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1.GIRIS VE AMAC

Konversiyon bozuklugu; istemli motor ya da duyu islevlerini etkileyen,
norolojik ya da diger bir genel tibbi durumu diisiindiiren, bir ya da birden fazla semptom
veya defisitin oldugu bir bozukluktur. Bu semptom ya da defisite psikolojik etkenlerin
eslik ettigi yargisina varilir, ¢iinkii bu semptom ya da defisitin baglamasi ya da
alevlenmesi Oncesinde catigmalar ya da diger stres etkenleri vardir. Psikiyatride
Hastaliklarin Tanimlanmasi ve Siniflandirilmasi Elkitabi, Yeniden Gozden Gegirilmis
Dordiinci Baski (DSM-IV-TR) kriterlerine gore konversiyon bozuklugu; motor
semptom ya da defisit gosteren, duyu semptomu ya da defisiti gosteren, katilmalar ya da
konviilziyonlar gosteren (psddondbet) ve karigik goriiniim sergileyen olmak lizere dort

alt tipe ayrilir (1).

Psodondbetler;  konversiyon bozuklugunda rastlanan, nobet sirasindaki
hareketler bakimindan epileptik ndbetlere ¢ok benzeyen, dil 1sirma, idrar kagirma, ciddi

yaralanmanin genelde eslik etmedigi, biling kaybinin olmadig: bir tablodur (2).

Herhangi bir konversiyon belirtisi i¢in yasam boyu yaygilik %33’e kadar
cikmaktadir. Konversiyon bozuklugunda en sik goriilen belirtilerden biri olan

psodondbetlerde onemli tan1 ve ayirict tani gii¢liikleri vardir (3).

Konversiyonun etiyolojisinde ¢esitli psikodinamik goriisler, norobiyolojik ve
genetik etmenler, sosyokiiltiirel gorlisler iizerinde durulmus; ancak calismalar

sonucunda genellikle ¢cok etkenli bir bozukluk oldugu bildirilmistir (4, 5, 6).

Noropsikolojik degerlendirme, norolojide yardimci muayene yontemlerinden

olup beyin-davranis iliskisi temeline oturan néropsikolojik testlerle gergeklestirilir.



Karmagik davraniglarimiz ve biligsel islevlerimiz belli noral sistemler araciligiyla
gerceklestirilir. Bu noral sistemler anatomik olarak belli beyin yapilarinin, belli beyin
bolgelerinin ve bunlar arasindaki ileti yollarinin faaliyetlerine dayanir. Noropsikolojik
testler bu noral sistemlerin {iriinii olan karmasik davranislarimizi, bilissel islevlerimizi

degerlendirerek beynin bu yapilarinin degerlendirilmesine katilmis olur (7).

Noropsikolojik testler, beyindeki yapisal hasarin neden olmus olabilecegi tiim
islev alanlarimi tarayarak, bu alanlara ait olan davranisa yansiyan islev bozulmalarinin
yer ve tirleri hakkinda bilgi saglamaktadirlar (8). Bu g¢alismada psédonébeti olan
konversiyon bozuklugu tanili hastalarda noropsikolojik testlerden; Wechsler Bellek
Olgegi-Gelistirilmis Formu (WMS-R), Stroop Testi ve Isaretleme Testi (IT)
kullanilacaktir. WMS-R bellegin degisik tiirlerini en kapsamli bi¢imde 6l¢mesi yaninda
dikkat ve konsantrasyonu da 6lgmektedir (9, 10). Stroop testi, dikkat edilen uyaricilarla
dikkat edilmeyen uyaricilar1 paralel bicimde isleme yetenegini, bilgi isleme hizini,
kisinin algisal kurulumunu degisen talepler dogrultusunda ve 6zellikle de bir ‘bozucu
etki’ altinda degistirebilme kolayligini, alisilmis bir davranis driintiisiinii bastirabilme ve
olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini O6lgmektedir (9, 10, 11, 12).
Isaretleme testi, siirdiiriilen dikkat testi olup gdrsel tarama, tepki hizi, aceleci tepkilerin
ketlenmesi, gérsel motor hiz ve uyumu dlgmektedir (9, 13, 14). Her bir noropsikolojik

testin ilgili oldugu beyin alanlar1 ve 6l¢tiigii temel biligsel 6zellikler farklidir (15).

