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Dissosiyatif Bozukluklarin Norobiyolojisi ve
Beyin Goriintiileme Caligmalar:

Neurobiology and Brain Imaging Studies of
Dissociative Disorders

OZET Dissosiasyon biling, algi, bellek, kimlik ve afektte bozulmalarin eslik ettigi heterojen kar-
magtk bir durumdur. Dissosiasyonun altinda yatan nérobiyolojik temel heniiz yeterince anlagila-
mamis olsa da eslik ettigi hastaliklarla ilgili norogoriintiileme caligmalar1 (depersonalizasyon/
derealizasyon bozuklugu, disosiatif kimlik bozuklugu ve posttravmatik stres bozuklugu) beyindeki
degisimlerle ilgili degerli bilgiler sunmaktadir. Bu derlemede belirtilen hastaliklarla ilgili ¢aligma-
lar 15181nda dissosiasyonun norobiyolojik modelleri ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Dissosiyatif bozukluklar; nérogériintiilleme; nérobiyoloji

ABSTRACT Dissociation is a complex heterogeneous phenomenon which involves disruptions of
usually integrated functions of consciousness, perception, memory, identity, and affect. Neurobio-
logical underpinnings of dissociation is still remain elusive but neuroimaging studies in disorders
characterized by high dissociation (depersonalization/derealization disorder, dissociative identity
disorder and posttraumatic stress disorder) provides valuable insight into brain alterations possibly
underlying dissociation. In this review, we provide an overview of neurobiological models of dis-
sociation, primarily based on research of disorders mentioned above.

Keywords: Dissociative disorders; neuroimaging; neurobiology

im diinyada ilgi ¢eken, bircok kitaba ve filme konu olan dissosiasyon

ve iligkili hastaliklar maalesef etiyolojik nedenler ve ndrobiyolojisi

acisindan halen gizemini korumaktadir. Az ve islevselligi bozmaya-
cak sekilde saglikli bireylerde de zaman zaman ortaya ¢ikabilen dissosiatif
belirtiler (depersonalizasyon, derealizasyon, hafiza sorunlar1 ve duyarsiz-
lagsma gibi), eger sik ve kisinin yasam kalitesini etkileyecek, islevselligini
bozacak hale gelirse patolojik dissosiasyona dontigmiis olur. Patolojik disso-
siasyon, tanimlanmig bir¢ok psikiyatrik hastalikta temel veya eslik eden be-
lirti olarak karsimiza c¢ikar. Bu hastaliklarin baglicalar: ise depersonali-
zasyon/derealizasyon bozuklugu, dissosiatif kimlik bozuklugu, posttravma-
tik stres bozuklugunun dissosiatif alt tipi (DSM-5’de tanimlanmigtir) ve bor-
derline kisilik bozuklugudur.'?

Patolojik dissosiasyonun altinda yatan noral mekanizmalar halen tam
olarak anlagilamamistir. Ancak dissosiasyonun sik goriildiigii klinik 6rnek-
lemlerde yapilan nérogoriintiileme ¢aligmalari, bu hastalarda goriilen yapi-
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sal ve islevsel beyin degisiklikleri ile ilgili bilgiler
vermekte ve gelecek caligmalar i¢in ¢ikig noktas:
olusturmaktadir.

Bu yazida dissosiasyon belirtileri olan birey-
lerle yapilmis nérogoriintiilleme ¢alismalar: néro-
biyolojik modeller ve hastaliklar 1s1831nda ele
alinacaktir.

I ETiYOLOJIK MODELLER
TRAVMA VE DiSSOSIASYON

Travmaya maruz kalmis bireylerde, travma 6zel-
likle erken donemde baglamig ve uzun siire devam
etmissse (¢ocukluk ihmal ve istismari gibi) dissosi-
asyon belirtileri goriilme ihtimali yiiksektir.?
Travma ve dissosiasyon arasindaki bu giiclii iligki
travmanin genetik, ndrobiyolojik ve biligsel degi-
sikliklerle dissosiasyona neden oldugu fikrini akla
getirmektedir.*

