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Depersonalizacni a derealizacni syndrom predstavuje jedno z méné objasnénych onemocnéni, kterd
vsak pri své prevalenci 1-2 % md nezanedbatelny klinicky dopad. V soucasnosti je prekvapivy nedosta-
tek studii; které by poskytovaly neurobiologické vysvétleni tohoto syndromu. Predklidand kazuistika
potvrzuje zvyseni metabolizmu v pravem anguldrnim gyru a ve zrakové asociacni kiive medidlnibo
okcipitalnibo gyru. Ndlez svédci pro naruseni integrace viemii v multimoddlni asociacni kitve jako
koreldt depersonalizace a derealizace. Navrzeny model onemocnéni pak je doplnén o zvyseni v oblasti
entorhindlni kiiry jako podkladu pro naruseni pociti ,,znamosti* (familidrnosti), ktery miZe vést
k pocitu derealizace.
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SOUHRN

32letd pacientka s chronickym depersonaliza¢nim a derealiza¢nim syndromem (DDS) komorbidnim s tizkostné depresivni poruchou
byla vySetfena pomoci *FDG PET. Pacientka trpéla piiznaky DDS 6 mésictl, které nastoupily v priibéhu vysazovani klonazepamu. Mira
regiondlni metabolické aktivity mozku byla u pacientky porovndna s kontrolni skupinou zdravych dobrovolnikii. U pacientky byl na-
lezen zvy$eny metabolizmus bilaterdlné entorhindlné v parahipokampalnim gyru (Brodmannova area, BA 34), v pravém anguldrnim gyru
(BA 39) a pravém medialnim okcipitdlnim gyru (BA 19). Nizsi aktivita byla nejvice zietelna v dorsolaterdlni prefrontalni kufe vpravo (BA 9,
BA 46). Nalez podporuje vysledky predchozich studii a hypotézu narusené integrace informaci v multimodalni asocia¢ni kiife. Novym ndlezem
je zvySeny metabolizmus v parahipokampalnim gyru, ktery by mohl souviset s narusenim pocitu familidrnosti pfi procesu rekognice.

Kli¢ovd slova: depersonalizace, derealizace, gyrus angularis, gyrus parahipoccampalis, **FDG, PET

SUMMARY

A thirty-two year old female patient with chronic depersonalization and derealization syndrome (DDS) comorbid with mixed anxiety
depressive disorder was asessed using '"*FDG PET. The DDS symptoms had been present for 6 months, having started during clonazepam
discontinuation. The patient’s glucose brain metabolism was compared with 20 healthy controls. We found significantly increased
metabolic activity in the bilateral entorhinal cortex of the parahippocampal gyrus (Brodmann area, BA 34), right angular gyrus (BA 39),
and right medial occipital gyrus (BA 19). Lower metabolic activity was found mainly in the right dorsolateral prefrontal cortex (BA 9,
BA 46). Our findings are in agreement with the results of previous studies and support the hypothesis of disturbed integration of in-
formation in multimodal associative cortex areas. Higher parahipoccampal gyrus activity is a new result, and may be associated with
sense of familiarity during the recognition process.
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Uvod

Prevalence depersonaliza¢niho a derealiza¢niho syndromu
(DDS) definovaného podle kritérii DSM-1IV a strukturova-
nych ¢ semistrukturovanych diagnostickych interview se
odhaduje na 1-2% (Hunter et al., 2004). Onemocnéni posti-
huje ve stejné mife muze i zeny a jeho pocitek se odhaduje
mezi 16-22 lety (Simeon, 2004). DDS miize za¢inat nahle
nebo postupné. V pripadé nahlého pocatku jsou si jedinci
schopni vybavit pfesny okamzik a okolnosti, pfi kterych
doslo k jejich prvnimu prozitku depersonalizace (Simeon,
2004). Priblizné u dvou tfetin jedinct je priitbéh poruchy
plynuly a asi u tfetiny epizodicky (Sachdev, 2002; Baker et al.,
2003; Simeon et al., 2003). Onemocnéni se projevuje pocity
odcizeni od vlastnich myslenek, téla a okoli, hypervigilnim
stavem a emo¢nim otupénim (emotional numbing). Casto je
pritomna alterace vinimani ¢asu a prostoru.

