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Úvod
Disociace v  širším slova smyslu jako zá-

kladní fenomén psychiky umožňuje zaměře-

ní pozornosti, intencionalitu. V užším pojetí 

disociace představuje psychologickou formu 

autoprotektivní reakce na traumatický stres (1). 

Na nejobecnější úrovni „disociace“ (Janetova 

„désagrégation“) vyjadřuje stav, kdy dva men-

tální procesy nebo obsahy nejsou asociovány 

nebo integrovány (2). V psychopatologii se diso-

ciace na obecné úrovni projevuje především 

poruchami normální integrace funkcí paměti, 

identity a vědomí. Projevem disociace je po-

rucha integrity vědomí, kdy dochází k vnitřní-

mu oddělení traumatické události od vědomí, 

které má za následek poruchy paměti ve vzta-

hu k emočním aspektům traumatu a někdy 

až úplnou amnézii na traumatickou událost (1). 

Poté, co se pacient po prožitku závažného psy-

chologického traumatu vrací k normálu, nejsou 

informace z období disociace přístupné plné-

mu vědomému vybavení z paměti. V normálně 

fungující paměti  jsou paměťové stopy ulože-

ny ve 2 formách, explicitní a implicitní. Explicitní 

paměť je k dispozici pro okamžité a vědomé vy-

bavení a jde o vzpomínky na fakta a vědomé 

prožitky, zatímco  implicitní vzpomínky  jsou 

nezávislé na vědomé paměti a ukládají se v po-

době senzorimotorické modality, smyslových 

vjemů, emočního nastavení, vizuálních obrazů 

a tělesného nastavení. Explicitní paměť není 

dostatečně rozvinuta u dětí, předpokládá se, 

že více vzpomínek se v tomto období ukládá 

implicitně, což se vztahuje i na vzpomínky 

na psychotrauma (3). Prostřednictvím disoci-

ativních mechanizmů dochází k fragmentaci 

zážitku a s ním spojených vjemů, jež se ne-

převedou do explicitní (deklarativní) paměti. 

V důsledku toho se traumatické vzpomínky ne-

dostanou do slovní podoby, a tím se nezařadí 

do dosavadní osobní historie traumatizované-

ho jedince. Rozšíření disociace na další situace 

a podněty, ovlivněné situací (např. přetrvávající/

opakované trauma), dispozicí člověka (zvýšená 

hypnabilita), či učením (posilování sekundárními 

zisky) se stává základem pro rozvoj disociativních 

symptomů a poruch (4). Disociace jako projev 

postižení mozku může nasedat na intoxikace 

různými léky a chemikáliemi, které mohou způ-

sobit akutní, subchronické a chronické disocia-

tivní epizody (5).

V ČR se problematikou disociativních stavů 

systematicky zabývají zejména týmy doc. Petra 

Boba a prof. Jána Praška.

Epidemiologie
Odhady incidence disociativních poruch 

v běžné populaci jsou cca 1 %, u hospitalizo-

vaných pacientů v psychiatrických zařízeních 

cca 3 % (9). Většina pacientů trpících disociativní 

poruchou je ženského pohlaví, dle některých 

studií až v 90 % (muži k odpojení od nesne-

sitelné reality častěji používají návykové lát-

ky). Poměr muži : ženy bývá uváděn 1 : 9 (10). 

Za rizikové faktory pro rozvoj disociativní po-

ruchy jsou považovány zejména věk dětství 

nebo adolescence, ženské pohlaví a anamnéza 

emočního, tělesného, sexuálního zanedbávání, 

zneužívání či týrání (11). Disociativní poruchy 

jsou stále poddiagnostikovány vzhledem k řadě 

komorbidních poruch, jejichž líčení často obra-

cí klinikovu pozornost k symptomům, které jsou 

„vidět“ (tabulka 2, obrázek 1) (12, 13).

