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Depersonalizace a derealizace -

soucasné nalezy

Depersonalisation and Derealisation — Contemporary Findings

Souhrn

Jedinec se pfi depersonalizaci a derealizaci citi oddélen od vlastnich proZitkd a jeho osoba,
télo ¢i psychické procesy se mu zdaji neredlné, vzdalené nebo automatizované. Priciny vzniku
depersonalizace a derealizace nejsou prozatim zcela zfejmé. Tento prehled popisuje model
fronto-limbické diskonekce. Nasledné shrnuje nélezy studii u jedinct s depersonalizaci a de-
realizaci s pouzitim funk¢nich zobrazovacich metod a vysledky z oblasti neuroendokrinolo-
gie a psychofarmakologie s cilem podpofit nebo vyvratit diskonekéni model a poukézat na
dalsi 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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Uvod

Depersonalizace je porucha sebeuvé-
domeéni jedince, ktery se pfi ni citi oddé-
len od vlastnich prozitkl, a jeho osoba,
télo & psychické procesy se mu zdaji cizi
nebo si je nemUze uvédomit. Mohou se
objevit zazitky ,,mimo télo”. Na rozdil od
depersonalizace, pfi niz se porucha vni-
mani tyka jedince, derealizace je zména
vnimani okoli. Okolni svét se jevi nerealné
a cize. V tomto ¢lanku pod pojmem de-
personalizace budeme zahrnovat oba dva
priznaky, jelikoz jejich vyskyt je na sebe
Uzce vazan.

Celozivotni prevalence prozitkl deper-
sonalizace se u zdravé populace udava
na 26-74 % [1]. Casty vyskyt prechod-
nych zazitkG depersonalizace byl popséan
u zivot ohrozujicich situaci [2]. Jako kli-
nicky fenomén se s depersonalizaci se-
tkdvame v psychiatrické a neurologické
praxi v souvislosti s mnoha neuropsychia-
trickymi onemocnénimi. Nejcastéji se pfi-
druzuji k depresivni poruse (60 % pa-
cientd), posttraumatické stresové poruse
(30 %) a panické poruse (7,8-82,6 %)
[1]. Lambert et al [3] se vénovali sympto-
mUm depersonalizace a derealizace u or-
ganického postizeni centralni nervové sou-
stavy a navrhli vytvofeni nové diagnos-
tické jednotky organicka depersonalizace.
Opakovany nebo chronicky vyskyt pfiznakd,
které vedou k vyraznému stresu nebo sni-
zenému fungovani, se oznacuje dle Mezi-
néarodni klasifikace nemoci (MKN-10) dia-
gnézou depersonalizaéni a derealiza¢ni
syndrom, dle Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders (DSM-IV) jako
depersonaliza¢ni porucha (DP) [4,5]. Preva-
lence izolované DP se odhaduje na 2,4 %
[6]. Porucha postihuje ve stejné mife muze
i zeny a jeji pocatek se odhaduje mezi
16-22 lety [7]. U 60 % pacientl s DP byla
zjisténa porucha osobnosti [8]. DP mUze
zacinat nahle nebo postupné. V pripadé
nahlého pocétku jsou si jedinci schopni
vybavit presny okamzik a okolnosti, pfi
kterych doslo k jejich prvnimu prozitku
DP [7]. Priblizné u 2/3 jedinct je pribéh
poruchy plynuly a asi u 1/3 epizodicky
[8,9]. Porucha ma tendenci prechézet do
chronické podoby [9].

Uvedend data o depersonaliza¢ni po-
ruse predpokladaji jeji izolovany vyskyt.

Neexistuje viak zatim vieobecné uznavany
koncept fenoménu depersonalizace. Dis-
kutuje se, zda depersonaliza¢ni prozitky
jsou pouze nespecifickym priznakem ob-
dobnym jako Uzkost, ktery se vyskytuje

u rliznych neuropsychiatrickych onemoc-

néni, nebo zda také existuje ,, ¢ista” forma

depersonalizace. Pokud existuje ,cista"”
podoba, ma stejny mechanizmus jako
symptomy? Na rozporuplnost nazor(

a dat se podili a také na ni poukazuje od-

lisné pojeti depersonalizace v MKN-10

a DSMI-IV. Manualy se od sebe li3i v né-

kolika bodech:

1. MKN-10 pojima souhrn pfiznakd prede-
vsim jako syndrom, ktery se nejcastéji
druZi s jinymi dusevnimi a somatickymi
patologickymi stavy, kritéria DSM-IV vy-
lucuji jind onemocnéni a zaméruji se
na ,Cistou” formu depersonalizace jako
na samostatné onemocnéni.

