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Summary

Dissociative identity disorder (DID) belongs to the complicated issues of psychiatry and
psychology areas. The specificity of the disorder and its clinical picture imply numerous dif-
ficulties in the diagnosis and treatment process. The diagnosis of DID can also have significant
legal consequences, especially in the context of criminal liability or the general ability to be
a witness. Thus, DID is an interdisciplinary problem.

In practice, DID is rarely diagnosed, although it is estimated that it occurs in about 1% of
the general population. In many cases, the period from the first contact with the healthcare
system to a correct diagnosis exceeds several years (on average, 6.7 to 8 years). The average
misdiagnosis rate is 2.8 per patient. The lack of a quick and proper diagnosis makes it impos-
sible to undertake adequate treatment, which extends the entire therapeutic process, affects its
effectiveness and significantly increases costs. There is no doubt that in educating psychiatrists
and clinical psychologists, greater emphasis should be placed on correctly detecting dissocia-
tive symptoms and the use of adequate diagnostic tools.

The aim of this article is to present and identify the main problems that DID implies in
the diagnostic and therapeutic (psychological and psychiatric) areas. The article discusses
the existing diagnostic tools, the issues of comorbidity and the causes of incorrect diagnoses.
The issues of false-positive diagnoses and difficulties in differentiating patients with DID from
simulators were also discussed. The primary mistakes made during the therapy, such as the
strategy of minimization or the actions leading to multiple therapist disorder, were analyzed.
Legal aspects will be presented in a separate article.
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Stowa klucze: dysocjacyjne zaburzenie tozsamos$ci, osobowo$¢ mnoga, zaburzenia post-
traumatyczne

Key words: dissociative identity disorder, multiple personality, post-traumatic disorders

Wstep

Dysocjacyjne zaburzenie tozsamosci (Dissociative Identity Disorder — DID),
znane rowniez pod nazwa osobowosci mnogiej czy wielorakiej, nalezy do ztozonych
zagadnien z pogranicza psychiatrii i psychologii. Zaburzenie to charakteryzuje si¢
wystepowaniem dwoch lub wigcej odrebnych stanow osobowosci (tozsamosci dyso-
cjacyjnych) [1], z ktérych kazdy ma wilasne wzorce behawioralne, wspomnienia czy
preferencje [2]. Kazda z tych tozsamos$ci moze wigc w odrebny sposéb interpretowaé
zarowno siebie, jak i otaczajace srodowisko.

Taki obraz kliniczny powoduje wiele trudno$ci diagnostycznych. W praktyce
DID rozpoznawane jest rzadko, a zaburzenie to pozostaje stabo zbadane [3], chociaz
czestos$é jego wystepowania w populacji ogolnej szacuje si¢ na mniej wiecej 1%
[4, 5]. W literaturze przedmiotu zwraca si¢ tez uwage na problematyke skutecznej
diagnostyki roznicowej, zwlaszcza w kontekscie réznicowania pacjentéw z DID od
0s6b symulujacych [6, 7]. W przesztosci prezentowano rowniez poglady dotyczace
jatrogennej etiologii tego schorzenia [8].

Ze wzgledu na wystepowanie w obrazie klinicznym epizodoéw amnezji i zaburzen
w zakresie pamie¢ci autobiograficznej zagadnienie to ma takze istotne skutki prawne.
Dotyczy to w szczegdlnosci mozliwosci przypisania odpowiedzialno$ci karnej za po-
petnienie czynu zabronionego, zdolno$ci do udziatu w procesie, ogdlnej zdolnosci do
bycia §wiadkiem w toku postgpowania sgdowego czy mozliwosci stosowania wobec
uczestnika procesu cierpigcego na DID konkretnych instytucji procesowych (takich
jak $rodki przymusu procesowego).

Problem dysocjacyjnych zaburzen tozsamos$ci ma wiec charakter interdyscypli-
narny. Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie i identyfikacja problemdw,
jakie DID implikuje w ptaszczyznie diagnostyczno-terapeutycznej (psychologiczno-
-psychiatrycznej). Natomiast kwestie prawne zostang przedstawione w odrebnym
artykule, stanowigcym druga czgs$¢ opracowania.

Autorzy dokonali przegladu literatury dotyczacej DID oraz pozostatych zaburzen
posttraumatycznych. Uwzgledniono dane zawarte w bazach MEDLINE (PubMed),
Scopus oraz Google Scholar. Analiza objeto prace oryginalne zawierajace wyniki
badan klinicznych oraz artykuty pogladowe, kazuistyczne (studia przypadkoéw)
1 metaanalizy.

Aspekty diagnostyczne i klasyfikacyjne

Dysocjacyjne zaburzenie tozsamos$ci jako samodzielne rozpoznanie (300.14)
wystepuje obecnie w amerykanskiej Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-5) [9]. Z kolei obowiazujaca w Europie International Statistical
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Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD-10) [10] nie operuje
pojeciem DID, a omawianej jednostce nozologicznej odpowiada w tym wypadku
rozpoznanie ,,0s0bowosci mnogiej” (F44.81). Owa niespdjnos$¢ terminologiczna
zostata dostrzezona przez tworcéw ICD-11 [1], w ktorej przyjeto tozsamg z DSM-5
terminologie, rezygnujac z okreslenia ,,0s0bowo$¢ mnoga” na rzecz DID (6B64).

DID nalezy do grupy ztozonych zaburzen dysocjacyjnych [11] i charakteryzuje
si¢ wystepowaniem co najmniej dwoch odrebnych stanow osobowosci oraz amne-
zji dysocjacyjnej w formie nawracajacej [9]. Jak wspomniano, kazda z tozsamosci
dysocjacyjnych ma wtasne wspomnienia, preferencje i wzorce behawioralne [2].
Osoby cierpigce na to zaburzenie doswiadczajg luk w pamieci, ktére moga dotyczy¢:
wydarzen biezacych (np. czynnosci codziennych podejmowanych pod wpltywem
zdysocjowanych tozsamosci), podstawowych informacji osobistych czy przesztych
wydarzen traumatyzujacych. Pacjenci z DID traca poczucie ciggtos$ci wlasnej tozsa-
mosci i kontroli nad soba. Inne objawy, ktdére moga wystepowac w tym zaburzeniu, to:
niektore formy depersonalizacji i derealizacji, intruzje mysli czy wspomnien (poczucie
ingerencji w $wiadomos¢) [12].

