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Depersonalizacja/derealizacja —
zespot objawdw czy odrebne
zaburzenie?

Depersonalization/derealization: group of symptoms
or a separate disorder?

: Depersonalization is often characterized as a sense of unreality of self and the state of emotional numbing. Derealiza-
: tion, on the other hand, is defined as a sense of unreality of the environment and the alteration in its experience. This
: article discusses the current state of knowledge about the treatment and neurobiological/psychological aspects of this
\ condition. In addition, the authors describe the problems which have to be faced by professionals who are dealing with
: these disorders. The difficulties which are discussed include: co-occurrence with other disorders, insufficient knowledge of
‘ patients and physicians, difficulty in describing symptoms, lack of clear treatment guidelines and unknown psychological
: and neurobiological background. The authors underline the need to take decisive steps towards better understanding
: and helping people with depersonalization/derealization disorder. As authors highlight, there is a clear expectation from
\ patients to get a disorder-specific treatment, so that we should continuously widen our understanding in this field. In
: spite of the difficulties encountered, the authors note that the level of knowledge is constantly increasing, and deper-
: sonalization and derealization are becoming increasingly popular among professionals. This results in emerging new
\ hopeful treatment methods such as rTMS, cognitive-behavioural therapy, of depersonalization and opioid antagonists,
: but they require further research.
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Wstep

Wiekszos¢ praktykujacych psychiatréw, psychologéw
i psychoterapeutow spotyka sie w swojej pracy ze
skargami ze strony pacjentdw na poczucie obcosci,
wyalienowania, nierzeczywistosci odbioru Swiata, po-
czucie obcosci Ja. W klasyfikacji zaburzen psychicznych
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
(DSM-V, Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) opisywany w tym artykule syndrom deperso-
nalizacji/derealizacji (DP/DR), jest nazwany zaburzeniem
depersonalizacji/derealizacji i okresla sie go jako poczucie
nierealnosci, otepienie emocjonalne czy zmienione do-
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znania z ciata. Jak wskazuja Smiatek-Mazgaj i wsp. [1],
zostat on umieszczony w kategorii zaburzen dysocja-
cyjnych. Rozréznia sie tu ponadto depersonalizacje
od derealizacji. Pierwsza z nich jest utratg poczucia
realnosci Ja oraz wtasnej osoby, druga natomiast polega
na utracie poczucia realnosci otoczenia. Miedzynaro-
dowa Statystyczna Klasyfikacja Chordb i Problemdéw
Zdrowotnych (ICD-10, International Statistical Clas-
sification of Diseases and Related Health Problems)
zawiera zespdt DP/DR w kategorii ,,innych” zaburzen
nerwicowych. Zwraca sie tu uwage na fakt, ze osoby
zmagajace sie z tym zaburzeniem doswiadczajq subiek-
tywnej utraty emocji oraz uczucia alienacji. Podkresla sie
jednak, ze osoby cierpigce nadal sg zdolne do ekspresji
emocjonalnej i zdajg sobie sprawe z nierealnosci zmian.
Sierra w 2009 roku [2] nazwat zaburzenie DP/DR zanie-
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dbanym syndromem (neglected syndrome). | rzeczywiscie
niektore zrodfa [3] wskazuja, ze jest ono w niewystarcza-
jacym stopniu diagnozowanym i leczonym zaburzeniem.
Pomimo tego Reutens i wsp. [4] zauwazaja, ze zaburze-
nie DP/DR spotyka sie ostatnio z coraz wiekszym zaintere-
sowanie ze strony srodowiska specjalistéw. Jednoczesnie,
jak pokazujg dane zebrane przez Michala i wsp. [5],
92,7% pacjentdw poszukiwato terapii skoncentrowanej
na depersonalizacji i poradzeniu sobie ze zwigzanymi
z nig trudno$ciami. Jak zauwaza Hunter i wsp. [6],
przejsciowe stany DP/DR sg powszechne w populagji
0golnej. Wskazuja, ze 26-74% 0s6b przezywa je w ciggu
swojego zycia przynajmniej raz. Dodatkowo liczba ta
zmienia sie dla okreséw zwigzanych z traumatycznymi
doswiadczeniami i wynosi wtedy 31-66%. Wyniki badan
populacyjnych pokazuja, ze rozpowszechnienie standow
DP/DR w konkretnych regionach wynosi 1-2%. Osiem-
dziesigt procent populacji psychiatrycznej deklarowato
doswiadczenia DP/DR, z czego 12% moéwito o tym, ze
s one przewlekte i nieustajgce [7]. Dane te kre$lg obraz
zaburzenia DP/DR jako problemu, ktéry jest znany epizo-
dycznie wiekszosci populagji, a czesci takze chronicznie.
Jednoczesdnie specjalisci nie sg w stanie odpowiedzie¢ na
ich potrzeby, bo niewystarczajacy stan obecnej wiedzy
i brak jasnych wytycznych uniemozliwiaja im skuteczne
leczenie tego zaburzenia. Artykut ten jest z jednej strony
podsumowaniem tego, co wiadomo o zaburzeniu DP/DR,
a zdrugiej ma na celu pokazanie brakdw wiedzy i przed-
stawienie problemow, z jakimi spotykaja sie specjalisci
chcacy zajmowac sie owym zaburzeniem.