Biologicky podklad depersonaliza¢ni poruchy neni dopo-
sud zcela objasnén (pfehled: Raszka a Prasko, 2007). Studie
u DDS s pouzitim PET (pozitivni emisni tomografie) se
shoduji v nalezu zvysené metabolické aktivity v oblastech
BA 7B (horni parietalni gyrus - somatosenzoricka asocia¢ni
oblast) a BA 19 (okcipitalni lalok - zrakova asociac¢ni oblast)
(Kopecek et al., 2004; Simeon et al., 2000). Studie navic po-
psaly hyperaktivitu v oblastech multimodalni asocia¢ni kury
temporoparietilné - BA 39 (Simeon et al., 2000) a BA 40 (Ko-
pecek etal., 2004). Odli$nd metabolick4 aktivita v uvedenych
oblastech muiZe souviset s narusenim integrace vjem, které
hypoteticky asti k prozitkim zménéného zrakového vnima-
ni charakteristického pro derealizaci, k poruchdm vnimani
vlastniho téla a k naruseni pocitu reality.

Predkladand kazuistika ma za cil zjistit rozdil klidové
metabolické aktivity ("SFDG PET) u pacientky trpici chronic-
kymi pfiznaky depersonalizace a derealizace ve srovnani se
skupinou zdravych jedinctl. V souladu s pfedchozimi nalezy
jsme predpokladali zvysenou aktivitu v oblasti temporopa-
rietdlni junkce, dale v zrakové asocia¢ni kare okcipitdlniho
laloku a somatosenzorické asocia¢ni oblasti horniho parie-
talniho gyru.

Vlastni kazuistika

Dvaatficetiletd Zena byla prekladem pfijata na kliniku
Psychiatrického centra Praha (PCP) s tizkostné depresivni
poruchou, depersonaliza¢nim a derealiza¢nim syndromem
a zavislosti na klonazepamu. Uzkostné depresivni piiznaky
trvaly pfiblizné 12 let. Chronicka depersonalizace a derea-
lizace zacala cca pred 5 mésici v souvislosti se snizovanim
déavky klonazepamu. Pocity odcizeni prozivala intermitentné
jiz v adolescenci v situacich psychického vypéti. Pacientka je

popisuje témito slovy: ,Sebe vinimam jako kus loutky... jako
stroj, ktery jde, tupé koukd a déla vSe mechanicky..., jako bych
vée vidéla ve snu..., jakoby to nebylo redlné, hmatatelné...,
nékdy vidim jako by bylo zataZeno, pfes sitovanou zaclonu...,
prestala jsem skoro cititi rtizné viiné, pachy, chut... k blizkym
lidem nic necitim.“

Psychiatrickd heredita je negativni. Zkus$enosti s jinymi
psychoaktivnimi latkami kromé benzodiazepint a alkoholu
neméla. Détstvi referovala jako obtizné. Doma se moc nemlu-
vilo, rodice se 3x rozvadéli. Nedostudovala stiedni skolu a od
svych 18 vystridala nékolik zaméstnani v oblasti gastronomie.
Ve 22 letech ji pti autonehodé zemrel bratr. V dobé vysetto-
vani kviili svym potizim nepracovala jiz 8 mésicti. Aktudlné
nema partnera.

Pacientka poprvé vyhledala psychiatra ve 20 letech pro
fluktuujici tizkost, kterd vyustila v panicky zachvat. Pacient-
ka udévd, ze ji byl nasazen fluoxetin (davku si nepamatuje)
a klonazepam v ddvce 8 mg/den. Postupné s odstupem asi
jednoho roku vystiidala nésledujici antidepresiva, kterd byla
podavana v maximdlnich davkach: dibenzepin (720 mg/den),
milnacipran (50 mg/den), mirtazapin (45 mg/den). Po celou
dobu k antidepresivni medikaci uzivala 8 mg klonazepamu
denné. Dle parere pacientka sama trvala na kombinaci antide-
presiva a benzodiazepinu. Po 4 letech zménila ambulantniho
psychiatra. Klonazepam byl snizen na 4mg/den. Od 26 do
31 let uzivala paroxetin v ddvce az 60 mg/den. S paroxetinem
se citila nejlépe, ale po 5 letech prestal ptisobit. Proto byl zmé-
nén na venlafaxin do ddvky az 225 mg/den, ktery bez efektu.
V 32 let, kdyz prestala zvladat kazdodenni ¢innosti a nebyla
schopna chodit do prace, nasledovala prvni hospitalizace.