Tozsamosci dysocjacyjne zwykle nie majg o sobie pojecia, nie posiadajg tez wgladu
we wspomnienia innych czgéci ,,ja”. W danej chwili ujawnia si¢ tylko jeden z aspek-
tow osobowosci, a przejscia migdzy nimi zwykle sg nagle i nastgpuja pod wplywem
zapalnika (trigger), ktéry powoduje u jednostki powro6t do wspomnien o charakterze
silnie traumatycznym [13]. Wowczas dana tozsamos¢ dysocjacyjna czasowo przejmuje
kontrolg nad zachowaniem danej osoby.

Dla postawienia rozpoznania DID konieczne jest uprzednie stwierdzenie, ze pre-
zentowane objawy nie sg nastepstwem zmian organicznych (FO0-F09) czy stosowania
substancji psychoaktywnych (F10-F19).

Niewatpliwie cecha wspolng pacjentdow z DID jest narazenie na nawracajacy stres
we wezesnych latach zycia (trauma wezesnodziecigea) [14], stad tez DID zalicza si¢
do grupy tzw. zaburzen posttraumatycznych [11]. Owe traumatyczne przezycia moga
by¢ spowodowane takimi wydarzeniami jak molestowanie seksualne czy przemoc
fizyczna. Szacuje sig, ze az 90% osob z diagnoza DID bylo w dziecifistwie ofiarami
molestowania seksualnego [9]. Wobec 79% pacjentéw ze spektrum zaburzen dysocja-
cyjnych stosowano przemoc fizyczng. Tak wysoki wskaznik wczesnodziecigcej traumy
nie wystapil w zadnej innej grupie badanych zaburzen psychicznych [15]. Inne dane
wskazuja, ze do bycia maltretowanym we wczesnych latach zycia przyznaje si¢ az
97% pacjentdow z diagnoza DID [16].

Doswiadczenie traumy w okresie dziecigcym zaburza proces budowy spojnej oso-
bowosci [3] 1 jest najistotniejszym ze srodowiskowych czynnikoéw predysponujacych
do wystgpienia DID. Pierwsza w zyciu zmiana tozsamosci dysocjacyjnej pozostaje
w bezposrednim zwigzku czasowym z wystgpieniem czynnika stresogennego. Wy-
twarzajace si¢ wowczas mechanizmy obronne, polegajace na wyparciu wspomnien
1 emocji towarzyszacych traumie, maja na celu redukcj¢ negatywnych skutkéw tych
wydarzen. Owe dziatania protekcyjne moga prowadzi¢ do dhugotrwatej dysfunkcji
w zakresie pamigci autobiograficznej [17], czego efektem jest brak wgladu we wspo-
mnienia innych czesci ,,ja” 1 postrzeganie tych wspomnien jako obcych.
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Warto rowniez podkresli¢, ze badania prowadzone na parach rodzenstwa, w tym
na bliznigtach jedno- i dwujajowych, potwierdzaja, ze wystgpowanie DID ma zwigzek
nie tylko z czynnikami $rodowiskowymi, ale tez genetycznymi [4]. Znaczenie moze
mie¢ tez ple¢ pacjenta. U kobiet DID diagnozowano az dziewie¢ razy czesciej niz
u mezezyzn [18].

Swiadomos¢ obecnosci i umiejetnosé detekcji subtelnych, niekoniecznie pojedynczo
$wiadczacych o DID symptomow jest tutaj kluczowa i stanowi baze do dalszej pracy oraz
prawidtowego rozpoznania tej jednostki chorobowej. Przy czym wielu klinicystow nie
uwzglednia w trakcie procesu diagnostycznego objawow, ktore mogg swiadczy¢ o zabu-
rzeniach dysocjacyjnych, i nie pyta o nie pacjenta [ 19]. Pacjent tymczasem moze uwazac
doswiadczenia dysocjacyjne za mato istotne i je pomijac, jesli temat ten nie zostanie
poruszony bezposrednio przez diagnoste. Jedynie pytania ukierunkowane na objawy ze
spektrum dysocjacji pozwalajg na zebranie petnego wywiadu chorobowego, a co za tym
idzie — postawienie prawidtowej diagnozy i unikniecie btedéw w tym zakresie [12]. Tym
bardziej ze DID jest zaburzeniem zwigzanym z ,,ukrywaniem si¢” poszczegdlnych czesci
tozsamosci. Niedo§wiadczony klinicysta moze mie¢ problem z wychwyceniem subtel-
nych zmian w obrebie przetaczania si¢ owych czesci, jesli pierwotna diagnoza oparta
na niepetnym wywiadzie nie bedzie brata pod uwage DID jako jednego z potencjalnych
rozpoznan. Dla przyktadu amnezja pacjenta spowodowana dysocjacja, uniemozliwiajgca
udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczace przesztosci, moze zostaé¢ btednie zinterpre-
towana jako zachowanie noszace znamiona negatywizmu [15]. Btedna diagnoza moze
skutkowac¢ zaniechaniem lub niewielka skutecznoscia terapii [12].

Narzedzia diagnostyczne

W diagnostyce DID wykorzystywano do tej pory rézne, mniej lub bardziej roz-
budowane, skale i kwestionariusze. Obecnie najwigksze znaczenie praktyczne ma
kwestionariusz SCID-D-R (Structured Clinical Interview for DSM-1V Dissociative
Disorders-Revised), ktory uwazany jest za ,,ztoty standard” diagnostyki zaburzen
dysocjacyjnych. Narzgdzie to obejmuje pig¢ podstawowych grup objawow zaburzen
dysocjacyjnych, odnoszacych si¢ odpowiednio do: (1) amnezji dysocjacyjnej, (2) de-
personalizacji, (3) derealizacji, (4) dezorganizacji (rozstroju, pomieszania) tozsamosci
(identity confusion) oraz (5) zmiany tozsamosci dysocjacyjnych (identity alteration).
Za pomocg kwestionariusza ocenia si¢ obecno$¢ wymienionych objawow oraz nate-
zenie 1 czestos¢é ich wystepowania. Kazdy z objawdw oceniany jest odrebnie w czte-
rostopniowej skali (1 — brak objawu; 2 — fagodne natezenie objawu; 3 — umiarkowane
natgzenie objawu; 4 — ciezkie natgzenie objawu) [20].

