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Dysocjacyjne zaburzenie tozsamosci
(osobowos¢ mnoga) — powszechniejsze
niz wczesniej sadzono

Dissociative identity (multiple personality) disorder:
more common than previously thought

Abstract

Dissociative symptoms are known to accompany many psychiatric disorders. This article reviews clinical, phenomeno-
logical and epidemiological data on the disorders and diagnostic and therapeutic recommendations in patients with
dissociative identity disorder.

Dissociative identity disorder (DID) is characterized by the formation of additional personalities, which take control over
human behaviour. A disruption of identity is associated with a distinct discontinuity in the sense of self and a sense of
will. This disruption is accompanied by changes in affective state, behaviour, consciousness, memory or perception.
The etiology of this disorder is not fully understood, although many data indicate that the experience of severe trauma
plays a major role. The goal of dissociation is to avoid the feeling of negative emotions in response to trauma. Data
indicate also the contribution of genetic factors in the pathogenesis of the disease.

The estimated incidence of personality dissociation disorders is about 1% in environmental studies, with a majority of
women. Studlies show that DID is not a rare disorder and its incidence can be compared to the incidence of schizo-
phrenia in general population.

Psychotherapy s the first-line treatment for dissociative disorders. Pharmacological treatment is recommended as ad-
junctive therapy, depending on the symptoms presented by a given patient.

Many aspects of DID are still unexplored, although in the in literature DID was mentioned first time over one hundred
years ago. Many psychiatrists still question the existence of dissociative identity disorders, others do not undertake

diagnosing them.
Psychiatry 2018; 15, 4: 228-233
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Dysocjacyjne zaburzenia tozsamosci (DID, dissociative
identity disorder), nazywane tez osobowoscig mnogg, to
wystepowanie przynajmniej dwdch réznych tozsamosci
lub standw osobowosci, z ktérych kazda posiada utrwa-
lone wzorce spostrzegania, nawigzywania relacji i mysle-
nia na temat srodowiska i wiasnej osoby [1]. Zaburzenia
dysocjacyjne wyodrebniono po raz pierwszy jako osobng
jednostke chorobowa w 1980 roku wraz z powstaniem
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klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM) [2]. Do 1994 roku zaréwno klasyfikacja
International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems (ICD-10), jak i wczedniejsze
edycje DSM okreslaty to zaburzenie mianem osobowosci
mnogiej. We wprowadzonym w 1994 roku podreczniku
DSM-IV przemianowano zaburzenie na dysocjacyjne
zaburzenia tozsamosci. Podobna zmiana planowana jest
takze w klasyfikacji ICD-11. Wydaje sie, ze pojecie DID
bardziej trafnie oddaje charakter zaburzenia, sugerujac,
ze miesci sie ono w spektrum zaburzen lekowych, a nie
w kregu zaburzen osobowosci, na co mogta wskazywac
wczesniej stosowana nomenklatura.
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Mimo ze DID opisano po raz pierwszy przed 1900
rokiem, potrzebowano wielu lat, aby lepiej pozna¢
i zrozumie¢ psychopatologie tego zaburzenia. Wciaz
wielu psychiatrow podaje w watpliwos¢ istnienie dyso-
cjacyjnych zaburzen osobowosci, inni nie podejmujg sie
ich rozpoznawania [3, 4].

Dysocjacyjne zaburzenia tozsamosci polega na wytwo-
rzeniu sie co najmniej jednej dodatkowe] osobowosci,
okresowo przejmujacej kontrole nad zachowaniem czto-
wieka. Poszczegdine osobowosci moga byc nieswiadome
koegzystencji innych i moga nie mie¢ wgladu do infor-
macji nabytych wtedy, gdy inne osobowosci sprawowaty
kontrole nad pacjentem [1, 5]. Maja one zwykle odrebne
poczucie tozsamosci, wspomnienia, kanon zachowan,
stopien inteligencji, moga réznic sie takze identyfikacjg
ptciowa i preferencjami seksualnymi. W badaniach
psychiatrycznym, neurologicznym i neuroobrazowym
mozna stwierdzi¢ r6znice w funkcjonowaniu mdzgu
w zaleznosci od aktualnie dominujacej osobowosci [1].
Celem pracy jest przeglad pismiennictwa na temat psy-
chopatologii, diagnostyki i postepowania w przypadku
dysocjacyjnych zaburzen osobowosci.