Olaya iliskin potansiyeller (OIP), beyin islevlerinin né&rofizyolojik bir
dl¢iimiidiir. OIP’den olan p50 kapilama, duyusal uyarmin akisinin kontroliinde ortaya
cikar. Sizofreni de dahil olmak {izere bir¢ok psikiyatrik hasta grubunda kapilamadaki
azalmay1 yansitacak bir p50 biyiikliigiinde artma gosterilmistir (16, 17). Duyusal
kapilama, beyinde uyaranlarin sadece bir boliimiiniin gegirilmesi ve ilgisiz olan
uyaranlarin filtrelenmesi kabiliyetidir. Boylece duyusal kapilama beynin uyaran
fazlaliindan kaynaklanan karmasikliktan korunmasinda temel fizyolojik mekanizma
olarak rol oynar. Duyusal kapilamaya genellikle isitsel uyarilmis potansiyellerin p50
bileseni ile bakilir (17). P50 bileseni isitsel uyaridan sonra 45-75 milisaniye arasinda
ortaya c¢ikan ilk pozitif dalgadir. Saglikli bireylerde aralikli verilen uyarilarda ikinci
uyart ile olugan p50 amplitiidii birincisine gore genellikle daha kiigtiktiir. P50 amplitiid
azalmasinin normal bireylerde bilgi akisinda kapilama ve gereksiz oldugu diisiiniilen

bilgilerin filtrelenmesi yolu ile gergeklestigi diisiiniilmektedir. P50 yanit1 esas olarak



temporal lobdan koken alsa da, amplitiid azalmasinda yani kapilamada frontal lob da rol
oynamaktadir (18).

Serebral islevleri degerlendirmek icin nérofizyoloji alaninda OIP bilesenleri,
noropsikoloji alaninda ise noropsikolojik test puanlar1 incelenmektedir. Literatiirde, bu
iki alanin iliskilendirilmesine yonelik ¢alismalar olup, noropsikolojik test performansi
ile OIP bilesenlerinin genlik ve latanslar1 arasinda iliskinin elde edildigi pek cok

¢alisma bulunmaktadir (19, 20).

Konversiyon bozuklugu alt tipi olan psddonébetli hastalarin ve saglikli kontrol
grubunun noropsikolojik  testlerini  ve noérofizyolojik  bir test olan p50
degerlendirmelerini yaparak bu grup hastalar1 saglikli kontrol grubu ile kiyaslayip;
konversiyon bozuklugunun norobiyolojisinin aydinlatilmasina katkida bulunmak,
konversiyonun olusumundan sorumlu beyin bolgeleri konusunda ipucu saglayacak
veriler elde etmek ve bu yontemlerin tan1 ve ayirici tanida kullanilabilirligini 6lgmek bu
calismanin esas amacidir. Ikincil olarak bu hastalarda néropsikolojik testlerle, olaya
iliskin potansiyellerden olan p50 kapilama arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmaistir.
Calismamiz, psodondbeti olan konversiyon bozuklugu tanili hastalarda bu hastaliga
norolojik bir yatkinlik oldugu; bdylece néropsikolojik testlerinde bozulma ve duyusal
kapilamalarinda (p50) azalma oldugu; ayrica bu iki degerlendirme arasinda da iliski

oldugu hipotezinden yola ¢ikarak yiirtitiilmiistiir.