Warto w tym momencie zaznaczy¢, ze w literaturze
przedmiotu bada sie zaréwno depersonalizacje jako ob-
jaw innych zaburzen, ale takze jako niezalezng jednostke
chorobowag, to znaczy zaburzenie DP/DR. Dla utatwienia
w niniejszym artykule oraz w innych dotykajgcych tej
tematyki, bedg jednak zamiennie uzywane oba okreslenia
(w zaleznosci od tego, ktérego dotyczyto przywotywane
badanie). Dodatkowo, w niektérych miejscach beda
rowniez uzywane nazwy juz nieaktualne w swietle
obecnych klasyfikacji zaburzen psychicznych (np. ,zabu-
rzenie depersonalizacyjne” z DSM-1V), ale odpowiednie
dla lat, w ktérych powstawaty badania. Dlatego w tych
wypadkach bedzie stosowane nazewnictwo autoréw
przywotywanych tekstéw. Celem niniejszej pracy jest
przedstawienie probleméw zwigzanych z wyfonieniem
kryteriow diagnostycznych, wspotwystepowania z in-
nymi zaburzeniami, podfozem zmian oraz probleméw
zwigzanych z leczeniem.

Problem kryteriow
W amerykanskiej klasyfikacji DSM-V omawiane zaburze-
nie zostato nazwane zaburzeniem depersonalizacyjnym/

/derealizacyjnym, a w europejskiej ICD-10 zespotem
depersonalizacji-derealizacji. Kryteria diagnostyczne obu
systemow w wiekszosci sg tozsame. Problem wynikajacy
z obu klasyfikacji polega na tym, ze w przypadku wy-
stepowania objawéw DP/DR jako elementu schizofrenii,
depresji, fobii lub zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
nalezy rozpoznac gtéwne schorzenie. Taka praktyka
moze prowadzi¢ do braku odpowiedniej diagnozy,
ktéra pozwalataby kierowa¢ bezposrednio wysitki kli-
nicystdw na poradzenie sobie z DP/DR. Jak zauwaza
Simeon [3], istnieje obecnie trend, w ktérym unika sie
(nawet w petni uzasadnionej) diagnozy zaburzenia DP/
/DR, podporzadkowujac je i nazywajac tylko odmiang
czy objawem depresji lub zaburzenia lekowego. Takie
dziatanie prowadzi do stawiania nietrafnej diagnozy, co
pokazuja wyniki badan, w ktérych wykazano, ze pacjenci
z zaburzeniem depersonalizacyjnym czekali $rednio od
7 do 10 lat na postawienie im odpowiedniej diagnozy
zaburzenia depersonalizacyjnego [8]. Dodatkowym
utrudnieniem ze strony kryteriow jest fakt, ze az do
1968 roku depersonalizacja nie istniata w klasyfikacji
zaburzen psychicznych DSM, dlatego nie dostawata
wystarczajacej uwagi jako zaburzenie wzglednie nowe.
Ponadto innym czynnikiem utrudniajgcym rozwd; wiedzy
o0 tym zaburzeniu jest brak konsekwencji wsréd badaczy/
specjalistow. Z przegladu literatury wynika, ze uzywane
sq rozne okreslenia tj. depersonalizacja, zaburzenie
depersonalizacyjne, chroniczna depersonalizacja, zabu-
rzenie depersonalizacyjne/derealizacyjne. Taki wachlarz
nazw moze utrudniac¢ prace i taczenie wiedzy z réznych
publikacji, poniewaz wymaga sprawdzenia, czy sa one
tozsame czy tez nie.

Problem stownych deklaracji pacjentéw,
nieumiejetnosci i niecheci opisu

Jak zauwaza Simeon [3], jednym z problemoéw zwig-
zanych z zaburzeniem DP/DR jest nieche¢ pacjentéw
do ujawniania swoich symptoméw z powodu ich leku
przed tym, ze nie zostang zrozumiani czy tez, ze nie beda
w stanie opisac tych doswiadczen depersonalizacyjnych.
Mimo ze rozpowszechnienie opisywanego zaburzenia
w populacji jest spore, to informacja o tym nie dociera
w wystarczajgcym stopniu do innych, przez co pacjent
moze czu¢ sie odosobniony w przezywaniu tego typu
problemdw i na przyktad wstydzi sie o nich méwic. Do-
datkowo, w opisie wiasnych przezy¢ zwigzanych z DP/DR
pacjent musi uzywac nieprecyzyjnego, metaforycznego
— uczucie bycia we $nie lub mgle, patrzenie w lustro
i uczucie oddzielenia od swojego wtasnego odbicia,
uczucie oddzielenia od swojego ciata, mysli i uczud. Taki
problem pojawia sie takze w innych zaburzeniach psy-
chicznych, ktére w poréwnaniu z chorobami somatycz-
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nymi ciezko uja¢ w konkretnym opisie. Trudno$¢ ta moze
deprymowac pacjenta i hamowac go przed otworzeniem
sie oraz opisem tego co mu dolega. Podobny lek moze
byc zwigzany takze z niewiedzg niektdrych lekarzy, ktorzy
jak zauwaza Sierra [9] s3 uczeni tego, ze depersonalizacja
jest rzadka jednostkg chorobowag, a jedli istnieje to jako
jeden z objawdw, ktéry wynika z gtéwnego zaburzenia.
Dodatkowo jak zauwaza Nuller [10] depersonalizacja
nie uposledza catkowicie normalnego funkcjonowania,
a jedynie odziera je z kolorytu emocjonalnego, przez co
cze$¢ 0s6b zmagajgcych sie z jej przewlekta formg moze
nigdy nie trafi¢ do specjalisty, poniewaz nadal sg w stanie
wykonywac swoje obowigzki. Co ciekawe, w analizach
Michala i wsp. [5] okazato sie, ze nawet sami pacjenci s3
niezadowoleni ze stosowanego u nich leczenia i oczeki-
waliby leczenia bardziej specyficznego, skupionego na
depersonalizacji samej w sobie. Odpowiedzig na ten
problem bytaby proponowana przez Huntera i wsp. [6]
psychoedukacja wraz z normalizacja.

