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Disociace je sice termin v psychiatrii znamy jiz vice nez sto let, ale teprve moderni neurobiologicky vyzkum od-
kryva jeho mechanizmy v kontextu stresovych traumatickych zazitki. V tomto prehledu se pokusime priblizit
nékteré neurobiologické mechanizmy, které by mohly vysvétlit fyziologicky ekvivalent fenoménu disociace,
a to na prikladech percepce télesnych rozméri, analgezie a pfi reakci na stres u disociativnich konverznich po-
ruch, poruch pfijmu potravy, hrani¢nich poruch osobnosti a dalSich psychiatrickych poruch. Vyznamnym zjisteé-
nim je, Ze mira disociace se béhem stresu miiZze ménit a jeji vztah ke stresovym hormoniim p¥i rozvoji stresové
dynamiky miize pozdéji vést k rozdilnym projeviim (adaptivnim ¢i klinickym - maladaptivnim).

Klicova slova: analgezie, disociace, periaqueduktalni Sed, stres, télesné schéma.

NEUROBIOLOGICAL MECHANISMS OF DISSOCIATION, PAIN, AND BODY PERCEPTION

Despite the fact that the term dissociation has been known for more than one century, only recent neurobiologi-
cal research has uncovered its cause in the context of stressful traumatic experiences. In this overview we descri-
be several neurobiological mechanisms which may be proffered to explain the physiological equivalent of the
dissociation phenomenon, using examples of body size perception, analgesia and stress response in dissociative
disorders, eating disorders and borderline personality disorders and other psychiatric disorders. Some recent
important findings have shown that the level of dissociation may vary with the level of stress hormones during the

development of stress dynamics and may result in different adaptive or clinically maladaptive reactions.
Key words: analgesia, pain, dissociation, periaqueductal gray matter, stress, body perception.

Télo je pro clovéka: vedle ostatnich funkci- zdrojem

hedonickych pocitl- které mu dovoluji se tésit ze Zivo

ta a ¢init ho pfijemnym- Na druhé strané nespokojenost

s vlastnim télem miZze stupnovat utrpeni a zesilovat se-

bedestruktivni tendence - Zavazné negativni zivotni

udalosti pUsobici fyzické a dusevni trauma mohou na

tolik zménit percepci vlastniho téla a postoj k nému- ze

télo bude odmitdno' nenavidénor poskozovano a niceno:
Takto postizeni jedinci jsou méné vnimavi k télesné bo-

lesti- ale i jinym télesnym procesiim- Vyhybani se a unik
pred fyzickou i psychickou realitou je zplsobem: jak se

vyrovnat s nezvladatelnymi emoc¢nimi disledky trauma-
tu a byva oznacovan jako disociace- Je to koncept zave
deny Pierrem Janetem v roce '8%° pro oznaceni “oddéle-

ni proudu védomi” pfi reakci na traumatickou udalost
nebo v hypnéze (podrobngjsi pfehled viz P- Bob: Ceska

a slovenska Psychiatrie 2000- Disociace je rovnéz defino-

véana jako neschopnost normalné integrovat informace

a prozitky: je to stav manifestovany amnézii- depersona-

lizaci a derealizaci-

Prestoze disociace musi mit sv(ij biologicky zaklad:

neurofyziologie tento pojem téméf nepouzivé Nejvice se
vyznamu disociace blizi termin diskonektivita- pouzivany

v modelech neuronovych siti- V tomto prehledu se poku-

sime pfibliZit nékteré neurobiologické mechanizmy: které

by mohly vysvétlit fyziologicky ekvivalent fenoménu di-
sociace’ a to na piikladech percepce télesnych rozmérQ

analgezie a pfi stresu (disociativnich konverznich poruch
podle MK0-F44:

Vztah mezi bolesti a disociaci

Bolest je komplexni fenomén- ktery ma svou percep¢
ni- afektivni a kognitivni komponentu- U percep¢ni kom-
ponenty mGzeme vyclenit objektivni charakteristiku- tj-
lokalizovat misto dobu trvani a modalitu bolestivého
podnétu a subjektivni charakteristiku- kterd se projevu-
je intenzitou bolesti - algozitou- Afektivni komponenta:
ktera odrdzi nds prozitek bolesti je vzdy subjektivni a je
vyjadfovana nepfijemnosti- Kognitivni komponenta bo-
lesti- tj- pochopeni kontextu- v jakém bolest vznikd m{-
Ze ovliviiovat obé predchozi slozky; u percepéni ovlivni
toleranci a u afektivni mlZze redukovat anebo naopak
zesilit Uzkost doprovazejici bolest:

