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Souhrn
Jedinec se při depersonalizaci a derealizaci cítí oddělen od vlastních prožitků a jeho osoba,
tělo či psychické procesy se mu zdají nereálné, vzdálené nebo automatizované. Příčiny vzniku
depersonalizace a derealizace nejsou prozatím zcela zřejmé. Tento přehled popisuje model
fronto-limbické diskonekce. Následně shrnuje nálezy studií u jedinců s depersonalizací a de-
realizací s použitím funkčních zobrazovacích metod a výsledky z oblasti neuroendokrinolo-
gie a psychofarmakologie s cílem podpořit nebo vyvrátit diskonekční model a poukázat na
další neurobiologické souvislosti.

Abstract
During depersonalisation and derealisation the individuals feel detached from their own
experience and their personality, body and mental processes seem to be unreal, remote or
automated. The aetiology of depersonalisation and derealisation is still poorly understood.
In this review, a plausible model of frontolimbic disconnection is described. The study goes
on to discuss the findings of neuroimaging, neuroendocrinological and psychopharmaco-
logical studies of subjects with depersonalisation and derealisation supporting or contra-
dicting this model.
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Úvod
Depersonalizace je porucha sebeuvě-
domění jedince, který se při ní cítí oddě-
len od vlastních prožitků, a jeho osoba,
tělo či psychické procesy se mu zdají cizí
nebo si je nemůže uvědomit. Mohou se
objevit zážitky „mimo tělo“. Na rozdíl od
depersonalizace, při níž se porucha vní-
mání týká jedince, derealizace je změna
vnímání okolí. Okolní svět se jeví nereálně
a cize. V tomto článku pod pojmem de-
personalizace budeme zahrnovat oba dva
příznaky, jelikož jejich výskyt je na sebe
úzce vázán.

Celoživotní prevalence prožitků deper-
sonalizace se u zdravé populace udává
na 26–74 % [1]. Častý výskyt přechod-
ných zážitků depersonalizace byl popsán
u život ohrožujících situací [2]. Jako kli-
nický fenomén se s depersonalizací se-
tkáváme v psychiatrické a neurologické
praxi v souvislosti s mnoha neuropsychia-
trickými onemocněními. Nejčastěji se při-
družují k depresivní poruše (60 % pa-
cientů), posttraumatické stresové poruše
(30 %) a panické poruše (7,8–82,6 %)
[1]. Lambert et al [3] se věnovali sympto-
mům depersonalizace a derealizace u or-
ganického postižení centrální nervové sou-
stavy a navrhli vytvoření nové diagnos-
tické jednotky organická depersonalizace.
Opakovaný nebo chronický výskyt příznaků,
které vedou k výraznému stresu nebo sní-
ženému fungování, se označuje dle Mezi-
národní klasifikace nemocí (MKN-10) dia-
gnózou depersonalizační a derealizační
syndrom, dle Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders (DSM-IV) jako
depersonalizační porucha (DP) [4,5]. Preva-
lence izolované DP se odhaduje na 2,4 %
[6]. Porucha postihuje ve stejné míře muže
i ženy a její počátek se odhaduje mezi
16–22 lety [7]. U 60 % pacientů s DP byla
zjištěna porucha osobnosti [8]. DP může
začínat náhle nebo postupně. V případě
náhlého počátku jsou si jedinci schopni
vybavit přesný okamžik a okolnosti, při
kterých došlo k jejich prvnímu prožitku
DP [7]. Přibližně u 2/3 jedinců je průběh
poruchy plynulý a asi u 1/3 epizodický
[8,9]. Porucha má tendenci přecházet do
chronické podoby [9].

Uvedená data o depersonalizační po-
ruše předpokládají její izolovaný výskyt.

Neexistuje však zatím všeobecně uznávaný
koncept fenoménu depersonalizace. Dis-
kutuje se, zda depersonalizační prožitky
jsou pouze nespecifickým příznakem ob-
dobným jako úzkost, který se vyskytuje
u různých neuropsychiatrických onemoc-
nění, nebo zda také existuje „čistá“ forma
depersonalizace. Pokud existuje „čistá“
podoba, má stejný mechanizmus jako
symptomy? Na rozporuplnost názorů
a dat se podílí a také na ni poukazuje od-
lišné pojetí depersonalizace v MKN-10
a DSMI-IV. Manuály se od sebe liší v ně-
kolika bodech:
1. MKN-10 pojímá souhrn příznaků přede-

vším jako syndrom, který se nejčastěji
druží s jinými duševními a somatickými
patologickými stavy, kritéria DSM-IV vy-
lučují jiná onemocnění a zaměřují se
na „čistou“ formu depersonalizace jako
na samostatné onemocnění.

