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1. OZET

Konversiyon Bozuklugunda Beyin Fonksiyonlarinin PET/MR Goriintiilleme Yontemi ile

Degerlendirilmesi

Giris ve Amacg: Konversiyon bozuklugu istemli motor ve duyu islevlerini etkileyen,
norolojik bozukluklar1 ya da tibbi bir durumu taklit eden, organik temele dayandirilamayan,
islev kaybi, islev azalmasi ya da ¢ogalmasina neden olan ruhsal stresorlerle iliskili bir
bozukluktur. Tan1 koyduracak objektif bir dlciit, 6zgiil bir belirti, bulgu ya da laboratuvar
testinin olmamasi, tan1 ve tedavi ile iliskili giicliiklere yol agmakta ve hastaligin gidisini
olumsuz yonde etkilemektedir. Bu ¢alismanin amaci, konversiyon bozuklugu etiyolojisine 151k
tutabilmek amaciyla konversiyon bozuklugu hastalarinda beyin metabolik aktivitesinin

PET/MR goriintiileme yontemi ile arastirmak ve iligkili olabilecek faktorleri belirlemektir.

Yontem: Calismaya 12 konversiyon bozuklugu hastasi dahil edilmistir.
Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu, Edinburgh El Tercihi Envanteri, Bedensel Duyumlari
Abartma Olgegi (BDAO), Somatoform Dissosiasyon Olgegi (SDO), Hasta Saglik Anketi-15
(PHQ-15), Genel Saglik Anketi (GSA), Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO-20) ve Wender Utah
Derecelendirme Olgegi (WUDO) katilimcilar tarafindan doldurulmustur. Tez arastirmacist
tarafindan hastalarin nérolojik ve ruhsal durum muayeneleri yapilmis, DSM-5 i¢in
Yapilandirilmis Klinik Gériisme (SCID-5-CV), Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-D),
Hamilton Anksiyete Ol¢egi (HAM-A) uygulanmis ve bir klinik psikolog tarafindan Wechsler
Yetiskinler I¢in Zeka Olgegi-Revize Form (WAIS-R) uygulanmistir. Ardindan Niikleer Tip
Anabilim Dali’nda hastalarin beyin PET/MR ¢ekimleri gergeklestirilmistir.

Bulgular: Orneklemimizdeki hastalarin %83,33’ii kadin; ortanca hastalik baslangic yast
23; ortalama egitim siiresi 10,25 y1l ve ortanca aylik ailevi gelir diizeyi asgari iicrete yakin
bulunmus olup, bu veriler alanyazindaki bilgilerle uyumludur. Biligsel degerlendirme amaciyla
uygulanan WAIS-R sozel, performans ve toplam skorlarinin ortalama degerleri donuk normal
zeka diizeyi ile uyumlu olup, diisiik zeka diizeyinin konversiyon bozuklugu sikligini arttiran bir
risk faktorii oldugu bilgisi ile uyumludur. Hastalarin bdlgesel beyin metabolik aktivitelerinin
ortalamasi, toplum ortalamasi ile kiyaslandiginda; primer viziiel kortekste hipermetabolizma;
sag ve sol PFK, sag SM korteks, singulat korteks, sag inferior parietal korteks, oksipital lateral
korteks, sag temporal lateral korteks ve serebellum metabolizmalarinda ise artis egilimi;
saptanmistir. Beyin bolgeleri arasindaki metabolik korelasyonlar incelendiginde her bolgenin,

kars1 hemisfer homolog bolgesi ile ayn1 yonde korele oldugu goriilmiistiir. Calisma verilerimize
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gore, saglikli erigkinlerde gosterilen korelasyonlarla kiyaslandiginda konversiyon bozuklugu
hastalarinda; frontal lob ile oksipital lateral ve primer viziiel korteksler arasinda ters yonde degil
aynt yonde korelasyon saptanmis; serebellum ile sol SM korteks arasinda aynm1 yonde
korelasyon saptanmis; ACC ile sol SM korteks arasinda beklenenin aksine korelasyon
saptanmamustir. Ayrica ACC ile siiperior parietal bolge ve serebellar bolge ile ters yonde degil

ayni yonde korelasyon saptanmistir.

Sonu¢: Calismamizin bulgulari, konversiyon bozuklugu hastalarinin boélgesel beyin
metabolik aktiviteleri ve bolgeler-arasi korelasyonlarinda 1limli degisiklikler olduguna isaret
etmektedir. Bu alanda yapilmis calismalarin az sayida olmasi ve metodolojik kisitliliklar
nedeniyle degiskenler arasindaki tespit edilen iliskiler dikkatle yorumlanmalidir. Bu bulgulari
dogrulayabilmek i¢in konversiyon bozuklugunda, daha genis ve homojen bir 6rneklemle

yapilmis, kontrol grubu olan islevsel norogoriintiileme ¢aligsmalarina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Konversiyon bozuklugu, nérogoriintiileme, beyin, metabolizma, PET,
MR



2. ABSTRACT

Evaluation of Brain Functions in Conversion Disorder with PET/MRI

Introduction and Aim: Conversion disorder affects voluntary motor and sensory
functions, mimics neurological disorders or a medical condition, cannot be based on an organic
basis, and is associated with mental stressors. The absence of an objective criterion, specific
symptom, sign or laboratory test to make the diagnosis causes difficulties in diagnosis and
treatment and adversely affects the course of the disease. Since there is no objective criterion,
unique clinical symptom or laboratory test to make the diagnosis of conversion disorder; its
diagnosis and treatment is challenging which leads to a poor prognosis. The aim of this study
is to investigate the brain metabolic activity of patients with conversion disorder with PET/MRI
and to determine the factors that may be related in order to shed light on the etiology of

conversion disorder.

Method: 12 conversion disorder patients were included in the study. Sociodemographic
and Clinical Information Form, Edinburgh Handedness Inventory, Somatosensory
Amplification Scale (SSAS), Somatoform Dissociation Scale (SDQ-20), Patient Health
Questionnaire-15 (PHQ-15), General Health Questionnaire (GHQ), Toronto Alexithymia Scale
(TAS- 20) and the Wender Utah Rating Scale (WURS) were filled in by the participants.
Neurological, mental status examinations and Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised Form
(WAIS-R) were performed. Structured Clinical Interview for DSM-5 (SCID-5-CV), Hamilton
Depression Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Scale (HAM-A) were administered. Then
finally, brain F-18 FDG-PET/MR was performed.

Results: 83.33% of the patients in our sample were female; the median age of disease
onset was 23; the average education period was 10.25 years and the median monthly income
level was found to be close to the minimum wage. These data are consistent with the literature.
The mean values of WAIS-R total, verbal and performance scores were consistent with the
“low avarage intelligence level”, which is compatible with the knowledge that low intelligence
level is a risk factor for conversion disorder. Cerebral hypermetabolism was detected in the
primary visual cortex. In addition, average regional brain metabolic activity had a tendency to
increase in bilateral PFC, right SM cortex, cingulate cortex, right inferior parietal cortex,
occipital lateral cortex, right temporal lateral cortex and cerebellum. Each region was
metabolically correlated with the homologous contralateral regions in the same direction. Our

findings show a correlation between frontal and occipital lateral & primary visual cortices in
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the same direction; a correlation between cerebellum and left SM cortex in the same direction;
a correlation between ACC and superior parietal & cerebellar regions in the same direction and
no correlations between ACC and left SM cortex.

Conclusion: Findings of our study indicate that there are moderate changes in regional
brain metabolic activities and inter-regional correlations in patients with conversion disorder.
Due to the limited studies conducted in this area and methodological limitations, the
relationships between the variables should be interpreted with caution. In order to confirm these
findings, functional neuroimaging studies with a larger, homogeneous sample and a control

group are needed.

Keywords: Conversion disorder, neuroimaging, brain, metabolism, PET, MR



3. GIRIS VE AMAC

Konversiyon (doniistiirme) bozuklugu (islevgoren noroloji belirtisi bozuklugu) istemli
motor ve duyu islevlerini etkileyen, norolojik bozukluklar: ya da tibbi bir durumu taklit eden,
organik bir temele dayandirilamayan, islev kaybu, islev azalmasi ya da ¢ogalmasina neden olan
ruhsal stresorlerle iligkili bir bozukluktur (1). Belirtileri santral ve periferik sinir sisteminin
anatomi ve fizyoloji bilgileri ile uyumsuz olup, bilinen ndrolojik, tibbi bir durum ya da madde

etkisi ile daha iyi agiklanamaz (2, 3).

Konversiyon bozuklugunun genel toplumda toplam prevalans: 11-300 /100.000 olarak
tahmin edilmektedir (2, 4). Kardiyoloji, gastroenteroloji ve noroloji polikliniklerine bagvuran
hastalarin iicte birinin genel tibbi durumlara iligkin bir bozukluklarinin olmadigi ve bu
hastalarin ciddi miktarlarda ekonomik kayiplara neden olacak kadar uzun bir siire takip
edildikten sonra psikiyatriye basvurduklari saptanmistir (5). Bu hastalarin taninmasindaki
giicliikler, uygun tedavi almalarini1 geciktirerek hastaligin seyrini olumsuz etkilemenin yaninda
saglik sistemine de onemli bir yiik getirmektedir. Dolayisiyla konversiyon bozuklugunun erken

tani ve tedavisi Onem arz etmektedir.

Konversiyon bozuklugu tanisi koyabilmek i¢in belirtilerin baska bir tibbi durumla
aciklanamiyor olmasi gerekmektedir. Tan1 koyduracak objektif bir 6l¢iit, 6zgiil bir belirti, bulgu
ya da laboratuvar tetkiki yoktur. Tani, ancak olasi tiim nd&rolojik ya da tibbi durumlari
dislayacak ayrintili bir tibbi incelemeden sonra hekim degerlendirmesi ile konmaktadir. Bu
inceleme ayrintili anamnez alinmasi, ndrolojik ve fizik muayene, alkol ve madde kullaniminin

arastirilmasi ve gerekli goriilen laboratuvar incelemelerini icermektedir.

Hastaliga 6zgii bir belirti ya da laboratuvar bulgusunun olmamasi, tani 6l¢iitleri belirleme
ve siniflandirmayla ilgili gii¢liiklere de yol agmaktadir. Konversiyon belirtilerinin nérolojik
hastalig1 olan kisilerde, kadinlarda ve sol beden yarisinda daha sik gozlenmesi biyolojik
faktorlerin roliine isaret etmektedir (6-8). Eski tarihli belgelerde bedensel belirtilerle ortaya
¢ikan ruhsal bozukluklarin gecmiste yasanmis ruhsal travmalarin fiziksel etkileri sonucunda
meydana geldiginden s6z edilmekte iken (9) son yillarda belirtilerin 6zgiil yapisal (anatomik)

ve islevsel beyin korelasyonlari gosterilmeye baslanmistir (10-12).

Islevsel ve yapisal beyin goriintileme galigmalariin bulgulari heniiz konversiyon
bozuklugu fizyopatolojisini yeterince agiklayamasa da biitiin olarak degerlendirildiklerinde bu
hastaliga 6nemli beyin bulgularinin eslik ettigini diistindiiriir niteliktedir (10-17). Bu alandaki
caligmalarin smiflandirma sistemlerinde konversiyon bozuklugunun tanimlanma bi¢iminin
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netlestirilmesi, hastalara zamaninda ve dogru tan1 konulmasi, ayirici tanida yol gosterici olmast,
tedavi siirecini hizlandirarak hastaligin seyrini olumlu yonde etkilemesi ve bu hastalarin saglik

sistemi tizerindeki yiikiiniin azaltilmasi tizerine olumlu etkileri olabilir.

Glinlimiizde ilerleyen teknolojiyle birlikte norogoriintileme ¢alismalari, ruhsal
hastaliklarin fizyopatolojisi ile ilgili daha ayrintili bilgi verebilmekte ve ruhsal hastaliklarin
norobiyolojisini aydinlatmakta yardimci olmaktadir. Literatiirde konversiyon bozuklugu ile
yapilmis az sayidaki ndrogoriintiileme galigmasinin bulgulari tutarh degildir. Bu alanda yapilan
calismalarin  yetersiz olmasi, konversiyon bozuklugu etiyolojisinin  net olarak

anlasilamamasina, ayirici tani ve tedavi diizenlenmesinde giicliiklere yol agmaktadir.

Hem yapisal hem de metabolik agidan es zamanli degerlendirme yapma imkani sunan
entegre PET/MR goriintiileme, bazi serebral hastaliklardaki rutin klinik uygulamalarin
iyilestirilmesinde umut vaat eden ve beyin goriintiilleme aragtirmalarinda yeni bir standart arag
olma potansiyeline sahip, verimli ve dogruluk orani yiliksek bir yontemdir. Diinyada ve
ilkemizde entegre PET/MR deneyimleri oldukg¢a kisithidir. Bildigimiz kadariyla heniiz
konversiyon bozuklugunda beyin PET ve MR verilerinin geriye dontik birlestirildigi ya da

entegre beyin PET/MR goriintiilemesi ile yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada konversiyon bozuklugu nérobiyolojisinin, beyin F-18 florodeoksiglukoz
(FDG) PET/MR goriintiilemesi araciligiyla arastirilmasi hedeflenmistir. Calismamizin birincil
hipotezi konversiyon bozuklugunda beyin metabolizmasinin (beyin PET/MR bulgularinin)
toplum drnekleminden farkli oldugudur. Ikincil hipotezlerimiz ise; konversiyon bozuklugunda

beyin metabolizmasi degisikliklerinin ndropsikoloijk islevlerle iligkili oldugudur.



4. GENEL BILGILER

4.1. Konversiyon Bozuklugu

4.1.1. Tanmum ve Tarihce

Konversiyon bozuklugu; istemli motor ve duyusal islevlerini etkileyen, norolojik
bozukluklar1 ya da tibbi bir durumu taklit eden, organik bir temele dayandirilamayan, islev kaybi,
islev azalmasi ya da artisina neden olan psikolojik stresorlerle iliskili bir bozukluktur (1).
Hemiparezi, paraparezi, astazi, abazi, yutma gil¢liigii gibi motor belirtiler; parestezi,
hiperestezi, anestezi, gorme/isitme kayb1 gibi duyusal belirtiler; katilma ve ndbetler ya da
birden fazla kategoriden belirti ile klinik goriinlim sergileyebilir. Bu belirtiler ¢ogunlukla
santral ve periferik sinir sisteminin anatomi ve fizyoloji bilgileri ile uyumsuz olup, bilinen bir

norolojik, tibbi durum ya da madde etkisi ile daha iyi agiklanamaz (2, 3).

Antik ¢aglardan bu yana bilinmekte olan konversiyon bozuklugunun belirtileri ilk defa
M.O. 1900’lii yillarda Misirli hekimler tarafindan tanimlanmustir. ilk caglarda Hipokrat, bu
belirtilerin histeri adin1 verdigi bir hastaliga bagli oldugunu belirtmis ve organik kokenlere
dayandirmistir. Histeri, Yunanca uterus anlamina gelen “hysteron/hystera” kelimesinden kdken
almaktadir (18). O donemde histerinin doyurulmamig uterusun anatomik yerinden ayrilarak
bedenin farkli bolgelerinde serbestge dolasmasiyla ortaya ciktigi ve yerlestigi organa gore
cesitli belirtilere neden oldugu diigiintilmiistiir. Kadinlara 6zgii, cinsel doyum ya da hamilelik

yoluyla tedavi olabilecek bir hastalik olarak kabul edilmistir (19).

Orta Cagda konversiyon bozuklugu belirtileri doga iistii gii¢ler, kotii ruhlar, seytan
tarafindan ele gecirilme ve dini yorumlarla agiklanmaya ¢alisilmistir. Hastaligin sebebi olarak
eski caglarda inanilan doyurulmamais cinselligin yerini ahlaksiz cinsellik goriisii almistir. Bu tiir
aciklamalar, konversiyon bozuklugu belirtileri olan kisilerin toplum tarafindan dislanmasi ile

sonuglanmistir (6, 20).

Nihayet 17. yiizyilda hastaligin merkezi sinir sistemi ile iligkisi kurulmaya baslanmustir.
Robert Burton histeriyi melankolinin bir tiirii olarak tanimlamistir. Thomas Sydenham ise
histeri belirtilerinin kadinlarda goriilen, beyinle iligkili, ruhsal ve bedensel belirtilerle seyreden
bir hastalik oldugunu belirtmistir (21, 22).

19. Yiizy1l ortalarinda Fransiz bir nérolog olan Jean-Martin Charcot, histerinin merkezi

sinir sistemi dejenerasyonuna bagl bir bozukluk olarak tanimlamistir. Travmatik yasantilarla

7



iligkili olabilecegini, kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte erkeklerde de goriilebilecegini
belirtmistir. Yaptig1 ¢alismalar sonucunda histeri belirtilerinin hipnoz ile ortaya ¢ikabilecegini
gostermistir (6). Charcot’un 6grencisi olan Pierre Janet, histeriyi biling alaninda bir daralma
olarak tanimlamistir. Kisinin ruhsal enerjisinin normalde bir amag etrafinda yogunlastigi,
boylece bilingte bir gii¢ ve biitlinliik saglandigi, biling alaninda bir daralma olmasi durumunda
ise histeri belirtilerinin ortaya ¢iktigindan bahsetmistir. Janet’e gore histeride biling, kisiyi

telkin altinda tutan sabit bir fikir (idee fixe) iizerinde daralmigtir.

Charcot ile bir siire birlikte ¢alisan Sigmund Freud, Joseph Breuer ile birlikte histeri
belirtilerinin ayrintili tanimin1 yapmus, histeriyi psikiyatrik bir bozukluk olarak yeniden
siiflandirmistir. Daha sonra ¢aligmalarina yalniz devam eden Freud, {inlii Anna O. olgusunda
histeri belirtilerinin temelinde biling dis1 ¢atismalarin yattigini distinmiistiir. Biling dis1
catismalarin bedensel belirtiler seklinde ifade mekanizmasini tanimlamak ic¢in Latince
degistirme, dondlirme anlamina gelen ‘conversid’ kelimesinden kdken alan “konversiyon”
terimini kullanmuistir. Histeri {izerine yaptig1 ¢alismalara dayanarak psikanalizin temellerini
kuran Freud’a gore kabul edilemez, bastirilmis ve rahatsizlik veren biling dis1 ¢atismalar,
konversiyon mekanizmasiyla bedensel belirtilere neden olmaktadir (18, 23). Dolayisiyla
histerik belirtiler biling dis1 bir catigmaya isaret etmektedir. Bu belirtiler, biling dis1 catismadan

dogacak olan anksiyeteyi somatik bir islev bozukluguna ¢evirerek 6nlemektedir.

Gegmiste “histeri” seklinde tanimlanmis olan bu bozukluk, toplumsal damgalanma ve
yargilayicit tutumlarin  Oniine gecilebilmesi amaciyla modern tanilama sistemlerinde

“konversiyon bozuklugu” olarak adlandirilmaktadir.

Konversiyon bozuklugunun etyolojisinde psikanalitik, sosyokiiltiirel, genetik ve
norobiyolojik etmenler iizerinde durulmustur. Giiniimiizde ise tiim bu faktorlerin roliiniin

oldugu ¢ok etmenli bir bozukluk olarak kabul edilmektedir (6, 24).

Psikanalitik kurama gore biling diizeyinde ifade edilmesi ya da doyurulmasi kabul
edilemeyen diirtiiler bilingdisina itilir ve bastirilir (represyon). Bilingdisinda yasanan ¢atisma
sonucunda ortaya ¢ikan anksiyete ise dondiirme (konversiyon) savunma mekanizmasiyla
bedensel belirtilere doniistiirtiliir. Boylece bedensel belirtiler diirtiiyii gizleyerek bilingli

farkindalik alanindan uzak tutar, diger yandan da diirtiiye simgesel bir ifade imkani1 saglar (25).

Konversiyon bozuklugunda bedensel belirtinin ortaya cikmasiyla hasta, yasadigi
bilingdis1 catisma ve anksiyeteden kurtulmus olur. Bu sekilde belirtilerin kisiyi anksiyeteden
korumasina “birincil (primer) kazang” denir (26, 27). Belirtilerin yarattig1 yeti yitimi sonucunda
hastanin bazi gorev ve sorumluluklardan muaf tutulmasina, ¢evreden daha fazla ilgi ve destek

saglanmasina ise “ikincil (sekonder) kazang” denir (6).
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Ozetle psikanalitik kurama gore, konversiyon bozuklugunda ortaya g¢ikan bedensel
belirtiler bilingdis1 catismanin sembolik bir ifadesidir ve baskin olarak kullanilan savunma

diizenekleri bastirma ile dondiirmedir (26).

Insanlarin yasadiklar1 toplum ve kiiltiirden etkilenmekte olduklari bilinmektedir.
Konversiyon belirtileri de sosyokiiltiirel &zelliklerinden etkilenmekte ve bu yonde
sekillenmektedir. Bu goriise gore konversiyon belirtilerinin niteligi yasam Oykiisii, travmatik
olaylar, toplumun ve bireyin hastalik kavramina bakis agis1 ve egitim diizeyiyle iliskilidir (27).
Konversiyon bozuklugunun sosyokiiltiirel baskinin belirgin oldugu ve duygu ifadesinin hos
karsilanmadig toplumlarda, diisiik sosyoekonomik ve egitim diizeydeki bireylerde daha sik

gorildiigi gosterilmistir (6).

So6zel duygu ifadesinin kisitli oldugu ya da hos karsilanmadigr ve ruhsal yakinmalarin
onemsenmedigi toplumlarda duygularin bedensellestirilme olasilig1i daha yiiksektir. Boylece
ifade edilemeyen duygular, sozsiiz bir iletisim araci gibi islev géren konversiyon belirtileri

seklinde ortaya ¢ikmaktadir (24).

Konversiyon belirtileri ortaya ¢iktiktan sonra toplum tarafindan sergilenen tutumlar,
belirtilerin siirmesi ya da sonlanmasinda etkili olmaktadir. Ornegin kisinin, konversiyon
belirtileri ile ¢evredekilerin dikkat ve sempatisini tizerine ¢ektigini, bazi sorumluluklarindan
kacinabildigini ve cevresindeki diger kisilerin davranislarini denetleyebildigini fark etmesi

sonucunda hastalik pekisebilmekte ve hasta rolii siiregenlik kazanabilmektedir (24).

4.1.2. Klinik Ozellikler

Konversiyon bozuklugunda motor ve/veya duyusal islevlerde organik bir temele
dayanmayan islev artisi, islev azalmasi ya da bozulmasina bagli ¢esitli belirtiler ortaya ¢ikar.
Mevcut belirtiler, bilinen anatomik ve fizyolojik diizeneklere uymaz. Dogru tani igin On
yargisiz ve kuskucu bir yaklagimla hastanin biitiinciil olarak degerlendirilmesi, ayrintili
Oykiistinlin alinmas1 6nem tagimaktadir. Giinlimiizde konversiyon bozuklugu tanisi; hastanin
ayrintili ruhsal ve nérolojik muayenesinin ardindan, ayirici tani i¢in gerekli goriilen tetkiklerin
yapilmasi sonrasinda, altta yatan ndrolojik bir hastalik ya da genel tibbi duruma bagli bir
bozukluk olmadiginin gosterilmesi ile konmaktadir. Hastanin tetkiklerinde herhangi bir patoloji

saptanmasa bile takipte dikkatli olmak gerekmektedir (3, 24).

Belirtiler genellikle ¢cevrede baska insanlar varken ortaya ¢ikar ve psikolojik stresorlerle

tetiklenebilir. Bazi hastalar, ortaya ¢ikan islev bozukluklarina ragmen konversiyon belirtilerine



ve bu belirtilerin ortaya ¢ikardiklari sonuglara karsi beklenenden ¢ok daha az sikintili ya da
aldirmaz goriinebilirler. Bu durum “la belle indifference (gilizel aldirmazlik)” olarak
adlandirilmaktadir. Psikanalitik kurama gore, catisma yaratan diirtiiniin simgesel bir ifade

bularak anksiyeteyi yatistirmasi, yani birincil kazang ile agiklanir (1, 28).

Belirtiler psodo-motor belirtiler, psodo-duyusal belirtiler ve psédo-nébet belirtileri olarak

ii¢ ana kategoride siniflandirilabilir.

1. Psodo-Motor Belirtiler: Psddo-motor belirtiler arasinda ayakta duramama-
yiiriyememe (astasia-abasia), ataksi, paralizi ya da bolgesel giicsiizliik, ritmik tremor, tikler,
jerkler, koreiform hareketler, distoni, bogazda diigiimlenme (globus histericus), Oksiiriik,
higkirik, 6glirme, gegirme, yutma giicliigli, afoni, mutizm, peltek ya da kekeleyerek konusma,
okulomotor bozukluklar (blefarospazm, konverjans spazm, spastik midriyazis, izole pitoz) yer
alir (18, 27) Bilinen anatomik yapiya ya da fizyolojik diizeneklere uymazlar. Belirtiler dikkat
hastaya ve belirtilere yogunlastirildiginda ya da stresorlerin etkisiyle ortaya ¢ikabilir ya da

siddetlenebilir (27, 29).

Psodo-paralizi ya da psddo-yiiriime bozuklugu belirtisi olan hastalar diisecek izlenimi
verirler ancak nadiren diiserler ve diigseler bile genellikle viicut yaralanmalari; atrofi ya da
kontraktiir gozlenmez. Elektromiyelografi, beyin manyetik rezonans goriintiilleme tetkikleri
gibi organisiteye yonelik yapilan tetkikler normaldir. Psodo-afonisi olan hastalarda vokal
kordlarda herhangi bir patoloji saptanmaz, oksiirmesi istendiginde normal bir oksiirme sesi

duyulabilir (2, 6, 23, 27, 29, 30).

2. Psodo-Duyusal Belirtiler: Konversiyon bozuklugu biitiin duyu organlarini
etkileyebilmektedir. Psddo-duyusal belirtiler arasinda anestezi, hiperestezi, parestezi, ¢ift

gorme, korliik, sagirlik, koku alamama ve varsanilar sayilabilir (31).

Anestezi, hiperestezi, parestezi gibi belirtiler santral ve periferik sinir sistemi
anatomisine, dermatomlara uymaz ve keskin sinirhidir (2, 27). Gérme ile iliskili belirtileri olan
hastalarin gdz muayeneleri, pupilla ve kornea refleksleri, 15183a elektroensefalografi (EEG)
yanitlari normaldir (24, 27). Bu hastalar gorememe yakinmalari olmasina ragmen
cevrelerindeki nesnelere carpmadan ya da carpsalar bile kendilerine zarar vermeden

dolasabilirler (2, 5, 30, 32). Varsanisi olan hastalarin ise i¢goriileri genellikle korunmustur (33).

3. Psodo-Nobet Belirtileri: Epileptik ndbetleri andiran paroksismal davranis
degisikliklerinin oldugu ataklar gozlenir. Psédo-ndbet esnasinda EEG degisiklikleri ya da
santral sinir sistemi islev bozuklugu eslik etmez. Kasilma, ¢irpinma, opistotonik postiir,

miidahaleye direng, agriya duyarsizlik, genelde koordine olmayan ve asenkronize hareketler,
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titreme, bagirma veya konusma, nobet sonlanirken aglama goézlenebilir (31). Psikojenik,
epileptik olmayan ndbetler gecmiste histerik epilepsi, histerik psddondbet olarak da

adlandirtlmistir (34).

En sik goriilen belirtiler psédo-paralizi, psddo-korliik ve psddo-mutizmdir. Ancak tipik

bir gériiniimii yoktur ve ayn1 kiside ortaya ¢ikan belirtiler de zaman igerisinde degisebilir (2).

4.1.3. Epidemiyoloji

Konversiyon bozuklugunun genel popiilasyonda toplam prevalanst 11-300 /100.000
olarak bildirilmis olup, bazi topluluklarda bu oranlarin 6zgiil olarak artmis olabilecegi
diistiniilmektedir (2, 4). Kardiyoloji, gastroenteroloji ve noroloji kliniklerine bagvuran
hastalarin yaklasik {i¢te birinin herhangi organik bir bozuklugu olmadig1 ve bu hastalarin saglik
sistemi tizerinde ciddi ekonomik kayiplara neden olacak kadar uzun siire takip edildikten sonra
psikiyatriye bagvurduklari tespit edilmistir (5). Hastanelerdeki psikiyatri konsiiltasyonlarinin

%5-15’ini yine konversiyon bozukluklari olusturmaktadir (2).

Konversiyon bozuklugu belirtileri genellikle 20 ile 30 yaslar1 arasinda ortaya
¢tkmaktadir. Kadinlarda erkeklere gore 3-5 kat daha sik goriilmektedir. ileri yasta baslayan ve
konversiyon bozuklugunu diisiindiiren belirtilerin arkasinda nérolojik ya da diger tibbi
durumlarin olma olasihigr artmistir (2, 35). Konversiyon bozuklugu zeka diizeyi diistik, egitim
stiresi kisa, toplumun alt sosyoekonomik diizeyinden gelen ve kirsal kesimde yasayan kisilerde

daha sik goriilmektedir (2).

Konversiyon bozuklugunun bir baska ruhsal bozukluk ile birlikteligi siktir. En sik goriilen
es tan1 duygudurum bozukluklaridir. Duygudurum bozukluklar1 arasindan ise en sik major
depresyonun eslik ettigi bildirilmistir. Bunun yaninda anksiyete bozukluklari, travma sonrasi

stres bozuklugu (TSSB) ve dissosiatif bozukluk konversiyon bozuklugunda sik goriilen es
tanilardandir (2, 36, 37).

Konversiyon bozuklugu hastalarinda ¢ocukluk ¢aginda travmatik yasanti oykiisii ¢ok
sayida c¢aligmada bildirilmis ve bazi yazarlar tarafindan hastaligin ortaya ¢ikistyla

iligskilendirilmistir (38, 39).
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4.1.4. Tam ve Tam Olgiitleri

Konversiyon bozukluguna dair gozlemler binlerce yil 6ncesine uzanmakla birlikte,
hastaligin 6zgiin bir belirtisinin ya da laboratuvar bulgusunun olmamasi, tanilama ve
siniflandirma konusunda halen giigliiklere yol agmaktadir. Hastalik hakkinda yapilan ¢alismalar
ve mevcut tam kriterlerine yonelik elestiriler, tanilama sistemlerinde zaman igerisinde birtakim

degisiklikler yapilmasini gerektirmistir.

Konversiyon bozuklugu, Amerikan Psikiyatri Birliginin 1952 yilinda yayimladigi Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 — I’de (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, First Edition; DSM-I) psikonevrotik reaksiyonlar basligi altinda
“konversiyon reaksiyonu” olarak tanimlanmistir. Konversiyon bozuklugu, “anksiyeteye neden
olan diirtiilerin, istemli kontrol edilebilen viicut boliimii ya da organlarda islevsel belirtilere
neden olmasi” olarak tanimlanmistir. Belirtilerin anksiyeteyi azaltma islevi oldugu, ¢atismaya
dair sembolik bir anlam tasidigi ve sekonder kazang sagladigi belirtilmistir. Belirtileri ise
anestezi (anozmi, korliik, sagirlik), paralizi (parezi, afoni, monopleji, hemipleji) ve diskinezi

(tik, tremor, postiir alma, katalepsi) olarak belirlenmistir (40).

1967 yilinda yayimlanan DSM-II"de terminoloji “histerik nevroz, konversiyon tipi”
olarak degismistir. DSM-I’e ek olarak “La belle indifference (giizel aldirmazlik)”
vurgulanmistir. Ayrica psikofizyolojik bozukluklar, temaruz ve ndrolojik hastaliklarla ayirici

tanisinin 6nemi belirtilmistir (41).

1980 yilinda yayimlanan DSM-III ve 1987 yilinda yayimlanan DSM-IIIR ile ruhsal
bozukluklarin smiflandirilmasinda calismalara dayanan tami Olgiitleri getirilerek, tanilarin
standardizasyonu saglanmaya ¢aligilmistir. DSM-III’te “somatoform bozukluklar” ayr1 bir sinif
olarak tamimlanmis ve konversiyon bozuklugu bu sinif igerisinde bir alt baslik olarak ele
alinmistir. Belirtilerin istem dis1 ortaya c¢iktigi ve belirtilere yol agan bir stres etkeninin
gerekliligi belirtilmistir. Birincil ve ikinci kazang kavramlari vurgulanmis, konversiyon
bozuklugu ayirici tanisi tizerinde durulmustur. Tani 6l¢iitlerinde 6nde gelen bulgunun “tibbi bir
hastalig: diistindiirecek sekilde fiziksel islevsellikte kayip ya da degisiklik” oldugu belirtilmis,
ancak belirtiler i¢in objektif 6l¢iit ya da ag¢iklamalara yer verilmemistir (42, 43).

1994 yilinda yayimlanan DSM-IV ve 2000 yilinda yayimlanan DSM-IV-TR’de de
konversiyon bozuklugu yine “somatoform bozukluklar” kategorisinde bir alt baslik olarak ele
almmustir. Onceki tam kilavuzlarinda oldugu gibi bilingdisi catismalar ve anksiyetenin
vurgulandigi etiyolojiye yonelik bir tamim yerine, “istemli motor ya da duyu islevlerini

etkileyen, psikolojik catisma ya da stres etkenlerinin eslik ettigi yargisina varilan belirti ve
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defisitler” tanimi yapilmistir. Ayrica DSM-IV’te ilk defa konversiyon bozuklugunun alt tipleri
smiflandirilmistir: Motor belirti ya da defisit gosteren, duyu belirti ya da defisiti gosteren,

katilmalar ya da konviilsiyonlar gdsteren, karisik goriiniim sergileyen (44, 45).

2013 yilinda yaymlanan DSM-5’te ise “bedensel belirti bozukluklar1 ve iligkili
bozukluklar” baslig1 altinda; konversiyon (doniistiirme) bozuklugu (islevgéren noroloji belirtisi
bozuklugu) olarak yer almaktadir (Tablo 1). DSM-5’te nérolojik degerlendirmesinin 6nemine
vurgu yapilmistir. DSM-IV’ten farkli olarak; psikolojik stresorlerin belirti baglangicr ile iligkili
olabilecegi, ancak tam1 asamasinda tespit edilmesinin her zaman i¢in miimkiin olmadig1
belirtilmistir. Boylece psikolojik ¢atisma ya da stres etkenlerinin varligr, DSM-5 konversiyon

bozuklugu tani kriterleri arasindan ¢ikartilmistir (3).

Tablo 1. DSM-5’e Gore Konversiyon Bozuklugu Tan1 Olgiitleri:

A. Bir ya da birden ¢ok, istemli devinsel (motor) ya da duyusal islev degisikligi ile ilgili belirti.

B. Klinik bulgular, s6z konusu belirti ile bilinen noroloji ya da genel tibbi durumlar1 arasinda
bagdasmazlik ve uyusmazlik olduguna iliskin kanitlar saglar.

C. Bu belirti ya da eksiklik bagka bir saglik durumu ya da ruhsal durumla daha iyi agiklanamaz.

D. Bu belirti ya da eksiklik, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya
da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diigmeye neden olur ya da saglik agisindan
degerlendirilmeyi gerektirir.

Varsa belirtiniz:
Akut donem: Belirtiler alt1 aydan daha kisa siirelidir.
Siirekli: Belirtiler alt1 ay ya da daha uzun siirelidir.

Varsa belirtiniz:
Tetikleyici ruhsal bir etken olan (tetikleyici etkeni belirtin)

Tetikleyici ruhsal bir etken olmadan

Bir diger énemli tanilama sistemi olan Diinya Saglik Orgiitii Hastaliklarin Uluslararasi
Siniflandirmasinin dokuzuncu versiyonunda (ICD-9) konversiyon ve disosiasyon belirtileri

“nevrotik bozukluklar” baslig1 altinda incelenmis ve histeri olarak tanimlanmistir (46).

ICD-10’da ise konversiyon bozuklugu ile disosiasyonda benzer ruhsal siireglerin
bulunmast ve birgok ortak oOzellikleri olmasi nedeniyle “dissosiyatif (konversiyon)
bozukluklar” basgligi altinda ele alinmistir. ICD-10’a gore dissosiyatif (konversiyon)
bozukluklar dissosiyatif amnezi; dissosiyatif fiig; dissosiyatif stupor; trans ve tutulma
bozukluklari; dissosiyatif motor bozukluklar; dissosiyatif konviilziyonlar; disosiyatif anestezi

ve duygu kaybi; karisik disosiyatif (konversiyon) bozukluklar; disosiyatif (konversiyon)
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bozukluklar, diger ve disosiyatif (konversiyon) bozukluk, tanimlanmamis olarak

siniflandirilmstir (47).

4.1.5. Ayiric1 Tam

Konversiyon bozuklugu i¢in tan1 koydurucu 6zgiil bir belirti, 6zgiil bir bulgu ya da
laboratuvar tetkiki bulunmamaktadir. Tani, olasi tiim norolojik hastaliklar1 ya da tibbi
durumlart diglayacak kapsamli bir tibbi degerlendirme sonrasinda konulabilmektedir. Bu
degerlendirme siireci ayrintili anamnez alinmasi, norolojik ve fizik muayene yapilmasi, alkol
ya da diger madde kullaniminin sorgulanmasi, gerekli laboratuvar ve radyolojik incelemeleri

icermelidir.

