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Abstrak 

 Latar Belakang: Dissociative Identity Disorder (DID) adalah gangguan disosiatif kompleks yang 
ditandai oleh fragmentasi identitas, amnesia disosiatif, dan disregulasi emosi persisten. Gangguan ini 
memengaruhi sekitar 1,5% populasi global dengan keterlambatan diagnosis rata-rata 6,8 tahun akibat 
tumpang tindih gejala dengan PTSD, skizofrenia, dan gangguan kepribadian ambang, sehingga bukti 
neurobiologis objektif menjadi krusial untuk menegakkan legitimasi diagnostiknya. Tujuan: Menelaah 
perubahan neuroanatomi hipokampus dan amigdala yang berkaitan dengan etiologi DID dalam konteks 
trauma masa kanak-kanak berulang, berdasarkan studi neuroimaging dan analisis volumetrik yang 
dipublikasikan antara 1990–2025. Metode: Penelusuran literatur dilakukan pada PubMed, Scopus, 
ScienceDirect, dan Google Scholar menggunakan kata kunci "Dissociative Identity Disorder", "childhood 
trauma", "hippocampus", "amygdala", dan "neuroimaging", mencakup studi neuroimaging, penelitian 
volumetrik MRI, studi kasus, dan tinjauan sistematis. Hasil: Studi volumetrik MRI menemukan reduksi 
volume hipokampus yang signifikan pada pasien DID, dengan penurunan 10,19% (hemisfer kiri) dan 11,37% 
(hemisfer kanan) dibandingkan kontrol, terutama pada subfield CA2–3, CA4–dentate gyrus, dan (pre)
subiculum yang berperan dalam encoding memori episodik. Amigdala menunjukkan hiperaktivitas terhadap 
stimulus emosional yang berkontribusi pada hipervigilansi. Studi fMRI perfusi mengkonfirmasi dua pola 
aktivasi otak berbeda berdasarkan teori disosiasi struktural Van der Hart: Apparently Normal Part (ANP) dan 
Emotional Part (EP), yang tidak dapat direplikasi oleh individu sehat, memperkuat validitas neurobiologis 
DID. Kesimpulan: Trauma masa kanak-kanak menginduksi perubahan neuroanatomi menetap pada 
hipokampus dan amigdala melalui aktivasi kronis sumbu HPA dan efek neurotoksik glukokortikoid. Temuan 
neuroimaging multimodal membuka peluang pengembangan biomarker berbasis pola aktivasi ANP/EP dan 
indeks volumetrik subfield hipokampus sebagai alat bantu diagnostik DID yang lebih objektif. 

Kata Kunci: Dissociative Identity Disorder; trauma masa kanak-kanak; hipokampus; amigdala; disosiasi 
struktural; subfield hipokampus; sumbu HPA; neuroimaging 

 
Abstract 

[Neuroanatomy of DID: Hippocampus, Amygdala, and Childhood Trauma] Background:
Dissociative Identity Disorder (DID) is a complex dissociative disorder characterized by
identity fragmentation, dissociative amnesia, and persistent emotional dysregulation. It affects 
approximately 1.5% of the global population, with an average diagnostic delay of 6.8 years due to 
overlapping symptoms with PTSD, schizophrenia, and borderline personality disorder. Objective: To 
examine neuroanatomical changes in the hippocampus and amygdala associated with the etiology of DID in 
the context of repeated childhood trauma, based on neuroimaging studies and volumetric analyses published 
between 1990 and 2025. Methods: A literature search was conducted in PubMed, Scopus, ScienceDirect, 
and Google Scholar using the keywords "Dissociative Identity Disorder," "childhood trauma," 
"hippocampus," "amygdala," and "neuroimaging." This included neuroimaging studies, MRI volumetric 
studies, case studies, and systematic reviews. Results: A volumetric MRI study found a significant reduction 
in hippocampal volume in DID patients, with a 10.19% (left hemisphere) and 11.37% (right hemisphere) 
reduction compared to controls, particularly in the CA2–3 subfield, CA4–dentate gyrus, and (pre)subiculum, 
which play a role in episodic memory encoding. The amygdala exhibited hyperactivity to emotional stimuli, 
contributing to hypervigilance. A perfusion fMRI study confirmed two distinct brain activation patterns 
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based on Van der Hart's structural dissociation theory: the Apparently Normal Part (ANP) and the 
Emotional Part (EP), which could not be replicated in healthy individuals, strengthening the neurobiological 
validity of DID. Conclusion: Childhood trauma induces persistent neuroanatomical changes in the 
hippocampus and amygdala through chronic activation of the HPA axis and the neurotoxic effects of 
glucocorticoids. Multimodal neuroimaging findings open the door to the development of biomarkers based 
on ANP/EP activation patterns and hippocampal subfield volumetric indices as more objective diagnostic 
tools for DID. 

 
Keywords: Dissociative Identity Disorder; childhood trauma; hippocampus; amygdala; structural 
dissociation; hippocampal subfields; HPA axis; neuroimaging 

PENDAHULUAN  
1. Epidemiologi dan Urgensi Klinis  
Dissociative Identity Disorder (DID), yang 
sebelumnya dikenal sebagai Multiple Per-
sonality Disorder, merupakan gangguan 
disosiatif paling kompleks dan kronis dalam 
spektrum psikiatri klinis. Kondisi ini 
ditandai oleh fragmentasi identitas menjadi 
dua atau lebih kepribadian yang berbeda, 2 
amnesia disosiatif, serta disregulasi emosi 
yang persisten.1,2 Meskipun prevalensi 
DID diperkirakan mencapai sekitar 1,5% 
populasi umum secara global,3 gangguan 
ini tetap menjadi salah satu kondisi psikiatri 
yang paling sering mengalami keterlambat-
an dan kesalahan diagnosis. Data klinis 
menunjukkan rata-rata keterlambatan diag-
nosis DID mencapai 6,8 tahun setelah 
pasien pertama kali mengakses layanan 
kesehatan mental.4 Hal ini disebabkan oleh 
tingginya tumpang tindih gejala dengan 
kondisi lain seperti skizofrenia, gangguan 
stres pascatrauma (PTSD), gangguan 
kepribadian ambang, dan gangguan bipolar 
tipe II.2,4 Pasien DID umumnya datang 
dengan gambaran klinis yang kompleks, 
meliputi perilaku menyakiti diri sendiri, 
percobaan bunuh diri, disorientasi, dan 
gejala menyerupai psikosis, sehingga for-
mulasi diagnostik yang akurat memerlukan 
evaluasi multidimensional yang kompre-
hensif.  
 
2. Kontroversi DID dan Urgensi Bukti Neu-
robiologis  
DID merupakan salah satu diagnosis 
psikiatri yang paling kontroversial. Ter-
dapat dua model etiologis utama yang sela-
ma ini menjadi perdebatan dalam literatur 
ilmiah. Pertama, model traumagenik yang 
menyatakan bahwa DID berkembang se-
bagai respons terhadap trauma berat pada 

masa kanak-kanak, di mana fragmentasi 
identitas merupakan mekanisme per-
tahanan psikologis adaptif.1,2 Kedua, 
model sosiokognitif yang berargumen 
bahwa gejala DID sebagian besar meru-
pakan konstruksi sosial yang di-
pengaruhi oleh sugesti terapeutik, media 
populer, dan harapan peran sosial.5 
Perdebatan ini memiliki implikasi klinis 
yang sangat nyata: skeptisisme terhadap 
validitas DID menyebabkan sebagian 
tenaga kesehatan menganggap gejala 
pasien sebagai simulasi atau artefak 
terapeutik, sehingga menghambat akses 
pasien terhadap penanganan yang te-
pat.4,41 Oleh karena itu, bukti neurobi-
ologis objektif yang menunjukkan bah-
wa DID memiliki korelat otak yang 
dapat diukur dan tidak dapat dipalsukan 
menjadi sangat krusial, bukan sekadar 
untuk kepentingan akademis, melainkan 
langsung berdampak pada legitimasi 
diagnostik dan akses terapi bagi 
penyintas.  
 