Zaburzenia dysocjacyjne

Dysocjacja to termin wprowadzony do mianownictwa
psychologicznego przez Pierre’a Janeta na przetomie
XIX'i XX wieku, w zwigzku z prébg wyjasnienia etiologii
zespotu zaburzen psychicznych okreslanego woéwczas
mianem histerii”. Janet uwazat, ze przyczyna tych
zaburzen jest dysocjacja, czyli przemieszczenie sie do
podswiadomosci emocji wywotanych przez traume,
potgczona z zawezeniem swiadomosci ograniczajacym
liczbe zjawisk psychicznych, jakie mogg by¢ w niej zinte-
growane. Popularnos¢ , konkurencyjnych” teorii psycho-
analitycznych spowodowata, ze koncepcja Janeta zostata
na wiele lat zapomniana. Dopiero w latach 70. XX wieku
badania nad zaburzeniami psychicznymi u ofiar wojny
w Wietnamie uruchomity dyskusje na temat zaburzen
zwigzanych z trauma, zespotem stresu pourazowego,
a takze zaburzeniami konwersyjnymi. Teorie dotyczgce
dysocjacji z biegiem czasu ulegaty rozszerzeniu, na
przyktad przez Nijenhuisa i wsp. [6], ktérzy wyrdznili
dwa typy dysocjacji: psychologiczng (depresonalizacja,
derealizacja, amnezja) oraz somatoformiczng (objawy
pseudoneurologiczne).

Klasyfikacja ICD-10 definiuje dysocjacje jako ,catkowita
lub czesciowa utrate prawidtowej integracji miedzy
wspomnieniami z przesztosci, poczuciem wiasnej toz-
samosci, bezposrednimi wrazeniami i kontrolg ruchéw
dowolnych ciata” [5]. Do grupy zaburzen dysocjacyj-
nych zalicza sie stany przebiegajgce z zaburzeniami
Swiadomosci (ostupienie dysocjacyjne), zaburzeniami

tozsamosci i identyfikacji (osobowos¢ mnoga, trans
i opetanie), deficytami pamieci, szczegdlnie autobiogra-
ficznej (amnezja i fuga dysocjacyjna) oraz zaburzeniami
ruchu i czucia [1, 6]. Dysocjacje mozna zdefiniowac takze
jako neurotyczny mechanizm obronny polegajacy na
tymczasowym drastycznym zmodyfikowaniu poczucia
tozsamosci lub modyfikacji charakteru. Celem dysocjagji
jest unikniecie odczuwania negatywnych emocji, w od-
powiedzi na czynnik traumatyzujacy [4, 6].

Epidemiologia i wsp6tchorobowos¢

Czestos¢ wystepowania zaburzen dysocjacyjnych oso-
bowosci na podstawie nielicznych przeprowadzonych
dotychczas badan srodowiskowych szacuje sie na okoto
1%. Wsrdd kobiet przebadanych w $rodkowej Turcji
czestosci DID wynosita 1,1%, natomiast w Winnipeg
(potudniowo-srodkowa Kanada) 1,3%. Wynika stad, ze
DID nie jest rzadkim zaburzeniem, przeciwnie — moze
wystepowac¢ podobnie czesto jak schizofrenia [7-9].
Rozpoznania zaburzen dysocjacyjnych osobowosci domi-
nuja wéréd kobiet zazywajacych narkotyki lub bedacych
w konflikcie z prawem [7, 10].

Dysocjacyjne zaburzenia tozsamosci wspotwystepuje
u pacjentéw, u ktérych stwierdzono zespét stresu
pourazowego (PTSD, post-traumatic stress disorder),
depresje, naduzywanie substancji psychoaktywnych,
zarébwno w wywiadzie, jak i w momencie ustalania roz-
poznania. Ponadto DID czesto pojawia sie u pacjentow
z zaburzeniami psychosomatycznymi czy z zaburzeniami
osobowosci, szczegdlnie typu borderline [7, 11, 12]
Zaburzenia dysocjacyjne ogdtem, wedtug przytaczanych
badan, wystepuja u niemal 10% populacji i wspotwyste-
puja czesto z zaburzeniem osobowosci typu borderline,
zaburzeniami somatyzacyjnymi, depresja, zaburzeniem
stresowym pourazowym oraz u oséb z wywiadem
préb samobdjczych, doswiadczeniem molestowania
seksualnego lub zaniedban fizycznych i emocjonalnych
w dziecinstwie [7-9].

