
üm dünyada ilgi çeken, birçok kitaba ve filme konu olan dissosiasyon
ve ilişkili hastalıklar maalesef etiyolojik nedenler ve nörobiyolojisi
açısından halen gizemini korumaktadır. Az ve işlevselliği bozmaya-

cak şekilde sağlıklı bireylerde de zaman zaman ortaya çıkabilen dissosiatif
belirtiler (depersonalizasyon, derealizasyon, hafıza sorunları ve duyarsız-
laşma gibi), eğer sık ve kişinin yaşam kalitesini etkileyecek, işlevselliğini
bozacak hale gelirse patolojik dissosiasyona dönüşmüş olur. Patolojik disso-
siasyon, tanımlanmış birçok psikiyatrik hastalıkta temel veya eşlik eden be-
lirti olarak karşımıza çıkar. Bu hastalıkların başlıcaları ise depersonali-
zasyon/derealizasyon bozukluğu, dissosiatif kimlik bozukluğu, posttravma-
tik stres bozukluğunun dissosiatif alt tipi (DSM-5’de tanımlanmıştır) ve bor-
derline kişilik bozukluğudur.1,2

Patolojik dissosiasyonun altında yatan nöral mekanizmalar halen tam
olarak anlaşılamamıştır. Ancak dissosiasyonun sık görüldüğü klinik örnek-
lemlerde yapılan nörogörüntüleme çalışmaları, bu hastalarda görülen yapı-
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Dissosiyatif Bozuklukların Nörobiyolojisi ve
Beyin Görüntüleme Çalışmaları

ÖÖZZEETT  Dissosiasyon  bilinç, algı, bellek, kimlik ve afektte bozulmaların eşlik ettiği heterojen kar-
maşık bir durumdur.  Dissosiasyonun altında yatan nörobiyolojik temel henüz yeterince anlaşıla-
mamış olsa da eşlik ettiği hastalıklarla ilgili nörogörüntüleme çalışmaları (depersonalizasyon/
derealizasyon bozukluğu, disosiatif kimlik bozukluğu ve posttravmatik stres bozukluğu) beyindeki
değişimlerle ilgili değerli bilgiler sunmaktadır. Bu derlemede belirtilen hastalıklarla ilgili çalışma-
lar ışığında dissosiasyonun nörobiyolojik modelleri ele alınmıştır. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Dissosiyatif bozukluklar; nörogörüntüleme;  nörobiyoloji

AABBSS  TTRRAACCTT  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.
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sal ve işlevsel beyin değişiklikleri ile ilgili bilgiler
vermekte ve gelecek çalışmalar için çıkış noktası
oluşturmaktadır.

Bu yazıda dissosiasyon belirtileri olan birey-
lerle yapılmış nörogörüntüleme çalışmaları nöro-
biyolojik modeller ve hastalıklar ışığında ele
alınacaktır.

ETİYOLOJİK MODELLER

TRAVMA VE DİSSOSİASYON

Travmaya maruz kalmış bireylerde, travma özel-
likle erken dönemde başlamış ve uzun süre devam
etmişsse (çocukluk ihmal ve istismarı gibi) dissosi-
asyon belirtileri görülme ihtimali yüksektir.3

Travma ve dissosiasyon arasındaki bu güçlü ilişki
travmanın  genetik, nörobiyolojik ve bilişsel deği-
şikliklerle dissosiasyona neden olduğu fikrini akla
getirmektedir.4

Aslında travma esnasındaki dissosiasyon (pe-
ritravmatik dissosiasyon), kaçılması ve kaçınılması
mümkün olmayan bir olay karşısında kişinin ken-
dini korumak için kullandığı başetme mekanizma-
larından biridir 3.Peritravmatik dissosiasyon
sayesinde kişi olayın içinde olmadığını bir film sah-
nesini izler gibi dışarıdan izlediğini deneyimle-
mekte ve bu çoğu zaman somatoform belirtiler
(örneğin analjezi) sayesinde fiziksel acının şidde-
tinde dahi azalma sağlanmaktadır.5 Konu dissosias-
yon olduğunda, hayvan çalışmalarının verdiği bilgi
kısıtlı kalsa da , bazı çalışmalar peritravmatik dis-
sosiasyon tepkisinin hayvanlardaki donakalma ce-
vabıyla benzer olduğunu ortaya koymaktadır.5

