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OZET: SUMMARY:
DISOSIYATIF KIMLIK BOZUKLUGU HASTALARINDA 99mTc REGIONAL BRAIN BLOOD FLOW CHANGES IN THE 99mTc
HMPAO SPECT INCELEMESINDE BOLGESEL BEYIN KAN HMPAQO SPECT ASSESSMENT OF PATIENTS WITH DISSOCIA-
AKIMI DEGISIKLIKLERI TIVE IDENTITY DISORDER
Amag: Disosiyatif Kimlik Bozuklugu (DKB) yakin zamanda Objective: Dissociative Identity Disorder (DID) is a psychi-
Uzerinde bircok arastirma yapilan psikiyatrik bir bozukluktur. atric disorder on which a number of recent research con-
Bununla birlikte, DKB' nun patofizyolojisinde etkisi olan biyolojik ducted. However, number of studies are limited on the bio-
faktorlerle ilgili calismalar sinirhidir. Bu calismada DKB’nun logical factors that are associated with the pathophysiol-
patofizyolojisi ile baglantili bir faktor olan bolgesel serebral kan ogy of DID. In this study , we studied regional cerebral
akimi degisiklikleri arastirilmistir. blood flow which is a factor that is associated with the
Yéntem: Disosiyatif Bozukluklar Gériisme Cizelgesi (DDIS) pathophysiology of DID.
uygulanarak, DSM-IV kriterlerine gére DKB tanisi konan 18 Method: By using Dissociative Disorders Interview Scale
hasta ve ¢ocukluk ddnemine ait travma Sykisi olmayan 10 (DDIS), 18 patients with diagnosis of DID according to DSM-
saglikli kontrol calismaya alinmistir. Bdlgesel serebral kan akim, IV criteria and 10 healthy controls without a childhood  trau-
biitiin deneklerde 99mTc HMPAO SPECT ile belirlenmistir. ma history were included in the study. Regional cerebral blood
Kontroller sadece bir kere incelenirken; hastalar ev sahibi ve flow was assessed in all subjects by 99mTc HMPAO SPECT.
dominant alter kisilikler olmak UGzere iki kere incelenmistir. While the controls were assessed only once, patients were
Bolgesel serebral kan akimi gérsel ve niceliksel (radyoaktif mad- assessed twice for both their host and dominant alter personalities.
denin bdlgesel serebral tutulumunun, serebellar tutuluma Regional cerebral blood flow was evaluated as relative and
orani) olarak degerlendirilmistir. DKB tanisina eglik eden psikiy- qualitative (cerebellar reuptake ratio of radioactive matter's
atrik  bozukluklarin  tespit edilmesi icin  DSM-IV icin regional cerebral reuptake). Structured Clinical Interview for
Yapilandiriimig Klinik Gériisme (SCID-I) formu kullanilmistir. DSM-IV (SCID-I) was used to determine psychiatric disorders
Bulgular: Bulgular istatistiksel olarak degerlendirildiginde comorbid with DID diagnosis. o
calisma ve kontrol gruplari arasinda belirgin bir farklilik bulun- R_GSUItSZ When findings were stat|st!ca||y evaluated, a significant
mustur. Hasta grubunda, bilateral frontal loplar ve sol anterior difference was found between patient and control groups. In
temporal bélgede anlamli derecede perfiizyon artisi sap- patient group, a s_tat|st|ca||y significant increase of perfu5|on
tanmistir. Alter kisiliklerde, ev sahibi kisiliklere gore, bilateral was detected at bilateral frontal lobes and left anterior tem-
singulat girus ve sol temporal bdlgede anlamli derecede per- poral region. Statistically sgmﬂcant increase of perfusion was
flzyon artigi gdzlenmistir. Hem ev sahibi hem de alter kisilik- observed in  alter personalities, when compared to host, at
lerde sag hemisfer anlamli olarak fazla tutulum gdstermistir. bilateral cingulate gyrus and left temporal region. Right hemi-
Tartisma: Calismada, DKB'nun patofizyolojisi hakkinda; 99mTc sphere showed significantly more reuptake both in host and
HMPAO SPECT'ten orbito-frontal béigede azalan ve lateral ?Ilct)irclsseigsr'los?ﬂlttf:study some clues were obtained from 99mTc
temporal bdlgelerde artan bélgesel serebral kan akimi gibi bazi : [ €
ipuclari eld(sa9 edilmistir. Faslzat, daha ileri bilginign elde HMPAO SPECT about the pathophysiology of DID such as;
edilebilmesi icin daha genis érnekleme gruplarinin kullanildigi regional cerebral blood flow that decreased at orbito-frontal
calismalara ihtiya vardr. region and increased at lateral temporal region. HAowever, more