2.GENEL BIiLGILER

2.A. KONVERSiYON BOZUKLUGU
2.A.1. Tarihge

Konversiyon belirtileri, binlerce yildan bu yana tanmmaktadir. M.O. 1900
yillarinda Misir’da Kahun papiriisiinde, daha sonra eski Romali ve Yunanl kadinlarda
tanimlanmistir. Bugilin konversiyon bozuklugu olarak adlandirilan bozukluklar o
donemde histeri olarak biliniyordu. Histeri terimi Yunanca’da dol yatagi (uterus)
anlamina gelen hysteron/hystera kelimesinden tiiretilmistir. Bu kelime, doyurulmamis

dol yataginin normal anatomik yerinden ayrilarak bedende gezinmesi anlamindadir (3).

Esas olarak histeriyle ilgili 6nemli gelismeler ve calismalar 19. yiizyil ortalarinda
baslaylp giinlimiize kadar gelmistir. Konversiyon bozuklugunun ilk bilimsel
tanimlanmasi, 1853 yilinda Robert Carter tarafindan yapilmistir. Carter hastaligin ortaya
cikmasinda etkili psikolojik ve sosyal faktorlere isaret etmistir. Paul Briquet ¢ok sayida
bedensel belirtileri olan hastalarindan yola ¢ikarak histerinin altta yatan nedeninin temel
olarak merkezi sinir sisteminin islev bozukluklar1 oldugunu, bunun da iiziintiiler ve
kayiplarla baska orseleyici olaylara bagli oldugunu diisiindii. Jean-Martin Charcot‘a
gore ise histeri, merkezi sinir sistemi dejenarasyonuna bagliydi. Pierre Janet, histeri
belirtilerinin ruhsal kokenlerini anlamada Onemli katkilarda bulundu. Janet
dissosiyasyon diizenegiyle segilmis zihinsel iceriklerin biling alanindan ayrildigini,

fakat motor ve duyusal etki yaratmayi siirdiirdiigtinii savundu (3, 4, 5, 21).

Ik kez Freud, Breuer ile calistig1 bir dénemde bastirilmis bir diirtiiniin somatik

belirtilerle yer degistirmesini tanimlayarak ‘konversiyon’ kelimesini kullanmistir (4).



Sigmeud Freud, 19. yiizyilin ikinci yarisinda Charcot ve Hyppolyte Bernheim ile
birlikte hipnoz ve histerinin ruhsal yonleri tizerinde calisti. Freud hastalarinda yaptigi
gozlemlere ve tedavi girisimlerine dayanarak oOrseleyici olaylara eslik eden kabul
edilemez duygularin bilingdisina bastirildigini 6ne siirdii. Bu duygularla birlikte olan ve
bunlarin anlatimindan kagimmada harcanan zihinsel enerjnin, sembolik olarak olayi
gosteren bir bedensel belirtiye doniistliglinii savundu. O donemlerde Joseph Breuer’in
tedavisini yiiriittiigli histerisi olan bir kadin hastadaki durum Freud’un bu goriislerini
destekler nitelikteydi. Hasta histerik transtayken, klinik belirtileriyle dogrudan ve
nedensel olarak ilgili goriinen onceki bilingdis1 Orseleyici olaylarin anilarini ortaya
cikariyor, bu anilar ve ilgili duygularin anlatimi ise belirtilerin ortadan kaybolmasina
yol aciyordu. Daha sonra Freud, konversiyonun orseleyici olaylar kuramini birakmus,
konversiyon belirtilerinin gelismesinde cinsel ve saldirgan diirtiilerle ilgili ¢atigmalarin

onemli oldugunu vurgulamaya baslamistir (3, 4).