3. Hipokampus dan Amigdala: Fungsi 
Normal dan Relevansinya pada DID  
Di antara berbagai struktur otak yang 
terlibat dalam respons terhadap trauma, 
hipokampus dan amigdala menduduki 
posisi sentral. Hipokampus adalah 
struktur limbik yang terletak di lobus 
temporal medial dan berfungsi sebagai 
pusat konsolidasi memori deklaratif, 
baik memori episodik maupun seman-
tik.7 Dalam kondisi normal, hipo-
kampus berperan mengintegrasikan in-
formasi dari berbagai modalitas sensorik 
menjadi representasi memori yang ko-
heren, serta memungkinkan individu 
mengontekstualisasikan pengalaman 
masa lalu dalam kerangka ruang dan 



 

Neuroanatomi DID: Hipokampus, Amigdala, dan Trauma Masa Kanak-kanak  

Hal. 332 Vol. 6 No. 1 | Februari | 2026 Aesculapius Medical Journal  

waktu yang tepat. Subregion hipokampus 
memiliki fungsi spesifik: CA1 terlibat da-
lam integrasi konteks, CA2–3 berperan da-
lam encoding memori episodik baru, CA4–
dentate gyrus berkaitan dengan neurogene-
sis, sedangkan 3 subikulum berfungsi se-
bagai jalur transfer informasi menuju 
korteks prefrontal.7 Amigdala adalah 
struktur berbentuk almond di lobus tem-
poral medial yang terdiri atas beberapa sub-
nuklei, termasuk kompleks basolateral 
(BLA) dan nukleus sentral (CeA). Dalam 
kondisi normal, amigdala berfungsi sebagai 
sistem deteksi ancaman yang mengatur re-
spons fight-or-flight, memproses emosi 
negatif terutama rasa takut, dan mem-
perkuat konsolidasi memori emosional me-
lalui koneksi sinergis dengan hipokampus.8 
Interaksi antara amigdala dan hipokampus 
inilah yang menjelaskan mengapa pengala-
man traumatis cenderung terekam lebih 
kuat dan lebih tahan terhadap pemadaman 
dibandingkan memori biasa. Pemahaman 
mengenai fungsi normal kedua struktur ini 
menjadi titik acuan penting untuk me-
mahami perubahan patologis yang terjadi 
pada pasien DID. Ketika trauma kronis 
mengganggu arsitektur normal hipokampus 
dan amigdala, dampaknya tidak hanya 
berupa gangguan memori atau emosi secara 
terisolasi, melainkan kegagalan integrasi 
psikologis yang menyeluruh — yang pada 
puncaknya termanifestasi sebagai fragmen-
tasi identitas.1,3  
 
4. Trauma Masa Kanak-kanak sebagai 
Faktor Etiologis Utama  
Perkembangan DID memiliki kaitan erat 
dengan trauma berat pada masa kanak-
kanak, terutama kekerasan fisik, seksual, 
dan emosional yang berlangsung secara 
berulang dari figur pengasuh utama.1,2 
Anak-anak yang mengalami trauma beru-
lang sering kali menggunakan disosiasi se-
bagai mekanisme pertahanan untuk menga-
tasi rasa sakit yang tidak dapat dihindari. 
Mekanisme adaptif ini, yang awalnya ber-
fungsi untuk melindungi anak dari pengala-
man yang melampaui kapasitas regu-
lasinya, dapat berkembang menjadi pola 
fragmentasi identitas yang patologis apabila 
trauma bersifat kronis dan berasal dari figur 

yang seharusnya memberikan kea-
manan.9,10 Dari perspektif neurobiolo-
gis, trauma pada masa kritis meninggal-
kan perkembangan jejak struktural otak 
dan fungsional yang persisten. Bruce 
Perry dan timnya menunjukkan bahwa 
periode 0–3 tahun adalah fase paling 
kritis bagi perkembangan sistem regulasi 
emosi dan respons stres, karena arsi-
tektur dasar otak berkembang dengan 
laju yang sangat cepat pada fase ini.11 
Menurut Putnam dan van der Kolk, trau-
ma yang dialami sebelum usia 5–7 tahun 
lebih berisiko menyebabkan DID 
dibandingkan trauma pada usia lebih 
lanjut, karena anak belum memiliki ka-
pasitas penuh untuk mengintegrasikan 
berbagai keadaan kesadaran menjadi 
identitas yang terpadu.12,13 Trauma kro-
nis pada fase ini menghambat integrasi 
alami dan dapat menyebabkan berbagai 
state of consciousness berkembang 
secara terpisah sebagai identity states 
atau alters.  
 
5. Kesenjangan Penelitian (Research 
Gap)  
5.1 Keterbatasan Kuantitatif Studi  
Neuroimaging DID  
Meskipun DID memiliki prevalensi yang 
cukup bermakna secara klinis, penelitian 
neuroimaging yang secara khusus 
menginvestigasi gangguan ini masih san-
gat terbatas dibandingkan kondisi 
psikiatri 4 lainnya. Tinjauan sistematis 
oleh Modesti et al. (2022) yang diterbit-
kan dalam Journal of Personalized Medi-
cine menemukan bahwa hanya 13 studi 
neuroimaging fungsional yang memen-
uhi kriteria inklusi, dengan total hanya 
51 pasien DID yang dianalisis.41 Sebagi-
an besar studi memiliki ukuran sampel di 
bawah 45 subjek, yang secara substansial 
membatasi kekuatan statistik dan ke-
mampuan generalisasi temuan. 
Keterbatasan ini menjadikan konsistensi 
hasil antara satu studi dengan studi 
lainnya sulit dinilai secara andal.  
 
5.2 Kelemahan Metodologis Studi yang 
Ada Permasalahan tidak hanya terletak 
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pada jumlah studi yang sedikit, tetapi juga 
pada kualitas metodologis studi yang sudah 
ada. Analisis metodologis terbaru oleh 
Schlesselmann et al. (2026) yang diterbit-
kan dalam Memory Journal menemukan 
bahwa banyak penelitian neuroimaging 
DID tidak memiliki tujuan penelitian yang 
jelas dan hanya satu studi yang menyatakan 
hipotesis secara eksplisit.42 Temuan ini 
mengindikasikan bahwa kontribusi ilmiah 
dari banyak studi yang telah dipublikasikan 
sulit dievaluasi secara objektif, karena 
kriteria keberhasilan tidak ditetapkan sebe-
lum penelitian dilakukan. Kelemahan 
metodologis ini juga mencakup heterogeni-
tas kriteria diagnostik, perbedaan paradig-
ma neuroimaging yang digunakan, serta 
tingginya tingkat komorbiditas yang tidak 
selalu dikontrol.  
 
5.3 Kesenjangan pada Studi Volumetrik 
Pada tingkat analisis struktural, meta-
analisis oleh Luo et al. (2021) yang diterbit-
kan dalam Journal of Trauma & Dissocia-
tion mengkonfirmasi bahwa volume hipo-
kampus dan amigdala pada pasien DID 
lebih kecil dibandingkan kontrol sehat.15 
Namun para penulis juga menegaskan bah-
wa penelitian neurobiologis DID secara 
keseluruhan masih sangat terbatas, dan 
mekanisme kausal yang menghubungkan 
trauma masa kanak-kanak dengan peru-
bahan volumetrik spesifik ini belum dapat 
ditetapkan secara definitif karena absennya 
studi longitudinal prospektif. Dengan kata 
lain, pertanyaan mendasar tentang apakah 
perubahan otak ini merupakan predisposisi 
untuk DID atau konsekuensi dari trauma 
yang menghasilkan DID belum terjawab.40  
 
5.4 Tidak Adanya Sintesis Komprehensif 
dalam Literatur Berbahasa Indonesia  
Di samping keterbatasan global tersebut, 
terdapat kesenjangan tambahan yang rele-
van secara kontekstual: belum tersedia tin-
jauan literatur komprehensif yang 
menyajikan sintesis bukti neurobiologis 
DID — mencakup perubahan struktural 
hipokampus, disfungsi amigdala, dan pola 
aktivasi otak berdasarkan teori disosiasi 

struktural — dalam bahasa Indonesia un-
tuk kalangan akademis dan klinisi lokal. 
Mengingat bahwa pemahaman yang tepat 
tentang neurobiologi DID secara langsung 
memengaruhi praktik diagnosis dan pen-
dekatan terapi di layanan kesehatan men-
tal, kesenjangan ini memiliki implikasi 
praktis yang nyata.  
 