2. Zatímco MKN-10 řadí syndrom mezi
neurotické poruchy (F48.1), DSM-IV po-
ruchu považuje za disociativní (300.6).

3. DSM-IV, na rozdíl od MKN-10, neza-
hrnuje k diagnostické jednotce symp-
tomy derealizace, ty jsou zařazeny do
jiné kategorie.

Diagnostickou obtížnost přináší po-
dobnost příznaků depersonalizace s de-
presí a úzkostí. Proti „čisté“ formě svěd-
čí velice častá komorbidita depersonali-
zační poruchy s úzkostnými poruchami
[10,11] a s depresí [1]. Depersonalizace
by tedy byla nespecifickým symptomem,
který má klinický a diagnostický význam.
Na druhou stranu můžeme na deperso-
nalizaci nahlížet jako na spouštěcí faktor
deprese a úzkosti. Vysoká míra korelace
mezi depersonalizací, tíží depresivní symp-
tomatiky a mírou úzkostí byla popsána
[12]. Dostupná data a nástroje zatím ne-
dokáží odpovědět na otázku, jak se k sobě
úzkost, depresivní příznaky a depersona-
lizace vztahují. Lambert et al [12] navrhli
rozdělení depersonalizace na primární
a sekundární a ve své práci předložili vý-
sledky, které poukazují na výskyt „čisté“
formy depersonalizace a odlišné charak-
teristiky lidí, kteří touto poruchou trpí.

Velká část vědecké komunity považuje
depersonalizaci za disociativní fenomén,
který má ochrannou funkci vůči nadměr-

nému stresu. Pro tuto hypotézu svědčí
vyšší výskyt depersonalizace u jedinců,
kteří používají nezralé ochranné mecha-
nizmy (projekce, acting out), mají vysokou
míru traumatizace v dětství [13] a také
častý výskyt při život ohrožujících situa-
cích [2]. Jiná skupina považuje deperso-
nalizaci za úzkostnou poruchu. Opírají se
o empirický důkaz souvislosti depersona-
lizace a úzkostných poruch [14]. Vytvořili
kognitivně-behaviorální model deperso-
nalizace analogický k modelu úzkostných
poruch. V klinickém výzkumu, v rámci
nějž léčili 29 pacientů s DP, potvrdili účin-
nost kognitivně-behaviorální terapie de-
personalizace založené na vytvořené
představě [15].

Cílem tohoto přehledu je uvedení vý-
sledků výzkumu DP, symptomů deperso-
nalizace a indukované depersonalizace
v oblasti funkčního zobrazení mozkové
aktivity, neuroendokrinologie a psychofar-
makologie z posledních 2 desetiletí s upo-
zorněním na neurobiologický podklad
depersonalizace. Nejdříve se seznámíme
s fronto-limbickým diskonekčním mode-
lem depersonalizace. Následně se zamě-
říme na nálezy u přechodných indukova-
ných stavů depersonalizace a u jedinců
s DP, kteří byli vyšetřeni pomocí PET (po-
zitivní emisní tomografie), SPECT (Single
Photon Emission Computer Tomography)
a fMRI (Functional Magnetic Resonance
Imaging) s cílem podpořit či zpochybnit
diskonekční model a nastínit jiné souvis-
losti. Následuje část o depersonalizaci u or-
ganického postižení CNS a dále nálezy stu-
dií autonomní odpovědi. Nakonec se bu-
deme věnovat farmakoterapeutickým
aspektům a souvislostem mezi prožitky
depersonalizace a abúzem psychotropních
látek. Práce se opírá i o nálezy u nespeci-
fikovaných disociativních stavů měřeným
pomocí dotazníku DES (Dissociative Expe-
riences Scale; dotazník zjišťující míru di-
sociativních prožitků). Tento dotazník ob-
sahuje v sobě subškálu pro depersonali-
zační prožitky a bylo zjištěno, že vysoké
hodnoty ve škále DES korelují s vyššími
hodnotami v dotaznících pro depersona-
lizaci [16]. Proto lze, s jistou opatrností,
pokládat údaje těchto studií za užitečné
pro pochopení možných mechanizmů
depersonalizace (tab. 1, 2).
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Fronto-limbický diskonekční
model depersonalizace
Sierra a Berrios [17] ve svém přehledu
o depersonalizaci navrhují kortiko-limbický
diskonekční model depersonalizace. Od-
povídají na otázku, jak lze z neurofyzio-
logického hlediska prožívat odcizení,
„myšlenkovou prázdnotu“ (pocit chybění
myšlenek, představ a vzpomínek) a záro-
veň hypervigilitu. V literatuře nacházejí
poklady pro následující předpoklady:
1. Depersonalizace je evolučně starý, vý-

hodný neuronální mechanizmus ode-
zvy, který slouží ke zpracovávaní ex-
trémně ohrožujících situací.