Babinski, 19. ylizyilin sonunda Charcot, Janet ve Freud’un goriislerini reddetip
histeri ve dissosiyasyonun telkinle ortaya cikarildigin1 6ne siirdii. Babinski’nin bu
diisiincesi 1.Diinya Savasi’na kadar 6nemini korudu. Savas sokundan sonra histeri ve

dissosiyasyon belirtilerinin gelistigi gozlendi (3).
2.A.2. Epidemiyoloji

Konversiyon bozuklugu somatoform bozukluklar icinde en sik goriilenidir.
Genellikle ergenlik donemi ve geng eriskinlik doneminde goriilmekte ise de, ¢ok kiigiik
yaglardan ileri yaglara kadar her tiirli yas grubunda ortaya c¢ikabilir. Kadinlarda
erkeklere gore daha sik ¢ikma egilimindedir (22).

Konversiyon bozuklugu epidemiyolojisiyle ilgili veriler olduk¢a azdir ve
konversiyon bozuklugunun yayginlig: ile ilgili kesin bir sey sdylemek aslinda ¢ok da
dogru degildir. Bunun nedenleri arasinda konversiyon bozuklugunun tani olgiitlerinin
stk degismesi, goriilme oranlarinin yasa, cinsiyete, icinde bulunulan zaman dilimine,

toplumsal ve kiiltiirel etkenlere gore degiskenlik gostermesi siralanabilir (3).

Konversiyon bozuklugunun psikiyatri polikliniklerinde goériilme orani gelismis
iilkelerde %1-3, gelismekte olan iilkelerde ise %10 civarindadir. Ulkemizde bu oran
cesitli calismalarda %4.5-32 arasinda degisen oranlarda bulunmustur. Genel hastane

konsiiltasyonlarmin %35-14’li konversiyon bozuklugu tanisi almaktadir. Konversiyon



bozuklugu, ergenlikten 6nce iki cinsiyet arasinda esit iken ergenlikten sonra kadinlarda
daha siktir ve 2-10 kadina karsilik bir erkekte goriilmektedir (4, 23, 24, 25, 26).
Konversiyon bozuklugu diisiik sosyoekonomik durumu olanlar, az egitimli olanlar ve
kirsal kesimde yasayanlarda daha yaygindir. Ulkemizde yapilan c¢alismalarda
konversiyon bozuklugunda sosyodemografik degiskenler incelenmis; hastalarin
cogunlugunun kirsal kokenli, diisiik egitim diizeyinde ve ortalama 30 yaslarindaki

kadinlar oldugu goriilmistiir (27, 28, 29).

Konversiyon bozuklugunun 19’uncu yiizyila goére 20°nci ylizyilda bati
toplumlarinda dogu toplumlarina gore daha az goriildigii kabul edilmektedir (3).
Konversiyon bozuklugunun alt gruplar dikkate alindiginda ise genellikle kirsal kesimde
yasayan ve diisiik sosyoekonomik diizeyde olanlarda daha daginik, degisken ve abartili
belirtiler izlenirken, iist sosyoekonomik diizeyde olan ve egitimli kisilerde belirtilerin

bilinen tibbi hastaliklara benzedigi bildirilmistir (5, 30).
2.A.3. Etyoloji

Konversiyon bozuklugunda etyolojik etkenlerin anlasilmasinda yatkinlastirici,
ortaya cikarict ve siirdiiriicii etkenlerin bilinmesinde fayda vardir. Yatkinlastirict
etkenler, bedensellestirmeye egilimi kolaylastiran kisilik 6zellik ve bozukluklarini, o
sirada ya da oOykiide cinsel/fiziksel kotiye kullanimi, iletisim yeteneginin bozuk
olmasii, altta yatan psikiyatrik ya da norolojik bozukluklari igerir. Ortaya ¢ikarici
etkenler/stresorler arasinda ruhsal catigmalar (anneden ayrilma, yakinda olacak bir
evlilik gibi) ya da orseleyici olaylar (savas, cinsel kotiiye kullanilma gibi) siralanabilir.
Stirdiiriicii etkenler, konversiyon belirtisiyle ¢oziilen 6zgiin sorunun siddetini, hasta

roliiniin ve ikincil kazancin varligini igerir (3).