Problem wspoétwystepowania z innymi
zaburzeniami

Innym problemem zwigzanym z odpowiednim radze-
niem sobie z zaburzeniem depersonalizacyjnym/dere-
alizacyjnym jest fakt jego wspotwystepowania z innymi
zaburzeniami. Jak podaje Hunter [11] depersonalizacja
wystepuje u 30% weterandw wojennych z PTSD, u 60%
pacjentow z depresjg jednobiegunowa oraz od 7,8 do
82,6% u 0s6b z zespotem paniki. Inni [3] zwracaja uwage
na fakt, ze zaburzenie depersonalizacyjne/derealizacyjne
wspdtwystepuje z zaburzeniami nastroju, zaburzeniami
lekowymi oraz zaburzeniami osobowosci, a takze hipo-
chondrig [10]. Pomimo tak rozbudowanych danych ko-
relacyjnych Hunter twierdzi, ze zaburzenie depersonaliza-
cyjne/derealizacyjne jest osobnym zaburzeniem bardziej
niz jedynie wersjg zaburzenia nastroju czy zaburzenia na
tle lekowym, poniewaz zadne z nich nie jest szczegdlnie
czy nieroztgcznie zwigzane z zaburzeniem DP/DR ani nie
stanowi dobrego predyktora co do jego wystepowania
czy nasilenia. Inni autorzy [12] zauwazajg, ze mimo ze
depersonalizacja jest zwigzana z zespotem paniki, panika
nie jest czynnikiem wystarczajgcym do wywotania stanu
depersonalizacji (tylko 29% pacjentdw z depersonaliza-
cja, u ktérych DP/DR nie pojawita sie¢ w wyniku przyjmo-
wania substancji psychoaktywnych deklarowata w prze-
sztosci wystepowanie atakéw paniki). Dodatkowym
argumentem potwierdzajgcym niezalezno$¢ zaburzenia
od innych jest odmienne podtoze neurobiologiczne, co
wykazat Stanton [13], a takze rozbudowane analizy przy-
padkdw [5]. Jednym z mozliwych skutkéw traktowania
depersonalizacji jedynie jako objawu innego zaburzenia
moga by¢ trudnosci w jego leczeniu. Jak zauwazaja

Weiner i wsp. [14], depersonalizacja jest skutecznym
predyktorem wysokiej trudnosci leczenia i wiekszego
nasilenia objawéw zespotu paniki, a takze PTSD, a wiec
pierwszym krokiem podejmowanym w takich sytuacjach
powinno by¢ zajecie sie depersonalizacjg i koncentracja
dziatan terapeutycznych na niej, co utatwitoby znacznie
pdzniejsze leczenie innych zaburzen. Dodatkowe skutki
opisywanego problemu prowadzg do nieodpowiedniej
diagnozy, nieodpowiednio adresowanego leczenia, ktére
nie zmniejsza cierpienia pacjenta.

Problemy zwigzane z leczeniem

W literaturze uwaza sie, ze zaburzenie DP/DR jest dos¢
oporne na leczenie [15]. Dodatkowo Hunter i wsp. [6]
wskazujg na fakt, ze wiekszos¢ znanych metod leczenia
opiera sie na studiach przypadkéw. Warto tutaj zauwa-
zy¢, ze mimo iz Hunter bazuje gtéwnie na badaniach
z potowy XX wieku, problemem pozostaje brak konkret-
nych, skutecznych wytycznych czy protokotéw leczenia
zaburzenia DP/DR [3, 4]. Mimo ze, jak zauwazaja Michal
iwsp. [5], niedawno pojawity sie wytyczne opublikowane
przez the Association of the Scientific Medical Societies
in Germany, ale sg one dostepne jedynie w jezyku nie-
mieckim [16]. Pomocng w rozwigzaniu tego problemu
moze sie okazac rzetelna metaanaliza badan leczenia
zaburzenia DP/DR przeprowadzona przez Sommera
i wsp. [17]. Metaanaliza ta wykazata, ze fluoksetyna
okazata sie nieskuteczna w leczeniu zaburzenia DP/
/DR, a badania skutecznosci lamotryginy pokazaty niejed-
noznaczne wyniki. Niestety, istniejgce modele nie zostaty
przebadane w wystarczajacym stopniu. Simeon [3] wska-
zuje na mozliwg skuteczno$¢ antagonistéw opioidowych,
takich jak naltrexon czy nalmefen, jednak dowody na
ich dziatanie sg ograniczone jedynie do kilku badan
[18, 19]. Jak zauwazajg Mula i wsp. [20], pomimo
nadziei poktadanych w lekach z grupy selektywnych
inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI,
selective serotonin reuptake inhibitor) ani fluoksetyna,
ani citalopram nie okazaty sie w badaniach wystarczajaco
skuteczne. Analizy efektywnosci lekdw tréjcyklicznych,
takich jak dezypramina [21] czy klomipramina [22], nie
pozwalaja wyciggac uogdlnionych wnioskéw ze wzgle-
du na mata liczbe badanych. W pilotazowym badaniu
przeprowadzonym przez Nullera i wsp. [23] wykazano
skutecznos¢ naloxonu majgcego zwigzek z endogennymi
opioidami, ale ponownie badana populacja byta zbyt
mata, by mdc uogdlnia¢ wnioski. U czesci pacjentéw
opisanych przez Nullera [10], u ktérych zastosowano
leczenie takimi lekami, jak klozapina czy fenazepam,
nastagpita poprawa, jednak badana prébka byta zbyt
mata, zeby méc cokolwiek uogdlniac. Czes¢ pacjentow
opisywanych przez Simeona [24] uzyskata poprawe po
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przyjmowaniu benzodiazepin, na przyktad clonazepamu,
ale byli to chorzy, u ktérych depersonalizacja wystepo-
wata z lekiem lub panika. Podsumowujac, wydaje sie,
ze jedyne, czym dysponujemy, to znajomos¢ kierunku,
w ktérym powinny is¢ badania neurofarmakologiczne.
Dobrze rokujg i wymagaja dalszych analiz takie leki,
jak lamotrygina, opiodowi antagonisci (naltrexon czy
nalmefen), leki tréjcykliczne (dezypramina czy clomipra-
mina), klozapina, fenazepam czy naloxon. Dodatkowo
z przegladu literatury wynika, ze nastepnym krokiem
powinno by¢ badanie wiekszych dawek SSRI, dziatania
antagonistéw opioidowych (szczegdlnie k-opioidowych),
antagonistéw czynnika uwalniajagcego kortykotropine
(CRF, corticotropin-releasing factor), agonistéw kwasu
N-metylo-D-asparaginowego (NMDA). Jak wskazuje
Simeon [3], kierunki badan powinny is¢ takze w strone
analiz skutecznosci antagonistow CRF, agonistéw NMDA,
antagonistow receptoréw glikokortykoidowych, analo-
gow neuropeptydu Y, NBQX (antagonista receptorow
AMPA) [3, 20]. Istniejg wzmianki o tym, ze podejscie
psychodynamiczne mogtoby sie okazac skuteczne w le-
czeniu depersonalizacji, ktéra nie jest ani przewlekta, ani
nieprzerwana, ani nie wigze sie z doswiadczeniami, do
ktérych mozna dotrzec za pomoca wgladu. Dodatkowo,
jak zauwaza Simeon [3] pomocna moze sie takze okazac
terapia skoncentrowana na traumie, jedli depersonaliza-
Cja jest zwigzana z traumatycznym zdarzeniem.