Podobné tfi komponenty mazeme vyclenit i u disoci-
ace: Budemeli disociaci povazovat za obranny mechani-
zmus aktivujici se v meznich situacich potom percepéni
komponenta disociace bude chranit pred bolesti analge
zie» afektivni komponenta disociace bude ochranou pied
negativnimi emocemi a kognitivni komponenta disociace
amnézie’ bude branit pfed vzpominkami na traumatickou
udalost:

Bolest a télesné schéma

Télesné schéma je tvofeno multimodalnimi senzoric
kymi vstupy vcetné proprioceptivnich- vestibularnich: so-
matosenzorickych a zrakovych: které vzdjemné interaguiji
s pohybovym systémem- Funkci vyznamné integracni
komponenty nervového substratu télesného schématu
plni parietdini klira- Télesné schéma je citlivé na poskozeni
centrdlnich struktur ovliviujicich motoriku ‘(motoricka kira:
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bazalni ganglia- mozecek! avsak vliv periferniho systému
je prozatim méné jasny- Jeho vyznam byl zkouman po-
rovnanim latentni doby mysleného pohybu provedeného
bolestivou rukou a rukou zdravou ™ Ovlivnéni mozkové
reprezentace télesného schématu bolesti se projevilo
zpomalenim reak¢nich cast predevsim u postizené kon-
Cetiny- Z pokusu vyplyva- Ze centralni reprezentace téles
ného schématu muze byt perifernimi faktory vyznamné
modifikovana: Zménou aferentnich vstupd- predevsim po
amputaci nebo deaferentaci- mlze byt priméarni motoricka
kdra pfemapovéna- Zatimco amputace nebo deaferentace
vyvolavé dlouhodobé permanentni zmény zmény télesné-
ho schématu vyvolané chronickou bolesti mohou odrazet
aktudlni stav nocicepéniho nebo jiného senzorického zpét-
novazebného mechanizmu-Vtomto smyslu bychom mohli
zmény télesného schématu povazovat za distorzi télesné
reprezentace

Distorze télesnych rozméru

Z fyziologickych experimentl vyplyva ze vnimani
velikosti urcité casti téla je relativné labilni a méni se
v zdavislosti na mnozstvi aferentnich stimull prichazeji-
cich z této oblasti- Napi- pfi anestézii palce nebo rtl lidé
neztraceji pfedstavu o jejich rozmérch: ale naopak je po-
cituji jako vétsi ©- Tyto pokusy potvrzuji nékteré neuro-
logické nélezy: Ze i po preruseni senzorickych vstup( do
mozku zUstava predstava télesného schématu zachova-
na- Pfi anestézii palce se subjektivné nezvétsuje jenom
palec ale i rty a naopak Obdobnou distorzi télesnych
rozmérd lze pozorovat i pfi bolesti- Vzhledem k tomu- ze
distorze télesného rozméru se neprojevuje jen na anes
tezované nebo bolestivé ¢asti téla: ale 3ifi se i na tu ¢ast
ktera na somatotopické mapé somatosenzorické kary
nebo talamu sousedi s postizenou oblasti- Ize hledat pfi-
¢inu jejiho vzniku pravdépodobné v téchto strukturach
(u primath se nachazeji projekce palce a rtG v primarni
i v sekundarni somatosenzorické kiife v tésné blizkosti
Akutni odstranéni aferentnich vstupl z anestezované
oblasti pravdépodobné zvétsuje velikost receptivnich
poli ptislusnych korovych neurond které normélné zpra-
covavaji informace pfichazejici z této oblasti téla- Vedle
toho se zvysi aktivita i v populaci sousednich neurond
které dostdvaji podprahové vstupy z vétsi oblasti nez
byla anestezovand Odmaskovanim primarnich soma-
tosenzorickych korovych neuroni- predstavujicich ¢ast
téla prilehlou k deaferentované oblasti- mohou byt prav-
dépodobné vyvolany takové zmény- které jsou interpre-
tovany jako zvétSeni rozméru- Kromé toho' na nékterych
neuronech sekundarni somatosenzorické klry konver
guji vstupy i z relativné vzdalenych ¢&asti téla (palec ruky-
rty- Oslabend nebo zesilena nocicepce: ktera pozménu-
je vnimani casti vlastniho téla- mize ve svém dusledku
ovlivnit i pohybovou aktivitu nebo chovani viibec