Konverisyon bozuklugu etyolojisini alt basliklar halinde inceleyecek olursak;

2.A.3.1. Psikodinamik Etkenler

Psikodinamik etkenler konversiyon bozuklugunun etyopatogenezini agiklamak
icin One stiriilen, klinik gozlem ve tedavi deneyimleri ile de desteklenen en Onemli
goriistiir. Psikodinamik goriise gore, altbenlikten koken alan ve kabul edilmeyen cinsel

ya da saldirgan diirtiilerin disa vurulmalar1 ve doyumu engellenir. Benlik i¢in bir tehlike



olarak algilanan diirtii ise bilin¢digina bastirilir. Diirtii bastirilmis olsa da doyuma
ulasmak istediginden, siirekli bilingdisinda tutulmasi gerekir. Uygun kosullarda
giiglenip benligi sikistirabilir. Bastirma gibi savunma diizenekleri yetersiz kalinca, bu
durum catigma ve anksiyeteye yol agar. Bilingdis1 savunma diizenekleri de devreye
girince diirtli enerjisini bedensel belirtilere doniistiiriir. Aslinda bilingdis1 olarak isleyen
bu siiregle, bilingli olarak kabul edilmeyen diirtiiler sembolik bi¢imde anlatima
kavusturulur. Boylece konversiyon belirtileriyle ¢atisma konusunda uzlasma saglanmis

olur, kisinin 6zglin uyaranin farkinda olmas1 engellenir ve anksiyete azalir (3).

Freud, konversiyon olusumunda, pregenital donem ve bu donemde
¢oziimlenememis ‘‘oidipus karmasasi’’ ile ‘‘kastrasyon anksiyetesi’’ {izerinde
yogunlagarak, cinsel ya da saldirgan igerikli diirtiilerin bilince ¢ikmasi engellendiginde,
bunlarin bir beden isleviyle sembolize edilip, konversiyon savunma diizenegi yoluyla
islev bozuklugu ya da kayb1 seklinde bilince cikabilecegini ileri slirmiistiir (4, 5, 6).
Ornegin, bilingdis1 olarak arzulanan cinsel orgazm istegi, psddondbette goriilen
kasilmalar bi¢ciminde bedensel bir anlatim olarak izlenebilir. Kisi bu yolla diislemini
nesnellestirmis olur. Yani, gercek cinsel doyuma ulasmayan bir hasta i¢in, konversiyon
belirtisi cinsel doyumun yerini tutan sekil degistirmis olarak kasilmalarla karsimiza

cikar (5).

Freud ve Breuer, hipnoz uyguladiklar1 hastalarin, hastalig tetikleyen olaylarin
anilarmi1 canli bir bi¢imde anlattiklar1 zaman histerik belirtilerin yok oldugunu
gozlemlediler. Bu denemeler de katarsis (bosalma), represyon (bilingdisina bastirma) ve
biling disi kavramlarmin olusumuna yol agti (6). Bilingdisinda tutulan ya da
konversiyonla giderilen ¢atisma, klasik psikanalitik kuramda 6zgiil olarak, ¢6ziilememis
Odipus karmasasidir. Histerisi olan kisi fallik doneme saplanmis ya da bu doneme
gerilemistir (6). Klasik psikanaliz histeride fallik donem saplanmasina énem vermisse
de, sonraki arastirmacilar bu bozuklukta oral doneme iliskin ¢atismalarin da 6nemli

olabilecegini 6ne siirmiislerdir (31).
2.A.3.2. Norobiyolojik faktorler

Charcot zamanindan beri histeride yapisal norolojik bir yatkinlik olabilecegi ileri
stiriilmiistii. Charcot’un dejeneratif bir beyin hastaligi, Janet’in ise ‘bilincin zayiflamasr’
ile bellek ve dikkatin azalmasi sonucu dissosiyasyona yatkinlik oldugu seklindeki

gortsleri o donemlerde de tutulmustu (6).