Tehlike anında canlı organizmanın verdiği ilk tepki
aktif bir savunma mekanizması olan savaş veya kaç
tepkisidir. Bu tepkiyi oluşturan temel mekanizma
sempatik sinir sisteminin aktive olmasıdır. Bu akti-
vasyon sayesinde stres hormonlarında artış olmakta
ve kalp hızı, kan basıncı artışı sağlanmaktadır.
Ancak tehlike kaçınılamayacak kadar büyük veya
kaçılamayacak kadar yakında ise mekanizma daha
pasif bir savunma tepkisi vermekte, bu sefer para-
sempatik sistem aktive olarak, duyusal sistemler-
den gelen girdiler adeta kapatılmakta ve hareketsiz
kalma sağlanarak en azından farkedilme ihtimali
azaltılmaktadır.6 Yukarıda da belirtildiği gibi hay-

van çalışmalarındaki sonuçların psikiyatrik durum
ve hastalıkları açıklama gücü zayıf olsa da, para-
sempatik sistem aktivasyonunun peritravmatik dis-
sosiasyon üzerinde etkili olabileceği fikri akılda
tutulmalıdır.7

Çalışmalar peritravmatik dissosiasyonun, geç
dönemde PTSB gelişimi riskini arttırdığını ortaya
koymaktadır.8-10 Bu ilişkide bilgi işleme sürecindeki
bozulmalar ve hafıza sorunlarının etkili olduğu dü-
şünülmektedir.11,12 Peritravmatik dissosiasyon es-
nasında olayın duyusal, duygusal ve bilişsel
bileşenlerinin parçalar halinde ve birbirinden
kopuk şekilde hafızaya kaydedilmesi , ilerleyen sü-
reçte intrusiv şekilde akla gelen, duygusal tepkile-
rin yoğun olduğu, şuan yaşanıyor hissine neden
olan flaşbek hatırlara dönüşmekte ve PTSB belirti-
leri ortaya çıkmaktadır.13

Peritravmatik dissosiasyonla ilgili diğer önemli
bir konu, bu dissosiasyon tipini yaşantılamış birey-
lerin zaman içerisinde minor stresorlerde bile bu
cevabı vermeye başlaması yani dissosiasyona yat-
kın hale gelmiş olmalarıdır.14 Bu yatkınlık zaman
içinde hafıza kayıt ve geri çağırmada bozulmalar
(ör. flaşbek hatıralar), düşüncedeki bozulmalar
(ikinci kişinin sesini duyma gibi), bedensel du-
yumlar (depersonalizasyon ve bedenin dışına
çıkma hissi gibi) ve duygusal dalgalanmalara neden
olmakta, zamanla dissosiasyon maladaptif bir forma
bürünmektedir.14,15

Travmanın dissosiatif bozukluklardaki önemi
göz önüne alındığında, çocukluk travmalarının et-
kileri üzerine yapılan beyin görüntülemesi çalış-
malarına kısa da olsa değinilmesi gerektiği ortaya
çıkmaktadır. Çocukluk travmalarının HPA aksı
üzerine olan etkilerini travmanın şekli (cinsel is-
tismar vs). psikososyal destek seviyesi, yetişkinlikte
devam eden travmaların varlığı, ailede majör psi-
kiyatrik hastalık öyküsü ve genetik faktörler etki-
lemektedir.16