Vysledky zobrazeni mozku magnetickou rezonanci a po-
¢itacovou tomografii, EEG vysetfeni i ophtalmologické
vySetfeni byly v normé. Psychologické vysetfeni popisuje osob-
nost akcentovanou, tzkostnou, introvertovanou, emocio-
nalné nestabilni, vysoce submisivni, plachou, pfizptisobivou
prostiedi, nezacilenou, pesimistickou, snadno unavitelnou.
Pamétovy vykon byl na hranici subnormy.

Pacientka byla pfijata na naSe pracovi$té piekladem po
prvni 4mési¢ni hospitalizaci bez zlepSeni stavu s medikaci:
klonazepam 0,5mg/den, tiaprid 150 mg/den, paroxetin
20mg/den, piracetam 2400 mg/den, milnacipran 50 mg/den.
Tiaprid 150 mg/den byl nasazen pro podezieni z abstinenc-
nich priznaku. Vedl k ¢dstecnému zmirnéni depersonalizace.
U nas byl vysazen paroxetin. NavySeni milnacipranu na
100mg/d a augmentace risperidonem 1mg/den bylo bez
efektu. Nasazen byl mirtazapin 15 mg/den, risperidon zmé-
nén za ziprasidon 40 mg. V dal$im prabéhu pro zhorseni
DDS byl navySen klonazepam na 1,5mg/den, po kterém
nésledovala mirn4 tileva od depersonalizace. Mirtazapin byl
pro nedcinnost posléze vysazen. Pacientce byla ponechdna
medikace ziprasidon 40 mg/den, bupropion 150mg/den,

Tabulka 1: Srovndni miry disociativnich, depresivnich a tizkostnych piiznakd hodnocenych dle subjektivnich skdl se zdravymi kontrolami z data-

bdze PCP (,,*“ oznacuje p < 0,001).

posuzovaci stupnice pacientka kontroly (n = 52) t

Cambridge Depersonalisation Scale (CDS; Sierra et al., 2000) 206 11,89 + 11,62 120,49*
Dissociative Experiences Scale (DES; Carlson & Putnam, 1993) 425 3,22 + 2,69 105,26*
Beck Anxiety Inventory (BAI; Beck et al., 1988) 30 5,19+4.28 41,80*
Beck Depression Inventory-Il (BDI-II; Beck et al., 1996) 47 3,21 + 3,64 86,69"
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klonazepam 1,5mg/den, piracetam 2400 mg/den bez vlivu
na tizi depersonalizace.

Diagnéza depersonalizace a derealizace dle MKN-10 byla
potvrzena 2 nezavislymi psychiatry. Pacientka také trpéla
uzkostné depresivni poruchou. Depresivni pfiznaky nemély
rekurentni charakter, v psychopatologii pfevazuje tizkostna
komponenta, proto se nejedna o primarni depresi. Subjektiv-
né pacientka vnimala pfiznaky DDS jako nejvice obtézujici.

Uzkostné, depresivni a disociativni pfiznaky byly hodno-
ceny pomoci posuzovacich stupnic (tabulka 1).

pouziti Gaussovského filtru (12mm). K testovani rozdila
mezi vychytdvinim ®FDG u pacientky a stfedni hodnotou
vychytavani v kontrolni skupiné byl pouzit jednovybérovy
t-test (p < 0,001 bez korekce, extent treshold 20 voxel®). Ve
standardizovaném prostoru byla provedena identifikace ana-
tomickych oblasti pomoci Talairachovych x, y, z, koordinat.
K identifikaci oblasti byly pouzity programy TALAIRACH
CLIENT 2.4.2 a MARINA 0.6.1. Srovnani miry depresivnich
ptiznakt bylo provedeno jednovybérovym t-testem (p < 0,001)
za pomoci STATISTICA 7.0.

Metodika vysetfeni *FDG PET

Vysledky

Klidové vychytdvani ®FDG (**fluoro-deoxyglukéza) bylo
hodnoceno pomoci pozitronové emisni tomografie (PET).
BFDG byla aplikovand i. v. v ddvce 3 MBq/kg s po 30 mi-
nutich bylo provedeno snimani pomoci skeneru ECAT
EXACT 922 (CTI/Siemens). Srovnani metabolické aktivity
nemocné a skupiny zdravych jedinctt (N = 20, 10 muzt a 10
zen, pram. vék 36,9 roki, S.D. = 13,13) z databaze PCP bylo
provedeno pomoci SPMS (Statistical Parametric Mapping).
PET data byla normalizovina a byl proveden smoothing za