SCID-D-R opiera si¢ na klasyfikacji DSM-IV. Kwestionariusz nie zostal jak dotad
zrewidowany i dostosowany do obowiazujacej teraz DSM-5. Réznice miedzy poszcze-
gblnymi edycjami klasyfikacji amerykanskiej moga si¢ potencjalnie przyczynia¢ do
obnizenia wartos$ci diagnostycznej tego narzedzia. Niemniej w literaturze przedmiotu
wskazuje si¢, ze powyzsza posta¢c SCID-D-R moze by¢ nadal (mimo braku aktuali-
zacji) wykorzystywana do diagnostyki DID, w tym do réznicowania DID od innych
specyficznych zaburzen dysocjacyjnych [20].
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Poza kwestionariuszem SCID-D-R w diagnostyce omawianego schorzenia wy-

korzystuje si¢ tez m.in.:

(1) skale DES (Dissociative Experiences Scale), sktadajacg si¢ z 28 pytan, ktore
dotycza czgstosci doswiadczania w Zyciu codziennym objawow dysocjacji
(w skali od 0 do 100%). Jest to narzgdzie przesiewowe [21];

(2) kwestionariusz DDIS (Dissociative Disorders Interview Schedule) — ztozony
ze 131 pozycji ustrukturyzowany wywiad, ktéry moze by¢ stosowany w diag-
nostyce zaburzen dysocjacyjnych, zaburzen somatyzacyjnych, epizodéw duzej
depresji, zaburzen osobowosci typu borderline oraz zaburzen spowodowanych
naduzywaniem alkoholu i substancji psychoaktywnych [22];

(3) kwestionariusz MID (Multidimensional Inventory of Dissociation) — wiel-
koskalowy instrument stuzacy do klinicznej oceny pacjentow, u ktorych
wystepuja objawy z obszaru zaburzen dysocjacyjnych, posttraumatycznych
1 borderline. Ostateczna wersja MID sktada si¢ z 218 pozycji. Umozliwia ocene
14 gtéwnych aspektow dysocjacji (m.in.: zaburzen pamigci, depersonalizacji,
derealizacji, poczucia utraty ciggtosci uptywu czasu, obecnosci gltosow czy
objawéw somatoformicznych) [23].

W ostatnich latach testowane jest rowniez nowe narzedzie diagnostyczne, wpro-
wadzone pod nazwa Trauma and Dissociation Symptoms — Interview (TADS-I). Na-
rzg¢dzie to stanowi czeSciowo ustrukturyzowany wywiad, ktory przeznaczony jest do
identyfikacji zaburzen dysocjacyjnych na podstawie kryteriéw diagnostycznych DSM-5
1 ICD-11. TADS-I pozwala na ocen¢ objawow dysocjacji somatomoformicznej, innych
objawéw zwigzanych z traumg (co ma znaczenie w diagnostyce roznicowej PTSD)
oraz na réznicowanie zlozonych zaburzen dysocjacyjnych od zaburzen osobowosci
oraz fatszywie dodatnich DID. Obecnie trwajg testy walidacyjne tego narzedzia [24].

Problemy terminologiczne

W $wietle nadchodzacych zmian klasyfikacyjnych przewidzianych w ICD-11
nalezatoby rowniez poddac rewizji dotychczasowy sposdb opisu symptomow omawia-
nego zaburzenia. W polskiej literaturze przedmiotu do$¢ ugruntowana jest tendencja
do postugiwania si¢ stwierdzeniem, ze istota DID (a $cislej — osobowosci mnogiej)
sprowadza si¢ do wystepowania u jednej osoby dwoch lub wigcej ,,osobowosci” [2, 13,
25, 26]. Takie ujecie moze prowadzi¢ do btednej konstatacji, sugerujac istnienie wielu
odrebnych osobowosci, podczas gdy wszystkie one sa tak naprawde czescia jednej
osoby, ktdra jedynie subiektywnie odbiera je jako odrebne byty [15].

Znacznie bardziej precyzyjnym podej$ciem wydaje si¢ operowanie pojgciem
»odrebnych stanow” (jednej) osobowosci. Te ostatnie okreslane sa mianem ,,tozsa-
mosci dysocjacyjnych” (dissociative identities) [1]. Za takim ujeciem przemawiajg
argumenty, ktore legly u podstaw wprowadzenia terminu DID do DSM (zmiana zostata
dokonana w czwartej edycji tej klasyfikacji). Jak thumaczyt D. Spiegel, ktory kierowat
pracami zespolu do spraw zaburzen dysocjacyjnych, zmiana terminologii miata na
celu podkreslenie fundamentalnego problemu, czyli trudno$ci w zintegrowaniu rdz-
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nych aspektéw tej samej osobowosci (nie chodzito tu 0 mnogos$¢ osobowosci) [27],
dlatego wtasnie termin ,,0sobowo$¢ mnoga” zostal zastgpiony przez ,,dysocjacyjne
zaburzenie tozsamosci”.

Kolejnym argumentem potwierdzajagcym stusznos¢ powyzszego zatozenia jest
cel terapii pacjentow z DID, ktory sprowadza si¢ do integracji wszystkich aspektow
osobowosci w jedng spojng catos¢. Gdyby istotg DID byta mnogosé¢ rdéznych osobo-
wosci, to ich nastepcza integracja bytaby apriorycznie wykluczona.

Chociaz postugiwanie si¢ terminem ,,wielu osobowos$ci” jest czgsto wyrazem
pewnego skrotu myslowego, to jego literalne stosowanie moze prowadzi¢ do niezro-
zumienia istoty tego zaburzenia i powodowa¢ liczne trudnosci w zakresie wlasciwego
procesu diagnozy i leczenia DID.