Diagnostika
Ke stanovení diagnózy disociativní poruchy 

je vždy třeba postupovat s pečlivostí. Nutné je 

řádné somatické i laboratorní vyšetření k vy-

loučení somatické příčiny obtíží. Mezi stavy, 

které je třeba vyloučit, patří epilepsie a další 

neuro logické poruchy, alergie, expozice to-

xinům a působení legálních či nelegálních 

drog. Dále je třeba potvrdit časovou souvis-

lost mezi rozvojem poruch a traumatem, což 

může zejména u chronifikovaných stavů činit 

problémy (12). Pro příznaky je typické jejich 

zvýraznění nebo objevení se v přítomnosti 

zdravotnického personálu, či jiných osob (6). 

Psychologický diagnostický proces zahrnuje 

využití screeningových testů (např. škály DES, 

MID, SDQ-20), klinický rozhovor, strukturované 

klinické interview (např. SCID-D-R, DDIS) a další 

psychologické testy (4).
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Klasifi kace poruch
Až DSM III z roku 1984 zavádí kategorii 

disociativních onemocnění, která je součástí 

i DSM–IV–R (1994). DSM odděluje disociativní 

(psychologické) a konverzní (pseudoneurologic-

ké) poruchy, zatímco MKN-10 tyto kategorie spo-

juje, což vede k tendenci chápat pojmy disociace 

a konverze jako synonyma (6). MKN tak slučuje 

poruchy, které se liší průběhem i možnostmi 

intervence, tabulka 3.

K jednotlivým poruchám na tomto místě 

uvádím pouze krátké ilustrativní poznámky. 

Amnézie: Výpadek vzpomínky je většinou 

jasně ohraničen, jedinec není schopen si 

vybavit ani mlhavé podrobnosti na disocio-

vanou událost. Většinou si postižení nejsou 

vědomi, že mají výpadek ve vzpomínce, ob-

vykle je na to upozorní jejich okolí. Remise 

bývá spontánní, léčbou volby je psychote-

rapie. Fuga: Počátek fugy je obvykle náhlý, 

navazující na traumatickou životní událost 

nebo bolestnou ztrátu (například úmrtí blíz-

ké osoby). Délka trvání je nejčastěji hodiny, 

výjimečně dny až měsíce. Spontánní remise. 

Stupor je představován chyběním spontán-

ních pohybů a normální reaktivity na vnější 

podněty (oslovení, doteky, světlo), pacient 

bez hnutí sedí nebo leží, oči jsou většinou 

otevřené, pacient nespí. Obvykle mívá náhlý 

začátek a náhle odeznívá. Trans: V průběhu 

disociativního transu dochází k náhlé poruše 

vědomí, která však není doprovázena vznikem 

alternativní identity. Přítomny jsou většinou 

výrazné tělesné příznaky, jako je náhlý kolaps, 

znehybnění, ztráta rovnováhy, ale i ječení, křik, 

pláč. Schopnost vybavit si vzpomínky na tyto 

události jsou zřídkakdy narušeny, pokud je pří-

tomna amnézie, není úplná, ale ostrůvkovitá.

Motorické a senzorické příznaky připo-

mínají většinou neurologickou poruchu nej-

častěji pod obrazem plegií a paréz končetin či 

Tabulka 2. Související příznaky disociativních poruch dle Rhawna, 2005 (12)

 Naučená bezmocnost

Disociace je klíčovým pojmem pro pochopení post-

traumatických reakcí. Psychotrauma překračuje ka-

pacitu jedince zpracovávat informace, integrovat 

zážitek do jeho osobního systému vzpomínek a se-

beobrazu. V deklarativní paměti nedojde k vytvoře-

ní smysluplného v čase uspořádaného příběhu pří-

stupného vědomí, ale fragmentované vzpomínky 

se fixují v implicitní paměti v podobě senzorimoto-

rických a emočních stop, které jsou mimo volní kon-

trolu. Aktivují se působením spouštěčů – jevů připo-

mínajících trauma. Dochází k narušení v kognitivním 

systému zpracování informací a rozvoji posttrauma-

tických symp tomů.

