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Praca kazuistyczna
Case report

Zaburzenia dysocjacyjne maj¹ charakter psychogenny,
tzn. istnieje �cis³y zwi¹zek miêdzy ich wyst¹pieniem a wy-
darzeniami traumatycznymi, nierozwi¹zanymi konfliktami
lub zaburzonymi relacjami interpersonalnymi [1, 2]. We
wcze�niejszych klasyfikacjach by³y okre�lane jako �histeria
konwersyjna� [3]. Wed³ug ICD-10 rozpoznanie zaburzeñ dy-
socjacyjnych oparte jest na braku potwierdzenia schorzeñ
somatycznych, które mog³yby stanowiæ przyczynê charak-
terystycznych objawów zaburzeñ (choæ mog¹ wystêpowaæ
zaburzenia somatyczne powoduj¹ce inne objawy), dodat-
kowo musz¹ wystêpowaæ przekonuj¹ce zwi¹zki czasowe
miêdzy wyst¹pieniem objawów a stresuj¹cymi wydarzenia-
mi, trudno�ciami, potrzebami [4]. Zespó³ Gansera zaliczany
jest do �innych zaburzeñ dysocjacyjnych�, wg ICD-10 mu-
sz¹ byæ spe³nione ogólne kryteria zaburzeñ dysocjacyjnych,
wymienione powy¿ej, lecz niespe³nione kryteria dla amnezji
dysocjacyjnej, fugi, os³upienia dysocjacyjnego, transu i opê-
tania, dysocjacyjnych zaburzeñ ruchu, drgawek dysocjacyj-
nych, dysocjacyjnego znieczulenia i utraty czucia zmys³o-
wego, oraz dla mieszanych zaburzeñ dysocjacyjnych [4].
W zespole Gansera specyficzne jest udzielanie niepopraw-
nych odpowiedzi na proste pytania, maj¹ce charakter �przy-
bli¿ony�, czy niew³a�ciwe wykonywanie prostych czynno�ci
[1, 3, 4]. Wed³ug DSM-IV zespó³ Gansera jest zaliczany do
�zaburzeñ dysocjacyjnych bli¿ej nieokre�lonych�, których

definicja zak³ada przewagê objawów dysocjacyjnych, ale
obraz kliniczny zespo³u nie spe³nia ca³kowicie kryteriów
okre�lonego zaburzenia dysocjacyjnego.

Mog¹ wystêpowaæ takie objawy dysocjacyjne jak zmia-
ny funkcji integracyjnej osobowo�ci, zaburzenia �wiado-
mo�ci, upo�ledzenie pamiêci oraz poczucia to¿samo�ci.
Podobnie jak w ICD-10 zespó³ Gansera ma charakteryzo-
waæ udzielanie przybli¿onych odpowiedzi na pytania (np.
2 + 2 = 5) lub mówienie �obok tematu� [5]. Obecne wydanie
DSM-IV nie wyznacza kryteriów nasilenia, czasu trwania
oraz liczby i rodzaju objawów, które musz¹ byæ obecne,
aby jednoznacznie postawiæ rozpoznanie zespo³u Gansera
[3]. Objawy wystêpuj¹ce w zespole Gansera przypominaj¹
pozorowanie choroby [1, 5]. Ró¿nicowanie prawdopodo-
bieñstwa symulacji choroby psychicznej mo¿e wymagaæ
obserwacji w ramach oddzia³u psychiatrycznego [1, 3].
Zaburzenia dysocjacyjne s¹ trudne do oceny epidemiolo-
gicznej, wynika to z ró¿norodno�ci kryteriów diagnostycz-
nych oraz braku pewnych badañ [4], chorobowo�æ opisuje
szeroki przedzia³ 11�300/100 000 [6]. Wzrost czêsto�ci
zaburzeñ dysocjacyjnych jest obserwowany w czasie wo-
jen, katastrof i klêsk ¿ywio³owych [1]. Podstaw¹ terapii
zaburzeñ dysocjacyjnych jest psychoterapia, dobrana do
rodzaju zaburzenia i stanu pacjenta. Farmakoterapia zabu-
rzeñ dysocjacyjnych to g³ównie benzodiazepiny oraz leki
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STRESZCZENIE
Cel. Przedstawiono przypadek zespo³u Gansera, s³abo poznanego i nieczêstego zaburzenia dysocjacyjnego, którego dok³adna etio-