Symulacja a DID

Jedng z najbardziej kontrowersyjnych kwestii dotyczacych DID, a zarazem zarzu-
tem kierowanym pod adresem tej jednostki chorobowej, jest potencjalna mozliwos¢
symulacji objawow [28], a co za tym idzie — niemozno$¢ odrdznienia pacjenta z dy-
socjacyjnym zaburzeniem tozsamos$ci od osoby symulujacej. Dotyczy to zwtaszcza
sytuacji, gdy zaburzenia rozpoznawane sg u sprawcow przestepstw, ktorzy mieliby
na tej podstawie unika¢ odpowiedzialnosci karnej [5, 29]. Zarzut ten nalezy jednak
uzna¢ za nietrafny z dwoch powodow.

Po pierwsze, istnieja skuteczne narzedzia diagnostyczne pozwalajace na odroz-
nienie pacjentow z DID od 0so6b symulujacych, takie jak np. kwestionariusz SCID-D
[20] czy nowa skala TADS-I. Badania wskazujg tez na przydatnos¢ kwestionariusza
MMPI-2. Za jego pomoca poprawnie sklasyfikowano 86% przypadkéw DID oraz
83% o0sob symulujacych, mimo iz ta ostatnia grupa zostala uprzednio przeszkolona
w zakresie charakterystycznych objawdw i1 sposobéw zachowania osob z DID [29].
Oznacza to, ze symulanci nie sg w stanie nasladowa¢ DID w sposob catkowicie unie-
mozliwiajacy wykrycie oszustwa [5]. Nawet dobrze przygotowani do roli pacjenta
z DID nie byli w stanie prezentowac tak zlozonego zakresu objawow, z jakimi zwig-
zane jest rzeczywiste zaburzenie. Osoby te pomijaty symptomy mniej transparentne
czy objawy zaburzen wspotistniejgcych (np. depresji, dysfunkcji seksualnych, PTSD).
Symulanci nie potrafili takze odtworzy¢ charakterystycznych dla poszczegdlnych
osobowosci znamiennych cech.

W innym badaniu wykazano przydatno$¢ technik neuroobrazowania, obserwujac
istotne réznice w mézgowym przeptywie krwi (Cerebral Brain Flow — CBF) migdzy
grupa pacjentdw z DID a grupg kontrolng [30]. Z kolei poréwnanie struktury mézgu
pozwolito na rozrdznienie pacjentéw z DID od 0so6b zdrowych (a wiec i symulantow)
z 72% czutoécia oraz 74% swoistoscig. Srednia objeto$é hipokampu byta o 19,2%
mniejsza u pacjentow z DID w poréwnaniu z grupa osob zdrowych. Ta sama tendencja
dotyczyta ciata migdalowatego, ktdrego objetos¢ byta nizsza srednio o 31,6% w po-
pulacji chorych [14]. OczywiScie badania neuroobrazowe (gldwnie ze wzgledu na
ich wysoki koszt) nie moga stanowi¢ rutynowego narze¢dzia diagnostyki roznicowe;,
niemniej ich wykorzystanie moze by¢ uzasadnione w przypadkach szczeg6lnie wat-



Dysocjacyjne zaburzenie tozsamosci jako problem interdyscyplinarny. Czgs$¢ 1 153

pliwych, gdy potwierdzenie badz wykluczenie DID bedzie za soba pociaga¢ donioste
skutki prawne (np. w kwestii odpowiedzialnos$ci za popetnione przestepstwo). Warto
jednak podkresli¢, ze przez tozsamy czynnik etiologiczny (trauma) badania te nie beda
przydatne do réznicowania DID od innych zaburzen posttraumatycznych, w ktorych
takze dochodzi do zmian w objetosci wymienionych struktur moézgu [14].

Po drugie, osoby, ktore by uniknaé odpowiedzialno$ci karnej, symulujg zaburzenia
psychiczne, z reguty agrawujg rzekome objawy. W wypadku nasladownictwa DID
nalezatoby si¢ zatem spodziewa¢ nadmiernej manifestacji i akcentowania wtasnych
traumatycznych przezy¢ i doznan. Natomiast w badaniu przeprowadzonym na gru-
pie dwunastu wigznidow z rozpoznaniem DID, ktérzy zostali skazani za zabojstwo,
wickszo$¢ zaprzeczata, ze byta maltretowana, lub bagatelizowala ten fakt. Cztery
osoby kategorycznie zaprzeczyty, ze doszto do takich wydarzen, nawet w momencie,
gdy przedstawiono im dokumentacje, ktéra to potwierdzata. U siedmiu wigzniow
wspomnienia dotyczace molestowania byty jedynie fragmentaryczne. W istocie za$
w 11 przypadkach naduzycia zostaly obiektywnie zweryfikowane [31].

Jezeli sprawcy, chcac uniknaé kary, mieliby symulowa¢ omawiane zaburzenie,
powinni raczej wyolbrzymia¢ doznane krzywdy, a nie je deprecjonowac czy katego-
rycznie negowac. Osoby symulujace prezentujg objawy w sposob przesadny 1 drama-
tyczny, wykazujac bardzo duza che¢ uzyskania diagnozy DID. Jednocze$nie objawy te
»Wystepuja” wytacznie wtedy, gdy dana osoba ma §wiadomos¢, ze jest obserwowana
badZ monitorowana [32].

W przypadkach niejednoznacznych nalezy zwracaé¢ uwagg na takie czynniki jak:
brak obiektywnych dowodéw na istnienie objawdw dysocjacyjnych w wywiadzie cho-
robowym pacjenta, czy liczne niespdjnosci w opisywanej przez niego historii zycia oraz
w jego zachowaniu. Osoby te czgsto odmawiaja takze zgody na poglebione wywiady
psychologiczne czy psychiatryczne z obawy przed ujawnieniem tresci wskazujacych
na celowg agrawacje objawow i symulacje DID.