2. Amygdala je centrální strukturou
pro přiřazování emočního významu
podnětům.

3. Centromediální jádro amygdaly ovliv-
ňuje autonomní systém.

4. Funkce předního cingula souvisí s bdě-
lou pozorností.

5. Mediální prefrontální kůra se podílí na
monitoraci a modulaci emocí a na je-
jich vědomém prožívání.

6. Aktivita levé prefrontální kůry vede k se-
lektivní inhibici části amygdaly souvi-
sející s emočními procesy.

7. Aktivita prefrontální kůry inhibuje přední
cingulum.

Model předpokládá simultánní bilate-
rální kortiko-limbickou diskonekci, která
je založena na současné aktivitě inhibiční
a excitační komponenty. Inhibiční okruh
je spuštěn hyperaktivitou levé mediální
prefrontální kůry vedoucí k inhibici části
amygdaly, která ústí v „hypoemocionalitu“.
Excitační okruh je mediován neinhibova-
nou částí amygdaly (nucleus centralis),
která způsobuje zvýšení vigility ovlivně-
ním ascendentního retikulárního aktivač-
ního systému. Navíc dochází k aktivaci
pravé prefrontální kůry aktivačním systé-
mem. Pravá prefrontální kůra inhibuje
přední cingulum a následkem těchto me-
chanizmů jsou hypervigilita, poruchy sou-
středění a pocity „myšlenkové prázdnoty“
(obr. 1).

Teorii Sierry a Berriose upravili a rozší-
řili Mula et al [18], kteří se nespokojili
s tím, že nevysvětluje kognitivní změny
a změny vnímání tělesného schématu
a reagují na nové poznatky ve výzkumu
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Tab. 1. Kritéria MKN-10 pro F48.1 depersonalizační a derealizační syndrom [4].

A. Musí být přítomen 1 ze 2 následujících znaků:

1. Depersonalizace. Pacient si stěžuje na pocit, že je odcizený nebo že tu „ve skuteč-
nosti není“. Jedinci si např. mohou stěžovat, že jejich emoce, pocity nebo vnitřní pro-
žitky jsou oddělené, divné, nejsou jejich vlastní, jsou nepříjemně ztracené, anebo se
jim zdá, že jejich emoce nebo pohyby patří někomu jinému, nebo že mají pocit, že
hrají v nějaké hře.

2. Derealizace. Pacient si stěžuje na pocity neskutečnosti. Např. si může stěžovat, že
okolí nebo určité předměty vypadají divně, že jsou deformované, ploché, bezbarvé,
bez života, ponuré, nezajímavé nebo jako jeviště, na kterém všichni hrají.

B. Je zachován náhled, pacient si uvědomuje, že tato změna není vyvolána
zvenčí jinými osobami nebo silami.

Komentář
Tato diagnóza by se neměla užívat jako hlavní nebo jediná, pokud syndrom vzniká v sou-
vislosti s jinými duševními poruchami, jako jsou např. stavy zmatenosti nebo bludné stavy
organického původu (F05, F06), intoxikace alkoholem nebo drogami (F1x.0), schizofre-
nie a příbuzné poruchy (F20–F29), poruchy nálady/afektivní poruchy (F30–F39), úzkostné
poruchy (F40, F41) nebo jiné stavy (např. značná únava, hypoglykemie nebo stavy, které
bezprostředně předcházejí epileptickým záchvatům nebo je následují). Avšak tyto syn-
dromy se často vyskytují v průběhu jiných psychiatrických poruch a patřičně se zazna-
menávají jako sekundární nebo vedlejší diagnóza k různým hlavním diagnózám. Jako
samostatné syndromy se vyskytují mnohem méně.

Tab. 2. Kritéria DSM-IV pro 300.6 depersonalizační poruchu [5].

A. Trvalé nebo opakované prožitky pocitu odtržení od vlastních duševních procesů nebo
od vlastního těla a jakoby pozorování z vnějšku (např. pocit jako ve snu).

B. V průběhu depersonalizačního prožitku je zachován smysl pro realitu.

C. Depersonalizace způsobuje výrazný distres nebo zhoršení výkonu v sociálních, pracov-
ních nebo jiných důležitých činnostech.