Yapısal MRG çalışmalarında olumsuz yaşam
olayları ile azalmış beyaz ve gri cevher  prefrontal
kortkes (PFK) hacmi ve PFK, anterior singulat kor-
teks (ASK) arasında azalmış yapısal bağlantı olduğu
gösterilmiştir.17 Frontal korteksin yanı sıra serebel-
lum ve corpus callosumda da çocukluk travmaları
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sonrası hacim değişiklikleri bildirilmiştir. Bir iMRG
çalışmasında amigdalada korkutucu uyaranlara yö-
nelik tepkideki artışla çocukluktaki istismar ara-
sında çok kuvvetli bir ilişki saptanmıştır.18 PFK ve
ASK’deki yapısal sorunlar ve amigdaladaki aşırı ak-
tivite dikkate alındığında, frontal korteksin amig-
dala üzerindeki kontrol edici etkisinin çocukluk
travması ile azaldığı sonucuna varılabilir. Çocuk-
luk travması sonucu default mode network aktivi-
tesinin azalması olumsuz düşüncelerin ruminatif
devamına, sosyal bilişsel sorunlara ve nöral enteg-
rasyondaki azalma ile dissosiasyona; amigdala ve
ödül yolaklarındaki değişiklikler anhedoni ve bo-
zucu davranışlara; dorsal yürütücü kontrol sistem-
lerindeki değişiklikler bağlanma sorunlarına, karar
verme sorunları ile ilişkili olabileceği öne sürül-
müştür.19

BEYİN BÖLGELERİ ARASINDAKİ FONKSİYONEL İLİŞKİLER
VE DİSSOSİASYON MODELİ

1. Kortiko-limbik Bağlantıların Kesilmesi Modeli 
(Depersonalizasyon Belirtileri ile ilgili çalışmalar ışığında)

İlk olarak 1998 yılında Sierra ve Borris, depersona-
lizasyon belirtilerinin amigdala, ASK, ve PFK ya-
pıları arasındaki iletişimin bozulmasına bağlı
olduğu hipotezini ortaya atmıştır.  Bu modelde de-
personalizasyon, kendine yabancılaşma, düşünce-
lerin yokluğu, analjezi ve hipervijilans belirtilerini
de kapsayacak şekilde geniş bir anlam ifade etmek-
tedir.20 Bu belirtilerin dikkat, bilişsel kontroller ve
uyarı modulasyonunda görevli olan medial pref-
rontal korteks (mPFK), dorsolateral prefrontal kor-
teks (dPFK) ve ASK deki aktivite artışına bağlı
olduğu belirtilmektedir.21 PFK aktivasyonu, amig-
dalaki aktivasyonda sönmeye, otomatik cevapların
azalmasına, kısaca affektif sistemin ‘kapatılmasına’
neden olmaktadır.22,23 Duygu işlemleme, korku ve
stres yanıtı oluşturmada görevli olan amigdalada
gereken aktivasyonun sağlanamaması ise deperso-
nalizasyon  belirtilerini ortaya çıkarmaktadır.21,24

2001 yılında yapılan bir fMRI çalışmasında,
korkutucu ve nötral uyaranlara verilen yanıt de-
personalizasyon bozukluğu (DPD) olan bireyler,
OKB tanısı konmuş bireyler ve sağlıklı kontroller
arasında karşılaştırılmış;  korkutucu ifadeler karşı-
sında  depersonalizasyon belirtileri olan bireylerin

daha az duygu ifadesinde bulundukları ve fMRI’da
diğer gruplarda bariz aktivasyon görülen oksipito-
temporal korteks ve  insuladaki aktivasyonun göz-
lenmediği saptanmıştır. Bunun yerine DPD
hastalarının sağ ventral prefrontal korteks aktivas-
yonlarında artış olduğu ayrıca OKB ve sağlıklı
kontrol grubundan  farklı olarak insula aktivasyo-
nunun nötral uyaranlarda artış gösterdiği de sap-
tanmıştır.22 Bilindiği gibi insula, duyguların
yaşanmasında,  dikkatin düzenlenmesi, negatif
duyguların kodlanması, içsel uyaranlara karşı far-
kındalığın sağlanması  ve ağrının algılanmasında
etkili bölgedir.25 Bu çalışmanın sonuçları, DPD has-
talarında duyguların hissedilmesini sağlayan böl-
gelerde gereken aktivasyonun sağlanamadığı,
duyguların düzenlenmesi ile ilgili bölgelerin ise
aşırı aktive olduğu yani bu bireylerin ‘hisetmeden
düşünen’ kişilere dönüştüğü şeklinde yorumlan-
mıştır. İnsula bölgesindeki deaktivasyonun deper-
sonalizasyon belirtileri ile ilgili olabileceği hipotezi
2013 yılında yapılan bir başka çalışmayla da des-
teklenmiştir.26 Lemche ve ark. tarafından yapılan
bu çalışmada, depersonalizasyon belirtileri olan bi-
reylerdeki anterior insula ve dorsal ASK deki deği-
şen aktivite düzeyleri, üzgün ifadelere karşı verilen
aleksitimik yanıt ve duyguların ifadesindeki zor-
lukla ilişkili bulunmuştur. 