6. Tujuan Tinjauan  
Berdasarkan kesenjangan penelitian yang 
telah diuraikan di atas, tinjauan ini ber-
tujuan untuk:  
(1) menelaah secara sistematis perubahan 
neuroanatomi pada hipokampus dan ami-
gdala yang berkaitan dengan etiologi DID 
dalam konteks trauma masa kanak-kanak 
berulang; (2) mengintegrasikan temuan 
dari studi neuroimaging fungsional (fMRI, 
PET) dan analisis volumetrik MRI yang 
dipublikasikan antara tahun 1990 hingga 
2025; (3) mendiskusikan implikasi temuan 
neurobiologis ini terhadap pengembangan 
biomarker diagnostik dan pendekatan tera-
pi berbasis trauma; serta (4) memberikan 
sintesis yang dapat diakses oleh klinisi dan 
peneliti berbahasa Indonesia mengenai da-
sar neurobiologis DID.  
 
METODE  
 Penelitian ini bertujuan menelaah 
hubungan trauma masa kanak-kanak 
dengan perubahan neuroanatomi pada 
hipokampus dan amigdala dalam kaitannya 
dengan Dissociative Identity Disorder 
(DID). Literatur diperoleh melalui pene-
lusuran basis data PubMed, Scopus, Sci-
enceDirect, dan Google Scholar dengan 
kata kunci “Dissociative Identity Disor-
der”, “childhood trauma”, “hippocampus”, 
dan “amygdala”. Artikel yang dipilih men-
cakup penelitian asli, tinjauan sistematis, 
maupun studi kasus yang diterbitkan antara 
tahun 1990–2025. Analisis dilakukan 
dengan pendekatan tematik untuk men-
gidentifikasi pola terkait aspek psikologis, 
neuroanatomi, serta implikasi klinis DID. 
Karena penelitian tidak melibatkan subjek 
langsung, pertimbangan etik khusus tidak 
diperlukan.  
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PEMBAHASAN 
 1. Dissociative Identity Disorder: Diagno-
sis dan Kriteria DSM-5  
Berdasarkan Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders edisi kelima 
(DSM-5, 2013) dan teks revisinya (DSM-5-
TR, 2022), gangguan disosiatif diklasifi-
kasikan menjadi lima kategori utama: DID, 
Dissociative Amnesia (termasuk Dissocia-
tive dissociative Amnesia fugue), Deper-
sonalization/Derealization Disorder 
(DPDR), Other Specified Dissociative Dis-
order (OSDD), dan Unspecified Dissocia-
tive Disorder (UDD). 
DID merupakan gangguan yang paling ek-
stensif dan kronis dari seluruh gangguan 
disosiatif karena gejala utamanya berkaitan 
langsung dengan identitas dan memori.8 
Gangguan ini diperkirakan memengaruhi 
sekitar 1,5% populasi global9 dan sering 
memerlukan multiple assessment untuk 
memperoleh diagnosis akurat akibat ting-
ginya angka misdiagnosis. Pasien DID 
umumnya datang dengan gejala kompleks 
seperti perilaku menyakiti diri, percobaan 
bunuh diri, disorientasi, amnesia, hingga 
gejala menyerupai skizofrenia atau PTSD, 
sehingga keterlambatan diagnosis adalah 
hal yang umum.  
 
1.1 Empat Kriteria Diagnostik DSM-5  
Pertama, fragmentasi identitas: terdapat dua 
atau lebih kondisi identitas berbeda dengan 
cara pandang yang konsisten dan unik da-
lam berinteraksi dengan lingkungan mau-
pun diri sendiri.5 Kedua, gangguan memori 
signifikan yang jauh melampaui batas 
kelupaan normal.5 Ketiga, eksklusivitas 
budaya — gejala bukan bagian dari praktik 
spiritual atau religius yang lazim.5 Keem-
pat, diferensiasi medis — gejala tidak 6 
ketika individu menghadapi kesulitan 
disebabkan efek fisiologis suatu zat atau 
kondisi medis organik.5 Kluft menekankan 
bahwa mengandalkan kriteria diagnostik 
semata berpotensi menyebabkan kesalahan 
diagnosis. Evaluasi tepat untuk DID me-
merlukan pendekatan holistik yang 
mengintegrasikan klasifikasi diagnostik, 
pengamatan klinis langsung, assessment 
spesifik DID, dan analisis riwayat hidup 

pasien.11  
 
2. Identitas Alternatif (Alter Personalities) 
Menurut International Society for the 
Study of Trauma and Dissociation 
(ISSTD), DID ditandai dengan keberadaan 
alter identity atau alters, yaitu identitas 
alternatif yang berfungsi relatif inde-
penden.37 Setiap alter memiliki karakteris-
tik unik — meliputi perubahan perilaku, 
memori, dan cara berkomunikasi — yang 
membedakannya dari identitas utama 
(host) dan alter lain. Pergantian identitas 
(switch) dapat diamati melalui perubahan 
fisik seperti tatapan kosong, perubahan 
postur, atau gerakan mata.  
 
Alter identities pada DID merupakan pola 
pengalaman dan perilaku yang terorgan-
isasi namun terpisah dari fungsi mental 
utama individu. Kluft berpendapat bahwa 
keutuhan diri pada penderita DID ter-
bentuk melalui totalitas interaksi antar al-
ter.14 Kabene dan kolega menambahkan 
bahwa setiap alter perlu dipahami sebagai 
entitas dengan ciri khas tertentu, meliputi 
usia, kapasitas kognitif, gender, hingga 
tingkat kesadaran yang berbeda. Yanik 
menjelaskan bahwa kemunculan satu alter 
merupakan respons pertahanan yang mem-
buka peluang terciptanya alter baru beri-
kutnya. 
 
 Studi kasus di Korea tentang remaja laki-
laki berusia 16 tahun yang awalnya didiag-
nosis skizofrenia dikonfirmasi — kemudi-
an DID melalui evaluasi komprehensif — 
menggambarkan bagaimana sembilan alter 
dengan fungsi spesifik membentuk sistem 
psikis yang saling melengkapi. Alter ber-
peran sebagai penyimpan trauma untuk 
melindungi host dari memori traumatis 
yang membebani, mengelola intensitas ra-
sa takut dan marah, serta memastikan 
fungsi sehari-hari tetap berjalan. Pendeka-
tan terapi dua dimensi yang diterapkan — 
dimensi internal melalui ego state therapy 
dengan teknik Mind's Room, dan dimensi 
eksternal melalui psikoedukasi keluarga — 
memberikan hasil yang menjanjikan bagi 
pasien.  
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3. Trauma Masa Kanak-kanak dan Diso-
siasi  
Menurut teori keterikatan Bowlby, anak 
membutuhkan secure attachment untuk 
membangun rasa aman, regulasi emosi, 
dan identitas diri yang stabil. Apabila ter-
jadi attachment trauma — misalnya kare-
na pengasuh yang bersikap kasar, lalai, 
atau tidak konsisten — maka sistem stres 
anak akan terus-menerus diaktifkan. Liotti 
menekankan bahwa pola keterkaitan yang 
terdisorganisasi ketika anak mencari ken-
yamanan dari orang yang sekaligus men-
jadi sumber ancaman merupakan salah 
satu jalur utama terbentuknya gangguan 
disosiatif di kemudian hari. 
 