D. Depersonalizační prožitek se nevyskytuje výlučně v průběhu jiné duševní poruchy jako
schizofrenie, panická porucha, akutní stresová porucha nebo disociativní porucha
a není způsoben přímým fyziologickým účinkem substance (např. návykové látky, léky)
nebo somatickým stavem (např. temporální epilepsie).

Obr. 1. Neurobiologický model depersonalizace [17].

Depersonalizace je výsledkem kombinace 2 mechanizmů:
1. Levá prefrontální kůra inhibuje amygdalu a důsledkem je snížení emoční odezvy

a útlum autonomní odezvy.
2. Neinhibovaná část amygdaly (tmavá plocha amygdaly) vede ovlivněním cholinerg-

ního a monoaminergního ascendentního budivého systému k aktivaci pravé pre-
frontální kůry, která inhibuje aktivitu předního cingula a vede k tvorbě hyper-
vigilního stavu.

levý prefrontální kortex pravý prefrontální kortex

amygdala přední cingulum

–

–
ascendentní 

budivý systém

+

+

–
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Tab. 3. Výsledky zobrazení mozkové aktivity při prožitku depersonalizace.

Práce Počet Metoda Stimulace Hodnocení míry Hyperaktivita Hypoaktivita
jedinců depersonalizace 

a derealizace

Hollander 1 pacient s DP SPECT zadní frontální levý nucleus 
et al (1992) dle DSM-III-R oblast caudatus

Mathew 32 zdravých PET i.v. THC, 11 mělo frontální kůra bilate-
et al (1997) jedinců placebo, 11 nízkou rálně, inzula, přední 

dávku THC a 10 vy- cingulum, subkortikální 
sokou dávku THC oblasti s převahou vpravo

Mathew 59 zdravých PET i.v. THC, 21 mělo Depersonalization pravá frontální kůra,  amygdala, hipo-
et al (1999) jedinců placebo, 19 nízkou Inventory přední cingulum kampus, bazální 

dávku THC a 19 vy- ganglia, talamus
sokou dávku THC

Simeon 8 jedinců s DP PET Dissociative parietálně v BA 7B, temporálně
et al (2000) diagnostikova- Experiences Scale (somatosenzorická aso- v BA 22 (sluchová

ných dle DSM-IV, ciační oblast) a BA 39 asociační oblast)
24 zdravých (multimodální asociační a BA 21
kontrol oblast), levá okcipitální

oblast v BA 19 (zraková 
asociační oblast)

Kopeček 1 pacient PET Dissociative pravý horní temporální
et al (2004) s DP/DR Experiences Scale, gyrus/dolní parietální 

syndromem Cambridge gyrus – BA 40, pravý 
dle MKN-10, Depersonalization horní parietalní gyrus –  
22 zdravých Scale BA 7, levý fuziformní
kontrol gyrus okcipitálního 

laloku – BA 19

Phillips 6 pacientů s DP fMRI promítání averziv- Dissociative averzivní podněty u DP v průběhu averzivní
et al (2001) dle DSM-IV, ních a neutrálních Experiences Scale a OCD vyvolaly výraz stimulace u DP ve

10 pacientů obrázků nější aktivaci pravé pre- srovnání s ostatními:
s OCD, 6 zdra- frontální kůry, u OCD 1. nebyla aktivována 
vých kontrol se jednalo o střední pre- inzula

frontální kortex – BA 44, 2. byla nižší aktivita
u DP o ventrální oblast v oblastech odpo-
frontální kůry – BA 47, vědných za zrakovou 
u DP ve srovnání s OCD a prostorovou per-
a normami byla vyšší cepci (horní a střední
aktivita inzuly v reakci temporální gyrus
na neutrální podněty a dolní parietální

lalok)
3. nebyla aktivována
amygdala

Lemche 9 pacientů s DP fMRI promítání různých snížení metabolické 
et al (2007) dle DSM-IV, výrazů obličeje aktivity v hypotalamu 

12 zdravých a amygdale při 
kontrol výrazně veselých 

a smutných výra-
zech tváře na rozdíl
od zdravých kontrol,
u kterých docházelo
ke zvýšení aktivity
v daných oblastech

Legenda: SPECT: Single Photon Emission Tomography, PET: Positron Emission Tomography, DP/DR syndrom: depersonalizační 
a derealizační syndrom, DP: depersonalizační porucha



depersonalizace. V modelu uvažují o vý-
znamu dalších funkčních spojů mezi amyg-
dalou, senzorickou kůrou, inzulou a striato-
-talamo-kortikálním okruhem.