studies with larger samples are needed for further information.
;:\R/laﬁ;g Si?f??kézéeizloiyrzgfal kl;lr:n:II:Imliozuklugu, 99mTe Key words: dissociative identity disorder, 99mTc HMPAO
! ’ SPECT, regional cerebral blood flow.
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GIRIS DKB’nun genellikle ortiilii ve en zor konan tamlar-

Disosiyatif kimlik bozuklugu (DKB) her gecen
glin daha iyi anlasilan ve daha sik tanisi konan,
cocukluk c¢agr travmatik yasantilariyla yakindan
baglantili kronik ve karmasik bir disosiyatif patolo-
jidir (1). Arastirma sonuclan ve klinik deneyimler

dan birisi oldugunu gostermistir (2). Klinisyenlerin
genellikle DKB’na asina olmayislan, bu taniyla ilgili
kuskular ve bu tammin aymmca tamilar arasinda
distinilmemesi, zamanmnda tam konulmasim
engellemektedir (3). Cok zengin ve degisken bir
semptomatolojiye sahip olmasma ragmen DKB, diger
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psikiyatrik hastaliklardan bircok belirti kiimesi ile
aynlabilmektedir. DKB hastalarmin cogu, cok sayida
somatik yakinmasi ve Schneider belirtileri olan,
simrda kisilik 6zellikleri sergileyen, depresyon dénem-
leri geciren, duyu Otesi yasantilan olan ve DES’te ylik-
sek puan ortalamalan alan kisilerdir. Bu hastalarda
DKB ile baglantih ikincil 6zellikler de siktir.

DKB ve patolojik disosiyatif durumlar
gliniimiizde bilimsel arastirmalara konu olan psikiy-
atrik hastaliklar arasinda ilk sirada yer almakta ve
mental fenomenleri anlamamizda dnemli rol oyna-
maktadirlar. On dokuzuncu yiizyll psikiyatrisinin
onciileri arasinda sayilabilecek bircok isim, disosiyatif
durumlar ve bu sirada ortaya cikan psikofizyolojik
degisikler hakkinda énemli aciklamalar yapmislardir.
Disosiyasyonun 19. yiizyihn ikinci yansma rastlayan
bu popiilaritesi, 1. Diinya Savasi'ndan sonra giderek
azalmis, hatta bircok bilimsel cevre tarafindan bu
tan1 kategorisi reddedilmistir. Bunda Freud'un
psikoanalitik kuraminm, dinamik yorumlarda “dis-
osiyasyon” kavramimin yerine "represyon”u kullan-
masinin da payi vardir (4). 1980’lerde bugiinki bil-
gilerimize ulasmamizi saglayan ¢ok sayida arastirma
devreye girmis ve halen bircok iilkede arastirmacilar
arasinda giderek artan bir ilgiyle devam etmektedir.

DKB hastalarinda kisilik durumlan arasinda fiz-
yolojik degisiklikler oldugunu bildiren cesitli
cahsmalar mevcuttur. DKB, bilincte genis dalgalan-
malarla sonuglanabilen bir durumdur. Bu dalgalan-
malar, organize bir kimlik algisi etrafinda kendine
has duygu, davranis ve anilarin olusumuyla karakter-
izedir (5).