 3.1 Critical Period dan Perkembangan 
Otak  
Masa kanak-kanak awal merupakan criti-
cal period bagi perkembangan otak, teru-
tama 7 4. integrasi memori, regulasi emo-
si, dan rasa identitas. Perry et al. menun-
jukkan bahwa periode 0–3 tahun adalah 
fase paling kritis untuk perkembangan 
sistem regulasi emosi dan respons stres.21 
Schore menekankan bahwa 18 bulan per-
tama merupakan masa penting bagi 
perkembangan otak kanan yang berperan 
dalam regulasi emosi dan sense of self; 
trauma pada fase ini dapat mengakibatkan 
disregulasi persisten pada sistem limbik. 
 
Menurut Putnam dan van der Kolk, trau-
ma yang dialami sebelum usia 5–7 tahun 
lebih berisiko menyebabkan DID 
dibandingkan trauma pada usia lebih 
lanjut, karena anak belum memiliki kapa-
sitas penuh untuk mengintegrasikan 
berbagai state of consciousness menjadi 
identitas yang terpadu. Trauma kronis pa-
da fase ini menghambat integrasi alami 
sehingga berbagai state berkembang 
secara terpisah sebagai identity states atau 
alters.  
 
3.2 DID sebagai Survival Strategy  
Van der Hart et al. menyebut kondisi ini 
sebagai structural dissociation: bagian 
kepribadian yang tampak normal 
(Apparently Normal Part, ANP) mengu-

rus kehidupan sehari-hari, sementara bagi-
an emosional (Emotional Part, EP) mena-
han memori dan emosi traumatis. 
Mekanisme ini memungkinkan anak ber-
tahan secara psikologis. Namun apabila 
trauma bersifat kronis dan repetitif — teru-
tama dari figur pengasuh — fragmentasi 
semakin menetap dan berkembang menjadi 
alter identities yang berbeda satu sama 
lain, selaras dengan konsep developmental 
trauma Herman.26 Neuroanatomi: Hipo-
kampus dalam Konteks DID Hipokampus 
merupakan struktur limbik utama di lobus 
temporal medial yang berperan dalam 
pembentukan dan konsolidasi memori 
deklaratif, mencakup komponen episodik 
dan semantik. Fungsi utamanya meliputi 
encoding informasi baru, transformasi 
memori jangka pendek menjadi jangka 
panjang, serta retrieval memori melalui 
aktivasi selektif jaringan kortikal yang rel-
evan. Subregion memiliki peran spesifik: 
CA1 terlibat dalam integrasi konteks; CA2
–3 berperan dalam encoding memori epi-
sodik baru; CA4–dentate gyrus berkaitan 
dengan neurogenesis; serta subikulum dan 
presubikulum berfungsi sebagai jalur 
transfer informasi menuju korteks prefron-
tal.27 Chalavi et al. (2015) menemukan 
bahwa pasien DID dengan komorbid 
PTSD memiliki volume hipokampus glob-
al yang signifikan lebih kecil dibandingkan 
kontrol neurotipikal, dengan penurunan 
mencapai 10,19% pada hemisfer kiri dan 
11,37% pada hemisfer kanan. Reduksi pal-
ing nyata terjadi pada subfield CA2–3, 
CA4–dentate gyrus, dan (pre)subikulum. 
Secara khusus, volume presubikulum dan 
subikulum kiri berkorelasi negatif signif-
ikan dengan keparahan gejala disosiatif, 
mendukung hipotesis bahwa perubahan 
struktural hipokampus berkontribusi lang-
sung terhadap kegagalan integrasi memori 
autobiografis.27 5. Mekanisme Sumbu 
HPA: Kaskade Molekular Trauma → 
Atrofi Hipokampus Artikel asal hanya me-
nyebut aktivasi sumbu HPA dan efek neu-
rotoksik glukokortikoid 8 dalam dua ka-
limat. Bagian ini mengelaborasi 
mekanisme tersebut secara bertahap ber-
dasarkan Bremner (2006).[A] 1. Tahap 1 
— Aktivasi hipotalamus: Paparan trauma 
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atau ancaman kronis mengaktifkan hipotal-
amus untuk memproduksi Corticotropin-
Releasing Hormone (CRH), sinyal kimia 
pertama dalam kaskade stres. 2. Tahap 2 — 
Stimulasi hipofisis: CRH merangsang 
kelenjar hipofisis anterior untuk 
memproduksi dan melepaskan Adrenocorti-
cotropic Hormone (ACTH) ke aliran darah. 
3. Tahap 3 — Sekresi kortisol: ACTH men-
stimulasi korteks adrenal untuk mensekresi-
kan kortisol (glukokortikoid). Pada stres 
akut, peningkatan kortisol bersifat adaptif. 
Pada trauma kronis, kadar kortisol tetap 
tinggi secara persisten. 4. Tahap 4 — Neu-
rotoksisitas hipokampus: Paparan kortisol 
berlebih dan berkepanjangan bersifat neu-
rotoksik bagi neuron hipokampus, terutama 
di subfield CA dengan kepadatan reseptor 
glukokortikoid tinggi. Dampaknya: ham-

batan neurogenesis pada dentate gyrus, 
berkurangnya plastisitas sinaptik, atrofi 
dendritik, dan akhirnya penurunan volume 
hipokampus yang terukur secara MRI. 6. 
Amigdala dan Respons terhadap Trauma 
Amigdala adalah struktur berbentuk al-
mond di lobus temporal medial yang 
terdiri atas beberapa subnuklei, termasuk 
basolateral complex (BLA) dan central nu-
cleus (CeA). Arsitektur konektivitasnya 
yang ekstensif dengan hipokampus, 
korteks prefrontal, dan batang otak ber-
peran penting dalam regulasi emosi, pen-
golahan rasa takut, dan deteksi ancaman.31 
Interaksi sinergis antara amigdala dan 
hipokampus memungkinkan penguatan 
konsolidasi memori emosional, menjelas-
kan mengapa pengalaman traumatis 
terekam lebih kuat dari memori biasa. Pada 
pasien DID, studi neuroimaging menun-

Dimensi PTSD DID 

Pola Hiperaktivita Bergantung 

amigdala s konstan saat identity state: EP 

  terpapar hiperaktif, ANP 

  pemicu menunjukkan 

  (trigger). penekanan 

  Dominan amigdala oleh 

  bilateral. prefrontal. 

Fragmen Tidak ada. Ada. Dua atau 

tasi Identitas utuh lebih identity 

identitas dengan states dengan 

  intrusi pola aktivasi 

  memori otak berbeda dan 

  traumatis tidak dapat ditiru 

  (flashback, aktor sehat. 

  nightmares).   

Pola Berkurangny ANP: 

prefront a modulasi hiperaktivasi 

al prefrontal → prefrontal 

  kesulitan (overmodulation 

  menekan ). EP: tanpa 

  respons modulasi 

  ketakutan. prefrontal 

    bermakna. 

Perubah Volume Volume 

an berkurang; berkurang lebih 

hipokam gangguan dalam di 

pus kontekstualis subfield spesifik 
  asi memori (CA2–3, 
  traumatis. presubikulum); 
    Fragmentasi 

memori lebih 
berat.  

Disosia
si 
struktu
r al 

Disosiasi 
peritraumatik 
ada, tetapi 
tidak ada 
fragmentasi 
kepribadian 
persisten. 

Disosiasi 
struktural 
persisten: ANP 
dan EP sebagai 
dua subsistem 
kepribadian 

berbeda (Van der 
Hart et al., 
2006). 

Pola 
kortis
ol 

Sering 
hipokortisol 
(kadar 
kortisol basal 
lebih rendah 
dari normal). 

Belum 
terdokumentasi 
secara sistematis 
per identity state 

— ini 
merupakan 
research gap 
aktif. 