Funkční zobrazovací metody
u depersonalizace
Přehled nálezů studií indukovaných sym-
ptomů depersonalizace pomocí nitro-
žilního podání THC (Δ9-tetrahydrokana-
binol) a pacientů s DP diagnostikovaným
dle DSM-IV či depersonalizačním/dereali-
začním syndromem dle MKN-10 s použi-
tím zobrazovacích metod se nacházejí
v tab. 3. Relevantní údaje, které nejsou
zahrnuty v tabulce, následují.

Práce s nitrožilním podáním THC se sho-
dují v popisu zvýšené perfuze ve frontální
kůře a v předním cingulu. Rozcházejí se
v charakteru aktivace subkortikálních ob-
lastí: jedna práce popisuje zvýšení a druhá
snížení perfuze v amygdale, hipokampu,
bazálních gangliích a talamu [19,20]. Za-
jímavá byla pozitivní korelace mezi prů-
během aplikace THC a postupným zvýše-
ním průtoku krve v pravé frontální oblasti
a v pravém cingulu [20].

Důležitou souvislostí ve studii Simeona
et al [21] je nález pozitivní korelace mezi
metabolizmem parietálně v BA 7B (so-
matosenzorická asociační oblast) a celko-
vým DES skóre a skóre subškály DES pro
depersonalizaci.

Ve studii Phillipse et al [22] jedinci hod-
notili míru znechucení, strachu a úzkosti
subjektivní škálou a podstoupili vyšetření
funkční magnetickou rezonancí (fMRI)
v průběhu promítání neutrálních a averziv-
ních obrázků. Pouze u DP tato skutečnost
měla vztah k absenci odezvy inzuly.

Jiná studie [23] propojila aplikaci zob-
razovacích metod (fMRI) a současné sle-
dování změn kožní vodivosti při reakci
vyvolané promítáním různých výrazů ob-
ličeje. Pouze u pacientů s DP byla dete-
kována negativní korelace mezi změnou
kožní vodivosti (snížení) a změnou akti-
vity (zvýšení) oboustranně prefrontálně
dorzálně.

Data z uvedených studií poukazují na
význam prefrontálních oblastí, senzorimo-
torické a asociační kůry, temporálních ob-
lastí, inzuly, amygdaly a talamu. Práce

Phillipse et al [22] popisuje současnou vý-
raznější aktivitu pravé prefrontální oblasti
a deaktivaci amygdaly, která do disko-
nekčního modelu zapadá. Studie Lemche
et al [23] udává hypoaktivitu v hypotala-
mu a amygdale při stimulaci emočně na-
bitými výrazy tváře. Navíc byla popsána
negativní korelace mezi změnou kožní
vodivosti (snížení) a změnou aktivity (zvý-
šení) oboustranně prefrontálně dorzálně.
Souhlasí to s představou snížené emoční
odezvy následkem inhibice amygdaly ak-
tivitou prefrontální kůry. Nálezy však ne-
potvrzují abnormitu předního cingula.
Studie s použitím PET u jedinců s DP [24,
22] mají mezi sebou velice podobné vý-
sledky, které diskonekční model nepod-
porují. Je možné, že odlišnost od výsledků
studií s použitím fMRI je způsobena tím,
že nebyly použity aktivační metody. Ná-
lezy nabízejí představu funkční poruchy
integrace somatosenzorických, zrakových
a sluchových modalit v multimodální aso-
ciační kůře v parieto-temporo-okcipitální
junkci a v přilehlých oblastech.

Analogie disociace 
a mimotělních zkušeností
Mimotělní zážitek (MTZ; Out-of-Body Ex-
perience – OBE) je fenomén, který se vy-
skytuje nezávisle na kultuře a je defino-
ván jako zkušenost, při níž je jedinec při
vědomí a vidí své tělo a svět z místa mi-
mo jeho fyzické tělo.

Existuje podobnost mezi MTZ a deper-
sonalizací/derealizací. U depersonalizace
může také docházet ke změně vnímání
vlastního těla a jedinec může mít pocit,
že pozoruje své tělo zvenčí.

MTZ jsou zaznamenány v souvislosti se
spánkem, abúzem drog, celkovou aneste-
zií, život ohrožujícími situacemi, epilepsií
a migrénou [25]. Tart [26] popisuje, že
MTZ se alespoň jednou vyskytl u 44 % uži-
vatelů marihuany v průběhu intoxikace.
Častější výskyt pozoroval u jedinců, kteří
měli kromě marihuany zkušenost s LSD.
Intoxikace těmito psychotropními látkami
se často popisuje v souvislosti s prožitky
depersonalizace.