Jedli natomiast chodzi o psychoterapie skoncentrowang
na depersonalizacji, nalezy wyr6zni¢ dwa modele odno-
szgce sie do réznych koncepcji depersonalizacji i roznych
sposobdw jej przezywania przez chorego. Pierwszy z nich
stworzony przez Huntera [6] zaktada silne zwigzki tego
zaburzenia z zaburzeniami lekowym i kieruje uwage na
dziafania, takie jak prowadzenie dziennika, psychoeduka-
¢ja, redukowanie standw autokoncentracji, redukowanie
zachowan unikowych (stopniowa desensytyzacja) i kwe-
stionowanie katastroficznych zatozen. Mimo ze model
ten wydaje sie rzetelnie opracowany, brakuje wystarcza-
jacych empirycznych dowoddéw na jego skutecznos¢.
Jedynga prébe jego zbadania podjat Hunter [25], ktory
wykazat jego skutecznos¢, ale badana grupa byta zbyt
mata, zeby mdéc uogdlnia¢ wyniki. Nalezy podkreslic,
ze dziatania opisane wyzej, czyli trening koncentracji
na zadaniu, ktérego pokrewng forma jest medytacja
mindfulness, moze sie okaza¢ pomocny w leczeniu DP/
/DR, bo, jak pokazuja dane korelacyjne [26], istnieje
negatywna korelacja pomiedzy mindfulness (stopniem
uwaznosci danej osoby) a depersonalizacjg. Dodatkowo,
wyniki badan nad skutecznoscia terapii poznawczej fobii
spotecznej (posiadajacej elementy wspdlne z opisywanym
wyzej modelem) pokazaty, ze skutecznie redukuje nasi-
lenie depersonalizacji [27]. Drugim niedawno stworzo-

nym modelem jest ten opisywany przez Donnelly i wsp.
[28], ktdry taczy w sobie elementy mindfulness, terapii
dialektyczno-behawioralnej, terapii behawioralnej oraz
terapii akceptacji i zaangazowania (ACT, acceptance and
commitment therapy).

Oba opisywane modele nie zostaty wystarczajgco dobrze
zbadane. To, czym obecnie dysponujemy, to implikacje
praktyczne wyniesione z niektérych badan, ktére moga
sie okaza¢ pomocne w tworzeniu przysztego komplek-
sowego modelu leczenia depersonalizacji. W nowym
modelu trzeba zwroci¢ uwage na to, na co wskazuje
Simeon [24], czyli ze czynnosci, takie jak wspierajgce
interakcje spoteczne, intensywna stymulacja lub re-
laksacja, moga obniza¢ poziom depersonalizacji. Jak
wskazuja analizy dokonane przez Sierre i wsp. [29],
depersonalizacja moze ustepowac, kiedy pacjenci
skupiajg uwage na specyficznej aktywnosci. Niestety,
Simeon [15] zauwaza, ze moze sie przejawiac takze
w samookaleczeniach, ktére daja chwilowa ulge. Do-
datkowo, badania pokazuja paradoksalnos¢ kontaktu
interoreceptywnego, ktéry z jednej strony jest w stanie
wywotac stany DP/DR [30], a z drugiej moze by¢ uzywany
w leczeniu DP/DR [14]. W analizach dokonanych przez
Thomsona i wsp. [31] wskazano sie na to, ze w leczeniu
DP/DR nalezy zwroci¢ uwage na negatywne doswiad-
czenia z dziecinstwa, a w szczegélnosci emocjonalne
naduzycia i zaniedbania. Wedtug autoréw warto takze
uwzgledni¢ nauke umiejetnosci regulowania emocji,
ktéra pomogtaby pacjentom uporac sie z ich lekiem oraz
emocjonalng nadpobudliwoscia, a takze strategii radze-
nia sobie zorientowanych na emocje. Dodatkowo Simeon
[3] zauwaza, ze terapie nalezy dopasowac do poziomu
ogdlnego pobudzenia zwigzanego z depersonalizacjg
i odpowiednio dobra¢ techniki (dla niskiego — stymu-
lujgce, a dla wysokiego — uspokajajace). Podkresla sie
rowniez, ze skutecznymi mogg okazac sie takie techniki
ogdlnoterapeutyczne, jak ugruntowanie (grounding) czy
prowadzenie dziennika. Analizy dokonane przez Poirio
i wsp. [32] wskazuja na uwzglednienie w terapii takze
problemu marzen na jawie (daydreaming) majacego
wptyw na dysocjacje, w tym takze DP/DR. Jak zauwazajg
Schulz i wsp. [33], kluczowe jest uwzglednienie nauki
radzenia sobie ze stresem. Niedawno zaczeto bada¢
skutecznos¢ powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej w leczeniu depersonalizacji. Wstepne
wyniki dobrze rokuja, potrzeba jednak wykonania dal-
szych badan w tym obszarze [34-36]. Wedtug danych
przywotywanych przez Schulza i wsp. [33] w leczeniu po-
winno sie skupi¢ na modyfikowaniu wczesnych etapdw
przetwarzania informacji poprzez odgérne mechanizmy
(top-down). Autor proponuje w tym wypadku miedzy
innymi techniki zwigzane z biofeedback, jednak, jak za-
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uwaza Somer [37], biofeedback okazat sie nieskuteczny
w leczeniu DP/DR, nalezafoby wiec znalez¢ inne metody
uwzgledniajace odgoérny wptyw na przetwarzanie infor-
macji. Nalezy takze z ostroznoscig podchodzi¢ do technik
opartych na kontakcie interoreceptywnym (interoceptive
exposure), poniewaz dane z badan pokazuja, ze moze
on zaréwno wywotywac stany depersonalizacji jak i by¢
uzywany w ich leczeniu [14, 30].