logia, klasyfikacja i zespó³ objawów s¹ nadal przedmiotem dyskusji.
Przypadek. U 52-letniego pacjenta hospitalizowanego po raz pierwszy w oddziale psychiatrycznym wystêpowa³y specyficzne zaburze-

nia poznawcze, ze znacznym pogorszeniem funkcjonowania. Diagnostykê ró¿nicow¹ rozszerzono o przeprowadzenie komputerowego
badania funkcji poznawczych, badania EEG oraz badania psychologicznego, potwierdzaj¹c dysocjacyjne pod³o¿e objawów. Otrzymane
w oddziale wsparcie i praca nad czynnikami spustowymi doprowadzi³y do szybkiej poprawy stanu psychicznego.

Komentarz. Autorzy zwracaj¹ uwagê na konieczno�æ ró¿nicowania zespo³u Gansera z podobnym obrazem psychopatologicznym wystê-
puj¹cym w organicznych chorobach mózgu, jak i w psychozach.

SUMMARY
Objective. A case is presented of the Ganser syndrome, a rather rare and little known dissociative disorder. Its precise etiology, classifi-

cation and clinical pattern are still open to discussion.
Case. A 52-year-old male patient hospitalized for the first time at a psychiatric ward displayed specific cognitive disorders with

a considerable deterioration of functioning. Differential diagnostic methods including a computer-aided examination of cognitive functions,
EEG, and psychological assessment, confirmed a dissociative background of his symptoms. Support received during hospitalization and an
analysis of trigger factors have resulted in a rapid amelioration of the patient�s psychological condition.

Commentary. The authors point out that the Ganser syndrome should be differentiated from a similar psychopathological pattern seen
both in organic brain disorders and in psychoses.
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z grupy inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny, rza-
dziej ma³e dawki neuroleptyków o dzia³aniu przeciwlêko-
wym i uspokajaj¹cym [1, 3, 6, 7].

OPIS PRZYPADKU

Pacjent, lat 52, z wykszta³ceniem zawodowym (ukoñ-
czy³ dwie klasy technikum). Obecnie nie pracuje, kiedy�
by³ górnikiem przodowym. ¯onaty, ma dwoje doros³ych
dzieci, córkê i syna oraz starsze rodzeñstwo � brata i siostrê.
Rodzice pacjenta nie ¿yj¹, ojciec zmar³ z powodu choroby
nowotworowej, matka mia³a chorobê Alzheimera, zmar³a
w domu opieki. Ojciec pacjenta mia³ trzy próby samobój-
cze.Pacjent by³ wychowywany przez rodziców, atmosferê
w domu okre�la jako dziwn¹, czêsto s³ysza³, ¿e jest dziec-
kiem niechcianym, ¿e �pl¹cze siê pod nogami�.

Lekarz rodzinny skierowa³ pacjenta do poradni zdrowia
psychicznego, sk¹d zosta³ skierowany do Kliniki z podej-
rzeniem otêpienia. By³a to jego pierwsza hospitalizacja psy-
chiatryczna. Przy przyjêciu by³ w trudnym kontakcie wer-
balnym, z zachowan¹ orientacj¹ autopsychiczn¹. Zaburzona
by³a orientacja w zakresie miejsca i czasu. Na pytanie doty-
cz¹ce miejsca nie udzieli³ odpowiedzi, nie wskaza³ daty,
pytany o porê roku, udzieli³ odpowiedzi nieprawid³owej.
Nastrój by³ opisany przez lekarza przyjmuj¹cego jako trudny
do oceny. Napêd psychoruchowy by³ znacznie obni¿ony,
afekt blady. Nie stwierdzono urojeñ i halucynacji, negowa³
my�li suicydalne. Z wywiadu uzyskanego od ¿ony wynika³o,
¿e jest z zawodu elektrykiem, od 15 lat na rencie po wypad-
ku w kopalni. Wed³ug jej relacji od 12 lat by³ wycofany
spo³ecznie, przesta³ dbaæ o swój wygl¹d, nie uczestniczy³
w prowadzeniu domu. ¯ona stwierdzi³a, ¿e niewiele wie
o chorobie mê¿a, t³umaczy³a to d³ugimi godzinami, które
spêdza poza domem, w pracy. Do niedawna m¹¿ samodziel-
nie zajmowa³ siê sprawami zwi¹zanymi ze swoim zdro-
wiem i uczêszcza³ do lekarza, znacz¹ce pogorszenie funk-
cjonowania nast¹pi³o oko³o roku przed hospitalizacj¹.