Konversiyon bozuklugu tanisinin bir diglama tanisi olmasi ve organik bozukluklarin
hastaliga sik eslik etmesi, tani siirecini giiclestirmektedir. Hastanede yatarak tedavi goren
konversiyon bozuklugu hastalarinda beyni etkileyen sistemik ya da norolojik bir hastalik olma
olasiligi %18-64 olarak bildirilmistir (2). Konversiyon bozuklugu ve nérolojik hastaliklarin
yiiksek orandaki birlikteligi hastalifi model alma ya da bozulmus serebral islevlerin

konversiyon bozukluguna yatkinlik olusturmasiyla agiklanmaya ¢alisilmistir (48).

Konversiyon bozuklugu ayirici tanisinda epilepsi, senkop, serebrovaskiiler olay (SVO),
beyin tiimorii, multiple skleroz, miyestenia gravis, Guillain-Barré sendromu, periyodik paralizi,
miyopatiler, subdural hematom, distoniler, AIDS’in erken noérolojik goériiniimleri, demans,
optik nevrit, Creutzfeldt-Jakob hastaligi, bazal ganglion hastaliklari gibi ndrolojik hastaliklar;
hiperventilasyon, hipoglisemi, hiperparatiroidizm, akut intermittan porfiria, hipertiroidizm gibi
metabolik durum ve hastaliklar; somatizasyon bozuklugu, hipokondriyazis, simiilasyon, yapay
bozukluk, agri bozuklugu, cinsel islev bozuklugu gibi ruhsal bozukluklar ve ilag

intoksikasyonlar1 g6z oniinde bulundurulmalidir (18, 23, 49).

Epileptik nobetler ile epileptik olmayan ndbetlerin ayrici tanisi tizerinde ¢ok ¢aligilmustir.
Ayirict tanist en zor olan epileptik nobet tiirii; ani duygusal degisiklikler, kisilik degisiklikleri ve
anlamsiz motor hareketler gibi belirtilerle seyreden frontal lob ndbetleridir. Tedaviye direngli

epileptik ndbetlerin ayirici tamsinda konversiyon bozuklugu mutlaka diistiniilmelidir (50).

Konversiyon bozuklugu, epileptik ndbetlerin herhangi bir tiiriinii taklit edebilecegi gibi
epilepsi ile birlikte de goriilebilir. Psikojenik konviilsiyonu olan hastalarinin %30-50'sine
epilepsi ve epileptik hastalarin %20-60'1ma psikojenik konviilsiyonlar eslik etmektedir (51, 52).
Bu sik birliktelik ayirici taniy1 giiglestirmektedir.
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Psikojen ndbetlerin daha uzun siirmesi, gozlerin kapali olmasi, degisken motor
aktivitenin mevcudiyeti, bilateral kasilma hareketleri, post-iktal konfiizyon ya da amnezinin
belirgin olmamasi, biling kaybinin olmamasi gibi 6zellikler ayirici tanida yol gosterici olabilir.
Eskiden kabul edilenin aksine giiniimiizde psikojen nobet sirasinda hastalarin nadir de olsa
yaralanabilecegi, dillerini 1sirabilecekleri, iiriner ya da gaita inkontinanslarinin olabilecegi
bilinmektedir. Sonug olarak tiim bu 6zellikler tam1 koydurucu degerde olmayip, ayirici tanida

klinisyene fikir vermesi agisindan énemlidir.

Psikojen nobeti epilepsiden ayirmak igin klasik olarak hastalarin ndbet sirasinda
yaralanmamalari, dillerini 1sirmamalari, iiriner ve gaita inkontinanslarinin olmamasi, biling
kaybi1 ve post-iktal konfiizyonlarinin olmamasi, ¢esitli belirtilerin ve yeti yitimine ragmen giizel
aldirmazlik (la belle indifference) olarak adlandirilan 6zel bir duygulanimlarinin olmasi ya da
serum prolaktin diizeylerinin yiikselmemesi gibi 6zellikler ileri siiriilmiistiir. Ancak ¢ok sik
olmasa da belirtilen durumlar konversiyon bozuklugunda da goriilebilmektedir ve tam

koydurucu 6zellikleri yoktur (53).

Hasta degerlendirilirken kati1 bir yaklasim izlemeden, her iki durumun bir arada da
goriilebilecegi unutulmamahdir. Ornegin uygun tedaviye ragmen nébetleri devam eden bir
epilepsi hastasinda konversiyon bozuklugunun eslik ediyor olabilecegi mutlaka akla gelmelidir.
Siiregelen nobetlerin klinik 6zellikleri dikkatli bir sekilde incelenerek, gercek epilepsi ndbetleri

mi yoksa psddondbet mi olduklari ortaya koyulmali ve o dogrultuda tedavi diizenlenmelidir.

Psikojenik ndbet ve epilepsi ayriminda anamnez ve klinik muayene yeterli olmadiginda
EEG yol gosterici olabilir. Ancak epileptik hastalarin ilk EEG’lerinin yalnizca %43-50’sinde
epileptiform anormalikler goriilebilmekte, dolayisiyla EEG ile kesin tan1 konulamamaktadir
(54, 55). Anamnez, klinik muayene ve EEG ile bir karara varilamadigi durumlarda ise altin
standart uzun siireli video-EEG monitorizasyonudur. Belirtilerin ortaya ¢iktigi sirada EEG
kayitlarinda bir degisiklik ortaya ¢ikmamasi psikojenik nobet lehine tan1 koydurucudur (2).
Bununla birlikte bazi frontal lob ndbetleri ve parsiyel nobetler sirasinda kafa derisinden

kaydedilen EEG aktivitesinin normal olabilecegi (56) unutulmamalidir.

Somatizasyon bozuklugunda da sensorimotor belirtiler goriilebilmektedir. Bunun
yaninda diger bir¢ok organla ilgili belirtilerin eslik etmesi ve daha erken yaslarda baslamasi ile
konversiyon bozuklugundan ayrilir. Hipokondriyaziste kisi, fiziksel belirtilerinin altinda
yattigint diistindiigii ciddi hastalikla ugrasirken; konversiyon bozuklugunda hastaliktan ¢ok
sergilenen belirti ilgi odagi haline gelmistir. Belirtilerin yalmizca agr1 ile simirli oldugu
durumlarda agr1 bozuklugu tanisi, cinsel yakinmalarla sinirli oldugu durumlarda ise cinsel islev
bozuklugu tanisi diistiniilmelidir (2).
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Simiilasyonda ve yapay bozuklukta belirtiler amaca yonelik ortaya ¢ikar. Yapay
bozuklukta hastay: bilingdis1 bir “hasta olma arzusu” motive eder. Ancak ikincil kazanglar da
belirgin olabilir. Kisi, hasta roliinii benimseyerek tibbi bakim ve tedavi alir. Simiilasyonda ise
hastalik belirtileri; maddi bir ¢ikar, sorumluluktan kagmak, yasal takipten kurtulmak, ilag temin

etmek gibi belirgin bir ¢ikar saglamak amaciyla bilingli olarak ortaya ¢ikartilir (2, 57).

Katilma-nobet tipi konversiyon belirtileri olan hastalara ancak ortalama 7.2 yil sonra
dogru tani konabildigi gésterilmistir (58). Bu siire boyunca hastalarin biiyiik boliimiiniin
epilepsi tanisi ile bir¢ok ilag kullandigi ancak uygun tedaviye ulasamadiklari, bu gecikme
nedeniyle hastalik seyrinin olumsuz yonde etkilendigi, ayrica kullandiklar ilaglarin neden
oldugu yan etkiler ve saglik sistemi {izerinde olusturdugu yiik géz Oniinde bulundurulacak

olursa, erken donemde ayirici tan1 ve uygun tedavi diizenlenmesinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

4.1.6. Gidis ve Sonlanim

Konversiyon bozuklugu belirtileri tipik olarak kisa siireli ve donemseldir. Psikopatolojideki
farkliliklarin hastaligin seyrini etkiledigi distiniilmektedir. Hastaligin gidisini arastiran on bir yillik
bir takip calismasinda, hastalarin %71.2'sinin belirtilerinin devam ettigi bildirilmistir (35). Diger bir
izlem ¢alismasinda ise tanidan 12 ay sonra hastalarin %38’inin tamamen iyilestigi, %18,7 sinin ise

belirti siddetinde artis oldugu tespit edilmistir (59).

Geng yas, kadin cinsiyet, normal zeka, yiiksek egitim diizeyi, yiiksek sosyoekonomik
diizey, eslik eden psikiyatrik ya da tibbi hastaligin olmamasi, akut baslangic, tanimlanabilir bir
stres faktoriiniin varligi, erken tani, hizl tedavi baslangici, belirtilerin siddetli olmamasi gibi
ozellikler iyi hastalik seyri ile iliskilendirilmistir. Ayrica psddo-paralizi, psddo-korlik ve
psodo-afoni belirtileri iyi; tremor ve katilma-nobet belirtileri ise kotii hastalik seyri ile iliskili
bulunmustur (2, 56).

4.2. Konversiyon Bozuklugunun Nérobiyolojisi

Konversiyon bozuklugunun etiyolojisinde ge¢misten bu yana psikososyal faktorler 6ne
¢ikmis olmakla birlikte, etiyolojide biyolojik faktorlerin rolii ile ilgili arastirmalar da
yapilmaktadir. Konversiyon belirtilerine kadinlarda, bilinen nérolojik bir hastaligi olan
kisilerde ve sol beden yarisinda daha sik rastlandigina dair gézlemler, bu bozuklugun ortaya

cikmasinda biyolojik faktorlerin rolii olabilecegini diisiindiirmiistiir (6-8). Charcot’nun da yillar
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once konversiyon bozuklugunu “dejeneratif beyin hastaligi” olarak tanimlayarak hastaligin

norobiyolojik yoniine isaret etmis oldugu sdylenebilir (24).

Konversiyon bozuklugu etiyolojisinde biyolojik faktorlerin rolii hakkindaki bilgilerimiz
giinimiizde hala kisith olmakla birlikte alanyazinda, konversiyon bozuklugu etiyolojisinin
aydinlatilmasi hedeflenerek yapilmis gesitli biyokimyasal ¢alismalar, inflamasyonla iligkili
calismalar, noéroendokrinolojik, genetik, norobilissel, elektrofizyolojik ¢alismalar ve

norogoriintiilleme ¢alismalart mevcuttur.

Alanyazinda bu konuda yapilmis c¢alismalara ulasilmaya ¢aligilmis, ayrica
norogorintiileme caligmalarmin sistematik olarak gozden gecirilmesi amaciyla PubMed,
Scopus ve Web of Science veritabanlart “conversion disorder”, “functional neurological
disorder”, “neuroimaging”, “PET” ve “PET/MR” anahtar kelimeleri ile farkli
kombinasyonlarda taranmistir. Ocak 1995’ten Agustos 2021°¢ kadar yayimlanmis ve dili
Ingilizce ya da Tiirkce olan tiim makaleler ve dzetleri incelenmistir. Bu boliimde, konuyla ilgili

bugline kadar yapilmis calismalar 6zetlenmistir.

4.2.1. Biyokimyasal Calismalar

Deveci ve arkadaslar1 2007 yilinda yaptiklar1 ¢alismada konversiyon bozuklugu, major
depresyon ve saglikli kontrol gruplarinin serum BDNF diizeylerini karsilagtirmislardir. Saglikli
kontrol grubunun serum BDNF diizeyi, diger iki gruptan yiiksek bulunmus olup, konversiyon
bozuklugu, major depresyon gruplari arasinda fark saptanmamistir. Norotrofinlerin stres
yanitinda rol oynadigini gosteren c¢alismalar mevcuttur. Ayrica beyindeki en Onemli
norotrofinlerden olan BDNF, strese bagli psikiyatrik bozukluklarin patofizyolojisi ile
iliskilendirilmektedir (60, 61). Bu c¢alismanmin sonuglari, konversiyon bozuklugunun

patogenezinde BDNF'in 6nemli olabilecegini gostermektedir (62).

Khanam ve arkadaslarinin 2008 yilinda konversiyon bozuklugu hastalarinin
immiinglobulin (Ig) diizeylerini arastirdiklart bir ¢alismada, kontrol grubuna kiyasla artmig
serum IgA ve IgM degerleri saptanmistir. Bu artisin konversiyon bozuklugunun patogenezinde
bir neden mi yoksa sonu¢ mu oldugu bilinmemekle birlikte, kismi immiin disfonksiyonun,

konversiyon bozuklugu ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir (63).

Biiyiikaslan ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklari, konversiyon bozuklugunda
oksidatif metabolizma ve glial hiicreler tarafindan salgilanarak ndron modiilasyonunda gorevi

olan S100B protein diizeylerini arastirdiklar1 ¢alismada, hasta grubunda total oksidan seviyesi,
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oksidatif stres indeksi ve S100B protein diizeyi kontrol grubundan yiiksek, total antioksidan
seviyesi ise diisiik olarak bulunmustur. Oksidatif metabolizma ve S100B protein diizeyinin
bir¢ok psikiyatrik bozuklukta degisiklikler gosterdigi bilinmektedir (64, 65). Bu sonuglar,
hastalarda oksidatif strese karsi antioksidan yanitin yetersiz oldugu seklinde yorumlanmistir.

Yiiksek S100B protein seviyelerinin ise ndronal hasarin gostergesi olabilecegi diistiniilmiistiir (66).

Giizel-Ozdemir ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklari, konversiyon bozuklugunda
vitamin B12 ve folat diizeylerini arastirdiklar1 bir ¢alismada, hasta grubunda vitamin B12
diizeyini kontrol grubuna kiyasla azalmas, folat diizeyini ise benzer olarak bulmuslardir. Vitamin

B12 eksikliginin, konversiyon bozuklugu i¢in bir risk faktorii olabilecegi tartigilmistir (67).

4.2.2. inflamasyonla iliskili Cahsmalar

Birgok psikiyatrik bozuklugun inflamatuar siireclerle iliskili oldugu bilinmektedir.
Patofizyolojisi hala net olmayan konversiyon bozuklugunda da inflamatuar belirtecler
arastirllmis ve diisiik dereceli sistemik inflamasyonun roliine isaret eden bulgular ortaya

konmustur.

Tiyekli ve arkadaglar1 2013 yilinda yaptiklar1 ¢alismada konversiyon bozuklugu
hastalarinda, hastaligin akut fazinda serum TNF-alfa diizeylerinin kontrol grubuna kiyasla

diisiik oldugunu ve akut faz sonrasinda yiikseldigini bildirmislerdir (68).

Kozlowska ve arkadaslar1 2018 yilinda konversiyon bozuklugu olan ¢ocuk ve ergenlerle

yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubuna kiyasla artmig CRP diizeyleri bildirmislerdir (69).

Tak ve arkadaslarinin 2009 yilinda fonksiyonel somatik belirtileri olan kisilerle yapmis
olduklar bir ¢alismada yalnizca motor belirtileri olan grupta yiiksek duyarlilikli CRP (hs-
CRP)’nin yiikseldigini bulmuslardir (70).

Feltz-Cornelis ve arkadaglarinin 2021 yilinda yaptiklari bir ¢alismada ise konversiyon
bozuklugunda IL-6, TNF-a, IFNy, IL12 ve IL17A artmis; IL1B degismemis; VEGF-a azalmis

olarak bulunmustur (71).

Biiytikaslan ve arkadaglar tarafindan 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada ise inflamasyon
diizeylerini degerlendirmek amaciyla konversiyon bozuklugu hastalar1 ile saglikli kontrol
grubunun hemogram degerleri karsilagtirlmistir. Konversiyon bozuklugu grubunda nétrofil-
lenfosit oran1 (NLO), trombosit-lenfosit orani (TLO), kirmizi kan hiicreleri dagilim genisligi
(RDW) ve ortalama trombosit hacminin (MPV) artmis; lenfosit sayisinin azalmis oldugu tespit
edilmistir. Bu sonuglara gore konversiyon bozuklugunun akut inflamatuar siirecle iligkili bir
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bozukluk oldugu vurgulanmistir. MPV, RDW ve NLO’daki artisin inflamasyonu gosterdigi ve
ayirict tanida kullanilabilecekleri; ayrica artmis RDW ve MPV seviyelerinin konversiyon

bozuklugunda yeni bir isaretleyici olarak kullanilabilecegi 6ne siirtilmiistiir.

Ratcliff ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda yapilan bir gozden gegirmede inflamasyon
ve cocukluk c¢agindaki travmatik yasantilar arasinda bir korelasyon oldugu, dolayisiyla
inflamasyon ve ¢ocukluk ¢agindaki travmatik yasantilarla iligkili oldugu bilinen konversiyon

bozuklugunun dolayli da olsa iliskilendirilebilecegi belirtilmistir (72).

4.2.3. Noroendokrinolojik Calismalar

Bu alanda yapilan sinirhi sayidaki norobilimsel ¢alismalarin ilk grubunu somatoform

bozukluklar ile yapilan néroendokrinolojik ¢aligmalar olusturmaktadir.

Stres ile hipotalamo-pitiiiter-adrenal (HPA) eksen aktivitesinin iligkili oldugu
bilinmektedir ve ge¢cmiste bir¢ok farkli ruhsal bozuklukta HPA eksen aktivitesi aragtirilmigtir.
Tibbi olarak agiklanamayan bedensel yakinmalar1 olan, ¢ogunlukla da agri bozuklugu
hastalariyla yapilmis birgok farkli ¢alismada azalmis HPA eksen aktivitesi bildirilmistir. Bu
caligmalarin sonucunda hipokortizolizm, stresle iliskili bedensel bozukluklar i¢in biyolojik bir

belirteg olarak onerilmistir (73-78).

Tunca ve arkadaslarinin 1996 yilinda yaptiklari bir ¢alismada konversiyon bozuklugunda
HPA aks islevlerinin arastirilmasi amaciyla yapilan deksametazon supresyon testi (DST)
sonucunda, hastalarin bazal kortizol diizeyleri kontrol grubu ile benzer iken, DST sonrasi
kortizol diizeyleri artmis olarak bulunmustur. Konversiyon bozuklugunda orta siddette bir HPA
disfonksiyonu oldugu ve bunun eslik eden depresif belirtilerle iliskili olabilecegi

diistintilmustiir (79).

Rief ve arkadaslar tarafindan 2000 yilinda toplam 77 katilimciyla yapilan ¢alismada;
somatizasyon bozuklugu, major depresif bozukluk ek tanisi olan somatizasyon bozuklugu ve
saglikli kontrol gruplart arasinda tiikiirtik kortizol diizeyleri, gece idrar kortizol diizeyleri ve

DST sonrasi 6l¢iilen serum kortizol diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (80).

Bakvis ve arkadaslarinin 2010 yilinda 18 psikojenik ndbeti olan hasta ile yaptiklari
calismada, hasta grubunun bazal tiikiiriik kortizol seviyesinin kontrol grubundan yiiksek oldugu
bildirilmistir (81). Ancak bu ¢alisma yetersiz hasta sayisi ve degerlendirmelerin 6z bildirim

Olgekleri ile yapilmig olmasi nedeniyle elestirilmistir (82). Maurer ve arkadaslarinin 2015
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yilinda 33 psikojenik hareket bozuklugu olan hasta ile yaptiklari benzer bir ¢caligmada ise hasta

grubunun tiikiiriik kortizol seviyesi kontrol grubundan farkli bulunmamistir (82).

Winterdahl ve arkadaslarinin 2017 yilinda yapmis olduklart bir ¢calismada ise strese
dayaniklilik ile iligkilendirilen bir peptid olan ndropeptid y (NPY) seviyesi arastirilmig ve
konversiyon bozuklugunda kontrol grubuna kiyasla diisiik oldugu tespit edilmistir. Diisiik NPY
seviyesinin, konversiyon bozukluguna karsi incinebilirligi artiran bir faktér olabilecegi

tartisilmistir (83).

Sonug olarak bu alanda yapilmis ¢aligmalar yetersiz olup, mevcut kisith sayidaki

calismanin sonuglar1 da ¢eliskilidir.

4.2.4. Genetik Calismalar

Alanyazinda konversiyon bozuklugunda rol oynayan genetik etmenler ve gen-cevre
etkilesimi konusunda 6nemli bir veri eksikligi mevcuttur. Konversiyon bozuklugu ile iliskili

genetik ve epigenetik arastirmalar hentiiz baslangi¢c asamasindadir.

Armagan ve arkadaglar1 2013 yilinda konversiyon bozuklugu hastalar ile yaptiklar
caligmada daha once sizofreni, bipolar duygudurum bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk,
agresyon ve dikkat sorunlari ile iliskilendirilmis olan katekol-O-metil transferaz (COMT) gen
polimorfizmini arastirmiglardir. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark

bulunamamustir (84).

Apazoglou ve arkadaslar1 2017 yilinda konversiyon bozuklugunda oksitosin reseptor gen
(OXTR) promotoriindeki epigenetik degisiklikleri arastirmiglardir. Oksitosin reseptdr gen
promotor metilasyonu; sosyal bilis, stres ve duygu regiilasyonuyla iliskilendirilmektedir (85)
Oksitosinerjik sistemin, hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) ekseninin bazal ve stres sonrasi
aktivitesini baskiladig1 gosterilmistir (86). Konversiyon bozuklugunda da HPA ekseninin asirt
uyarildigini bildiren galismalar tizerine (81, 87), bu hasta grubunda oksitosin reseptor geninin
rolii. merak uyandirmigtir. Caligma sonucunda hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla,
transkripsiyonel aktivitenin baskilanmastyla iligkilendirilen OXTR gen metilasyonunun artmig
oldugu bildirilmistir. Béylece artmis metilasyonun, oksitosinerjik sistemin baskilanmasi ve
HPA ekseninin asir1 uyarilmasi yoluyla konversiyon bozuklugu patofizyolojisine katkida

bulunuyor olabilecegi diisiiniilmiistiir (88).

Spagnolo ve arkadaglarimin 2020 yilinda yaptiklar1 bir calismada ise, konversiyon

bozuklugu ve stresle iligkili bozukluklarin ortak biyo-davranigsal 6zellikleri olmasinda yola
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cikilarak; stresle iligkili gen varyantlarinin konversiyon bozuklugunun ortaya ¢ikmasinda etkisi
olup olmadigr arastirilmistir. 14 aday genden 18 tek niikleotid polimorfizmi (SNP)
genotiplendirilmis ve fMRI ile amigdala-frontal korteks baglantis1 incelenmistir. Analiz edilen
SNP’ler arasindan bir triptofan hidroksilaz-2 (TPH2) gen polimorfizminin konversiyon
bozuklugu klinik goriinlimiinii ve amigdala-frontal korteks baglantisini 6nemli Olcilide
Ongordigii tespit edilmistir. Timin aleli (T-alel) tasiyicilarinda, guanin-guanin (GG) homozigot
hastalara kiyasla, hastaligin daha erken yasta basladigi ve sag amigdala-orta frontal korteks
baglantisinin azalmis oldugu saptanmistir. Ayrica T-alel tasiyicilarinda, gocukluk ¢agi travmasi
ile konversiyon bozuklugu belirti siddeti arasinda iliski bildirilmistir. Yazarlar, hem TPH2
polimorfizminin hem de ¢ocukluk ¢agi travmatik yasantilarinin serotonin seviyesi iizerinde
etkili oldugunu ve sonraki g¢alismalarda konversiyon bozuklugunda serotonerjik sistemin

roliinlin aragtirilmasinin gerektigini belirtmislerdir (89).

4.2.5. Norobilissel Calismalar

Konversiyon bozuklugunda ilk norobiligsel degerlendirme calismasi, 1976 yilinda
Bendefeldt ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir. Konversiyon bozuklugu grubunda saglikli
kontrol grubuna kiyasla daha fazla telkine yatkinlik, daha fazla alan bagimlilig1, yakin bellek
ve uyaniklik-dikkatte bozulma gézlenmistir (90).

Flor-Henry ve arkadaslarinin 1981 yilinda nérokognitif test bataryasi kullanarak ¢oklu
konversiyon belirtileri olan hastalarla yaptiklari ¢calismada, dominant hemisferde daha siddetli
olmak iizere, hem dominant hem de dominant olmayan hemisferle iligkili bilislerde bozulmalar

oldugunu tespit etmislerdir (91).

Demir ve arkadaglar1 2012 yilinda yaptiklari ¢alismada, konversiyon bozuklugu grubunda
saglikli kontrol grubuna kiyasla 6grenme, bellek, yiiriitiicii islevler, gorsel-uzamsal alg1 ve

dikkat islevlerinde belirgin bozulma bildirmislerdir (92).

Brown ve arkadaslar1 2013 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise konversiyon bozuklugu
grubunda dikkat, inhibitoér kontrol, isleme hizi, isitsel-s6zel bellekten 6zel bilgilerin aliminda
bozulmalar oldugunu gostermislerdir. Bu calismanin sonuglari1 anksiyete, depresyon ve azalmis
entelektliel kapasitenin yiiriitiicii islevlerde bozulmaya neden olarak kisileri stresli yasam
olaylarina duyarli hale getirdigi; zorlanmayla ve zorlanmanin uzun siirmesi ile konversiyon

bozuklugu belirtilerinin ortaya ¢ikmasina sebep olabilecegi seklinde yorumlanmistir (93).
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Vroege ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklart bir ¢alismada bilgi isleme hizi, dikkat
ve yuriitiicli islevler dahil olmak iizere ¢esitli norobiligsel alanlar ele alan bir néropsikolojik
test bataryasi uygulanmistir. Konversiyon bozuklugu hastalarinda, tiim alanlarda nérobilisel
bozulmalar saptanmistir. Konversiyon bozuklugu hastalari, baska bir bedensel belirti
bozuklugu tanis1 olan hasta grubu ile kiyaslandiginda ise yalnizca bilgi isleme hiz1 arasinda

anlamli bir fark saptanmistir (94).

4.2.6. Elektrofizyolojik Caliymalar

Konversiyon bozuklugunun norofizyolojik modeli ilk olarak Hernandez-Peon tarafindan,
duyusal bilgi akisinin kapilanmasinin beyin sapt seviyesinde ve kortiko-fugal (efferent)
inhibitor devreler tarafindan gergeklestirildigi fikri temel alinarak 6ne siiriilmiistiir. Hernandez-
Peon, bir kedinin gérme alanina fare girdiginde, disaridan tetiklenen kohlear nukleus uyarilmis
potansiyellerinde azalma oldugunu gostermistir (95). Somatosensoriyel uyarilmig
potansiyellerde (SUP) ortaya ¢ikan bu azalmanin, isitsel islemleme tizerine etki eden gii¢lii bir
inhibisyon sonucunda dikkatin isitsel modaliteden gorsele kaymasi ile agiklanabilecegi

diistiniilmiistir.

Benzer inhibitér mekanizmalarin histerik anestezi ve hipno-anestezide de aktif
olabilecegini diisiinerek 1963 yilinda yaptiklari ¢alismada, sol kolunda duyu kaybi yakinmasi
olan bir konversiyon bozuklugu hastasinin sol 6n-koluna duyusal uyaran verildiginde SUP
dalgalarinin izlenmedigini bildirmislerdir. Ardindan, ayni hastada daha siddetli (uzun stireli ve
agrili) bir uyaran kullanilarak ve intravendz barbitiirat uygulamasi yapilarak c¢alisma
tekrarlanmistir. Boylece kortiko-fugal inhibitor devrelerin etkisinin, barbitiirat uygulamasi ya
da uyaran siddetinde artisla ortadan kaldirilabilecegini test etmek istemistir. Her iki
uygulamada da duyu kayb1 yakinmasi olan kolun uyarilmasi ile normal SUP g6zlenmistir. Bu
calismanin bulgulari, konversiyon bozuklugu patogenezinde One siiriilen “somatik duyusal
yolun bir yerinde afferent iletimin artmis inhibisyonu” hipotezine bir destek olarak

yorumlanmigtir (96).

Alajouanine ve arkadaglar1 1958 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, 6nceki sonuglardan farkl

olarak, histerik anestezi yakinmasi olan yedi hastada normal SUP bildirmislerdir (97).

Levy ve Mushin, sonuglardaki uyusmazligi calismalardaki yontemsel farkliliklar ile
aciklamaya ¢alismistir. 1973 yilinda hemiparezi yakinmasi olan dokuz konversiyon bozuklugu
hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada, yontemsel farkliliklarin 6niine gegebilmek amaciyla, periferik

sinir trasesi iizerine ve sinir trasesinin disinda cilt ylizeyine olmak tizere iki farkli bolgeye, esik
22



alt1 ve esik istii siddetlerde uyaran vermislerdir. Belirtilerin oldugu taraftaki ekstremitenin
periferik sinirine esik alt1 uyaran verildiginde kontralateral hemisfer SUP dalga genligi azalmus,
esik iistli uyaran verildiginde ise SUP dalga genligi normal bulunmustur. Cilt yoluyla periferik
reseptorler uyarildiginda ise belirtilerin oldugu tarafta, Uyaran siddetinden bagimsiz ve tutarl
olarak azalmig yamit gozlenmistir. Bu c¢alismanin sonuglari, konversiyon bozuklugu
patofizyolojisinde periferik ve santral mekanizmalarin bir arada ¢alisiyor olabilecegi seklinde
yorumlanmustir (98). Ayrica dogrudan periferik sinire verilen esik iistli uyaranin normal SUP
olusturmasi, Hernandez-Peon’un oOne siirdiigii uyaran siddetinin artmasi ile inhibisyon

mekanizmasinin ortadan kalkmasi hipotezini desteklemistir.

Daha sonra Whitlock ve Ludwig, varsayilan inhibitér mekanizmanin ¢ok daha yiiksek bir
bilgi isleme seviyesinde gergeklestigini ve konversif histerinin "bedensel bir islevin
farkindaliginin secici olarak bastirilmasindan” kaynaklandigini 6ne siirmiislerdir. Inhibisyon
merkezinin duyusal bilgi islemenin yiiksek bir asamasinda olmasi hipotezi, anatomik bir
kusurun gézlenmemesini ve hastalardaki islev kaybina yonelik ilgisizligi agiklamaya yardimci

olmustur (99, 100).

Zaman igerisinde konvansiyonel uyarilmis potansiyel calismalarindan elde edilen normal
SUP bulgularinin artmasiyla, konversif histerinin tamamen psikolojik mekanizmalar tarafindan
ortaya ¢iktigi gorlisii gliclenmistir (101-104). Bu bulgu, hastalarda erken kortikal islemlemenin

saglam oldugunun bir kanit1 olarak yorumlanmustir.

Bununla birlikte daha sonra yapilan ¢aligmalar, olaya iliskin potansiyelin iist diizey
biligsel islevlerle iliskilendirilen bileseni olan p300’iin konversiyon bozuklugu hastalarinda

saglikli kontrollerden farklilagtigini gostermislerdir.

Towle ve arkadaslari 1985 yilinda gorsel oddball paradigmast kullanarak yaptiklar
caligmada, konversif korliik ile temaruzun gruplarinda P300 yanitinin azalmis oldugunu

bildirmislerdir (105).

Fukuda ve arkadaslar1 1996 yilinda sol tarafli fonksiyonel isitme kayb1 olan bir hastanin
sol kulagina isitsel uyaran verilmesiyle olusan olaya iliskin potansiyelin P300 bileseninin
genliginin azaldigini, ancak erken duyusal bilesenlere ait N1 ve N2 genliklerinin normal
oldugunu bildirmislerdir. Yazarlar tarafindan, uyaranlarin hastanin isitsel korteksine uygun

sekilde ulastigi ancak sonrasinda ek islemlerden gecirildigi diistiniilmiistiir (106).

Lorenz ve arkadaglarinin 1998 yilinda sag kolda duyu kaybi ve motor paralizisi olan bir
hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, sol kola uygulanan uyarilmis potansiyellerin erken duyusal

bilesenlerinin normal oldugu ancak p300 bileseninin gézlenmedigi bildirilmistir (107).
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Kose ve arkadaglarinin 1999 yilinda yaptiklari, konversiyon bozuklugu hastalarinda olaya
bagli isitsel uyarilmis potansiyelleri arastirdiklari bir ¢alismada N1 ve P2 ortaya ¢ikis

stirelerinin uzamis, P300 genliginin ise azalmis oldugu bulunmustur (108).

Yazict ve arkadaslart 2004 yilinda astazi-abazi belirtileri olan iki hasta ile yaptiklar
calismada, belirtilerin aktif oldugu déneminde SUP yanitlarinin elde edilemedigini, tedavi ile
belirtilerin yatismasinin ardindan SUP yanitlarinin normale dondiigiinii bildirmislerdir. Bu
bulgular; istemli motor davranigin baslatilmasinda rol oynayan afferent sinyaller iizerine etki
eden bir inhibisyonunun konversiyon bozukluguna neden olabilecegi seklinde yorumlanmustir.
Yazarlar tarafindan sinyal inhibisyonun talamus diizeyinde gergeklesiyor olabilecegi one

stirlilmiis ve ileri ¢alismalara gereksinim duyuldugu vurgulanmistir (109).

Sierra ve arkadaslarinin 1999 yilinda magnetoensefalografi (MEG) kullanarak yaptiklari
bir ¢alismada duyu kayb1 belirtisi olan hastalarin sekonder duyu korteksinde normal uyarilma
gozlenmistir. Bu bulgu, duyusal uyaranin iglemlenmesi sirasinda inhibitér bir mekanizmanin
devreye girerek duyu kaybina neden olabilecegini diisiindiirmiistiir ve onceki olaya iliskin

potansiyel ¢alismalarini destekler niteliktedir (110).

Giirses ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayimladiklari bir olgu sunumunda ise astazi-abazi
belirtileri olan bir hastada P25-N33 pik genliginin ¢ok yiiksek oldugu bildirilmistir. Hastada
licer ay araliklarla iki kez daha SUP degerlendirmesi yapilmis ve patolojik bulgularm siirdiigi

g6zlenmistir (111).

Knyazeva ve arkadaslarinin 2010 yilinda katilma-nobet belirtileri olan hastalarla EEG
kullanarak yaptiklari ¢alismada ise azalmis prefrontal ve parietal senkronizasyon bildirilmis ve

bu bolgeler arasinda bir baglanti bozuklugu olabilecegi belirtilmistir (112).

Fiess ve arkadaglarinin 2016 yilinda ard arda gosterilen ve hizla degisen duygu yiiklii yiiz
fotograflar kullanarak yaptiklari bir MEG ¢alismasinda hasta ve kontrol grubu arasinda benzer
bir aktivite modiilasyonu saptanmistir. Bu da hasta grubunda duygularin hizli bir sekilde ve
otomatik tespit edilebildigini; ancak kontrol grubundan farkli olarak posterior ve sensorimotor
alanlar1 kapsayan bir duygu-isleme agini aktive ettiklerini gostermektedir. Konversiyon
bozuklugunda islevsel olmayan duygu isleme mekanizmasinin, belirtilerin ortaya ¢ikmasina

katkida bulunuyor olabilecegi tartigilmistir (113).

Kozlowska ve arkadaglarinin 2017 yilinda ¢ocuk ve addlesanlarda standart isitsel oddball
paradigmast ile yaptiklari ¢alismada hasta grubunda tiim olay iligkili potansiyel bilesenlerinin
(P50, N100, P200, N200 ve P300) amplitidiinde artis saptanmistir. Artmis bazal

uyarilabilirligin, fonksiyonel norolojik belirtilerin olusmasi igin bir 6n kosul olabilecegi; ve
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bazi hastalarda psikolojik ya da fizyolojik stres etkenlerinin belirtileri nasil tetikleyebilecegini

aciklamaya yardimci bir bulgu olabilecegi diistiniilmistiir (114).

Yukarida bahsedilen elektrofizyolojik ¢alisma bulgulari, konversiyon bozuklugu
belirtilerinden, erken duyusal igslemleme seviyesinin ilizerinde ¢alisan inhibitor bir mekanizmanin
sorumlu olabilecegine isaret etmektedir. P300 dalgasinin islenmis bilginin bilingli hale getirildigi
bilissel bir asamay1 temsil ettigine ve yiliksek diizey biligsel islevlerle korele olduguna
inanlmaktadir (115). P300’¢ iliskin bulgular, bu inhibitér mekanizmanin, duyusal ve motor
olaylarin biling diizeyinde temsilinden sorumlu oldugu diisiiniilen, yiiksek biligsel islemleme
diizeyinde oldugu goriisiinii desteklemistir (116). Elektrofizyolojik ¢aligma bulgulari ayni
zamanda konversiyon bozuklugunda ortiikk duyusal islemleme olduguna dair kanitlarla da
uyumludur. Ornegin kor hastalardan farkli olarak, gormeme belirtisi olan konversiyon bozuklugu

hastalari, gorsel bilgilere tepki olarak davranislarini degistirebilirler (117).