Sumber tabel: Loewenstein 2018 
(PMC6296396);   Samuelson 2011 

(PMC3182004); Chalavi et al. 201527; Reinders 
et al. 2014.28 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6296396/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6296396/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3182004/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3182004/
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8. Hasil Neuroimaging: ANP, EP, dan Va-

liditas Neurobiologis DID 8.1 fMRI Perfusi 

(Schlumpf et al., 2014) Studi fMRI perfusi 

menggunakan teknik Arterial Spin Label-

ing (ASL) oleh Schlumpf et al. mengukur 

regional cerebral blood flow (rCBF) pada 

kondisi resting-state dengan membanding-

kan pola aktivitas otak pasien DID dengan 

kontrol dan aktor yang mensimulasikan 

identitas.8 Hasilnya mengkonfirmasi dua 

pola aktivasi berbeda yang tidak dapat 

ditiru aktor sehat:  

 

Aspek ANP 
(Apparentl y 
Normal Part)  

EP 
(Emotional 
Part)  

Fungsi 
utama 

Mengelola 
kehidupan 
sehari-hari; 
menghindari 
memori 
traumatis 

Menyimpa
n memori 
traumatis; 
merespons 
ancaman 
dengan 
reaksi 
defensif 

Perfusi 
thalamus 

↑ Bilateral 
(keterbukaan 
lebih besar 
terhadap 
rangsangan 
eksternal) 

↓ 
Lebih 
rendah 

Korteks 
somatosenso 
rik 

↓ Lebih 
rendah 

↑ 
Lebih 
tinggi 
(kewaspada
a n tubuh, 
siap 
menghadapi 
ancaman) 

DMPFC Aktivasi 
moderat 

↑ 
Peningkata
n aktivitas 

(self-referenc 
ing, 
kewaspadaan 
diri) 

Aktivasi 
amigdala 

Relatif 
teredam; 
dominasi 
prefrontal 

↑ Hiperaktif 
terhadap 

stimulus 
emosional 

Dapat ditiru 
aktor sehat? 

Tidak Tidak 

8.2 Studi PET dan Pattern Recognition 
Studi PET pertama pada DID mengkonfir-
masi bahwa EP menunjukkan peningkatan 
aktivitas amigdala dan insula, sementara 
ANP menunjukkan dominasi prefrontal.29 
Reinders et al. (2012) kemudian membuk-
tikan secara eksperimental bahwa pola akti-
vasi ini tidak dapat direplikasi oleh simu-
lant sehat, menegaskan bahwa DID bukan 
artefak terapeutik maupun simulasi.34 
Studi pattern recognition terbaru oleh 
Reinders et al. (2019) menggunakan pen-
dekatan machine learning dan berhasil 
mengklasifikasikan DID dengan akurasi 72
–82%, membuka jalan bagi pengembangan 
biomarker diagnostik berbasis pencitraan 
otak.30  
8.3 Tabel Ringkasan Studi Neuroimaging 
Data kuantitatif penting yang sebelumnya 
tersebar dalam prosa kini disajikan terpadu 
dalam tabel berikut, mengikuti standar me-
ta-analisis Luo et al. (2021). 

Studi 
(Tah 
un) 

N 

DID 

Me
t 
ode 

Area 
Uta
m a 

Temu 
an 
Kunci 

Catatan 

Chal 
avi et 
al. 
2015 

29 MRI 
volu 
metr
i k 

CA2
– 3, 
CA4
– 
DG, 
(pre)
su 
bikulu 
m 

↓ 
10,19 

% 

(kiri), 
↓ 
11,37 

% 

(kanan 

) vs 

kontro 
l 

Komorbi
d PTSD; 
korelasi 
negatif 
presubik
u lum
 ki
ri 
&
 gejal
a 
disosiatif 
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Verm 
etten 
et al. 
2006 

15 MRI 
volu 
metri 
k 

Hipok 
ampus 
& 
amigd 

Hipok 
ampus 

↓ 
19,2%, 
amigd 

Studi 
perta
ma 
ukur 
amigd
ala 
pada 
DID 

      ala 
global 

ala ↓ 
31,6% 

vs 
kontro 
l 

  

Schlu 
mpf et 
al. 
2014 

15 fMR 
I 
perfu 
si 
(AS 

L) 

Thala 
mus, 
DMPF 
C, 
kortek 
s 
somat 
osenso 
rik 

ANP: 
↑ 
thalam 
us; EP: 
↑ 
DMPF 

C & 
somat 
osenso 
rik 

Pola 
tidak 
dapat 
ditiru 
aktor 
sehat 

Rein 
ders 
et al. 
2003 

8 PET Amigd 
ala, 
insula, 
prefro 
ntal 

EP: ↑ 

amigd 
ala & 
insula; 
ANP: 
↑ 
prefro 
ntal 

St
u
di 
P
E
T 

perta
ma 
dua 
ident
ity 
state
s 

von 
Schr 
öder 

et al. 
2025 

Vari 
ed 

resti 
ng-st 
ate 

fMR 
I 

Konek 
tivitas 
kortek 
s–limb 
ik 

Pengal 
aman 
disosia 
tif 
mengu 
bah 
konekt 
ivitas 
fungsi 
onal 
pasca 
child 
abuse 

Stu
di 
terb
aru 
202
5 

 

Rein 
ders 
et al. 
2014 

29 PET Amig
d ala 
kiri, 
kaud
at 
, 
insula 
anteri
o r 

Trau
m a 
state: 
↑ 
amigd 
ala 
kiri 
tanpa 
modu
l asi 
prefro 
ntal 

Pola 

berbe
da 
neutra
l vs 
traum
a 
identit
y 

state 

Rein 
ders 
et al. 
2019 

32 fMR 
I 
(patt 
ern 
reco 
gniti 
on) 

Selur
u h 
otak 

Akur
a si 
klasi
fi 
kasi 
DID 

vs 
kontr
o l: 
72–
82 

% 

Perta
ma 
gunak
an 
machi
ne 
learni
ng 
sebag
ai 
bioma
rker 
DID 

DG = dentate gyrus; ASL = Arterial 
Spin Labeling; DMPFC = dorsomedial 
prefrontal cortex  

Mekanisme Neural Disosiasi: Tiga 
Strategi Pengendalian Memori  
Respons disosiatif terhadap trauma meru-
pakan mekanisme adaptasi neurologis 
yang berkembang ketika sistem saraf 
menghadapi stres melebihi kapasitas reg-
ulasi normal.8 Von Schröder et al. (2025) 
mengkonfirmasi bahwa pengalaman diso-
siatif akibat kekerasan masa kanak-kanak 
secara signifikan memengaruhi konektivi-
tas fungsional otak pada kondisi resting 
state, terutama berupa pemutusan hub-
ungan antara korteks prefrontal dan sis-
tem limbik.38 Tiga strategi pengendalian 
memori dalam disosiasi dapat diidentifi-
kasi: pertama, emotional detachment — 
otak meredam emosi menyakitkan se-
hingga individu merasa terlepas dari 
situasi; kedua, attentional diversion — 
pikiran secara otomatis mengalihkan 
fokus dari pengalaman traumatis; ketiga, 
memory suppression — pengalaman bu-
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ruk disimpan 12 di area yang sulit diakses 
secara sadar.38 Pada kondisi kepribadian 
netral, terjadi aktivasi berlebihan di regio 
prefrontal yang mencerminkan kontrol 
eksekutif tinggi. Sebaliknya, kondisi 
kepribadian trauma menunjukkan aktivasi 
predominan di struktur subkortikal — ami-
gdala kiri, nukleus kaudat bilateral, dan in-
sula anterior — tanpa modulasi prefrontal 
bermakna.38 Penelitian juga menunjukkan 
bahwa individu dengan riwayat kekerasan 
masa kanak-kanak memiliki kapasitas pen-
gendalian memori lebih tinggi, tercermin 
dari kemampuan menekan ingatan trauma-
tis melalui penurunan aktivitas hipokampus 
kanan.8 Meskipun mekanisme disosiatif 
memberikan perlindungan sementara, 
strategi ini bersifat maladaptif dalam 
jangka panjang sehingga mengganggu inte-
grasi memori dan identitas, mempersulit 
hubungan interpersonal, serta membatasi 
pemrosesan pengalaman traumatis secara 
konstruktif.8  
 
Pendekatan Terapi dan Bukti Neurobiol-
ogis  
Penelitian terbaru melaporkan bahwa terapi 
trauma untuk gangguan disosiatif kompleks 
menghasilkan reorganisasi fungsional jarin-
gan neural yang terlibat dalam regulasi 
emosi, termasuk normalisasi sebagian pola 
aktivasi amigdala dan peningkatan konek-
tivitas fungsional antara korteks prefrontal 
dan sistem limbik.33 Temuan ini men-
dukung proposisi bahwa perubahan neuro-
biologis yang diinduksi trauma tidak sepe-
nuhnya permanen dan dapat dimodifikasi 
melalui intervensi terapeutik yang tepat.  