Jak wynika z powyzszego zestawienia, mimo ze istnie-
je jasna potrzeba ze strony pacjentéw, nadal nie ma
kompleksowego modelu leczenia farmakologicznego
ani psychoterapeutycznego nakierowanego bezpo-
$rednio na DP/DR. Brak wytycznych moze prowadzi¢
do podejmowania catkowicie nietrafnych dziatan, co
nasila uczucie frustracji i niemoznosci poradzenia sobie
z zaburzeniem u pacjenta, a dalej poteguje DP/DR. Zde-
cydowanie potrzeb w tym obszarze przeprowadzenia
badan z randomizacjg w wiekszych grupach. Istnieje
bowiem wiele przestanek (z badan pilotazowych), ale
brakuje ich ostatecznego sprawdzenia.

Problem z podfozem biologicznym

O podtozu biologicznym depersonalizacji wiadomo
gtéwnie dzieki opisom przypadkéw i badaniom oséb,
u ktérych okreslone substancje wywotaty ten stan. Do
tej pory scharakteryzowano dziatanie indukujace de-
personalizacje przez czesciowego agoniste serotoniny
(m-CPP, m-chlorofenylopiperazyna), konopie, syntetyczne
kannabinoidy, $rodki halucynogenne, Ecstasy, kwas li-
zergowy (LSD), dimetylotryptamine (DMT), psylocybine,
ketamine, enadoline (k-opioidowy agonista), mefloquine
(lek przeciwmalaryczny) czy poprzez odstawienie leku
z grupy inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny — duloksetyny [3, 38-43]. Te informacje,
a takze dane z neurobrazowania pokazuja, ze osoby
cierpigce z powodu przewlektej depersonalizacji cha-
rakteryzuja sie nadaktywnoscia kwasu glutaminowego
w korze przedczotowej [44] oraz zmianami zachodzacy-
mi w istocie szarej w ptatach czotowych, ciemieniowych
i skroniowych [45]. Doktadniejsze dane neurobiologiczne
znajduja sie w publikacji Simeona [3], natomiast w ni-
niejszej pracy zostang omdwione trzy gtéwne hipotezy
dotyczgce powstawania depersonalizacji oraz przywota-
ne wyniki badan, ktére pojawity sie od ukazania sie tego
artykutu tego autora.

Jednym z gtéwnych komponentéw subiektywnych w de-
personalizacji jest poczucie oddzielenia od siebie, obcosci
wobec siebie (unfamiliarity). Jak zauwaza Simeon [3],
bodziec spostrzegany nie jest rozpoznawany jako zna-
jomy (familiar), dlatego gtéwnych zakiécen nalezatoby
szukac¢ w czesciach mézgu odpowiedzialnych za taczenie
informacji przychodzacych z juz istniejgcymi w pamieci