DPD’de önemli olduğu düşünülen diğer beyin
bölgeleri dorsomedial PFK ve posterior singulat
korteksdir. Lemche ve ark.nın 2016’da yaptıkları
çalışmada depersonalizasyon bozukluğu olan has-
talar ve sağlıklı kontroller arasındaki temel farkın
dorsomedial PFK (özellikle 9. Broadmann alanı) ve
posterior singulat korteks (31. Broadmann alanı)
bölgeleri olduğu ve bu bölgelerdeki aktivasyon de-
ğişikliklerinin depersonalizasyon belirti sıklığı ile
ilişkili olduğu  belirtilmiştir.27 Bilindiği gibi poste-
rior singulat korteks default mode network (DMN)
olarak adlandırılan, epizodik hafıza kodlama ve
geri çağırma, gündüz düşleri, plan yapma, rumi-
nasyonlar  gibi  içsel uyaranların yorumlandığı ve
düzenlendiği, dışsal uyaranların olmadığı beyin ak-
tivasyon modunda etkili bölgedir ve bu bölgenin
depersonalizasyon bozukluğu hastalarındaki fark-
lılığı nörobiyolojik değişiklikler açısından oldukça
anlamlı görünmektedir.28
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DPD hastalarındaki çekirdek belirtilerden biri
olan kendine yabacılaşma hissi çalışmalarda daha
az ele alınmıştır. Yakın dönem bir fMRI çalışma-
sında 9 DPD hastası 10 sağlıklı kontrolle karşılaş-
tırılmış, her iki gruba da hem  kendi yüzleri hem
yabancı yüzler gösterilerek ölçüm yapılmıştır. Bu
çalışmanın sonucunda DPD hastalarının kendi fo-
toğraflarına bakmaları esnasında  bilateral medial
PFK aktivasyonunun  sağlıklı kontrollere göre
daha fazla olduğu, ve medial PFK aktivasyonu ile
depersonalizasyon ve kendine yabancılaşma hissi
şiddeti arasında pozitif bir ilişki olduğu saptanmış-
tır.29

Diğer yandan bazı çalışmalar depersonalizas-
yon belirtilerinin bazı beyin bölgelerindeki uya-
rılma farklılıkları ile ilişkili olabileceğini ortaya
koymaktadır. Simeon ve ark. yaptıkları PET çalış-
masında DPD hastalarının sağ orta/üst temporal
girus (BA21/22)  bölgesinde düşük, bazı paryetal ve
oksipital bölgelerde (BA7, 39, 19)  ise yüksek me-
tabolik aktiviteye sahip olduğunu, 7. BA daki yük-
sek metabolik aktivitenin depersonalizasyon
belirtileri ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur.30

Bu çalışma deişmiş temporoparyetal bölge glukoz
metabolizmasının gerçeklik hissinde bozulmaya
neden olabileceğini ortaya koymaktadır. Temporal
lob epilepsilerinde görülen değişmiş biliş, duyusal
integrasyon, vücut imajı, ve hafıza belirtileri bu gö-
rüşü destekler niteliktedir.