Mezi zajímavosti této problematiky patří
kazuistika pacientky, které byl opakovaně
vyvolán MTZ elektrickou stimulací pravého
angulárního gyru [27]. Výsledky neurolo-

gických nálezů nasvědčují, že mechaniz-
mus vzniku MTZ může být založen na
poruše integrace proprioceptivních, tak-
tilních a zrakových informací souvisejících
s tělesným schématem a na současné dys-
funkci vestibulárního systému, která vede
k desintegraci mezi osobním prostorem
(vestibulární aparát) a prostorem vnějším
(zrakovým). Autoři tvrdí, že k této poruše
může vést paroxyzmální aktivita (epilepsie,
migréna) v oblasti temporo-parietální
junkce. Studie DP s použitím zobrazení
mozkové aktivity naznačují analogickou
funkční desintegraci multisenzorického
zpracovávání informací v temporo-parie-
tální oblasti.

Depersonalizace u organické
patologie centrální nervové
soustavy
Depersonalizace provází různá organická
postižení CNS. Přehledová práce Lamberta
et al [3] shrnuje údaje o stavech přechodné
depersonalizace u epilepsie, migrény, kra-
niocerebrálního poranění a mozkových ná-
dorů. Depersonalizace byla nejčastěji po-
psána u fokální parciální temporální epi-
lepsie. U většiny organických postižení
nález zahrnoval temporální lalok s převa-
hou vlevo. Depersonalizace u mozkových
nádorů se objevovala v souvislosti s posti-
žením frontálních laloků a temporálních
oblastí. Nálezy podporují studii s navoze-
ním MTZ pomocí elektrostimulace [27]
a práce s použitím PET [24,22]. Je možné,
že snímané elektrické výboje lokalizované
v temporální oblasti mohou narušit akti-
vitu i v přilehlé oblasti a vést k poruše in-
tegrace informací, která má za následek
zážitky ze spektra depersonalizace.

Abnormální autonomní 
odezva u depersonalizace –
doplnění fronto-limbického
diskonekčního modelu?
Zdá se, že u depersonalizace dochází k ab-
normální regulaci autonomní odezvy.
K jejímu zkoumání u DP byly použity 2 pří-
stupy. Jeden zjišťoval hormonální regulaci
hypotalamo-pituitární-adrenální osy (HPA)
endokrinními provokačními testy. Jeho
výsledky poukazující na abnormitu ne-
jsou přesvědčivé. Druhý spočíval v kvan-
tifikaci změn kožní vodivosti.
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Nálezy funkčních endokrinních studií
regulace HPA osy se shodují v nálezu ab-
normity, rozcházejí se však v jejím charak-
teru. Nesignifikantně nižší hladiny korti-
zolu u DP ve srovnání se zdravými kon-
trolami zjistili Stanton et al [28]. Jiná studie
s použitím dexametazonové suprese
HPA osy srovnávala pacienty s DP, těž-
kou depresí a zdravé kontroly [29]. U DP
popsala trend ke zvýšeným bazálním hla-
dinám kortizolu a k oslabené odezvě na
supresi ve srovnání s zdravými jedinci. Pa-
cienti s DP měli ve srovnání s pacienty
s depresí významně vyšší hladiny kortizolu
a významně méně suprimovali HPA osu
po podání dexametazonu. Prevalence de-
personalizace u depresivní poruchy se
odhaduje na 60 % [1]. Vyvstává otázka,
zda se odezva stresové osy liší u pacientů
trpících depresí v závislosti na tíži de-
personalizace.

Pacienti s DP reagovali, ve srovnání
s pacienty s úzkostnou poruchou a zdra-
vými kontrolami, sníženou a zpomalenou
změnou kožní vodivosti na promítnuté
averzivní obrázky. Naopak na neutrální
podněty byla změna kožní vodivosti za-
znamenána ve výrazně kratší době v po-
rovnání se zdravým vzorkem populace
[30]. Na základě zkrácené doby odezvy
lze usoudit, že se pacienti s DP nachá-
zejí ve stavu zvýšené ostražitosti (zvýšený
arousal). Nápadná je podobnost této pa-
radoxní změny kožní vodivosti s reakcí
inzuly uvedené v práci Philipse et al [22].