SPECT, bolgesel beyin kan akimi degisikliklerini
olgmede en kolay uygulanan tekniktir (6). Bolgesel
beyin kan akimi, beyin metabolizmasiyla yakindan
iliskilidir (7) ve bu sebeple beynin dinamik islevsel
aktivitesini 6lcmede etkili bir yontemdir.

Bu calismamm amaci, yapilandmlmis bir klinik
goriisme aracihgiyla disosiyatif kimlik bozuklugu
tamsi konan hastalarda, hastahgm zengin klinik
gorinimini ortaya koyarak, disosiyasyonun cesitli
beyin bolgeleri ve 6zellikle limbik sistem ve bellekle
ilgili alanlardaki bdlgesel kan akimma etkisini
arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada, 1 Temmuz 1999 - 1 Nisan 2000
tarihleri arasinda  c¢esitli  sikayetlerle  GATA

Haydarpasa Egitim Hastanesi  Psikiyatri Klinigine
basvuran ve klinikte yatmakta olan hastalarla, acil
servisten klinigimize yodnlendirilen hastalar incelen-
mistir. DSM-1V  disosiyatif kimlik bozuklugu tam
oOlctitlerinin karsilamasi, DSM-1V kriterlerine uygun
genel tibbi duruma bagh mental bozukluklarm,
deliryum, demans ve diger kognitif bozukluklar ile
mental retardasyonun bulunmamasi, epilepsi ve her
tirli norolojik hastahgm dislanmasi, 18-65 yas
arasinda olma, arastirma formlarim okuyup anlaya-
bilecek duzeyde egitimin olmasi (en az ilkokul
diizeyinde olma), testleri yalmz basia doldurmasina
engel olan fiziksel, kiiltiirel, zihinsel ya da agr bir
ruhsal bozuklugun bulunmamasi ve calismaya
katilmay1 yazili onay vererek kabul etme; deneklerin
cahsmaya kabul edilme 6l¢iitleri olarak belirlendi.

Cahsmaya, o6ngoriilen kosullan karsilayan ve
halen DSM-1V tam kriterlerine uygun olarak
Disosiyatif Kimlik Bozuklugu tamsi konulan 18
denek katilmistir. Ayrica beyin SPECT goriintiilemede
kontrol grubu olusturmak tizere, cocukluk ¢ag trav-
masi tamimlamayan, SCID-1 ile yapilan goriismeler
dogrultusunda 1. eksende herhangi bir bozuklugu
bulunmayan, tam fiziksel saghga sahip 10 birey segil-
di. Hasta ve kontrol grubu cahsma hakkinda bil-
gilendirilmis ve calismaya katihm icin yazili onay
alind.

Tim hastalara Yanyapilandinlmis Goriisme
Formu ve Disosiyatif Yasantilar Olcegi (DES) verildi.
DES’in kesim noktasi olan 30’dan yiiksek puan alan-
lar ve yapilan psikiyatrik goriisme sonucu bir disosiy-
atif bozukluk olabilecegi diisiiniilen hastalar ikinci
bir goriismeciye yonlendirildi. Bu hastalar ayrintih bir
goriisme sonrasinda baska bir tarama testi olan
"Disosiyasyon Olgegi” (DIS-Q) ve yapilandinlmis
goriisme formu “Disosiyatif Bozukluklar Goériisme
Cizelgesi” (DDIS) ile degerlendirildi. DKB tamsi
disindaki hastalar ¢alismaya alinmadi. Calisma siiresi
boyunca c¢ahismaya katilmay1 reddeden ya da baska
nedenle ¢alismadan ¢ikanlan olmadi.