Aslinda travma esnasindaki dissosiasyon (pe-
ritravmatik dissosiasyon), kagilmasi ve kaginilmasi
mimkiin olmayan bir olay kargisinda kisinin ken-
dini korumak i¢in kullandig1 basetme mekanizma-
larindan biridir 3.Peritravmatik dissosiasyon
sayesinde kisi olayin icinde olmadigini bir film sah-
nesini izler gibi disaridan izledigini deneyimle-
mekte ve bu ¢ogu zaman somatoform belirtiler
(6rnegin analjezi) sayesinde fiziksel acinin sidde-
tinde dahi azalma saglanmaktadir.” Konu dissosias-
yon oldugunda, hayvan ¢aligmalarinin verdigi bilgi
kisith kalsa da , bazi caligmalar peritravmatik dis-
sosiasyon tepkisinin hayvanlardaki donakalma ce-
vabiyla benzer oldugunu ortaya koymaktadir.’
Tehlike aninda canli organizmanin verdigi ilk tepki
aktif bir savunma mekanizmasi olan savag veya kac
tepkisidir. Bu tepkiyi olusturan temel mekanizma
sempatik sinir sisteminin aktive olmasidir. Bu akti-
vasyon sayesinde stres hormonlarinda artig olmakta
ve kalp hizi, kan basinci artig1 saglanmaktadir.
Ancak tehlike kac¢inilamayacak kadar biiyiik veya
kagilamayacak kadar yakinda ise mekanizma daha
pasif bir savunma tepkisi vermekte, bu sefer para-
sempatik sistem aktive olarak, duyusal sistemler-
den gelen girdiler adeta kapatilmakta ve hareketsiz
kalma saglanarak en azindan farkedilme ihtimali
azaltilmaktadir.® Yukarida da belirtildigi gibi hay-
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van ¢alismalarindaki sonuglarin psikiyatrik durum
ve hastaliklar agiklama giicii zayif olsa da, para-
sempatik sistem aktivasyonunun peritravmatik dis-
sosiasyon tizerinde etkili olabilecegi fikri akilda
tutulmalidir.”

Caligmalar peritravmatik dissosiasyonun, ge¢
donemde PTSB gelisimi riskini arttirdigini ortaya
koymaktadir.®1° Bu iligkide bilgi isleme siirecindeki
bozulmalar ve hafiza sorunlarinin etkili oldugu dii-
suntilmektedir.!'? Peritravmatik dissosiasyon es-
nasinda olayin duyusal, duygusal ve biligsel
bilesenlerinin parcalar halinde ve birbirinden
kopuk sekilde hafizaya kaydedilmesi , ilerleyen sii-
recte intrusiv sekilde akla gelen, duygusal tepkile-
rin yogun oldugu, suan yasaniyor hissine neden
olan flagbek hatirlara doniigmekte ve PTSB belirti-
leri ortaya ¢ikmaktadir.!

Peritravmatik dissosiasyonla ilgili diger 6nemli
bir konu, bu dissosiasyon tipini yasantilamig birey-
lerin zaman igerisinde minor stresorlerde bile bu
cevab1 vermeye baglamasi yani dissosiasyona yat-
kin hale gelmis olmalaridir.™ Bu yatkinlik zaman
icinde hafiza kayit ve geri ¢agirmada bozulmalar
(6r. flagbek hatiralar), diistincedeki bozulmalar
(ikinci kiginin sesini duyma gibi), bedensel du-
yumlar (depersonalizasyon ve bedenin digina
cikma hissi gibi) ve duygusal dalgalanmalara neden
olmakta, zamanla dissosiasyon maladaptif bir forma

biiriinmektedir.!4>

Travmanin dissosiatif bozukluklardaki 6nemi
g6z oniine alindiginda, ¢ocukluk travmalarinin et-
kileri {izerine yapilan beyin goriintiilemesi ¢alis-
malarina kisa da olsa deginilmesi gerektigi ortaya
¢cikmaktadir. Cocukluk travmalarimin HPA aksi
tizerine olan etkilerini travmanin sekli (cinsel is-
tismar vs). psikososyal destek seviyesi, yetigkinlikte
devam eden travmalarin varlig, ailede major psi-
kiyatrik hastalik 6ykiisii ve genetik faktorler etki-
lemektedir.'