Etiologia i patogeneza

Etiologia tego zaburzenia nie jest do konca poznana.
Najprawdopodobniej gtéwna role odgrywa traumatycz-
ne doswiadczenie zyciowe, najczesciej wykorzystywanie
seksualne w dziecinstwie, przemoc w okresie dorastania
lub inne doznania, ktére pacjent wigzat z odczuciem
silnego leku [13, 14]. Mozna zatem wnioskowa¢, ze
jezeli dana osoba wyksztatci mechanizm dysocjacji pod
wplywem pojedynczego urazu, moze ona nastepnie
wystepowac rowniez w innych sytuacjach, co prowadzi
do zaburzenia zdolnosci do adaptacji [4, 15].

W grupie przebadanych pacjentéw z rozpoznanym DID
wiekszo$¢ doswiadczyta kiedykolwiek przemocy o cha-

www.psychiatria.viamedica.pl

229



Psychiatria 2018, tom 15, nr 4

rakterze seksualnym badz fizycznym, wielu z nich przed
sz6stym rokiem zycia [16]. Z kolei w innym badaniu
wiekszos¢ sposrdéd 102 pacjentéw z DID podawato, ze
okres, w jakim doswiadczali przemocy, byt nie krétszy
niz 10 lat [10].

Wystepowanie zaburzen dysocjacyjnych jest zwigzane
zaréwno z predyspozycjg genetyczng, jak i czynnikami
srodowiskowymi, na co wskazuja badania kilkuset par
rodzenstwa biologicznego i adoptowanego oraz bliznigt
jedno- i dwujajowych [17]. Wykazano takze zwigzek
wystepowania DID z polimorfizmem gendw zwigzanych
z neuroprzekaznictwem: allelu rs25531 promotora genu
transportera serotoniny (5-HTTLPR) [18] oraz allelu Val-
158Met katechol-o-metylotransferazy [19].

U 15 chorych z DID w poréwnaniu z 23 zdrowymi psy-
chiatrycznie pacjentami wykazano mniejszg objetosc cia-
ta migdatowatego i hipokampa, szczegélnie w obszarach
CA2-3, CA4-DG i podporze [20, 21], co moze wynikac
z ich przewlekiej ekspozycji na stres.

Objawy kliniczne DID

Wedtug kryteriow DSM-5, DID cechuje wystepowa-
nie przynajmniej dwoch odrebnych osobowosci oraz
obecnos¢ luk pamieciowych. Przejawami DID moga by¢
takze zmiany afektu, standw $wiadomosci, zachowania,
zdolnosci percepcji, a takze zaburzenia ruchu i czucia [9].

Kryteria rozpoznania DID wedtug DSM-5

A — zaktdcenia tozsamosci charakteryzujace sie dwoma
lub wiecej odrebnymi stanami osobowosci, ktére moz-
na opisa¢ w niektorych kulturach jako doswiadczenie
owfadniecia. Zaktécenie tozsamosci wigze sie z wyrazng
nieciggtoscig poczucia siebie i poczucia woli, ktéremu
towarzysza powigzane zmiany w afekcie, zachowaniu,
Swiadomosci, pamieci, percepcji, poznaniu i/lub funk-
cjonowaniu czuciowo-ruchowym. Te oznaki i objawy
moga by¢ zauwazane przez innych lub zgtaszane przez
pacjenta.

B — powtarzajgce sie luki w przypominaniu codziennych
zdarzen, waznych informacji autobiograficznych i/lub
traumatycznych wydarzen, wykraczajace poza ,zwykte
zapominanie”.

C — objawy powodujg znaczace kliniczne dolegliwosci
lub pogorszenie funkcjonowania spotecznego, zawodo-
wego badz w innych waznych obszarach.

D — zaburzenie nie jest normalng czescig szeroko ak-
ceptowanej praktyki kulturowej lub religijnej.

E — objawy te nie wynikaja z fizjologicznych skutkow
dziatania substancji (np. utraty przytomnosci lub cha-
otycznego zachowania podczas zatrucia alkoholem)
ani z innego schorzenia (np. napadéw drgawkowych
czesciowych ztozonych) [1, 9].