2. Zatimco MKN-10 fadi syndrom mezi
neurotické poruchy (F48.1), DSM-IV po-
ruchu povazuje za disociativni (300.6).

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

Diagnostickou obtiznost pfinasi po-
dobnost priznakd depersonalizace s de-
presi a Uzkosti. Proti ,Cisté” formé svéd-
¢f velice Casta komorbidita depersonali-
zacni poruchy s Uzkostnymi poruchami
[10,11] a s depresi [1]. Depersonalizace
by tedy byla nespecifickym symptomem,
ktery ma klinicky a diagnosticky vyznam.
Na druhou stranu mdZzeme na deperso-
nalizaci nahlizet jako na spoustéci faktor
deprese a Uzkosti. Vysokd mira korelace
mezi depersonalizaci, tiZ{ depresivni symp-
tomatiky a mirou Uzkosti byla popsana
[12]. Dostupna data a nastroje zatim ne-
dokazi odpovédét na otazku, jak se k sobé
Uzkost, depresivni pfiznaky a depersona-
lizace vztahuji. Lambert et al [12] navrhli
rozdéleni depersonalizace na primarni
a sekundarni a ve své praci predlozili vy-
sledky, které poukazuji na vyskyt ,,Cisté”
formy depersonalizace a odlisné charak-
teristiky lidi, kteff touto poruchou trpf.

Velkd ¢ast védecké komunity povazuje
depersonalizaci za disociativni fenomén,
ktery ma ochrannou funkci vici nadmér-

nému stresu. Pro tuto hypotézu svédci
vy3si vyskyt depersonalizace u jedincd,
ktefi pouzivaji nezralé ochranné mecha-
nizmy (projekce, acting out), maji vysokou
miru traumatizace v détstvi [13] a také
Casty vyskyt pfi Zivot ohrozujicich situa-
cich [2]. Jina skupina povaZzuje deperso-
nalizaci za Uzkostnou poruchu. Opiraji se
o empiricky ddkaz souvislosti depersona-
lizace a Uzkostnych poruch [14]. Vytvofili
kognitivné-behavioralni model deperso-
nalizace analogicky k modelu Uzkostnych
poruch. V klinickém vyzkumu, v ramci
néjz lécili 29 pacientl s DP, potvrdili Ucin-
nost kognitivné-behaviordlni terapie de-
personalizace zaloZené na vytvofené
predstaveé [15].

Cilem tohoto prehledu je uvedeni vy-
sledkl vyzkumu DP, symptomd deperso-
nalizace a indukované depersonalizace
v oblasti funkéniho zobrazeni mozkové
aktivity, neuroendokrinologie a psychofar-
makologie z poslednich 2 desetileti s upo-
zornénim na neurobiologicky podklad
depersonalizace. Nejdfive se seznamime
s fronto-limbickym diskonek¢nim mode-
lem depersonalizace. Nasledné se zamé-
fime na nalezy u prechodnych indukova-
nych stavll depersonalizace a u jedinctd
s DP, ktefi byli vySetieni pomoci PET (po-
zitivni emisni tomografie), SPECT (Single
Photon Emission Computer Tomography)
a fMRI (Functional Magnetic Resonance
Imaging) s cilem podpofit & zpochybnit
diskonekéni model a nastinit jiné souvis-
losti. Nasleduje ¢ast o depersonalizaci u or-
ganického postizeni CNS a dale nalezy stu-
dif autonomni odpovédi. Nakonec se bu-
deme vénovat farmakoterapeutickym
aspektlm a souvislostem mezi prozitky
depersonalizace a abuizem psychotropnich
latek. Prace se opira i o nalezy u nespeci-
fikovanych disociativnich stavd mérenym
pomoci dotazniku DES (Dissociative Expe-
riences Scale; dotaznik zjistujici miru di-
sociativnich prozitk(). Tento dotaznik ob-
sahuje v sobé subskélu pro depersonali-
zacni prozitky a bylo zjisténo, ze vysoké
hodnoty ve Skale DES koreluji s vy33imi
hodnotami v dotaznicich pro depersona-
lizaci [16]. Proto Ize, s jistou opatrnosti,
pokladat udaje téchto studif za uzite¢né
pro pochopeni moznych mechanizmd
depersonalizace (tab. 1, 2).
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Fronto-limbicky diskonek¢ni

model depersonalizace

Sierra a Berrios [17] ve svém prehledu

o depersonalizaci navrhuiji kortiko-limbicky

diskonekéni model depersonalizace. Od-

povidaji na otdzku, jak Ize z neurofyzio-
logického hlediska prozivat odcizeni,

. myslenkovou prazdnotu” (pocit chybéni

myslenek, predstav a vzpominek) a zaro-

ven hypervigilitu. V literature nachazeji
poklady pro nasledujici predpoklady:

1. Depersonalizace je evolucné stary, vy-
hodny neurondlni mechanizmus ode-
zvy, ktery slouzi ke zpracovavani ex-
trémné ohroZuijicich situaci.