Yapisal MRG c¢aligmalarinda olumsuz yasam
olaylari ile azalmig beyaz ve gri cevher prefrontal
kortkes (PFK) hacmi ve PFK, anterior singulat kor-
teks (ASK) arasinda azalmis yapisal baglanti oldugu
gosterilmigtir.”” Frontal korteksin yani sira serebel-
lum ve corpus callosumda da ¢ocukluk travmalari
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sonrasi hacim degisiklikleri bildirilmistir. Bir iMRG
caligmasinda amigdalada korkutucu uyaranlara y6-
nelik tepkideki artigla cocukluktaki istismar ara-
sinda ¢ok kuvvetli bir iligki saptanmigtir.’® PFK ve
ASK’deki yapisal sorunlar ve amigdaladaki agir1 ak-
tivite dikkate alindiginda, frontal korteksin amig-
dala tizerindeki kontrol edici etkisinin ¢ocukluk
travmast ile azaldig1 sonucuna varilabilir. Cocuk-
luk travmasi sonucu default mode network aktivi-
tesinin azalmas: olumsuz diisiincelerin ruminatif
devamina, sosyal biligsel sorunlara ve noral enteg-
rasyondaki azalma ile dissosiasyona; amigdala ve
odul yolaklarindaki degisiklikler anhedoni ve bo-
zucu davraniglara; dorsal yiiriitiicii kontrol sistem-
lerindeki degisiklikler baglanma sorunlarina, karar
verme sorunlar ile iliskili olabilecegi 6ne siiriil-
miistiir.'

BEYIN BOLGELERI ARASINDAKI FONKSIYONEL iLISKILER
VE DiSSOSIASYON MODELI

1. Kortiko-limbik Baglantilarin Kesilmesi Modeli
(Depersonalizasyon Belirtileri ile ilgili calismalar 1si1§inda)

[lk olarak 1998 yilinda Sierra ve Borris, depersona-
lizasyon belirtilerinin amigdala, ASK, ve PFK ya-
pilar1 arasindaki iletisimin bozulmasina bagh
oldugu hipotezini ortaya atmistir. Bu modelde de-
personalizasyon, kendine yabancilasma, diistince-
lerin yoklugu, analjezi ve hipervijilans belirtilerini
de kapsayacak sekilde genis bir anlam ifade etmek-
tedir.? Bu belirtilerin dikkat, biligsel kontroller ve
uyar1 modulasyonunda gorevli olan medial pref-
rontal korteks (mPFK), dorsolateral prefrontal kor-
teks (dPFK) ve ASK deki aktivite artigina bagh
oldugu belirtilmektedir.” PFK aktivasyonu, amig-
dalaki aktivasyonda sonmeye, otomatik cevaplarin
azalmasina, kisaca affektif sistemin ‘kapatilmasina’
neden olmaktadir.”>”® Duygu islemleme, korku ve
stres yanit1 olusturmada gorevli olan amigdalada
gereken aktivasyonun saglanamamasi ise deperso-

nalizasyon belirtilerini ortaya ¢ikarmaktadir.?"-**

2001 yilinda yapilan bir fMRI ¢aligmasinda,
korkutucu ve nétral uyaranlara verilen yanit de-
personalizasyon bozuklugu (DPD) olan bireyler,
OKB tanis1 konmus bireyler ve saglikli kontroller
arasinda karsilagtirilmig; korkutucu ifadeler kargi-
sinda depersonalizasyon belirtileri olan bireylerin
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daha az duygu ifadesinde bulunduklar1 ve fMRI'da
diger gruplarda bariz aktivasyon goriilen oksipito-
temporal korteks ve insuladaki aktivasyonun goz-
lenmedigi saptanmigtir. Bunun yerine DPD
hastalarinin sag ventral prefrontal korteks aktivas-
yonlarinda artis oldugu ayrica OKB ve saglkli
kontrol grubundan farkl olarak insula aktivasyo-
nunun noétral uyaranlarda artis gosterdigi de sap-
tanmigtir.”> Bilindigi gibi insula, duygularin
yasanmasinda, dikkatin diizenlenmesi, negatif
duygularin kodlanmasi, i¢sel uyaranlara kars: far-
kindaligin saglanmas: ve agrinin algilanmasinda
etkili bolgedir.” Bu ¢aligmanin sonuglari, DPD has-
talarinda duygularin hissedilmesini saglayan bol-
gelerde gereken aktivasyonun saglanamadigi,
duygularin diizenlenmesi ile ilgili bolgelerin ise
asir1 aktive oldugu yani bu bireylerin ‘hisetmeden
diisiinen’ kisilere doniistiigli seklinde yorumlan-
mistir. Insula bélgesindeki deaktivasyonun deper-
sonalizasyon belirtileri ile ilgili olabilecegi hipotezi
2013 yilinda yapilan bir bagka ¢alismayla da des-
teklenmistir.”® Lemche ve ark. tarafindan yapilan
bu calismada, depersonalizasyon belirtileri olan bi-
reylerdeki anterior insula ve dorsal ASK deki degi-
sen aktivite diizeyleri, tizgiin ifadelere karg1 verilen
aleksitimik yanit ve duygularin ifadesindeki zor-
lukla iligkili bulunmustur.