4.2.7. Norogoriintiilleme Calismalari

4.2.7.1. Yapisal Norogoriintilleme Calismalar:

Devinsky ve arkadaslar1 2001 yilinda katilma-nobet belirtileri olan hastalarla yaptiklar
bir calismada ise konversiyon bozuklugunda yapisal goriintiileme ile tek tarafli serebral
anormallikler ve/veya EEG’de epileptiform anormallikler goriilme sikliginin yiiksek oldugu
bildirmislerdir. ~ Serebral disfonksiyonun, ozellikle de baskin olmayan hemisfer
disfonksiyonunun, konversiyon bozuklugunun patogenezine katkida bulunabilecegi

vurgulanmigtir (118).

Atmaca ve arkadaslarinin 2006 yilinda MR kullanarak yaptiklar1 ¢alismada konversiyon
bozuklugunda intrakranial hacim, total beyin hacmi, beyaz ve gri madde hacminde bir farklilik
saptanmamustir. Bununla birlikte bilateral kaudat g¢ekirdekler, lentiform c¢ekirdek ile sag
talamusta anlamli hacim azalmasi ve sol talamusta yakin anlamlilikta hacim azalmasi

bildirilmistir (10).

Nicholson ve arkadaglarinin 2012 yilinda yaptiklart ¢alismada konversiyon bozuklugu
hastalariin sol talamus hacminde azalma saptanmistir. Bu ¢alismanin bulgulari, konversiyon
bozuklugu belirtileri semptomatik iken, asemptomatik oldugu duruma gore azalmis talamus
metabolizmasi bildiren bir iglevsel goriintiileme ¢alismasi tarafindan desteklenmistir (17). Bu

¢alismanin bulgularinin, talamusun motor ¢iktiy1 iletme ve biitiinlestirme islevi; ¢aba, iradenin
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O0znel duyumunda ve istemli hareket sirasinda striatotalamokortikal premotor alanlarin

muhtemel rolii ile uyumlu oldugu soncuna vartlmistir (119).

Labate ve arkadaslar1 2012 yilinda katilma-nobet belirtileri olan hastalarda sag premotor
ve motor koteks ile bilateral serebellumda atrofi saptamistir. Aybek ve arkadaslar1 da 2014
yilinda hemiparezi belirtisi olan hastalarda bilateral premotor kortekste kortikal kalinlik artist
ve gri madde hacminde artis egilimi saptamistir (120, 121). Bu yapisal ndrogériintiilleme
bulgulari, premotor kortekste artmis aktivasyon ve motor kortekste azalmis aktivasyon gosteren

islevsel norogoriintiileme bulgulari ile uyumludur (122).

Atmaca ve arkadaglarimn 2015 yilinda yaptiklart bir ¢aligmada konversiyon
bozuklugunda hipofiz hacminin azaldigi ve hacim azalmasinin hastalik siiresiyle negatif iliskili
oldugu saptanmistir. Hipofiz hacmindeki azalmanin korku ve anksiyete yanitlarinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynadig1 bilinen HPA aks disfonksiyonu ile iliskili olabilecegi
tartisilmustir (11).

Perez ve arkadaglarinin 2017 yilinda yaptiklar1 ¢alismada tiim hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda hacimsel bir fark saptanmamstir. Fiziksel yakinma siddeti, sol 6n insular
hacimde azalma ile; giinliik aktiviteler ya da mesleki becerilerde kisitlilik da periakuaduktal gri
cevher hacminde artig ile iligkili bulunmustur. Ayrica, hastalarin ruhsal saglik alt dlgek
puanindaki diisiis ve siirekli kaygi diizeyindeki artis; sag amigdala hacmindeki artigla
iliskilendirilmistir (123).

Kozlowska ve arkadaglarinin 2017 yilinda ¢ocuk ve adodlesanlarda yaptiklari calismada
hasta grubunda sol suplementer motor alan (SMA) ve sag siiperior temporal girus, ve
dorsomedial prefrontal kortekste (DMPFK) hacim artist bildirilmistir. Duygunun algilanmasi
ve motor yanitlarin modiilasyonunda rol oynadigi bilinen bu bolgelerdeki hacim artisi, bu
hastaligin bir 6zelligi olan, uzun siireli devam eden stres baglaminda bagkalarinin duygusal
durumuna artmis duyarlilik ve kendini koruma amaciyla artmis motor hazir olma durumu ile

iliskili deneyim-bagimli plastisite siirecini yansitiyor olabilecegi disiiniilmistiir (124).

Perez ve arkadaslarinin 2018 yilinda bazal amigdala-hipokampal ve cingulo-insular
hacimlerin konversiyon bozuklugunda sonlanimi 6ngorecegini varsaydiklari ¢alismada, bazal
anterior hipokampal gri cevher hacmindeki artis ile 6 ay sonraki ruh sagligi durumu arasinda
bir iliski gozlemlenmistir. Bu siire igerisinde en az iyilesme gosteren hastalarin, kontrol grubuna
kiyasla azalmig anterior hipokampal hacime sahip oldugu gosterilmistir. Bu bulgular,
duygudurum bozukluklarinda hastaligin seyri ile iliskilendirilen hipokampal hacmin (125),
konversiyon bozuklugu gibi bazi diger psikopatolojilerde de bir biyolojik belirteg islevi

gorebilecegini disiindiirmiistiir (126).
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Ospina ve arkadaglarinin 2019 yilinda yaptiklan bir ¢aligmada hasta grubunda sosyal ag
biiytikliigiiniin, sol niikleus akumbens ve hipokampal hacimlerle pozitif korelasyon gdsterdigi
bulunmus ve konversiyon bozuklugunun biyopsikososyal boyutlariyla ele alinmasi gereken ¢ok

yonlii bir bozukluk oldugu goriisiinii desteklemistir (127).

Baykara ve arkadaslar1 2020 yilinda hasta ve kontrol gruplari arasinda korpus kallozumun
histogram analizi (HA) verilerini karsilastirdiklar1 bir ¢alismada hasta grubunda ortalama gri
seviye yogunlugu, histogramin standart sapmasi, entropinin maksimum, medyan ve varyans
degerleri daha yiiksek; basiklik ise daha diisiik olarak bulunmustur. Calisma bulgulari, MR
goriintilemede HA'nin hasta ve saglikli gruplar arasindaki korpus kallozum doku

degisikliklerini gostermek igin yararli bir teknik oldugu yoniinde yorumlanmistir (128).

Tatekawa ve arkadaglar1 2020 yilinda katilma-nobet belirtileri olan hastalarla yaptiklari
bir ¢aligmada sol amigdala ve sag hipokampus hacimlerinin azalmis oldugunu bildirmis ve bu

durumun islevsel aglardaki anormallikleri yansitiyor olabilecegi diigiiniilmiistiir (129).

Begue ve arkadaglar1 tarafindan 2019 yilinda, patofizyolojilerinin benzer olabilecegi
diistintilen konversiyon bozuklugu ve bedensel belirti bozuklugu hastalariyla, tanilar iistii bir
yaklasim kullanilarak yapisal norogoriintileme ¢aligmalari gozden gecirilmistir. Bu
bozukluklarda sensorimotor, prefrontal, striatal-talamik, paralimbik ve limbik bolgelerde
yapisal degisiklikler goriilebilecegi vurgulanmistir. Bazi hastalarda hem yapisal hem de islevsel
degisiklikler saptanabilecegi; ancak yapisal degisiklikler varsa bile fonksiyonel
bozukluklardaki ndral mekanizmalarinin lezyonel noérolojik durumlardan farkli oldugu
belirtilmistir. Ayrica yapisal degisikliklerin yatkinlik yaratan bir etken mi yoksa yoksa

bozuklugun sonuglariyla mi iliskili oldugu belirsizligini korumaktadir (130).

Conejero ve arkadaglarinin 2017 yilinda konversiyon bozuklugunun noéroanatomik
ozelliklerine iliskin mevcut verilerle yapmis oldugu sistematik gézden gecirme sonucunda
mevcut verilerinin analizi, ¢oklu 6zellesmis beyin aglarinin (faillik hissi/self-agency, eylem
izleme, algisal belirginlik sistemi/salience system ve bastirilmis bellek) eylem se¢imini
etkiledigini ve SMA aktivasyonunu modiile ettigini gostermistir. Baz1 ¢alisma bulgulari,
ekstremite giigslizliigli olan hastalarda hareketin ve motor niyetin kavramsallastirilmasinin
korundugunu diisiindiirmektedir. Yazarlar, konversiyon bozuklugundaki beyin degisikliklerini

tam olarak anlayabilmek i¢in daha fazla galismaya ihtiya¢ oldugunu vurgulamistir (131).

Rossetti ve arkadaslari tarafindan 2021 yilinda somatoform bozukluklarda yapisal
norogoriintiilleme yapilmis toplam 45 vaka kontrol ¢alismasinin dahil edildigi bir sistematik
derleme bulgulari; hastalarda motor, limbik ve somatosensoriyel devreleri kapsayan morfolojik

degisiklikler gostermistir. Kesin olmamakla birlikte bu bulgular, somatoform bozukluklarin;
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biligsel kontrol, duygu diizenleme ve isleme, stres ve somatik-visseral algilama ile iligkili beyin
aglarindaki segici degisikliklerle karakterize oldugunu oOne siirmektedir. Somatoform
bozukluklar ile kisiye uygun tedavi yontemini belirleyebilmede kritik olan néroanatomik
degisiklikler arasindaki iliskiyi aydinlatabilmek amaciyla daha biiylk ve spesifik

orneklemlerde yapilmis nérogoriintiileme ¢alismalarina ihtiyag duyulmaktadir (132).

4.2.7.2. Islevsel Norogoriintiilleme Calismalar

Konversiyon bozuklugu hastalariyla fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme
(fMRI), diflizyon tensor goriintiileme (DTI), tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (single-
photon emission computed tomography: SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi (PET)

gorilintiilleme yontemleri kullanilarak ¢esitli islevsel norogoriintiilleme ¢aligmalar1 yapilmastir.

4.2.7.2.1. Fonksiyonel Manyetik Rezonans (fMRI) Cahsmalar:

Werring ve arkadaslarinin 2004 yilinda tibbi olarak agiklanamayan gérme kaybi olan
hastalara gorsel uyaran vererek yaptiklari fMRG ¢alismasinda, primer vizuel korteks
aktivitesinin azalmus; sol inferior frontal korteks, sol insula, sol corpus striatum, sol posterior
singulat korteks (PCC), bilateral talamus, limbik yapilar ve orta beyin aktivitesinin artmis
oldugunu saptamislardir. Cogunlugu sol tarafta bulunan bu aktivite artisi, primer viziiel
alanlarin inhibisyonunu da igeren kompleks bir gorsel islemleme siirecinin aktif oldugu
distindiirmiistiir. Aktivite artisinin neden sol tarafta gozlendigi agiklanamamis olmakla birlikte,
hastalarin belirti lateralizasyonu ile iligkili olmadigi belirtilmistir (133). Optik nérit sonrasi
iyilesen hastalarla yapilan benzer bir ¢alismada yine insula, Klaustrum ve korpus striatumu
iceren yaygin ekstraoksipital aktivasyon artis1 bildirilmistir (134). Ancak konversiyon
bozuklugu grubundaki limbik yapilar, orta beyin ve posterior singulat girustaki aktivite artist

bu hasta grubunda saptanmamastir.

Burgmer ve arkadaslar1 2006 yilinda yaptiklar1 ¢alismada; hemiparezi belirtisi olan
konversiyon bozuklugu hastalarina dnce hareket eden sag ve sol el goriintiileri izletmis,
ardindan hastalardan hareketleri yapmalarimi istemiglerdir. Hareketi izleme sirasinda
kontralateral motor kortekste kontrol gruba kiyasla azalmis aktivasyon gozlenmistir.
Hareketleri yapmalari istendiginde ise hasta ve kontrol gruplari arasinda fark bulunmamastir.
Hasta grubu, semptomatik tarafta hareket gozlenmese de, sag ve sol ellerini hareket ettirmeye
calistiklar1 siradaki beyin aktivasyonlar1 arasinda da fark bulunmamistir. Ek olarak kontrol
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grubunda hareket sirasinda gozlenen singulat korteks aktivasyonu, bu bolgenin normal motor
islevlerde rolii oldugunu diisiindiirmiistiir. Hasta grubunun, hareketi uygulama sirasinda kontrol
grubundan farkli olmayan motor korteks aktivasyonu, konversiyon bozuklugu olan hastalarda
flask paraliziden ziyade spastik paralizi gozlenmesi ile agiklanmistir. Hastalarin hareket etme
girisimlerinin, etkilenen uzuvdaki agonist ve antagonist kas tonusunda eszamanli bir artisa yol
actig1 ve dolayistyla belirtilere yol acan faktoriin kas tonusunda azalma degil, amaglanan ve
koordineli hareketleri gergeklestirmede basarisizlik oldugu one siiriilmiistiir. Yazarlara gore
konversiyon bozuklugunda korteksten motor yanita kadar olan yollar normal elektrofizyolojik
ve radyolojik incelemelerle dogrulandigi gibi saglam olup, asil problem agonist-antagonist

kaslar arasindaki motor koordinasyon bozuklugundadir (135).

Stone ve arkadaslar tarafindan 2007 yilinda tek tarafli motor giigsiizliik belirtisi olan
konversiyon bozuklugu hastalar1 ile gligsiizliik belirtilerini taklit eden saglikli kontroller
kiyaslanmistir. Her iki grupta da kontralateral motor kortekste zayif ve diffiiz aktivasyon
g6zlenmis Ve giigsiizliik olan tarafta agonist kaslarla antagonist kaslarin birlikte aktive olduklar
seklinde yorumlanmistir. Hasta grubunda bilateral putamen ve lingual girus, sol inferior frontal
korteks, sol insulada aktivite artig1 gozlenmis ve hasta grubunun hareketleri yapmak i¢in daha
fazla zihinsel ¢aba gosteriyor olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Hasta grubunda orta frontal
ve orbitofrontal kortekste (OFK) azalmis aktivite (muhtemelen bilateral) saptanmistir. Bu
calismada tespit edilen orbitofrontal alan Marshall ve arkadaslarinin ¢alismasinda belirtilen
alana yakin olmakla birlikte, o caligmada fel¢li uzuv hareket ettirilmeye calisildiginda
orbitofrontal alanin aktive oldugu tespit edilmistir (8). Yazarlar, bu alanin hareketin “bilingsiz
inhibisyonunu” ile iliskili oldugunu ve azalmis aktivitenin hareketi siirdiirmede yasanan
karisiklig1 yansitiyor olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Son olarak gii¢siizliigii taklit eden kontrol
grubunda suplementer motor alan (SMA) aktive olmustur. SMA, gercek ya da hayali istemli
hareketlerin se¢imi, hazirligi ve siralamasinda rol oynamaktadir. SMA hipoaktivitesi, istemli
hareketin baslatilmasinda bozulma ile iligkilendirilmistir. Kontrol grubunda kontralateral SMA
aktivasyonu, giicsiizliik taklit edildiginde normal uzuv hareketine kiyasla daha fazla hareket-
planlama aktivitesi oldugunu diisiindiirmektedir. Buna karsilik hasta grubunda benzer bir

aktivasyonun olmamasi, istemli hareket planlamasinda bozulmaya isaret edebilir (136).

Lange ve arkadaslari tarafindan 2007 yilinda, motor belirtileri olan hastalara semptomatik
olan ve olmayan taraf ele ait goriintiiler izletilerek yapilan bir ¢alismada, semptomatik tarafa
dair goriintiiler, ventromedial prefrontal korteks (VMPFK) ve siiperior temporal kortekste ek
aktivite artisina neden olmustur. Bu aktivasyon farkinin, bu bdélgelerin devre dist

birakilamamasindan kaynaklandigi disiiniilmiistiir. Bu bulgular paralizi belirtisinin,
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semptomatik taraf ile gergeklestirilen hareket sirasinda artan kendini izleme ile iligkili oldugu
hipotezini desteklemektedir (137).

Yine Lange ve arkadaslar1 tarafindan 2008 yilinda yapilan bir baska calismada,
semptomatik olan ve olmayan uzvun motor hareketleri araciligiyla kendini izleme
saglandiginda, iki taraf arasindaki VMPFK aktivasyon farki ortadan kalkmistir. Sonug olarak
acik motor imgelerin uyandirdigr artan kendini izlemenin, psikopatolojik bir durumda beyin

uyariminda degisikliklere neden olarak belirtilere yol agabilecegi diistiniilmustiir (138).

Ghaffar ve arkadaslarinin 2006 yilinda unilateral duyusal belirtileri olan konversiyon
bozuklugu hastalart ile yaptiklari ¢alismada belirtilerin oldugu tarafa vibrotaktil uyar: verilmesi
ile kontralateral primer somatosensorial kortekste ortaya c¢ikmasi beklenen aktivasyon
gbzlenmemistir. Bilateral uyar1 verildiginde ise bilateral somatosensorial kortekste normal
aktivasyon gozlenmistir. OFK, anterior singulat korteks (ACC), striatum ve talamus
aktivitelerinin ise tutarsiz oldugu bildirilmistir. Somatosensorial korteks aktivitesindeki segici
bozulmanin konversiyon bozukluguna sebep oldugu ve bilateral uyaranin geldirici bir etki ile
unilateral uyaranin somatosensorial korteksi inhibe etmesini engelliyor olabilecegi seklinde

yorumlanmigtir (139).

Cojan ve arkadaslar1 tarafindan 2009 yilinda sol kolda paralizi belirtisi olan konversiyon
bozuklugu hastasina go-no go testi verilerek yapilan ¢alismada, hastanin sol tarafli paralizisi
olmasma ragmen, sag motor korteksinde harekete hazirlik aktivasyonunun goézlenmesi,
harekete baslamaya niyetin korundugunu diistindiirmiistiir. Sol kolun basarisizlikla sonuglanan
go gorevi sirasinda prekuneus ve ventrolateral frontal kortekste aktivasyon gozlenmistir. Sag
kolun no-go gorevi sirasinda inhibisyonda gorev alan sag frontal bolgelerin aktive olmas;
ancak sol kolun go gorevi sirasinda bu bolgede bir aktivasyon gézlenmemesi, konversif paralizi
ile no-go gorevi sirasinda goriilen istemli inhibisyonun birbirinden farkli mekanizmalar
olduguna isaret etmektedir. Ek olarak, sol tarafli paralizi taklidi yapmas: istenen kontrol
grubunda no-go gorevi sirasinda ve sol taraf go gorevi sirasinda sag inferior frontal kortekste
aktivite artist gozlenmistir. Bu bulgu ise simiilasyon ve konversiyonda farkli inhibitor
mekanizmalarin rol oynadigimi diisiindiirmiistiir (140). Hastada sag motor korteks ile; PCC,
prekuneus ve VMPFK arasinda artmus islevsel baglanti saptanmistir. Bu sonuglar, konversiyon
belirtilerinin inhibitor biligsel devreler yoluyla ortaya ¢ikmadigini, ancak kendilik temsilleri ve
duygu regiilasyonuyla iliskili orta beyin bolgelerinde secici aktivasyonla iliskili oldugunu
gostermektedir.

Lange ve arkadaslar1 2010 yilinda yaptiklar1 bir calismada, paralizi belirtisi olan hastalar

semptomatik ve saglam ellerinin hareketini hayal ettiginde prefrontal korteks (PFK) ve
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sensorimotor bolgeler arasindaki baglanti degisikliklerini arastirmiglardir. Dorsolateral PFK
(DLPFK) ile sensorimotor alanlar arasinda giiglii islevsel baglanti gozlemlemislerdir. Paralizi
belirtisinin, DLPFK ile motor bolgeler arasindaki degisen baglantilar sonucunda ortaya ¢ikiyor

olabilecegi diistiniilmiistiir (141).

Voon ve arkadaglarinin 2010 yilinda motor belirtileri olan konversiyon bozuklugu
hastalari ile yaptiklar1 ve mutlu, korkmus, nétral yiiz ifadeleri gosterilmesi yoluyla olusturulan
duygusal uyaranlara amigdala aktivitesinin degerlendirildigi ¢alismada saglikli kontroller
beklenildigi gibi korkmus yiiz ifadesine daha fazla sag amigdala aktivitesi gostermistir. Hasta
grubunda degisen uyaranlara kars1 ortaya ¢ikan amigdala aktivitesinde anlamli bir farklilik
gbézlenmemistir. Her iki grup kiyaslandiginda ise, mutlu yiiz ifadesine hasta grubunda daha
fazla sag amigdala aktivitesi gozlenmistir. Ayrica hasta grubunda, her iki uyaran tiirtiyle de sag
amigdala ve sag SMA arasinda artmis fonsiyonel baglanti saptanmistir. Bu veriler, psikolojik
ya da fizyolojik stres faktorlerinin konversiyon bozuklugu belirtilerini nasil tetikleyebilecegini
ya da siddetlendirebilecegini acgiklayabilecek potansiyel bir noral mekanizma olarak
yorumlanmistir. Motor hazirlik boélgeleri ile limbik bolgeler arasindaki artmis islevsel
baglantilar, konversiyon bozuklugunda goriilen motor belirtilerin patofizyolojisi ile iliskili

olabilir (142).

Yine Voon ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaptiklart bir diger ¢alismada ise hasta
grubunda; istemli motor hareketin baslatilmasinda gorevli olan sol SMA’da azalmis aktivasyon
ve duygusal yanitlarin belirlenmesinde gorevli sag amigdala, sol anterior insula, bilateral
PCC’de artmis aktivasyon gozlenmistir. Ayrica, hastalarin kendilerinin karar verip baslattiklar
hareketlerde, disaridan ipucu verilen hareketlere kiyasla, sol SMA ile bilateral DLFPK arasinda
daha az islevsel baglant1 gozlenmistir. Onceden belirlenmis konversiyon motor temsillerinin,
hem hipoaktif hem de islevsel olarak prefrontal yukaridan asagiya diizenlemeden bagimsiz olan
istemli hareket se¢im sistemini etkileyebilecegi One siiriilmiistiir. Sonu¢ olarak duygusal
islemleme, bilissel kontrol ve motor yiiriitmeyi saglayan beyin bdlgeleri arasinda anormal

etkilesim oldugu belirtilmistir (143).

Beilen ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaptiklar1 bir calismada belirtilerin
lateralizasyonundan bagimsiz olarak ayni sag PFK, sag supramarjinal girus ile prekuneusta
azalmis; kontralateral premotor kortekste ise artmis aktivite bildirilmistir. Bu bdlgelerin,
psikolojik mekanizmalar ile bozulmus motor kontrol arasinda baglanti saglayan aday bolgeler

olabilecegi One siirtilmiistiir (144).

Becker ve arkadaslarinin 2013 yilinda yayimladiklari bir olgu sunumunda korliik belirtisi
olan bir hastanin, hala belirtilerin siirdiigii donemde yapilan goriintiilemesinde basit ve notral
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bir gorsel uyarana (dama tahtasi) normal gorsel korteks yanitt verdigi gézlenmistir. Buna
karsilik, karmagik gorsel bir uyaran verildiginde (bir sosyal-duygusal algi gorevi) oksipital
kortekste hipofonksiyon, bilateral postcentral ve sag siiperior temporal girusta ise
hiperfonksiyon goézlenmistir. Bu ¢alismanin bulgulari, konversif korliikte frontoparietal
bolgelerde aktivite artist oldugunu ve birbiriyle iliskili gorsel alanlarin baskilandigini

diistindiirmektedir (145).

Burke ve arkadaglarimin 2014 yilinda tek tarafli anestezi belirtisi olan hastalarla,
semptomatik olan ve olmayan uzuvlarina vibrotaktil uyaran vererek yaptiklari bir ¢alismada,
semptomatik taraf uyarildiginda sag paralimbik korteksler (ACC ve insula), sag
temporoparietal bileske (angular girus ve inferior parietal lobiil), bilateral DLPFK (orta frontal
girus), sag OFK (superior frontal girus), sag kaudat, sag ventral-anterior talamus ve sol angular
girusta aktivite artisi; kontralateral somatosensoriyel korteks aktivitesinde ise azalma egilimi
saptanmistir. Bu sonuglar, duyusal konversiyon belirtilerinin duygusal isleme ve duyu
biitiinleme ile iliskili sinir aglarin1 kapsayan anormal bir serebral aktivasyon paterni ile iliskili

oldugunu diisiindiirmiistiir (146).

Saj ve arkadaslarinin 2014 yilinda parapleji belirtisi olan hastalarla, semptomatik
uzuvlarini hareket ettirme, hareketi hayal etme ve farkli agilarda rotasyona ugramis kol, bacak
ile viicutla iliskisiz nesne (harf) goriintiilerini tespit etmeleri istenmistir. Beden temsili ve s6znel
duygusal deneyimlerle iliskili olan limbik sistemin bir pargas: insular korteksin hem hareket
hem de hareketi hayal etme sirasinda aktive oldugunu saptamislardir. Buna ek olarak
semptomatik uzuva ait rotasyon gorevi sirasinda ACC’de aktivasyon gozlenmistir. Bu bulgular
paraplejinin, beden temsilinde rol oynayan limbik yapilardaki patolojik aktivite ve etkilenmis
viicut boliimiiniin  zihinsel igslemlenmesinde bir defisit ile iliskili oldugu seklinde

yorumlanmigtir (147).

Aybek ve arkadaslar tarafindan 2014 yilinda yapilan ve Freudun “stresli yasam
olaylartyla iliskili duygularin bastirildig ya da fiziksel belirtilere doniistiirildiigii” hipotezini
sinayan c¢alismada konversiyon bozuklugunda yasam olaylarimin hatirlanmasmin noral
baglantilar1 arastirillmistir. Hasta grubunda belirgin olarak artmis sol DLPFK ve azalmis sol
hipokampus aktivitesine ek olarak artmis sag SMA ve temporoparietal (TP) bileske
aktivasyonu gozlenmistir. Hasta grubu, kontrol grubundan farkli olarak sag inferior frontal
korteksi (IFK) aktive etmemislerdir ve amigdala ile motor bdlgeler (SMA ve serebellum)
arasindaki baglanti da artmistir. Bu veriler, olumsuz olaylarin bilissel islenme seklinin
konversiyon bozuklugundaki fiziksel belirtilerle iliskilendirilebilecegi fikrini desteklemektedir

(148). Stresli bir olayin hatirlanmasiyla olumsuz bir duygu tetiklendiginde, amigdala
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araciligiyla uyarilmada artis meydana gelir (149). Bu da, sag IFK’in aracilik ettigi ve rahatsiz
edici anilar1 diizenleme ve bastirmada erken hareket eden bilissel kontrol mekanizmalarini
harekete gecirir (150). Hastalarin amigdala ve motor bolgeleri arasindaki baglanti artisi,
hastalarin duygusal strese anormal yanit verdiklerini ve sag IFK tarafindan an1 diizenlemesinin
bozuldugunu gostermektedir. Ayrica, belirli bir stres etkenine maruz kalindiginda olayin
duygusal icerigini kontrol eden mekanizmalar tetiklenmekte, bu da sol DLPFK aktivitesinin
artist ve hipokampal, parahipokampal aktivitenin azalmasi ile sonuc¢lanmaktadir. Bu
mekanizma, hafizayr daha az rahatsiz edici hale getirmeyi sagliyor olabilir. Ancak bu
mekanizma ayni1 zamanda TP bileske ve SMA'daki anormal aktivite ile iligkilidir ve bu bolgeler
de hastanin fiziksel belirtilerinin noral bagintilarini temsil ediyor gibi goriinmektedir. Bu ilkel
sayilabilecek mekanizmanin tehdide karsi refleks bir adaptasyon olabilecegi, ancak saglikli
bireylerde hizla yeniden diizenlemenin gerceklestigi diisiinlilmiistiir. Hastalarin bu ilkel
mekanizmay: inhibe etmede sag IFK'lerini kullanmamalarinin ve limbik-motor bélgeler
arasindaki baglant1 artisinin nedeni bilinmemekle birlikte; hastalikla iliskili olarak durumsal ya
da ¢ocukluk travmasi gibi faktorlerin etkisiyle meydana gelen gelisimsel bir bozukluktan
kaynaklanan siiregen bir yatkinlikla iligkili olabilir (151).

Yine Aybek ve arkadaslari tarafindan 2014 yilinda, nétral ve olumsuz duygu ifadeli
(lizgiin ve korkmus) yiizlerden olusan gorsel uyaranlarla yapilan bir ¢aligmada, negatif duygu
ifadesine zamanla degismeyen artmis amigdala aktivitesi saptanmistir. Ek olarak korkuya kars1
“donma yanit1” (periakuaduktal gri cevher), kendilik farkindaligi ve motor kontrol (superior
frontal korteks ve SMA) ile iliskili bolgelerde de aktivite artisi saptanmustir. Bu g¢aligma,
hastalarin  olumsuz duygusal ipuglarina tekrarlayan sekilde maruz kaldiklarinda,
amigdalalarinin duyarli hale gelmesi sonucunda duygu regiilasyonlarinin bozuldugu
gostermektedir. Ayrica olumsuz uyaranlarda, anormal davranigsal-motor tepkiyi ifade
edebilecek orta beyin ve 6n yapilarin da aktive olmasi, duygulari motor islev bozukluguyla

iliskilendiren bir mekanizma olabilir (152).

Rong Li ve arkadaslari ise 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada hastalarin beyin bolgeleri
arasinda bozulmus noral baglantilar gozlemlemislerdir. DLPFC, sensorimotor sistem ve limbik
bolgelerde (6zellikle ACC) artmus, ventrolateral prefrontal kortekste (VLPFK) ise azalmis
baglant: bildirilmistir. Limbik ve sensorimotor sistem arasindaki baglanti artisi, farkli mental
durumlarla somatik islevlerin koordine edilmesi ve dengelenmesindeki basarisizlik seklinde
yorumlanmistir. ACC-SMA arasindaki baglanti artig1 belirti sikligiyla iligkili bulunmustur.
Konversiyon bozuklugu, limbik bodlgeler ve sensorimotor korteksi igeren, anormal islevsel

organizasyon ile iliskili goriinmektedir. ACC ve SMA arasindaki baglanti, amaca yonelik
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davranisin yiiriitiilmesi ile iligkili motor alanlara olumsuz duygulanim bilgisinin iletilmesinde
rol oynayabilir (153, 154). Buna gére ACC'nin bilissel ve motivasyonel siireglerle iliskili
oldugu varsayilabilir ve ACC-SMA baglantisindaki degisiklikler, kontrolsiiz motor ¢iktilara
neden olabilir (155).

Blakemore ve arkadaslar1 2016 yilinda, hos olan ve olmayan gorsel uyaranlar araciligiyla
olusturulan olumlu ve olumsuz duygulanimin, motor kontrol ve beyin aktivasyonu {izerine
etkilerini arastirmislardir. Hos olmayan uyaran ile, saglikli kontrol grubunda inferior frontal
korteks ve pre-suplementer motor alanda; hastalarda ise serebellum (vermis), PCC ve
hipokampusta artmis aktivite gézlenmistir. Hastalarda olumsuz duygulanim ile serebellar-
limbik agin aktive olmasi, konversiyon bozuklugunda olumsuz duygularin islenmesinde ek
mekanizmalarin devreye girdigine isaret etmektedir. Bu c¢alismanin bulgulari, konversiyon
bozuklugunda psikolojik stresorlerin motor islevler {izerine etki etmesini miimkiin kilan bir

sinir devresinin aktive oldugunu diisiindiirmektedir (156).

Hassa ve arkadaslarinin 2016 yilinda sag elde hemiparezi belirtisi olan bir grup hastayla
yaptiklar1 bir ¢alismada etkilenen elin pasif hareketi sirasinda hasta grubunda kontrol grubuna
kiyasla, sol taraf daha baskin olmak iizere bilateral inferior frontal girusta aktivasyon
gozlenmistir. Hemiparezi taklidi yapan kontrol grubunda ise sag inferior frontal girusta zayif
bir aktivite artis1 ve medial PFK’te aktivite azalmasi saptanmistir. Medial PFK, “kendilik” ile
iliskilendirilmekte ve bir uyaranin kisinin kendiligiyle iliskilendirilmesi olarak tanimlanan “6z-
gonderimsel (self-referential) islemleme”de rol almaktadir. Bu c¢aligmanin sonuglari,
hemiparezi belirtisinin, saglikli insanlarda motor inhibisyon siire¢lerinde gorev alan inferior
frontal girusla iliskisini gostermektedir. Kontrol grubunda dikkat ¢eken farkli bir bulgu olan
medial PFK’te aktivite azalmasi, taklit yaptiklar: sirada ortaya ¢ikan kendilik duygusundaki
azalma ile iliskilendirilebilir. Konversiyon bozuklugunda motor belirtilere ragmen boyle bir
aktivite azalmasimin gozlenmemesi, kendilik kavrami ile iliskili bir patoloji olabilecegini

diistindiirmektedir (157).

Morris ve arkadaglarinin 2017 yilinda konversiyon bozuklugunda negatif kosullanmanin
bilissel islev ve amigdala reaktivitesi lizerindeki etkisini inceledikleri bir ¢calismada, hastalarin
negatif geribildirim aldiklarinda olumsuz sonuglanan segenegi se¢cmeye devam ettikleri;
amigdala aktivitelerinde artis ve DLPFK yanitlarinda azalma oldugu; ayrica istirahat halinde
bu iki bolge arasindaki islevsel baglantinin artmis oldugu saptanmistir. Buna gore, konversiyon
bozuklugu hastalar1 olumsuz bilgilere karsi artmis davranigsal ve sinirsel duyarliliga sahip

olmakla birlikte, ka¢inmayr Ogrenmede bir artis gdzlenmemektedir. Yazarlar, olumsuz
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baglamlarin adaptif davranislara miidahale ettigi potansiyel bir mekanizma One siirmiistiir

(158).

Hassa ve arkadaslari (2017) tarafindan duygusal ve motor kontrol aglarin degismis
islevsel baglantilarini test etmek iizere yapilan calismada, hasta grubunda etkilenen elin pasif
hareketi ve eszamanli duygusal uyarim sirasinda sol amigdala hiperaktivitesi gézlenmistir.
Duygusal uyarim, sol amigdala ile motor kontrol agindaki anahtar bolgeler olan SMA ve
subtalamik nukleus arasindaki islevsel baglantida artis ortaya cikarmistir. Bu bulgular,
konversiyon bozuklugunda diizensiz duygu isleme ve motor kontrol devresi arasinda dogrudan

mekanik bir baglant1 oldugunu diistindiirmiistiir (159).

Baek ve arkadaslarinin (2017) Libet deneyini kullanarak yaptiklari bir ¢alismada, hasta
grubunda karakteristik olarak; harekete kiyasla, hareket etme niyetinin farkindaliginin gecikmis
oldugu gosterilmistir. Bu bulgularin islev azalmasindan ziyade islev artisi ile giden motor
belirtilerde belirgin olmasi, inhibitor veto siireci olaya dahil oldugunda zamanlamada
bozulmalarin ortaya ¢ikabilecegi seklinde agiklanmistir. Harekete degil de, niyete yonelik
dikkat, niyetin islenmesinin erken donemlerinde rol alan bir bolge olan sag inferior parietal
korteks aktivitesi ile iligkilendirilmistir. Dinlenme sirasinda da, sag inferior parietal korteks ve
diger motor niyet bolgeleri arasinda anormal islevsel baglant1 gozlenmistir. Bu bulgular istemli
motor niyetin erken islem asamasindaki birincil bozulmayi, artan kendine yonelik dikkatle
iliskilendirmekte ve istem disilik duygusunu etkileyerek belirtilerin altinda yatan sebep

olabilecegini diisiindiirmektedir (160).

Espay ve arkadaslarinin 2018 yilinda fonksiyonel tremoru olan hastalarla yaptiklari
caligmada hastalar motor gorev sirasinda esansiyel tremor grubuna kiyasla sag beyincikte
artmis aktivasyon; saglikli kontrol grubuna kiyasla parasingulat girus ile sol Heschl girusta
artmis aktivasyon ve temel duygu gorevi sirasinda sag presantral girusta azalmis aktivasyon
gostermistir. Ayrica, yogun duygu gorevi sirasinda saglikli kontrol grubuna kiyasla sol
amigdala ve sol orta frontal girus arasindaki baglantida artis saptanmistir. Duygusal uyaranlara
yanit olarak ortaya ¢ikan fonksiyonel tremorun, duygu isleme ve zihin kuramiyla ilgili aglardaki

aktivasyon ve islevsel baglantilardaki degisikliklerle iliskili oldugu tartisilmistir (161).

Monsa ve arkadaglari tarafindan 2018 yilinda tek tarafli parezi ve hipoestezi belirtileri
olan hastalarla yapilan ¢alismada, 6z-gonderimsel islemleme ile iligkili olan Varsayilan Mod
Ag1 (Default Mode Network, DMN) igerisinde baglanti artig1 saptanmistir. Ayrica DMN ile
limbik/ dikat-¢cekerlik ag1 (salience network, SN) arasinda azalmis; limbik/SN ile bedenle
iliskili temporo-parieto-oksipital bileske arasinda artmis; temporo-parieto-oksipital bileske ile
bellekle iliskili medial temporal lob arasinda azalmis; medial temporal lob ile sensorimotor ag
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arasinda azalmig aglar arasi baglanti saptanmistir. Bolgeler incelendiginde ise hipokampus ve
DMN arasinda baglant1 artis1 gézlenmistir. Bellek, duygular, 6z-gonderimsel islemleme ile
ilgili beyin aglarinda; ayrica motor planlama ve yiiriitmede gorev alan aglarda saptanan
bozukluklar; bu bilissel islevlerin konversiyon bozuklugu psikopatolojisinde rolii oldugunu

diistindiirm{istiir (162).