Calismaya alinan hastalarm timi inceleme ve
tedavi strecinin daha yakindan takip edilmesi
amactyla servise yatinldi. Bu siirecte her hastayla
haftada en az ii¢ kez olmak iizere terapotik gériisme
yapildi. Ayrica goriismeler sirasmda alter kisilikler en
az Uc defa tam olarak kontrolii ele almis sekilde
g6zlenmesiyle NIMH’in (National Institute of Mental
Health) DKB i¢in belirledigi arastirma tam kriterleri
de yerine getirildi.

Tim hastalara bir néroloji uzman tarafindan
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norolojik muayene ve EEG incelemesi yapildi. 1ki has-
tanm EEG’si "hafif anormal” olarak degerlendirilme-
sine karsilik, hicbir hastada klinik epilepsi tams
konulamadi.

DKB hastalarinin  tiimiine, tedavi ve izlem
stirecinde 20 mGi ile teknesyum-99m-heksametil
propilenamin oksim (*"-HMPAQ) SPECT y&ntemi
kullanilarak bélgesel beyin kan akimi  (rCBF)
incelemesi yapildi. On sekiz hastada &nce ev sahibi
kisilik, ardindan en az bir haftahk siire gectikten
sonra baskin alter kisilik, SPECT ile incelendi. On
kisilik saghkh kontrol grubuna sadece birer kez ¢cekim
yapildi. Alterlerin incelenmesi esnasinda kimlik
degisimleri (switching’ler) gergeklestirildi. Bolgesel
beyin kan akimi (rCBF) oranlar, bolgesel beyin tutu-
lumunun serebellar tutuluma boliinmesiyle kantitatif
olarak hesaplandi. Bu amacla kuantifikasyon icin sag
ve sol hemisferde, kantomeatal hatta paralel 6
transaksiyal kesitten 14 ayn beyin bolgesi incelendi
(Sekil 1) (8):
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Sekil 1: Bolgesel Beyin Kan Akiminin Degerlendirildigi
Beyin Bolgeleri

- inferior frontal-1 - posterior temporal-2

- inferior frontal-2 - pariyetal
- inferior frontal-3 - singulat-1
- superior frontal-1 - singulat-2
- superior frontal-2 - oksipital

- anterior temporal - talamus

- posterior temporal-1 - kaudat

Bu bolgelerden oksipital, talamus ve kaudat niik-
leus bolgelerinden elde edilen veriler anlamli bulun-
madi§ icin degerlendirmeye almmad.

Calisma sonuclarinin degerlendirilmesinde, “SPSS
for Windows, versiyon 7”7 paket programi kullaml-
mistir. Bulgularnn istatistiksel degerlendirilmeleri ise,

deskriptif istatistikler, t testi ve Mann Whitney U testi
kullanilarak yapildr.

BULGULAR

Calismaya aliman deneklerin timii erkekti. Yas
ortalamalan 21.6 (S5=2.6) olup, 18 - 33 arasinda
degismekteydi. Deneklerin ortalama DES puam 55.7
(SS=19.1), ortalama DIS-Q puam 3.4 (SS=0.4) olarak
saptandi (Tablo 1).

Tablo 1. Disosiyasyon Tarama Test Sonuclari

Test Ort. Medyan SS Min.  Maks.
DES 55.7 51.7 19.1 30 97
DIS-Q 3.4 34 0.4 2.6 4.3

Tablo 2. DDIS'in Bazi Ana Bagliklari icin Hasta Bagina
Diisen Ortalama Semptom Sayisi

Madde Toplam Semptom (N=32)
Sayisi Ort. SS
Somatik semptomlar 36 15.1 5.7
Schneider'in birinci sira
semptomlari 11 7.6 2.1
DKB ile baglantili 6zellikler 16 1.5 2.4
Sinirda kisilik bozuklugu kriterleri 9 7.9 1.1
Duyu 6tesi yasantilar 16 5.3 2.6
Depresyon semptomlari 8 6.1 2.9