2. Amygdala je centralni strukturou
pro prifazovani emocniho vyznamu
podnétam.

3. Centromedialni jadro amygdaly ovliv-
fuje autonomni systém.

4. Funkce predniho cingula souvisi s bdé-
lou pozornosti.

5. Medidlni prefrontdini klra se podili na
monitoraci a modulaci emoci a na je-
jich védomém prozivani.

6. Aktivita levé prefrontalni kary vede k se-
lektivni inhibici ¢asti amygdaly souvi-
sejici s emocnimi procesy.

7. Aktivita prefrontaini kary inhibuje pfednfi
cingulum.

Model predpokladd simultanni bilate-
rélni kortiko-limbickou diskonekci, ktera
je zalozena na soucasné aktivité inhibi¢ni
a excitacni komponenty. Inhibi¢ni okruh
je spustén hyperaktivitou levé medialni
prefrontalni kdry vedouci k inhibici ¢asti
amygdaly, kterd Usti v ,,hypoemocionalitu”.
Excitacni okruh je mediovan neinhibova-
nou casti amygdaly (nucleus centralis),
kterd zplsobuje zvyseni vigility ovlivné-
nim ascendentniho retikularniho aktivac-
niho systému. Navic dochazi k aktivaci
pravé prefrontdini kary aktivac¢nim systé-
mem. Pravd prefrontdlni kdra inhibuje
predni cingulum a nasledkem téchto me-
chanizm jsou hypervigilita, poruchy sou-
stfedéni a pocity ,, myslenkové prazdnoty”
(obr. 1).

Teorii Sierry a Berriose upravili a rozsi-
fili Mula et al [18], ktefi se nespokojili
s tim, Ze nevysvétluje kognitivni zmény
a zmény vnimani télesného schématu
a reaguji na nové poznatky ve vyzkumu

Tab. 1. Kritéria MKN-10 pro F48.1 depersonalizacni a derealiza¢ni syndrom [4].

A. Musi byt pfitomen 1 ze 2 nasledujicich znak(:

1. Depersonalizace. Pacient si stéZuje na pocit, Ze je odcizeny nebo ze tu ,ve skutec-
nosti neni”. Jedinci si napf. mohou stéZovat, Ze jejich emoce, pocity nebo vnitfni pro-
Zitky jsou oddélené, divné, nejsou jejich vlastni, jsou nepfijemné ztracené, anebo se
jim zda, Ze jejich emoce nebo pohyby patfi nékomu jinému, nebo Ze maji pocit, Ze
hraji v néjaké hre.

2. Derealizace. Pacient si stéZzuje na pocity neskutecnosti. Napr. si mize stézovat, ze
okoli nebo urcité predméty vypadaji divné, Ze jsou deformované, ploché, bezbarvé,
bez Zivota, ponuré, nezajimavé nebo jako jevisté, na kterém vsichni hraji.

B. Je zachovdn nahled, pacient si uvédomuje, Ze tato zména neni vyvoldna
zvendi jinymi osobami nebo silami.

Komentar

Tato diagndza by se neméla uzivat jako hlavni nebo jedina, pokud syndrom vznika v sou-
vislosti s jinymi dusevnimi poruchami, jako jsou napt. stavy zmatenosti nebo bludné stavy
organického ptvodu (FO5, F06), intoxikace alkoholem nebo drogami (F1x.0), schizofre-
nie a pribuzné poruchy (F20-F29), poruchy nalady/afektivni poruchy (F30-F39), Uzkostné
poruchy (F40, F41) nebo jiné stavy (napf. zna¢nd Unava, hypoglykemie nebo stavy, které
bezprostfedné predchazeji epileptickym zachvatlim nebo je nasleduji). Avsak tyto syn-
dromy se casto vyskytuji v pribéhu jinych psychiatrickych poruch a patficné se zazna-
mendvaji jako sekundarni nebo vedlejsi diagndza k rdznym hlavnim diagnézém. Jako
samostatné syndromy se vyskytuji mnohem méné.

Tab. 2. Kritéria DSM-IV pro 300.6 depersonaliza¢ni poruchu [5].

A. Trvalé nebo opakované proZitky pocitu odtrzeni od vlastnich dusevnich procest nebo
od vlastniho téla a jakoby pozorovéani z vnéjsku (napf. pocit jako ve snu).

B. V pribéhu depersonalizacniho prozitku je zachovan smysl pro realitu.

C. Depersonalizace zpUsobuje vyrazny distres nebo zhorsenf vykonu v sociélnich, pracov-
nich nebo jinych duleZitych ¢innostech.