Özet olarak farklı beyin bölgelerinde gözlem-
lenen sağlıklı kontrollere göre farklı aktivasyon dü-
zeyleri depersonalizasyon/derealizasyon bozuklu-
ğunda görülen dissosiatif belirtilerle ilişkili bulun-
muştur.

2. Duygu Düzenleme Modeli 
(PTSB-Dissosiatif Alt Tip Çalışmaları Işığında)

Talamus, subkortikal, limbik ve frontal alanlardan
gelen direkt ve indirekt çevresel uyaranların  alı-
narak işlendiği bir kapı ve filtreleme alanı  olarak
görev yapmaktadır. PTSB ile ilgili ilk çalışmalardan
biri talamusun, travma mağduru hastalarda oluşan
dissosiatif özellikli bilişsel durumla ilişkili  oldu-
ğunu öne sürmüştür.31 Talamusa ek olarak hipo-
kampüs ve parahipokampal bölgelerdeki değişiklik-
lerin dissosiatif süreçlerde gözlenen hafıza prob-

lemleri ile ilişkili olduğunu  ortaya koyan çalışma-
lar da mevcuttur.11,12

2002 yılında yapılan bir çalışmada PTSB has-
taları, travma mağduru PTSB olmayan grupla kar-
şılaştırılmış, ve her iki gruba da yaşadıkları travma
ile ilgili hikayenin anlatılması sırasında fMRI uy-
gulanmıştır.   PTSB grubunun yaklaşık %70 inde
hikayelerin anlatımı sırasında yeniden yaşantılama
semptomları ve artmış kalp hızı düzeyi gözlenmiş-
tir. %30’luk diğer grupta ise hem kalp hızında artış
olmadığı, hemde  diğer PTSB hastalarındakinden
farklı olarak medial frontal girus, anterior ve me-
dial singulat korteks, orta temporal girus (BA38),
oksipital bölgeler, ve inferior frontal girusda artmış
aktivite gözlenmiştir.32

2005 yılında Lanius ve ark. tarafından yapılan
başka bir fMRI çalışmasında PTSB hastalarının ver-
diği dissosiatif yanıtların hangi beyin bölgeleri ara-
sındaki fonksiyonel bağlantılarla ilgili olduğu
sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılarak araştırıl-
mıştır.  Bu çalışmada PTSB hastaları iki gruba ay-
rılmıştır. Dissosiatif belirtileri olan PTSB hastaları
(D-PTSB) ile sağlıklı kontroller karşılaştırıldığında,
ventrolateral talamus (VLT) ve diğer beyin bölge-
leri arasındaki bağlantıların birbirinden oldukça
farklı olduğu saptanmıştır. Dissosiatif belirtiler ser-
gileyen PTSB hastalarında VLT ile  sağ insula (13
ve 34. BA), sol paryetal lob (7. BA), sağ orta frontal
girus (8. BA), üst temporal girus (38 ve 39. BA),  ve
sağ cuneus (19. BA) arasında yoğun fonksiyonel
bağlantı saptanırken, kontrol grubunda VLT ile sol
üst frontal girus (10. BA), parahipokampal girus
(30. BA), ve sağ üst oksipital böle (19. ve 39. BA)
arasındaki bağlantıların daha fazla olduğu belirlen-
miştir.  Bu çalışmanın ortaya koyduğu diğer bir
önemli sonuç dissosiatif belirtiler sergileyen PTSB
hastaları ile flaşbek cevabı olan PTSB hastaları ara-
sındaki farktır.  D-PTSB grubunda sağ singulat
girus ve sol alt frontal girus arasında diğer gruptan
daha fazla fonksiyonel bağlantı olduğu gözlenmiş-
tir. Bu çalışmanın sonuçları D-PTSB grubundaki
artmış aktivasyonun daha çok bedensel duyumları
temsil eden beyin bölgelerinde olduğunu ortaya
koymuş ve dissoaisyon esnasında ortaya çıkan de-
personalizasyon belirtileri ile ilişkili olabileceği be-
lirtilmiştir.33
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2010 yılında Lanius ve ark. tarafından PTSB
hastaları üzerinde yapılan bir nörogörüntüleme ça-
lışmasının sonuçları ise hem diğer çalışmanın so-
nuçlarını desteklemiş hemde  bu hastalığa farklı bir
bakış açısı getirmiştir. Lanius ve ark., travmaya ve-
rilen iki farklı yanıtı birbirinden ayıran önemli bir
nörobiyolojik yolak tanımlamıştır. Bu çalışmanın
sonuçlarına  göre dissosiatif cevap yanıtı veren
PTSB hastaları duyguları üzerinde ‘over modulas-
yon’ yapmakta, frontal bölgeler (özellikle dorsal ve
rostral ASK ve mPFK) aşırı aktive olarak  amigdala
ve insula aktivasyonunu azaltmakta ve sonuçta
emosyonel downregulasyon ortaya çıkmaktadır.
Diğer grup PTSB hastalarındaki durum ise tam ter-
sidir. Bu grupta frontal bölgelerin aktivasyonunda
azalma, amigdala ve insula da hiperaktivasyon ol-
makta  ve travmaya verilen yanıt yeniden yaşantı-
lama, yoğun suçluluk ve utanma hisleri ve duygusal
aşırı uyarılma şeklinde ortaya çıkmaktadır.34 Nite-
kim bu çalışmaların sonuçları ve klinik kanıtlar so-
nucunda 2013 yılında yayınlanan DSM-5 de PTSB-
Dissosiatif alt tip tanımlanmıştır.