 Symptomy posttraumatické stresové poruchy v širším kontextu:

 Ostražitost

 Poruchy vnímání světa, propadání dennímu snění

 Vyhýbavé chování

 Poruchy spánku

 Poruchy soustředění

 Intruzivní myšlení a pocity

 Flashbacky

 Poruchy afektivity a chování, prolongovaná deprese, maniodepresivita, sebepoškozující chování

 Odosobnění

 Poruchy kognitivních funkcí

 Poruchy učení – nenaučení se adaptivním reakcím

 Narušení komunikace

 Narušení vztahů

Tabulka 3. Skupina F44 – MKN-10 „disociativní (konverzní) poruchy“ (7)

disociativní amnézie

disociativní fuga

disociativní stupor

trans a stavy posedlosti

disociativní poruchy motoriky a citlivosti

disociativní poruchy motoriky

disociativní křeče

disociativní poruchy citlivosti a poruchy senzorické

smíšené disociativní (konverzní) poruchy a jiné disociativní (konverzní) poruchy -- mezi něž náleží Ganserův 

syndrom, mnohočetná porucha osobnosti, přechodné disociativní (konverzní) poruchy vyskytující se v dět-

ství a v adolescenci a jiné specifikované disociativní (konverzní) poruchy.

disociativní (konverzní) porucha nespecifikovaná

Obrázek 1. Komorbidita – „zjevné - komorbidita“ a „skryté - jádrové“ příznaky disociativních poruch 

dle Steinbergové, 1994 (13)
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parestezií, somatická příčina je však vyšetřeními 

vyloučena. Příznaky jsou ve valné většině přípa-

dů atypické a neodpovídají topicky postižení 

nervového systému, často jsou bizarní, měnli-

vého charakteru.

Komorbidita
Zajímavý závěr nabídla studie Ellasona et al. 

z r. 1996 se 135 dospělými pacienty s disociativní 

poruchou identity, ve které pacienti splňovali 

v průměru v průběhu svého života diagnostická 

kritéria pro průměrně 7,3 nezávislých diagnóz 

na ose I (klinické poruchy) a 3,6 nezávislých dia-

gnóz na ose II (poruchy osobnosti) (4, 14). Podle 

současných kritérií jsou diagnózy na ose I nadřa-

zené diagnóze disociativní poruchy. Hort uvádí, 

že disociativní porucha identity je komorbidně 

přítomna u cca 3–5 % psychiatrických pacientů 

(15). Nejčastěji se zjišťuje komorbidita se zne-

užíváním návykových látek, depresí, hraniční 

poruchou osobnosti, posttraumatickou streso-

vou poruchou, úzkostnými a somatoformními 

poruchami (16).

Psychobiologie reakcí 
na traumatický stres

Racionále pro využití psychofarmakoterapie 

vyplývá jednak z povahy doprovodných symp-

tomů viz obrázek 1 a jednak z neurovědních 

poznatků o působení stresu v CNS. Nadhraniční 

stres vede k narušení rovnováhy v produkci 

neurotransmiterů, poruchám funkce limbické-

ho systému a prezentaci řady již zmiňovaných 

symptomů (17).

Nadhraniční stres vede k excesivní aktivi-

tě v amygdale, jejímž důsledkem je strach, za-

mrznutí, reakce útok – útěk (via intimní spojení 

se striatem), analgezie, flashbacky. Nadhraniční 

stres v hipokampu vede k redukci aktivity, po-

ruchám ukládání paměťových stop, k naučené 

bezmocnosti, narušenému vnímání sebe, k po-

ruchám prostorové orientace, mohou se objevit 

mimotělní zážitky. Opakovaný traumatický stres 

působí jako „behaviorální kindling“ a může vy-

volat epileptiformní aktivitu CNS s řadou dopro-

vodných symptomů (1, 18).