Odmienne stany osobowosciowe sg zazwyczaj zauwaza-
ne przez otoczenie pacjenta. Poszczegdlne osobowosci
nie sg najczesciej swiadome swojego istnienia, moga
podawac rézne tozsamosci, ptec, wiek, orientacje seksu-
alng czy zainteresowania, a takze rézni¢ sie dominujacg
potkula moézgu, co objawia sie najczesciej prawo- lub
leworecznoscig. Cze$¢ badaczy postuluje, ze dominujacy
pozostaje pierwotny stan osobowosciowy. W czterech
badaniach przeprowadzonych wsréd ponad 400 pa-
cjentdéw z osobowoscia mnogg odnotowano mediane
liczby standw osobowosci pomiedzy 5a 10[10, 22-24].
W klasyfikacji ICD-10 zwraca sie uwage na dynamike za-
burzenia w czasie. Pierwsza w zyciu zmiana osobowosci
ma zazwyczaj charakter nagty i pozostaje w bezposred-
nim zwigzku z zadziataniem czynnika stresogennego,
kolejne czesto ograniczajg sie do wydarzen urazowych,
badz wystepuja w trakcie sesji terapeutycznych obejmu-
jacych relaksacje, hipnoze lub odreagowanie [9].

Wybrane przypadki dysocjacyjnych zaburzen
osobowosci opisane w literaturze

Przypadek 1

Jonah, pacjent szpitala Uniwersyteckiego w Lexington
opisany przez Ludwiga i wsp. w 1972 roku [25], byt 27-let-
nim mezczyzng cierpigcym na ciagte, niezdiagnozowane
bole glowy. Powodem przyjecia byly epizody niepamiedi,
w czasie ktdrych zachowywat sie napastliwie w stosunku
do otoczenia. Zaobserwowano, ze luki pamieciowe sg uwa-
runkowane przejmowaniem kontroli nad ciatem Jonaha
przez dodatkowe osobowosci. Poszczegdine osobowosci
wyksztatcity sie w dziecinstwie w wyniku reakcji na silne
sytuacje stresowe. Odrdzniaty sie nie tylko cechami charak-
teru, ale takze wrazliwoscig na bél oraz cechami zapisu EEG.

Przypadek 2

Kobieta rasy kaukaskiej w wieku 45 lat, praworeczna,
bezrobotna, 5-krotnie rozwiedziona, zyjagca samotnie,
hospitalizowana na oddziale psychiatrycznym szpitala
uniwersyteckiego of Minnesocie piec razy, poczawszy od
1983 roku, zostata opisana przez Nissena i wsp. w 1988
roku [26]. Spetnita kryteria rozpoznania DID wedtug
obowigzujacego woéwczas DSM-IIl. Rodzina podawata,
ze poczatek agresywnego i czesto nieadekwatnego
zachowania u pacjentki wystapit okoto 5-6 roku zycia.
Opisano u kobiety 22 osobowosci w wieku 5-45 lat,
w tym trzy meskie i trzy leworeczne. W latach 1983-1986
przeprowadzono cykl badan nad transferem informagji
miedzy poszczegdlnymi osobowosciami. Nie stwierdzono
u kobiety innych zaburzen psychicznych ani probleméw
neurologicznych. Pacjentka podawata, ze naduzywata
alkoholu przez 15 lat, epizodycznie uzywata marihuany
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i kilkukrotnie LSD. Oceny neurologiczne, w tym badanie
EEG, ktére byly przeprowadzone podczas jej przyjec psy-
chiatrycznych nie wykazaty odchylen od normy.