U pacientky ve srovnani se skupinou kontrol byla patrni
vyraznd hyperaktivita pfedev§im oblasti entorhindlni kiry
levého parahipokampalniho gyru, ddle v pravém anguldrnim
gyru, pravém medidlnim okcipitalnim gyru, hornim tempo-
ralnim gyru bilaterdlné, v pravé inzule a v entorhinalni kafe
pravého parahipokampdalniho gyru (obr. 1). Nizsi vychytavani
SFDG bylo nejvice zietelné v dorsolaterdlni prefrontilni kiife
vpravo. Snizend aktivita byla navic prokdzand v levém dolnim
amedidlnim frontalnim gyru, levém precentralnim a postcen-

Tabulka 2: Oblasti odlisného metabolizmu u nemocné ve srovndni se skupinou zdravych dobrovolnikdi (SPMS5, T = 3,50, p < 0,001 bez korekce

na tirovni jednotlivych voxelit).

Oblasti zvySené metabolické aktivity
oblast Brodmanova area Ke T Talairachovy koordinaty (x, y, z)
L g.parahippocampalis/entorhinalni kortex BA 34 262 5,71 -24 2 -14
P g.angularis BA 39 58 4,64 43 -45 11
P g. occipitalis medius BA19 27 4,49 37 -69 6
L g. temporalis superior BA 41 55 4,47 -48 -34 16
P g. temporalis superior BA 38 40 4,26 40 6 -25
P inzula BA 13 33 4,20 35 -24 12
L g. Parahippocampalis/entorhinalni kortex BA 28 45 4,06 -21 -16 -18
P g. Parahippocampalis/entorhinalni kortex BA 28 30 4,00 23 -16 -15
Oblasti snizené metabolické aktivity

oblast Brodmanova area Ke T Talairachovy koordinaty (x, y, z)
P g. frontalis medius/ DLPFC BA9 405 6,42 13 40 22
P g. frontalis inferior / DLPFC BA 46 241 5,59 40 30 8
L g. frontalis medius BA 47 195 5,41 -43 34 -1
L precuneus BA19,BA7 82 5,19 -32 -81 38
L g. praecentralis + postcentralis BA3,BA6 145 5,16 -21 -22 85
L g. frontalis inferior BA 44 232 5,10 -49 2 15
P g. parietalis superior BA7 142 4,85 32 -52 68
P r. praecentralis BA6 175 3,98 47 -3 18
P inzula BA 13 4,70 40 4 19
L g. angularis a supramarginalis BA 39, BA 40 98 4,09 -65 -58 23
P precuneus BA 19 20 3,89 24 -83 41
P g. frontalis inferior BA 47 86 4,55 15 25 -11
L g.parietalis superior BA7 22 4,03 -33 -50 65
L g. occipitalis medius BA19 24 3,88 -30 -76 9
P g.parietalis superior BA7 20 3,84 29 -60 42

Legenda: L — levé strana, P — prava strana, DLPFC — dorsolateralni prefrontalni kdra, BA — Brodmanova area, Ke — pocet voxel( v oblasti.
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Obrdzek 1 A, B, C: Oblasti zvyseného vychytdvdni *FDG pri vysetieni
u pacientky s DDS/DR a depresivnimi piiznaky ve srovndni se zdravymi
kontrolami. 1A — cervené oblasti na 3D modelu normalizovaného mozku
oznacuji zvyseny metabolizmus u nemocné, 1B — zacileni na oblast g. an-
gularis vpravo (BA 39). 1C — zacileni na oblast levého parabipokampdlnibo
gyru (BA 34). Technické detaily a lokalizace: viz tabulku 2.

tralnim gyru, levém i pravém hornim parietalnim gyru, levém
anguldrnim a supramarginalnim gyru, v oblasti pravé inzuly
avlevém medidlnim okcipitdlnim gyru (obr. 2 a tabulka 2).

Diskuze

Cilem studie bylo srovnat pomoci PET mozkovy metabo-
lizmus pacientky trpici chronickou depersonalizaci a derea-
lizaci s kontrolni skupinou. Ve shodé s praci Simeony et al.
(2000) nachédzime zvy$enou aktivitu v gyrus angularis vpravo
(BA 39). Kopecek et al. (2004) popsal zvy$eny metabolizmus
v oblasti BA 40 vpravo, kterd bezprostfedné sousedi.