V nasem trojrozmérném svété hmotnost neoddélitel-
né souvisi s rozmérem — velikosti- Kilbreath a kol zjistili- ze
odhad hmotnosti zdvihaného zéavazi byl vzdy vys3si u an-
estezovaného prstu v porovnani s neanestezovanym @®-

V zavislosti na somatosenzorickém vstupu se tedy méni
vedle percepce rozmérl i percepce hmotnosti- Mechani-
zmus odhadu hmotnosti zdvihanych predmétl souvisi se
zpracovanim perifernich signald a centrdlnim motorickém
povelu- jehoz sila zase zavisi na stupni facilitace a inhibice
reflex jez jsou témito perifernimi vstupy modulovany:
tj aktivitou senzorickych vldken od koznich- svalovych
a slachovych receptor(- Pfi zvysené aferentni stimulaci je
hmotnost odhadovana jako leh¢i pfi anestezii zpravidla
jako tézsi- Prestoze vnimani rozmérl celého téla a jeho
hmotnosti se bude pravdépodobné lisit od vnimani jeho
¢asti a bude mnohem komplexnéjsi- mohli bychom o po
dobnych mechanizmech spekulovat i u pacientek s po-
ruchami pfijmu potravy (PPP- Existuje mnoho dokladi
o tom- ze pacientky s PPP jsou méné vnimavé vUci bolesti
ale také odlisné vnimaji vlastni télo - nadhodnocuiji jak
svUj télesny rozmér tak i télesnou hmotnost © 14 20

Do oblasti percepcni distorze nebo disociace mize-
me zahrnout i pojem fantomové bolesti- kdy pacienti po
amputaci pocituji silné bolesti v neexistujici koncetiné-
Studie fMRI u pacienta s amputovanou koncetinou uka-
zala Zze existuje spole¢nd cesta vnimani bolesti a men-
talni predstavy o pocitované bolesti - Predstava bolesti
aktivovala posteriorni somatosenzorickou oblast a kro-
mé klry zmény zahrnovaly talamus insulu- cingulum
a mozecek Pocit bolesti ve fantomové koncetiné muize
tedy zahrnovat stejné neuronalni okruhy jako skute¢né
vnimand bolest Z Melzackovy teorie o neuromatrix vy-
plyva- Ze fantomovy pocit nebo i bolest sama aktivuje
pamétové stopy — engramy: | zde se nabizi urcitd analo
gie s pacientkami s PPP- Jestlize je zachovdna mapa ztra-
cené koncetiny a myslenkovou predstavou si Ize navodit
urcité pocity v této koncetiné potom u PPP by mohla byt
podobnym zplsobem fixovana a pamatovana velikost
téla z doby pfed tim' nez u nich doslo k dramatickému
vahovému ubytku- Také by se mohlo jednat o urcitou
fantomovou predstavu vlastniho téla-

Disociativni epizody spousténé bolesti

Disociativni poruchy mohou byt charakterizovany
poruchou integrace védomi- paméti a percepce- Podob-
né jako je vnimani vlastniho téla pozménéno zvysenou
nebo snizenou periferni senzorickou aferentaci- tak se
i disociace mUze vyskytovat pfi bolesti nebo naopak
muze doprovazet stavy se snizenou nocicep¢ni citlivos
ti jako v pfipadé pacientek s poruchami pfijmu potravy:
Fishbain a kol popisuji Sest kazuistik pacientd s disoci-
ativnimi poruchami- které jsou vyvolané nahlym zesile-
nim bolesti @-Spole¢nym rysem téchto pacientu bylo- ze
vsichni bez vyjimky pocitovali silny narlst bolesti tésné
pred disociativni epizodou a tato vzpominka byla to po
sledni- co si pamatovali- Dva z téchto pacientl byli na-
opak schopni si bolesti zastavit rozvijejici se disociativni
epizodu

Z citované studie lze vyvodit tfi mozné kategorie
vztahl mezi bolesti a disociaci:
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. zadmérné vyvoland bolest jako prostfedek k dosazeni
disociativnich stavl (Winik pred realitou)

2. somaticka bolest jako p¥i¢ina vyvolavajici disociativni
stavy- které slouzi k pferuseni bolestivého stavu