Pacjent obci¹¿ony kardiologicznie, rozpoznany zespó³
s³abej zatoki, zakwalifikowany do zabiegu wszczepienia
rozrusznika, na który nie wyrazi³ zgody. Przeby³ wypadek
samochodowy, podczas którego dosz³o do urazu oka.

Podczas obserwacji w oddziale napêd pocz¹tkowo w ob-
ni¿ony, pacjent podsypia³, wykazywa³ zaburzenia orientacji
allopsychicznej. Pytany o datê wymienia³ wczorajsz¹, po
pokazaniu kalendarza korygowa³ swoj¹ wypowied�. Po
tygodniu pobytu nast¹pi³a poprawa kontaktu werbalnego,
na pytania udziela³ �przybli¿onych� odpowiedzi, unika³
kontaktu wzrokowego, afekt by³ sztucznie nieadekwatny.
Jeden raz wymaga³ unieruchomienia z powodu epizodu
znacznego pobudzenia psychoruchowego � by³ napiêty,
wypowiada³ urojeniowe tre�ci w stosunku do ¿ony, nie
reagowa³ na perswazje, g³o�ny, kopa³ w drzwi i uderza³
w �ciany, zbli¿a³ siê do okna, które usi³owa³ otworzyæ. Poda-
no 10 mg diazepamu, po czym nast¹pi³a poprawa. W trakcie
pobytu objawy stopniowo ustêpowa³y, pod koniec nast¹pi-
³a pe³na normalizacja stanu psychicznego. Podczas hospi-
talizacji pacjent w sumie otrzyma³ dora�nie 7 dawek diaze-
pamu, w maksymalnej dawce 10 mg/dobê, jednorazowo
otrzyma³ lewomepromazynê 25 mg na noc oraz hydroksy-
zynê 10 mg. Zosta³ wypisany w pe³nym kontakcie wer-

balnym, wszechstronnie zorientowany, w wyrównanym na-
stroju i dostosowanym afekcie, napêdzie psychoruchowym
w normie. Nie wypowiada³ tre�ci urojeniowych, przeczy³
omamom, negowa³ my�li samobójcze. Wypisany z rozpo-
znaniem innych zaburzeñ dysocjacyjnych (F44.8)

Badania pracowniane. W EEG � w zapisie dominowa³a
niskonapiêciowa czynno�æ szybka beta. Reakcja zatrzyma-
nia s³abo wyra¿ona. Symulacje nie zmienia³y charakteru za-
pisu. Wniosek � zapis w normie, polekowy.

Badania psychologiczne. W czasie udzielania wywiadu
pacjent by³ spokojny, wywa¿ony, na pytania odpowiada³
chêtnie i rzeczowo. Diagnostyka funkcji poznawczych za
pomoc¹ wybranych testów Systemu Wiedeñskiego (COGNI-
TRON wersja S4, CORSI wersja S4, RT wersja S4) � wnio-
ski: uwaga motoryczna prawid³owa, obni¿ony czas reakcji.
Obni¿ona pojemno�æ pamiêci wzrokowo-motorycznej. Test
Bentona � w wersji C metod¹ C pacjent uzyska³ przeciêtny
wynik niewskazuj¹cy na zaburzenia, w wersji D metod¹ A
wska�nik liczby poprawnych odwzorowañ oraz wska�nik
ogólny liczby b³êdów nie wskazuj¹ na zaburzenia. Natomiast
wska�nik wzglêdny (porównanie pamiêci odroczonej i d³u-
gotrwa³ej) mo¿e wskazywaæ na zaburzenia pamiêci d³ugo-
trwa³ej. Test Bender � uzyskany wynik (z = 87) nie wska-
zuje na wystêpowanie zaburzeñ organicznych. Test MMPI
� pacjent podszed³ do badania z niechêci¹, twierdzi³, ¿e jest
zmêczony i nie mo¿e skoncentrowaæ siê na zadaniu, poprosi³
o jedn¹ przerwê; wska�nik Gougha równy 14 wskazuje na
mo¿liwo�æ symulacji zaburzeñ; wyniki uzyskane w skalach
F(p) (T = 100), FB (T = 99) oraz F (T = 96) potwierdzaj¹
przypuszczenie symulacji oraz wskazuj¹ na tendencje do wy-
olbrzymiania wystêpuj¹cych problemów; ostatecznie � pro-
fil jest niewiarygodny ze wzglêdu na wysoki poziom symu-
lacji, mimo to zaznaczono, ¿e w skalach podstawowych
wy³ania³ siê wysoki poziom lêku. We wnioskach wskazano
na symulacjê zaburzeñ psychicznych.