D. Depersonalizacni proZitek se nevyskytuje vylu¢né v priibéhu jiné dusevni poruchy jako
schizofrenie, panickd porucha, akutni stresova porucha nebo disociativni porucha
a neni zpUsoben pfimym fyziologickym Gcinkem substance (napf. navykové latky, léky)
nebo somatickym stavem (napf. temporaini epilepsie).

levy prefrontdlnf kortex pravy prefrontdlni kortex
amygdala — predni cingulum ascendentnf

| - budivy systém
+

Obr. 1. Neurobiologicky model depersonalizace [17].

Depersonalizace je vysledkem kombinace 2 mechanizmd:

1. Levé prefrontalni kdra inhibuje amygdalu a dusledkem je snizeni emocni odezvy
a Utlum autonomni odezvy.

2. Neinhibovana ¢ast amygdaly (tmava plocha amygdaly) vede ovlivnénim cholinerg-
niho a monoaminergniho ascendentniho budivého systému k aktivaci pravé pre-
frontalni kdry, kterd inhibuje aktivitu pfedniho cingula a vede k tvorbé hyper-
vigilniho stavu.
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Tab. 3. Vysledky zobrazeni mozkové aktivity pfi prozitku depersonalizace.

Prace Pocet Metoda Stimulace Hodnoceni miry  Hyperaktivita Hypoaktivita
jedinct depersonalizace
a derealizace
Hollander 1 pacient s DP SPECT zadnf frontalni levy nucleus
etal (1992) dle DSM-lII-R oblast caudatus
Mathew 32 zdravych PET i.v. THC, 11 mélo frontdini kdra bilate-
etal (1997)  jedinct placebo, 11 nizkou ralné, inzula, predni
davku THC a 10 vy- cingulum, subkortikalni
sokou davku THC oblasti s pfevahou vpravo
Mathew 59 zdravych PET i.v. THC, 21 mélo  Depersonalization  prava frontalni kdra, amygdala, hipo-
etal (1999) jedincl placebo, 19 nizkou Inventory predni cingulum kampus, bazalnf
davku THC a 19 vy- ganglia, talamus
sokou davku THC
Simeon 8 jedincd s DP PET Dissociative parietalné v BA 7B, temporalné
et al (2000)  diagnostikova- Experiences Scale  (somatosenzorickd aso- v BA 22 (sluchova
nych dle DSM-1V, cia¢ni oblast) a BA 39 asociacni oblast)
24 zdravych (multimodalni asocia¢ni  a BA 21
kontrol oblast), leva okcipitalni
oblast v BA 19 (zrakova
asociacni oblast)
Kopecek 1 pacient PET Dissociative pravy horni temporalni
et al (2004) s DP/DR Experiences Scale,  gyrus/dolni parietalni
syndromem Cambridge gyrus — BA 40, pravy
dle MKN-10, Depersonalization  horni parietalni gyrus —
22 zdravych Scale BA 7, levy fuziformni
kontrol gyrus okcipitalniho
laloku — BA 19
Phillips 6 pacientt s DP fMRI promitani averziv-  Dissociative averzivni podnéty u DP v prlbéhu averzivni
etal (2001)  dle DSM-IV, nich a neutrdlnich  Experiences Scale  a OCD vyvolaly vyraz stimulace u DP ve
10 pacientt obrazk( néjsi aktivaci pravé pre-  srovnani s ostatnimi:
s OCD, 6 zdra- frontalni kary, u OCD 1. nebyla aktivovana
vych kontrol se jednalo o stfedni pre- inzula
frontalni kortex — BA 44, 2. byla niz3i aktivita
u DP o ventralni oblast v oblastech odpo-
frontalni kry — BA 47,  védnych za zrakovou
u DP ve srovnanis OCD  a prostorovou per-
a normami byla vyssi cepdi (horni a stiedni
aktivita inzuly v reakci temporalni gyrus
na neutrdlni podnéty a dolni parietdlni
lalok)
3. nebyla aktivovana
amygdala
Lemche 9 pacientt s DP fMRI promitani riznych snizeni metabolické
et al (2007) dle DSM-IV, vyrazQ obliceje aktivity v hypotalamu
12 zdravych a amygdale pfi
kontrol vyrazné veselych

a smutnych vyra-
zech tvare na rozdil
od zdravych kontrol,
u kterych dochazelo
ke zvySeni aktivity
v danych oblastech

Legenda: SPECT: Single Photon Emission Tomography, PET: Positron Emission Tomography, DP/DR syndrom: depersonalizacni
a derealizacni syndrom, DP: depersonalizacni porucha
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depersonalizace. V modelu uvazuji o vy-
znamu dalsich funkcnich spojd mezi amyg-
dalou, senzorickou kdrou, inzulou a striato-
-talamo-kortikalnim okruhem.