Wegrzyk ve arkadaslarinin 2018 yilinda dinlenme durumunda ¢ekilen fMRI’in
konversiyon bozuklugu hastalarini saglikli kontrollerden ayirt edip edemeyecegini test etmek
icin yaptiklar1 calismada hasta grubunda sag kaudat, amigdala, prefrontal ve sensorimotor
bolgelerde baglant artist oldugu gézlenmistir. Hastalar1 ayirt etmede dogruluk, ozgiillik ve
duyarliligr %68'in iizerinde bulunmus olup gelecekteki klinik uygulamalarda bir biyobelirteg

olarak kullanilabilecegi 6ngoriilmiistiir (163) .

Espay ve arkadaslarinin 2018 yilinda fonksiyonel distoni ve distoni hastalariyla yaptiklari
bir calismada fonksiyonel distoni hastalar1 yiizler gérevinde sag orta temporal girus ve bilateral
prekuneusta azalmis ve sag alt frontal girus, bilateral oksipital korteks, fusiform girus ve
bilateral serebellumda artmis aktivasyon gdstermislerdir. Yogun duygu gorevinde ise sol
insular ve sol motor kortekste azalmis, sol fusiform girusta artmis aktivasyon gostermislerdir.
Bu ¢alismanin sonuglari, fonksiyonel distoni hastalarinin motor hazirlik ve yiiriitme, uzamsal
bilis ve dikkat kontrolii ile ilgili aglarda uyarana bagli degismis aktivasyon sergiledigini

gOstermis ve belirtilerin altinda yatan bir ag disfonksiyonu varligin1 desteklemistir (164).

Diez ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptiklar bir islevsel baglanti ¢alismasinda hasta
grubunda motor bolgeler ile bilateral posterior insula, temporo-parietal bileske, orta singulat
korteks ve putamen arasinda islevsel baglanti artis1 saptanmistir. Ayrica sag laterobasal
amigdala ile sol anterior insula, periaqueduktal gri cevher ve hipotalamus arasinda da baglanti
artis1 saptanmustir. Belirti siddeti; sol anterior insula ile sag anterior insula ve temporo-parietal
bileske arasindaki baglanti artisi ile; klinik diizelme ise sol sentromedial amigdala ile sag

anterior insula arasindaki baglanti artisi ile korele bulunmustur (165).

Sojka ve arkadaslar tarafindan 2019 yilinda hastalara negatif ve notral resimler gosterilerek
yapilan bir calismada negatif uyaran verildigi sirada post-santral girus, prekuneus, PCC ve
serebellar vermiste; ve duygu diizenleme sirasinda prekuneus ve post-santral girusta artmis
aktivasyon gozlenmistir. Hasta grubunda hos olmayan uyaranlarin gdzlenmesi sirasinda aleksitimi
ile sol insular aktivite negatif iliskili bulunmustur. Bu calismanin bulgulari, istemli duygu
diizenlemede kisinin kendisiyle ilgili bilgilerin islendigi alanlarin ve diisiik duygusal farkindaligin
konversiyon bozuklugunun ortaya ¢ikmasinda rolii olduguna isaret etmektedir (166).

Diez ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda yapilan nérogoriintiileme-gen ekspresyonu
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calismasinda hasta grubunda yasamin erken donemlerindeki fiziksel istismar kortikolimbik
islevsel baglant1 seviyesi ile korele bulunmustur. Fiziksel istismardan limbik (amigdalar-
hipokampal), paralimbik (cingulo-insular ve ventromedial prefrontal) ve biligsel kontrol
(ventrolateral prefrontal) alanlarinin yani sira sensorimotor ve gorsel korteks baglantilarinin da
etkilendigi tespit edilmistir. Fiziksel istismar ayn1 zamanda amigdala ve insula'nin motor
korteks baglantilariyla da iligkili bulunmustur. Cocukluk c¢agi fiziksel istismar yiikiindeki
farkliliklar sonucunda bu devrede ortaya ¢ikan 6zgilin baglantilarin, konversiyon bozuklugu

patofizyolojisi ile yakindan iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir (167).

Tablo 2. Alanyazinda konversiyon bozuklugu ile yapilmis fMRI ¢alismalarinin dzeti

. Orriiam Belirti
Yazar Ulke bityiikligii Yontem Bulgu
Alam
(n)
El hareketlerini Gozlem sirasinda: El hareketiyle iliskili kortikal
4 KB hare etlerinin bolgelerde azalmis aktivasyon
Burgmer, Almanya 75K Motor gbzlenmesi ve S da: Hem SK arubu hem d
. . - :
2006 (hemiparezi) ardindan taklit arcket gorevi sirasinda: Hem grubu hem de
edilmesi hastanin semptomatik olmayan eliyle
kiyaslandiginda benzer aktivasyon
. Her iki grupta da semptomatik tarafa kontralateral
Motor Gorfellkomutlarl motor kortekste daha zayif ve diffiiz aktivasyon
L 4 KB e KB: Putamen, bilateral lingual girus, sol insulada
Stone, Birlesik X (bacakta tekrarlayan sekilde, . - s
4 SK, parezi . o o artmis; sag orta frontal ve OFK’te azalmisg
2007 Krallik o unilateral sag ya da sol ayagin .
taklidi ; - aktivasyon
parezi) plantar fleksiyona - .
getirilmesi Parezi taklidi yapan SK: Kontralateral SMA’da
aktivasyon
Hazirlik dénemi: Sol paraliye ragmen sag motor
Motor kortekste ve VMPFK ’te aktivasyon
Cojan, fsvicre 1 KB ! Kol GO-n0 20 gbrevi Semptomatik tarafin “Go” gérevi: Prekuneus ve
2009 ¢ zgfglizi(s)i) gog VLPFK ’te aktivasyon
P Semptomatik olmayan tarafin “No-go” gérevi: Sag
frontal kortekste aktivasyon
KB: Korkmus ya da mutlu yiiz uyaranmna benzer
amigdala aktivitesi;
M Mutlu yiiz uyaraninda sola gore artmis sag
otor iy tamma agrovi | 2Mi0aIa aktivitesi
Tt iz tani %
Voon, ABD 16 KB b(yull;llmfe - krgn Korkmus ve mutlu yiiz uyaraninda, SK’e kiyasla
2010 16 SK (;)_zu ugu, i U, orl ug ve sag amigdala ve sag SMA arasinda fonsiyonel
tliég?clvr\)/e ndtral) baglant: artig1
SK: Korkmus yiiz uyaraninda, mutluya kiyasla
artmis amigdala aktivitesi
Motor . | KB: internal ve eksternal olusturulan hareketlerde
o Intelzna yalda sol SMA’da azalmis; sag amigdala, sol anterior
\Voon, ABD 11 KB (Yu;m}e of e tswrurlnaal‘l ) insula, bilateral PCC’de artmig aktivasyon,
ustu: .
2011 11 SK bozuklugu, St ar, KB, tremor alt grubu (n=9): Internal olusturulan
distoni ve dugmeli eylem =
e hareketlerde, eksternale gére DLPFK ve sol SMA
tremor) segme gorevi ¢ -
arasinda azalmis fonksiyonel baglanti
Bacaklar1 hareket Insular kortekste hem hareket ettirme hem de
Saj Motor ettirme, hareket harfeket ettirdiklerini hayal etme sirasinda
201;1 Isvigre 2KB el ettirdigini hayal aktivasyon,
et E7) etme ve zihinsel Mental rotasyon sirasinda anterior singulat
rotasyon gorevleri | Kkortekste aktivasyon
Sol DLPFK aktivasyonu artmis, sol hipokampiis
Goriintiileme aktivasyonu azalmis, Sag SMA ve temporoparietal
Aybek, Birlesik 12 KB Motor sirasinda stresli bileske aktivasyonu artmig
2014 Krallik 13 SK yasam olaylarmin Sag inferior frontal korteks aktive edilememis ve
hatirlatilmasi amigdala ile motor bdlgeler (SMA ve serebellum)
arasindaki baglanti artmig
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Tablo 2. (Devam)

sonra olmak tizere
iki goriintiileme)

12 KB Motor Duygusal yiiz Olumsuz duygusal uyarana karsi, SK’e kiyasla
Aybek, Birlesik 14 SK (unilateral ya tanima gorevi amigdalada aktivite artisi;
2015 Krallik da bilateral (ndtral, mutsuz ve | Periakuaduktal gri cevher, singulat girus ve
parezi) korkmus) SMA’da aktivite artis1
DLPFK, prekuneus, ACC, median singulat korteks,
. 18 KB primer motor korteks, frontal ve parietal korteksin
ZI(_)III.]S Cin 20 SK Katilma/nobet Dinlenim durumu gesitli bolimlerinde artmus;
VLPFK ’te (inferior frontal girus) azalmig baglanti
Werring, Viziiel korteks aktivi_tesinde a_zalma, so! inferior
2004 Birlesik 5 KB Duyusal Periyodik gorsel frontal korteks, sol insula, bilateral striatum ve
Krallik 7 SK (korliik) uyaran talamus, sol limbik yapilar ve sol PCC
aktivitesinde artis
El goriintiileri
izletilerek
Motor katilimcilardan sag
De Lange, Hollanda 8 KB (kolda mu sol mu oldugunu | Semptomatik tarafa ait goriintiiler ile VMPFK ve
2007 unilateral belirlemeleri siiperior temporal kortekste ek aktivite artist
paralizi) istenmis
(6rtiik motor
goriintii deneyi)
El goriintiileri
izletilmis, ayrica
kendi ellerini o
pozisyondan Semptomatik olan ve olmayan uzvun, motor
Motor ba§layaralf h_areket imjgeler araciligyla, .eyle.:mlerinin izlenmesini
De Lange (Kolda ettlrdlkl.erlnl hayal | saglamak; VMPFK teki aktivasyon farkini ortadan
! Hollanda 7 KB L etmeleri ve sag m1 | kaldirmustir.
AT el sol mu oldugunu | Grtiik ve agik motor goriintiilerin her ikisi de motor
aralizi) . L il ¢1k motor gorintiilerin her ikisi de mo
P be!lrlemqlerl simiilasyon gerektirse de, tetikledikleri eylem
istenmig izleme siddetleri farklidur.
(ortiik ve agik
motor goriintii
deneyi)
Semptomlarin  tarafa  vibrotaktil uyaran ile
Duvusal 5 sol i | kontralateral primer somatosensorial kortekste
Ghaffar, _yu Sag, so ve bi ate_ra beklenen aktivasyon gézlenmemis;
Kanada 3 KB (unilateral uzuva vibrotaktil . ) .

2006 duyu kayb) uyaran Bilateral uyaran verildiginde bilateral
somatosensorial  kortekste normal aktivasyon
gozlenmistir.

DLPFK ve sensorimotor alanlar arasinda, hangi
elin dislniildigine gore degisecek sekilde,
. islevsel baglanti
" Semptomatik olan | g o matik el diisiinildiginde: DLPFK ile
otor ve olmayan elleri "
De Lange, Hollanda 8 KB i [ - dorsa} premotor korteks.arasmda artmis ayn1 yonde
2010 (unllatt?ral diisiiniilmesi ve primer somatosensoriyel korteks arasinda artmis
parezi) usunuimest ters yonde iliski
Medial PFK ile inferior temporal korteks arasinda
fonsiyonel baglanti
Sag ve sol el
9KB bileginde ﬂ&_eksiyon- KB: Semptom lateralizasyonundan bagimsiz
van Beilen 13 SK Motor ekstansw_or_] olarak sag PFK, sag supramarjinal girus ve
' Kiiba A (unilateral hareketlerinin prekuneusta  aktivite azalmasi; kontralateral
2011 parezi taklidi parezi) diisiiniilmesi ve premotor kortekste aktivite artis
21 SK uygulanmasi Parezi taklidi yapan SK: Pre-SMA aktivite artist
Semptomatik iken: Basit ve notral gorsel uyarana
(dama tahtasi) normal gorsel korteks yaniti;
Gorsel uyaran karmasik gorsel uyarana (sosyal-duygusal algilama
Becker, Duvusal (semptomatikken gorevi) oksipital kortekste hipofonksiyon, bilateral
2013 Almanya 1KB yu ve diizeldikten postsantral ve sag siiperior temporal girusta ise
(korliik) hiperfonksiyon

Duygu-iligkili _aktivite ¢ikarildiginda: Bilateral
angular girus, sol medial frontal girus ve sol

ACC’de aktivite artist
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Tablo 2. (Devam)

Burke,
2014

Kanada

10 KB

Duyusal

Tek tarafli
vibrotaktil uyaran

Semptomatik taraf uyarildiginda: Sag paralimbik
korteksler (anterior singulat korteks ve insula), sag
temporoparietal bilegske (angular girus ve inferior
parietal lobil), bilateral DLPFK (orta frontal
girus), sag OFK (superior frontal girus), sag kaudat,
sag ventral-anterior talamus ve sol angular girusta
aktivite artisi; kontralateral somatosensoriyel
korteks aktivitesinde azalma egilimi

Blakemore,
2016

Yeni
Zelanda

10KB
10 SK

Motor

Hos olan ve
olmayan duygusal
goriintiiler

Hos olmayan goriintii sirasinda, hos olana kiyasla;
SK: inferior frontal korteks ve pre-SMA’da artmis
aktivite

KB: Serebellum (vermis), PCC ve hipokampiiste
artmus aktivite

Hassa,
2016

Almanya

13 KB

12 SK,
hemiparezi
taklidi

Motor

(sag elde
hemiparezi)

Semptomatik sag
elin pasif hareketi

Semptomatik tarafin pasif hareketi ile;

KB: Bilateral triangular inferior frontal girusta
aktivasyon (taklit yapmayan SK’e gore sol tarafli
domimans)

Taklit yapan SK: Sag triangular inferior frontal
girusta zayif aktivasyon ve medial PFK’te aktivite
azalmasi

Morris,
2017

Birlesik
krallik

25 KB
20 SK

Miks
(motor,
duyusal ve
katilma/nobet)

Olumlu, olumsuz ve
notr kosullu
uyaranlar
baglaminda iliskisel
bir 6grenme gorevi

Dinlenme durumu: Amigdala ve DLPFK arasinda
artmis fonksiyonel baglant

Olumsuz_uyaran: Artmis amigdala ve azalmig
DLPFK yanit1

Olumsuz uyarana artmis duygusal ve davranigsal
duyarhlik, Ogrenme ya da zararden kagmma
davraniginda bozulma

Hassa,
2017

Almanya

13 KB
19 SK

Motor
(hemiparezi)

Semptomatik elin
pasif hareketi ve
eszamanli duygusal
uyarim

Sol amigdala ile SMA ve subtalamik nukleus
arasinda fonksiyonel baglanti artis1

Baek,
2017

Birlesik
krallik

26 KB
25 SK

Motor

Libet deneyi

Tiim katilimcilarda: niyete karsi harekete yonelik
dikkat, iki tarafli inferior parietal korteks (IPK),
DLPFK ve pre-SMA’da artmis aktivite ile
iligkilendirilmistir.

KB: SK’e gore sag IPK’te azalmis aktivite;
Dinlenme durumunda sag IPK ve prefrontal yapilar
(DLPFK, ACC) arasinda azalmis; premotor
korteks ve SMA arasinda artmis fonksiyonel
baglanti

Harekete kiyasla, hareket etme
farkindaliginda gecikme gosterilmistir.

niyetinin

Espay,
2018

ABD

27 KB

16
Eseansiyel
tremor (ET)

25SK

Motor
(tremor)

Motor-parmak
vurma gorevi, temel
duygu tanima
gorevi ve yogun
duygu uyaran
gorevi

Motor gorev: ET’a kiyasla sag serebellumda; SK’e
kiyasla parasingulat girus ile sol Heschl girusta
artmis aktivasyon

Temel duygu tamima: ET’a kiyasla sag presantral
girusta azalmis aktivasyon

Yogun duygu uyarani: SK’e kiyasla sol amigdala
ve sol orta frontal girus arasinda baglanti artis1

Monsa,
2018

Israil

7KB
15 SK

Miks
(unilateral
parezi ve

hipoestezi)

Dinlenim durumu

Kendi hareketlerini islemeyle iligkili olan DMN ile
limbik/SN arasinda azalmig; limbik/SN ag1 ve
bedenle iligkili temporo-parieto-oksipital bileske
arasinda artmig; temporo-parieto-oksipital bileske
ile bellekle iligkili medial temporal lob arasinda
azalmig; medial temporal lob ile sensorimotor ag
arasinda azalmig aglar arasi baglanti

Wegrzyk,
2018

Isvigre

23 KB
25 SK

Motor

Dinlenim durumu

Sag kaudat, amigdala, prefrontal ve sensorimotor
bolgelerde baglanti artigi
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Tablo 2. (Devam)

Motor gorev: Gruplar arasi fark yok
Temel duygu tanima: sag orta temporal girus ve
Motor-parmak bilateral prekuneusta azalmis ve sag inferior frontal
r-parma girus, bilateral oksipital korteks, fusiform girus ve
12 KB vurma gorevi, temel : .
. . bilateral serebellumda artmig aktivasyon
Espay, 12 distoni Motor duygu tanima y s
ABD L . 02 . Yodun duygu uyarani: Her iki gruba kiyasla sol
2018 25 SK (distoni) gorevi ve yogun :
duygu uyaran insula ve sol motor kortkste azalm@_ve _sol
gorevi fuziform kortekste artmis aktivasyon (distoniye
kiyasla sag operkller ve sad motor kortekste
artmis aktivasyon)
Motor bolgeler ile bilateral posterior insula,
temporo-parietal bileske, orta singulat korteks ve
putamen arasinda;
Sag laterobazal amigdala ile sol anterior insula,
periakuaduktal gri cevher ve hipotalamus arasinda
Diez, 30 KB Re{}oret] fonksiyonel baglant: artis1
2019 ABD 30 SK Motor Dinlenim durumu
Semptom siddeti: sol anterior insula ve temporo-
parietal bileske arasindaki baglant: artis1 ile korele
Klinik diizelme: Sol sentromedial amigdala ile sag
anterior insula arasindaki baglant artis1 ile korele
Negatif ve notral Negatif uyaran ile: Post-santral girus, prekuneus,
Soika, Cekya 15 KB Motor resimler gosterilerek | PCC ve serebellar vermiste;
2019 4 15 SK duygusal diizenleme | Duygu diizenleme sirasinda: Prekuneus ve post-
gorevi santral girusta aktivite artigi
30 KB
Siki21atrik Cocukluk c¢aginda fiziksel istismar ve ihmal:
P ool Kortikolimbik fonksiyonel baglanti seviyesi ile
. (depresyon, Miks k(_Jr_eIe L o .
Diez, " Aee{Voref Fiziksel istismar sonucunda: Limbik (amigdala-
ABD anksiyete ve (motor ve Dinlenim durumu - " - .
2020 Kluk T e hipokampal), paralimbik (cingulo-insular ve
gocu & 00¢ VMPFK) ve biligsel kontrol (VLPFK) alanlarinin,
¢agl travma . .
- ayrica  sensorimotor ve  gorsel  korteks
Oykdisii - . o LS
baglantilarinin etkilendigi tespit edilmistir.
acisindan
eslestirilmis)

4.2.7.2.2. Difiizyon Tensor Goriintiilleme (DTI) Calismalari

Lee ve arkadaglarimin 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada hasta grubunda sol korona
radiata, sol internal ve eksternal kapsiil, sol siiperior temporal gyrus ve sol unsinat fasukulusta
yiiksek fraksiyonel anizotropi (FA) degerleri gozlenmistir. Bu sonuglar, KB hastalarinda
emosyon regiilasyonu ve motor yolaklarla iligkili olan sol hemisfer beyaz cevher yapisal

baglantilarinda anormallikler oldugu seklinde yorumlanmistir (168).

Hernando ve arkadaslarinin 2015 yilinda katilma-nobet belirtisi olan hastalarla yaptiklar
bir diger DTI ¢alismasinda ise emosyonlarin islemlenmesi ve stres cevabina ara buluculuk ettigi
bilinen amigdala, hipokampus, medial prefrontal korteksi birbirine baglayan unsinat fasikulusta
noron demetleri sag tarafta daha sik olarak gozlemlenmistir. Bu bulgunun emosyon
disregiilasyonuna isaret ediyor olabilecegi ve sag hemisferdeki bu yapisal patolojinin belirtilere
neden oluyor olabilecegi diistiniilmiistiir. Gruplar ve hemisferler arasinda ortalama FA degerleri
benzer bulunmus, unsinat fasikulus igin ortalama FA degerleri kiyaslandiginda ise her iki grupta

da hafif sola dogru asimetri saptanmistir. Saglikli eriskinlerde bu asimetrinin oldugu 6nceki
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calismalarda gosterilmistir (169). Ancak hasta grubunda, hastalik baslangi¢ yasi ile unsinat
fasikulus FA asimetrisi iliskili bulunmus, baslangi¢ yasi arttik¢a sola dogru olan asimetri
belirginlesmistir. Bu durumun nedeni agik olmamakla birlikte, yazarlar tarafindan hastaliga

Ozgii bir degisikliklikten ziyade gelisimsel bir durum olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (170).

Sojka ve arkadaslarinin 2020 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada motor belirtisi olan
hasta grubunun FA degerleri, saglikli kontroller ile benzer bulunurken; katilma-nobet belirtileri
olan hasta grubunda sag lateralize yolaklarda (capsula externa, inferior fronto-oksipital fasikiil,
arkuat fasikiil, inferior longitidunal fasikulus ve talamik/striatumdan oksipital kortekse uzanan
projeksiyonlar) biitiinliigiin azaldig1 ve bu degisikliklerin agirlikli olarak sag temporoparietal
bileske ve alt temporal korteksten kaynaklandigi gosterilmistir. Motor belirtisi olan hastalarda,
viicuttan gelen bilgileri dogru yorumlayabilme ve tahmin hatalarindaki bireysel farkliliklar
insula, temporoparietal bileske, putamen ve talamustan baslayarak diger bolgelere uzanan lif

demeti biitiinliigii ile korele bulunmustur (171).

Diez ve arkadaslarmmin 2021 yilinda yaptiklar calismada ise konversiyon bozuklugu
hastalarinda stria terminalis/forniks, medial 6n beyin demeti, capsula externa, unsinat fasikiil,
cingulum demeti, korpus kallozum ve striatal-postcentral girus projeksiyonlarinda azalmis FA
degerleri bildirmislerdir. Bu ¢alismada fiziksel yeti yitimi stria terminalis/fornix ve medial 6n
beyin demeti FA degerleri ile; hastalik siiresi, stria terminalis/fornix beyaz cevher biitiinliigii

ile negatif korelasyon gostermistir (172).

Tablo 3. Alanyazinda konversiyon bozuklugu ile yapilmig DTI ¢calismalarinin 6zeti

Orneklem
Yazar Ulke biiyiikliigii Belirti Alam Yontem Bulgu
(n)
Lee, 16 KB Dinlenim Sol korona radiata, sol internal ve eksternal kapsiil,
2015 ABD Katilma/nébet durumu sol siiperior temporal girus ve sol unsinat
16 SK fasikulusta yiiksek FA degerleri
Hernando, 8 KB Dinlenim | Amigdala, hipokampus, medial PFK’i birbirine
2015 ABD Katilma/nobet o —— baglayan unsinat fasikulusta sag tarafta, sola gore
8SK artmis noron demeti siklig1
Motor belirtili: SK ile benzer FA degerleri
Katilma-nobet belirtili: Sag taraftaki yolaklarda
Soika, o (capsula eksterna, inferior fronto-oksipital fasikiil,
2020 Cekya 38 KB MOtOI’L Dinlenim | arkuat fasikiil, inferior longitidunal fasikiil ile
38 SK katilma/nSbet durumu | talamus/striatumdan oksipital kortekse uzanan
projeksiyonlar) azalmis biitiinlik (agirlikli olarak
sag temporoparietal bileske ve alt temporal korteks
kaynakli)
Diez, Stria terminalis/forniks, medial 6n-beyin demeti,
32 KB Dinlenim | capsula eksterna, unsinat fasikiil, singulum demeti,
2 ) 36 SK el durumu korpus kallozum ve striatal-postcentral girus
projeksiyonlarinda azalmig FA degerleri
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4.2.7.2.3. Tek Foton Emisyon Tomografisi (SPECT) Calismalari

Literatlirde konversiyon bozuklugunda islevsel goriintilleme yonteminin kullanildig: ilk
yayin Tiihonen ve arkadaslar tarafindan 1995 yilinda sol paralizi ve parestezi belirtileri olan bir
hastanin vaka sunumudur. Hastanin sol kol median sinirine uyar1 verilirken SPECT yapilmus,
hasta semptomatik iken sag frontal lobda perfiizyon artisi, sag parietal bolgede ise hipoperfiizyon
gbzlenmistir. Bu sonuglar, frontal inhibitér alan aktivasyonu ve somatosensorial korteks

inhibisyonunun belirtilerin altinda yatan neden olabilecegi seklinde yorumlanmustir (173).

Yazici ve Kostakoglu’nun 1998 yilinda astazi-abazi seklinde yiiriime bozuklugu belirtisi
olan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada ise dort hastanin sol temporal, bir hastanin sol parietal
kortekslerinde aktivasyon azalmasi gézlenmistir. Tiim hastalarda belirtilerin bilateral olmasina
ragmen degisikliklerinin yalnizca dominant hemisferde gézlendigi ve serebral kan akimindaki
bolgesel degisimlerin konversiyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasma eslik edebilecegi

vurgulanmistir (174).

Vuilleumier ve arkadaslarinin 2001 yilinda motor belirtileri olan hastalarla yaptiklar
calismada, belirtiler aktif oldugunda kontralateral talamus ve 6zellikle kaudat nukleus olmak
lizere bazal ganglionlarin kan akiminda azalma gozlenmistir. Kaudat nukleusta aktivite
azalmasmin siddeti, hastaligin seyriyle iligkili bulunmustur. Bu bulgular konversiyon
bozuklugunun sensorimotor islevleri ve istemli motor davramist kontrol eden

striatotalamokortikal devre islev bozukluguna bagl olabilecegi seklinde yorumlanmustir (17).

Giirses ve arkadaglariin 2008 yilinda yayimladiklari bir olgu sunumunda ise astazi-abazi
belirtileri olan bir hasta semptomatikken yapilan incelemede sol parietal ve temporal
kortekslerde perfiizyon azalmasi saptanmistir. Ug ay sonra hastanin belirtileri kismen
diizeldiginde goriintiileme tekrarlanmis, sol parietal hipoperfiizyonun tamamen diizeldigi ancak

sol temporal hipoperfiizyonun siirdiigii gézlenmistir (111).

Rota ve arkadaslar1 2014 yilinda fonksiyonel korliigii olan bir hastanin belirtileri aktif
iken yaptiklar1 SPECT sonucunda sol talamus ve PCC’te fokal hipoperfiizyon bildirmislerdir.
Goriintiileme, hastanin belirtileri tamamen gectikten sonra tekrarlandiginda ise hipoperfiizyon
saptanmamustir. Yazarlar, gecici subkortikal ya da kortikal perfiizyon degisikliklerinin
islevlerin farkinda olmama, yani alg1 ve bilingli farkindalik arasindaki bir tiir ayrismaya yol

acarak konversif belirtileri ortaya ¢ikabilecegini 6ne stirmiislerdir (175).

Gallucci-Neto ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptiklari bir ¢alismada katilma-nobet
belirtileri olan hastalar temporal lob epilepsi (TLE) hastalariyla karsilastirilmis ve sag

prekuneus, sag PCC ve sag amigdala bolgesel beyin kan akimlarinda azalma saptanmuistir.
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Yazarlar, default mode network bdlgeleri ve temporoparietal bileskenin aktivasyonunun,
katilma-nobet belirtileri ile iliskili olabilecegi ve hareketin tahmin girdisi ile duyusal ¢iktisi
arasindaki uyusmazlikla agiklanabilecegini diisiinmiislerdir. Bu tiir bir bilgi uyumsuzlugunun,

dissosiyatif epizodlarin nérobiyolojik temeli olabilecegi belirtilmistir (176).

Galli ve arkadaslarinin 2019 yilinda yayimladiklar1 bir olgu sunumunda ise sol duyusal
ve motor belirtiler ile basvuran bir konversiyon bozuklugu hastasina SPECT goriintiileme
yapilmis ve sag talamik hipoperfiizyon saptanmistir. Hasta bir yil sonra atipik korliik
yakinmalar1 ile bagvurmus ve tekrarlanan SPECT goriintiilleme sonucunda sag temporo-
oksipital bileske, sag inferior parietal ve sol siiperior frontal kortekslerde hipoperfiizyon
saptanmistir. Calisma sonuglari, konversiyon bozuklugunda belirtilerin zaman igerisinde

degisiklik gosterebilmesine ragmen, semiyoloji ve ndrogoriintiileme bulgular1 arasindaki

uyuma isaret etmektedir (177).

Tablo 4. Alanyazinda konversiyon bozuklugu ile yapilmis SPECT ¢alismalarinin 6zeti

. Belirti Alam
Orneklem (motor,
Yazar Ulke biiyikliigii duyusal, Yontem Bulgu
(n) katilma/nébet,
miks)
Semptomatik iken ve Semptomatik iken: Sag frontal
Tiihonen, Miks semptoNiEE kor?ekste hlperperﬁ'lzyon, sag
. . ) . parietal kortekste hipoperfiizyon
1995 Finlandiya 1KB (sol hemiparezi kaybolduktan 6 hafta
A I kol ; Semptomlar kaybolduktan sonra:
ve parestezi) sonra sol kol median S 1d”
sinir uyarimi Sag parietal kortekste sinir uyarimi
ile iliskilendirilen hiperperfiizyon
Yazier ve 4 hastada sol temporal
= . Motor o i hipoaktivasyon,
Kostakoglu, Tiirkiye 5 KB ° _ Bolgesejl beym_ kan _ p W .
1998 (astazi-abazi) akimi degerlendirmesi | 1 hastada sol parietal
hipoaktivasyon
. - Semptomatik iken: Kontralateral
Vuilleumier, Semptomatik iken ve talamus ve bazal ganglionda
2001 Birlesik Motor semptomlar (6zellikle kaudat nukleus) azalmis
KlrraTEIk 7KB ateral kaybolduktan 2-4 ay bolgesel beyin kan akimi
(unilateral) sonra her iki ele pasif | Semptomlar kaybolduktan sonra:
vibrasyon uygulamasi Belirtilen bolgelerdeki
hipoperfiizyon diizelmistir
S K ik 3 Semptomatik iken: Sol parietal ve
Giirses emptomatld 'b‘fT Ve || temporal kortekslerde
’ Tiirkiye 1KB Motor ay sonrasinda bOIgesel | hipoperfiizyon
2008 beyin kan akimi S lar kavbolduk i
degerlendirmesi emptomlar kaybo u.tan sonra:
Sol temporal hipoperfiizyon
S K ik ? Semptomatik iken: Sol talamus ve
emptoma“tl Iken ve PCC’te hipoperfiizyon
Rota, . ay sonra bolgesel beyin
2014 Ttalya 1 KB Duyusal kan akimi Semptomlar kaybolduktan sonra:
degerlendirmesi B.ehrtllen. bolgel(irdekl_ )
hipoperfiizyon diizelmistir
- Semptomatik iken Sag prekuneus, sag PCC ve sag
Gallucci-Neto, . 26 KB . > ’ .
Brezilya 22 TLE Katilma/ndbet bolgesel beyin kan amigdala bolgesel beyin kan
2020 akimi degerlendirmesi akimlarinda azalma
Galli Motor Semptomatik iken _;)nce:.sa%talamlk hip I:’Per.ﬁllz von
2019 Fransa 1KB (sol hemiparezi, bblgesel beyin kan b—ﬁgiezzgsg&‘g ‘;i'(‘)’r :ﬁ'izal
orlii kimi degerlendi i °
ardindan korliik) akimt degeriendirmest lobda ve sol siiperior frontal lobda
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4.2.7.2.4. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) Calismalari

Marshall ve arkadaslarinin 1997 yilinda, sol hemiparezi belirtisi olan bir hastayla
yaptiklar1 ve lokal serebral kan akiminin (SKA) 6l¢iildiigii PET ¢alismasinda, paralizili bacagi
hareket ettirme gorevi sirasinda sag ACC ve sag OFK kan akiminda artis saptanmustir. Her iki
bacagin harekete hazirlig sirasinda ve saglam bacagin hareketi sirasinda gozlenen sol lateral
PFK’te aktivite artig1 ise gézlenmemistir. Bu bulgular, OFK ve ACC aktivasyonunun premotor
alanin primer motor alanla baglantisim1 keserek, kisinin bilingli olarak eyleme ge¢mesini

engelliyor olabilecegini diistindiirmiistiir (7).

Halligan ve arkadaslar1 2000 yilinda hipnoz ile sol alt ekstremite paralizisi oldugu telkin
edilen bir hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, Marshall ve arkadaslarin1 destekleyen sonuglar elde
etmislerdir. Sag bacak hareketi ile, sol premotor ve motor bolgelerde metabolik aktivite
artarken; sol bacagi hareket ettirme gorevi sirasinda sag OFK ve ACC aktiviteleri artmis, motor
korteks aktivitesinde ise artis gozlenmemistir. Hasta, semptomatik bacagini hareket ettirmeye
calisirken ortaya ¢ikan SKA artisi, sag bacagini hareket ettirirken gozlenmemistir. Bu
aktivasyon, hipnotik telkinle c¢elisen acik talimat nedeniyle ortaya c¢ikan zihinsel bir
uyumsuzlugun yonetimini temsil ediyor olabilir. Calismada olusturulan ¢elisen telkin ve agik
talimat modeli, konversiyon bozuklugundaki i¢ catisma modelini yansitan bir 6rnek olabilecegi
diistiniilmiistiir. Bu ¢aligma sonucunda yazarlar, histerik ve hipnotik paralizinin kontralateral

PFK bolgelerini igeren benzer noral sistemleri etkiledigini 6ne stirmiislerdir (178).

Spence ve arkadaglarimin 2000 yilinda hemiparezi belirtisi olan hastalarla yaptiklar
calismada, semptomatik sol uzuvu hareket ettirme gorevi sirasinda sol DLPFK’te azalmis
aktivasyon saptanmistir. Ayni uzvunun paralitik oldugunu taklit etmesi istenen kontrol
grubunda ise sag anterior PFK’te azalmis aktivasyon saptanmistir. Ilging olarak, sag tarafli
hemiparezi belirtisi olan bir hastayla ¢alisma tekrarlandiginda, yine sol DLPFK’te azalmis
aktivasyon saptanmistir. Sag tarafli hemiparezisi oldugunu taklit etmesi istenen kontrol
grubunda ise yine sag prefontal hipofonksiyon saptanmistir. Hastalarin dinlenme durumunda
hipofrontalitesi olmayip, semptomatik uzuvlarini hareket ettrimeye ¢alistiklarinda DLPFK ’leri
deaktive olmustur. Sol DLPFK, hareketin ig¢sel sec¢imi/iiretimiyle aktive olmaktadir (179).
Yazarlar, konversiyon bozuklugunda sol DLPFK’in segici disfonksiyonunun isteng

mekanizmasi tizerine etki edebilecegini 6ne stirmiistiir (12).

Vuilleumier ve Marshall prefronto-singulat aglar tarafindan motor yiiriitmenin aktif
olarak inhibe ediliyor olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Spence ve arkadaslar1 ise DLPFC’in

hipoaktivasyonu ile eylemin igsel olarak baslatilmasinin bozuldugunu belirtmis, motor yiiriitme
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sirasinda semptomatik el ile saglam el arasinda bir fark gézlemlememis, etyopatogenezde

sorumlu oldugu diisiiniilen motor yiiriitme bozuklugunu desteklememislerdir (135).

Schrag ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklar1 ¢alismada sag bacaginda psikojenik
distonisi ve distonisi olan hastalar karsilagtiritlmistir. Distoni grubunda primer motor korteks ve
talamus bolgesel beyin kan akiminda anormal artis ve serebellum kan akiminda azalma
gosterilmistir. Bunun aksine psikojenik distoni grubunda serebellum ve bazal gangliyon
bolgesel beyin kan akiminda anormal artis ve primer motor kortekste azalma gosterilmistir.
Hareket sirasinda, dinlenmeye kiyasla, her iki grupta da sag DLPFK anormal aktivasyonu
gosterilmistir. Bu ¢alismanin verileri, psikojenik distoni ve distonilerde, bolgesel beyin kan
akimi agisindan kortikal-subkortikal bir farklilasma oldugunu; bu bozukluklarin farkli kortikal
ve subkortikal patofizyolojiye sahip olup, motor dikkat mekanizmalarindaki diizensizligin ortak

bir 6zellikleri olabilecegini diisiindiirmektedir (180).