DDIS’in bazi ana basliklar icin hasta basina diisen
ortalama semptom sayisi Tablo 2’de gdsterilmistir.
Deneklerin bircogu DDIS’e gore baska psikiyatrik
tamlar da almaktaydilar. On sekiz hastanm timi
sinirda kisilik bozuklugu tam 6l¢titlerini dolduruyor-
du. On dort hasta (%77.8) halihazir veya gegirilmis
major depresif bozukluk tamsi aldi. Yedi hastaya
(%038.9) somatizasyon bozuklugu tamsi kondu. Diger
disosiyatif bozukluklarin tam o&lciitleri de hastalarn
bircogunca karsilanmaktaydi. Hastalarm timii ayni
zamanda disosiyatif amnezi, 14 hasta (%77.8) deper-
sonalizasyon bozuklugu, 10 hasta (%55.6) disosiyatif
flig tam olctitlerini dolduruyorlardi.

Tablo 3, kontrol grubu ile ev sahibi kisilik
karsilastirmasinim yapildigi bélgesel beyin kan akimi
(rCBF) oranlanmi vermektedir. Sag hemisferde inferior
frontal-1, inferior frontal-2, superior frontal-1 ve
superior frontal-2 bdlgelerinde; sol hemisferde ise
inferior frontal-1, superior frontal-1 ve anterior tem-
poral bolgelerinde kontrol grubuna oranla deneklerin
(ev sahibi kisilik) anlamli derecede fazla tutulum gos-
terdikleri saptandi.
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Tablo 3. DKB Hastalarinda "Kontrol-Ev Sahibi Kisilik"
Karsilagtirmasinin Yapildigi Bélgesel Beyin Kan Akimi
(rCBF) Oranlan

incelenen Bélge Kontrol Ev sahibi
(N=10) kisilik (N=18)

inferior Frontal-1-sag 0.79 + 0.04 0.84 + 0.05*
inferior Frontal-1-sol 0.75 = 0.07 0.83 + 0.06*
inferior Frontal-2-sag 0.85 + 0.03 0.90 + 0.05*
inferior Frontal-2-sol 0.79 + 0.08 0.86 + 0.07
inferior Frontal-3-sag 0.90 = 0.09 0.92 + 0.05
inferior Frontal-3-sol 0.83 + 0.05 0.88 + 0.07
Superior Frontal-1-sag 0.87 + 0.04 0.93 + 0.06*
Superior Frontal-1-sol 0.83 = 0.05 0.90 = 0.06*
Superior Frontal-2-sag 0.88 £ 0.04 0.94 + 0.05*
Superior Frontal-2-sol 0.84 + 0.04 0.89 = 0.07
Anterior Temporal-sag 0.86 = 0.03 0.90 + 0.06
Anterior Temporal-sol 0.81 £ 0.04 0.86 + 0.06*
Posterior Temporal-1-sag 0.84 = 0.06 0.88 = 0.05
Posterior Temporal-1-sol 0.80 = 0.04 0.83 = 0.04
Posterior Temporal-2-sag 0.84 = 0.10 0.88 = 0.04
Posterior Temporal-2-sol 0.81 = 0.06 0.82 = 0.05
Pariyetal-sag 0.86 = 0.06 0.90 = 0.07
Pariyetal-sol 0.83 = 0.04 0.89 + 0.06
Singulat-1-sag 0.94 + 0.02 0.96 + 0.05
Singulat-1-sol 0.94 = 0.02 0.96 = 0.05
Singulat-2-sag 0.96 = 0.02 0.97 = 0.06
Singulat-2-sol 0.96 + 0.02 0.97 + 0.06