PTSB’nin dissosiatif alt tipinde yapılan 2015
yılı çalışmaları beyin bölgeleri arasındaki fonksi-
yonel bağlantıları daha ayrıntılı olarak ortaya koy-
maktadır. Tursich ve ark.nın yaptığı çalışmada,
PTSB hastalarının dinlenme modu, default net-
work modu (DMN) ve santral yürütücü işlevler
modunda iken beyin bölgeleri arasındaki bağlantı-
lar  ve bu bağlantılarla PTSB belirti şiddeti arasın-
daki ilişki resting- state FMRI (RS-fMRI) ile
incelenmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre de-
personalizasyon ve derealizasyon belirti şiddeti
arttıkça, DMN modunda ASK- VMPFK bağlantısı-
nın azaldığı saptanmıştır. Nicholson ve ark.nın ça-
lışmasında ise PTSB hastalarında daha spesifik bir
bölge olan amigdalanın basolateral (BLA) ve sen-
tromedial bölgeleri (SMA) ile diğer beyin bölgeleri
arasındaki ilişki incelenmiş, PTSB- dissosiatif tipte
amigdala-PFK arasındaki bağlantıların daha fazla
olduğu, ayrıca amigdala ve bilinç-farkındalık-
dokunma duyusu ile ilgili beyin bölgeleri arasın-
daki bağlantılarında artmış olduğu saptanmıştır.(sol
BLA-üst paryetal lob ve serebellum ile, sol SMA  ise
dorsal posterior singulat ve precuneus ile ilişkili bu-
lunmuştur).35 Bu çalışmanın sonuçları ileride ta-

nımlanacak farklı bir PTSB-Dissosiatif tip nörobi-
yolojik modelini akla getirmektedir.7

3. Dissosiatif Kimlik Bozukluğu (DKB) Alanındaki Çalışmalar

Yukarıda bahsedilen nörobiyolojik modellerin has-
talıklara spesifik olmadığı ve tüm dissosiasyon tip-
leri için ortak olduğu görüşü son zamanlarda daha
çok kabul görmeye başlanmıştır.7 Bu görüşü des-
tekler şekilde, DKB hastalarında yapılan çalışma-
lar, travma karşısında ‘aşırı uyarılmış’ kimlik
durumunda iken kardiovasküler cevapların (kalp
hızı ve kan basıncı) ve amigdala-insula aktivitesi-
nin arttığını; singulat korteks, paryetal korteks ve
parahipokampüsteki aktivitenin ise azaldığını or-
taya koymaktadır (DPB ve D-PTSB bulgularına
benzer şekilde).36,37 Başka bir çalışmada ise DKB
hastalarının normal kimlik durumunda olduğu dö-
nemlerdeki bilateral talamus kanlanmasının duy-
gusal kimlik dönemindekinden daha fazla olduğu
saptanmıştır.38