i bytyby to elementy ukfadu limbicznego oraz miejsc
odpowiedzialnych za kojarzenie sensoryczne (sensory
association areas). Na tym poczuciu nierealnosci opie-
ra sie hipoteza [46], wedtug ktérej to zjawisko moze
powstawa¢, gdy stymuluje sie skroniowe i potyliczne
okolice kory mézgowej. Inng hipoteze przedstawili
Sierra i wsp. [29], ktérzy zauwazyli analogie pomiedzy
pacjentami z DP/DR a osobami cierpigcymi na zespot
odfaczenia czuciowo-limbicznego (sensory-limbic di-
sconnection syndromes), u ktérych pojawia sie problem
z nadaniem emocjonalnego znaczenia sensorycznie prze-
twarzanego bodzca. W modelu proponowanym przez
Sierre i wsp. [29] depersonalizacja jest skutkiem dwaéch
mechanizmdw: hamujacego (zaposredniczony przez
lewostronny przedczotowy mechanizm hamujacy, m.in.
ciato migdafowate), ktéry prowadzi do zmniejszenia
emocjonalnej oraz wspétczulnej odpowiedzi organizmu.
Drugi mechanizm jest pobudzajacy, napedzany przez nie-
hamowane obwody migdatowate, a skutki jego dziatania
to miedzy innymi aktywacja prawej kory przedczotowej
oraz hamowanie dziatania przedniego zakretu obreczy,
co wspolnie doprowadza do stanu braku uczu¢ i mysli
podczas wykonywanego zadania (vigilant attention).
Rzeczywiscie, w pdzniejszych badaniach za pomoca
powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji magnetycznej
(rTMS, repetitive transcranial magnetic stimulation)
Jay i wsp. [34] wykazali role brzuszno-bocznej kory
przedczotowej (VLPFC, ventrolateral prefrontal cortex).
Wyniki badan przeprowadzonych przez Sierre i wsp.
[47] wskazuja na to, ze pacjenci z DP/DR odznaczaja
sie podwyzszong aktywacja przedczotowg oraz obni-
zong aktywacjg wyspy/obszaréw limbicznych wobec
awersyjnych i emocjonalnie naznaczonych bodzcow.
Na tej podstawie autorzy proponujg model, w ktorym
depersonalizacja byfaby wywotywana przez czotowo-
-limbiczny ttumigcy mechanizm (prawdopodobnie
modulowany dzieki uwadze), co skutkuje subiektywnym
stanem emocjonalnego otepienia (emotional numbing)
oraz uposledza dziatanie proceséw nadajacych emocjo-
nalny koloryt percepcji i poznaniu, a to z kolei prowadzi
do subiektywnego poczucia ,nierealnosci”. Niedawno
pojawit sie nowy obszar badan nad depersonalizacja.
Reiner i wsp. [48] odkryli istotng statystycznie inter-
akcje allelu GG (GG-allele) zwigzanego z oksytocyna
i zdezorganizowanego stylu przywigzania wedtug teorii
Bowlby'ego jako czynnika ryzyka symptoméw DP/DR, ale
préba zostata przeprowadzona w grupie kobiet, wiec
autorzy podkreslajg potrzebe replikacji badan w grupie
mezczyzn. Wyttumaczono takze uzytecznos¢ ewolucyj-
na depersonalizacji w modelu przedstawionym przez
Sierre i wsp. [29]. Depersonalizacja jest w tym ujeciu
utajona sladowa reakcjg (hard wired vestigal response)
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na radzenie sobie z ekstremalnym poziomem leku, ktéra
taczy w sobie stan podwyzszonej czujnosci z widocznym
hamowaniem reakcji emocjonalnej. Jak zauwazajg auto-
rzy, miatoby to znaczenie ewolucyjne, poniewaz reakcje
emocjonalne mogg by¢ przydatne w sytuacjach spo-
tecznych. W sytuacjach zagrozenia zycia potrzebna jest
jednak raczej ,zimna krew”, ktéra pozwoli racjonalnie
oceni¢ sytuacje i uratowac zycie. Niedawno takze pojawi-
ty sie gtosy, wedtug ktérych dwa kluczowe komponenty
depersonalizacji czyli hipoemocjonalno$¢ i poczucie
oddzielenia od siebie (unfamiliarity) moga by¢ wzajemnie
powigzane, bo, jak zauwazajg Ketay i wsp. [49] neuronal-
ne $ciezki odpowiedzialne za rozpoznawanie bodzcow
sq prawdopodobnie potgczone z réwnolegtymi sciezkami
odpowiedzialnymi za przypisywanie emocjonalnego
elementu do spostrzeganych bodzcéw. Dodatkowo,
niedawne badania Sierry i wsp. [45] wykazaty zmiany
dotyczace istoty szarej w ptacie czofowym, ciemieniowym
i skroniowym co miatoby zwigzek z depersonalizacja. Jak
zauwazaja Schulz i wsp. [33] pacjenci z depersonalizacjg
wykazujg sie zmienionym przetwarzaniem sygnatéw
wisceralno-aferentnych na poziomie kory moézgowe;.
Wedtug autoréw, jedna z przyczyn depersonalizacji moze
by¢ niewystarczajagcy poziom reprezentacji sygnatow
wisceralno-afektywnych spowodowany podwyzszonym
peryferycznym sympatycznym sygnatem lub rozregulo-
wanym procesem przetwarzania sygnatéw na poziomie
fal mdzgowych. Jak wskazywatyby wyniki uzyskane przez
Sedeno i wsp. [50] osoby z zaburzeniem depersona-
lizacyjnym miatyby ostabiong intercepcje (poznawcze
przetwarzanie sygnatéw pochodzacych z ciata). Teza ta
zostata to sprawdzona przez Michala i wsp. [51], ktorzy
przebadali prébke pacjentéw z DP/DR i wykazali, ze
mimo iz deklaruja oni poczucie oddzielenia od ciata oraz
emocjonalne i fizyczne otepienie (numbing), okazuje sie,
ze ich percepcja wrazen z ciata (body perception) nie jest
uposledzona. Wykazaty to tez wyniki badarn nad detekcjg
bicia serca interpretowane przez autoréw jako dowody
tego, ze cierpigcy na DP/DR maja problem z integrowa-
niem wisceralnych i cielesnych wrazen do poczucia Ja,
a nie z samym odbieraniem sygnatéw jako takich. Wyniki
badan Schulza i wsp. [52] pokazuja, ze pacjenci maja
zmieniong korowa reprezentacje sygnatéw aferentnych
pochodzacych z uktadu sercowo-naczyniowego, co
mogtoby by¢ neuropsychologicznym wskaznikiem zmie-
nionej percepcji ciata. Wedtug autoréw takze mogtby on
by¢ wigzany z podwyzszong peryferyczng aktywnoscig
uktadu sympatycznego i zmniejszong aktywnoscig w re-
jonach mézgu zwigzanymi z odbieraniem wrazen z ciatfa.
Zainteresowanie neurobiologicznym podtozem stale
sie zwieksza, co budzi nadzieje na jego petne poznanie
w niedalekiej przysztosci. Obecnie nadal brakuje jed-

nak kompleksowego modelu opisujgcego to podtoze.
To czego potrzeba, to na pewno teoria syntetyzujaca
przedstawione wyzej odkrycia i hipotezy, ktére przeciez
bardzo czesto nie pozostajg wobec siebie sprzeczne,
a wrecz sie dopetniaja.