Song ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklart ¢calismada konversif sagirligi olan bir
hastada belirtilerin aktif oldugu sirada ve diizeldikten sonra Hp®O-PET ¢ekimi yapilmistir.
Belirtiler devam ederken verilen isitsel uyaran ile, merkezi isitsel yolun normal uyarimini
dogrulayan isitsel korteks aktivasyonu gozlenmistir. Bilateral prefrontal ve parietal korteksler,
iyilesme sonrasinda daha fazla aktive olmustur. Bu bulgulardan yola ¢ikilarak; bilingli duyusal
algidan sorumlu olan prefronto-parieto-temporal agin gorece deaktivasyonu ya da ventral ve
dorsal parietal kortekslerin aracilik ettigi yukaridan asagiya ve asagidan yukariya dikkat
kaymasinin gorece disfonksiyonunun, hastada sagirlik seklindeki konversiyon belirtilerine

neden olmus olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (181).

Arthuis ve arkadaslarmin 2018 yilinda katilma-nobet tipi belirtileri olan hastalarla
yaptiklar1 ¢alismada hasta grubunda sag inferior parietal/santral korteks ve bilateral ACC’de
hipometabolizma saptanmistir. Ayrica hasta grubunda sag inferior parietal/santral bolge ve
bilateral serebellum, bilateral ACC ve sol parahipokampal girus arasinda artmis metabolik
korelasyon saptanmistir. Belirtilen bolgelerdeki hipometabolizmanin, duygu regiilasyonundaki
bozukluk (ACC) ve kendilik ve gevrenin bilingli algilanmasindaki disfonksiyon (sag parietal
korteks) olmak iizere konversiyon bozuklugunda one siiriilen iki patofizyolojik mekanizmayla

iliskili olabilecegi tartisilmistir (182).

Boeckle ve arkadaslar1 tarafindan 2017 yilinda yapilan, motor belirtili konversiyon
bozuklugunda islevsel norogoriintileme ¢alismalarimin  bir meta-analizinde hastalarin
amigdala, superior temporal lob, retrosplenial alan, primer motor korteks, insula, niikleus ruber,
talamus, anterior PFK, DLPFK ve frontal korteks metabolizmasinin saglikli kontrollerden farkl
oldugu bildirilmistir. Hastalarin semptomatik olan ve olmayan taraflari karsilastirildiginda ise,

45



temporal korteks, dorsal ACC, supramarjinal girus, dorsal temporal lob, anterior insula, primer
somatosensoriyel korteks, superior frontal girus ve anterior PFK ve frontal korteks
metabolizmalarinin farkli oldugu bildirilmistir. Motor planlama, motor se¢im ya da otonomik
yanitta onemli olan noronal alanlarin konversiyon bozuklugunun patogeneziyle 6zellikle iligkili
oldugu distinlilmiistiir. Bu meta-analizin sonuglar1 “duygusal farkinda olmama” teorisini
desteklerken, ayni zamanda konversiyon bozuklugu hastalariyla yapilacak daha fazla

norogoriintiilleme ¢aligsmalarina ihtiya¢ duyulduguna isaret etmektedir (183).

Demartini ve arkadaslari tarafindan 2021 yilinda fonksiyonel hareket bozuklugu
hastalarinda islevsel norogoriintileme c¢alismalari, norofizyolojik ¢aligmalar, genetik
calismalar ve biyobelirtecler iizerine mevcut ¢alismalar taranarak yapilan bir sistematik
derlemeye toplam 39 calisma dahil edilmistir. Bu derlemenin sonuglarina gore kontralateral
primer motor korteks ve parietal lobda azalmis; temporo-parietal bileske ve insulada artmis
aktivasyon gdzlenmis, ayrica amigdalada anormal aktivite bildirilmistir. Islevsel baglanti
analizleri amigdala ile motor alanlar, temporo-parietal bileske ve insula arasinda anormal
baglant1 oldugunu gostermistir. Yazarlar amigdala aktivitesindeki artis1 olasi bir biyolojik
belirte¢ olarak ve amigdala ile diger bolgeler arasindaki baglant1 degisikliklerini hiperaktiviteyi

izleyen bir epifenomen olarak onermislerdir (184).

Sasikumar ve arkadaglari ise yine 2021 yilinda yapmis olduklart sistematik gozden
gecirmede; konversiyon bozuklugunda yapilmis norogoriintilleme g¢alismalarinin; VMPFK,
DLPFK, prekuneus, SMA, DLPFC, ACC ve temporo-parietal bileskede gosterilen yapisal ve
islevsel anormalliklere isaret etmesi ile hastalifin etiyolojisinde yol gosterici oldugunu
belirtmislerdir. Yazarlara gore, konversiyon bozuklugunda kortikal ve subkortikal motor
yollarin aktivitesinin azalmis; ayrica bu yollarin, artmis duygusal uyarilma ve amidgala
aktivitesi sonucunda limbik sistem tarafindan modiilasyonu artmistir. Prefrontal bolgeler
tarafindan gergeklestirilen sensorimotor entegrasyon ve istemli motor inhibisyonun bozulmast

da, anormal motor planlamasi ile sonuglanmaktadir (185).

Ozetle, simdiye kadar farkli yontemler ile yapilmis islevsel nérogériintiileme ¢aligmalari
konversiyon bozuklugunda emosyon regiilasyonu ve ekspresyonu (limbik bolgeler), dikkat
(ACC, VMPFK, insula, amigdala, vermis); kognitif kontrol ve motor inhibisyon (ACC,
DLPFC, inferior frontal gyrus); motor planlama ve koordinasyon (SMA, serebellum); algisal
dikkat (PCC, TP bileske) islevleri ile iligkili alanlarda gesitli degisiklikler bildirilmistir (186).
Ancak calisma bulgular1 arasinda tam bir tutarlilik olmayip, giinlimiizde konversiyon

bozuklugunun patofizyoloji hala net olarak bilinmemektedir.
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Bizim ¢aligmamizin birincil hipotezi konversiyon bozuklugunda beyin metabolizmasinin
(beyin PET/MR bulgularmin) toplum érnekleminden farkli oldugudur. ikincil hipotezlerimiz
ise; konversiyon bozuklugunda beyin metabolizmasi degisikliklerinin néropsikoloijk islevlerle

ile iligkili oldugudur.

Tablo 5. Alanyazinda konversiyon bozuklugu ile yapilmis PET ¢alismalarinin 6zeti

Orneklem
Yazar Ulke biyikligii Belirti Alam Yéntem Bulgu
(n)
Sag ve sol bacagin1 | Semptomatik olmayan bacak: Hem harekete
hareket ettirmeye hazirhk hem de hareket sirasinda motor
Marshall, Birlesik Motor ha_z1rl1k ve hareket | Velveya pre.motor korteks aktivasyonu
1KB . . ettirmeye gabalama | Semptomatik bacak: Harekete hazirlik
1997 Krallik (sol hemiparezi) 15
sirasinda Ho20- 51ra§1nda motor ve/Veya premotor korteks
L 2 | aktivasyonu; hareket ettirme gabasi sirasinda
PET goriintillemesi | yalmzca sag OFK ve sag ACC aktivasyonu
; Sag ve sol bacagmt | gemptomatik olmayan bacak: Motor ve
Halligan, hareket ettirmeye :
L 1 SK, hipnotik Motor Y premotor korteks aktivasyonu
2000 Birlesik telkin il . ¢abalama sirasinda ; .
Krallik elkin ile (hipnoz, gql_ 15 Semptomatik  bacak:  Motor  korteks
paralizi bacak paralizisi) Hy "O-PET aktivasyonu olmaksizin, sag OFK ve sag
goriintilemesi ACC aktivasyonu
S 2KB . s N
pence, i Dinlenim durumu, KB: DLPFK’te diger iki gruba kiyasla
2 paralizi Motor < -
2000 L sag elin hareket azalmis aktivite
ABD taklidi yapan (sol kolda o . . o .
g gorevi, sol elin Paralizi taklidi: Anterior PFK’te azalmis
ale paralizi) hareket gorevi aktivite
6 SK
Distoni: Primer motor korteks ve talamus kan
Dinlenim durumu, akiminda anormal artig, serebellum kan
sag bacagin sabit akiminda azalma
L 6 KB Motor postiirii ve tempolu | KB: Serebellum ve bazal gangliyonlarin kan
Schrag, Birlesik S o : ;
201 Krallik 5 distoni (sag bacakta ayak bilegi hareketi akiminda anormal artig, primer motor korteks
013 6 SK distoni) sirasinda H 15 o- kan akiminda azalma
. 2 .| Her ikisi: Hareket sirasinda, dinlenime gore
PET gorintilemesi | g55 DLPFK aktivitesinde (SK’e kiyasla)
anormal artig
Semptomatik _iken:  Tsitsel  korteks
Isitsel uyaran aktivasyonu
Song, Giiney Duyusal . 15 Semptomlar kaybolduktan sonra: Sag isitsel
1KB - ! - Sag IS1ISC
2014 Kore (sagirlik) verlle.r.e.l'< H2 © | kortekste, bilateral prefrontal ve parietal
PET goriintiilemesi | kortekslerde semptomatik déneme kiyasla
artmis aktivasyon
Sag inferior parietal/sensorimotor (SM)
korteks ve bilateral ACC’de
i 16 KB Dinlenme hipometabolizma;
Arthuis, .
2018 Fransa 16 SK Katilma/nobet durumunda FDG- Ayrica sag inferior parietal/SM korteks ile
PET goriintiilemesi | bilateral serebellum ve bilateral ACC ile sol
parahipokampal girus arasinda  artmis
korelasyon
Amigdala, siiperior temporal lob,
retrosplenial alan, primer motor korteks,
insula, niikleus ruber, talamus, anterior PFK,
Boeckle, DLPFK ve frontal korteks metabolizmalari
2016 12 calisma SK’den farklidir.
Avusturya 187 KB ’ Motor MR, SPECT ve PET | Semptomatik olan ve olmayan taraflar
(M?.ta' karsilagtirldiginda, temporal korteks, dorsal
analiz) ACC, supramarjinal girus, dorsal temporal
lob, anterior insula, primer somatosensoriyel
korteks, superior frontal girus, anterior PFK
ve frontal korteks metabolizmalar1 farklidir.
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Tablo 5. (Devami)

MR, SPECT, PET,
fMRI, transkranial

Kontralateral primer motor korteks ve parietal

(sistematik gozden gecirme)

VE PET

manyetik lobda azalmis; temporo-parietal bileske ve
. imii insulada artmis aktivasyon, amigdalada
Demartini, 2021 . ) stimillasyon (TMS), | Insu T 5
ist ik e6zd . Italya 39 galisma | Miks EEG, anormal aktivite
(SstematiiSzocd S elune) elektromiyografi Amigdala ile motor alanlar, temporo-parietal
(EMQ), olaya iliskin | bileske ve insula arasinda  anormal
potansiyel, tiikiirik | fonksiyonel baglanti
kortizolii ve amilaz
VMPFK, DLPFK, prekuneus, SMA, DLPFC,
ACC ve temporo-parietal bileskede yapisal ve
fonksiyonel anormallikler
Kortikal ve subkortikal motor yollarda
azalmis aktivite; bu yollarm limbik sistem
Sasikumar, 2021 Kanada | 17 calisma | Miks MR, SPECT, MEG | tarafindan modiilasyonunda artis (artmis

duygusal uyarilma ve amidgala aktivitesi
sonucunda)

Prefrontal bolgeler tarafindan gergeklestirilen
sensorimotor entegrasyon ve istemli motor
inhibisyonun bozulmasi sonucunda motor
planlamada bozulma
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Orneklem

Calismaya 01.02.2020-01.05.2021 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran ya da klinikte yatarak tedavi gérmekte olan,
en az bir nérolog ve bir psikiyatr tarafindan muayene edilmis, nérolojik ve diger tibbi hastaliklar
yoniinden degerlendirilip organik etiyolojiler dislanarak DSM-5 tani Olgiitlerine gore
konversiyon bozuklugu tanis1 konmus 12 hasta dahil edilmistir. Calisma, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan alinmis olan 12-108-20 nolu onay karari

sonrasinda yiirlitiilmeye baglanmustir.

Calismaya dahil edilme Olgiitlerini karsilayan ve ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten
sonra katilmay1 kabul eden hastalara Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu imzalatilmistir.
Tez arastirmacisi tarafindan hastalarin nérolojik ve ruhsal durum muayeneleri yapilmis, DSM-
5 I¢in Yapilandirlmis Klinik Gériisme (SCID-5-CV) ve klinisyenin uygulamasi gereken
Olcekler uygulandiktan sonra hastalardan kendini degerlendirme Olgeklerini doldurmalari
istenmistir. Ardindan hastalara deneyimli bir klinik psikolog tarafindan zeka degerlendirme
testleri uygulanmistir. Hastalara beyin PET/MR goriintiilemesi i¢in randevu tarihi verilmis ve
planlanan tarihlerde Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali’nda beyin
PET/MR c¢ekimleri gerceklestirilmistir.

Psikotrop ila¢ kullanmakta olan hastalarin PET/MR ¢ekiminden en az 24 saat 6ncesinden
itibaren ilag almamis olmalari istenmistir. Hastalar ¢ekim sonrasinda olagan tedavilerine devam
etmislerdir. Ayrica ¢ekimden 24 saat dncesinden itibaren yorucu aktivitelerden ve kafein iceren
riin tikketiminden kaginmalari, ¢ekimden Onceki alti saat boyunca a¢ kalmalar1 ve sigara

igcmemeleri istenmistir.
Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1- 18-65 yas araliginda olmasi

2- En az bir norolog ve bir psikiyatr tarafindan muayene edilmis, olasi organik
etiyolojiler dislanmis ve DSM-5 tani dlgiitlerine gore konversiyon bozuklugu tanisi
almis olmasi

3- PET/MR ¢ekiminin ger¢eklestirilebilmesi i¢in dinlenme sirasinda hareket belirtisinin
olmamasi

4- Norolojik bir hastalik ya da travmatik beyin hasar1 6ykiisli olmamasi
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5- Okuma yazma bilmesi

6- Arastirmaya katilmaya goniillii olmasi
Dislama Kriterleri

1

Klinik olarak mental retardasyon diisiindiirmesi

2- Bilinen norolojik bir hastaliginin olmasi

3- DSM-5’e gore konversiyon bozuklugu, anksiyete bozuklugu ve depresyon tanilari
disinda ek major ruhsal bozuklugunun olmasi

4

PET/MR goriintiilemesinin kontrendike olmasi

5.2. Veri Toplama Araclari

5.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Calismanin amacina yonelik olarak arastirmacilar tarafindan gelistirilmis, 23 sorudan

olusan, hastalar hakkinda sosyodemografik ve klinik bilgiler edinmeyi hedefleyen bir formdur.

5.2.2. DSM-5 i¢in Yapilandirilmis Klinik Gériisme (SCID-5-CV)

SCID-5-CV Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan DSM-5 tanilari1 koyabilmek
amaciyla gelistirilmis olan yar1 yapilandirilmig bir goriisme kilavuzudur (187). Bu kilavuz,
DSM-5 olgiitlerini bilen klinisyenler ya da egitilmis ruh sagligi uzmanlar tarafindan
uygulanabilmektedir. Bu yapilandirilmis goriismede 32 tamisal kategori ayrintili tami
Olciitleriyle, 16 tanisal kategori ise yalnizca arastirict sorulartyla yer almaktadir. Duygudurum
donemleri, psikotik belirtiler, psikotik bozukluklar, duygudurum bozukluklari, madde kullanim
bozukluklari, anksiyete bozukluklari, obsesif kompulsif bozukluk ve iligkili bozukluklar ve
travma sonrast stres bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, diger bozukluklar
i¢in arastirict sorular ve uyum bozukluklar1 olmak iizere toplam 10 modiilden olusmaktadir.
Tiirkiye i¢in uyarlama ve giivenilirlik ¢aligmalart DSM-5 Bozukluklar i¢in Yapilandirilmig

Klinik Goriisme adi altinda Elbir ve arkadaslari tarafindan yapilmigtir (188).
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5.2.3. Hamilton Depresyon Olc¢egi (HAM-D)

Hamilton tarafindan gelistirilmistir. Son bir hafta igerisinde yasantilanan depresyon
belirtilerini sorgulayan 06lgek, depresyonun siddetini Olgmek igin goriismeci tarafindan
doldurulan 17 maddeden olusur (189). Olgegin uykuya dalma giicliigii, sabah erken ve gece
yarist uyanma, somatik ve genital belirtiler, kilo kayb1 ve i¢gorii ile ilgili maddeleri 0-2, diger
maddeleri 0-4 arasinda derecelendirilmistir. Olgekten alinabilecek en yiiksek puan 53 olup, 0-
7 puan aralig1 hastada depresyon olmadigini, 8-15 puan araligir hafif derecede depresyon
oldugunu, 16-28 puan aralig1 orta derecede depresyon oldugunu, 29 ve {izeri puanlar ise agir
derecede depresyon oldugunu gostermektedir. Tiirkge gegerlilik glivenilirlik ¢alismasi Akdemir

ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (190).

5.2.4. Hamilton Anksiyete Olcegi (HAM-A)

Hamilton tarafindan gelistirilen, hastalarda anksiyete dilizeyi ile anksiyete
belirtilerinin dagilimin1  belirlemek ve siddetini 6lgmek amaciyla kullanilan yari
yapilandirilmis bir 6l¢ektir (191). Klinisyen tarafindan uygulanir. Anksiyetenin somatik ve
psisik belirtilerini sorgulayan toplam 14 madde icermektedir. 0-4 arasinda puanlanan besli
Likert tipi bir dlgektir. Olgekteki her maddenin puan: toplanarak 0-56 arasinda degisem toplam
6lcek puan: elde edilir. Toplam puan 0 ile 56 arasinda degismektedir. 1, 2, 3, 5, 6. maddeler
psisik, 4, 7, 8,9, 10, 11, 12, 13. maddeler somatik anksiyeteyi 6l¢gmektedir. Tiirkge gegerlilik

ve giivenilirlik ¢alismasi Yazici ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (192).

5.2.5. Wechsler Yetiskinler I¢in Zeka Ol¢egi-Revize Form (WAIS-R)

WAIS-R, eriskin yas grubundaki bireylerin zeka diizeyini 6l¢gmek amaciyla, Wechsler
tarafindan gelistirilmis bir testtir (193). Genel bilgi, kelime, say1 dizisi, aritmetik, yargilama,
benzerlikler, resim tamamlama, resim diizenleme, kiiplerle desen, parca birlestirme, sifre bulma
olmak tizere toplam 11 alt 6lgekten olusmaktadir. Esas olarak yetiskinlerin zeka diizeyini
Olgmek amaciyla kullanilmakla birilkte, igerigindeki alt testlerin Ozellikleri nedeniyle
noropsikolojik degerlendirme amaciyla da sik¢a kullanilmaktadir. Sezgin ve arkadaslar

tarafindan Tirkiye standardizasyonu yapilmistir (194).
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5.2.6. Edinburgh EI Tercihi Envanteri

Sag ve sol el kullanim oranlarin1 belirlemek amaciyla Oldfield tarafindan gelistirilen bir
ankettir (195). Katilimcilardan yaz1 yazmak, ¢izim yapmak, kasik tutmak, makas kullanmak
gibi on farkli is i¢in hangi ellerini ve ne siklikla kullandiklari sorgulanmaktadir. Puanlamada,
sag el icin yapilan isaretlemeler ve sol el i¢in yapilan isaretlemeler ayr1 ayr1 toplandiktan sonra,
“(Sag El Toplami1 - Sol El Toplami1 / Sag El Toplami + Sol El Toplam1)*100” formiilii ile el
tercihi oranmi (laterality quotient: LQ) hesaplanir. Negatif degerler sol el tercihine, pozitif
degerler ise sag el tercihine isaret etmektedir. El tercihi oran1 ayn1 zamanda kabaca hemisferik

lateralizasyon oranlar1 hakkinda da bilgi vermektedir.

5.2.7. Bedensel Duyumlari Abartma Olg:egi (BDAO)

Barsky ve arkadaslar tarafindan bedensel belirtilerin nasil yasandig1 ve somatizasyona
yatkinlhig1 saptamak amaciyla gelistirilmistir (196). 1-5 arasinda puanlanan 5°1i Likert tipi 10
maddeden olusan bir 6z bildirim 6l¢egidir. Bu maddeler genelde bir hastalik belirtisi olmayan
fakat bedeni rahatsiz eden belirtileri igermektedir. Her maddenin puanlarinin toplami, 10-50
arasinda degisebilen toplam &lgek puanmi verir. Olcegin kesme puani hesaplanmamis olup
karsilastirmali ¢calismalarda kullanilmaktadir. Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Giileg
ve arkadaslari tarafindan yapilmigtir (197).

5.2.8. Somatoform Dissosiasyon Olgegi (SDO)

Nijenhuis ve arkadaglar tarafindan bedensel disosiyasyon belirtilerini sorgulamaya
yonelik gelistirilmistir (198). 20 sorudan olusan, 1-5 arasinda puanlanan Likert tipi bir 6z
bildirim o6lgegidir. Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismast Sar ve arkadaslari tarafindan

yapilmustir (199).

5.2.9. Hasta Saghk Anketi-15 (Patient Health Questionnaire, PHQ-15)

Somatik belirti siddetini 6l¢mek i¢in Kroenke ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir
(200). 0-2 arasinda puanlanan 3’lii Likert tipi bir 6z bildirim 6l¢egidir. Hastanin son 4 hafta

igerisinde, belirlenmis 15 sik rastlanan somatik yakinmadan ne kadar rahatsizlik duydugunu
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sorgular. Tirkce gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi Gilile¢ ve arkadaslar1 tarafindan

gerceklestirilmistir (201).

5.2.10. Genel Saghk Anketi (GSA)

Goldberg tarafindan, toplum taramasinda ya da hasta gruplarinda genel ruhsal belirtileri
taramak amaciyla gelistirilmis bir ankettir (202). Ozellikle psikiyatri haricindeki klinik
ortamlarda karsilasilan ruhsal rahatsizliklarin erken saptanmasinda kullanilmakta olan bir
Ozbildirim olgegidir. 12, 28, 30 ve 60 sorudan olusan farkli versiyonlart bulunmaktadir.
Calismamizda 12 soruluk versiyonu kullanilmistir. 0-3 arasinda puanlanan 4’1i Likert tipi bir
Olgektir. Her maddenin birinci ve ikinci se¢enegi 0, son iki se¢enegi 1 puan olarak kabul
edilerek toplam puan hesaplanmaktadir. Tiirkge formu Kilig ve arkadaslar1 tarafindan

uyarlanmis, gecerlik ve giivenilirlik ¢alismalari yapilmistir (203).

5.2.11. Toronto Aleksitimi Olcegi (TAO-20)

Taylor ve arkadaslar1 tarafindan bireylerdeki aleksitimik ozellikleri 6lgmek amaciyla
gelistirilmistir (204). 26 maddeden olusan 4 faktorlii bir 6lgektir. 1992 yilinda Bagby ve
arkadaslan tarafindan diizenlenerek 20 madde olacak sekilde kisaltilmistir (205). Duygulari
tanimada giicliik, duygularini ifade etmede giigliik, disa doniik diisiince olmak iizere ii¢ faktor
icermektedir. 1-5 arasinda puanlanan 5’li Likert tipi bir 6z bildirim Olgegidir. Puanlama
yapilirken 4, 5, 10, 18 ve 19. maddeler ters puanlandirilacak sekilde, biitiin seceneklere verilen
puanlar toplanir. Tiirkge gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi Gilile¢ ve arkadaglari tarafindan
yapilmustir. Tiirkiye popiilasyonunda dlgekten 59 ve lizeri puan alanlarin aleksitimik, 51 ve altt
puanin aleksitimi yoklugu olarak degerlendirilmesinin uygun olacagi belirtilmektedir (206,

207).

5.2.12. Wender Utah Derecelendirme Ol¢egi (WUDO)

Ward ve arkadaglari tarafindan, eriskinlerde ¢ocukluktaki dikat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu (DEHB) belirtilerini geriye doniik arastirmak ve DEHB tanisinin konmasina
yardimcr olmak amaciyla gelistirilmistir (208). Olgek 0-4 arasinda puanlanan 25 sorudan

olusmaktadir. Toplam puan 0-100 arasinda olup, 36 ve {lizeri puanlama DEHB tanisini
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diisiindiirmektedir. Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Oncii ve arkadaslar tarafindan

yapilmistir (209).

5.2.14. Beyin F-18 FDG-PET/MR Gériintiileme

Entegre PET MR, 3 Tesla MR cihaz igerisine yerlestirilen PET dedektorleri ile es
zamanli MR ve PET gorintiilerinin elde edildigi bir goriintiileme yontemidir (210-212).
PET/MR c¢alisma prensibi, 3 Tesla gibi yiiksek bir MR manyetik alani icerisinde PET
dedektorlerinin ¢alismasi ve bu islem sirasinda birbirlerini etkilemeden alinan goriintiilerin
biitiinlestirilmesi olarak tamimlanabilir. Iki farkli yontemin entegre edilmesiyle PET araciligiyla
elde edilen farkli biyolojik siireglerle iligskili molekiiler goriintiileme verilerinin, MR
araciligiyla elde edilen yiiksek uzaysal ¢oziiniirlilk ve yumusak doku kontrastina sahip bilgiler

ile birlestirilmesi amag¢lanmustir.

Son yillarda, ayr1 ayr1 ¢ekimleri yapilan PET ve MRG verileri, gliomlarin saptanmasi,
evrelemesi ve cerrahi 6ncesi beyinde kritik islevlere sahip bolgelerin tanimlanmasi i¢in geriye
doniik birlestirilmeye baslanmistir (213-215). Bu yontemle olusturulan goriintii flizyonu
demans, hafif biligsel bozukluk (216) ve bazi dejeneratif hastaliklarin (serebral atrofi,
Huntington koresi gibi) tanisinda da kullanim alani bulmustur. Goriintli flizyonu, cerrahi ile
ulasilabilir epileptik odaklarin tespitinde (217); spesifik beyin yapilarindaki metabolik aktivite,
norotransmitter konsantrasyonu ve enzim ekspresyonunun saptanmasinda klinik 6neme sahiptir
(218). Ayrica 6rnegin iskemik SVO’da, ilgili bolgenin MR ile elde edilen yapisal bilgisinin
yaninda serebral kan akimi, oksijen kullanimi ve glikoz metabolizmasi gibi 6zelliklerinin
degerlendirilebilmesi, geri doniisiimsiiz hasar gormiis ve islevsel olarak bozulmus ancak
morfolojik olarak korunan alanlarin ayirt edilebilmesine olanak saglamis ve tedavi stratejilerini
etkilemistir (219). Ancak goriintii fiizyonu teknigi, gorintiilerin ayn1 anda alinmiyor

olmasindan kaynaklanan bazi yontemsel sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.

PET ve BT'nin entegrasyonu yaklasik yirmi y1l dnce gerceklestirilmis olup, son on yilda
klinik kullanima girmistir. Gilinlimiizde 6zellikle klinik onkolojide olmak iizere rutin tanisal
tetkiklerin bir pargasi haline gelmis bir yontemdir. Ancak, diisik yumusak doku kontrast
¢Oziiniirliigi nedeniyle PET/BT, beyin dokusu ile ilgili bilgi vermede yetersiz kalmaktadir.
Entegre PET/MR goriintiileme, MR goriintiilemenin yiiksek yumusak doku kontrasti, yiiksek
uzaysal c¢ozlniirliik ve multiparametrik goriintiileme (hiicresel yogunluk, perfiizyon ve
kontrastlanma paternleri) 6zellikleri sonucunda morfolojik ve islevsel bilgi saglama yetenegi

ve PET goriintiilemenin biyolojik siireclere iliskin molekiiler verilerini birlikte degerlendirme
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olanagi sunmaktadir. Ayrica yiiksek yumusak doku kontrasti avantaji ile MR goriintiilemenin
BT’ye tercih edildigi beyin, bas-boyun, pelvis, karaciger gibi gesitli organ ve bdlgelerde

PET/MR goriintiilemenin dncelikli bir yere sahip olmasini saglar.

Hem PET hem de MR goriintiileme yapilmasini gerektiren bazi klinik durumlar i¢in, her
iki goriintiilemenin tek seansta es zamanli yapilabilmesi, goriintiileme siiresinin kisalmasi,
sedasyon ve ek goriintiilleme yontemlerine duyulan ihtiyacin azalmasi entegre PET/MR
sisteminin avantajlaridir (211, 212). Ayrica PET/MR ile, PET/BT’ye kiyasla hastanin maruz
kaldig1 iyonize radyasyon dozu %70-80 azalmakta olup (220), bu durum 6zellikle pediatrik yas
grubunda ve tekrarlayan goriintiilemelerin gerekli oldugu klinik durumlarda distiinliik saglar.
MR goriintiileme bileseni klinik arastirma sebebine bagli olarak kontrast madde igeren ya da
icermeyen T1 ve T2 agirlikli goriintiileme, MR anjiyografi, difiizyon agirlikli goriintiilleme
(DWI), perfiizyon agirlikli goriintileme, MR spektroskopi (MRS) ve difiizyon-tensor
goriintiileme (DTI) dahil olmak iizere farkli MR sekanslari kullanilarak c¢esitlendirilebilir.
Ayrica goriintilleme sirasinda klinik ihtiyaca gore ve daha ayrintili degerlendirebilmek
amaciyla belirli bir bolgenin ek MR goriintiilerini elde etmek de olanaklidir. Goriintii kaydi
teknikleri ile ayn1 anatomik bolgenin gri skalali MR goriintiisiiniin iizerine yerlestirilen PET

gortintiisliyle tek bir birlesik goriintii tiretilir (221, 222).

Bahsi gecen avantajlarin yani sira entegre PET/MR gériintiileme yonteminin teknik
ozelliklerinden kaynaklanan birtakim kisithiliklari da mevcuttur. Bunlarin basinda PET
goriintiilerinin ~ atenliasyon  diizeltmesi  isleminin MR  goriintiilleri  araciligiyla
gerceklestirilmesine bagli olarak ortaya g¢ikan artefaktlar (223, 224) ve eriskin ya da obez
hastalarda, PET kamerasinin aksiyal goriis alaninin MR kamerasinin goriis alanindan daha
genis olmasina bagl ortaya c¢ikan trunkasyon artefaktlaridir. Bu artefaktlar, ilgili bolgelerde

PET igin ateniiasyon ve sacilim diizeltmelerinin hatali olarak hesaplanmasi ile sonuglanir (212).

Entegre beyin PET/MR; beyinde birden fazla bdlgenin sinyallerindeki hizl
dalgalanmalarin izlenmesini gerektiren, beyin islevlerinin karmagsik ¢aligmalari i¢in uygun bir
yontemdir. Beyin anatomisinin yani sira beyin bdlgelerinin islevsel, yapisal baglantilar1 ve
aktivite paternleri ile ilgili veri saglayan multiparametrik MR goriintiilerinin; farkli biyolojik
stiregleri degerlendiren (hipoksi, glukoz metabolizmasi, norotransmitter salinimi, reseptor
aktivitesi, hiicresel proliferasyon gibi) radyofarmasdétikler araciligiyla elde edilen PET
verileriyle biitiinlestirilmesi; normal beyin islevleri ile ndropsikiyatrik hastaliklar1 daha iyi
anlamamiza yardimci olabilecegini ve entegre PET/MR goriintiillemenin 6nemli ve yaygin

klinik kullanim potansiyeline sahip oldugunu diisiindiirmektedir.
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Beyin PET goriintiileme verileri, halihazirda demans ve diger ndrodejeneratif
hastaliklarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir ve artitk tami kilavuzlarina da dahil
edilmeye baslanmistir. Ayrica néroonkoloji, epilepsi ve SVO’da PET'in tamamlayic1 ve hatta
tistlin tanisal degeri bircok ¢aligmada gosterilmistir (225). PET’e gore daha 6nce bahsedilen
avantajlar olan entegre beyin PET/MR, bazi serebral hastaliklarda rutin klinik uygulamalarin
tyilestirilmesinde umut vaat etmektedir ve beyin goriintiilleme arastirmalarinda yeni bir standart

arac olma potansiyeline sahiptir.

Diinyada ve iilkemizde PET/MR deneyimleri olduk¢a kisitli olup, ¢esitli biyolojik
stireglere iliskin PET verilerinin MR verileri ile birlikte biitiinciil degerlendirilmesi, yakin
gelecekte entegre PET/MR goériintilleme yoOnteminin ayirict tan1 ve bireysel tedavi

planlamasinda yol gdsterici bir yontem olarak kullanilmasinin 6niinti agacaktir.

Giiniimiizde PET/MR goériintiilemelerinin biiyiik cogunlugu F-18 FDG ajani kullanilarak
yapilmaktadir. Bizim ¢aligmamizda da F-18 FDG-PET/MR goriintiilemesi yapilmistir. F-18
FDG PET/MR goriintillemesi sirasinda hastanin kan sekerinin normal aralikta olmasi
gerekmektedir. Bu nedenle hastalarin ¢cekimden 6nceki alt1 saat ag boyunca kalmalari ve 24 saat
oncesinden itibaren viicudu yoracak ve zorlayacak egzersiz ya da agir islerden kaginmalari
onemlidir. Goriintiileme Oncesinde aglik kan sekeri oOlglimii yapilmakta ve ardindan
radyofarmasdtik enjeksiyonu icin damar yolu acgilmaktadir. Radyofarmasdtik maddenin
intravendz enjeksiyonu sonrasinda viicuda dagilmasi i¢in 30-60 dakika kadar beklenmekte ve
bu siirenin sonunda hastanin es zamanli MR ve PET goriintiileri elde edilmektedir. Cekim
stiresini MR goriintiileme siiresi belirlemekte ve hedeflenen bolgeye gore siire degigsmekle

birlikte tiim viicut PET/MR yaklasik 30-40 dakika stirmektedir.

Calismamizda beyin F-18 FDG-PET/MR c¢ekimleri General Electric (GE) Healthcare
Signa 3.0 Tesla PET/MR 750W cihazi ile yapilmistir. Her hasta i¢in sag ve sol prefrontal lateral,
prefrontal medial, sensorimotor, ACC, PCC, prekuneus, parietal siiperior, parietal inferior,
oksipital lateral, primer viziiel, temporal lateral, temporal medial korteks ve tiim serebellum
olmak tizere toplam 25 farkli bolge degerlendirilmistir. Bu bdlgelerin her birine ait, yas uyumlu
saglikli kontrollerden olusan bir veri tabanindan standart sapmalarin sayisini ifade eden, z-
skorlar1 elde edilmistir. Sonuglar, gorsel inceleme ile kombine edilerek yorumlanmistir ve
saglikli kontrollerden +£2 standart sapma (SS) olmasi durumunda anormal olarak kabul
edilmistir. Belirli bir bolgede +2 ya da iizerinde bir SS olmasi hipermetabolizma; -2 ya da

tizerinde bir SS olmasi ise hipometabolizma olarak degerlendirilmistir (226-228).

Sekil 1°de serebral korteksin bolgeleri gosterilmistir. Sekil 2°de calismaya katilan bir
hastanin, belirlenen beyin bolgelerine ait z-skorlar1 ve + iki standart sapma olan verilere ait
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renkli gorseller 6rnek olarak gosterilmistir. Sekil 3°te ise solda yas uyumlu saglikli kontrol,
sagda ise ¢alismaya katilan bir hastaya ait renkli gorseller gosterilmistir. Sekil 3’{in alt kisminda

hastanin beyin metabolizma verilerinin gorsellestirilmis bir 6zeti bulunmaktadir.