DPD’de 6nemli oldugu diisiiniilen diger beyin
bolgeleri dorsomedial PFK ve posterior singulat
korteksdir. Lemche ve ark.nin 2016’da yaptiklar
calismada depersonalizasyon bozuklugu olan has-
talar ve saglikli kontroller arasindaki temel farkin
dorsomedial PFK (6zellikle 9. Broadmann alani) ve
posterior singulat korteks (31. Broadmann alani)
bolgeleri oldugu ve bu bolgelerdeki aktivasyon de-
gisikliklerinin depersonalizasyon belirti siklig ile
iligkili oldugu belirtilmigtir.” Bilindigi gibi poste-
rior singulat korteks default mode network (DMN)
olarak adlandirilan, epizodik hafiza kodlama ve
geri ¢agirma, giindiiz disleri, plan yapma, rumi-
nasyonlar gibi i¢sel uyaranlarin yorumlandig: ve
diizenlendigi, digsal uyaranlarin olmadig beyin ak-
tivasyon modunda etkili bolgedir ve bu bolgenin
depersonalizasyon bozuklugu hastalarindaki fark-
liligr nérobiyolojik degisiklikler agisindan oldukga
anlamh goriinmektedir.?®
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DPD hastalarindaki ¢ekirdek belirtilerden biri
olan kendine yabacilagma hissi ¢aligmalarda daha
az ele alinmigtir. Yakin dénem bir fMRI caligma-
sinda 9 DPD hastas: 10 saglikli kontrolle kargilas-
tirilmis, her iki gruba da hem kendi yiizleri hem
yabanai yiizler gosterilerek 6l¢tim yapilmistir. Bu
¢aligmanin sonucunda DPD hastalarinin kendi fo-
tograflarina bakmalar: esnasinda bilateral medial
PFK aktivasyonunun saglikli kontrollere gore
daha fazla oldugu, ve medial PFK aktivasyonu ile
depersonalizasyon ve kendine yabancilagsma hissi
siddeti arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmais-
tir.??

Diger yandan baz1 ¢alismalar depersonalizas-
yon belirtilerinin bazi beyin bolgelerindeki uya-
rilma farkliliklar ile iligkili olabilecegini ortaya
koymaktadir. Simeon ve ark. yaptiklar: PET calig-
masinda DPD hastalarinin sag orta/iist temporal
girus (BA21/22) bolgesinde diisiik, bazi paryetal ve
oksipital bolgelerde (BA7, 39, 19) ise yliksek me-
tabolik aktiviteye sahip oldugunu, 7. BA daki yiik-
sek metabolik
belirtileri ile iligkili oldugunu ortaya koymustur.®

aktivitenin depersonalizasyon

Bu caligma deigmis temporoparyetal bolge glukoz
metabolizmasinin gerceklik hissinde bozulmaya
neden olabilecegini ortaya koymaktadir. Temporal
lob epilepsilerinde goriilen degismis bilis, duyusal
integrasyon, viicut imaji, ve hafiza belirtileri bu go-
risti destekler niteliktedir.

Ozet olarak farkl beyin bélgelerinde gozlem-
lenen saglikli kontrollere gore farkl aktivasyon dii-
zeyleri depersonalizasyon/derealizasyon bozuklu-
gunda goriilen dissosiatif belirtilerle iligkili bulun-
mustur.