3. bolest jako prostfedek zamezujici vznik disociativ-

nich stavl (navrat do reality"

V prvnim pfipadé muize byt disociativni stav védo
mym- zadoucim cilem: kdeZto ve druhém pfipadé prav-

dépodobné obrannym mechanizmem (nevédomym
Dukazy o tom' Ze bolest mize slouzit jako trigger ke

spusténi disociativni epizody jsou povétsinou nepfimé
Existuje staletimi ovéfenad zkusenost ze zdmérné pulso
bend vlastni bolest mize byt u nékterych jedincl- pro-
stfredkem k vyvolédni zménéného stavu védomi a dosaze-

ni transu- Disociativni trans je soucasti stejného kontinua
zménénych stavad védomi @

Bolest jako pficina vyvolavajici disociativni stavy je po

pisovana u pacientu s disociativni fugou nebo s disociativni

poruchou identity (dfive mnohocetna porucha osobnosti
ktefi mohou eliminovat bolest tim- Ze se pfenesou do osob-

nosti druhé- Podle Fishbaina mnozi pacienti se zvysenou
predispozici k disociaci predevsim ti- ktefi trpi chronickou

bolesti: se mohou spontédnné uvést do hypnotického stavur

ktery je zakoncen disociativni epizodou pfinasejici ulevu
od bolesti

Sebeposkozovani

Treti kategorie zahrnuje skupinu pacient(r ktefi si diso

ciativni epizodu dovedou vyvolanou bolesti zastavit Do

této kategorie mizeme zaradit cetné piipady sebeposko

zovani pozorované predevsim u hrani¢nich pacient(- ale

i u mentalnich retardaci- pacientd s antisocialnim chova-
nim- disociativnimi poruchami a poruchami pfijmu potra-

vy

Zpusobené poskozeni az automutilace je pro né vzhle-
dem k celkové snizené nocicepci méné bolestivé- Sebe-

poskozovani se vyskytuje u 70-809% pacient(- ktefi splnuji
kritéria DSM'IV pro hrani¢ni poruchy osobnosti a pfiblizné

609 pacientll vypovida- ze pfi sebeposkozovani nepocitu-
je Zadnou bolest @- Sebeposkozovani je pfipisovéna ulo

ha napomahajici zvladat silny emocni arousal a slouzi jako
urcitd ,svépomoc” ve stavu emocniho nebo i fyzického

diskomfortu- prestoze jeho Ucinek je pouze kratkodoby 9
Studie' které by vysvétlovaly jeho mechanizmy: pro-
zatim schazejir k dispozici jsou pouze ojedinélé kazuisti-

ky- které vSak nasvédcuji o probihajici spontanni aktivaci
stresové neuroendokrinni osy- Sachsse a kol dlouhodobé

stanovovali hladinu kortizolu v no¢ni moci pacientky s hra-

ni¢ni poruchou osobnosti vyvolanou traumatem v détstvi
8). Prestoze hladiny byly relativné nizké- tak jak i u ostatnich
pacientd s posttraumatickou stresovou poruchou- -2 dny

pred sebeposkozujici epizodou kortizol vyznamné nardstal-
byl doprovazen nardstajici depresi- disociaci a depersonali-

zack ale vzapéti po sebeposkozujicim aktu se prudce snizil

a vymizely i zminéné symptomy- Sebeposkozovani tak md-
Ze pfi hyperarousalu nebo disociaci slouzit jako urcity ventil:

V jiné studii méfili u 2 pacientek s hrani¢ni poruchou
osobnosti- které uvadély analgezii pfi sebeposkozovani
prah bolesti pomoci chladového testu ‘ponofeni ruky do
smési vody a ledu o teploté cca 2°C a turniketové metody
‘model ischemické bolesti vyvolané kompresi horni konce-
tiny natlakovanim manzety tonometru na 2°mmHg’ @- Mé&
feni byla provedena opakované jednak v obdobi klidu- kdy
pacientky byly bez klinickych pfiznakd a pfi intenzivnim
stresur pri kterém pocitovaly nutkavou potrebu se fiznout
nebo popdlit V porovnani se zdravymi kontrolami mély
pacientky i v klidovém obdobi snizenou percepci bolesti
a pri stresu se prah nocicepce jesté vice zvySoval Ze studie
vyplyva Ze pacientky s hrani¢nimi poruchami osobnosti se
nachazeji ve stavu mirné analgezie' kterd se pfi stresu déle
prohlubuje:

Z jinych neurofyziologickych korelat(r nalezenych
u pacientd s hrani¢ni poruchou osobnosti- Ize uvést ze ti-
ktefi jsou méné vnimavi na bolest maji celkové vyssi EEG
vykon v pasmu theta - Vykon v pasmu theta vyznamné
negativné koreloval s uddvanym subjektivnim pocitem
bolesti:

Neurobiologie disociace

Dokladi o neurobiologickych mechanizmech diso
ciativnich stavu je velmi malo a stavajici hypotézy se za-
méfuji pfedevsim na dva systémy-na aktivaci opioidnich
mechanizmd a na stresovou osu hypotalamus-hypofyza-

‘nadledviny (HHN v soucinnosti s neuropeptidem Y (NPY

V konecném vysvétleni Ize uvazovat o propojeni téchto
dvou hypotéz protoze stres vyvolava analgezii i cestou
aktivace opioidnich mechanizm-

Bohus a kol popisuji dvoutydenni lé¢bu pacientl s diso-
ciativni poruchami antagonistou opioidnich receptord nal-
trexonem- ktery zmirnil disociativni symptomatiku- Autofi
se domnivaji- ze narGst aktivity opioidniho systému mize
byt jednim z faktord které prispivaji k disociativnim symp-
tomUm: Pacienti s predispozici k disociaci se mohou pfivést
do stavu pri kterém se zvysuje hladinu endorfini a mirni
se bolest Opioidni systém ziejmé tvofi spojovaci mustek
mezi narUstajici bolesti a spontanni disociativni epizodou-
Obdobnou situaci pozorujeme i u bulimickych pacientek
u nichz byla prokazana zvysena hladina beta endorfinu @
ktery by mohl souviset s jejich snizenou nocicepéni citlivos
ti a zaroven se zvySenou disociaci (4-

Jednou z moznosti- jak se priblizit mechanizmim disoci-
ace je studium vztahu mezi extrémnim stresem vyvolavaji
cim trauma a jeho dusledky: které mohou vést az ke vzniku
posttraumatické stresové poruchy (PTSP: Pfestoze si mno-
ho lidi prozilo trauma' pouze u nékterych se vyvinula PTSP:
nejspis u téch- ktefi maji zvysenou vulnerabilitu ke stresu-
Neni dostate¢né jasné- jaky je vztah mezi disociaci a rizikem
vzniku PTSP:

V poslednim obdobi se tento vztah mezi traumatem:
symptomy disociace a vznikem PTSP pfehodnocuje- Vy-
sledky nékterych studii naznacujii Ze peritraumatické
symptomy disociace' tj symptomy pocitované béhem
a kratkou dobu po expozici traumatické udalosti- predsta-
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vuji vyznamny rizikovy faktor pro nasledny vznik a vyvoj
PTSP- Vhodnou modelovou skupinou pro testovani vzta
hd mezi hrani¢nim stresem a disociaci se ukazala byt vo-
jenska jednotka specialniho nasazeni Special Forces” jejiz
¢lenové byli vystaveni extrémni zatézi spojené s vycvikem
na preziti - 2% osob vykazovalo disociativni symptomati-
ku pred stresem a az 2¢% po akutnim stresu - Disociativ-
ni symptomy pred stresem a po ném byly vyznamné vyssi
u téch- ktefi uvedli- Ze se uz v minulosti dostali do zivot
ohrozujicich situaci- Tato prace pfinesla dikaz ze disoci-
ativni symptomy v rdmci adaptivnich mechanizmd jsou
pomeérné casté i u zdravych lidi prozivajicich akutni velmi
silny stres: Pfitomnost disociativnich symptom{ souvisi
s interpretaci predchozi traumatické udalosti a tedy s tim-
jak se zkusenost s predchozim stresem promitd do sou-
Casnosti- Obavy o vlastni Zivot vyznamné ovlivnily stupen
disociace’ ktera byla méné castd u specidlnich jednotek
jejiz ¢lenové jsou vici stresu vice odolni nez u klasickych

vojsk Prestoze vojaci specialnich jednotek castéji vypovi-

dali o pfedchozim traumatu- disociovali pfi stresu méné
a naopak: ¢im méné byli vystaveni stresu a ohrozeni- tim
silnéjsi byla disociace: Nejvyssi skére disociace souviselo
s CastéjSimi zazitky spojenymi s obavou o Zivot a to i pfi
klidovych méfenich-