Ego 
State 

Therap 
y / 
Mind's 
Room 

Memfasilitasi 
komunikasi 
antar identity 
states; 
mendukung 
integrasi 
jaringan neural 
yang 
terdisosiasi. 

Schlumpf et al. 
(2019): 
reorganisasi 
fungsional 
jaringan 
regulasi emosi 
setelah  terapi 
disosiatif 
kompleks. 

Pendek 
atan 
Fase-Or 
ientasi 
(ISSTD 

) 

Menurunkan 
aktivasi sumbu 
HPA; 
mengurangi 
kadar kortisol 
basal  melalui 
stabilisasi. 

Studi kadar 
kortisol pre-post 
terapi pada DID 
belum  tersedia 

— ini 
merupakan 
research gap 
kritis. 

Modali 
tas 
Terapi 

Target 
Neurobiologis 

Bukti 
Neuroimaging 

TF-CB 
T 

(Traum 
a-Focus 
ed 
CBT) 

Mengurangi 
hiperaktivitas 
amigdala; 
meningkatkan 
regulasi 
prefrontal 
terhadap 

respons 
emosional. 

Beberapa studi 
PTSD 

menunjukkan 
normalisasi 
aktivitas 

amigdala pasca 
TF-CBT; studi 
spesifik   DID 

masih sangat 
terbatas. 

Hasil 
Mekanisme Neural Disosiasi sebagai Re-
spons Adaptif terhadap Trauma Respons 
disosiatif terhadap trauma masa kanak-
kanak merupakan adaptasi neurologis 
mekanisme pelindung yang berkembang 
ketika sistem saraf menghadapi stres yang 
melebihi kapasitas regulasi normal.8 Da-
lam kondisi ini, otak mengaktifkan sistem 
proteksi neural sebagai 13 strategi ber-
tahan, terutama ketika mekanisme respons 
fight or flight tidak dapat dijalankan 
secara efektif. Sistem saraf kemudian 
membentuk pola respons termodifikasi 
yang memungkinkan individu menekan 
atau memutus pengalaman emosional in-
tens sehingga dapat mengurangi dampak 
psikologis yang membebani pada saat 
peristiwa traumatis berlangsung. 
Mekanisme ini melibatkan regulasi top-
down dari korteks prefrontal terhadap ak-
tivitas sistem limbik. Area kontrol 
eksekutif berfungsi sebagai pusat koman-
do yang menekan sinyal tekanan dari 
struktur subkortikal. Proses ini dapat di-
analogikan dengan teori kontrol gerbang 
dalam modulasi nyeri — sinyal pengham-
bat dari korteks dapat menutup jalur 
transmisi sinyal emosional yang berlebi-
han. Namun ketika penghambatan ini 
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menjadi patologis, terjadi fenomena mati 
rasa emosional: area emosional menjadi 
kurang aktif akibat penekanan yang ber-
lebihan.8 1.1 Tiga Strategi Pengendalian 
Memori dalam Disosiasi Tiga strategi pen-
gendalian memori dalam disosiasi dapat 
neurobiologis:38 diidentifikasi 1. Pertama 
— Emotional secara Detachment 
(Pemutusan Emosi): Otak meredam kon-
eksi antara korteks prefrontal dan amigdala, 
sehingga sinyal emosional yang menyakit-
kan tidak mencapai kesadaran penuh. Indi-
vidu merasa terlepas dari situasi — fenom-
ena ini mendasari depersonalisasi dan dere-
alisasi. 2. Kedua — Attentional Diversion 
(Pengalihan Perhatian): Pikiran secara 
otomatis mengalihkan fokus dari pengala-
man traumatis. Secara neurobiologis ini 
melibatkan aktivasi jaringan default mode 
(DMN) dan penekanan selektif terhadap 
pemrosesan stimuli traumatis di korteks 
visual dan sensorik. 3. Ketiga — Memory 
Suppression (Penekanan Memori): Pen-
galaman traumatis disimpan secara frag-
mentaris di hipokampus dengan hambatan 
retrieval aktif. Penekanan ini ditandai 
dengan penurunan aktivitas hipokampus 
kanan pada individu dengan riwayat 
kekerasan masa kanak-kanak. Ketiga 
mekanisme ini berfungsi sebagai bentuk 
adaptasi otak untuk menjaga kestabilan 
psikologis jangka pendek. Namun pada 
perkembangan selanjutnya — khususnya 
bila trauma bersifat kronis dan berulang — 
justru menimbulkan pola disosiatif yang 
maladaptif seperti yang tampak pada 
DID.38 2. Temuan Neuroimaging: Pola 
Aktivasi Otak pada DID 2.1 Studi PET: 
Perbedaan Neural Antara Identity States 
Studi pencitraan otak pada populasi DID 
dengan riwayat trauma masa kanak-kanak 
mengidentifikasi tanda neural berupa 
pemutusan hubungan fungsional antara 
korteks dan sistem limbik, dengan pola ak-
tivasi yang berbeda secara signifikan antara 
kondisi kepribadian netral (neutral identity 
state) dan kondisi kepribadian trauma 
(trauma identity state).  

Aspek 

Neural 

Neutral 

Identity 

State (ANP) 

Trauma 

Identity 

State (EP) 

Korteks Hiperaktivasi Tidak ada 

prefrontal : korteks modulasi 

  cingulate prefrontal 

  anterior & bermakna → 

  posterior, pemrosesan 

  girus  frontal emosional 

  superior bottom-up 

  bilateral, area tanpa 

  frontal regulasi 

  medial →   

  kontrol   

  eksekutif   

  tinggi   

  terhadap   

  emosi   

Amigdala Relatif Aktivasi 

  teredam oleh predominan 

  dominasi amigdala kiri 

  prefrontal → respons 

    ketakutan 

    tanpa filtrasi 

    kognitif 

Nukleus Aktivasi Aktivasi 

kaudat moderat bilateral → 

    terlibat 

    dalam 

    respons 

    motorik 

    defensif 

    otomatis 

Insula Aktivitas Aktivasi 

anterior rendah tinggi → 

    kesadaran 

    tubuh 

    interoceptif  

Sumber: von Schröder et al. (2025) — Dissociative 
experiences alter resting state functional connectivity 

after childhood abuse. Scientific Reports [PMC: 
39900654]; Reinders et al. (2014)28 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39900654/
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FMRI Perfusi: Bukti ANP dan EP Tidak 

Dapat Ditiru  
Studi fMRI perfusi menggunakan teknik 
Arterial Spin Labeling (ASL) mengukur 
regional cerebral blood flow (rCBF) pada 
kondisi resting-state, membandingkan 
pasien DID dengan kelompok kontrol 
sehat dan aktor yang secara sengaja men-
simulasikan identitas DID.8 Hasilnya 
menunjukkan:  
 ● ANP menunjukkan perfusi lebih t
 inggi pada thalamus bilateral, 
 mengindikasikan keterbukaan lebih 
 besar terhadap rangsangan ekster
 nal.  
 ● EP memperlihatkan peningkatan 
 aktivitas pada korteks 15 somat
 osensorik primer, korteks motorik, 
 premotor, pre-SMA, dan dorsome
 dial prefrontal cortex (DMPFC) — 
 mencerminkan kewaspadaan tubuh 
 dan kesiapan menghadapi ancaman. 
 ● Pasien DID — baik dalam kondi
 si ANP maupun EP — menunjuk
 kan aktivitas lebih tinggi pada jarin
 gan default mode (DMN), termasuk 
 temporal pole, precuneus, angular 
 gyrus, dan DMPFC, dibandingkan 
 aktor yang mensimulasikan identi
 tas tersebut.  
 ● Kelompok kontrol menunjukkan 
 aktivitas lebih besar pada daerah 
 parietal  posterior, korteks 
 frontal polar, hipokampus, dan area 
 visual — lebih mencerminkan pros
 es imajinatif (scene construction) 
 daripada disosiasi struktural.  
 