Gyrus angularis je sou¢dsti multimodélni asocia¢ni kiiry,
ktera slouzi k integraci sluchovych, zrakovych, taktilnich
a proprioceptivnich vjemt. Jeji pfim4 elektrostimulace opa-
kované vedla k mimotélnimu zazitku (Blanke et al., 2002),
ktery je analogii odcizeni od téla a vyskytuje se u osob s DDS.
Strukturalni naruseni temporookcipitilni oblasti bilateralné
hematomem vedlo k derealizaci (Sierra et al., 2002). Oblast se
Gcastni mentdlni reprezentace télesného schématu (Lin a For-
ss, 2002) a procesu sebeuvédomovéni (Kelley et al., 2002).

Okcipitalni zrakova asocia¢ni korova oblast (BA 18, BA
19) souvisi s prostorovym vnimanim. Pacienti s DDS ¢asto
popisuji dvojdimenziondlni zrakové vnimani. Nase pacientka
méla zvySenou aktivitu v oblasti BA 19 vpravo. Predchozi
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Obrdzek 2 A, B,C: Oblasti snizeného vychytdvdini *FDG pri vysetreni
u pacientky s DDS/DR a depresivnimi priznaky ve srovndni se zdra-
vymi kontrolami. 2A — cervené oblasti na 3D modelu normalizovaného
mozku oznacuji snizeny metabolizmus u nemocné, 1B — zacileni na oblast
dorsolaterdlni prefrontdlni kiry pravébo medidlnibo frontdlnibo gyru
(BA 9). 1C — zacileni na oblast dorsolaterdlni prefrontdlni kiry pravého
dolnibo frontdlnibo gyru (BA 46). Technické detaily a lokalizace: viz
tabulku 2.

PET studie DDS nalezly hyperaktivitu BA 19 vlevo. Pacientka
popisovala naru$eny zrak (,,vSe jakoby za sitkou®), potize s ori-
entaci a neredlnost okoli. Je mozné, Ze nezalezi na lateralité
abnormalni funkce asocia¢ni zrakové kiry a jeji naruseni
miize vést ke zméné zrakového vjemu.

Vyrazné zvysend metabolickad aktivita v oblasti entorhi-
nédlni kary parahipokampalniho gyru vpravo (BA 34, BA 28),
v mensi oblasti i vlevo (BA 28) muize s DDS tzce souviset.
V entorhinalni kiife konéi posledni neurony somatosenzo-
rické, sluchové a zrakové kiiry a existuji recipro¢ni zapojeni
do primarnich asocia¢nich, somatosenzotrickych, sluchovych
a zrakovych poli. Navic parietdlni multimodalni korova ob-
last vysild axony do dolni ¢asti temporalniho laloku, ktera je
aferentné propojend s entorhinalni kiéirou. Entorhindlni kiira
tak hraje roli konecné piepojovaci stanice mezi senzorickymi
a somatosenzorickymi systémy neokortexu a alokortikalni
karou (Canto et al., 2008). Abnormalni zpracovavani vstupu
informaci do limbického systému miize souviset s narusenou
emoc¢ni odezvou. Medidlni temporalni lalok se Gc¢astni proce-
su rekognice. Rekognice zahrnuje dva podprocesy: pocit fami-
lidrnosti vzpominané skute¢nosti a vybaveni (Eichenbaum et
al., 2007). Pfedni a medialni ¢ast parahipokampdélniho gyru je
davéna do souvislosti s pocitem familidrnosti, pro vybaveni je
pak klicovy hipokampus. Studie podporuji nazor, Ze tyto déje
se navzajem ovliviiuji, ale mohou probihat oddélené a mtize
dochazetk jejich izolovanému naruseni (Aggleton et al. 2005;
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Eichenbaum et al. 2007; Yonelinas et al. 2005). Derealizace
(,je mné to nezndmé, cizi“) je opakem pocitu familidrnosti
a mohl by souviset s dysfunkci parahipokampu.

Priznaky DDS se opakované vyskytuji u fokdlni parcidlni
temporalni epilepsie (Lambert et al., 2002). Pacientce byla
nalezena hyperaktivni polarni ¢4st pravého horniho tempo-
ralniho gyru (BA 38) a sluchovd kiira horniho temporalniho
gyru vlevo (BA 41). Temporalni hypotéza depersonalizace
predpoklada vliv vybojt elektrické aktivity temporalniho
laloku na funkci okolni asocia¢ni oblasti parietdlné, kterd
by vedla k DDS. Pacientka méla opakované normalni EEG
zdznam i po snizeni klonazepamu na 1,5 mg/den. Na druhou
stranu jeji pfiznaky se zhor$ovaly se snizovanim davky klona-
zepamu. Je mozné, Ze nesynchronizovand podkorovd (EEG
nezachytitelnd) aktivita temporalniho laloku je pfitomna,
ovliviiuje okolni struktury a vede k prozitkiim odcizeni.