U nás téma disociace, bolesti a streso-
vých hormonů řešily Yamamotová a Pa-
pežová [31]. Nabízejí pohled na sníženou
autonomní odezvy u nespecifikovaných
disociativních stavů. Upozorňují na vzá-
jemný vztah mezi disociací, opioidním sys-
témem a regulací stresové osy recipročním
vztahem neuropeptidu Y (NPY) a kortiko-
liberinu (CRH – Corticotropin Releasing
Hormon). NPY má anxiolytické účinky,
zlepšuje percepční a paměťové funkce
a zvyšuje ostražitost při stresu. Naproti
tomu kortikoliberin má účinky opačné.
Autorky poukazují na jejich reciproční re-
gulaci, která vychází z funkce centrálního
jádra amygdaly a periakveduktální šedi
(PAG). Navrhují PAG jako důležitou struk-
turu, která koordinuje somatické, auto-
nomní a antinocicepční nastavení.

Trend ke zvýšeným bazálním hladinám
kortizolu a stav zvýšené ostražitosti pod-
porují představu depersonalizace jako
obranného mechanizmu v reakci na pro-
žívaný stres. Logické pak jsou pozitivní
korelace mezi mírou úzkosti a tíží deper-
sonalizace. Je možné, že každý lidský or-
ganizmus má získanou či vrozenou míru
stresu, kterou zvládá bez disociativních
stavů. Pokud je tato hladina překročena,
dochází k aktivaci mechanizmů, které ve-
dou k prožívání disociativních stavů a dle
dispozice k depersonalizaci.

Není známa účinná 
farmakoterapie depersonalizace
Na rozdíl od mnoha zpráv, jak lze deper-
sonalizaci vyvolat důsledkem užívání drog
a traumatu, není dostatek prací, které by
prokázaly účinnou farmakologickou léčbu.
Existují zmínky o indukci depersonalizač-
ního syndromu podáním psychofarmak.

Pokud jde o antidepresiva, existuje ně-
kolik publikací, které nepotvrzují efekt
a racionalitu terapie depersonalizace anti-
depresivy skupiny SSRI, i když je tato sku-
pina léků často v těchto situacích podá-
vána. Týká se to fluoxetinu [32], paroxe-
tinu [33] a citalopramu [34]. Naopak, byl
publikován případ ženy, u které nasazení
fluoxetinu souviselo s nástupem deper-
sonalizace. Po vysazení fluoxetinu příznaky
do 24 h ustoupily [35]. Jiná studie zmiňuje
indukci depersonalizace aplikací 2 dávek
reboxetinu (selektivní inhibitor zpětného
vychytávání noradrenalinu) [36]. Aplika-
ce parciálního serotoninového agonisty
meta-chlorofenylpiperazinu (m-CPP) zvý-
razňovala depersonalizační a derealizač-
ních pocity [37]. Úspěšná terapie DP de-
sipraminem [38] a klomipraminem [39]
byla popsána pouze u 3 osob. Klinické
studie poukazují na možnost odezvy DP
na lamotrigin, když je použit jako aug-
mentační léčba s antidepresivní medikací
[40,41]. Na možné vysvětlení účinku an-
tiepileptik na disociativní stavy poukázali
Bob et al [42], kteří popsali významné ko-
relace mezi zvýšeným skóre v DES a čas-
tostí výskytu epileptiformních somatosen-
zorických záchvatů.

Několik prací se věnovalo léčbě nespe-
cifických disociativních stavů a DP opioid-
ními antagonisty. Bohus et al [43] popsali

u pacientek s hraniční poruchou osobnosti
snížení skóre ve škále DES v důsledku vy-
sokých dávek naltrexonu (kompetitivní
antagonista μ- a κ-opioidních receptorů).
Jiná práce popisuje výrazný efekt nitro-
žilní aplikace naloxonu (kompetitivní an-
tagonista μ-opioidních receptorů) u pa-
cientů s DP [44]. Povšimnutíhodným zjiště-
ním je, že enadolin (specifický κ-opioidní
agonista) indukuje u zdravých dobrovol-
níků depersonalizační syndrom [45]. Tato
data poukazují na vliv endogenního opioid-
ního systému u depersonalizace. Zají-
mavé by bylo zjistit terapeutický účinek
specifického κ-opioidního antagonisty
u depersonalizace. Dle našich znalostí za-
tím nebyl selektivní κ-opioidní antago-
nista vyvinut.

Drogy a depersonalizace
Řada studií a kazuistik popisuje náhlý za-
čátek DP v souvislosti s intoxikací psycho-
aktivními látkami. Ze studie 165 jedinců
s chronickou DP vyplývá, že nástup DP
souvisel s epizodou zneužívání narkotik
u 24,4 %. Tato skupina vykazovala dří-
vější nástup poruchy ve srovnání s jedinci,
kteří drogy neužívali. Jiné významné od-
lišnosti nebyly nalezeny [46]. Mezi po-
tenciální spouštěče těchto stavů patří
kanabinoidy, extáze (MDMA – 3,4-mety-
lendioxy-N-metylamfetamin) a halucino-
geny jako LSD a ketamin.