Neurofyziologické nalezy poskytuji ur¢itou interpreta-

ci téchto dat: Ukézaly: Ze specidlni jednotky maji pfi silném

stresu vyssi hladinu NPY- NPY ma anxiolytické a antistre-

sové ucinky: vedle toho zlepsuje percep¢ni a pamétové

funkce a zvysuje ostrazitost pfi stresu- Naproti tomu opac-

né Uc¢inky ma kortikoliberin (CRH - corticotropin relasing
hormone) a proto je dulezité znat jejich vzajemné vztahy:
Oba se tvofi jak v paraventrikularnich jadrech hypotalamu

tak i v neuronech centrélniho jadra amygdaly: které je di
leZitou strukturou pro podminénou reakci strachu a stre-
sovou odpoveéd- CRH mé na rozdil od NPY anxiogenni G¢i-

nek Zmény v tvorbé a uvolhovani jednoho nebo druhého
neuromediatoru mohou ovliviiovat zpUsob: jakym bude

organizmus reagovat na stres Pfi deficitu NPY narGsta Gz
kost a stres' pfi zvy3eni jeho tvorby se reakce na stres osla-

buje- V laboratornich podminkach po aplikaci yohimbinu
nalezli Rasmusson a kol negativni korelaci mezi bazalni

hladinou NPY a narlGstem hladiny 3metoxy-4hydroxyfe-
nylglykolu IMHPG tyohimbin- alfa 2noradrenergni antago
nista: zvysuje periferni a centralni aktivitu noradrenergni-

ho systému: zvysuje hladinu MHPG - hlavniho metabolitu
noradrenalinu- u lidi s PTSP zhor3uje koncentraci- snizuje
metabolizmus v prefrontdlni kiife a mdze vyvolat panické
symptomy’ (9 Z nalezl vyplyva Ze u pacientl s PTSP se

projevuje dysregulace a hyperreaktivita periferniho sym-

patického systému- mozkového adrenergniho systému
nebo obojiho © kterd mlze byt zplsobena deficitem NPY-

Pfi hledani fyziologickych korelatt disociace zjistili
Morgan a kol- ze pfi akutnim nekontrolovaném stresu se

vyznamné zvysuje plazmaticka hladina kortizolu a kate-
cholaminG- Akutni stres mUze vyvolat sympatickou a adre-
nomedularni aktivaci takového rozsahu kterd je srovnatel-

nd s redlné se vyskytujicim pocitem ohrozeni zivota- Béhem

stresu hladina NPY pozitivné korelovala s kortizolem @
Toto byla prvni naturalistickd studie propojujici neuroen-
dokrinni odpovédi jak s psychologickymi symptomy diso-
ciace: tak objektivné hodnocenymi behavioralnimi vykony-
Z dat vyplynulo- Ze v oblasti amygdaly a periaqueduktalni
Sedi (PAG" které jsou dulezité pfi reakci na ohrozeni: ziejmé
existuje reciproka regulace mezi CRH a NPY- Aktivace CRH
neuronll stimuluje aktivitu centralniho noradrenergniho
systému predevsim v locus coeruleus a soucasné- prostied-
nictvim kortizolu i aktivitu NPY neuronl- Cetné animalni
studie ukdzaly schopnost NPY inhibovat uvolhovéani no
radrenalinu z perifernich a centrélnich noradrenergnich
neuronll jako i inhibovat aktivitu neuronll locus coeruler
us- Anxiolyticky ucinek NPY je zprostfedkovan receptory Y?
v centralnim jadfe amygdaly a PAG- Se symptomy disociace
vyznamné korelovaly kortizol a NPY: tento vztah se v3ak
neprokdzal u noradrenalinu ani adrenalinu- Dllezitym na-
lezem bylo' Ze ackoli béhem stresu procento volného korti-
zolu negativné korelovalo s disociaci- po jeho skonceni byla
tato korelace pozitivni- Autofi nabizeji vysvétleni ze uz na
zacétku stresu dosahnou néktefi jedinci prahu pfi kterém
dal nemohou regulovat stresovou odpovéd adekvatnim
nardstem NPY- S pokracujicim stresem a jeho kulminaci ne-
jsou schopni jej vice tolerovat a ztraceji kontakt s realitou-
To nasledné oslabi aktivaci HHN osy a snizi sekreci kortizolu-
Jedinci se zvySenou kapacitou NPY naopak neprozivaji tak
vyraznou disociaci ani pfi pretrvavajicim plsobeni stresoru
a zvysené hladiné kortizolu- Nabizi se v3ak i alternativni vy
svétleni: Ze ti- pro néz je stres netolerovatelny zUstavaji vice
aktivovani i po jeho skonceni a proto maji vyssi jak kortizol
tak i disociaci- Vysoké hladiny kortizolu negativné ovliviuji
funkci hipokampu: ktery pfi stresu hraje dllezitou inhibi¢ni
roli-