Bior¹c pod uwagê wyniki badañ funkcji poznawczych
pacjenta oraz badanie profilu osobowo�ci zaznaczona jest
mocna korelacja tych wymiarów. Pomimo faktu, ¿e profil
osobowo�ci mierzony za pomoc¹ MMPI, ma charakter
symulacyjny i nie nadaje siê do dok³adnej analizy, wa¿ny
jest bardzo wysoki wska�nik poziomu lêku. Tak wysoki lêk
w sposób istotny mo¿e wp³ywaæ na przebieg procesów po-
znawczych. Jako ¿e lêk jako zmienna emocjonalna jest nie-
rozerwalnie po³¹czona z procesami poznawczymi zarówno
w schizofrenii, w zaburzeniach depresyjnych, a tym bardziej
w zaburzeniach lêkowo-depresyjnych, wp³ywa na przebieg
procesów poznawczych oraz na ich zaburzenia. W opisy-
wanym przypadku zauwa¿amy, ¿e wysoki poziom lêku im-
plikuje zaburzenia procesów pamiêciowych. Dodatkowo
zaburzenia czasu reakcji po�rednio decyduj¹ o zwolnieniu
procesów my�lowych i decyzyjnych. Lêk traktowany jest
w tym przypadku jako zaburzenie o charakterze pierwot-
nym, natomiast zaburzenia poznawcze jako objaw wtórny.

KOMENTARZ

Wed³ug ICD-10 otêpienie jest zespó³ psychopatologicz-
ny bêd¹cy wynikiem choroby mózgu, z regu³y o charakte-
rze przewlek³ym lub postêpuj¹cym, w którym zaburzone s¹
wy¿sze czynno�ci korowe. Zaburzenie funkcji poznaw-
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czych towarzyszy lub poprzedza obni¿enie kontroli nad za-
chowaniem, motywacj¹ i emocjami [1, 3, 5]. Rozpoznawa-
nie otêpienia pierwotnego odbywa siê poprzez eliminacje
kolejnych czynników etiologicznych, wynika z tego koniecz-
no�æ szczegó³owego badania pacjenta, u którego stwierdzo-
no kliniczne objawy otêpienia [5]. Badanie neuropsycholo-
giczne z u¿yciem odpowiedniej baterii testów uwa¿a siê za
szczególnie przydatne [8]. W pi�miennictwie autorzy zwra-
caj¹ uwagê na konieczno�æ ró¿nicowania zespo³u Gansera
z podobnym obrazem psychopatologicznym wystêpuj¹cym
w organicznych chorobach mózgu, jak i w psychozach
[5, 8]. Pomimo, ¿e zaburzenia poznawcze mog¹ wskazy-
waæ na otêpienie, to jednak ich zmienny w czasie i specy-
ficznie ograniczony obraz pozwala na ró¿nicowanie zabu-
rzeñ dysocjacyjnych (zespo³u Gansera) [1, 9]. Jaskrawo�æ
objawów ³atwo nasuwa interpretacjê wskazuj¹c¹ na próbê
symulacji choroby psychicznej � jednak¿e ich ³¹czne wy-
stêpowanie wydaje siê ma³o prawdopodobne w przypadku
�wiadomej i zamierzonej próby oszustwa [1]. Rzucaj¹cy
siê w oczy przebieg, zaburzenia orientacji oraz przybli¿one
odpowiedzi mog¹ nasuwaæ rozpoznanie zaburzeñ psycho-
tycznych � zespó³ Gansera by³ opisywany przypadkach po-
cz¹tku schizofrenii [1]. Jednak¿e kluczowym czynnikiem
ró¿nicuj¹cym jest przej�ciowa charakterystyka epizodu,
który mija bez zastosowania leczenia [1].