Pokud se jedná o marihuanu, tak studie
117 kazuistik s DP [8] udává, že spuštění
chronické DP souviselo s užíváním mari-
huany u 13 % a u 6 % případů s krátko-
dobou zkušeností s halucinogeny. Vykou-
ření cigarety marihuany souviselo s vý-
znamným zvýšením míry depersonalizace
u jedinců v placebem kontrolované studii
na 35 zdravých dobrovolnících [47].

PET studie psychotických stavů vyvola-
ných psilocibinem u 7 zdravých dobro-
volníků popisuje korelaci zvýšené hladiny
dopaminu ve striatum ventrale s mírou
depersonalizace [48]. Naznačuje to vztah
mezi aktivací serotoninových 5HT2A
a 5HT1A receptorů, která moduluje uvol-
nění dopaminu ve striatu a depersonali-
zací. Zvýšení míry prožívané depersonali-
zace po podání psilocybinu je uveřejněno
v studii Wittmana et al [49].

144 Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(3): 

DEPERSONALIZACE A DEREALIZACE – SOUČASNÉ NÁLEZY



K účinku drog je nutno podotknout, že
depersonalizace může být jak obrannou
disociativní reakcí na úzkost vyvolanou
změnou vědomí při intoxikaci, tak přímo
stavem vědomí, který droga vyvolává.

Závěr
Depersonalizace a derealizace zhoršuje
kvalitu života relativně velkému počtu lidí.
Přitom etiologie depersonalizačních pro-
žitků a DP není zcela zřejmá. V posledních
20 letech můžeme pozorovat posun ve
zjištěných souvislostech. Nálezy a z nich
odvozené teorie slouží nejen k hlubšímu
pochopení podstaty depersonalizace, která
byla po staletí „neuchopitelná“, ale pro-
střednictvím podrobného bádání těchto
stavů můžeme nahlédnout na mecha-
nizmy vědomí, emočního prožívání a vní-
mání svého těla a okolí. K depersonalizaci
lze přistupovat jako k obrannému me-
chanizmu v reakci na úzkost, což podpo-
ruje častá komorbidita s úzkostnými po-
ruchami, zejména s posttraumatickou stre-
sovou poruchou a panickou poruchou
a také vyšší míra traumatizace v dětství
u lidí s depersonalizací. Na druhou stranu
se uvažuje o možnosti vyvolání úzkosti při
zážitku depersonalizace. Z neurobiologic-
kého hlediska se zdá, že při depersonali-
zaci dochází k poruše integrace různých
vjemů v multimodální asociační kůře v pa-
rieto-temporo-okcipitální junkci a v přileh-
lých oblastech. To může vést k prožitkům
změněného zrakového vnímání charak-
teristického pro derealizaci a k poruchám
vnímání vlastního těla a narušení pocitu
reality. Jiné studie dokládají, že změně-
ného vnímání se může účastnit narušená
souhra frontálních a subkortikálních ob-
lastí, která vede k abnormálnímu emoč-
nímu zpracovávání a k poruchám pozor-
nosti. U jedinců s DP se objevuje trend
k dysregulaci HPA osy, který podporuje
význam depersonalizace u stresu. Zkuše-
nosti s psychotropními látkami naznačují,
že do mechanizmů depersonalizace zasa-
huje zejména opioidní a serotoninergní
systém. Vytvoření komplexního modelu
depersonalizace je zatím otázkou budouc-
nosti. Stále není vyřešena otázka, zda DP
má svojí samostatnou existenci a zda její
mechanizmy jsou stejné s těmi, které se
vyskytují u přechodných či indukovaných

stavů depersonalizace. Praktické by bylo
rozdělení depersonalizace na primární bez
komorbidity a sekundární jako příznak
u jiného onemocnění. Nový vhled nám
přinesou nové výzkumné metody, např.
zobrazení difuzních tenzorů (Diffusion Ten-
sor Imaging – DTI), měření poměru mag-
netizačního transferu (Magnetization Trans-
fer Ratio – MTR), které umožňují hodno-
cení morfologie svazků vláken neuronů
mozku. Můžeme se tak zaměřit na otázku,
zda existuje morfologický korelát disko-
nekce v podobě strukturálních poruch bí-
lých vláken a zda souvisí s depersonalizací.
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