* : p<0.05, Mann Whitney U Testi

Tablo 4. DKB Hastalarinda "Ev Sahibi Kisilik-Alter
Kisilik" Karsilastirmasinin Yapildigi Bélgesel Beyin
Kan Akimi (rCBF) Oranlari

incelenen Bélge Ev sahibi Alter
kisilik (N=18) kisilik (N=18)

inferior Frontal-1-sag 0.84 + 0.05 0.82 + 0.08
inferior Frontal-1-sol 0.83 = 0.06 0.80 + 0.08
inferior Frontal-2-sag 0.90 + 0.05 0.90 = 0.08
inferior Frontal-2-sol 0.86 + 0.07 0.86 + 0.05
inferior Frontal-3-sag 0.92 + 0.05 0.92 + 0.06
inferior Frontal-3-sol 0.88 + 0.07 0.89 + 0.06
Superior Frontal-1-sag 0.93 £ 0.06 0.93 £ 0.07
Superior Frontal-1-sol 0.90 = 0.06 0.90 = 0.06
Superior Frontal-2-sag 0.94 = 0.05 0.93 = 0.06
Superior Frontal-2-sol 0.89 = 0.07 0.89 + 0.05
Anterior Temporal-sag 0.90 = 0.06 0.90 + 0.06
Anterior Temporal-sol 0.86 = 0.06 0.88 = 0.05*
Posterior Temporal-1-sag 0.88 £ 0.05 0.85 £ 0.05
Posterior Temporal-1-sol 0.83 = 0.04 0.83 = 0.05
Posterior Temporal-2-sag 0.88 = 0.04 0.86 + 0.05
Posterior Temporal-2-sol 0.82 = 0.05 0.84 = 0.07*
Pariyetal-sag 0.90 = 0.07 0.91 = 0.06
Pariyetal-sol 0.89 + 0.06 0.85 + 0.06
Singulat-1-sag 0.96 £ 0.05 0.99 £ 0.06*
Singulat-1-sol 0.96 = 0.05 0.99 + 0.06*
Singulat-2-sag 0.97 = 0.06 1.00 = 0.05*
Singulat-2-sol 0.97 + 0.06 1.00 + 0.05*

* : p<0.05, Paired Samples T Test (Kolmogorov-Smirnov testine
go6re grubun normal dagilima uygun oldugu saptandigindan para-
metrik test uygulanmustir).

Denekler ev sahibi kisiligin ve en baskin alter
kisiligin kontrolindeyken (en az bir hafta arayla)
yapilmis cekimler dogrultusunda degerlendirildi-
ginde, sag hemisferde singulat-1 ve singulat-2 bol-
gelerinde; sol hemisferde anterior temporal, posteri-
or temporal-2, singulat-1 ve singulat-2 bolgelerinde
ev sahibi kisilige oranla alterde anlamh derecede
tutulum artisi saptandi (p<0.05) (Tablo 4).

Ev sahibi ve alter kisilikler kendi iclerinde bdlge-
sel beyin kan akimimin lateralizasyonu agismdan
degerlendirildiginde, her ikisinde de sag hemisferin
belirgin olarak fazla tutulum goésterdigi gozlendi. Ev
sahibi kisilikte bu fark frontal ve temporal bdlgel-
erde, alter kisilikte ise yine frontal ve pariyetal bdl-
gelerde yogunlasiyordu (Tablo 5).

Tablo 5. DKB Hastalarinda Ev Sahibi Kisilik ve Alter
Kisiliklerin "Sag-Sol Hemisfer" Karsilastirmasinin
Yapildigi Bélgesel Beyin Kan Akimi (rCBF) Oranlan

incelenen Bélge Ev sahibi Alter

kisilik (N=18) kisilik (N=18)
inferior Frontal-1-sag 0.84 £ 0.05 0.82 + 0.08*
inferior Frontal-1-sol 0.83 + 0.06 0.82 + 0.08
inferior Frontal-2-sag
inferior Frontal-2-sol 0.90 = 0.05** 0.90 = 0.08**