Dissosiasyonun görüldüğü hastalıklar içeri-
sinde özel olarak DKB ele alındığında, çalışmaların
bunların dışında üç bölgeyi daha işaret etmektedir.
Bu bölgeler amigdala, hipokampus ve orbitofrontal
kortekstir (OFK). Amigdala ve hipokampusteki
temel değişiklik  hacimsel azalmadır (bu alandaki
çalışmalar yapısal beyin değişiklikleri kısmında
daha ayrıntılı olarak ele alınacaktır). OFK-DKB
ilişkisindeki en ilgi çeken sonuçlardan biri Şar ve
ark.nın 2007 yılında ortaya koydukları bilateral
OFK kanlanmasındaki azalma ve orta-üst frontal
bölgeler ile oksipital bölgelerdeki kanlanmada ar-
tıştır.Farkedildiği gibi bu durum Dikkat Eksikliği
Hiperaktivite Bozukluğundaki benzer görünmek-
tedir. Şar ve ark. da bu benzerliği, karar vermede
görevli olan OFK işlevinin bozulmasının dürtüsel-
lik ile sonuçlandığı ve dürtüsellikteki artışın alter
kişilikteki bilişssel ve duygusal değişimin temel ne-
deni olabileceği şeklinde yorumlamıştır.39 Bu alan-
daki diğer önemli çalışma ise Reinders ve ark.nın
2003 yılında yaptıkları çalışmadır. DKB olan has-
taların nötral kimlik durumu (NKD) ve travmatik
kimlik durumu (TKD) esnasındaki beyin kan akım-
ları kaydedilerek yapılan bu çalışmada hastalara
biri nötral diğeri travmatik iki otobiyografik hatıra
dinletilmiş, nötral olayı dinlerken NKD-TKD ara-
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sında bir farklılık saptanmazken, travmatik olayın
dinlenmesi esnasında NKD’de medial mPFKde de-
aktivasyon olduğu (sağlıklı kontrollerde otobiyo-
grafik olmayan travmatik olayları dinlerken ortaya
çıkan duruma benzer şekilde) gözlenmiştir. Bu de-
aktivaston TKDde gözlenmemiştir. Bu çalışmanın
sonuçları alter kişiliklerin farklı otobiyografik ha-
fızaları olduğunu ortaya koymakta ve DKB patafiz-
yolojisinde OFK deaktivasyonu bulgularını
desteklemektedir.40

4. Yapısal Beyin Değişiklikleri ile İlgili Çalışmalar

Beyin bölgelerinin aktivasyonu ve birbiriyle bağ-
lantılarını ortaya koyan çalışmaların yanı sıra dis-
sosiasyon belirtileri olan bireylerdeki yapısal beyin
değişikliklerini saptamış çalışmalar da bulunmak-
tadır. 2015 yılında yapılan bir çalışma depersonali-
zasyon bozukluğu olan hastaların sağ talamus,
kaudat ve cuneus bölgelerinde gri madde hacminin
(GMH) azaldığını, ve sol dorsomedial PFK ve sağ
somatosensorial bölgelerdeki gri madde hacminin
ise arttığını ortaya koymuştur.41 Bu yapısal deği-
şiklik aktivasyonel değişikliklerle benzerlik göster-
mektedir.