Przypadek 3

W 2016 r. Kim i wsp. [27] opisali przypadek 19-letniej
kobietyprzyjetej do jednego z koreanskich szpitali z po-
wodu prezentowanych od roku zachowan agresywnych,
ktore pojawity sie po konflikcie z matka. Pacjentka nie
pamietafa epizodéw agresji. Podczas hospitalizacji ob-
serwowano cztery zmiany osobowosci. Gdy pacjentka
méwita o doswiadczeniach z wieku mtodzienczego, po-
jawiata sie 15-letnia dziewczynka o imieniu ,,Eunju”. Przed
.przetaczeniem” osobowosci pacjentka odczuwata dresz-
cze oraz silnie pocita sie, nie rozpoznawata znanych jej
0s0b. Prezentowata postawe zamknietg przed powrotem
do pierwotnej tozsamosci i nie pamietata jej. Pod koniec
hospitalizacji, gdy czesto$¢ zmian osobowosci stopnio-
wo zmniejszata sie, prezentowata osobowos¢ 5-letniej
dziewczynki, o infantylnym sposobie ekspresji mowy oraz
zachowaniu, proszacej, aby jej matka przyszta i pocieszyta
ja w nocy. Kolejng osobowoscia, jaka prezentowata Ko-
reanka, byta 30-letnia kobieta o kontrolujgcym charakte-
rze, s$wiadoma istnienia innych tozsamosci, w tym ego
przyjmujacego i wyrazata gtebokie wspétczucie dla ich
niedojrzafosci i cierpienia. Nie zaobserwowano zadnych
oznak bezposredniej komunikacji miedzy osobowosciami.
Whyniki badan laboratoryjnych, w tym skrining narkotyko-
wy oraz badanie tomografii komputerowej mézgu, nie
wykazaty zadnych zaburzen. Pacjentka spetniata kryteria
diagnostyczne DID w DSM-IV. Miafa odrebne zastepcze
osobowosci, z ktérych kazda przejeta catkowitg kontrole
nad swoim zachowaniem, doswiadczata epizoddw ciezkiej
amnezji podczas przetaczen pomiedzy osobowosciami nie
byta pod wptywem substancji psychoaktywnych oraz znaj-
dowata w ogdlnie dobrym stanie zdrowia. Pacjentka przezy-
ta emocjonalne znecanie sie nad nig oraz byta zaniedbywana
przez oboje rodzicdw — relacjonowata, ze w dziecinstwie
przez kilka dni byta sama w domu bez jedzenia [27].

Leczenie dysocjacyjnego zaburzenia tozsamosci

Podstawe leczenia DID stanowi psychoterapia. Wazne
jest rzetelne postawienie diagnozy oraz ustalenie zwigzku
objawow z przebytym doswiadczeniem traumatyzu-
jacym. Cel terapii stanowi integracja poszczegdlnych
osobowosci alternatywnych. Pozgdanym efektem terapii
jest zanik osobowosci alternatywnych poprzez ich zin-
tegrowanie z osobowoscia pierwotng. Wykorzystuje sie
rézne techniki oraz systemy terapeutyczne. Wazng role
w terapii DID przypisuje sie hipnozie. Pacjenci poddawani
interwencjom terapeutycznym ukierunkowanym na obja-
wy dysocjacyjne zwigzane z trauma, wykazujg poprawe

funkcjonowania i zmniejszenie objawdw. Psychoterapia
DID wymaga szczegdlnych umiejetnosci i doswiadczenia
od psychoterapeuty [3, 4, 28].

Leczenie farmakologiczne pefni role pomocniczg. Wiek-
sz05¢ lekdw zalecanych pacjentom ze wzgledu na wspdt-
wystepujgce objawy lekowe i afektywne nie wptywa na
zmniejszenie nasilenia objawdw dysocjacyjnych i czestosci
epizodéw dysocjacji. Leki przeciwdepresyjne, takie jak
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRY, selective serotonin reuptake inhibitor), nieselektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SNRI, serotonin
norepinephrine reuptake inhibitor), tréjcykliczne leki anty-
depresyjne czy inhibitory monoaminoaksydazy stosowane
s3 w celu tagodzenia objawdw towarzyszacej DID depresji.
Benzodwuazepiny sg przydane przy fagodzeniu leku oraz
niepokoju, mogg jednak nasila¢ objawy dysocjacji. Beta-
-adrenolityki oraz klonidyna majg zastosowanie w leczeniu
wegetatywnych objawdw leku. Atypowe leki przeciwpsy-
chotyczne stabilizujg nastrdj, zmniejszaja nasilenie leku
i czynnosci natretnych, prazosyna za$ jest przydatna w le-
czeniu koszmaréw nocnych. Karbamazepina i inne leki sta-
bilizujgce nastréj tagodza agresje i wzmozong pobudliwos¢,
naltrekson natomiast moze przeciwdziata¢ tendencjom do
samookaleczen [28, 29]. Podsumowujac, rodzaj leczenia
farmakologicznego zalezy od dominujacych objawdw oraz
ich ewolugji u poszczegdlnych pacjentéw z DID.

Na podstawie opisanych w literaturze przypadkdéw mozna
whnioskowac, ze leczenie powoduje wystapienie poprawy
u okoto 2/3 pacjentéw z DID. Poprawa w zakresie obja-
wéw depresyjnych i lekowych jest zauwazalna szybciej
niz zmniejszenie nasilenia zaburzen dysocjacyjnych [3].