0.86 + 0.07 0.86 + 0.05
inferior Frontal-3-sag 0.92 + 0.05** 0.92 + 0.06*
inferior Frontal-3-sol 0.88 + 0.07 0.89 + 0.06
Superior Frontal-1-sag 0.93 + 0.06* 0.93 + 0.07*
Superior Frontal-1-sol 0.90 = 0.06 0.90 = 0.06
Superior Frontal-2-sag 0.94 £ 0.05***  0.93 = 0.06**
Superior Frontal-2-sol 0.89 = 0.07 0.89 + 0.05
Anterior Temporal-sag 0.90 + 0.06** 0.90 + 0.06
Anterior Temporal-sol 0.86 = 0.06 0.88 = 0.05
Posterior Temporal-1-sag 0.88 = 0.05***  0.85 +0.05
Posterior Temporal-1-sol 0.83 = 0.04 0.83 = 0.05
Posterior Temporal-2-sag 0.88 £ 0.04***  0.86 = 0.05
Posterior Temporal-2-sol 0.82 = 0.05 0.84 = 0.07
Pariyetal-sag 0.90 = 0.07 0.91 = 0.06***
Pariyetal-sol 0.89 + 0.06 0.85 + 0.06
Singulat-1-sag 0.96 + 0.05 0.99 + 0.06
Singulat-1-sol 0.96 = 0.05 0.99 + 0.06
Singulat-2-sag 0.97 = 0.06 1.00 £ 0.05
Singulat-2-sol 0.97 + 0.06 1.00 £ 0.05

* 1 p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, Paired Samples T Test
(Kolmogorov-Smirnov testine gére grubun normal dagilima uygun
oldugu saptandigindan parametrik test uygulanmistir).

TARTISMA VE SONUC

Bugiine kadar DKB konusundaki c¢alismalar
sadece klinik bazinda kalmamis, son yirmi yilda
konuya 1s1ik tutabilecek bircok laboratuvar calismasi
da literatiirde yaymlanmistir. Bunlar arasinda
biyokimyasal ve psikofizyolojik arastirmalar 6n siray
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almaktadir. Insan davranmisinin temellerini daha elle
tutulur ve gozle gorilir bir sekilde laboratuvara
indirgemeye c¢ahsan glinimiiz psikiyatrisine dis-
osiyasyon ve ruhsal travmanin insan beynine etkileri
konusunda yol gosterecek goriintiileme cahsmalan
simith ve yetersiz diizeydedir. DKB’da bdlgesel beyin
kan akimmimin 6l¢timi ile ilgili literatiirde ulasilabilen
tek bir vaka calismasi mevcuttur. Saxe ve arka-
daslarmin yaptigi bu calismada bir hastanin doért ayn
alterine SPECT goriintiileme uygulanmis ve ev sahibi
kisilikle yapilan karsilastirmada tiim alterlerde tutarh
olarak sol temporal lopta perfiizyon artisi sap-
tanmstir. Bu bulgu dogrultusunda temporal lobun
DKB psikofizyolojisinde yonlendirici bir faktdr oldu-
gu iddia edilmistir (5). Sar ve arkadaslarimin kongre
bildirisi olarak sunduklan SPECT ¢ahsmalarinda DKB
hastalarinda viziiel degerlendirme sonucu temporal,
frontal ve pariyetal loplarda hipoperfiizyon sap-
tanmistir (9).

DKB’da oldugu gibi, uzamis travmatik yasantilar
sonucu kortikal etkinlik azalirken, limbik sistemin
etkinligi artmaktadir (10). Ozellikle etkilenen alt sis-
temler; hipokampus, amigdala, prefrontal korteks,
korpus kallozum ve pariyetal loplar olmaktadir (11).
Bu durum ise bilissel cevapta, dirtii ve duygularn
kontroliinde bozukluklara yol agmaktadir