Na obrazku 'je zndzornéno schéma aktivace stresové
osy se vzajemnymi vztahy mezi nejdileZitéjsimi streso-
vymi hormony-

Nijenhuis a kol- se pokouseli vysvétlit disociativni symp-
tomy podobnosti s chovanim zvifat reagujicich na ohro
Zeni predatorem- U zvifat se pozoroval freezing- analgezie
a odmitani potravy: tedy pfiznaky typické pro situaci bez-
prostfedné ohrozujici Zivot 12

PAG

V souvislosti se stresem a reakci na néj se nejcastéji
zminuje aktivace osy hypotalamus-hypofyza-nadledvi-
ny HHN)' nebo aktivace sympatoadrenomedularniho
systém (SAS- Ponékud stranou stoji periaqueduktdlni
Sed (periaqueductal gray matter — PAG" tj- oblast bunék
ohranicujici mozkovy akvadukt ktera hraje specialni roli
v koordinaci emocnich stavd pfi stresu: ohroZeni a bo
lesti- Animalni vyzkumy s pouzitim stimulacnich technik
a lézi provedenych v této oblasti ukazaly jeji vyznam
pro fizeni obrannych a sexualnich reakci- vokalizaci- re-
gulaci autonomnich funkci a analgezie- Z hlediska funk¢:
niho zapojeni neni PAG jednotnou strukturou: lze v ni
rozlisit dvé funkéné rozdilné casti- Stimulace prostredni
tfetiny lateralni oblasti PAG vyvolava obrannou a utéko-
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Obrazek 1. Schéma zapojeni hlavnich stresovych mediatorovych okruh, poruseni jejich
rovnovahy miZe prispét ke vzniku disociace.

© O
amygdala .
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- @
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Mezi paraventrikuldrnim jédrem hypotalamu (PVN) uvolfiujicim CRH a noradrenerg-
nim locus coeruleus (LC) existuje vzajemna pozitivni zpétnd vazba, CRH stimuluje
vydej noradrenalinuanoradrenalin podnécuje uvolfiovani CRH, oba v3ak zaroven tlumi
svou vlastni produkci. V adenohypofyze CRH stimuluje tvorbu proopiomelanokortinu
(POMC), jenz je spolecnym prekurzorem (3-endorfinu a adrenokortikotropniho hor-
monu (ACTH), ktery v kife nadledvin fidi sekreci kortizolu. Mezi neurony CRH a NPY
existuje reciproky vztah, kromé toho je uvoliovdni NPY stimulovdno kortizolem. Na
noradrenergnich a CRH neuronech pIni kortizol funkci negativni zpétné vazby. Za vyssi
fidici centrum sympatoadrendlniho systému je povazovanaamygdala, kdezto HHN osa
je prevané ovliviiovana hipokampem. Rizeni uvolfiovani CRH je pod pfimym vlivem
amygdaly, jejiz centrdIni jadro je spojeno s PYN hypotalamu pies bed nucleus stria
terminalis (BNST), které slouzi jako relé. Amygdala i PVN dostdvaji vétsinu adrenergni
inervace z katecholaminergnich jader prodlouzené michy (nezakresleno). Propojeni
hipokampu s PVN jde opét pres BNST. Hipokampus inhibuje stresovou odpovéd;, jeho
stimulace snizuje hladinu CRH v hypofyzarni portélni krvi a plazmatickou hladinu
kortikosteroidd. Na schématu jsou excitacni vlivy oznaceny plnou carou, inhibicni
¢drkované.