2. Duygu Diizenleme Modeli
(PTSB-Dissosiatif Alt Tip Galismalari Isi§inda)

Talamus, subkortikal, limbik ve frontal alanlardan
gelen direkt ve indirekt cevresel uyaranlarin ali-
narak islendigi bir kap: ve filtreleme alan1 olarak
gorev yapmaktadir. PTSB ile ilgili ilk caligmalardan
biri talamusun, travma magduru hastalarda olusan
dissosiatif 6zellikli biligsel durumla iligkili oldu-
gunu 6ne stirmistiir.®' Talamusa ek olarak hipo-
kampiis ve parahipokampal bolgelerdeki degisiklik-
lerin dissosiatif siireclerde gozlenen hafiza prob-
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lemleri ile iligkili oldugunu ortaya koyan ¢aligma-

lar da mevcuttur.'>!2

2002 yilinda yapilan bir ¢alismada PTSB has-
talar1, travma magduru PTSB olmayan grupla kar-
silastirilmis, ve her iki gruba da yasadiklar: travma
ile ilgili hikayenin anlatilmas: sirasinda fMRI uy-
PTSB grubunun yaklasik %70 inde
hikayelerin anlatimi sirasinda yeniden yasantilama

gulanmistir.

semptomlar1 ve artmis kalp hiz1 diizeyi gozlenmis-
tir. %30’luk diger grupta ise hem kalp hizinda artig
olmadigi, hemde diger PTSB hastalarindakinden
farkli olarak medial frontal girus, anterior ve me-
dial singulat korteks, orta temporal girus (BA38),
oksipital bolgeler, ve inferior frontal girusda artmis
aktivite gézlenmistir.>

2005 yilinda Lanius ve ark. tarafindan yapilan
bagka bir fMRI ¢aligmasinda PTSB hastalarinin ver-
digi dissosiatif yanitlarin hangi beyin bolgeleri ara-
sindaki fonksiyonel baglantilarla ilgili oldugu
saglikli kontrol grubu ile karsilastirilarak arastiril-
mistir. Bu caligmada PTSB hastalar: iki gruba ay-
rilmigtir. Dissosiatif belirtileri olan PTSB hastalar:
(D-PTSB) ile saglikli kontroller kargilastirildiginda,
ventrolateral talamus (VLT) ve diger beyin bolge-
leri arasindaki baglantilarin birbirinden olduk¢a
farkl oldugu saptanmistir. Dissosiatif belirtiler ser-
gileyen PTSB hastalarinda VLT ile sag insula (13
ve 34. BA), sol paryetal lob (7. BA), sag orta frontal
girus (8. BA), iist temporal girus (38 ve 39. BA), ve
sag cuneus (19. BA) arasinda yogun fonksiyonel
baglant1 saptanirken, kontrol grubunda VLT ile sol
ist frontal girus (10. BA), parahipokampal girus
(30. BA), ve sag st oksipital bole (19. ve 39. BA)
arasindaki baglantilarin daha fazla oldugu belirlen-
mistir. Bu ¢alismanin ortaya koydugu diger bir
onemli sonug dissosiatif belirtiler sergileyen PTSB
hastalari ile flagbek cevabi olan PTSB hastalar: ara-
sindaki farktir.
girus ve sol alt frontal girus arasinda diger gruptan

D-PTSB grubunda sag singulat

daha fazla fonksiyonel baglant1 oldugu gozlenmis-
tir. Bu ¢aligmanin sonuglar1 D-PTSB grubundaki
artmis aktivasyonun daha ¢ok bedensel duyumlar:
temsil eden beyin boélgelerinde oldugunu ortaya
koymus ve dissoaisyon esnasinda ortaya ¢ikan de-
personalizasyon belirtileri ile iligkili olabilecegi be-
lirtilmigtir.
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2010 yilinda Lanius ve ark. tarafindan PTSB
hastalar1 tizerinde yapilan bir nérogdriintiilleme ¢a-
lismasinin sonuglar: ise hem diger ¢alismanin so-
nuglarini desteklemis hemde bu hastaliga farkh bir
bakis agis1 getirmistir. Lanius ve ark., travmaya ve-
rilen iki farkli yanit1 birbirinden ayiran 6nemli bir
norobiyolojik yolak tanimlamigtir. Bu ¢aligmanin
sonuglarina gore dissosiatif cevap yanit1 veren
PTSB hastalar1 duygulan iizerinde ‘over modulas-
yon’ yapmakta, frontal bolgeler (6zellikle dorsal ve
rostral ASK ve mPFK) agir1 aktive olarak amigdala
ve insula aktivasyonunu azaltmakta ve sonugta
emosyonel downregulasyon ortaya ¢ikmaktadir.
Diger grup PTSB hastalarindaki durum ise tam ter-
sidir. Bu grupta frontal bolgelerin aktivasyonunda
azalma, amigdala ve insula da hiperaktivasyon ol-
makta ve travmaya verilen yanit yeniden yasanti-
lama, yogun sugluluk ve utanma hisleri ve duygusal
asir1 uyarilma seklinde ortaya ¢ikmaktadir.? Nite-
kim bu ¢aligmalarin sonuglar: ve klinik kanitlar so-
nucunda 2013 yilinda yayinlanan DSM-5 de PTSB-
Dissosiatif alt tip tanimlanmigtir.