Bu cahsmada, deneklerde (ev sahibi kisilik) kon-
trollere gore bilateral frontal loplar ve sol anterior
temporal bolgede anlamh derecede perfiizyon artisi
saptanmistir. Prefrontal korteks, travmayla iliskili
psikopatolojisi olanlarda beynin en fazla etkilenen
bolgelerinden birisidir. Frontal loplar, DKB hasta-
larmda asil bozuklugun bulundugu yasantinin
biitiinsellestirilmesi islevinde, diger yapilara stiper-
vizér rol oynayarak etkinlik gostermektedir. Yine
DKB hastalarinda goriilen giincel bellek bozuklugu
ve travmatik bellek olusumu da frontal lop islev-
lerindeki aksamamn isaretidir (12). Anterior tempo-
ral bolge, amigdalamn yerlestigi alandir. Limbik sis-
temin penceresi olarak adlandinlan amigdala,
frontal loplar ve tiim diger limbik yapilardan impul-
slar alir (13). DKB patogenezinde 6nemli rolii olan
duygusal (emosyonel) bellek bozuklugu ve travmatik
bellek olusumunda rolii vardir (14). Saptanan tem-
poral hiperperfiizyon diger calismalarla da uyum-
ludur.

Alter kisilikler ev sahibi kisiliklerle mukayese edil-

diginde, alterlerde bilateral singulat girus ve sol tem-
poral bolgede anlamh perfiizyon artist gdzlenmistir.
Singulat girus limbik korteksin, prefrontal serebral
korteks ile subkortikal yapilar birlestiren bolumudir
ve duygu ve bilislerin ylkseltilmesi veya azaltil-
masinda etkilidir (13,15). Bu yiizden bilissel ve duy-
gusal etkinlikte yogun degisimin yasandi ev sahibi-
alter gecisinde singulat girusta perfiizyon artisi
gorilmesi rastlanti degildir. Kontrollere gore ev
sahibi kisilikte gozlenen temporal hiperperfiizyon,
alter kisilige gecildiginde artarak devam etmektedir.
Temporal loplar amigdallere ilave olarak, asil olarak
actk bellegin olusumundan sorumlu ve disosiyatif
bozukluk gelisiminde birincil odak kabul edilen
hipokampusu da icermektedirler (14,16).

Ev sahibi ve alter kisilikler kendi i¢lerinde bdlge-
sel beyin kan akiminmm lateralizasyonu agisindan
degerlendirildiginde, her ikisinde de sag hemisferin
belirgin olarak fazla tutulum gosterdigi, ev sahibi
kisilikte bu farkin frontal ve temporal bdlgelerde,
alter kisilikte ise yine frontal ve pariyetal bolgelerde
yogunlastigi gézlenmektedir. Sola oranla daha erken
gelismeye baslayan sag hemisfer sézsiiz duygusal
iletisimde, anlamlandirmada etkili olmaktadir. Sag
hemisfer amigdala ile yogun bir iliski icinde ¢ahsir ki,
bu da gelen uyaranlarin duygusal anlamlandinl-
masinda 6nem kazamr. TSSB ve DKB hastalar yogun
emosyonel dalgalanmalar ve i¢sel anlamlandirma
gucliikleri yasayan hastalardir (12). Deneklerden elde
edilen serebral perfiizyon lateralizasyonu bu konuya
151k tutabilecek niteliktedir.

Stres ve ruhsal travmanin, beynin duygulanim ve
bellekle ilgili alanlarm genis 0Olciide etkiledigi
distiniilmektedir. Bu etki DKB semptomatolojisini ve
etyolojisini anlamamza yardimci olmaktadir. Bellekle
ilgili beyin bolgeleri ayni zamanda disosiyatif patolo-
jinin bircok semptomuna aracihk etmektedir.

Beyin sistemlerindeki degismeleri anlamamiz,
DKB tedavisiyle yakindan ilgilidir. DKB’da psikotera-
pinin amac1 bolinmiis ve disosiye olmus anilan
uygun affekt ve kognisyona sahip tek bir biitlinde
toplamaktir. DKB etyopatogenezindeki beyin meka-
nizmalan netlestikce, belki de bu tedavi amacma
ulasmayr saglayacak yeni farmakolojik tedavilerin
gelisimine 151k tutulacaktir. Daha ileri bilgiler icin,
genis vaka serilerini iceren cok sayida calismaya
ihtiyac vardir.
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