Ve stresu dochází rovněž ke změnám pro-

dukce neuromediátorů v CNS, při chronickém 

stresu také tyto původně adaptační reakce chro-

nifikují. Při chronickém stresu se zvyšuje produk-

ce noradrenalinu, což má mj. za následek tělesné 

projevy stresu a prožitek ohrožení. Klesá pro-

dukce serotoninu, objevuje se sociální stažení, 

depersonalizace, flashbacky, rozšířená pozornost 

(klesá schopnost filtrovat nepřiměřené stimuly), 

sociální úzkost, snové stavy a vracející se trau-

matické vzpomínky (3, 12). Stoupá produkce 

dopaminu (změny pohybové aktivity od po-

bíhání po zmrznutí strachy, poruchy vnímání 

a pozornosti), zvyšuje se produkce enkefalinů 

stimulovanou amygdalou, ty ve spojení s korti-

kosteroidy indukují narušení paměti, pozornosti, 

analgezii (12).

Možnosti využití 
psychofarmakoterapie 
v léčbě disociativních poruch

Terapeutickou metodou volby je psycho-

terapie KBT, dynamická psychoterapie a hyp-

nóza (19). Psychofarmakoterapie se zaměřuje 

na zmírnění či odstranění doprovodných pří-

znaků. Chybí studie dle EBM, k dispozici jsou 

malé soubory, případně kazuistiky. Zkoušena je 

farmakoterapie cílená na odolnost vůči stresu, 

na poruchy nálady, sociální stažení a sociální 

úzkost, na strach, poruchy myšlení a na kontrolu 

impulzů (5, 19).

K ovlivnění depresivní nálady, flashbacků, 

suicidálních tendencí jsou doporučována anti-

depresiva SSRI, SNRI – fluoxetin(20), paroxetin 

(21), sertralin, escitalopram, venlafaxin (22) a du-

loxetin (23). Z antidepresiv není doporučován 

bupropion, vzhledem k možnosti provokovat 

disociativní symptomy (24). V léčbě nutkavého 

sebepoškozování a chronické depersonalizace 

byl vzhledem k ovlivnění endogenního opi-

átového systému s úspěchem podáván nal-

trexon a naloxon i. v. (25, 26, 27). Tyto výsledky 

se ale týkají pacientů s komorbidní hraniční 

poruchou osobnosti, kde sebepoškozování 

je součástí klinického obrazu a proto je lze 

považovat z hlediska disociativních poruch 

za omezeně platné.

Z antipsychotik jsou preferována antipsy-

chotika druhé generace (19, 28) (zejména 

aripiprazol, olanzapin, ziprasidon, quetiapin, 

risperidon), která kromě paranoidity úspěšně 

ovlivňují hyper arousal, úzkost a poruchy myš-

lení (5, 29). Ke zmírnění úzkostí byl s úspěchem 

použit pregabalin i buspiron, z BZD je doporu-

čován clonazepam (30). Podávání stabilizátorů 

nálady (lithium, karbamazepin, valproát, to-

piramát, gabapentin) může vést ke snížení 

emoční lability, zmírnění hněvivosti, k  lepší 

kontrole impulzů a agresivity u pacientů, kte-

ří zároveň trpí symptomatologií bipolárního 

spektra včetně emočně nestabilní poruchy 

osobnosti (5, 24). Od podávání lamotriginu 

se očekával efekt vzhledem k NMDA antago-

nizmu, nicméně v monoterapii nebyl nedo-

statečně účinný a doporučuje se kombinace 

se SSRI (31).

Závěr
Disociativní stavy obvykle mají náhlý za-

čátek i konec, spontánní remise nastupuje 

v řádech dnů, týdnů až měsíců. Poruchy, které 

nejčastěji na podkladě opakovaného psycho-

traumatu chronifikují v řádech let, bývají re-

zistentní vůči psychoterapii i farmakoterapii. 

Základní léčebnou intervencí je psychotera-

pie. Placebem kontrolované studie účinnosti 

psychofarmakoterapie u jednotlivých poruch 

chybí, nicméně psychofarmaka mohou vý-

znamně zlepšit komorbidní symptomatologii 

a tím kvalitu života pacientů.
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