Podsumowanie

Dysocjacyjne zaburzenie tozsamosci jest ztozonym oraz
przewlektym stanem dysocjacyjnym. Zaburzenie cha-
rakteryzuje sie dwoma lub wiecej odrebnymi stanami
osobowosci z wyraznie zaznaczona nieciggtoscig w po-
czuciu jazni powigzanym z zaburzeniami afektu, pamieci
(szczegdlnie autobiograficzne)), percepcji, zachowania
i sSwiadomosci. W przebiegu DID mogg réwniez wystepo-
wac zaburzenia czucia i ruchu. Wyniki dotychczasowych
badan wskazuja na role czynnikdw srodowiskowych, ale
takze genetycznych w patogenezie zaburzenia. Stwier-
dzono réwniez zaburzenia wielkosci niektorych struktur
ukfadu limbicznego u pacjentéw z DID.

Dysocjacyjne zaburzenia tozsamosci pozostajg czesto
niezdiagnozowane lub bywaja diagnozowane btednie,
ze wzgledu na powszechne przekonanie o ich wyjat-
kowej rzadkosci panujgce wirdd lekarzy psychiatréow.
Zaburzenie to moze by¢ jednak bardziej powszechne
niz dotychczas sadzono, niemniej wiele jego aspektow
pozostaje dotychczas niezbadanych.
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Podstawe leczenia zaburzen dysocjacyjnych stanowi
psychoterapia, a leczenie farmakologiczne jest zalecane
jako terapia wspomagajaca. W farmakoterapii stosuje sie
rozne leki, zaleznie od objawdw prezentowanych przez
danego pacjenta.

opieki nad pacjentem [30].

Streszczenie
Objawy dysogjacyjne stanowig element obrazu klinicznego wielu zaburzen psychicznych. W niniejszej pracy dokonano
przegladu klinicznych, fenomenologicznych i epidemiologicznych danych dotyczacych zaburzenia, a takze zalecen co
do diagnostyki oraz postepowania terapeutycznego u pacjentow z dysocjacyjnym zaburzeniem tozsamosci.
Dysogjacyjne zaburzenia osobowosci (DID) polega na wytworzeniu sie dodatkowych osobowosci przejmujacych kontrole
nad zachowaniem czfowieka. Zakfdcenie tozsamosci wiaze sie z wyraZng nieciggfoscia poczucia siebie i poczucia woli.
Zaktdceniu temu towarzysza zmiany afektu, zachowania, swiadomosci, pamieci czy percepdji.
Etiologia zaburzenia nie jest do koAca poznana, jednak wyniki dotychczas przeprowadzonych badari wskazuja na
doswiadczenie ciezkiej traumy jako najpowazniejszy czynnik etiologiczny. Mechanizm dysocjacji pozwala na unikniecie
odczuwania negatywnych emodgji, w odpowiedzi na czynnik traumatyzujacy. Wyniki badan wskazujg takze na udziat
czynnikow genetycznych w patogenezie zaburzenia.
Czestosc wystepowania zaburzen dysogjacyjnych osobowosci szacuje sie Srednio na okoto 1% w badaniach srodowisko-
wych, czesciej wsrdd kobiet niz mezczyzn. Wyniki badan sugeruja, Ze DID nie jest rzadkim zaburzeniem, a jego czestosc
wystepowania mozna poréwnac do czestosci pojawiania sie schizofrenii w populacji ogdiney.
Psychoterapia stanowi podstawe leczenia zaburzeri dysocjacyjnych. Leczenie farmakologiczne petni role wspomagajaca,
a jego rodzaj zalezy od objawdw prezentowanych przez danego pacjenta.
Wiele aspektdw dotyczacych DID pozostaje wciagz niezbadanych, mimo ze pierwsze wzmianki o DID w literaturze po-
chodzg sprzed ponad stu lat. Wielu lekarzy psychiatréw wcigz podaje w watpliwos¢ istnienie dysocjacyjnych zaburzeri
o0sobowosci, inni zas nie podejmuja sie ich rozpoznawania.
Psychiatry 2018; 15, 4: 228-233

Psychiatrzy, psychologowie, a takze lekarze innych
specjalnosci powinni posiada¢ wiedze na temat symp-
tomatologii DID w celu skoordynowania holistycznego
podejécia diagnostycznego oraz zindywidualizowanej
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