Problem blednej diagnozy

Nie ulega watpliwosci, ze DID w praktyce klinicznej rozpoznawane jest rzadko.
Nalezy jednak zada¢ pytanie, czy niski odsetek rozpoznan odzwierciedla rzeczywistg
niska liczbg¢ tych zaburzen, czy tez jest wynikiem blednie stawianych diagnoz. Biorac
pod uwage, ze czgstos¢ wystepowania DID w populacji ogdlnej szacuje sie na mniej
wigcej 1% [5], a w populacji pacjentow szpitali psychiatrycznych nawet powyzej 14%
[33], przyczyn znikomego odsetka rozpoznan nalezatoby raczej upatrywac w niepra-
widlowosciach diagnostycznych.

W badaniu przeprowadzonym w 1993 roku na grupie 71 pacjentow z DID wy-
kazano, ze osobom tym — przed postawieniem wiasciwego rozpoznania — stawiano
$rednio 2,8 btednych diagnoz, a czas od pierwszego kontaktu z systemem ochrony
zdrowia psychicznego do momentu postawienia rozpoznania DID wynosit $rednio 8,2
roku [34]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu Rossa i wsp. [ 18], w ktorym przeana-
lizowano przebieg procesu diagnostycznego 236 pacjentéw z DID. Dane wskazywaty
$rednio na 2,74 btednych rozpoznan i 6,7 roku oczekiwania na prawidtowa diagnoze.
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Do najczestszych zaburzen diagnozowanych btednie u pacjentéw z DID nalezaly:
zaburzenia afektywne (63,7%), zaburzenia osobowosci (57,4%), zaburzenia Igkowe
(44,3%) oraz schizofrenia (40,8%) [18].

Schizofrenia jest czesto btednie rozpoznawana u pacjentéw z DID, najprawdopo-
dobniej ze wzgledu na wystepowanie u tej grupy chorych objawow schneiderowskich
typu I, charakterystycznych dla chorych na schizofreni¢ [ 18]. Pacjenci z DID wykazuja
$rednio 8 z 11 tych objawow. Cecha dystynktywng pozostaje krytycyzm wobec prze-
zywanych doznan. Osoba cierpigca na schizofreni¢ jest przekonana o prawdziwosci
objawow wytworczych, co wynika z istoty tych ostatnich. Pacjenci z DID majg na ogot
lepszy wglad poznawczy i s3 zdolni do autorefleksji nienoszacej znamion psychozy
[5], zachowujac $wiadomos¢ co do anormalnego charakteru przezywanych doznan
[15]. Zarowno pacjenci z DID, jak i ze schizofreniag moga doznawaé halucynacji
lub pseudohalucynacji wszelkiej modalno$ci. W australijskim badaniu Middletona
i Butlera [35] z 1998 roku ujawniono, ze az 98% badanych pacjentéw z DID (N = 62)
doswiadczato halucynacji badz pseudohalucynacji stuchowych. Halucynacje wzrokowe
z kolei wystepowaty u 74% pacjentéw z tym rozpoznaniem [35], natomiast u pacjentow
ze stwierdzong schizofrenig tego typu omamy notowano rzadziej, tj. w mniej wiecej
27% przypadkow [36].

Problematyka wspolchorobowosci

Od przypadkéw biednej diagnozy nalezy odroznié sytuacje, w ktérych DID
rzeczywiscie wspotistnieje z innymi zaburzeniami psychicznymi, niezaliczanymi do
spektrum zaburzen dysocjacyjnych. Takimi jednostkami chorobowymi sg najczegsciej
depresja oraz zaburzenia lekowe (przewaznie w postaci leku napadowego) [5]. Czgsty-
mi objawami, ktore towarzysza DID, sg mysli i tendencje suicydalne oraz zachowania
autodestrukcyjne [34], w tym incydenty samookaleczen [9]. Badania wskazuja, ze az
61-72% pacjentow z DID usitowato popeti¢ samobojstwo, a udana proba dotyczyta
od 1% do 2,1% z nich [15]. Wedtug DSM-5 ponad 70% pacjentéw usitowato odebra¢
sobie zycie wiecej niz raz. To oznacza, Ze osoby z rozpoznaniem DID naleza do grupy
pacjentow wysokiego ryzyka zachowan zagrazajacych. Co istotne, mtodszym pacjen-
tom z DID — w poréwnaniu ze starszymi grupami pacjentow — zasadniczo szybciej
udaje si¢ opanowac te tendencje [5].

Urazy psychiczne z okresu wcezesnodziecigcego sg obecne w etiologii zarowno
DID, jak i zaburzen osobowosci typu borderline (BPD) czy PTSD [37], ktére zaliczane
sa do grupy zaburzen posttraumatycznych. Wedtug niektorych badaczy DID w rze-
czywisto$ci nie wspotwystepuje z BPD, a jedynie powoduje powstanie fenokopii tego
zaburzenia [38]. Zalozenie to nie wydaje si¢ jednak do konca trafne.

BPD (301.83) nalezy do zaburzen osobowosci z wiazki B [9], objawy tego za-
burzenia przejawiaja si¢ w okresie adolescencji, a stabilizujg we wczesnej dorostosci
[39], natomiast objawy DID moga wystepowac takze na wczesniejszym etapie rozwoju
osobniczego [27]. W badaniu weryfikujacym zalezno$¢ migdzy DID a osobowoscig
typu borderline, prowadzonym na niewielkiej grupie 33 pacjentow z DID, wykazano,
ze 70% z nich spetniato réwniez kryteria rozpoznania zaburzenia osobowosci typu
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borderline [40]. W innych badaniach ujawniono taka zalezno$¢ dla 60% badanych
(N =20) [41]. Ford i Courtois [37] za$ podaja, ze az okoto 82% pacjentéw z rozpo-
znaniem DID spekniato kryteria BPD [37]. Mozliwe jest zatem rzeczywiste wspotwy-
stepowanie owych zaburzen.

Trzydziesci procent osob przystepujacych do leczenia DID, u ktoérych zdiagno-
zowano rowniez BPD, bardzo szybko przestato prezentowac objawy tego zaburzenia
osobowosci. U kolejnych 30% objawy te zniknely wraz z ustgpieniem objawow DID,
a u 30% objawy utrzymywaty si¢ nadal po integracji zdysocjowanych aspektoéw oso-
bowosci [38]. Wspolwystepowanie tych zaburzen ma rowniez wptyw na natgzenie
prezentowanych pierwotnie objawdw chorobowych. Pozostaja one najbardziej nasilone
W grupie pacjentow z rozpoznaniem podwdjnym (DID i BPD), nastepnie z ,,izolowa-
nym” DID oraz ,,izolowanym” BPD [42].