Funk¢ni zobrazovaci metody

u depersonalizace

Prehled nélezd studii indukovanych sym-
ptom0 depersonalizace pomoci nitro-
Zilniho podani THC (A9-tetrahydrokana-
binol) a pacientl s DP diagnostikovanym
dle DSM-IV ¢i depersonalizacnim/dereali-
za¢nim syndromem dle MKN-10 s pouZzi-
tim zobrazovacich metod se nachazeji
v tab. 3. Relevantni Udaje, které nejsou
zahrnuty v tabulce, nasleduiji.

Prace s nitrozilnim podanim THC se sho-
duji v popisu zvysené perfuze ve frontalni
kare a v pfednim cingulu. Rozchazeji se
v charakteru aktivace subkortikalnich ob-
lasti: jedna prace popisuje zvy3eni a druha
snizeni perfuze v amygdale, hipokampu,
bazélnich gangliich a talamu [19,20]. Za-
jimava byla pozitivni korelace mezi pru-
béhem aplikace THC a postupnym zvyse-
nim pratoku krve v pravé frontdini oblasti
a v pravém cingulu [20].

DuleZitou souvislosti ve studii Simeona
et al [21] je nélez pozitivni korelace mezi
metabolizmem parietdlné v BA 7B (so-
matosenzorickd asocia¢ni oblast) a celko-
vym DES skore a skére subskaly DES pro
depersonalizaci.

Ve studii Phillipse et al [22] jedinci hod-
notili miru znechucen!, strachu a Uzkosti
subjektivni Skalou a podstoupili vy3etfeni
funkéni magnetickou rezonanci (fMRI)
v prabéhu promitani neutrdlnich a averziv-
nich obrazkd. Pouze u DP tato skutecnost
méla vztah k absenci odezvy inzuly.

Jind studie [23] propojila aplikaci zob-
razovacich metod (fMRI) a soucasné sle-
dovani zmén kozni vodivosti pfi reakci
vyvolané promitanim rdznych vyrazd ob-
liceje. Pouze u pacientll s DP byla dete-
kovéna negativni korelace mezi zménou
kozni vodivosti (snizenf) a zménou akti-
vity (zvySeni) oboustranné prefrontainé
dorzalné.

Data z uvedenych studii poukazuji na
vyznam prefrontalnich oblastf, senzorimo-
torické a asociacni klry, temporalnich ob-
lasti, inzuly, amygdaly a talamu. Prace

Phillipse et al [22] popisuje soucasnou vy-
raznéjsi aktivitu pravé prefrontalni oblasti
a deaktivaci amygdaly, kterd do disko-
nek¢niho modelu zapada. Studie Lemche
et al [23] udava hypoaktivitu v hypotala-
mu a amygdale pfi stimulaci emo¢né na-
bitymi vyrazy tvare. Navic byla popsana
negativni korelace mezi zménou kozni
vodivosti (snizeni) a zménou aktivity (zvy-
Seni) oboustranné prefrontalné dorzalné.
Souhlasf to s predstavou snizené emocni
odezvy nasledkem inhibice amygdaly ak-
tivitou prefrontaini kary. Nélezy vsak ne-
potvrzuji abnormitu predniho cingula.
Studie s pouZitim PET u jedinct s DP [24,
22] maji mezi sebou velice podobné vy-
sledky, které diskonekéni model nepod-
poruji. Je mozné, ze odlisnost od vysledkd
studif s pouzitim fMRI je zpUsobena tim,
Ze nebyly pouzity aktivacni metody. N&-
lezy nabizeji predstavu funkéni poruchy
integrace somatosenzorickych, zrakovych
a sluchovych modalit v multimodalni aso-
ciacni kare v parieto-temporo-okcipitalni
junkci a v pfilehlych oblastech.

Analogie disociace

a mimotélnich zkusenosti
Mimotélni zazitek (MTZ; Out-of-Body Ex-
perience — OBE) je fenomén, ktery se vy-
skytuje nezavisle na kulture a je defino-
van jako zkusenost, pfi niz je jedinec pfi
védomi a vidi své télo a svét z mista mi-
mo jeho fyzické télo.

Existuje podobnost mezi MTZ a deper-
sonalizaci/derealizaci. U depersonalizace
mUze také dochazet ke zméné vnimani
vlastniho téla a jedinec mdze mit pocit,
Ze pozoruje své télo zvend.

MTZ jsou zaznamenany v souvislosti se
spankem, ablzem drog, celkovou aneste-
zif, Zivot ohrozujicimi situacemi, epilepsif
a migrénou [25]. Tart [26] popisuje, Ze
MTZ se alespon jednou vyskytl u 44 % uzi-
vateld marihuany v pribéhu intoxikace.
Castgjsi vyskyt pozoroval u jedinct, kteff
méli kromé marihuany zkusenost s LSD.
Intoxikace témito psychotropnimi latkami
se Casto popisuje v souvislosti s proZitky
depersonalizace.