vou reakci- kdezto stimulace kaudalni tfetiny vyvolava
reakci Utoc¢nou- Excitace kaudalni ventrolaterdlni cas
ti PAG vyvolava reakce podobné prirozenym reakcim
vyskytujicim se v situacich vazného ohroZeni napf- pfi
sociadlnim utoku- Utlumi se jakékoli spontanni aktivita:
nastane freezing thyporeaktivita) a zvife nereaguje na
zadné podnéty z vnéjsiho prostfedi- Rovnéz vegetativni
projevy jsou rozdilné: stimulace ventrolateralni PAG vy~
volava hypotenzi a bradykardii- zatimco reakce vyvolané
z laterdIniho oddilu PAG jsou doprovéazeny hypertenzi
a tachykardii @ Z hlediska zpracovani bolesti pfi stresu
je dllezité ze PAG je vyznamnou strukturou systému
antinocicepce: kde excitace laterdIni a ventrolateralni
¢asti PAG jsou spojovany s rozdilnymi typy analgezie- Sti-
mulace laterdlni PAG vyvolava vedle obranného chovani:
tachykardie a hypertenze také neopioidni typ analgezie:

kdezto ventrolaterdlni PAG souvisejici s hyporeaktivitou:
bradykardii a hypotenzi se podili na vzniku opioidni
analgezie:

Laterdlni PAG dostava somatotopicky organizované
vstupy z michy a trigeminalnich jader zatimco aferenty
z nucleus tractus solitarius INTS konverguji do ventrola-
terdIni ¢asti PAG bez zjevné topografické organizace: La-
terdlni a ventrolateralni kolumny PAG maji rozdilny vzorec
somatické a viscerdlni aferentace; kozni bolestiva stimu-
lace nebo stimulace baroreceptorli prevazné aktivuje
lateralni a dorzolateralni kolumny PAG' zatimco hluboka
somaticka a bolestiva viscerdlni stimulace stejné jako ak-
tivace chemoreceptora aktivuje neurony ventrolateralni
oblasti- Aferenty z PAG zasahuji do presorickych a depre-
sorickych oblasti rostralni ventrolateraini prodlouzené
michy a do skupiny respiracnich neurond- Dalsi projekce
konci v raphealnich jadrech hypotalamu a talamu:

Oproti plivodni predstavé ze PAG je prilis vzdalena
od primych korovych a tedy kognitivni vlivQ- anatomic-
ké studie ukazaly existenci ¢etnych projekci- pfedevsim
z mediélnich a laterdlnich limbickych korovych oblasti
které maji blizky vztah k emocim: autonomnim regula
cim a antinocicepci- Dalsi aferentace prichazi z central-
niho jadra amygdaly a preoptické oblasti hypotalamu:
Zavérem lze fict ze lateralni a ventrolateralni kolumny
PAG koordinuji zcela rozdilné typy strategii jak zvladat
emocni situace- Zatimco laterdlni PAG zajistuje strategii-
ktera muze byt klasifikovana jako reaktivni- konfrontacni:
utoc¢na a bojovna- a tedy vhodnéjsi v situacich ohrozeni
nebo stresu- pred kterym Ize uniknout ventrolateralni
kolumny PAG zprostifedkuji pasivni strategii- spojenou
s klidem: hyporeaktivitou hypotenzi- tj aktivuji takovy
vzorec chovani: ktery je adaptivni pro zvladani stresu-
pfed kterym neni Uniku anebo pfi velmi silné bolesti
PAG muUzeme povazovat za urcitou kfizovatku mnoho-
cetnych neurondlnich okruhl- které rychle koordinuji
somatické autonomni a antinocicep¢ni nastaveni- které
je dllezité pro preziti jedince:

Zavér

Pochopit mechanizmy disociativnich fenoménu zna-
mena integrovat poznatky mnoha neurovédnich obor{
které studuji funkce organizmu v extrémnich podmin-
kach- Nékteré pficiny disociace Ize hledat v poruse rov-
novahy neuromediatori a hormonU stresové osy prede
vsim kortizolu a neuropeptidu Y- Vyznamnym zjisténim
jer ze mira disociace se béhem stresu mlze ménit a jeji
vztah ke stresovym hormonlm pfi rozvoji stresové dy-
namiky mudze pozdéji vést k rozdilnym klinickym proje
vam: Na rozdil od relativné dobie prostudovanych me
chanizm stresu je o neurobiologii disociace k dispozici
méné informaci- Moznou pficinou je: ze prozatim nema-
me adekvatni animalni model ktery by umoznil studo
vat jednotlivé aspekty disociace podrobnéji
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