Pomimo wielu cech wspolnych najwazniejszymi cechami rdznicujacymi DID
1 BPD sg obecnos$¢ i natgzenie objawow dysocjacyjnych (zwtaszcza epizodéw amnez;ji)
oraz dotkliwos¢ traumy wczesnodziecigeej [34]. ,,Dotkliwos¢” bodzca traumatyzuja-
cego uzalezniona jest takze od rdznic indywidualnych. Teoretycznie ten sam czynnik
moze w réznym stopniu zaburzy¢ proces ksztattowania si¢ osobowosci dziecka,
w niektoérych wypadkach prowadzac do omawianej tu dysocjacji [15]. Reakcja post-
traumatyczna zaleze¢ bedzie wigc od takich czynnikow jak: istniejaca w momencie
urazu odporno$¢ psychiczna (resilience), wczesniejsze urazy, poziom wsparcia uzy-
skanego nastepczo ze strony otoczenia czy okres rozwoju osobniczego, w ktdérym
nastapit uraz psychiczny [43].

Ten ostatni czynnik wigze si¢ z procesem zmian strukturalnych, jakie zachodza
w mozgu rozwijajacego si¢ dziecka, prowadzac do uzyskania zdolnosci do uswiadamia-
nia sobie niebezpieczenstw, ich przetwarzania i reagowania na nie [44]. Dla przyktadu
podstawowym celem rozwojowym w okresie niemowlecym jest nauka ufnosci (lub
nieufnosci) wobec otoczenia. Stadium to ma zwigzek z bezpiecznym $rodowiskiem
1 przywigzaniem [45]. Cialo migdatowate, odpowiedzialne za odczuwanie strachu,
zaczyna funkcjonowac niemal natychmiast po porodzie, dlatego niemowleta relatywnie
szybko sg w stanie go odczuwaé, co wplywa na postrzeganie srodowiska jako bez-
piecznego lub niebezpiecznego. Urazy psychiczne wystepujace w tym okresie moga
powodowaé wytworzenie patologicznych (pozabezpiecznych) modeli przywigzania
skutkujacych rozwojem BPD w przyszios$ci [46]. Pozabezpieczna wigz nie wystarczy
do rozwoju DID (cho¢ moze do niego predysponowac) [47]. Z kolei w wypadku BPD
jest to wystarczajacy czynnik etiologiczny [48].

Dysocjacyjny sposob reakcji na uraz psychiczny wymaga rozumienia zagrazajacej
sytuacji (traumy) jako pozostajacej w zwigzku z wlasng osobg [49]. Proces stopniowego
ksztattowania autonomii i poczucia odrgbnos$ci jednostki przypada na okres wczes-
nego dziecinstwa. Rowniez hipokamp, ktory jest niezbedny, aby umiesci¢ zagrozenie
w kontekscie przestrzennym, dojrzewa stopniowo w ciggu pierwszych 5 lat zycia [50].
W tym kontek$cie DID wydaje si¢ zaburzeniem rozwojowo pozniejszym od BPD.

W rzeczywistosci DID zasadniczo nie istnieje bez PTSD [5, 14], ktore jest zbio-
rem objawOw pojawiajacych si¢ na skutek doznanej traumy [51] i nierzadko koreluje
z symptomami dysocjacyjnymi w odpowiedzi na nig [52]. Czgsto$¢ wspotwystepowania
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obu tych zaburzen szacuje si¢ na poziomie 85-95% [38]. Boon i wsp. [51] dowodza,
ze zaburzenia dysocjacyjne stanowig bardziej ztozong forme PTSD, w ktorej, w prze-
biegu doswiadczanej dysocjacji, trauma wczesnodziecigea skutkuje nieprawidtowym
ksztaltowaniem si¢ osobowosci. W obrazie klinicznym DID nie wystepuja typowe dla
PTSD objawy zwigzane z uporczywym, powtarzajacym si¢ przezywaniem traumatycz-
nego wydarzenia w postaci natretnie powracajgcych wspomnien, ruminacji czy snow
[2]. Przyczyng takiego stanu sa wlasnie procesy dysocjacyjne, ktore w tym wypadku
sa sui generis mechanizmem protekcyjnym o charakterze neurotycznym (zwlaszcza
w odniesieniu do amnezji wstecznej) [4].

Problem jatrogennej etiologii DID

Kolejny zarzut formutowany pod adresem DID dotyczy potencjalnej mozliwosci
jatrogennego wytworzenia tej jednostki chorobowej przez terapeutow. Dla przyktadu
Spanos [8, s. 114] wskazywal, ze ,.terapeuci rutynowo zachgcaja pacjentéw do po-
strzegania siebie jako posiadajacych wiele jazni, dostarczajac im informacji o tym,
jak przekonujgco odgrywacé role pacjenta o wielu osobowosciach i zapewniajac legi-
tymizacj¢ dla roznych tozsamosci, ktore pacjenci odgrywaja”. Metody terapeutyczne
stosowane w leczeniu DID moga, zdaniem niektdérych, pogarsza¢ lub nawet powodo-
waé wystgpienie omawianego zaburzenia. Zarzut ten odnosi si¢ w szczegdlnosci do
hipnozy, ktora bywa stosowana w terapii DID [8].

Teza dotyczaca jatrogenezy DID zostala dos$¢ jednoznacznie zakwestionowana
w literaturze przedmiotu [27, 53]. Argumentem przeciw jatrogenne;j etiologii DID jest
migdzy innymi czas powstania objawoéw dysocjacyjnych, ktére moga by¢ manifesto-
wane na dhugo przed podjeciem wiasciwego leczenia i niezaleznie od jego podjecia.
Warto zauwazy¢, ze w wypadku DID zmiany zachowania i inne objawy dostrzegalne
sa rOwniez przez otoczenie chorego [27], znajdujac potwierdzenie w wywiadzie
obiektywnym.