Odlisna aktivita inzuly, zvySeni vpravo a snizeni vlevo,
muze souviset s dysfunkci emoéni regulace. V aktiva¢ni stu-
dii s pouzitim fMRI reagovali pacienti s DDS na neutralni
podnéty vyssi aktivitou inzuly, kterd vSak nebyla aktivovana
averzivnimi stimuly (Phillips et al., 2001). Tato skute¢nost
pravdépodobné souvisela se snizenim negativniho vnimani
averzivnich obrazki.

Hypoaktivita v dorzolateralni prefrontalni kitife (DLP-
FC) (BA 9, BA 46, BA 47) nesouhlasi s pfedchozimi nalezy
uDDS a frontolimbickou diskonekéni teorii (Sierra a Berrios,
1998). Hypotéza predpokldda inhibici limbickych struktur
hyperaktivitou prefrontilnich oblasti. Byla zjiSténa nega-
tivni korelace mezi hyperaktivitcou BA 47 a aktivitou inzuly
u pacienttt s DDS (Phillips et al., 2001). DLPFC je soucdsti
kortiko-subkortikalniho obvodu s ptimymi spoji s parietalni,
sluchovou a zrakovou asocia¢ni kiirou, karou cinguldrniho
gyru, retrosplenickou ktrou, parahipokampalnim gyrem
a presubiculem. Pacienti s poskozenim DLPFC jsou apatic-
ti, nemaji zajem o nové podnéty (Rogers et al., 2004). Nase
pacientka v polozce ,vyhleddvani nového“ v Cloningerové
dotazniku temperamentu a charakteru (Cloninger, 1994) se
umistila na 36 percentilu, tedy pomérné nizko. Nizk4 aktivita
v DLPFC by mohla u pacientky souviset s jeji apatii.

V souladu s vysledky Kopecka et al. (2004) jsme nepotvrdili
zvySeny metabolizmus ve stfednim a hornim temporalnim
gyru (BA 21, BA 22), ktery byl nalezen ve studii Simeony et
al. (2000). Je pravdépodobné, Ze tento rozdil je zapfi¢inén
odli$nou metodologii. Nase studie a studie Kopecka et al.
(2004) hodnotily vychytavani FDG v klidovém stavu. Prace
Simeony et al. (2000) byla aktiva¢ni studie a zahrnovala rtizné
ulohy s verbalnimi ptikazy.

Oproti nasim predpokladiim byla aktivita v oblasti hor-
niho parietdlniho gyru BA 7 nizsi ve srovnani s kontrolami.
BA 7 je somatosenzoricka asocia¢ni kiira. Je povazovina za
ustfedni v procesech vnimani télesného schématu. Byla zjis-
téna pozitivni korelace mezi aktivitou v BA 7B a mirou deper-
sonalizace (Simeon et al., 2000). Kazuistika Sachdeva (2002)
i nase popisuje snizeni miry depersonalizace pfi kombinaci
SSRI antidepresiva a klonazepamu. Antiepilepticky efekt
klonazepamu miize hrat roli v 1é¢bé depersonalizace.

Vysledky kazuistiky jedné pacientky je tieba interpretovat
s opatrnosti a nelze vyloucit, ze aktivita mohla byt ovlivné-
na rovnéz psychotropni medikaci a Gizkostné depresivnimi

priznaky.

Zavér

FDG PET vysetieni pacientky s chronickymi pfiznaky
depersonalizace a derealizace potvrdilo zvyseni metabolizmu
v pravém anguldrnim gyru a ve zrakové asocia¢ni ktfe me-
dialniho okcipitalniho gyru. Tento nélez potvrzuje piedstavu
narus$ené integrace viemu v multimodélni asocia¢ni kiife jako
neurobiologicky korelat depersonalizace a derealizace. Zvyse-
niv oblasti entorhindlni kiiry muaze byt podkladem naruseni
pocith familidrnosti v procesu rekognice a takto vyvolavat
derealizaci. Snizen4 aktivita ve frontalnich oblastech nepod-
poruje fronto-limbicky diskonekéni model depersonalizace.

Studie byla podporena grantem NR9323-3 IGA MZCRa projekty
IMO0517 MSMT CR a MZ0PCP2005 MZCR.
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