PTSB’nin dissosiatif alt tipinde yapilan 2015
yil1 ¢alismalar: beyin bolgeleri arasindaki fonksi-
yonel baglantilar1 daha ayrintili olarak ortaya koy-
maktadir. Tursich ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada,
PTSB hastalarinin dinlenme modu, default net-
work modu (DMN) ve santral yiiriitiicli islevler
modunda iken beyin bélgeleri arasindaki baglanti-
lar ve bu baglantilarla PTSB belirti siddeti arasin-
daki iligki resting- state FMRI (RS-fMRI) ile
incelenmigtir. Bu ¢aligmanin sonuglarina gore de-
personalizasyon ve derealizasyon belirti siddeti
arttikca, DMN modunda ASK- VMPFK baglantisi-
nin azaldig1 saptanmustir. Nicholson ve ark.nin ¢a-
lismasinda ise PTSB hastalarinda daha spesifik bir
bolge olan amigdalanin basolateral (BLA) ve sen-
tromedial bolgeleri (SMA) ile diger beyin bolgeleri
arasindaki iliski incelenmis, PTSB- dissosiatif tipte
amigdala-PFK arasindaki baglantilarin daha fazla
oldugu, ayrica amigdala ve bilin¢-farkindalik-
dokunma duyusu ile ilgili beyin bolgeleri arasin-
daki baglantilarinda artmis oldugu saptanmustir.(sol
BLA-tist paryetal lob ve serebellum ile, sol SMA ise
dorsal posterior singulat ve precuneus ile iligkili bu-
lunmustur).® Bu ¢alismanin sonuclar ileride ta-
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nimlanacak farkli bir PTSB-Dissosiatif tip norobi-
yolojik modelini akla getirmektedir.”

3. Dissosiatif Kimlik Bozuklugu (DKB) Alanindaki Calismalar

Yukarida bahsedilen nérobiyolojik modellerin has-
taliklara spesifik olmadig1 ve tiim dissosiasyon tip-
leri i¢in ortak oldugu goriisti son zamanlarda daha
cok kabul gérmeye baglanmistir.” Bu goriisii des-
tekler sekilde, DKB hastalarinda yapilan ¢alisma-
lar, travma karsisinda ‘agiri uyarilmig’ kimlik
durumunda iken kardiovaskiiler cevaplarin (kalp
hiz1 ve kan basinci) ve amigdala-insula aktivitesi-
nin arttiginy; singulat korteks, paryetal korteks ve
parahipokampiisteki aktivitenin ise azaldigini or-
taya koymaktadir (DPB ve D-PTSB bulgularina
benzer sekilde).3¢%” Baska bir ¢aligmada ise DKB
hastalarinin normal kimlik durumunda oldugu do-
nemlerdeki bilateral talamus kanlanmasinin duy-
gusal kimlik dénemindekinden daha fazla oldugu
saptanmigtir.