5.3. istatistiksel Analiz

Veriler degerlendirilirken, siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel ve
analitik yontemlerle (Shapiro Wilks testi, basiklik ve carpiklik degerleri) ile degerlendirilmis;
normal dagilima uyan verilerin tanimlayici istatistikleri ortalama + standart sapma olarak
verilmistir. Normal dagilima uymayan verilerin tanimlayict istatistikleri ortanca, 1. ve 3.
ceyreklikler olarak verilmistir. Nitel verilerin tanimlayici istatistikleri ise say1 ve ylizde olarak
Ozetlenmistir Normal dagilima uyan siirekli degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Student T testi; normal dagilima uymayan siirekli degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtirlmasinda Mann Whitney U testi uygulanmigtir. Siirekli degiskenler arasindaki
yOniinii ve siddetini ortaya koymak i¢in normal dagilima uyan verilerde Pearson Korelasyon
analizi; normal dagilima uymayan verilerde ise Spearman Korelasyon analizi kullanilmistir.
Korelasyon katsayisinin r<0,20 olmasi ¢ok zayif iliski ya da iliski olmamasi olarak
yorumlanirken, 0,20-0,39 arasinda olmasi zayif iliski; 0,40-0,59 arasinda olmasi orta diizeyde
iliski; 0,60-0,79 arasinda olmasi yiiksek diizeyde iliski; 0,80-1,00 arasinda olmasi ise ¢ok
yiiksek diizeyde iliski olarak yorumlanmustir. Istatistiksel analizler i¢in SPSS 20.0 (SPSS Inc,
Chicao, IL, USA) paket programi kullamlmustir. Istatistiksel énemlilik diizeyi p<0,05 olarak
kabul edilmistir.
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Central sulcus
Postcentral gyrus; primary
somatosensory corex (areas 1.2.3)
Superior parietal lobule

Intrapanetal sulcus

Primary audifory cortex
(areas 41.42)

molor contex (area 4)
Premotor cortex (area 6}

Postcentral gyrus; peimary
somatosensory cortex (areas 12.3)
Sensory association cortex

Sekil 1. Serebral korteksin bolgeleri a) Sol serebral hemisferin lateral boliimii b) Sag serebral
hemisferin sagittal kesiti
(https://neupsykey.com/cerebral-hemisphere-and-cerebral-cortex/)
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Sekil 2. Calismaya katilan hastalardan birine ait z-skoru verileri ve haritalari
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Sekil 3. Orneklemimizdeki bir hastaya ait z-skoru haritasinin (sagda), yas ve cinsiyet uyumlu
toplum ortalama degerleri ile (solda) karsilastirilmast ve beyin metabolizma

verilerinin gorsellestirilmis 6zeti
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6. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin (n=12) % 83,33’1 kadin, %16,67’si erkektir. Yas
ortalamalar1 33,08’dir. Hastalarin %50,00’si evli iken, %41,67’si hi¢ evlenmemis ve %8,33’1
ise bosanmustir. %33,33’1 iki, %16,66’s1 ii¢ ¢ocuklu olmak iizere toplam %50’si ¢ocuk
sahibidir. Hastalarin %33,33’1i caligmaktadir. Hastalarin aylik ailevi gelir diizeyleri ortancasi
3.750 TL olup net asgari iicretin %30 lizerindedir. Egitim siireleri ortalama 10,25 yil olup,
%41,70’inin egitim stiresi 8 yil ve altindadir. Hastalarin %58,33’1i esi ve ¢ocuklari ya da anne
babasi ile birlikte ¢ekirdek aile seklinde yasamaktadir. Hastalarin %58,3°1 sigara kullanirken;
%16,67’s1 nadiren ve kisitl miktarlarda alkol tilketmekte olup hastalarin hi¢birinde alkol ya da
madde kullanim bozuklugu yoktur. Hastalarin %16,67’sinin (n=2; her ikisinde de DM ve HT)
ek bir fiziksel bir hastaligi vardir (Tablo 6).

Tablo 6. Sosyodemografik veriler

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Kadm 10 83,33
Yas (yil) 33,08+11,95
(ortalama+SS) (min-maks) (19-52)
Medeni Durum Evli 6 50,00
Cocuk Var 6 50,00
Calisma Durumu Calistyor 4 33,33
Gelir diizeyi (TL) 3.750
(ortanca) (min-maks) (1.470-10.000)
. 8 yil ve alt1 5 4167
Egitim Siiresi (yil) (5-8)
(min-maks) 8 yil tizeri
(12-16) 7 58,33
Birlikte yasadi@ kisiler ekirdek aile ! 58,33
Diger 5 41,67
Sigara kullanimi Var 7 58,33
Fiziksel hastalik Var 2 16,67

Arastirmadaki hastalarin hastalik baslangic yasi ortancasi 23.00 yil, toplam hastalik siiresi

ortancast ise 2,50 yildir. Hastalarin ila¢ kullanim siiresinin ortancasi ise 12 aydir.

Hastalarin %25°1 ¢ocukluk travmasi oykiisii ve %100’ giincel, stres yaratan en az bir
yasam olayr tanimlamistir. Hastalarin %58,33’linde giizel aldirmazlik vardir. Hastalarin
%41,67’sinin ¢alismaya dahil edildikleri sirada intihar diisiinceleri mevcut iken; %33,3 {iniin
gecmiste en az bir defa intihar girisimi dykiisii vardir. %16,67’si daha once psikiyatri servisinde

yatarak tedavi gérmiistiir (Tablo 7).

61



Hastalarin %33,33’0 caligmaya dahil edildikleri sirada herhangi bir psikofarmakolojik
tedavi almamaktaydi. %41,67’si antidepresan tedavi, %8,33’1 duygudurum diizenleyicisi,
%16,67’s1 ise kombine antidepresan ve duygudurum diizenleyicisi kullanmaktaydi. Calismaya
katilan hastalarin hepsinin konversiyon bozuklugu belirtileri aktif olarak devam etmekteydi.
Eslik eden komorbid ruhsal hastaliklar agisindan degerlendirildiginde, ilag tedavisi kullanmakta
olan hastalarin %75,00’i kismi remisyonda, %12,50’si tam remisyonda iken, %12,50’si ilagtan
hi¢ fayda gormemistir. Hastalarin %16,67 sinde ailede benzer hastalik oykiisii, %58,33’linde
ailede ruhsal hastalik Oykiisii vardir (Tablo 7). Hastalarin hepsinin ndrolojik muayeneleri

normaldir.

Hastalarin el tercihleri Edinburgh El tercihi Anketi ile belirlenmis ve hepsinde sag el

dominant olarak saptanmustir.

Tablo 7. Orneklemin klinik 6zellikleri

Ortanca Arahk
Hastalik siiresi (y1l) 2,50 1,00-5,75
Hastalik baslangic yasi (y1l) 23,00 18,25-36,50
Ila¢ kullanim siiresi (ay) 12,00 2,25 - 22,50
Say1 Yiizde
() (%)
Cocukluk travmasi éyKkiisii var 3 25,00
Stresli yasam olay1 var 12 100,0
Giizel aldirmazhik var 7 58,33
Intihar Diisiincesi var 5 41,67
Intihar Girisimi Oykiisii var 4 33,33
Yatis OyKkiisii var 2 16,67
Ailede Benzer Hastahk var 2 16,67
Ailede Ruhsal Hastalhik var 7 58,33
Belirti grubu motor 6 50,00
katilma/n6bet 6 50,00
Yok 4 33,33
Kullandigi ila¢ Grubu AD > 41,67
DDD 1 8,33
AD+DDD 2 16,66
remisyon 1 12,50
Ilactan Fayda Gérme kismi remisyon 6 75,00
fayda yok 1 12,50

Hastarin konversif belirti ¢esitleri ve mevcut laboratuvar bulgularn1 Tablo 8’de
belirtilmistir. Hastalarin ayirici tamisinda gerekli oldugu diisiiniilerek poliklinik doktoru

tarafindan istenmis olan laboratuvar tetkiklerine ait sonuglara hasta dosyalarindan ulagilmistir.
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Tablo 8.

Orneklemdeki hastalarin belirtileri ve laboratuvar bulgular

Laboratuvar Bulgulan
Hasta o
No etirler fam Kan MPV |RDW | TLO |NLO|BFT |[KCFT Vitamin Folat | TFT |CRP
Sayimm B12
1 Katilma/nobet N N N 94,67 | 1,88 | N N - - N N
2 Motor; sol spastik hemiparezi ve yiiriime gii¢liigii - - - - - - - - - - -
3 Motor; hipofoni N N N [142,10/221 | N |[IGGT N U | N|N
4 Motor; bilateral parezi, yiiriime gii¢liigi N N N (130,80|2,30 | N N N N N N
5 Katilma/ndbet - - - - - - - - - - -
6 Motor; sol viicut yarisinda tremor, yiiriime glicligii N N N 905 |149 | N N N N N N
7 Katilma/n6bet 1 Lokosit, notrofil, lenfosit, monosit N ) 59,55 11,62 | N N - - N N
8 Motor; sol elde spastik hemiparezi N N N [168,23| 1,60 | N N U N N N
9 Katilma/nobet N N N (103,70 1,79 | N N N N N | N
10 Katilma/nobet 1 Lokosit, nétrofil N N 119,07 3,61 | N N N N N -
11 Katilma/nobet N N N 9515 1,31 | N |NALT N N N ]
12 Katilma/ndbet N N N |11852|1,71 | N N N N N =
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Hastalar; DSM-5 Birinci Diizey Kesitsel Belirti Olgegi’ne gére gruplandirildiginda
sirastyla en sik somatik belirtiler (%100), anksiyete belirtileri (%58,33) ve depresif belirtiler
(%33,33) ile bagvurmuslardir.

SCID-5/CV uygulamasi sonucunda, hastalarin hepsine en az bir tan1 konmus; bedensel
belirti bozuklugu tanisina en sik kaygi bozukluklar1 (%75,00), depresyon (%33,30) ve kadinlar
arasinda PDB (%60,00) ek tanilar1 eslik etmistir.

Klinik degerlendirme oOlgeklerine ait veriler incelendiginde; hastalarin HAM-D puan
ortancast 17,00 (7,50-21,00) olup HAM-D puanlarina goére tiim hastalarin %8,33°li hafif,
%66,67’si orta siddette depresyonla uyumludur. HAM-A puan ortancasi 26,00 (11,75-28,00),
HAM-A psisik alt 6lgegi puan ortancasi 10,00 (4,50-13,00), HAM-A somatik alt 6l¢egi puan
ortalamasi 12,83+6,83tiir. HAM-A puanlarina gore tlim hastalarin %8,33’ii minér, %75,00’1

major siddette anksiyete ile uyumludur.

TAS-20 puan ortalamasi 55,00 +10,80’dir ve TAS-20 puanlarina goére hastalarin
%33,33’1i muhtemel aleksitimi, %41,67’si aleksitimi ile uyumludur. PHQ-15 puan ortalamasi
16,00+8,16 olup PHQ-15 puanlarina gore hastalarin %8,33’linde diisiik, %16,67’sinde orta
siddette bedensel belirtiler mevcuttur. SDO puan ortalamas1 32,50+11,56, WUDO puan
ortalamast 20,00+16,02, GSA puan ortalamas: 4,50 42,86, BDAO puan ortalamasi
34,00+8,58’dir (Tablo 9).

64



Tablo 9. Orneklemin Klinik degerlendirme 6lgek puanlarina ait veriler

HAM-D HAM-A TAS SDO PHQ WUuUDO GSA BDAO
Ortanca (1. ve 3. ¢eyreklik) / 17,00 26,00
55,00+10,80 | 32,50+11,56 | 16,00+8,16 | 20,00+16,02 | 4,50+2,86 |34,00+8,58
Ortalama+SS (7,50-21,00) | (11,75-28,00)
Vaka/Saghkh sayisi (n) 9/3 10/2 9/3 3/9 10/2 3/9 8/4
Yiizde (%) (75/25) (83,33/16,67) | (75,00/25,00) | (25,00/75,00)| (83,33/16,67)| (25,00/75,00)| (66,67/33,33)

HAM-D ve HAM-A blgekleri icin ortanca, diger dlcekler igin ortalama degerler verilmistir. Olceklerin kesme puanlarina gore hastalar tabloda

vaka ve saglikli olarak gruplandirilmis ve bu gruplara sayisal ve oransal dagilimlar belirtilmistir.
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Hastalarin WAIS-R’dan aldiklar1 toplam puanlarin ortalamasi 83,25 £8,14 olup sozel alt
Olceginden aldiklar1 toplam puanlarin ortalamasi 87,75 £10,10; performans alt dlgeginden

aldiklar1 toplam puanlarin ortalamasi 79,67 £7,01 dir (Tablo 10).

Tablo 10. Ornekleme ait ortalama WAIS-R puanlari

Ortalama +SS
WAIS-Toplam 83,25 8,14
WAIS-Sozel 87,75 10,10
WAIS-Performans 79,67 7,01

Hastalarin beyin bolgelerinin ortalama/ortanca z-skoru degerlerine gore sag ve sol primer
viziiel kortekslerde hipermetabolizma (ortalama z-skoru>+2) gozlenmistir. Ortalama/ortanca z-
skoru degerlerine gore hipometabolizma (ortalama z-skoru <-2) gozlenen bolge yoktur.
Hastalarin z-skorlar1 tek tek ele alindiginda; %8,33’linde sol lateral PFK, %38,33{inde sol
medial PFK, %8,33’linde sag prekuneus, %8,33’linde sag parietal siiperior, %16,67’sinde sol
parietal siiperior, %8,33’linde sol parietal inferior, %8,33’tinde sol oksipital lateral ve

%8,33’linde sag primer viziiel kortekste hipometabolizma gozlenmistir.

Bilateral lateral ve medial PFK, sag SM korteks, bilateral ACC ve PCC, sag inferior
parietal korteks, sag lateral temporal korteks, bilateral oksipital lateral korteks ve serebellumda
hipermetabolizma gbézlenmemekle birlikte, metabolizmalarinda artis egilimi saptanmistir
(ortalama z-skoru>+1). Sol SM, bilateral prekuneus, bilateral parietal siiperior, sol parietal
inferior, sol temporal lateral ve bilateral temporal medial korteks metabolizmalarinda ise artig

ya da azalma egilimi saptanmamuistir (-1< ortalama/ortanca z-skoru <+1) (Tablo 11).
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Tablo 11. Beyin bolgeleri metabolizmalarinin ortalama z-skoru degerleri ile bu bolgelerde artmis ve azalmis metabolizmaya sahip hasta sayilart

Hipometabolizma Hipermetabolizma Ortalama + SS sS

Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
Lateral R 0 0 6 50,00 1,73 £ 1,76 +1
Prefrontal L 1 8,33 4 33,33 1,07 +£1,92 +1
Medial R 0 0 2 16,67 1,11+1,72 +1
L 1 8,33 4 33,33 1,12+ 1,90 +1
Sensorimotor R 0 0 5 41,67 1,28 £1,62 +1
L 0 0 1 8,33 0,58 +1,49 0
Anterior R 0 0 5 41,67 1,21 £ 1,61 +1
Singulat L 0 0 5 41,67 1,41 +1,70 +1
Posterior R 0 0 3 25,00 1,13 £1,28 +1
L 0 0 3 25,00 1,12+1,23 +1
Prekuneus R 1 8,33 1 8,33 0,58 +1,18 0
L 0 0 3 25,00 0,80 +1,24 0
Siiperior R 1 8,33 4 33,33 0,63+1,82 0
Parietal L 2 16,67 1 8,33 0,66 £1,57 0
inferior R 0 0 6 50,00 1,68 £1,66 +1
L 1 8,33 2 16,67 0,63+1,69 0
Lateral R 0 0 5 41,67 1,48+1,25 +1
Tempora| L 0 0 2 16,67 0,57 :El,37 0
Medial R 0 0 2 16,67 0,80 £1,27 0
L 0 0 3 25,00 0,55 (-0,14-1,99)* 0
Ok3|p|ta| Lateral R 0 0 5 41,67 1,62 :El,94 +1
L 1 8,33 3 25,00 1,62 +1,88 +1
Primer Viziiel R 1 8,33 5 41,67 2,01 £2,20 +2
L 0 0 5 41,67 2,12 +1,82 +2
Serebellum 0 0 5 41,7 1,09+1,59 +1

* Sol temporal medial korteks z-skorlar1 normal dagilima uymadigi i¢in ortanca deger ile parantez igerisinde 1.-3. ¢eyreklikler verilmistir.

(-2’den kiiciik z-skoru degerleri hinometabolizma. +2’den biiviik z-skoru degerleri hipermetabolizma olarak degerlendirilmistir.)
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Yas ve egitim siiresi ile beyin bolgeleri z skorlar1 arasinda korelasyon analizi yapilmis
ancak hicbir bolge ile korelasyon bulunamamaistir (p>0,05). Calismaya katilan hastalarin biiytik
cogunlugunu kadinlarin olusturmasi sebebiyle cinsiyete gore beyin bolgeleri z skorlar1 arasinda

korelasyon analizi yapilamamustir.

Beyin bolgeleri PET/MR z-skorlarinin birbirleri ile korelasyon analizi yapilmistir. Analiz

sonuglar1 Tablo 12°de verilmistir. Tekrarlayan veriler bir defa belirtilmistir.

Prefrontal Korteksin Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

PFK alt bolgeleri ile (sag lateral ve medial, sol lateral ve medial); diger PFK alt bolgeleri
arasinda ayni yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag lateral PFK ile bilateral SM, bilateral PCC, bilateral prekuneus, bilateral parietal
sliperior ve inferior, bilateral oksipital lateral ve bilateral temporal lateral korteksler arasinda
ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol lateral PFK ile sol SM korteks, bilateral
PCC, bilateral prekuneus, bilateral parietal siiperior ve inferior, sol oksipital lateral ve bilateral

temporal lateral korteksler arasinda ayni1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag medial PFK ile bilateral SM, bilateral ACC, bilateral PCC, sol prekuneus, bilateral
parietal siiperior ve inferior, bilateral oksipital lateral, sol primer viziiel ve bilateral temporal
lateral korteksler arasinda ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol medial PFK
ile sol sol SM korteks, bilateral PCC, sol prekuneus, sol parietal inferior, sol oksipital lateral,
sol primer viziiel, bilateral temporal lateral korteksler ve serebellum arasinda ayni yonde ¢ok

yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag lateral PFK ile bilateral ACC, bilateral primer viziiel, sag temporal medial korteksler
ve serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol lateral PFK ile sag
SM, bilateral ACC, sag oksipital lateral, bilateral primer viziiel, sag temporal medial korteksler

ve serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag medial PFK ile sag prekuneus, sag primer viziiel, bilateral temporal medial korteksler
ve serebellum arasinda ayn1 yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol medial PFK ile sag
SM, bilateral ACC, sag prekuneus, bilateral parietal siiperior, sag parietal inferior, sag oksipital
lateral, sag primer viziiel ve bilateral temporal medial korteksler arasinda ayni yonde yiiksek

diizeyde korelasyon vardi.
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Orta Diizey:

Sag lateral PFK ile sol temporal medial korteks arasinda ayni yonde orta diizeyde
korelasyon vardi. Sol lateral PFK ile sol temporal medial korteks arasinda ayn1 yonde orta

diizeyde korelasyon vardi.

Sensorimotor Korteksin Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag SM korteks ile bilateral PCC, sol prekuneus, bilateral parietal siiperior ve inferior
korteksler ve sag temporal lateral korteks arasinda ayni1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon
vardi. Sol SM korteks ile bilateral PCC, bilateral prekuneus, sol parietal siiperior ve sol parietal

inferior korteksler arasinda ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag SM korteks ile sol SM korteks, bilateral ACC, sag prekuneus, bilateral oksipital
lateral, bilateral primer viziiel ve sol temporal lateral korteksler arasinda ayni yonde yiiksek
diizeyde korelasyon vardi. Sol SM korteks ile sag parietal siiperior ve inferior, bilateral oksipital
lateral, bilateral primer viziiel, bilateral temporal lateral, sol temporal medial korteksler ve

serebellum arasinda ayni yonde yliksek diizeyde korelasyon vardi.
Orta Diizey:

Sol SM korteks ile sag temporal medial korteks arasinda ayni yonde orta diizeyde

korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:

Sag SM korteks ile bilateral temporal medial korteksler ve serebellum arasinda

korelasyon yoktur. Sol SM korteks ile bilateral ACC arasinda korelasyon yoktur.

Anterior Singulat Korteks’in Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:
Sag ACC ile sol ACC arasinda ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag ACC ile bilateral parietal siiperior, sol parietal inferior, bilateral temporal lateral,
bilateral temporal medial korteksler ve serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde
korelasyon vardi. Sol ACC ile bilateral parietal siiperior, sol parietal inferior, sol oksipital
lateral, bilateral temporal lateral ve medial ve serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde

korelasyon vardi.
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Orta Diizey:

Sag ACC ile sag parietal inferior korteks arasinda ayni yonde orta diizeyde korelasyon

vardi.
Korelasyon Olmayan:

Sag ACC ile bilateral PCC, bilateral prekuneus, bilateral oksipital lateral ve bilateral
primer viziiel korteksler arasinda korelasyon yoktu. Sol ACC ile bilateral PCC, bilateral
prekuneus, sag parietal inferior, sag oksipital lateral korteks ve sag primer viziiel korteks

arasinda korelasyon yoktu.

Posterior Singulat Korteks’in Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag PCC ile sol PCC, bilateral prekuneus, bilateral parietal siiperior ve inferior korteks,
bilateral oksipital lateral korteks, sol primer viziiel korteks ve bilateral temporal lateral
korteksler arasinda aym1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol PCC ile sol
prekuneus, bilateral parietal siiperior ve inferior korteks, bilateral oksipital lateral korteks, sol
primer viziiel korteks ve sag temporal lateral korteksler arasinda aymi yonde cok yliksek

diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag PCC ile sag primer viziiel korteks arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde korelasyon
vardi. Sol PCC ile sag prekuneus, sag primer viziiel, sol temporal lateral korteksler ve

serebellum arasinda ayni1 yonde yliksek diizeyde korelasyon vardi.
Orta Diizey:
Sag PCC ile serebellum arasinda ayni yonde orta diizeyde korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:
Bilateral PCC ile bilateral temporal medial korteksler arasinda korelasyon yoktu.

Prekuneusun Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag prekuneus ile sol prekuneus, sag parietal siiperior, sol parietal inferior, sol oksipital
lateral ve sol temporal lateral korteksler arasinda ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon
vardi. Sol prekuneus ile bilateral parietal siiperior ve inferior korteks, bilateral oksipital lateral
korteks, bilateral primer viziiel korteks ve bilateral temporal lateral korteksler arasinda ayni

yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
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Korelasyon Olmayan:

Bilateral prekuneus ile bilateral temporal medial korteksler ve serebellum arasinda

korelasyon yoktu.

Parietal Korteksin Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag parietal siiperior korteks ile sol parietal siiperior, bilateral parietal inferior, bilateral
oksipital lateral ve sag temporal lateral korteksler arasinda ayni yonde ¢ok yiiksek diizeyde
korelasyon vardi. Sol parietal siiperior korteks ile bilateral parietal inferior, bilateral oksipital
lateral, sol primer viziiel ve bilateral temporal lateral korteksler arasinda ayni yonde ¢ok yiiksek

diizeyde korelasyon vardi.

Sag parietal inferior korteks ile sol parietal inferior, sag oksipital lateral ve sag temporal
lateral korteksler arasinda ayni yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol parietal
inferior korteks ile bilateral oksipital lateral korteks, sol primer viziiel ve bilateral temporal

lateral korteksler arasinda ayn1 yonde ¢ok yliksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag parietal siiperior korteks ile bilateral primer viziiel ve sol temporal lateral korteksler
arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol parietal siiperior korteks ile sag

primer viziiel korteks arasinda ayn1 yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag parietal inferior korteks ile sol oksipital lateral, bilateral primer viziiel ve sol temporal
lateral korteksler arasinda ayn1 yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol parietal inferior
korteks ile sag primer viziiel korteks ve serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde

korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:

Bilateral parietal siiperior korteks ile sag temporal medial korteks ve serebellum arasinda
korelasyon yoktu. Sag parietal siiperior korteks ile sol temporal medial korteks arasinda

korelasyon yoktu.

Bilateral parietal inferior korteks ile bilateral temporal medial korteksler arasinda

korelasyon yoktu. Sag parietal inferior korteks ile serebellum arasinda korelasyon yoktu.
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Oksipital Lateral Korteksin Korelasvonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag oksipital lateral korteks ile sol oksipital lateral korteks, primer viziiel korteks ve sag
temporal lateral korteksler arasinda ayn1 yonde ¢ok yiliksek diizeyde korelasyon vardi. Sol
oksipital lateral korteks ile bilateral primer viziiel ve temporal lateral korteksler arasinda ayni

yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag oksipital lateral korteks ile sol temporal lateral kortkes ve serebellum arasinda ayni
yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol oksipital lateral korteks ile sag temporal medial

korteks arasinda ayni1 yonde yliksek diizeyde korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:

Bilateral oksipital lateral korteksler ile sol temporal medial korteks ve serebellum
arasinda korelasyon yoktu. Sag oksipital lateral korteks ile sag temporal medial korteks arasinda

korelasyon yoktu.

Primer Viziiel Korteksin Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag primer viziiel korteks ile sol primer viziiel korteks arasinda ayni yonde ¢ok yiiksek
diizeyde korelasyon vardi. Sol primer viziiel korteks ile sol temporal lateral korteks arasinda

ayn1 yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag primer viziiel korteks ile bilateral temporal lateral korteksler arasinda ayni yonde
yiiksek diizeyde korelasyon vardi. Sol primer viziiel korteks ile sag temporal lateral ve medial

korteksler arasinda ayni1 yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:

Bilateral primer viziiel korteksler ile sol temporal medial korteks ve serebellum arasinda
korelasyon yoktu. Sag primer viziiel korteks ile sag temporal medial korteks arasinda

korelasyon yoktu.
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Temporal Korteksin Korelasyonlari:

Cok Yiiksek Diizey:

Sag temporal lateral korteks ile sol temporal lateral korteks arasinda ayni yonde ¢ok

yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag temporal medial korteks ile sol temporal medial korteks arasinda ayni yonde ¢ok

yiiksek diizeyde korelasyon vardi.
Yiiksek Diizey:

Sag temporal lateral korteks ile sag temporal medial korteks ve serebellum arasinda ayni
yonde yliksek diizeyde korelasyon vardi. Sol temporal lateral korteks ile sag temporal medial

korteks ve serebellum arasinda ayni1 yonde yiiksek diizeyde korelasyon vardi.

Sag temporal medial korteks ile serebellum arasinda ayni yonde yiiksek diizeyde
korelasyon vardi. Sag temporal medial korteks ile serebellum arasinda ayni yonde yiiksek

diizeyde korelasyon vardi.
Orta Diizey:

Sag temporal lateral korteks ile sol temporal medial korteks arasinda ayn1 yonde orta

diizeyde korelasyon vardi.
Korelasyon Olmayan:

Sol temporal lateral korteks ile sol temporal medial korteks arasinda korelasyon yoktu.
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Tablo 12. Beyin PET/MR z-skorlarinin beyin bolgeleri arasindaki korelasyonu

PFL-R | PFL-L |PFM-R| PEM-L| SM-R | SM-L| ACC-R| ACC-L PC;C- P?—C- Pr;C- PrEC- PS-R| PS-L| PI-R| PI-L| OL-R| OL-L | PV-R | PV-L | TL-R| TL-L | TM-R| TM-L| Ser
PFL-R 1
PFL-L | ,95** 1
PEM-R | ,95** | ,94** 1
PEM-L | ,90** | ,94** | 98** 1
SM-R 90%* | 78*%* | 84%* | | 78** 1
SM-L ,82%% | 87** | 82%* | 86** | ,76**| 1
ACC-R | ,75** | [74** | 80** | ,74** | ,66* | 54 1
ACC-L | ,72** J71* | 80** | [75%* | 61* | ,48 | ,99** 1
PCC-R | ,91** | ,87** | ,88* | ,86** | ,84** | 81**| 54 ,52 1
PCC-L | ,92** | ,85** | ,90** | ,88** | ,89** | 83**| 56 ,55 ,97** 1
PreC-R | ,81** | ,84** | 76** | ,76** | ,60* | 82** ,38 ,35 ,85%* || 79** 1
PreC-L | ,92** | ,88** | 90** | ,88** | ,80** | ,84**| 56 ,55 L92%% | 92%* | 9] ** 1
PS-R ,93%* |86 | \83** | [76** | ,82** | \76**| ,63* ,60% [ 81** | 84**| 81** | 90** 1
PS-L OLF* 1 87%F | 83*%* | [ T9** | 84** | 82** | 68* ,64% | 81| 85FF | TANR | BA** | O5F* | ]
PI-R JO4%% 1 BLRR | 83*K | T4X* | O4%x | 73** ) 5g* 54 | 86** | [89F* | 74X* | 87F* | O1F* | 84F| 1
PI-L JO4%* 1 95FK | gf** | g1x* | BEX* | 87** | ,64* ,61% |93 | 93%F | 85FK | 9%k | BB*F | Q92**| 86**| 1
OL-R ,85%% | 76FF | 82%* | 75** | 75%* | 60** | 52 ,56 (B4F* [ 84K 77| 88** | 86™* | ,80**| ,83**F| ,86** 1
OL-L ,88** | 86™* | ,86** | ,83** | 7I** | 74**| 57 ,60% |87 | 877 | 84 | Q0% | 89*F | 87**| ,78**| 91**| 96™* 1
PV-R 11** ,68* | [78** | | 76** | ,65* | ,69* 44 48 JO2F% TSR TLx | BARR | TSFR| 72%* | 65% |\ 76%* | 87| 87** 1
PV-L JI9F* | T9FF | 84%* | 84X | 68* | ,78**| 55 ,58* | ,80** | ,82*%*| [75%* | 85*F| 79** | 83**| ,67* | ,86**| ,89*F | 95 | O4** 1
TL-R J96%% | 87| \92%% | BANK | 92k | 73xx | 72xF | 70* | ,92%% | ,89** | | 74** | 86**| \84** | B1*F| ,93**| 88*F| 84** | 82** ,68* | [ 74** 1
TL-L B7F% | 97** | 90** | 93** | 68* | ,85**| ,69* ,67% | [ 82%* | [ 79%* | 80** | ,80**| ,76** | ,81*F| ,69* | 91**| ,71** | 84** ,68% | 82** | 80** 1
TM-R ,64* ,60* | ,73** | ,68* ,48 ,59% | 72%* | 73** | 53 54 ,51 ,58 57 ,53 ,49 47 ,49 ,58* ,53 ,60* ,62* ,60* 1
TM-L ,59* ,58* | ,62* ,61* ,53 ,61* | 71* | [76*%* | 43 ,46 ,39 ,50 56 | ,62*| 49 ,39 ,39 ,36 31 ,50 E508 ,46 HOEE 1
Ser ,69* JI6%* | [ 78%* | 82 ,53 ,62% | [72%* | 72%* | B9* | 62* ,46 ,52 45 49 ,50 | ,62* ,39 ,51 31 ,49 ,64% | [ 79%* | 67* | |76** 1

* Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlamlidir,

**Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidir
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Hastalara uygulanan 6lgek ve testlerin puanlari ile beyin bolgeleri PET/MR z-skorlarinin

korelasyon analizi yapilmistir (Tablo 14).

BDAO toplam puanlari ile sag primer viziiel korteks z puanlari arasinda ters yonde orta
diizeyde bir korelasyon (p=0,05, r=-0,59) ve sag medial temporal korteks z puanlar1 arasinda
ters yonde yiiksek diizeyde bir korelasyon saptanmistir (p=0,04, =-0,61). Ayrica BDAO 6l¢ek
toplam puanlari ile sol SM, sol primer viziiel ve sol medial temporal korteks z degerleri arasinda
aynt yonde anlamlilik egilimi gosteren korelasyon saptanmustir (sirasiyla p=0,07, r=-0,54;

p=0,05, r=-0,57; p=0,05, r=-0,57).

Aralarindaki iliskiyi inceleyebilmek amaciyla hastalar, BDAO toplam puanina gore iki
gruba ayrilmis ve iki grup z-skorlar1 acisindan karsilastirilmistir. BDAO toplam puani 30 ve
altinda olan hastalarin sol sensorimotor korteks z skorlar;, BDAO toplam puani1 30’un iizerinde
olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli bir bigimde daha yiiksektir (t=-2,90, p=0,02).
BDAO toplam puani 30 ve altinda olan hastalarin sol temporal medial korteks z skorlari, BDAO
toplam puani 30’un iizerinde olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli bir bicimde daha
yiiksektir (t=-2,35, p=0,04). BDAO toplam puania gore belirlenen iki grup arasinda, diger
beyin bolgeleri z-skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (Tablo

13).

Hastalara uygulanmis olan diger 6l¢ek sonuglarina gére (HAM-D, HAM-A, SDO, PHQ-
15, GSA, TAO-20, WUDO) kesme degerinin iizerinde ve altinda kalan hastalar iki gruba
ayrilarak beyin bolgeleri PET/MR z-skorlar1 agisindan karsilastirilmis ancak gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir (p>0,05).

Giizel aldirmazlig1 olan ve olmayan hastalar beyin bolgeleri PET/MR z-skorlar1 agisindan
karsilastirilmis ancak gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir

(p>0,05).

Tablo 13. Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi (BDAO) toplam puanlarina gore beyin
PET/MR z-skorlar1

. | Sayr Sensorimotor L Temporal Medial L
BDAO
(n) Ortalama ss t p Ortalama ss t p
>30 7 -0,17 1,51 0,19 0,71
-2,90 0,02 -2,35| 0,04
<30 5 1,63 0,55 1,66 1,44

Hastalarin WAIS-R toplam, s6zel ve performans puanlari ile beyin bolgeleri PET/MR z-

skorlarinin korelasyon analizi yapilmistir (Tablo 14).
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WALIS Sozel puanlar ile sag ACC z degerleri arasinda ayn1 yonde yiiksek diizeyde bir
korelasyon varken (p=0,04, r=0,60); sol temporal lateral korteks z puanlar1 arasinda ayni1 yonde
orta diizeyde bir korelasyon vardir (p=0,05, r=0,59). Ayrica WAIS-R sozel puanlar ile sol
prefrontal lateral korteks, sag ve sol ACC, sag ve sol temporal medial korteks ve serebellum z
degerleri arasinda ayn1 yonde anlamlilik e8ilimi gosteren korelasyon vardir (sirasiyla p=0,07,

r=0,53; p=0,04, r=0,60; p=0,05, r=0,57; p=0,09, r=0,51; p=0,08, r=0,52 ve p=0,07, r=0,55).

WALIS sozel, performans ve toplam puanlarina gore hastalar donuk (sirasiyla n=7, n=12
ve n=8) ve normal zeka diizeyinde (sirasiyla n=5, n=0 ve n=4) olanlar olmak iizere iki gruba
ayrilarak beyin bolgeleri PET/MR z-skorlar1 agisindan karsilagtirilmis ancak gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

WALIS so6zel ve performans puanlar arasinda 10°dan fazla fark var olan hastalarin sol
lateral ve medial prefrontal korteks, sag ve sol ACC, sol lateral temporal korteks, serebellum z
skorlari, WAIS sozel ve performans puanlari arasinda 10’dan daha az fark var olan hastalara
gore istatiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksektir (sirasiyla t=2,88, p=0,02; t=2,52,
p=0,03; t=3,29, p=0,01, t=3,16; p=0,01, t=3,21, p=0,01; t=3,40, p=0,01). WAIS sozel ve
performans puan farkina gore belirlenen iki grup arasinda, diger beyin bolgeleri PET/MR z-

skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (Tablo 15).
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Tablo 14. Hastalara uygulanan 6lgek ve testler ile beyin PET/MR z-skorlarinin korelasyonu

Hasta PFLR | PFL-L| PFM-R PFM-L| SM-R| SM-L | ASi-R| ASi-L | PSiR| PSi-L| PCR| PC-L| PSR| PSL| PIR| PIL| OLR| OL-L| PV-R | PVLL | TLR| TL-L | TMR| T™ML | Ser
WAIS- 53* 60~ | 57* 5o | 51* | B2 | 55
3 4 | 51| 12| 49 09 | 41| 32| 28| 30| 36| 0| 3| 11| 2| 29 37 | a8
Sizel p=0,07 p=004| p=005 p=0,05 | P=009| p=009 | p=0,07
WAIS-
S| | 50| 05| -28| 20 | 07| 11| -5|-26|12|-09| 04| 03|-18[-08| -12| 03 | 11 2 | 21| a3 | 2| 3B | -0
Performans
WAIS- 51
7 | 38| 25| 32| -04| 4 | 3| B |-05] 04| 28| 15 22509 0|20 2 29 | 02| 46 | 37
Toplam p=0,09
) -4 -5 | 57 -6L* | -57*
BDAO 237 | 34| 40| -3 | 38 35| 32 | 31| -8 | 42| 40| -43| 43| 34| 3| -39 | 45 40 | -3 -13
p=0,07 p=005 | p=005 p=004 | p=005
* Korelasyon p<0,10 diizeyinde anlamlilik egilimi gosteriyor
**Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlaml
Tablo 15. WAIS so6zel ve performans puanlari arasindaki mutlak farka gore beyin PET/MR z-skorlari
WAIS | Sayr |[Prefrontal Lateral L| Prefrontal Medial L|  Anterior cingulate R Anterior cingulate L Temporal Lateral L Serebellum
SPfarki| () |o.|ss| t|p|Ot|ss|t|pl|oOt]| ss t p |Ot| ss t p | Ot | ss t p | Ot | ss t p
>10 6 (231121 2,26 142 233| 118 256 | 1,26 150 | 1,00 221 | 136
2,88 0,02 2,540,03 329 | 0,01 316 | 001 321 | 001 340 | 0,01
<10 6 [-017[1,72 -001] 1,69 010| 116 027| 1,26 036 | 1,01 003 | 087
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7. TARTISMA

7.1. Sosyodemografik Bulgular

Calismaya katilan hastalarin %83,33’1 kadinlardan olusmaktaydi. Bu oran literatiirdeki
konversiyon bozuklugu hastalarindaki kadin/erkek orani ile benzerdir (2, 229). Ortanca yas
34,50 olup konversiyon bozuklugunda islevsel nérogériintiileme yapilmis diger calismalar ile
benzer bulunmustur (17, 178). Ortanca hastalik baslangi¢ yasi olan 23, konversiyon bozuklugu
belirtilerinin genellikle ilk kez 20 ile 30 yaslar1 arasinda ortaya c¢iktigi belirtilen literatiir
bilgisiyle uyumludur (2). Hastalarin ortalama egitim siiresi 10,25 yil ve ortanca aylik ailevi
gelir diizeyi asgari ticrete yakin olup, bu veriler konversiyon bozuklugunun egitim siiresi kisa

ve sosyoekonomik diizeyi diisiik olan kisilerde daha sik goriildigii bilgisi ile uyumludur (2).