Trudniejszym mo¿e okazaæ siê ró¿nicowanie zaburzeñ
psychicznych towarzysz¹cych padaczce, w tym przypadku
wywiad oraz odchylenia w zapisie EEG mog¹ pomóc w roz-
poznaniu [9].

Opisy przypadków klinicznych sugeruj¹ wystêpowanie
znacznego zró¿nicowania objawów i przebiegu zespo³u
Gansera [1, 9], dlatego potencjalnie zachodzi mo¿liwo�æ
rozpoznania objawów Gansera w miejsce pe³noobjawo-
wego zespo³u [1]. Obecne wydania zarówno ICD-10 jak
i DSM-IV nie opisuj¹ szczegó³owych kryteriów nasilenia,
czasu trwania oraz rodzaju i liczby objawów, które musz¹
uzasadniaæ rozpoznanie zespo³u Gansera, wynika to praw-
dopodobnie z niedostatecznych informacji [10]. Wed³ug
danych epidemiologicznych, zespó³ Gansera jest znacznie
czêstszy u mê¿czyzn ni¿ u kobiet, �rednia wieku wynosi
35 lat, a �redni okres trwania 1 miesi¹c. Jest on równie¿
opisywany w Indiach i na Dalekim Wschodzie [1, 9, 11],
a jego czêsto�æ wystêpowania w czasie ostatniego stulecia
zbiega siê z ogólnie przyjêtym zmniejszeniem czêsto�ci hi-
sterii [1]. Mo¿na czêsto rozpoznaæ stresory, które mog¹ byæ
czynnikiem spustowym [3] � czego wynikiem jest czêste
przypisywanie osobom z zespo³em Gansera symulacji zabu-
rzeñ psychicznych [1]. Jednak¿e gruntowne przeanalizowa-
nie danych wykaza³o, ¿e symulacja nie jest istotn¹ sk³adow¹
zespo³u Gansera, w znacznej wiêkszo�ci przypadków [1, 9].

W ró¿nicowaniu nielogiczno�ci wypowiedzi nale¿y
przede wszystkim braæ pod uwagê proste zaburzenia histe-
ryczne lub rzekome otêpienie spowodowane depresj¹ [2,

5, 8], organiczn¹ dysfazjê i otêpienie, zaburzenia my�lenia
spotykane w psychozach [8] oraz konfabulacje w zespole
Korsakowa [9].

Poza ogólnym obrazem klinicznym trzeba wzi¹æ pod
uwagê obecno�ci dodatkowych objawów dysocjacyjnych,
których nie spotyka siê w innych zaburzeniach [5]. Przegl¹d
literatury wykaza³ wspó³wystêpowanie w zespole Gansera:
amnezji (69%), zaburzeñ orientacji (62%), objawów kon-
wersyjnych (54%), fugi (29%) oraz depersonalizacji (23%
przypadków) [7, 10]. Opisuje siê tak¿e wystêpowanie halu-
cynacji u oko³o po³owy pacjentów, co sk³ania do przypusz-
czeñ, ¿e zespó³ ten jest rodzajem przemijaj¹cej psychozy
reaktywnej zwi¹zanej z wydarzeniem stesogennym [1, 2,
12]. Wyró¿nia siê kilka typów zaburzeñ pamiêci, naj-
bardziej typowa jest niepamiêæ wydarzeñ podczas epizodu
� w czasie zdrowienia [2, 4, 10]. W terapii zaleca siê po-
dej�cie wspieraj¹ce, leczenie wspó³towarzysz¹cych zabu-
rzeñ, oraz prace na stresorami � co mo¿e prowadziæ do
szybkiej poprawy [9, 12, 13].
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