Autentyczna dysocjacja, spowodowana dlugotrwaly trauma z dziecinstwa, jest
zaburzeniem, ktorego nie mozna wytworzy¢ umyslnie, na podstawie wplywow
spoteczno-kulturowych [29]. Pojawia si¢ tu takze kwestia zmian fizjologicznych, kto-
rych nie sposdb wytworzy¢ za pomoca autosugestii. W literaturze opisano przypadek
pacjenta, ktory, w zaleznos$ci od prezentowanej tozsamosci dysocjacyjnej, nabywat lub
tracit zdolno$¢ widzenia [54]. Co wigcej, ewentualne sztucznie wytworzone objawy
ro6znig si¢ od tych prezentowanych przez pacjentoéw z DID. Sztucznie indukowane
,,0s0bowosci” nie posiadaja wlasnej historii. Nie majg tez cech podmiotowosci oraz
inicjatywy i nie utrzymuja si¢ zbyt dtugo [15].

Leczenie DID

W literaturze przedmiotu wskazuje si¢ na ogoélnie niska skutecznos¢ leczenia
tej jednostki chorobowej [2]. Bez watpienia podstawg procesu terapeutycznego jest
psychoterapia. Leki odgrywaja tu jedynie role wspomagajaca [26]. Zasadniczym ce-
lem leczenia 0s6b z dysocjacyjnym zaburzeniem tozsamosci jest doprowadzenie do
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integracji wszystkich aspektow tozsamosci [3]. Leczenie powinno by¢ prowadzone
w sposob, ktory umozliwi pacjentowi zrozumienie, ze wytworzone przez niego toz-
samosci dysocjacyjne to w rzeczywistosci aspekty jednej osobowosci [27]. Terapia
ma prowadzi¢ réwniez do tego, azeby fragmentaryczna pamig¢ dotyczaca zdarzen
traumatycznych zamienita si¢ w ciggla pamie¢ narracyjng [15].

Ogodlnie nie zaleca si¢ pracy nad doswiadczeniami urazowymi juz w pierwszej
fazie terapii, poniewaz moze to skutkowac pogorszeniem stanu pacjenta [11]. Zmiany
tozsamosci dysocjacyjnych (switching) sa zwykle nagte 1 do§¢ szybkie, czego niedo-
$wiadczony terapeuta moze nie zaobserwowac [55]; nie zawsze s3 tez one w pelni
zauwazalne i transparentne [26]. Czynnikiem inicjujacym sg najczesciej sytuacje
stresowe [32]. Kolejne aspekty osobowosci moga by¢é wytwarzane jako odpowiedz
na stresory, stanowigc forme adaptacji do otaczajacej rzeczywistosci.

Terapia zaktada dotarcie do wszystkich aspektow osobowosci. Nalezy ustali¢ ich
dane i cechy charakterystyczne, takie jak wiek czy pte¢, z mozliwie najwiekszym
stopniem szczegotowosci. Zabiegi te maja prowadzi¢ do ustalenia zdarzenia beda-
cego przyczyng pierwotnej dysocjacji, tj. ustalenia czasu i powodu pojawienia si¢
poszczegdlnych tozsamosci dysocjacyjnych oraz ich pozycji i stosunku wzgledem
pozostatych [56].

Bardzo wazne jest uniknigcie btednej i nieterapeutycznej ,,strategii minimalizacji”.
Opiera si¢ ona na zatozeniu, ze jesli objawy osoby cierpiacej na DID nie zostana przez
terapeute odpowiednio wzmocnione przez po§wiecanie im uwagi, to przestang by¢
prezentowane. Badania wskazuja, ze pacjenci, w ktorych wypadku diagnosta oddzia-
tywal w sposéb minimalizujacy, nadal przejawiali objawy charakterystyczne dla DID
[57]. Chociaz podejscie oparte na braku uwagi ze strony terapeuty moze chwilowo
thumié¢ niektore symptomy zaburzenia, to w dtuzszej perspektywie nie powoduje ich
ustgpienia[57]. Niepodejmowanie leczenia stanow dysocjacyjnych nie prowadzito do
zadnych korzystnych zmian stanu psychicznego jednostki [27].

Dodatkowo terapeuta nie powinien przyjmowa¢ odmiennych postaw wzgledem
poszczegdlnych tozsamosci dysocjacyjnych. Zroznicowane podejscie zaburza odbior
pacjenta i moze prowadzi¢ do wystapienia multiple therapist disorder [58]. W takim
wypadku pacjent celowo unika prezentowania niektérych aspektoéw osobowosci,
a inne prezentuje czesciej (np. te, ktore skuteczniej chronig przyczyne dysocjacji).
W konsekwencji niektdre tozsamosci moga w ogole nie zosta¢ ujawnione, co istotnie
utrudnia proces ich nastepczej integracji. Kluczowe jest wiec wykazywanie takiej
samej postawy wobec kazdej z tozsamosci, by te nie miaty mozliwosci ,,ucieczki”
przed terapeuta. Przyjecie jednakowego podejscia terapeutycznego stanowi warunek
konieczny do tego, by mozna bylo przetamac bariery dysocjacyjne pacjenta [58].

Kiedy uda si¢ juz pokona¢ owe bariery, traumatyczne wspomnienia mogg najpierw
powr6ci¢ w formie sensomotorycznej, a nie jako narracja migedzy poszczegdlnymi
aspektami osobowosci [5]. Prawidlowa terapia powinna skutkowac pogltebieniem sa-
moswiadomos$ci w kwestii posiadania zaburzenia, zwlaszcza ze strony tzw. osobowosci
gospodarza. Ta ostatnia jest stwierdzana u 92,5% pacjentow z DID [34] i najczgsciej
pozostaje najmniej Swiadoma do§wiadczanej dysocjacji [15]. Warto zaznaczy¢, ze
bierne tozsamos$ci dysocjacyjne z zatozenia charakteryzuja si¢ mniej barwnymi, za-
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réwno tematycznie, jak i iloSciowo, wspomnieniami niz tozsamosci, ktorych rolg jest
kontrola i protekcja catego systemu [55].