Hastalarin toplam hastalik siiresi ortancasi 2,5 y1l ve mevcut belirti siiresi ortancasi 18 ay
ve tedavi kullanim siiresi ortancasi 2,5 ay olarak bulunmustur. Belirti baslangici ile tedavi siiresi
arasindaki belirgin fark, hastalarin ancak uzun bir siire sonunda konversiyon bozuklugu tanisini
alip uygun tedaviye ulasabildiklerine isaret etmektedir. Literatiirde katilma-nobet belirtileri olan
konversiyon bozuklugu hastalariyla yapilmig ¢aligmalarda da hastalara tan1 konmasinin benzer

sekilde geciktigi ve buna bagl hastalik seyrinin olumsuz etkilendigi vurgulanmustir (35, 230).

Calismamizda hastalarin %25°1 ¢ocukluk caginda travmatik bir yasantilar1 oldugunu
bildirmislerdir. Konversiyon bozuklugu hastalarinin 6énemli bir boliimiinde ¢ocukluk ¢aginda
travmatik yasant1 Oykiisiiniin varligi c¢ok sayida calismada bildirilmis ve bazi yazarlar
tarafindan dogrudan hastaligin ortaya cikisiyla iliskilendirilmistir (38, 39, 167). Literatiirde
konversiyon bozuklugunda cocukluk cagi travma Oykiisiiniin mevcudiyeti %32-53-68,4
arasinda degisen oranlarda gosterilmis olup (231-233), bizim g¢alismamizda bu oranin daha
diisiik olmasinin metodolojik sorunlardan kaynaklanmis olabilecegi diisliniilmiistiir. Cocukluk
cagl travma Oykiisii dogrudan hastalara sorulmus, hasta gizliliginin korunmasi amactyla
cocuklukta travmatik yasanti dykiisii olup olmadigi hasta yakinlarina sorularak ya da resmi
kayitlar incelenerek teyit edilmemistir. Hastalara c¢ocukluk donemine iliskin retrospektif
sorgulama yapildig1 i¢in, amnezi ya da bilingli olarak paylasmayi tercih etmeme gibi sebeplerle

travmanin eksik bildirilmesi seklinde bir yanlilik olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Konversiyon bozuklugunun psikolojik stres faktorleriyle yakin iliskisi gegmisten beri

bilinmektedir. Hatta DSM-5’¢ kadar konversiyon bozuklugu tanis1 koyabilmek i¢in “psikolojik
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catisma ya da stres etkenlerinin eslik etmesi” kosulu aranmaktaydi (44). Calismamizda da

hastalarin tiimii, en az bir giincel stresli yasam olayi bildirmislerdir.

Hastalarin %58,33’linde giizel aldirmazlik mevcuttur. Giizel aldirmazlik, konversiyon
bozuklugunun psikanalitik kurama gore aciklamasinda 6nemli bir yere sahip ve muayene
sirasinda dikkat c¢ekici olmakla birlikte; tan1 koydurucu bir bulgu degildir ve giizel

aldirmazligin olmamasi, konversiyon bozuklugu tanisin1 dislamaz (53).

Hastalarin %41,67’sinde intihar disiincelerinin; %33,33’iinde ise en az bir intihar
girigimi Oykiisiiniin oldugu tespit edilmistir. Bu oranlar, genel topluma kiyasla oldukga yiliksek
olmakla birlikte (sirasiyla %4,8 ve %0,6) (234) bu hasta grubuyla yapilan ¢aligmalarda
bildirilen oranlarla (sirasiyla %39,3 ve %19,6-%34,2) benzer bulunmustur (231, 235).

Konversiyon bozuklugu hastalarinin ailelerinde konversiyon bozuklugu sikliginin artmis
oldugu bilinmekte ve bu durum genetik yatkinlik, 6grenme kurami ya da hastaligi olan kisiyle
Ozdesim gibi farkli sekillerde agiklanmaya calisilmaktadir (56). Calismamizdaki hastalarin
%58,33’linde ailede ruhsal bir hastalik oldugu; %16,67’sinde ise benzer yakinmalar1 olan bir
aile bireyinin oldugu bildirilmistir. Hastalarin ailesinde konversiyon belirtilerinin goriilme
prevalansi, genel topluma kiyasla oldukga yiiksektir. Ulkemizde yapilan bir epidemiyolojik
calismada konversiyon bozuklugu prevalansi %5,6 olarak bulunmustur (236). Yine iilkemizde
yapilan bir bagka calismada konversiyon bozuklugu hastalarinin %35,7’sinde ailede ruhsal bir
hastalik oldugu; 9%5,36’sinda ise konversiyon bozuklugu olan bir aile bireyinin oldugu
bildirilmistir (237). Bizim verilerimiz diger calismalarda bildirilenlerden yiiksek olmakla
birlikte, bu farkin; ¢alismamizda ailede yalnizca konversiyon bozuklugu tanisinin degil, benzer
belirtileri olan kisilerin sorgulanmis olmasindan kaynaklanmis olabilecegi diisliniilmiistiir.
Ailede konversiyon bozuklugu tanist olanlar ile sinirlandirildiginda oran, diger calismalara

benzer olacak sekilde %8,33’e diismektedir.

7.2. Klinik ve Bilissel Degerlendirme Bulgulari

Uygulanan 6lcek sonuglart; hastalarin %75’inde depresyon, %83,3’linde ise anksiyete
bozuklugu ek tanisi olabilecegine isaret etmis ve SCID uygulamasi sonucunda hastalarin
%33,3’linde depresyon, %75’inde anksiyete bozukluklar1 ek tanist oldugu goriilmiistiir. Bu
oranlar genel topluma kiyasla olduk¢a yiiksek olmakla birlikte, konversiyon bozuklugunda
psikiyatrik komorbiditenin sik oldugu bilinmektedir (1, 238). Ulkemizde yapilmis olan bir
bagka calismada da benzer depresyon ve anksiyete bozuklugu ek tanilar1 bildirilmistir (sirasiyla

%34,2 ve %78,9) (231).
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Konversiyon bozuklugu aleksitimi ve duygu dilizenleme bozukluklar1 ile
iliskilendirilmektedir (229). TAS-20 skorlarina gore ¢alismaya katilan hastalarin %33,33’1
muhtemel aleksitimik, %41,67’si aleksitimik idi. Bu oranlar genel popiilasyondaki
aleksitimi prevalansini arastiran caligma sonuglar1 ile karsilagtirildiginda (%5,2-9,3)
oldukga yiiksek (239, 240) olmakla birlikte, konversiyon bozuklugunda yapilan ¢alisma
sonuglari ile benzerdir (241, 242).

Konversiyon bozuklugu hastalarinda dissosiyasyon belirtilerinin goriilme sikliginin
artmis oldugu bilinmektedir (243). SDO skorlarina gore ¢alismaya katilan hastalarin %25’inde
dissosiatif bozukluk belirtileri mevcuttu. Tiirkiye’de yapilan bir bagka calismada da benzer
sekilde konversiyon bozuklugu hastalarinin %30,5’inde eslik eden dissosiatif belirtiler

bildirilmistir (243).

Biligsel degerlendirme amaciyla uygulanan WAIS-R sozel, performans ve toplam
skorlarinin ortalama degerleri sirastyla 87,75; 79,67 ve 83,25 olarak bulunmustur. Bu degerler
donuk normal zeka diizeyi ile uyumlu olup, diisiik zeka diizeyinin konversiyon bozuklugu
sikligini arttiran bir risk faktori oldugu bilgisi ile uyumludur (2). Konversiyon bozuklugu
hastalarinda WAIS-R uygulanmis calisma sayisi kisitli olup, bildigimiz kadartyla tilkemizde
yapilmis bir calisma bulunmamaktadir. Mevcut ¢alisma sonuglarina gore ortalama sozel,
performans ve toplam WAIS-R skorlari 90-100 puan araliginda bildirilmistir (244, 245). Bu
calismalarda da IQ puanlar1 normal zeka diizeyinin alt sinirina yakin olmakla birlikte, bizim
calisma verilerimizden bir miktar yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu durumun, belirtilen
caligmalarin farkli {ilkelerde yapilmis olmasi sonucunda 6rneklem 6zelliklerinin farkli olmasi

ile iligkili olabilecegi diistintilmiistiir.

WAIS-R standardizasyon oOrneklemine dayanilarak, soézel ve performans puanlar
arasindaki >10 puanlik bir tutarsizlik 0,05 diizeyinde giivenilir olarak degerlendirilmis ve
anlamli kabul edilmistir (193). WALIS s6zel ve performans puanlari kiyaslandiginda, hastalarin
yarisinin s6zel ve performans puanlari arasinda 10 puan ya da {lizerinde fark oldugu
saptanmigtir. Daha Once sizofreni, depresyon ve kisilik bozuklugu tanili hasta gruplarinda
WAIS sozel ve performans puanlart karsilastirilmis ve hasta gruplar1 arasinda bazi onemli
farkliliklar ortaya koyulmustur (246). Ayrica, sozel-performans IQ puanlart arasinda
tutarsizliklar1 olan hastalarin, spesifik silik noropsikolojik bozukluklar agisindan artmis riske
sahip olabilecekleri belirtilmistir (247). Daha once konversiyon bozuklugunda sozel-

performans IQ puanlari arasindaki farki inceleyen bir ¢alisma bulunamamustir.
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7.3. Norogoriintiilleme Bulgulari

Beyin PET calismalarinda klasik olarak normal degerlerden 2 SS kadar artis ya da
azalmalar patolojik kabul ediliyor olmakla birlikte (227, 228); konversiyon bozuklugu, santral
sinir sisteminin acik bir lezyonuyla karakterize diger hastaliklarindan ayr1 tutulmakta, ayrica
klasik yontemlerle heniiz belirgin ve tutarl bir patoloji tarif edilememektedir (130). Bu nedenle
bolgesel +1 SS metabolizma artisinin da konversiyon bozuklugunda 6nemli olabilecegi

distintilerek ayrica belirtilmistir.

Hastalarin bolgesel beyin metabolik aktivitelerinin ortalamasi, yas ve cinsiyet agisindan
eslestirilmis toplum ortalamasi ile kiyaslandiginda sag ve sol primer viziiel kortekste +2 SS
metabolizma artisi; sag ve sol PFK, sag SM korteks, singulat korteks, sag inferior parietal
korteks, oksipital lateral korteks, sag temporal lateral korteks ve serebellumda +1 SS

metabolizma artig1 saptanmustir.

Calismamizda bilateral primer viziiel kortekste hipermetabolizma saptanmistir.
Alanyazindaki ¢aligmalar ve meta-analizlerin verileri incelendiginde, primer viziiel korteksin
bugiine kadar konversiyon bozuklugu ile yakindan iligkilendirilen bir bdlge olmadigi

goriilmektedir.

Konversiyon bozuklugunda oksipital korteks ve viziiel korteksle iliskili mevcut ¢alisma
bulgular1 incelendiginde az sayida caligmada bu bdlgeye ait ayirt edici bir bulguya rastlandigi
goriilmektedir. Psodo-ndbet belirtisi olan hastalarla yapilmis bir yapisal norogdriintiileme
calismasinda, oksipital lateral kortekste kortikal incelme bildirilmistir (248). Psodo-korlik
belirtisi olan hastalarla yapilmis iki fMRI ¢alismasinda viziiel kortekste hipofonksiyon
bildirilmis (133, 145), ancak psddo-motor, psddo-ndbet ya da psodo-korliik disinda duyusal
belirtisi olan hastalarla yapilmis diger calismalarda, viziiel kortekse dair ayirt edici bir bulguya
rastlanmamistir. Fonksiyonel distoni hastalarinda duygusal yiizleri tanima goérevi sirasinda,
distoni grubu ile kiyaslandiginda, sag alt frontal girus, bilateral oksipital korteks, fusiform girus
ve bilateral serebellumda artmis aktivasyon gosterilmistir (161). Miks konversif belirtileri olan
hastalara duygusal go/no-go gorevi verilerek yapilan bir baska caligmada ise tedavi oncesi
ventral viziiel korteks, serebellar vermis ve hipokampiiste gozlenen aktivenin; tedavi

sonrasinda kaudat, putamen, premotor korteks, pre-SMA'ya kaydigi gosterilmistir (249).

Elimizdeki kisitli veri ve bu verileri kiyaslamayi giiclestiren calismalar arasindaki
metodolojik farkliliklar sonucunda, ¢calismamizin bulgularindan bilateral primer viziiel korteks
metabolizmasindaki artisin konversiyon bozuklugu patogeneziyle iliskisi net degildir. Bu

bolgenin hastalia olas1 katkisini arastirmak amaciyla yapilacak yeni ¢alismalar ihtiyag vardir.
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Hastalarin PET/MR goriintiilemesi ile elde edilen z-skorlar ile belirlenen bolgesel beyin

metabolik aktiviteleri yas, cinsiyet ya da egitim yil1 ile iligkili bulunmamustir.

5.3.1. Beyin Bolgelerinin Metabolizmalar1 Arasindaki Korelasyon

Hastalarin beyin bdlgeleri arasindaki metabolik baglantilar incelendiginde belirlenen 12
bolgenin de (PFK-L, PFK-M, SM, ACC, PCC, PreC, PS, PI, OL, PV, TL ve TM) kars1 hemisfer
homolog bdlgeleri ile pozitif yonde, yiiksek ya da ¢ok yiiksek diizeyde korele oldugu

gorilmiistiir.

Konversiyon bozuklugu olan hastalarda varsayilan aglarda belirlenen ilgi alanlar
arasindaki metabolik baglantilar incelendiginde; PFK bdlgeleri ile ACC arasinda ayni yonde
yiiksek diizeyde korelasyon oldugu; ACC ile sag SM korteks arasinda ayn1 yonde orta diizeyde
korelasyon oldugu goriilmiistiir. Ayrica PFK, ACC ve sol SM korteks metabolik aktivitesi,

serebellum ile ayn1 yonde korele bulunmustur.

Beyin bolgeleri arasinda tespit edilen korelasyonlarin bir kismi fizyolojik olarak mevcut
olabilecegi i¢in, daha once saglikli erigkinlerle yapilan, F-18 FDG-PET/MR ile beyin bolgeleri

arasindaki metabolik korelasyonlarin arastirilmis oldugu ¢aligmalar incelenmistir.

Bu ¢alismalarda tutarli olarak sag ve sol hemisfer homolog bolgeleri arasinda ayn1 yonde
korelasyon bildirilmistir (250, 251). Bizim ¢alisma verilerimizde de incelenen tiim alanlarda
sag ve sol bolgeler arasinda aym1 yonde ve yiiksek diizeyde korelasyon saptanmis ve bu

korelasyonun normal beyin fizyolojisi ile iligkili oldugu diistiniilmiistiir.

Saglikli eriskinlerde frontal ve posterior beyin bdlgelerinin negatif yonde korele oldugu,
ornegin frontal korteks metabolizmas1 artarken oksipital korteks metabolizmasinin azaldig
bildirilmistir (251, 252). Bizim ¢alismamizda frontal lob ile oksipital lateral ve primer viziiel
korteksler arasinda aym yonde Kkorelasyon saptanmus olup, bu bulgumuz saglikli
eriskinlerde bildirilen negatif korelasyon verisi ile celismektedir. Yapilan ¢alismalarin
tiimiinde goriintiileme, dinlenme sirasinda ve katilimcilarin goézleri agikken yapilmis olup,
bulgulardaki farkliigin bu tiir bir metodolojik farkliliktan kaynaklanmadigi kanaatine

varilmstir.

Saglikl erigkinlerde frontal ve parietal beyin bolgelerinin pozitif yonde korele oldugu
bildirilmis olup (250, 251), bizim ¢alismamizda da frontal ve parietal bolgeler arasinda ayni
yonde yiiksek diizeyde korelasyon saptanmis ve bu korelasyonun normal beyin fizyolojisi ile

iliskili oldugu diisiintilmiistiir.
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Ayrica saglikli erigskinlerde temporal ve oksipital bolgeler arasinda pozitif yonde
korelasyon bildirilmistir (250). Bizim ¢alismamizda temporal lateral korteks ile oksipital lateral
ve primer viziiel korteksler arasinda ayn1 yonde korelasyon mevcuttur. Bunun yaninda temporal
medial korteks i¢in sonuglar farkli olup, yalnizca sag temporal medial korteks ile sol primer
viziiel ve sol oksipital lateral kortekslerle ayn1 yonde orta diizeyde bir korelasyon tespit
edilmistir. Saglikli erigkinlerle yapilmis olan ¢alismada temporal korteks bir biitiin olarak,
ayrica inferior ve siiperior olmak iizere iki boliime ayrilarak incelenmistir. Oysa bizim
calismamizda temporal korteks lateral ve medial olmak iizere iki boliime ayrilmistir. Caligmalar
arasindaki metodolojik farkliliklardan dolayr sonucglari dogrudan karsilastirmak miimkiin
olmamakla birlikte, onceki ¢alismalarda temporal ile oksipital korteksler arasinda saptanan
korelasyonun daha g¢ok temporal korteksin lateral bolimii ile iliskili olabilecegi ve bu

korelasyonun normal beyin fizyolojisi ile iliskili oldugu diistiniilmiistir.

Serebellumun, saglikli eriskinlerde DMN ile iliskili bolgeler olan PCC, lateral temporal,
inferior parietal, medial PFK, DLPFK ve ACC ile islevsel baglantili oldugu bildirilmistir (253).
Bizim sonuglarimizda da serebellum metabolik aktivitesi, benzer sekilde PCC, lateral temporal
korteks, sol inferior parietal kortex, PFK ve ACC ile korele bulunmustur. Ancak farkh olarak,
serebellum ile sol SM korteks arasinda ayni yonde orta diizeyde ve bilateral medial

temporal korteksle ayni yonde korelasyon saptanmistir.

Saglikli erigkinlerde ACC’in sensorimotor siire¢lerde rolii olan kaudal bdliimiiniin
metabolik aktivitesi, fronto-parictal bolgelerle ayni1 yonde; bazal ganglionlar, talamus ve
serebellum dahil olmak iizere subkortikal devrelerle ters yonde korele bulunmustur. Negatif
korelasyonun, onceden belirlenmis kaliplasmis tepkilerin inhibisyonu ile iligkili olabilecegi
distintilmustiir (254, 255). ACC’nin rostral boliimiiniin metabolik aktivitesi, PFK ile ve
duygusal islemede rolii olan limbik ve paralimbik bolgelerle pozitif korele (256); siiperior
serebellar bolge ve dikkatin kontrolii, calisma bellegi gibi yiiksek biligsel siireclerde yer alan
sliperior parietal bolge ile negatif korele bulunmustur (257-259). Bizim ¢alismamizda da,
saglikli eriskinlerdeki verilere benzer sekilde, ACC metabolizmasi, sensorimotor siireclerle
iliskilendirilen baglantilar1 olan bilateral PFK ve sag SM korteksle ayn1 yonde yiiksek diizeyde
korele bulunmustur. Ancak beklenilenin aksine ACC ve sol SM Kkorteks arasinda
korelasyon saptanmamistir. Ayrica ACC’nin duygusal isleme ve bilissel siireclerle
iliskilendirilen baglantilar1 olan siiperior parietal bolge ve serebellar bolge ile ters degil

ayn1 yonde korelasyon saptanmustir.

Ozetle, calisma verilerimize gore, saglikli eriskinlerde gosterilen korelasyonlarla

kiyaslandiginda konversiyon bozuklugu hastalarinda:
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1. Frontal lob ile oksipital lateral ve primer viziiel korteksler arasinda ters yonde degil
ayni yonde korelasyon saptanmis,

2. Serebellum ile sol SM korteks arasinda ayni yonde orta diizeyde bir korelasyon
saptanmis,

3. ACC ile sol SM korteks arasinda beklenenin aksine korelasyon saptanmamustir.
Ayrica ACC ile sliperior parietal bolge ve serebellar bolge ile ters yonde degil ayni

yonde korelasyon saptanmistir.

Caligmamiza gore konversiyon bozuklugu fizyopatolojisi ile iligkili oldugu diistintilen ilgi
alan1 bolgeleri arasindaki metabolik baglantilar, simdiye kadar bu konuda yapilmis olan

arastirma verilerinin 1s18inda incelenecek olursa;

5.3.1.1. PFK — ACC Kaorelasyonu

Calismamizda, her iki hemisferdeki PFK lateral ve medial boliimlerin metabolizmalari,

sag ve sol ACC ile ayni1 yonde yiiksek diizeyde korele bulunmustur.

ACC subgenual ve pregenual olmak iizere, iki islevsel alt birime ayrilarak
incelenmektedir. Her iki alt birimin de, PFK’in farkli bolgeleri ile (DLPFK, medial PFK, OFK
gibi), ¢ogu ayni yonde olmak iizere islevsel baglantilari mevcuttur (260). Buna ek olarak
ACC’in ¢ikintisi, medial prefrontal alana uzanmakta olup bu iki bolge arasinda anatomik bir
baglant1 da bulunmaktadir (261). Saglikli insanlarda mevcut oldugu bilinen ACC ile PFK’in
anatomik ve islevsel iligkileri; ¢alismamizin yontemsel kisitliliklari, bu verileri yorumlamay1
giiclestirmektedir. PFK ve ACC arasinda saptanan korelasyon, saglikli insanlarda gézlenene

benzer ya da patolojik olarak artmis olabilir.

Daha 6nce konversiyon bozuklugunda yapilmis bir fmri ¢calismasinda DLPFK, ACC ve
sensorimotor sistem arasinda baglanti artigi bildirmis ve bu artis; farkli mental durumlarla
somatik islevlerin koordine edilmesi ve dengelenmesindeki basarisizlikla iligskilendirilmistir
(155). Tek tarafli paralizi belirtisi olan hastalarla yapilan iki farkli PET ¢aligmasinda ise hareket
gorevi sirasinda kontralateral OFK ile ACC aktivitesinde ve SKA’da artis bildirilmis, motor
korteks aktivitesinde artis gozlenmemistir. Bu iki PET c¢alismasimnin bulgulari, konversif
paralizinin kontralateral PFK ile iligkili oldugunu, ¢elisen talimatlar nedeniyle zihinsel bir
uyumsuzluk durumunun ortaya ciktigin1 (178); PFK ve ACC aktivasyonlariin premotor-
primer motor alanlar arasindaki baglantiyr kesmesi sonucunda bilingli olarak eyleme

gecilmesinin engelleniyor olabilecegini diisiindiirmektedir (7).
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5.3.1.2. ACC - SM Korteks Korelasyonu

Calismamizda, sag ve sol ACC metabolizmalari, sag SM korteks ile ayn1 yonde orta
diizeyde korele bulunmustur. ACC ile sol SM korteks arasinda korelasyon saptanmamustir.
Saglikli insanlarla yapilan islevsel baglanti calismasinda, ACC ile sensorimotor korteksin ters

yonde korele oldugu gosterilmistir (260).

Konversiyon bozuklugunda motor korteks yapisini arastiran bir ¢alismada sag premotor
ve motor koteks ile serebellumda atrofi; digerinde bilateral premotor kortekste kortikal kalinlik
artist saptanmustir. Bir iglevsel norogoriintiileme ¢alismasinda ise premotor kortekste artmis,
motor kortekste azalmis aktivasyon gosterilmistir (120-122). Bunun yaninda, kontrol
grubundan farkli olmayan motor korteks aktivasyonu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (135).
Ayrica, baz1 ¢alismalar singulat korteks ile motor bolgeler arasinda (165) ve PFK ile SM
korteks arasinda baglant1 artis1 bildirmistir (163). Sonu¢ olarak konversiyon bozuklugunda
motor kortekse dair elimizdeki veriler tutarli olmayip, bu durum ¢alismalarin metodolojileri,
belirlenen beyin-ilgi alanlari, hasta 6zellikleri, konversiyon bozuklugu alt tiplerinin olasi farkli
mekanizmalar1 ya da beynin plastisitesi ve kompansatuar mekanizmalardan kaynaklaniyor

olabilir.

Bizim g¢alismamizda da ACC ile sag SM korteks arasinda ayni1 yonde korelasyon
saptanmistir. Calismamizda premotor, primer motor, supplamenter motor alan ve
somatosensorial korteksin ayr1 ayri1 degerlendirilememis olmasi, yalnizca sensorimotor
kortekse ait verilerin olmasi nedeniyle Onceki ¢alisma bulgulartyla karsilastirma yapmak
miimkiin olmamaktadir. Ancak, ACC ile yalnizca sag SM korteks arasinda bir korelasyon
saptanmis olmasi dikkat ¢eken bir bulgudur. Bu lateralizasyonun; 6rneklemimizde tek tarafli
motor belirtisi olan 3 hastanin hepsinin de sol tarafli belirtisi olmasindan ve/veya 6nceki bazi
calisma sonuglar1 tarafindan da desteklenen, konversiyon bozuklugunun sag taraf beyin
patolojisiyle olas1 iligskisinden kaynaklanmis olabilecegi ya da dominant ve non-dominant
hemisferin metabolik aktivite farkliyla iligkili bir sonug¢ olabilecegi diisiiniilmiistiir (118).

Ancak net bir sonuca varabilmek i¢in elimizde heniiz yeterli veri bulunmamaktadir.

Ayrica 6rneklemimizde motor belirtisi olan hastalarin tiimiinde flask degil spastik paralizi
mevcuttur. Bu da, konversiyon bozuklugunda SM korteks inhibisyonunu 6ne siiren hipotezlerin
aksine (7, 178), belirtilerin SM korteks metabolizmasinda azalma ya da premotor/motor korteks
inhibisyonu yoluyla kas tonusundaki azalma ile degil, ilgili uzuvdaki agonist ve antagonist kas
tonusunda eszamanl artis sonucunda hareketlerin gergeklestirilememesi ile agiklanabilecegini

akla getirmektedir (135). Belki de bu olast mekanizma, bizim ¢alismamizda, SM korteks
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aktivitesinde beklenen ACC’e anti-korelasyonun aksine; neden aktivitede artig egilimi ve ayni

yonde korelasyon gozlendigini agiklayabilir.

Son olarak, biligsel ve motivasyonel siireglerle iliskilendirilen ACC ve SM korteks
baglantisindaki degisiklikler, kontrolsiiz motor ¢ikt1 iiretilmesi sonucunda konversiyon

bozuklugu belirtileri ile iligkili olabilir (155).

5.3.1.3. Serebellumun Metabolik Korelasyonlar:

Calismamizda PFK, ACC, PCC, sol SM, sol inferior parietal ve bilateral temporal korteks

metabolizmalar1 serebellum ile ayn1 yonde korele bulunmustur.

Saglikli insanlarda basit motor gorev sirasinda ortaya c¢ikan aktivasyonlar incelendiginde;
hareketten dnce ACC, ardindan SMA, hareketle es zamanli primer motor korteks ve hareketten
hemen sonra primer duyusal korteks aktivasyonu gozlenmektedir. Ayrica, SMA ile ayn1 anda
lateral serebellar, primer duyusal korteks uyarimi boyunca ise medial serebellar korteks aktive
olmakta; erken serebellar aktivasyonun, niyet ve planlama agamasindaki “biligsel” siireglerle, gec

serebellar aktivasyonun ise spinoserebellar geribildirim ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (262).

Bulgularimiza gore serebellum metabolizmasi ile sol SM korteks metabolizmasi korele
iken, sag SM korteks metabolizmasi arasinda korelasyon saptanmamustir. Serebellum ile sag
SM korteks metabolizmasinin korele olmamasi, motor hareket devrelerinde sag tarafli bir sorun

olduguna isaret ediyor olabilir.

Daha 6nce konversiyon bozuklugunda primer motor kortekste azalmis, serebellumda
artmis metabolizma bildiren (180); prefrontal ve parietal kortekslerde azalmis, serebellumda
artmis metabolizma bildiren fMRI ¢alismalari mevcuttur (263). Motor paralizi belirtisi olan bir
hasta ile yapilan diger bir ¢alismada da, motor goérev sirasinda serebral motor alanlar ve

serebellum posterior lobunda aktivasyon artig1 gosterilmistir.

Bizim c¢alismamizda serebelluma dair z-skorlar1 incelendiginde hastalarin higbirinde
hipometabolizma saptanmadigi, 5 tanesinde hipermetabolizma saptandigr ve z-skor
ortalamalarin +1 SS araliginda oldugu goriilmektedir. Bu veriler hasta grubunda serebellar
hipermetabolizma oldugunu sdylemek icin yeterli degildir, ancak serebellar metabolizma artis1
yoniinde bir egilim oldugunu diisiindiirmektedir. Orneklemimizdeki hastalarda motor islevlerin
kayb1 ya da azalmasindan ziyade kasilma ya da atma gibi motor islev artis1 belirtileri hakimdir.

Metabolizma artisindaki, egilimin belki de, belirtilerin kas tonusundaki azalma degil de
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agonist-antagonist kas tonusunda es zamanli bir artis sonucunda ortaya ¢ikiyor olmast ile iligkili

olabilecegi diigiiniilmistiir (135).

Daha once yapilmis calismalarda bolgeler arasi korelasyonlara bakilmamis olmakla
birlikte, serebellum metabolizmas1 her ikisinde de artmus, diger ilgi alan1 bdlgelerin
metabolizmalar1 ise azalmistir. Dolayis1 ile SM, PFK ve perietal kortekslerle serebellum
arasindaki iligki, bizim ¢alismamizdaki bu bolgelerin ayn1 yonde korele oldugunu gosteren
verilerle c¢elismektedir. Serebellumun yanit secimi, planlama, hazirlik ve geri bildirim gibi
motor hareketle iligkili islevlerin yani sira dikkat, algi, bilis ve biling gibi motor olmayan
islevlerde de temel rol sahibi oldugu bilinmektedir. Serebellumun farkli boélgelerinden
kaynaklanan serebroserebellar devreler, karmasik bir topografi olusturacak sekilde farkli
serebral aglar ile eslesmektedir. Serebellumun islevsel alt bolgelerin islevlerinin ve serebral
baglantilarinin birbirinden oldukga farkli olmasi; bu bolgelerin ayri ayri degerlendirilmesinin
ve ardindan serebral bolgelerle korele edilmesinin daha dogru olacagini diisiindiirmektedir. Bu
nedenle ¢alismamizda tespit ettifimiz serebellum ile diger bolgeler arasindaki metabolik
korelasyonlari, bu konuda alanyazinda oldukca kisith sayida veri mevcutken, basit bir sekilde

yorumlamak miimkiin goriinmemektedir.

Serebellumun hareketin ongoriiye dayali kontrolii ile iliskili oldugunun gdsterilmesinin
ardindan serebellar 6ngorii islevi motor-olmayan islevler i¢in de arastirilmis ve sozel calisma
bellegi ile sosyal biligle ilgili gorevlerde de rol oynadigi tespit edilmistir. Hepsi bir arada
degerlendirildiginde serebellumun, sirali olaylarin 6ngoriilmesi yoluyla karsidaki kisinin
davranigini tahmin etmenin miimkiin oldugu, sosyal etkilesim sirasinda ortaya ¢ikan zihinsel
slireclerin i¢sel modellerini olusturdugu 6ne siiriilmiistiir (264). Serebellum ayrica hem motor
hem de biligsel siireglerde dikkatin kontroliiyle iliskilendirilmis (265-268) ve gelecekteki
durumlarin  Ongoériilmesi ya da tahmin edilmesine Onciiliik eden secici dikkatin
yonlendirilmesinde (kaydirma, dagitim, yonlendirme) 6nemli rol oynadig1 sonucuna varilmistir

(269).

Bu bilgiler 1s181inda serebellumdaki olasit bir patoloji; sosyal etkilesimlerde dikkati
yonlendirebilme, karsidakinin bir sonraki davranisini ongorebilme, karsidakinin duygusuna
dogru anlam atfedebilme gibi becerilerde sorunlara yol agabilir. Bu sorunlar da konversiyon
bozuklugu hastalarinin negatif duygulara daha duyarli olmalari (158) ve maladaptif stresle bas

etme mekanizmalarina sahip olmalari ile iliskili olabilir (270).

Serebellumun, dnceden belirlenmis bir hedefi elde etmek i¢in ¢esitli aglardaki tepkiyi
ayarlayan ana bir hesaplama sistemi oldugu ve bu aglardaki néral aktivitede bir dizi
degisiklikler yaptigi belirtilmistir (271). Zamansal olarak sirali i¢sel ve digsal olaylar
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hakkindaki bilgileri kodlayarak, benzer bir olay dizisi ortaya g¢iktiginda, olay heniiz
ger¢eklesmeden kodlanmis tiim diziyi ortaya ¢ikarir. Bunun sonucunda onceden 6grenilmis
olan bu dizi, giincel olaya yanit olarak aktiflesmek ilizere olan motor, duyusal, duygusal,
otonomik, dikkat ya da bellekle iliskili sistemlere gonderilir ve bu sistemler iizerinde
degisikliklere neden olur. Dolayisiyla serebral ¢iktilarin aracilik ettigi bilingli, uzun zaman
Olgekli, beklentisel siireclerin aksine; serebellar ¢iktilar anlik, biling dis1, ¢ok kisa zaman 6l¢ekli
ve ileriye doniik bilgi saglamaktadir (269). Dolayisiyla serebellumun belirtilen islevlerindeki
olas1 bir patoloji; cocukluk ¢agi travmatik yasantilari sonucunda serebellumda hatali 6grenilmis
dizilerin kodlanmasina neden olabilir. Bu kisiler gelecekte stresli bir durumla karsilagtiginda,
serebellumda kodlanmis hatali dizilerin aktive olmasi sonucunda bilin¢ dis1 mekanizmalarla
ortaya c¢ikan degisiklikler, bas etme kapasitesinde giicliiklere ve konversiyon belirtilerinin

ortaya ¢ikmasina neden olabilir (38, 39).

5.3.2. Norogoriintilleme Bulgularinin Klinik ve Bilissel Degerlendirme Bulgular ile

Mliskisi

Uygulanan 6lgek ve testler arasindan WAIS s6zel puanlari ile sag ACC metabolizmasi
arasinda ayni1 yonde yiiksek diizeyde ve sol temporal lateral korteks metabolizmasi arasinda

ayn1 yonde orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir.

Alanyazinda konversiyon bozuklugunda yapilmis, biligsel degerlendirme sonuglarini
beyin bolgelerindeki metabolizma ile karsilastiran bir ¢calismaya rastlanmamistir. Saglikli ve
ortalama zekaya sahip eriskinlerle yapilan ¢aligmalarda toplam IQ puani ile frontal (BA 8, 10,
11, 46, 47), parietal (BA 7, 40), temporal (BA 13, 20, 21, 37, 41), oksipital (BA 17, 18, 19) ve
ACC (BA 24) gri cevher hacimleri arasinda korelasyon bulunmustur (272-275).

Jung ve Haier, daha once yapilmis olan ndrogoriintiileme ¢aligsmalarinin verileri analiz
edilerek, yiiksek biligsel islev gerektiren gorevler sirasinda aktive olan beyin bolgeleri tespit
edilmis ve bu bolgelerin aralarindaki baglantilar saptanarak bu modele Parieto-Frontal
Entegrasyon Teorisi (P-fit) ad1 verilmistir. Bu model; DLPFK, inferior ve superior parietal
korteks, ACC, lateral ve inferior temporal korteks, oksipital korteks ve arkuat fasikiili
kapsamaktadir. P-fit modeli, baz1 yazarlar tarafindan yetersiz oldugu 6ne stiriilerek elestirilmis
olmakla birlikte, bu modeli olustururken dahil edilen 37 ¢alismanin %30’ undan fazlasinda ACC

aktivasyonu ve hacmi ile zeka puanlari arasinda korelasyon bulundugu bildirilmistir (275).

Bir ¢caligmada ise IQ puani-beyin bolgesi korelasyonlarinda cinsiyetin karistirici bir faktor

olabilecegi gosterilmistir. Bilateral DLPFK ve sol ACC’deki N-asetil aspartat (NAA) diizeyleri
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ile WAIS-R Sozciik Dagarcigr alt testi puanlari karsilastirildiginda, yalnizca kadinlarda s6zel
zeka puani ile sol DLPFK ve sol ACC arasinda giiclii ve ayn1 yonde korelasyon oldugu
bildirilmistir (276).