Dissosiasyonun goriildiigii hastaliklar iceri-
sinde 6zel olarak DKB ele alindiginda, ¢calismalarin
bunlarin diginda ti¢ bolgeyi daha isaret etmektedir.
Bu bolgeler amigdala, hipokampus ve orbitofrontal
kortekstir (OFK). Amigdala ve hipokampusteki
temel degisiklik hacimsel azalmadir (bu alandaki
caligmalar yapisal beyin degisiklikleri kisminda
daha ayrintili olarak ele alinacaktir). OFK-DKB
iligkisindeki en ilgi ceken sonuglardan biri Sar ve
ark.nin 2007 yilinda ortaya koyduklar: bilateral
OFK kanlanmasindaki azalma ve orta-iist frontal
bolgeler ile oksipital bolgelerdeki kanlanmada ar-
tigtir.Farkedildigi gibi bu durum Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugundaki benzer goriinmek-
tedir. Sar ve ark. da bu benzerligi, karar vermede
gorevli olan OFK islevinin bozulmasinin diirtiisel-
lik ile sonuglandig1 ve diirtiisellikteki artisin alter
kisilikteki biligssel ve duygusal degisimin temel ne-
deni olabilecegi seklinde yorumlamigtir.** Bu alan-
daki diger onemli ¢alisma ise Reinders ve ark.nin
2003 yilinda yaptiklar ¢alismadir. DKB olan has-
talarin notral kimlik durumu (NKD) ve travmatik
kimlik durumu (TKD) esnasindaki beyin kan akim-
lar1 kaydedilerek yapilan bu ¢alismada hastalara
biri nétral digeri travmatik iki otobiyografik hatira
dinletilmis, nétral olay1 dinlerken NKD-TKD ara-
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sinda bir farklilik saptanmazken, travmatik olayin
dinlenmesi esnasinda NKD’de medial mPFKde de-
aktivasyon oldugu (saglikli kontrollerde otobiyo-
grafik olmayan travmatik olaylar1 dinlerken ortaya
¢ikan duruma benzer sekilde) gozlenmistir. Bu de-
aktivaston TKDde gozlenmemistir. Bu ¢aligmanin
sonuglar alter kisiliklerin farkl: otobiyografik ha-
fizalar1 oldugunu ortaya koymakta ve DKB patafiz-
yolojisinde OFK deaktivasyonu bulgularini
desteklemektedir.®

4. Yapisal Beyin Degisiklikleri ile ilgili Calismalar

Beyin bolgelerinin aktivasyonu ve birbiriyle bag-
lantilarini ortaya koyan ¢aligmalarin yam sira dis-
sosiasyon belirtileri olan bireylerdeki yapisal beyin
degisikliklerini saptamig ¢caligmalar da bulunmak-
tadir. 2015 yilinda yapilan bir ¢caligma depersonali-
zasyon bozuklugu olan hastalarin sag talamus,
kaudat ve cuneus bolgelerinde gri madde hacminin
(GMH) azaldigini, ve sol dorsomedial PFK ve sag
somatosensorial bolgelerdeki gri madde hacminin
ise arttigimi ortaya koymusgtur.*! Bu yapisal degi-
siklik aktivasyonel degisikliklerle benzerlik goster-
mektedir.

Yapisal beyin ¢alismalarinin odaklandig: diger
onemli bolgelerden biri hipokampustiir.*? Fazla sa-
yida glukokortikoid reseptorii igeren ve bu nedenle
stres hormonlarina oldukca duyarl olan hipokam-
puste, ozellikle erken donemde baslayan travmala-
rin etkisiyle hacim azalmasi oldugu uzun zamandir
bilinmektedir."! DKB olan bireylerde yapilan ¢alis-
malarin bir kisminda amigdala, hipokampus ve pa-
rahipokampus hacminde azalma g6zlenmisken,
diger bir kisminda ise normal amigdala ve hipo-
kampal hacim saptanmistir.*** Benzer sekilde
PTSB tanis1 konan hastalar ve tan1 konmayan sag-
ikl travma magdurlar arasinda yapilan bagka bir
calismada, travma magduru her iki grubunda hipo-
kampal hacminin azaldig1 belirlenmigstir. Bu
durum hipokampal hacimdeki azalmanin travma-
nin bir sonucu oldugunu ve tanidan, belirtilerden
bagimsiz oldugu fikrini akla getirmektedir.®

2013 yilinda Nardo ve ark. tarafindan PTSB ta-
nis1 konan ve konmayan 32 travma magdurunda
yapilan bir MRI ¢aligmasinda siirekli disosiasyon
(trait dissociation) ve beyindeki yapisal degisiklik-
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ler arasindaki iligki aragtirilmig, PTSB hastalarinin
GMHnin PFK, , hipokampus ve lingual girus civa-
rinda azaldi81, paralimbik ve paryetal bolgelerdeki
GMHnin arttig1 ve bu artigin dissosiasyon belirti-
leri ile pozitif korele oldugu saptanmistir.*® Bu ters
iligkiyi ele alirken, hasta sayisinin azlig1 ve PTSB
hastalarinin alt tiplere ayrilmadan analiz edilmig
olmasinm akilda tutmak gerekmektedir.