Yapısal beyin çalışmalarının odaklandığı diğer
önemli bölgelerden biri hipokampustür.42 Fazla sa-
yıda glukokortikoid reseptörü içeren ve bu nedenle
stres hormonlarına oldukça duyarlı olan hipokam-
puste, özellikle erken dönemde başlayan travmala-
rın etkisiyle hacim azalması olduğu  uzun zamandır
bilinmektedir.11 DKB olan bireylerde yapılan çalış-
maların bir kısmında amigdala, hipokampus ve pa-
rahipokampus hacminde azalma gözlenmişken,
diğer bir kısmında ise normal amigdala ve hipo-
kampal hacim saptanmıştır.43,44 Benzer şekilde
PTSB tanısı konan hastalar ve tanı konmayan sağ-
lıklı travma mağdurları arasında yapılan başka bir
çalışmada, travma mağduru her iki grubunda hipo-
kampal hacminin  azaldığı belirlenmiştir. Bu
durum hipokampal hacimdeki azalmanın travma-
nın bir sonucu olduğunu ve tanıdan, belirtilerden
bağımsız olduğu fikrini akla getirmektedir.45

2013 yılında Nardo ve ark. tarafından PTSB ta-
nısı konan ve konmayan 32 travma mağdurunda
yapılan bir MRI çalışmasında sürekli disosiasyon
(trait dissociation)  ve beyindeki yapısal değişiklik-

ler arasındaki ilişki araştırılmış, PTSB hastalarının
GMHnin PFK, , hipokampus ve lingual girus civa-
rında azaldığı, paralimbik ve paryetal bölgelerdeki
GMHnin  arttığı ve bu artışın dissosiasyon belirti-
leri ile pozitif korele olduğu saptanmıştır.46 Bu ters
ilişkiyi ele alırken, hasta sayısının azlığı ve PTSB
hastalarının alt tiplere ayrılmadan analiz edilmiş
olmasını akılda tutmak gerekmektedir.

2015 yılında Daniels ve ark. tarafından yapı-
lan bir MR çalışması, PTSB dissosiatif tip ve diğer
tip arasındaki yapısal beyin değişikliklerini araştır-
mış, amigdala, hipokampus ve parahipokampus ha-
cimleri açısından gruplar arasında fark
saptanmazken, D-PTSB grubunda sağ presantral ve
fusiform girusdaki  GMH de artma ve sağ alt tem-
poral girusdaki GMH ise azalma saptamıştır. Ayrıca
bu çalışmanın sonuçları sağ frontal girusdaki GMH
artışı ile depersonalizasyon / derealizasyon belirti
şiddetinin pozitif korelasyon gösterdiğini de ortaya
koymaktadır.47

Beyaz cevher ile ilgili çalışma sayısı ise oldukça
kısıtlıdır. 2015 yılında Kandemir ve ark. tarafından
15 dissosiatif bozukluk 15 sağlıklı kontrolün karşı-
laştırıldığı çalışmada, Dissosiatif bozukluk hastaları-
nın sağ anterior korona radiata (AKR) bölgesindeki
fraksiyonal anizotropide anlamlı bir azalma sapta-
mıştır. Ayrıca kadın dissosiatif bozukluk hastala-
rında ,kötü ebeveyn ilişkisi ile korpus kallosumdaki
azalmış fraksiyonal anizotropi ilişkili bulunmuştur.48

Yapısal beyin görüntüleme çalışmalarındaki
en önemli zorluklardan biri eşlik eden komorbid
durumlardır. Örneğin PTSB ve dissosiatif kimlik
bozukluğunun komorbid olduğu grupla, yalnızca
PTSB olan grubun karşılaştırıldığı bir çalışmada,
PTSB+DKB grubunda putamen ve pallidum hac-
minin anlamlı şekilde yüksek olduğu gözlenmiş-
tir.49 Motor kontrolde etkili olan bu bölgelerdeki
hacim artışının ise derealizasyon/depersonalizas-
yon şiddeti ile ters ilişkili olduğu ortaya konmuş-
tur.Bu çalışmanın diğer önemli sonucu ise
PTSB+DKB olan vakaların hipokampal hacimle-
rinde hem sadece PTSB hem de sağlıklı kontrollere
göre anlamlı bir azalma saptanmış olmasıdır.49

Bu çalışmalarla ilgili diğer bir kısıtlılık ise ya-
pısal değişikliklerin her zaman işlevle igili değişik-
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