Ayrica, sol medial temporal lobda NAA konsantrasyonunun azalmasi ile Kaliforniya
Sozel Ogrenme Testi (California Verbal Learning Test) basarisinda ve sol temporoparietal
bolgede myo-inositol konsantrasyonunun artisi ile Boston Adlandirma Testi (Boston Naming

Test) basarisinda azalma saptanmustir (277).

Bu konuda yapilan ¢alismalar, temel olarak prefrontal ve singulat kortekslerdeki bolgesel
beyin hacminin zeka Olgiimleriyle korelasyonlarmni gostermistir. Bununla birlikte, bu
calismalarin biiylik cogunlugunda toplam zeka puanlar1 degerlendirilmis, sdzel ve performans
zeka puanlari ile korelasyonlari ayrica arastirilmamistir. S6zel becerilerin degerlendirildigi az
sayidaki calismada ise kadinlarda sozel zeka puani ile sol DLPFK ve sol ACC arasinda
korelasyon oldugu; s6zel becerilerin sol medial temporal lobdaki NAA konsantrasyonu ile ayni
yonde ve sol temporoparietal bolgedeki myo-inositol konsantrasyonu ile ters yonde iligkili
oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda bulunan WAIS-R sozel puanlari ile sag ACC ve sol
temporal lateral korteks arasindaki korelasyon, Onceki c¢alismalarda zeka puanlar ile
iligkilendirilen beyin bolgeleriyle uyumlu olmakla birlikte, su an igin elimizde

lateralizasyonlarini agiklayabilecek bir veri bulunmamaktadir.

Ayrica BDAO toplam puani ile sag medial temporal korteks metabolizmasi arasinda ters
yonde yiiksek diizeyde ve sag primer viziiel korteks metabolizmasi arasinda ters yonde orta
diizeyde bir korelasyon saptanmistir. BDAO puani ile sag primer viziiel korteks arasindaki
korelasyonun, 6rneklemimizde gbérme bozuklugu ya da korliik belirtisi olan bir hastanin
bulunmadigi ve bu bdlgenin temel olarak konversiyon bozuklugu patofizyolojisi ile

iligkilendirilen bir bdlge olmadig1 gbz onilinde bulundurularak tesadiifi oldugu diistiniilmiistiir.

Caligmamiz, konversiyon bozuklugunda beyin PET/MR goriintiileme yOontemi
kullanilarak yapilan ilk ¢alisma olmasmin yani sira bu alandaki smirli sayidaki islevsel
norogoriintilleme ¢alismasindan biridir. Ayrica daha onceki ¢alismalarda norogoriintiileme
bulgulart ile iliskisi degerlendirilmemis olan zeka, bedensel duyumlar1 abartma, somatizasyon,
dissosiasyon, aleksitimi, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu gibi parametrelerin bir
arada degerlendirilmis olmasi da ¢calismamizin gii¢lii yanlarindandir. Calismamizin en belirgin
sinirliliklart 6rneklem sayisinin az olmasi, bir kontrol grubunun olmamasi ve talamus, amigdala
gibi konversiyon bozukluguyla iligkili olabilecek derin beyin bdlgelerinin aktivitelerinin

degerlendirilememis olmasidir. Bunlarin yaninda ¢ekimden en az 24 saat dnce kesilmis olmakla
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birlikte hastalarin bir kismimin ilag¢ tedavisi kullaniyor olmasi ve hasta belirtilerindeki
cesitlilikler de ¢alismamizin kisitliliklart arasinda sayilabilir. Bu nedenle, bu ¢alismada tespit
edilen degiskenler arasindaki iliskiler dikkatle yorumlanmalidir. Bu bulgular1 dogrulamak i¢in
daha genis ve homojen hasta gruplariyla yapilmis ve bir kontrol grubu olan ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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8. SONUC VE ONERILER

Konversiyon bozuklugu sik goriilen, ciddi yeti yitimine neden olabilen, tam giicliikleri
nedeniyle saglik sistemine belirgin bir yiik olusturan; ancak etiyolojisi ve fizyopatolojisi
iizerinde hala karar birligine varilamamis bir hastaliktir. Konversiyon bozuklugunda yapilmis
cesitli islevsel norogoriintiileme caligmalar1 bulunmakla birlikte, bu c¢alismalar sayica
yetersizdir ve bulgulari tutarsizdir. Buna ek olarak, nérogoriintiileme sonuglariyla hastalarin
sosyodemografik, klinik ya da biligsel 6zelliklerinin karsilastirildigr ¢aligmalar yok denecek

kadar azduir.

Caligmamiza katilan hastalarin yas, cinsiyet, egitim siiresi gibi sosyodemografik
ozellikleri, konversiyon bozukluguyla ilgili alanyazindaki bilgilerle benzerdir. Biligsel
degerlendirme amaciyla uygulanan WAIS-R sozel, performans ve toplam puanlarinin ortalama
degerleri donuk normal zeka diizeyi ile uyumlu bulunmustur. Hastalarin bdélgesel beyin
metabolik aktivitelerinin ortalamasi, toplum ortalamasi ile kiyaslandiginda; primer viziiel
kortekste hipermetabolizma; sag ve sol PFK, sag SM korteks, singulat korteks, sag inferior
parietal korteks, oksipital lateral korteks, sag temporal lateral korteks ve serebellum
metabolizmalarinda ise artis egilimi saptanmistir. Her beyin bolgesinin, karst hemisfer homolog
bolgesi ile ayn1 yonde korele oldugu goriilmiistiir. Serebellum ile sol SM korteks arasinda ayni
yonde korelasyon saptanmis; ACC ile sol SM korteks arasinda beklenenin aksine korelasyon
saptanmamustir. Ayrica ACC ile siiperior parietal bolge ve serebellum ile ters yonde degil ayni

yonde korelasyon saptanmustir.

Konversiyon bozuklugu tanist olan hastalarin zeka diizeylerinin donuk normal
olabilecegi; tedavi plan1 ve hangi psikoterapotik yaklasimin uygulanacagi belirlenirken goz
onlinde bulundurulmalidir. WAIS sozel ve performans puanlari, daha once farkli ruhsal
bozukluk gruplarinda karsilastirilmis ve gruplar arasinda belirgin farkliliklar saptanmistir.
Gelecekte, konversiyon bozuklugunda WAIS sozel ve performans puan farkini, alt dlgek
puanlarinin  dagilimini arastiran ve bu verileri diger ruhsal bozukluklarla kiyaslayan
calismalarin yapilmasi, konversiyon bozuklugunun ayirici tanisinda yol gosterici bir bulguya

isaret edebilir.

Konversiyon bozukluguna yatkinlik yaratan etkenler ve hastalik ile ortaya ¢ikan
degisiklikler aciga ¢iktik¢a; hastaligin ortaya ¢ikmasini onleme, erkan tani, kisisellestirilmis
tedavi plan1 miimkiin olabilecek ve belki de etiyolojiye yonelik yeni tedavi secenekleri

gelistirilebilecektir. Konversiyon bozuklugunun tarihte ilk tanimlandigi zamandan bu yana
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geleneksel sekilde yalnizca psikolojik etkenlerle agiklanmis olmasi ve “bilinen norolojik ya da
tibbi bir durumla acgiklanamayacag1” vurgusu bu alanda yapilan nérobiyolojik calismalarin
gecikmesi ve kisith sayida olmasi ile sonuglanmistir. Heniiz net olarak neden-sonug iligkisi
kurmak miimkiin olmamakla birlikte, konversiyon bozuklugunda bir¢ok farkli alanda biyolojik
degisiklikler —gosterilmektedir. Bizim c¢alismamizda da bazi beyin bdlgelerinde

hipermetabolizma ve bazi bolgelerde 1limli metabolizma artis1 saptanmustir.

Konversiyon bozuklugunda beyindeki metabolik degisikliklere odaklanan, islevsel
norogoriintileme  ¢alismalarima  ihtiya¢ vardir. Bundan sonra yapilacak islevsel
norogoriintiilleme calismalarinda hastalarin  belirtilerine gore (ps6do-motor/duyu/ndbet)
gruplandirilmasi, kortikal bolgelere ek olarak derin beyin bolgelerinin de degerlendirilmesi ve
calismalara bir kontrol grubunun dahil edilmesi 6nerilir. Ayrica bugiine kadar yapilmis az
sayidaki SPECT ve PET c¢alismalarinda yalnizca bolgesel beyin kan akimi ve glukoz
metabolizmas1 degerlendirilmistir. Kullanilan radyofarmasotik ajanlar, hastalik siireglerini
hiicresel ve hatta molekiiler diizeyde incelemeyi miimkiin kilmaktadir. Giinlimiizde
radyofarmasotik cesitliligi ve temin edilebilirligi giderek artmakta olup, konversiyon
bozuklugunda calismanin amacina yonelik belirlenen farkli radyofarmasotik ajanlarla
yapilacak caligmalar, bu hastaligin fizyopatolojisinin agiga kavusturulmasinda yardimci

olabilir.
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10. EKLER

EK-1: BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Arastirmanin Adi: Konversiyon Bozuklugunda Beyin Fonksiyonlarinin PET/MR Goriintiileme Yontemi ile
Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastirmact: Dr. Safiye Zeynep Tath

Arastirmanin Yiiriitiilecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

Saym Katilimct;

Konversiyon bozuklugu tanisi ile izlenmekte oldugunuz igin bu ¢alismaya katilmaniz istenmistir. Bu
bilgilendirilmis olur formu sizlerin bu arastirmaya katilip katilmama kararini verebilmeniz amacryla bilgi vermek
tizere hazirlanmistir. Ayni zamanda arastirma grubumuzun bir {iyesi de size sdzel olarak bilgi verecektir. Bu
caligmaya katilmis ya da katilmamis olmak eger varsa herhangi bir yerde devam etmekte olan tedaviniz veya
takipleriniz konusunda higbir olumsuz etki yaratmayacaktir. Asagidaki bilgiler kararmizi verirken bilgilendirilmis
olmaniz amacini tagimaktadir.

Konversiyon bozuklugu; istemli hareket ve duyu islevlerini etkileyen, norolojik ya da tibbi durumlari
taklit eden, islev kaybu, islev azalmasi ya da ¢ogalmasina neden olan psikolojik stresorlerle iligkili bir bozukluktur.
Konversiyon bozuklugu tanisini koyduracak objektif bir tan1 kriteri, 6zgiil bir belirti, bulgu ya da laboratuvar testi
yoktur. Bu durum hastalarin tanmmasini gii¢lestirmekte, uygun tedavi almalarini geciktirerek hastalik gidisatim
olumsuz etkilemenin yaninda saglik sistemine de Onemli bir yiik getirmektedir. Dolayisiyla konversiyon
bozuklugunun erken tani ve tedavisi 6nem arz etmektedir. Bu ¢aliymada konversiyon bozuklugu ayirici tanisi ve
tedavisinin daha etkili yapilabilmesi amaciyla konversiyon bozuklugunda beyin metabolizmasindaki olasi
degisiklikler aragtirilmaktadir.

Calisma Prosediirleri

Calismaya katilmaya karar verirseniz caligmacilar arasindan bir psikiyatr tarafindan size DSM-5 Icin
Yapilandirilmis  Klinik Gériisme (SCID-5-CV), Hamilton Depresyon ve Hamilton Anksiyete Olgekleri
uygulanacaktir. Bir psikolog tarafindan biligsel degerlendirme testleriniz yapilacaktir. Sizden de Sosyodemografik
Veri Formu, Edinburgh EI Tercihi Envanteri, Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi, Somatoform Dissosiasyon
Olgegi, Hasta Saghk Anketi-15, Genel Saglik Anketi, Toronto Aleksitimi Olcegi, Wender Utah Derecelendirme
Olgeklerini doldurmaniz istenecektir. Daha sonra Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim
Dali’nda beyin PET/MR ¢ekiminiz yapilacaktir. Psikiyatrik bir ilag kullaniyorsaniz ¢ekimden onceki 48 saat
boyunca ilaglarinizi almamaniz, ¢ekim sonrasinda tekrar kullanmaya baglamaniz istenecektir. Cekimden 24 saat
oncesinden baglayarak yorucu aktiviteler ve kafeinli iriinlerden (kahve, ¢ay, gazl icecek, cikolata gibi)
kaginmaniz, ¢ekimden 6nceki 6 saat a¢ kalmaniz ve bu siire icerisinde sigara igmemeniz istenecektir. Goriisme ve
Olcek degerlendirmelerinin toplam 2,5 saat, beyin PET/MR goriintillemenin ise 15 dakika kadar siirmesi
beklenmektedir.

Riskler/Rahatsizhiklar

Goriisme ve 6lgek uygulamalar: sirasinda herhangi bir risk ya da rahatsizlik beklenmemektedir. Beyin PET/MR
goriintiilemesi sirasinda ¢ok diisiik doz radyasyon maruziyeti meydana gelmektedir (PET/MR ¢ekimi i¢in alinan
tiim viicut dozu 9mSv civarinda bildirilmis olup, bu doz bir Akciger grafisinde yaklasik 0.02mSv, bir karin
tomografisinde 13mSv’dir).

Simirhiliklar

e Konversiyon bozuklugu disinda ek olarak psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk, psikotik 6zellikli depresyon
gibi bir psikiyatrik hastaliginizin olmamasi gerekmektedir.

® 18-65 yas araliginda ve okur-yazar olmaniz gerekmektedir.
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o Norolojik bir hastaligiizin, beyin cerrahi ameliyati ya da kafa travmasi dykiiniiziin olmamasi gerekmektedir.

e PET/MR ¢ekimine engel teskil edecek kalp pili, defibrilator, serebral anevrizma klipsi ya da metal isitme cihazi
gibi bir durumunuzun olmamasi gerekmektedir.

o Alkol ya da madde kullaniminizin olmamasi gerekmektedir.

Katilim

Caligmaya katiliminiz goniillidiir. Caligmaya katilmama karar1 aldiginizda bu daha sonraki tedavinizde hicbir
degisiklige yol agmayacaktir. Caligmaya katilmay: kabul etmekle hicbir yilikiimliiliik altina girmeyeceksiniz.
Caligmaya katilmay1 kabul ettikten sonra istediginiz herhangi bir anda mazeret gdstermeksizin calismadan
cikabilirsiniz. Klinik durumunuz ya da g¢alisma Ozellikleri agisindan gereklilik goriildiigi taktirde rizaniz
alinmadan ¢alisma dis1 birakilabilirsiniz.

Biitiin goriisme, degerlendirme yontemleri ve beyin goriintiilemesi ¢alisma ekibi tarafindan yiirtitiilecegi igin size
ek bir mali ylikiimliiliik getirmeyecektir. Sizinle ilgili alinan bilgiler yalnizca bilimsel amagh olarak kullanilacak,
caligma bilgileri aragtirma ekibinde sakli tutulacak ve hasta isimleri higbir sekilde ¢aligma raporunda ya da yayinda
yer almayacaktir.

Eger ¢alisma ile ilgili daha detayl bilgi almak isterseniz veya ¢aligma siiresince akliniza takilan bir soru olursa
arastirmaci Dr. S. Zeynep TATLI'ya danisabilirsiniz. Adres: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, Altindag/Ankara

GONULLU ONAM FORMU

Ben- Bu sayfay1 imzalamakla goniillii olarak kendimin
“Konversiyon Bozuklugunda Beyin Fonksiyonlarinin PET/MR Goriintilleme Yontemi ile Degerlendirilmesi”
baslikli caligmaya katilmay1 kabul etmis olacagim konusunda bilgilendirildim. Yukaridaki bilgileri okudum. Ayni
zamanda bana sozlii agiklama da yapildi. Bu kosullar altinda, kendi rizam ile bu ¢aliymaya katilmay1 kabul
ediyorum. Caligmaya katilmam konusunda bana bir etkide bulunulmadi veya buna zorlanmadim. Bana ait tibbi

kayitlarin saglik otoritelerince incelenebilecegini anladim ve bu kisilere izin veriyorum.

Alman bilgilerin, ¢aligmada elde edilecek verilerin agagidaki kosullarda kullanimini onayliyorum (Asagidaki
siklardan yalniz birini se¢iniz).

[] Tarafimdan alinan bilgilerin yalnizca bu ¢alisma i¢in kullanimini onayliyorum. Ileride yapilmasi olas1 diger
caligmalar i¢cin onay vermiyorum.

[]Tarafimdan alman bilgilerin yalnizca bu ¢alisma i¢in kullanimmi onayliyorum. leride yapilmasi olasi diger
caligmalar i¢in tekrar bilgilendirilmek ve yeni onay vermek istiyorum.

[ Tarafimdan alinan bilgilerin 6nerilen ¢alisma i¢in kullanimini onayliyorum. Gelecekte yapilmasi olasi her tiirlii
calismada da isimsizlestirilerek kullanilmasini onayltyorum.

Hastanin; Aragtirmacinin;
Ad1 Soyadz: Ad1 Soyadr:
Tarih: Tarih:

Imza: Imza:
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EK-2: SOSYODEMOGRAFIK VE KLIiNIiK VERi FORMU

Adimz Soyadimiz:
Dogum Tarihiniz: ..../..../........
Telefon Numaramz:

Adresiniz:

Medeni Durumunuz:
( ) Bekar () Evli
( ) Ayr Yasiyor ( ) Bosanmis
( ) Esini kaybetmis

Cocugunuz var mu:

Hayir ()

Evet () Kag tane?....... Yaslart nedir? ....................
Egitim Durumunuz: ......... yil

( ) Okur-yazar () Tlkokul

( ) Ortaokul () Lise

( ) Universite
Mesleginiz:

( ) Ogrenci ( ) Ev hanimu

() Isci ( ) Memur

( ) Emekli () Issiz

() Diger, belirtiniz...........ccoviieieiiiiiiieieennn,
Ailenin ayhk gelir diizeyi: ..........................L TL
Yasadigimiz yer:

() Koy () Sehir merkezi

() 1Ilge () Yurt dig1

Kimlerle Yasiyorsunuz?
() Yurt ve kurum ( ) Tek basina
( ) Ebeveyn ile ( ) Es ve ¢ocuklar ile
( ) Genis aile

Bilinen fiziksel bir hastaliginiz var m?

Hayir ()
Evet () Hangi
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Sigara kullaniyor musunuz?

( ) Haywr

( ) Evet, ne kadar? ........... paket/giin
Alkol kullaniyor musunuz?

( ) Hayir

() Evet, ne siklikta ve ne kadar tiketirsiniz? ..........cccceovveeevieeecieeciie e

Cocukluk doneminde yasadiginiz olumsuz bir yasam olayi var mm?
( ) Hayir
( ) Evet, agiklayiniz

Son donemde yasadigimiz stresli bir yasam olay1 var m1? Birden fazla isaretleme
yapabilirsiniz.

() Esiniz / sevqiliniz ile gecimsizlik

( ) Anne-babaniz ya da yakin akrabalariniz ile gegimsizlik

() Is yasaminizda gegimsizlik

( ) Dogum yapmak

() Istenmeyen hamilelik

() Cocuk aldirmak

() Aldatimak

() Sevgiliden ayrimak

() Parasal kayip, ekonomik sikinti

( ) Evde yasli ya da hasta akrabaya bakmak

() Ciddi bir hastalik, kaza, yaralanma yasamak

() Yakin bir arkadas ya da bir aile Gyesinin yagsamini tehdit eden bir hastaligi olmasi,
kaza gecirmesi ya da yaralanmasi

() Anne, baba, es ya da gocugunun 6lum

() Yakin bir arkadasimin veya aile Gyelerinden birinin (es ve gocuk disinda) dlumu
() Yakin bir akraba ya da arkadasin ciddi ailevi sorunu

( ) Arkadaslarla olan iligkinin bozulmasi

() Is bulamamak

() Yeni bir ise girmek / Yeni is kurmak

() Okul bitirmek

( ) Onemli bir sinava girecek olmak

() Ev degistirmek / taginmak

() Deprem, firtina, yangin gibi dogal bir afet yasamak

() Terdr nedeniyle glvensiz bir ortamda yasamak

() Silahh saldinya ugramak

() Birinin agir yaralanmasi veya oluminde sorumluluk duymak
() Fiziksel siddete ugramak

() Istenmeyen cinsel temasta bulunmaya zorlanmak

() Yasal sorunlar yasamak
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() Yasam kosullarinda bUyUk degisim, aciKlayiNiz. ...
( ) Henlz kimseye bahsetmedigim, asirn derecede stresli bir olay yasadim ya da tanik
oldum.

( ) Diger

Bu ilaclar1 ne kadar zamandir
KullaniyOrSunuzZ? ... e

O U .
Psikiyatrik hastaliginiz ka¢ yasinda basladi: .........

Daha once psikiyatri servisinde yatarak tedavi gordiiniiz mii?

( ) Haywr

() Evet, Kag defa? ....... ilk yatis yast ..........

Daha once kullanms oldugunuz psikiyatrik ilaclar

NElerdir?......ccoviii e

Ailenizde benzer hastaligi olan biri var m?
KIM?.
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Kendinize zarar verme / intihar etme diisiinceleriniz var mi?

Hayir ()

Evet ()

Daha 6nce kendinize zarar verme / intihar etme girisiminde bulundunuz mu?
Hayir ()

Evet () Sayisi? .oooieiiiii i,

Y ONtEM? oottt

Ailede psikiyatrik hastaligi olan var m?

( ) Hayir

() Evet,

L7 B4 11 01 22 PP
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EK-3: HAMILTON DEPRESYON OLCEGI (HAM-D)

Vluas

tanm Ad), Soyad)

I Tarin:

| Has

tann Yagi ve Cinsiyeti: ] Degerlendaricy:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDiIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (0-4) D
2. GALISMA VE ETKINLIKLER (0-4) [:l
3. GENITAL SEMPTOMLAR . (0-2) . I:I
4. SOMATIK SEMPTOMLAR -GASTROINTESTINAL . (0-2). D
5. KILO KAYBI
A. OZGECMISINI DEGERLENDIRIRKEN . (0-2) . |:|
B. GERGEK KiLO DEGisimi ' (0-2) . I:I
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) '(0-2) . |___|
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (0-2), |:|
8. UYKUSUZLUK (GEG) . (0-2). D
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) [(0-4). []
10. SUCLULUK DUYGULARI .(0-4) . D
11, INTIHAR ' (0-4). |:|
12. PSiSiK KAYGI (0-4) []
13. SOMATIK KAYGI (04 []
14. HIPOKONDRI (0-2) ]
15. ICGORU (04 I___|
16. YAVASLAMA (0-4) [:]
17. AJITASYON ©02) []
TOPLAM

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGL
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EK-4: HAMILTON ANKSIYETE OLCEGIi (HAM-A)

[Haslamn Adi, Soyadi: ][Tanh: J

I Hastanm Yag ve Cinsiyeti: " Dagerlendirici: ]

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liitfen her konu bashgi icin 0-4 arasi bir puan verin

Puan

1. ANKSIYETELI MiZAG

2. GERILIM

3. KORKULAR

4. UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

6. DEPRESIF MiZAC

7. SOMATIK (muskuler)

8. SOMATIK (duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

...............

PSISIK (1,2,3,5,6)

...............

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegl Sayfal/1

124



EK-5: BEDENSEL DUYUMLARI ABARTMA OLCEGI (BDAO)

Asagidaki ifadelerin sizin icin ne kadar dogru oldugunu liitfen belirtiniz.
Dogru degilse (1)...cccceeeeuerercnnrenes Tamamen dogru ise (5) olacak sekilde bu maddelere puan

veriniz.

Birisi okstirdiigiinde, benim de dksiiresim gelir

Duman, sis yada hava kirliligine tahammiil edemem

Siklikla viicudumda degisik seyler oldugunu fark ederim

Bir yerim morardiginda, uzun siire dylece kalir

Ani yiiksek sesler beni rahatsiz eder

o 9 B W N

Bazen nabzimin ya da kalbimin kulagimin i¢inde giim giim attigin1

duyarim

7. Cok sicakta olmay1 da ¢ok sogukta olmay1 da sevmem

8. Midemdeki aclik kasilmalarini ¢ok ¢abuk hissederim

9. Ufak bir bocek ya da sinek 1s1r181 bile beni gergekten rahatsiz eder

10. Agriya ¢ok az tahammiiliim vardir
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EK-6: SOMATOFORM DiSSOSiASYON OLCEGI (SDO)

E.R.S Nijenhus, 199
Tiwkgesi: V.Sar, 1996

Latfen asagidaks sorularda belirtilen durumlann sizdekine ne kadar uydugunu degerlendininiz ve her
soru 1¢in buna uvan cevabr isarctleyiniz.

SORULAR

1.Bazan sanki viicudum ya da viicudumun bir bolumu yok oluyor gibi gehiyor.
(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

2 Bazan bir sure fel¢ oluyorum.
(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

3 Bazan konusamaz hale gelivorum ya da ancak guglikie va da fisilt halinde
konugabiliyorum.

(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam
4 Bazan vucudum ya da viicudumun bir bolima act hissetmez oluyor.

(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam
S Bazan idrar vaparken aciyor.

(I)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam
6 Bazan kisa bir sure igin gozlenm gormiyor, sanki kor oluyorum.

(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam
7 Bazan 1drar vaparken tutukluk oluyor.

(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede  (4) Cok (5) Tam
8 Bazan kisa bir sure 1¢in kulaklanm igitmmyor, sanki sagir oluyorum

(I)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede  (4) Cok (5) Tam
9 Bazan yakimmdakr seslen sanki gok uzaktan gelivormus gibi duyuyorum

(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede  (4) Cok (5) Tam
10 Bazan bir sure 1¢in her yamm katilagivor

(1)Haywr (2)Biraz (3) Orta derecede  (4) Cok (5) Tam
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I 1 Bazan nezle olmadi@im halde koku alma hissim her zamankine gore azahiyor
ya da ¢ogaliyor.

(1)Hayir (2)Biraz (3) Ona derecede (4) Cok (5) Tam
12 Bazan cinsel organlarimda agiri oluyor (cinsel iligki diginda)

(1)Hayir (2)Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam
13 Bazan havaleye benzer bir bayilma ndbeti geginyorum.

(1)Hayir (2)Biraz (3) Onta derecede (4) Cok (5) Tam
14 Bazan normalde sevdigim bir kokudan hoglanmaz oluyorum

(I)Hayir (2)Biraz (3)Orta derecede (4) Cok (5) Tam

I 5.Bazan normalde sevdigim bir yiyecegin tadindan hoslanmaz oluyorum
(kadiniarda hamilelik disinda ).

(1)Hayir (2)Biwaz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

16.Bazan ¢evremdeki esyvalan her zamankinden farkh goriiyorum (6rnegin sanki bir
tunelden bakiyormus gibi va da bakilan seyin yalmz bir boldmint gérmek gibi).

(1)Hayir (2)Biraz (3)Orta derecede (4) Cok (5) Tam

17 Bazan gece boyunca uyuvamadigim halde giindiiz gayet zinde oluyorum.
(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

| 8. Bazan yiyecekler yutamiyorum ya da yutmakta biyik zorluk ¢ekiyorum.
(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

19 Bazan insanlar ve egvalar olduklanndan daha buyuk géranuyorlar,
(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede (4) Cok (5) Tam

20 Bazan viicudum va da visicudumun bir boliimu hissiz oluyor,

(1)Hayir (2) Biraz (3) Orta derecede  (4) Cok (5) Tam
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EK-7: TORONTO ALEKSITIMi OLCEGI (TAO-20)

The Twenty-item Toronto Alcxlthyn.\h.SaIc (TAS-20)

Hastanin Adi Soyade T

Litfen agagidaki maddelerin sizi ne biglide tamimladigini ilgili knsmi isaretleyerek belicleyiniz.
T T I T —

Kot frnyorum Kthyorm
¥ Nehissettigion godu kez tam olarak blemem. o o, = ] - N .}
757 anmwhmw;;a;&u o - o, o, . Cl:
J  Bedenimde doktorlann bike anlamadids duyumiar aluyce. w } Q. Q, Q. Qs
A Duygulanm kolayea tanimlayabilirim. =) (3 (= - (=
B sorunlan yakzea tanimlaraktansa ondan ¢Ozdmlemeyl yeglerim. Q Q. Q, Q. Q.
6 mmm (zgin il korkrous s yoksa kizgn i ddugume Q. Q, Q, O,
T Bedenimdeki duyurmlar codu kez kafarw kanstio. Q, o, (] (. A (= 8
AT 5 v 6 o O o o
Q  Tam olarak tanimlayamadigim duygulanem vae. J J o, o e
20 Insankann duygulacin tanumass reunhudn. o o o o o
1 Insaokar hakdanda ne hissettgims tanntamak bessm i 2dus o O O o o
S v ———— e o o o o
13 Icimde ne okup bittkhinl bilmiyorum. J =3 - -4 -
14 Codu zaman neden Gfkel oldudumu bilmem. = | 3, (i =N s
7‘ . m‘: duygularmdan cok ginkik udrastan hakkinda kanusmay Q. 0 Q, o, Df
16 Pekoloik dramalar yesine edlence programlan iztemeyt yeglerim, o, (=} Q, . (m
1T Icimdeki duyguban yakin ackadagtarma bile agklam ok bana zor gedie o o, B - . B
1 ‘i Sessizhk antannda bile kendimi bistsine yakin hissedebilirim, Q Q. Q, Q. Q.
19  Kigisel sorunlanou ¢Saerken duygulanim incelemeyi yarark bulsrum. o O, Q; Q. Qs

20 :.::y:;hh l.yauo oyuntannda gizh anlamlar acamak, onlardan abnacak 0, Q, Q. Q.

Bagiy WML Partee 10, Taghor G) (154) ) Py themrrs By 0 La S A0

TAO-20'de kesme dedet; Skor 51 ve agagusinda ise aleksimi yoktur, 52-60 arasi muhtemel aleksitimi vardir, 61 ve Ozerl skor
aleksitim| vardir.

Toplam Puan (20-100):
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EK-8: WENDER UTAH DERECELENDIRME OLCEGI (WUDO)

COCUKKEN

Hayir vada
ok hafif

Hafif

Ona
derecede

Fazla

Cok fazia

Dikkatimi toplama sorunum vardy, dikkatim kolayca dagihnd.

Kaypil, tasal, sikintihydim,

bl o

Asabi ve kipir kipirdim,

Dikkasizdim, hayallere dalardim.

Kolayca kizar, 6fkelenindim.

Hemen tepem atardy, 6fke nobetlerim olurdu.

el o Fad Ko

Bagladigim bir ig1 stirdiirmekte., takip etmekie ya da
bitirmekte zorlanirdim.

. Kararly, sebatkar ve inatgrydim, iradem giicliiydi.

. Mutsuz, ¢okkiin, karmmsardim.

. Annc babamin séziinil dinlemez, onlara karg gelir,

isvankar davramrdim,

. Kendimi kilgiik gorirdim.

. Almgandim. buluttan nem kapardim.

. Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yasardim.

. Kizgindim, ¢abuk glicenirdim.

. Disgiinmeden hareket ederdim.

. Cocuksu davranmirdim.

. Sugluluk duyardun, yapuklarima pigman olurdum.

. Kontroliimil kaybederdim.

. Akilsizea va da mantiksizea daveamirdim.

. Popiiler degildim. arkadaghiklarim uzun stirmezdi,

diger cocuklarla anlagamazdin.

21.

Olaylan digerlerinin bakis a¢isindan gormekte zorlanirdim.

22

Otonteyle, okulla sorunlarm olurdu, mildiir beni odasina ¢agirirds.

BEN COCUKKEN OKULDA;

23,

Genel olarak basansizdim, yavag 6grenirdim.

24,

Matematikle ve sayilarla aram iyi degildi.

2S.

Potansiyelime ulagamadim.
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EK-9: HASTA SAGLIK ANKETI-15 (PHQ-15)

Klinisyen
Kullanimi igin
Gegtigimiz son 7 glin boyunca asafidaki sorunlardan her hangi birinden ne kadar rahatsz oldunuz?
Hig rahatsiz Biraz rahatsuz Cok rahatsiz B&lim Puami
olmadim oldum oldum

(0 ($1] 2)
1. | Mide agnisi a Q Q
2. Bel agnsi Q a Q
3. Kol, bacak ya da eklem agrisi ( diz, kalga,vs. ) Q Q Q
4. | Adet sancisi veya adet donemleriyle iligkili Q Q Q

diger sorunlar (SADECE KADINLAR ICIN)
5. Bag agrisi Q Q Q
6. | Gopusagnsi Q Q Q
Y A Bag dénmesi Q Q Q
8. Bayginlik nébeti Q Q Q
9. Kalp atigini hissetme veya ¢arpinti Q Q (m ]
10. | Nefesdarlig Q Q Q
11. | Cinseliligki sirasinda agn veya sorun Q (=] m |
12. | Kabuzlik, barsaklarda bozulma veya ishal Q Q Q
13. | Mide bulantis), gaz veya hazmsizlik Q Q Q
14. | Yorgunluk hissi veya enerji azh Q Q Q
15. | Uyku sorunlari Q Q Q
Total/Parsiyel Ham Puan:
Egitlenmis Total Ham Puan: (Eger1-3 maddeler bog birakilmigsa)

130




EK-10: GENEL SAGLIK ANKETI (GSA)

Liitfen bu agiklamay dikkatle okuyunuz.

Son birka¢ hafta i¢inde herhangi bir tibbi sikayetinizin olup olmadigini, genel olarak
saghiginizin nasil oldugunu 6grenmek istiyoruz. Biitiin sorular1 size en uygun cevabi
isaretleyerek cevaplayiniz. Gegmiste degil, yalniz son donemdeki ve su andaki sikayetlerinizi
sordugumuzu unutmayiniz. Sorularin hepsini cevaplamaniz ¢ok énemlidir.

TesekKkiir ederiz

SON ZAMANLARDA

. . her
. o hayir, hig her zamanki .
En.dlselerlmmz cekmiyorum kadar zamankinden cok sik
nedeniyle uykusuzluk stk
. her
Kendinizi strekli zor | . ha}flr’ her zamanki zamankinden cok sik
. N hissetmiyorum kadar
altinda hissediyor stk
her . her her
< . . her zamanki . .
Yaptiginiz ise zamankinden kadar zamankinden | zamankinden
dikkatinizi verebiliyor iyi az ¢ok daha az
heg her zamanki her her
Ise yaradigimizi zamankinden kadar zamankinden | zamankinden
diisiiniiyor musunuz? cok az ¢ok daha az
her . her her
. her zamanki . .
Sorunlarinizla zamankinden kadar zamankinden | zamankinden
ugrasabiliyor cok az cok daha az
Karar vermekte giicliik hayur, hig her zamanki Zamarr]ltla(l;nden ok sik
. - ¢ekmiyorum kadar ¢
¢ekiyor musunuz? sik
Zorluklar1 . haylr_, hig her zamanki Zamarr]lf(rinden . 901(. stk
halledemeyecek gibi hissetmiyorum kadar sk hissediyorum
her her zamanki her her
Degisik yonlerden zamankinden kadar zamankinden | zamankinden
baktiginizda kendinizi cok az ¢ok daha az
her her zamanki her her
Giinliik islerinizden | zamankinden kadar zamankinden | zamankinden
zevk alabiliyor cok az cok daha az
: . her
Kendinizi keyifsiz ve hislslztyr;]ri’ 12)1;; m her;:drr;?nkl zamankinden cok sik
durgun hissediyor yoru cok
. . her
Kendinize giliveninizi K }E)a}t]lr’. hig herkz a(;nankl zamankinden cok fazla
kaybediyor musunuz? aybetmiyorum adar fazla
: . her
Kendinizi degersiz biri hayrr, hig her zamanki zamankinden cok sik
e gérmiiyorum kadar
olarak goriiyor stk
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EK-11: EDINBURGH EL TERCIiHi ENVANTERI

Liitfen, asagidaki aktivitelerde sag veya sol hangi elinizi kullaniyorsaniz onun bulundugu

kutuyu isaretleyiniz.

Eger sadece o elinizi o aktivite i¢in kullaniyor, diger elinizi ayn1 aktivitede hi¢ kullanmiyorsaniz
2 kutuya birden isaret koyunuz. Eger iki elinizi de kullanarak o aktiviteyi yapiyorsaniz hem sag

hem sol kolona isaret koyunuz.

Asagidaki bazi aktiviteleri iki elinizle yapilan aktivitelerdir. Bu durumda, islemin
gerceklestirilen kismi parentez i¢inde belirtilmistir. Bu aktiviteyi hangi elinizi kullanarak

yaptyorsaniz onu isaretleyiniz.

Liitfen biitiin sorular1 cevaplaymiz ve sadece o islevi daha once hi¢ denemediyseniz bos

birakiniz.
Sol Sag

1. Yazi yazma rr - r
2. Resim ¢izme - r rr
3. Firlatma - r rr
4. Makas kullanma rr rr
5. Dis firgasi - r rr
6. Bicak (catalsiz) - r rr
7. Kasik - r rr
8. Sapli siipiirge ile siiptirme (kollar) rr r
9. Kibrit yakma (eslestirme) rr rr
10. Kutu agma (kapak) - r rr
Toplam (her iki siitiindaki isaretleri |

sayiniz)

Faklilik Biriken Toplam Sonug
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