2015 yilinda Daniels ve ark. tarafindan yapi-
lan bir MR ¢alismasi, PTSB dissosiatif tip ve diger
tip arasindaki yapisal beyin degisikliklerini aragtir-
mis, amigdala, hipokampus ve parahipokampus ha-
fark
saptanmazken, D-PTSB grubunda sag presantral ve

cimleri acgisindan  gruplar arasinda
fusiform girusdaki GMH de artma ve sag alt tem-
poral girusdaki GMH ise azalma saptamistir. Ayrica
bu caligmanin sonuglar: sag frontal girusdaki GMH
artis1 ile depersonalizasyon / derealizasyon belirti
siddetinin pozitif korelasyon gosterdigini de ortaya
koymaktadur.*

Beyaz cevher ile ilgili calisma say1s1 ise oldukga
kisithdir. 2015 yilinda Kandemir ve ark. tarafindan
15 dissosiatif bozukluk 15 saglikli kontroliin karsi-
lagtir1ldig1 calismada, Dissosiatif bozukluk hastalari-
nin sag anterior korona radiata (AKR) bolgesindeki
fraksiyonal anizotropide anlamh bir azalma sapta-
mistir. Ayrica kadin dissosiatif bozukluk hastala-
rinda ,koti ebeveyn iligkisi ile korpus kallosumdaki
azalmus fraksiyonal anizotropi iligkili bulunmugtur.*

Yapisal beyin goriintiileme ¢aligmalarindaki
en 6nemli zorluklardan biri eglik eden komorbid
durumlardir. Ornegin PTSB ve dissosiatif kimlik
bozuklugunun komorbid oldugu grupla, yalnizca
PTSB olan grubun kargilagtirildig: bir ¢aligmada,
PTSB+DKB grubunda putamen ve pallidum hac-
minin anlamh sekilde yiiksek oldugu gozlenmis-
tir.* Motor kontrolde etkili olan bu bolgelerdeki
hacim artiginin ise derealizasyon/depersonalizas-
yon siddeti ile ters iligkili oldugu ortaya konmus-
tur.Bu c¢aligmanin diger O6nemli sonucu ise
PTSB+DKB olan vakalarin hipokampal hacimle-
rinde hem sadece PTSB hem de saglikli kontrollere
gore anlaml bir azalma saptanmig olmasidir.*

Bu ¢aligmalarla ilgili diger bir kisithilik ise ya-
pisal degisikliklerin her zaman islevle igili degisik-



Hesna GUL ve ark.

Turkiye Klinikleri J Psychiatry-Special Topics 2017;10(3):177-84

liklere neden olmayisidir, 6rnegin bir beyin bolge-
sindeki hacmin artmig olmasi o bolgenin daha fazla
calistig1 anlamina gelmemektedir. Bu nedenlerle
yapisal ve fonksiyonel degisimleri ayn1 anda ele
alan, daha biiyiik 6rneklemlerde ve mutlaka sag-
likli kontrollerle karsilastirilmis caligmalarin ge-
rekliligi agiktir.

0 SONUC

Ozetle, teorik varsayimlar, Depersonalizasyon/de-
realizasyon bozuklugu, DKB ve D-PTSB hastalar1
tizerinde yapilan ¢aligmalarin ortak sonucu disso-

siatif belirtiler ve belli beyin bolgelerindeki degisi-
min iligkili oldugudur. Bu iligskinin en net oldugu
alanlar: duygu isleme ve hafizadan sorumlu bolge-
ler (amigdala, hipokampiis, parahipokampal girus,
orta/iist temporal girus); dikkat ve igsel uyaranla-
rin farkindaligindan sorumlu bélge (insula), cevre-
sel uyaranlarin filtrelendigi bolge (talamus), self-
referanslarin iglemlendigi bolgeler (precuneus ve
mPFK) ve biligsel kontrol-uyar1 modulasyonunda
gorevli bolgeler (alt frontal girus, ASK, lateral pref-
rontal bolgeler) ve karar verme ile ilgili bolgedir
(orbitofrontal korteks).”
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