Problem z podfozem psychologicznym

Pacjenci opisani przez Nullera [10] deklarowali pojawienie
sie depersonalizacji po stanach ostrej psychozy czy po
traumie i w tych przypadkach depersonalizacja miataby
petni¢ funkcje ochronng przed nasilajgcym sie lekiem
oraz napieciem. W rozumieniu Nullera depersonalizacja
pozwalataby na odciecie emocjonalnego komponentu
od myslenia i ochrone przed jego zaburzeniem. Podobny
model przedstawia takze Sierra [9]. Depersonalizacja
jest w nim hamujaca reakcja na lek wywotang po to, by
zapewnic ochrone adaptacyjnych zachowan (preservation
of adaptive behavior) podczas sytuacji zwykle zwigzanych
z przejmujacym i dezorganizujgcym strachem. Taka reakcja
prowadzi do stanu emocjonalnego otepienia i uposledza
dziatanie proceséw nadajacych emocjonalny koloryt
naszemu poznaniu oraz percepcji. Skutkuje to pézniej
subiektywnym uczuciem zmian w poziomie Swiadomosci
(conscious awareness), ktéra jest pdzniej deklarowana
przez pacjentéw jako uczucie oddzielenia lub nierealnosci.
Innym modelem ttumaczacym powstawanie deperso-
nalizacji jest jej poznawczo-behawioralny model [6],
u podfoza ktérego lezy zatozenie o powszechnosci sta-
néw depersonalizacyjnych. Czy zamieni sie ono w zabu-
rzenie, zalezy juz od przypisywanej atrybucji, ktéra, gdy
przyjmuje postac katastroficzng (np. ze depersonalizacja
jest objawem szalenstwa czy dysfunkcji mézgowych), wy-
wotuje lek nasilajgcy symptomy DP/DR. Autorzy modelu
[53] podejmowali prébe jego sprawdzenia, jednak byta
ona przeprowadzona wsrdd zbyt matej liczby pacjentéw,
aby méc moéwic o jakichkolwiek uogdlnieniach.

Istotne w nakreslaniu obrazu zaburzenia DP/DR s3 jego
korelaty, wsrdd ktérych warto wymienic wykorzystywanie
emocjonalne [26], indywidualizm w sensie kulturowym,
lek przed utratg kontroli [54], zagrozone Ja [55] oraz
ujemna korelacje ze stopniem uwaznosci (mindfulness).
Warto tu zwréci¢ uwage na dane ptynace z analiz i wy-
wiaddw obszernych grup pacjentéw zmagajacych sie
z zaburzeniem DP/DR. Jak informuje Nuller [10] tacy cho-
rzy deklarowali brak emocjonalnych reakcji, empatii oraz
cierpienie spowodowane stratg uczuc. Simeon i wsp. [24]
wskazujg na to, ze negatywny afekt, spostrzegane za-
grazajace spofeczne interakcje, nieznane otoczenie czy
stres — byly najczestszymi czynnikami prowadzacymi
do pogorszenia sie objawdw. Dodatkowo, wynik nie-
dawno przeprowadzonego badania Poerio i wsp. [56]
wskazuje na to, ze czestos¢ oraz tres¢ marzen na jawie
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(daydreams) moga dziata¢ jako czynniki wzmacniajgce
stany dysocjacji, takie jak depersonalizacja czy derealiza-
cja. Thomson i wsp. [31] wskazuja ze osoby z wysokim
poziomem DP/DR miaty istotnie wiecej negatywnych do-
Swiadczen z dziecinstwa, a w szczegdlnosci zwigzanych
z naduzyciami emocjonalnymi i zaniedbaniem. W wieku
dorostym te same osoby przezywaty wiecej trauma-
tycznych wydarzen, doswiadczaty wyzszych poziomdéw
leku oraz emocjonalnej nadpobudliwosci (emotional
overexcitability) oraz stosowaty mniej skuteczne stra-
tegie skupione na emocjach w sytuacjach stresowych.
Badania opisane przez Michala [57] pokazaly, ze dzieci
z DP/DR czesdciej zyty bez ktdéregos z rodzicdw, pocho-
dzity z rodzin o nizszym statusie socjoekonomicznym,
miaty wysoki poziom psychicznego dystresu, czesciej
pality i naduzywaty marihuane, cierpiaty z powodu spe-
cyficznych uposledzen funkcjonowania, takich jak brak
poczucia bezpieczenstwa w sytuacjach spotecznych,
miaty niskie poczucie wiasnej skutecznosci oraz stabe
aktywne strategie radzenia sobie. Dodatkowymi predyk-
torami DP/DR w dorostosci byty trauma interpersonalna
w dziecinstwie [1] oraz lekliwos¢ w wieku dzieciecym
oceniana przez nauczycieli [58, 59]. Poznawcze deficyty
obejmuja natomiast miedzy innymi problemy zwigzane
ze skupianiem czy utrzymywaniem uwagi na okreslonym
bodzcu [29]. Wyniki badan przeprowadzonych przez
Lemche i wsp. [60] wskazujg na deficyty neuropsycho-
logiczne w zakresie pamieci krétkotrwatej, sktonnosci do
dystrakcji (distractibility) oraz w zwigzku z ttumieniem
standw pobudzenia pofgczonych ze stresem w zadaniach
poznawczych. Nie wykazano natomiast istotnych brakéow
w zakresie selektywnej uwagi, hamowania poznawczego
i pamieci roboczej. Wyniki badan Guralnikiwsp. [61, 62]
pokazuja, ze tylko poczatkowe, percepcyjne i uwagowe
procesy moga by¢ uposledzone w DP/DR, podczas gdy
przypominanie sobie z odroczeniem moze pozostawac
nienaruszone. Osoby cierpigce z powodu depersonali-
zacji, wykazuja sie takze brakiem emocjonalnego czucia
(emotional feeling) oraz obnizong odpowiedzig ze strony
uktadu autonomicznego (autonomic response). Ponadto
nalezy zaznaczy¢, ze sama ekspresja emocjonalna nie
zostaje uposledzona u pacjentéw z DP/DR, czyli s3 oni
w stanie na przyktad $miac sie, jednak temu obiektyw-
nemu zachowaniu brak subiektywnego przezycia. Tracg
takze komponent unikania zwigzany z obrzydzeniem
i strachem. W badaniach nad mirroringiem [63] (zwia-
zanym z naszym cielesnym ja) wykazano, ze poczatkowe
pozapoznawcze (implicit) etapy przetwarzania informacji
zwigzanymi z JA (self-related) sq u 0séb z depersonaliza-
ja uposledzone. Te braki, wedtug autoréw, muszg by¢
nadrabiane na pézZniejszych (poznawczych) etapach i to
prowadzi do depersonalizacji. Ponadto dane te moga