Mezi zajimavosti této problematiky patfi
kazuistika pacientky, které byl opakované
vyvolan MTZ elektrickou stimulaci pravého
angularniho gyru [27]. Vysledky neurolo-

gickych nalezd nasvédcuji, Ze mechaniz-
mus vzniku MTZ maZe byt zaloZen na
poruse integrace proprioceptivnich, tak-
tilnich a zrakovych informaci souvisejicich
s télesnym schématem a na soucasné dys-
funkci vestibularniho systému, ktera vede
k desintegraci mezi osobnim prostorem
(vestibularni aparat) a prostorem vnéjsim
(zrakovym). Autofi tvrdi, Ze k této poruse
mUZe vést paroxyzmalni aktivita (epilepsie,
migréna) v oblasti temporo-parietaini
junkce. Studie DP s pouzitim zobrazeni
mozkové aktivity naznacuji analogickou
funkéni desintegraci multisenzorického
zpracovavani informaci v temporo-parie-
talni oblasti.

Depersonalizace u organické
patologie centralni nervové
soustavy

Depersonalizace provazi riizna organicka
postizeni CNS. Prehledova prace Lamberta
et al [3] shrnuje udaje o stavech prechodné
depersonalizace u epilepsie, migrény, kra-
niocerebralniho poranéni a mozkovych na-
dort. Depersonalizace byla nejc¢astéji po-
psana u fokalni parcialni temporaini epi-
lepsie. U vétsiny organickych postizeni
nalez zahrnoval temporalini lalok s preva-
hou vlevo. Depersonalizace u mozkovych
nador( se objevovala v souvislosti s posti-
Zenim frontélnich lalokl a temporalnich
oblasti. Nalezy podporuiji studii s navoze-
nim MTZ pomoci elektrostimulace [27]
a prace s pouzitim PET [24,22]. Je mozné,
Ze snimané elektrické vyboje lokalizované
v temporalni oblasti mohou narusit akti-
vitu i v prilehlé oblasti a vést k poruse in-
tegrace informaci, kterd ma za nasledek
zazitky ze spektra depersonalizace.

Abnormalni autonomni
odezva u depersonalizace -
doplnéni fronto-limbického
diskonekéniho modelu?

Zda se, Ze u depersonalizace dochazi k ab-
normalni regulaci autonomni odezvy.
K jejimu zkoumanf u DP byly pouZity 2 pfi-
stupy. Jeden zjistoval hormonalni regulaci
hypotalamo-pituitarni-adrenaini osy (HPA)
endokrinnimi  provokacnimi testy. Jeho
vysledky poukazujici na abnormitu ne-
jsou presvédcivé. Druhy spocival v kvan-
tifikaci zmén koznf vodivosti.
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Nélezy funkénich endokrinnich studif
regulace HPA osy se shoduji v nalezu ab-
normity, rozchazeji se viak v jejim charak-
teru. Nesignifikantné nizsi hladiny korti-
zolu u DP ve srovnani se zdravymi kon-
trolami zjistili Stanton et al [28]. Jind studie
s pouzitim dexametazonové suprese
HPA osy srovndvala pacienty s DP, téz-
kou depresi a zdravé kontroly [29]. U DP
popsala trend ke zvysenym bazalnim hla-
dindm kortizolu a k oslabené odezvé na
supresi ve srovnani s zdravymi jedinci. Pa-
cienti s DP méli ve srovnani s pacienty
s depresi vyznamné vyssi hladiny kortizolu
a vyznamné méné suprimovali HPA osu
po podéni dexametazonu. Prevalence de-
personalizace u depresivni poruchy se
odhaduje na 60 % [1]. Vyvstdva otazka,
zda se odezva stresové osy lisi u pacient(
trpicich depresi v zavislosti na tizi de-
personalizace.

Pacienti s DP reagovali, ve srovnani
s pacienty s Uzkostnou poruchou a zdra-
vymi kontrolami, snizenou a zpomalenou
zménou kozni vodivosti na promitnuté
averzivni obrazky. Naopak na neutrdlni
podnéty byla zména kozni vodivosti za-
znamenana ve vyrazné kratsi dobé v po-
rovnani se zdravym vzorkem populace
[30]. Na zakladé zkracené doby odezvy
Ize usoudit, Ze se pacienti s DP nacha-
zeji ve stavu zvySené ostrazitosti (zvySeny
arousal). Napadna je podobnost této pa-
radoxni zmény kozni vodivosti s reakcl
inzuly uvedené v praci Philipse et al [22].