Kapasitas Pengendalian Memori dan 
Biomarker Potensial  
Individu dengan riwayat kekerasan masa 
kanak-kanak memiliki kapasitas pengen-
dalian memori yang lebih tinggi 
dibandingkan kelompok pembanding.8 
Hal ini tercermin dari kemampuan mere-
ka menekan ingatan traumatis melalui 
penurunan aktivitas hipokampus, teruta-
ma pada hipokampus kanan. Pola 
penekanan memori aktif ini membentuk 
dasar neurobiologis amnesia disosiatif 
yang menjadi ciri khas DID. Hasil 
pencitraan struktural memperkuat temuan 

ini dengan bukti adanya pengurangan 
volume hipokampus yang signifikan pada 
pasien DID, khususnya pada subregion 
CA2–3, CA4–dentate gyrus, dan (pre)
subikulum.27 Reduksi ini berkorelasi erat 
dengan pengalaman disosiatif akibat trau-
ma dan telah diajukan sebagai penanda 
biologis potensial (biomarker) fenomena 
amnesia disosiatif.  

Subregion 

Hipokampus 

Temuan 

pada 

DID 

Implikas

i Klinis 

CA1 Pengurangan 

volume; 

terlibat dalam 

penekanan 

memori 

traumatis 

aktif 

Berkontribusi 

pada amnesia 

disosiatif dan 

ketidakmamp 

uan 

mengakses 

memori 

autobiografis 

tertentu 

CA2–3 Reduksi 

volume 

signifikan 

Gangguan 

encoding 

memori 

episodik baru 

→ 

fragmentasi 

identitas 

temporal 

CA4–

Dentate 

Gyrus 

Hambatan 

neurogenesis 

akibat 

hiperkortisol 

Berkurangnya 

kemampuan 

membentuk 

memori baru 

dan plastisitas 

sinaptik 

(Pre)

Subikulu m 

Korelasi 

negatif 

signifikan 

dengan

 sko

r gejala 

disosiatif 

Kandidat 

biomarker 

struktural 

palingkuat 

untuk 

keparahan 

disosiasi 
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Sumber: Chalavi et al. (2015) — Hum Brain Mapp 
[doi:10.1002/hbm.22730]; Luo et al. (2021) — J 
Trauma Dissociation — meta-analisis 
volumetrik [PubMed 33433297] 

Manifestasi Klinis Disosiasi dalam Ke-
hidupan Sehari-hari  
Manifestasi klinis mekanisme disosiasi 
tampak konkret dalam kehidupan sehari-
hari pasien. Seorang anak yang mengala-
mi kekerasan dapat terlihat diam saat di-
marahi, namun secara subjektif merasa-
kan depersonalisasi — sensasi dirinya 
'terlepas' dari situasi seolah mengamati 
dirinya dari luar tubuh. Selain itu anak 
dapat mengalami derealisasi, yakni per-
sepsi bahwa lingkungan sekitarnya terasa 
tidak nyata.8 Pada kondisi ini individu 
sering kali tidak mengingat peristiwa 
yang baru saja dialami atau merasa asing 
terhadap identitas dirinya. Meskipun 
mekanisme disosiatif memberikan perlin-
dungan sementara dari tekanan psikologis 
ekstrem, strategi ini bersifat maladaptif 
dalam jangka panjang karena meng-
ganggu integrasi memori dan identitas, 
mempersulit hubungan interpersonal, ser-
ta membatasi pemrosesan traumatis 
secara konstruktif.8 pengalaman Sistem 
saraf anak — khususnya korteks prefron-
tal yang mengatur regulasi emosi — 
masih belum matang pada masa kanak-
kanak awal.21 Oleh karena itu otak 
mengembangkan cara instingtif untuk 
mengurangi intensitas rasa sakit emosion-
al yang berlebihan melalui ketiga 
mekanisme di atas. Kondisi ini selaras 
dengan konsep developmental trauma di 
mana trauma berulang dari figur 
pengasuh menyebabkan gangguan 
perkembangan psikologis yang serius ka-
rena mengintervensi periode paling kritis 
dalam pembentukan arsitektur neural. 5. 
Diferensiasi DID dan PTSD: Temuan 
Neurobiologis Komparatif DID dan 
PTSD sama-sama menunjukkan peru-
bahan pada fungsi hipokampus dan ami-
gdala sebagai respons terhadap trauma.
[B] Namun perbedaan di antara keduanya 
bersifat mendasar dari perspektif neurobi-
ologis dan klinis. PTSD didominasi oleh 
hyperarousal persisten dan konsolidasi 

memori ketakutan yang berlebihan (fear 
memory) tanpa fragmentasi kepribadian.
[C] DID, sebaliknya, ditandai oleh frag-
mentasi struktural kepribadian dengan pola 
aktivasi otak yang bergantung pada identity 
state — fenomena yang tidak ditemukan 
pada PTSD maupun PTSD subtipe diso-
siatif.  

Dimensi 

Neurobiolo 

gis 

  
PTSD 

  
DID 

Hipokampu 

s 

Volume 

berkurang; 

gangguan 

kontekstualisa 

si memori 

traumatis 

(memori takut 

terkonsolidasi 

kuat,  bukan 

terfragmentasi 

) 

Volume 

berkurang 

lebih dalam di 

subfield 

spesifik (CA2

–3, 

presubikulum) 

; fragmentasi 

dan amnesia 

antar identity 

states 

Amigdala Hiperaktivitas 

konstan saat 

terpapar 

pemicu 

(trigger); 

bilateral 

Bergantung 

identity state 

— EP 

hiperaktif; 

ANP 

menunjukkan 

penekanan 

amigdala oleh 

prefrontal  

Korteks 

prefrontal 

Berkurangnya 

modulasi 

prefrontal → 

kesulitan 

menekan 

respons 

ketakutan 

ANP: 

hiperaktivasi 

prefrontal 

(overmodulati 

on); EP: tanpa 

modulasi 

prefrontal 

bermakna 

https://doi.org/10.1002/HBM.22730
https://doi.org/10.1002/HBM.22730
https://doi.org/10.1002/HBM.22730
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33433297/
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Fragmentas 

i identitas 

Tidak ada; 

identitas utuh 

dengan intrusi 

memori 

(flashback, 

nightmares) 

Ada; dua atau 

lebih identity 

states dengan 

pola aktivasi 

otak berbeda 

dan tidak 

dapat ditiru 

aktor sehat 

Pola 

kortisol 

Sering 

hipokortisol 

(kadar kortisol 

basal lebih 

rendah dari 

normal) 

Belum 

terdokumenta 

si per identity 

state — 

research gap 

aktif 

PTSD 

subtipe 

disosiatif 

Prefrontal 

overmodulatio 

n — amigdala 

justru ditekan 

secara 

berlebihan 

(bukan 

hiperaktif) 

Pola berbeda: 

overmodulatio 

n hanya pada 

ANP,  bukan 

pada seluruh 

identity states 

secara 

konsisten 

Sumber: Loewenstein RJ (2018) — Dissociation de-

bates. Dialogues Clin Neurosci [PMC6296396]; Samu-

elson KW (2011) — PTSD and declarative memory. 

Dialogues Clin Neurosci [PMC3182004]; Reinders et al. 