wskazywac na ttumienie proceséw zwigzanych z rézni-
cowaniem JA-inni (self-other distinction).

Pomimo przedstawionych powyzej licznych danych kore-
lacyjnych dostarczonych przez badaczy zjawiska, nadal nie
wypracowano jednego spdjnego, empirycznie sprawdzo-
nego modelu wyjasniajacego etiologie zaburzenia DP/DR.

Problem zwigzany z nierzetelnym stanem
wiedzy w internecie

Innym problemem jest fakt, ze w obliczu braku odpo-
wiednich narzedzi pomocnych w leczeniu zaburzenia DP/
/DR pojawia sie pole dla rosnacej liczby niesprawdzonych
empirycznie sposobow leczenia przedstawianych w in-
ternecie. Jak piszg Michal i wsp. [5] wiekszos¢ pacjentdw
opisywanych w tej analizie byfa zainteresowana metodami
leczenia znalezionymi w internecie (internet based treat-
ment approach to their problem). Ponadto, dostepnos¢
grup wsparcia oraz stron internetowych pozwalajacych
na autodiagnoze doprowadzity do zwiekszajacego sie
zainteresowania ze strony 0s6b niezwigzanych zawodowo
z psychopatologia, psychologia, psychiatrig. Opisywane
problemy sprawiaja, ze pacjenci, nie otrzymujac trafnej
diagnozy od specjalistow, zaczynaja jej szukac na wiasng
reke. | rzeczywiscie, jak zauwaza Michal [5] prawie wszyscy
chorzy w opisywanej przez niego analizie byli kierowani
na leczenie przez autodiagnoze lub “Dr Google".

Podsumowanie

Problemy przedstawione w niniejszym artykule dotyczace
depersonalizacji/derealizacji nie s3 wobec siebie niezalez-
nie, a wrecz na siebie wptywaja. Powszechne rozumienie
depersonalizacji nadal pozostaje niepetne, chociaz nalezy
podkresli¢, ze w obszarze neurobiologicznych podstaw
i psychologicznych korelatéw tego zaburzenia mozna
obserwowac znaczny postep w ostatnich latach. Niestety,
specjalisci nadal nie s w stanie bezposrednio odpowia-
dac na potrzeby pacjentéw, poniewaz brakuje spéjnego
empirycznie sprawdzonego modelu teoretycznego,
kryteriow diagnostycznych oraz zalecen odnoszacych
sie do leczenia zaburzenia DP/DR. Z badan ptyna jednak
istotne wskazéwki mogace poméc w tworzeniu takie-
go kompleksowego modelu. Warto zwrdci¢ uwage na
mozliwosci i pozytywne wnioski ptyngce z badan nad
leczeniem za pomocg powtarzalnej przezczaszkowej sty-
mulacji magnetycznej (rTMS), ale podobnie jak i winnych
metodach leczenia (zaréwno psychoterapeutycznych
jak i farmakoterapeutycznych) najbardziej potrzeba
rzetelnych badan na odpowiednich prébach. Zdaniem
autoréw zaburzenie depersonalizacyjne/derealizacyjne
z kazdym rokiem spotyka sie z coraz wiekszym zaintere-
sowaniem ze strony naukowcéw i mozliwe, ze w bliskiej
przysztosci straci ono miano ,,zaniedbanego syndromu”.
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Streszczenie

Depersonalizacja bywa charakteryzowana jako poczucie nierealnosci Ja i wfasnej osoby oraz stan otepienia emo-
cjonalnego. Derealizacje okresla sie natomiast jako poczucie nierealnosci otoczenia i zmiane w jego doswiadczaniu.
W niniejszym artykule omdwiono obecny stan wiedzy na temat podfoza neurobiologicznego, psychologicznego oraz
leczenia depersonalizagji i derealizacji. Ponadto, autorzy opisali problemy, z jakimi musza sie mierzyc specjalisci, ktorzy
chca sie zajmowac omawianymi zaburzeniami. Wsrdd trudnosci, jakie napotykaja, nalezy wymieni¢ miedzy innymi
wspotwystepowanie z innymi zaburzeniami, niewystarczajaca wiedze pacjentow i lekarzy, trudnosci w opisie objawdw,

uwage na potrzebe podjecia zdecydowanych krokéw w strone lepszego poznania i pomagania osobom z zaburzeniem
depersonalizacyjnym/derealizacyjnym, bo, jak podkreslaja, istnieje jasne oczekiwanie tego typu ze strony pacjentow.
Pomimo napotykanych trudnosci, autorzy zauwazajg, ze stan wiedzy stale sie zwieksza, a depersonalizacja i derealizacja
spotykaja sie z coraz wiekszym zainteresowaniem ze strony specjalistow. Skutkuje to pojawieniem sie nowych, budzacych
nadzieje metod leczenia, takich jak rTMS, terapia poznawczo-behawioralna depersonalizacji czy antagonisci opioidowi.

Ich zastosowanie wymaga jednak dalszych badan.
Psychiatry 2018; 15, 1: 26-34
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