Pacjenci z DID mogg relacjonowac, ze stysza w swojej glowie ,,glosy” innych
tozsamosci dysocjacyjnych, ktore zabraniajg im udziela¢ odpowiedzi na pytania tera-
peuty badz zakazuja ujawniania bardziej szczegotowych informacji na eksplorowane
tematy [34]. Glosy te najczgéciej majg charakter glosow spierajacych si¢ (71,1%)
badz komentujacych (66,1%) [18]. Tego rodzaju objawy powinny by¢ traktowane
jako manifestacja mechanizmow obronnych, wytworzonych w przebiegu dysocjacji.

Z punktu widzenia terapii kluczowe wydaje si¢ uzyskanie zaufania ze strony
wszystkich aspektow osobowosci. Proces ten moze trwa¢ latami. Nalezy wigc przy-
gotowaé terapeutow na koniecznos¢ dhugofalowej pracy i wolng dynamike zmian.
Jednoczesnie szybkie postawienie wiasciwej diagnozy i podjecie kierunkowej psy-
choterapii ma niebagatelne znaczenie rokownicze. Takie dziatania przyczyniaja si¢
do zmniejszenia negatywnych nastepstw, jakie DID implikuje zarowno w obszarze
spotecznym, jak i personalnym [59, 60]. Bledna diagnoza moze skutkowacé nie tylko
zwigkszonym odsetkiem prob samobojczych, ale takze retraumatyzacjg czy nasileniem
objawdw dysocjacyjnych [12]. Badania dowiodty, ze proby leczenia innych, wspoiwy-
stepujacych zaburzen psychicznych, przy nieuwzglednieniu DID, nie sg skuteczne [34].

Obecnie nie ma lekow zarejestrowanych do leczenia DID. W terapii tego zaburzenia
stosuje si¢ jedynie pomocniczo m.in. atypowe leki przeciwpsychotyczne, leki tymolep-
tyczne (gtownie SSRI, SNRI1TPL[61]) czy uspokajajace [4]. Nalezy jednak pamigtac,
ze stosowanie lekow z grupy benzodwuazepin moze nasila¢ objawy dysocjacyjne
[61]. W piSmiennictwie zwraca si¢ uwage na potencjalng mozliwo$¢ wykorzystania
antagonistoOw receptora kappa-opiodiowego w leczeniu objawow dysocjacyjnych
[62]. Jednoczesnie nieprawidlowe neuroprzekaznictwo serotoninowe w obszarach
czolowych i skroniowych wystepujace w przebiegu amnezji dysocjacyjnej uzasadnia
wykorzystanie lekow serotoninergicznych, ktore mogg okazaé si¢ przydatne nie tylko
w tagodzeniu objawow depresyjnych, ale tez w leczeniu objawow dysocjacyjnych.
Obecnie nie przeprowadzono jednak petnych badan klinicznych, ktére pozwolityby
na opracowanie celowanej farmakoterapii DID [62].

Podsumowanie

Dysocjacyjne zaburzenie tozsamos$ci nadal powoduje wiele trudno$ci zaréwno
w obszarze diagnostycznym, jak i terapeutycznym. W praktyce rozpoznawane jest
rzadko, cho¢ szacuje si¢, ze wystepuje u okoto 1% populacji ogoélnej. Brak wlasciwej
diagnozy uniemozliwia podj¢cie adekwatnego leczenia, co przektada si¢ na wydtuzenie
calego procesu terapeutycznego i rzutuje na jego skuteczno$¢. Wyniki badan sugeruja,
ze proces ten, w wielu przypadkach jest op6zniony $rednio o kilka lat. Za$ stosowanie
nieadekwatnych metod terapeutycznych moze skutkowac retraumatyzacja i nasileniem
objawow dysocjacyjnych.

Nie ulega watpliwosci, ze w procesie ksztalcenia psychiatrow i1 psychologow
klinicznych powinno ktas¢ si¢ wigkszy nacisk na umiej¢tnosci prawidtowej detekcji
objawow dysocjacyjnych [62] oraz na wykorzystywanie stuzgcych do tego narzedzi
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diagnostycznych. W tym celu konieczne jest rowniez poszerzanie wiedzy na temat
chorob wspétistniejacych z DID oraz stosowanie terminologii wlasciwie oddajacej
istote zaburzenia. W szczeg6Inosci dotyczy to poshugiwania si¢ terminem ,,tozsamosci
dysocjacyjnych” badz ,,odrebnych aspektéw jednej osobowosci” w miejsce stwierdzen
o istnieniu kilku osobowosci.

Obecnie jednoznacznie zakwestionowano poglady dotyczace jatrogennej etiologii
omawianego schorzenia. Istniejg rowniez skuteczne narzedzia pozwalajgce na odrdz-
nienie pacjentow z DID od 0s6b symulujgcych, co istotnie zmniejsza ryzyko fatszywie
dodatnich rozpoznan w tym zakresie. W przypadkach skrajnie watpliwych mozliwe
jest wykorzystanie technik neuroobrazowania, w ktorych sprawdza si¢ réznice w ob-
jetosci poszezegolnych struktur mozgu (gltdwnie hipokampu i ciata migdatowatego).

Leczenie DID wymaga wspotpracy psychiatry i psychologa. Podstawa tego
procesu jest dobrze prowadzona psychoterapia, ktora ma doprowadzi¢ do integracji
wszystkich tozsamosci dysocjacyjnych. W tym zakresie nalezy ktas¢ nacisk na unika-
nie strategii minimalizacji czy postaw, ktore moga skutkowa¢ wystapieniem multiple
therapist disorder. Chociaz nie ma jeszcze lekow zarejestrowanych w leczeniu DID,
to niektore srodki tymoleptyczne, neuroleptyczne i uspokajajace moga petnic istotna
funkcje wspomagajaca w tagodzeniu niedysocjacyjnych objawow towarzyszacych.
Doniesienia dotyczace wykorzystania antagonistow receptoréw kappa-opioidowych
oraz ich skuteczno$ci w fagodzeniu objawdw dysocjacyjnych nie zostaly jak dotad
dostatecznie zweryfikowane w kontrolowanych badaniach klinicznych.
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