(2014)28; Chalavi et al. (2015).27  

Keterbatasan dan Arahan Penelitian di 
Masa Depan Keterbatasan Ukuran Sam-
pel Hampir semua studi neuroimaging 
DID masih melibatkan ukuran sampel 
yang terbatas. Modesti et al. (2022) 
menemukan hanya 13 studi neuroimag-
ing dengan total 51 pasien DID.32 Studi 
fMRI perfusi dan MRI struktural 
dengan sampel kecil membatasi 
kekuatan statistik dan validitas ekster-
nal. 
Pertimbangan Komorbiditas  
Pasien DID hampir selalu menunjukkan 
komorbiditas dengan PTSD, depresi, 
gangguan somatoform, atau borderline 
personality disorder. Tingginya komor-

biditas — sekitar 90% mengalami depre-
si mayor dan 60% mengalami borderline 
personality disorder — mempersulit iso-
lasi temuan neurobiologis spesifik DID.  
Heterogenitas Metodologi  
Penelitian DID masih sangat beragam 
dalam metodologi — dari fMRI perfusi 
(ASL), PET, MRI volumetrik, hingga 
studi kasus deskriptif. Schlesselmann et 
al. (2026) mengidentifikasi bahwa ban-
yak studi tidak memiliki hipotesis ek-
splisit, sehingga kontribusi ilmiahnya 
sulit dievaluasi.  
11.4 Lima Prioritas Penelitian Masa De-
pan 1. Studi multicenter skala besar: ko-
laborasi antar institusi dengan ukuran 
sampel yang memadai untuk meningkat-
kan validitas eksternal.  
2. Desain longitudinal prospektif: diper-
lukan untuk memahami apakah peru-
bahan otak merupakan predisposisi atau 
konsekuensi trauma.  
3. Integrasi biomarker multimodal: 
menggabungkan neuroimaging, analisis 
genetik, dan pemeriksaan hormonal 
(termasuk kadar kortisol per identity 
state).  
4. Pengembangan alat diagnostik ber-
basis AI: pemanfaatan machine learning 
dan analisis pattern recognition untuk 
mengurangi keterlambatan diagnosis.  
5. Penelitian lintas budaya dan lintas 
usia: khususnya populasi remaja dan non
-Western yang masih sangat kurang ter-
wakili dalam literatur.  
Tantangan Klinis  
1. Kompleksitas Diagnosis Multi-

dimensional Proses diagnostik DID 
menghadapi keterlambatan, dengan 
rerata keterlambatan diagnosis 
mencapai 6,8 tahun setelah pasien 
pertama kali mengakses layanan 
kesehatan mental. Kompleksitas 
ini diperburuk dengan tingkat ko-
morbiditas tinggi—sekitar 90% 
mengalami depresi mayor, dan 
60% BPD (Borderline Personality 
Disorder) — yang menciptakan 
overlapping symptomatology sep-
erti variabilitas antar self-state, ter-
masuk fitur psikosis disosiatif atau 
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self-harm, sehingga mempersulit 
formulasi diagnostik yang akurat. 
(39)  

2. Keterbatasan Aksesibilitas Interven-
si Spesialis Implementasi modalitas 
terapi berbasis trauma, khususnya 
pendekatan fase-orientasi, masih 
terbatas pada pusat-pusat spesialis-
tik dengan keahlian disosiatif. 
Ketimpangan ini menciptakan treat-
ment gap yang kritis,terutama untuk 
populasi anak dan remaja yang me-
merlukan intervensi intensif jangka 
panjang.Defisiensi dalam kurikulum 
pendidikan klinis mengenai 
gangguan disosiatif berkontribusi 
pada ketidaksiapan profesional da-
lam mengenali dan menatalaksana 
DID secara kompeten (18).  

3. Stigmatisasi dan Kesalahpahaman 
Profesional Legitimasi DID sebagai 
gangguan klinis kerap diragukan 
validitasnya dari sebagian tenaga 
kesehatan dan masyarakat umum, 
yang menghambat deteksi dini dan 
akses ke layanan khusus. 
Kecurigaan bahwa gejala mungkin 
dibuat-buat atau dipicu oleh terapi 
(iatrogenic) menciptakan hambatan 
psikologis bagi pasien untuk men-
cari bantuan.Membangun hubungan 
terapeutik menjadi lebih rumit kare-
na beberapa kepribadian alternatif 
mungkin menolak atau tidak 
kooperatif dalam proses terapi. Hal 
ini memerlukan pendekatan yang 
sensitif terhadap trauma dan mampu 
menciptakan rasa aman bagi seluruh 
sistem kepribadian untuk ber-
partisipasi dalam pengobatan (18).  

 
1. KESIMPULAN  
2. Dissociative Identity Disorder 
(DID) adalah gangguan neuropsikiatrik 
yang berkembang akibat trauma interper-
sonal berat pada masa kanak-kanak, teru-
tama dari figur pengasuh utama. Seperti 
halnya tulang yang patah akan sembuh 
dengan bentuk yang berbeda jika tidak 
ditangani dengan baik, otak anak yang 
mengalami trauma kronis akan beradap-

tasi dengan cara yang tidak optimal. Trau-
ma ini mengganggu perkembangan nor-
mal hipokampus dan amigdala—dua 
struktur otak yang berfungsi seperti "pusat 
arsip memori" dan "sistem alarm emosi". 
Akibatnya, terjadi penurunan volume 
hipokampus dan peningkatan aktivitas 
amigdala yang menyebabkan gangguan 
integrasi memori, regulasi emosi, dan 
fragmentasi identitas. Pembentukan 
kepribadian alternatif dapat dipahami se-
bagai mekanisme pertahanan psikologis, 
seperti "kompartemen mental" yang 
terpisah untuk melindungi anak dari pen-
galaman yang terlalu berat untuk diproses 
secara utuh. Bukti neuroimaging melalui 
fMRI, PET, dan MRI struktural mengkon-
firmasi bahwa DID memiliki dasar neuro-
biologis yang dapat diukur secara objek-
tif. Pola aktivasi otak perbedaan yang 
menunjukkan jelas antara Apparently 
Normal Part (ANP) dan Emotional Part 
(EP), seperti dua "mode operasi" yang 
berbeda dalam sistem yang sama. Temuan 
ini memberikan validasi ilmiah terhadap 
realitas klinis DID dan menolak anggapan 
bahwa kondisi ini hanya berupa simulasi 
atau kesalahan metodologi. Namun, 
penelitian saat ini masih menghadapi 
keterbatasan signifikan, termasuk ukuran 
sampel yang kecil, tingginya angka ko-
morbiditas dengan PTSD dan gangguan 
mood, variasi metodologi antar studi, ser-
ta kesulitan dalam membedakan DID dari 
gangguan psikiatri lainnya. Tantangan 
klinis meliputi keterlambatan diagnosis, 
terbatasnya akses terapi trauma spesialis-
tik, dan stigma yang masih bertahan da-
lam komunitas medis. Penelitian masa 
depan memerlukan studi multicenter 
dengan sampel yang memadai, desain fol-
low-up jangka panjang, integrasi berbagai 
biomarker, dan investigasi lintas Pema-
haman yang budaya. menyeluruh tentang 
interaksi antara trauma perkembangan, 
perubahan neurobiologis, dan faktor so-
siokultural menjadi kunci untuk mening-
katkan akurasi diagnosis, efektivitas tera-
pi, dan pengurangan stigma, sehingga 
pasien DID dapat memperoleh pe-
nanganan optimal. 
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3.  
4.UCAPAN TERIMA KASIH  
5. Ucapan terima kasih saya sam-
paikan kepada para peneliti, klinisi, tena-
ga kesehatan, organisasi kesehatan men-
tal, dan penyintas yang telah berkontri-
busi dalam memperluas pemahaman ten-
tang gangguan disosiatif. Artikel ini lahir 
dari pemikiran sederhana bahwa dunia 
hiburan seringkali menampilkan Dissoci-
ative Identity Disorder sebagai bahan 
cerita, namun kenyataan klinisnya jauh 
lebih kompleks dan sering disalahpa-
hami. Dari keprihatinan 20 inilah saya 
mencoba menggabungkan literatur medis 
dan ilmiah untuk menghadirkan uraian 
yang dapat dipahami, dengan harapan 
pembaca tidak hanya melihat DID se-
bagai fenomena film atau hiburan sema-
ta, tetapi kondisi nyata yang dialami 
seseorang dan dampak yang signifikan 
bagi hidup mereka.  
1  
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