U nas téma disociace, bolesti a streso-
vych hormonU fesily Yamamotova a Pa-
pezova [31]. Nabizeji pohled na snizenou
autonomni odezvy u nespecifikovanych
disociativnich stavd. Upozornuji na vza-
jemny vztah mezi disociaci, opioidnim sys-
témem a regulaci stresové osy reciprocnim
vztahem neuropeptidu Y (NPY) a kortiko-
liberinu (CRH — Corticotropin Releasing
Hormon). NPY ma anxiolytické ucinky,
Zlepsuje percepcni a pamétové funkce
a zvySuje ostrazitost pfi stresu. Naproti
tomu kortikoliberin ma Gcinky opacné.
Autorky poukazuiji na jejich recipro¢nf re-
gulaci, ktera vychazi z funkce centralniho
jadra amygdaly a periakveduktalni Sedi
(PAG). Navrhuiji PAG jako duleZitou struk-
turu, kterd koordinuje somatické, auto-
nomni a antinocicep<ni nastaveni.

Trend ke zvySenym bazalnim hladinam
kortizolu a stav zvySené ostrazitosti pod-
poruji predstavu depersonalizace jako
obranného mechanizmu v reakci na pro-
Zivany stres. Logické pak jsou pozitivni
korelace mezi mirou Uzkosti a tizi deper-
sonalizace. Je mozné, ze kazdy lidsky or-
ganizmus ma ziskanou ¢i vrozenou miru
stresu, kterou zvladéd bez disociativnich
stavd. Pokud je tato hladina prekrocena,
dochdzi k aktivaci mechanizmda, které ve-
dou k prozivani disociativnich stav( a dle
dispozice k depersonalizaci.

Neni znama ucinna
farmakoterapie depersonalizace
Na rozdil od mnoha zprav, jak Ize deper-
sonalizaci vyvolat dUsledkem uzivani drog
a traumatu, neni dostatek praci, které by
prokézaly Gcinnou farmakologickou lécbu.
Existuji zminky o indukci depersonalizac-
niho syndromu podanim psychofarmak.

Pokud jde o antidepresiva, existuje né-
kolik publikaci, které nepotvrzuji efekt
a racionalitu terapie depersonalizace anti-
depresivy skupiny SSRI, i kdyZ je tato sku-
pina lékd casto v téchto situacich poda-
vana. Tyka se to fluoxetinu [32], paroxe-
tinu [33] a citalopramu [34]. Naopak, byl
publikovan pfipad Zeny, u které nasazeni
fluoxetinu souviselo s nastupem deper-
sonalizace. Po vysazeni fluoxetinu pfiznaky
do 24 h ustoupily [35]. Jina studie zmiriuje
indukci depersonalizace aplikaci 2 davek
reboxetinu (selektivni inhibitor zpétného
vychytavani noradrenalinu) [36]. Aplika-
ce parciadlniho serotoninového agonisty
meta-chlorofenylpiperazinu (m-CPP) zvy-
raznovala depersonaliza¢ni a derealizac-
nich pocity [37]. Uspésna terapie DP de-
sipraminem [38] a klomipraminem [39]
byla popsdna pouze u 3 osob. Klinické
studie poukazuji na moznost odezvy DP
na lamotrigin, kdyz je pouzit jako aug-
mentacni 1écba s antidepresivni medikaci
[40,41]. Na mozné vysvétlen( Ucinku an-
tiepileptik na disociativni stavy poukéazali
Bob et al [42], ktefi popsali vyznamné ko-
relace mezi zvySenym skére v DES a cas-
tosti vyskytu epileptiformnich somatosen-
zorickych zachvatu.

Nékolik praci se vénovalo lé¢bé nespe-
cifickych disociativnich stav(i a DP opioid-
nimi antagonisty. Bohus et al [43] popsali

u pacientek s hranicni poruchou osobnosti
snizeni skore ve skale DES v dusledku vy-
sokych davek naltrexonu (kompetitivni
antagonista p- a x-opioidnich receptor().
Jind prace popisuje vyrazny efekt nitro-
Zilnf aplikace naloxonu (kompetitivni an-
tagonista p-opioidnich receptor() u pa-
cientt s DP [44]. Povsimnutihodnym zjisté-
nim je, Ze enadolin (specificky x-opioidnf
agonista) indukuje u zdravych dobrovol-
nikd depersonalizacni syndrom [45]. Tato
data poukazuji na vliv endogenniho opioid-
niho systému u depersonalizace. Zaji-
mavé by bylo zjistit terapeuticky Ucinek
specifického k-opioidniho antagonisty
u depersonalizace. Dle nasich znalosti za-
tim nebyl selektivni x-opioidni antago-
nista vyvinut.

Drogy a depersonalizace

Rada studii a kazuistik popisuje nahly za-
¢atek DP v souvislosti s intoxikaci psycho-
aktivnimi latkami. Ze studie 165 jedincl
s chronickou DP vyplyva, ze nastup DP
souvisel s epizodou zneuzivani narkotik
u 24,4 %. Tato skupina vykazovala dFi-
vejsi nastup poruchy ve srovnani s jedindi,
ktefi drogy neuzivali. Jiné vyznamné od-
lisnosti nebyly nalezeny [46]. Mezi po-
tencialni spoustéce téchto stavd patif
kanabinoidy, extdze (MDMA — 3,4-mety-
lendioxy-N-metylamfetamin) a halucino-
geny jako LSD a ketamin.

Pokud se jedna o marihuanu, tak studie
117 kazuistik s DP [8] udava, Ze spusténi
chronické DP souviselo s uzivanim mari-
huany u 13 % a u 6 % pfipadu s kratko-
dobou zkusenosti s halucinogeny. Vykou-
feni cigarety marihuany souviselo s vy-
znamnym zvysenim miry depersonalizace
u jedincl v placebem kontrolované studii
na 35 zdravych dobrovolnicich [47].

PET studie psychotickych stavd vyvola-
nych psilocibinem u 7 zdravych dobro-
volnikd popisuje korelaci zvysené hladiny
dopaminu ve striatum ventrale s mirou
depersonalizace [48]. Naznacuje to vztah
mezi aktivaci serotoninovych 5HT2A
a 5HT1A receptord, kterd moduluje uvol-
néni dopaminu ve striatu a depersonali-
zaci. Zvyseni miry prozivané depersonali-
zace po podani psilocybinu je uverejnéno
v studii Wittmana et al [49].
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K G¢inku drog je nutno podotknout, Ze
depersonalizace muze byt jak obrannou
disociativni reakci na uzkost vyvolanou
zménou védomi pfi intoxikaci, tak pfimo
stavem védomi, ktery droga vyvolava.

Zavér

Depersonalizace a derealizace zhorsuje
kvalitu Zivota relativné velkému poctu lidi.
Pfitom etiologie depersonalizacnich pro-
Zitkt a DP neni zcela zfejma. V poslednich
20 letech mUzeme pozorovat posun ve
zjisténych souvislostech. Nalezy a z nich
odvozené teorie slouzi nejen k hlubsimu
pochopeni podstaty depersonalizace, ktera
byla po staleti ,,neuchopitelna”, ale pro-
stfednictvim podrobného badani téchto
stavd mulZeme nahlédnout na mecha-
nizmy védomi, emocniho prozivani a vni-
mani svého téla a okoli. K depersonalizaci
Ize pfistupovat jako k obrannému me-
chanizmu v reakci na Uzkost, coz podpo-
ruje Casta komorbidita s Uzkostnymi po-
ruchami, zejména s posttraumatickou stre-
sovou poruchou a panickou poruchou
a také vyssi mira traumatizace v détstvi
u lidi' s depersonalizaci. Na druhou stranu
se uvazuje o moznosti vyvolani Uzkosti pfi
zazitku depersonalizace. Z neurobiologic-
kého hlediska se zda, Ze pfi depersonali-
zaci dochdzi k poruse integrace rliznych
vjemU v multimodalni asocia¢nf kire v pa-
rieto-temporo-okcipitalnf junkci a v pfileh-
lych oblastech. To mUZze vést k prozitk(im
zménéného zrakového vnimani charak-
teristického pro derealizaci a k porucham
vnimani vlastniho téla a naruseni pocitu
reality. Jiné studie dokladaji, ze zméné-
ného vnimani se miZe Gcastnit narusend
souhra frontalnich a subkortikalnich ob-
lasti, kterd vede k abnormalnimu emoc-
nimu zpracovavani a k poruchdm pozor-
nosti. U jedinct s DP se objevuje trend
k dysregulaci HPA osy, ktery podporuje
vyznam depersonalizace u stresu. Zku3e-
nosti s psychotropnimi latkami naznacuiji,
Ze do mechanizmd depersonalizace zasa-
huje zejména opioidni a serotoninergni
systém. Vytvoreni komplexniho modelu
depersonalizace je zatim otazkou budouc-
nosti. Stale neni vyreSena otazka, zda DP
ma svoji samostatnou existenci a zda jejf
mechanizmy jsou stejné s témi, které se
vyskytuji u prfechodnych ¢&i indukovanych

stavl depersonalizace. Praktické by bylo
rozdéleni depersonalizace na primarni bez
komorbidity a sekundarni jako pfiznak
u jiného onemocnéni. Novy vhled nam
pfinesou nové vyzkumné metody, napf.
zobrazeni difuznich tenzor( (Diffusion Ten-
sor Imaging — DTI), méreni poméru mag-
netiza¢niho transferu (Magnetization Trans-
fer Ratio — MTR), které umozriuji hodno-
ceni morfologie svazk( vlaken neurond
mozku. MdzZeme se tak zamé¥it na otazku,
zda existuje morfologicky korelat disko-
nekce v podobé strukturalnich poruch bi-
lych vlidken a zda souvisi s depersonalizaci.
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