Konversiyon bozuklugunda biyolojik etkenlerin etyolojik rolii ile ilgili caligmalar
gorece daha azdir. Konversiyon belirtilerinin daha ¢ok ndrolojik hastalarda goriilmesi
bu bozuklugun nérobiyolojik yonden incelenmesi gerektigini diisiindiirmektedir (6). Bu
alandaki caligmalar daha ¢ok hemisferik baskinlik, olay iliskili uyarilmis potansiyeller,
yapisal ve islevsel beyin goriintiileme ¢aligmalar1 ve noropsikolojik testlerle ilgilidir (3).
Calismalar sonucunda baskin hemisferde islev azalmasinin g¢ekinik hemisferde asiri
etkinlige yol actig1 bulgulanmistir. Solda baskin olan tek yonlii semptomlarin varligi ve
konversiyon bozuklugunun depresif bozukluklarla giiclii baglantilar gostermesi de
baskin olmayan sag hemisferik zedelenebilirlige isaret etmektedir. Bu bozuklugun daha
cok kadinlarda olusmasi da beyin lokalizasyonu ile ilgili teorinin bir kanit1 olarak kabul
edilebilir (32).  Konversiyon bozuklugunda asil sorunun dikkat, bellek, uyaranlari
tarama ve bilgi isleme alaninda oldugu, bunun da afferent uyaranlara kars1 kortikofugal

inhibisyondan kaynaklandig1 goriisii oldukea dikkat cekmistir (3).
2.A.3.3. Sosyokiiltiirel Etkenler

Bu gorlise gore konversiyon belirtileri kisinin i¢inde yasadigi toplum ve
kiiltiiriin etkisiyle bi¢imlenir. Belirtiler, s6zel emosyonel ifadelerin toplum tarafindan
kisitlandigr durumlarda sozsiiz bir iletisim araci olarak kullanilmaktadir. Bdoylece
yasaklanmis duygular ve diislinceler, konversiyon belirtileri olarak ¢ikarlar. Ruhsal
yakinmalarin kabul edilmedigi veya zayiflik olarak nitelendirildigi toplumlarda,
duygularin bedensellestirilmesi daha fazla goriilmektedir. Cinsel ve saldirganlik
anlatimlart bastirilmis kadinlarda konversiyon belirtilerinin, cinsel kotiiye kullanilmay:
otoritelere bildirmekten korkan kadinlarda yalanci nobetlerin daha fazla gériilmesi bu
goriisii destekler niteliktedir. Belirtilere kars1 tutumlar da belirtileri siirdiiriicti olabilir.
Ayrica konversiyon belirtisi ile kisi, baska tiirli elde edemeyecegi, belli
yiikiimliiliiklerden kagcinma ve ¢evresindeki kisilerin davranislarini da denetleme imkéni
saglamis olmaktadir. Boylece hasta kisi hastalik belirtilerinin kisiler arast iligkileri
denetledigini, gorev sorumlulugundan kurtardigini, c¢evrenin dikkat ve sempatisini

cekmekte yardimei oldugunu fark ederek hasta roliinii stirdiirmektedir (3, 5).
2.A.3.4. Ogrenme Kuram

Ogrenme kuramcilarina gore pekistirilen davramislar dgrenilmis duruma gelebilir
ve daha sonra belli uyaranlara yanit olarak bu davranis sergilenebilir. Bir kiside

gozlenen bir belirti, konversiyon belirtisi gelismesine ornek olusturabilir. Bu davranis



cevreyi diizenlemede ige yarayabilir ya da stres yaratan bir durumla bas etme aract
olarak islev gorebilir. Hastalik belirtilerinin genellikle ¢cocukluk yillarinda 6grenilmis

olmasi dikkat ¢ekicidir (3).
2.A.3.5. Cocukluk Cag Travmalar

Konversiyon bozuklugunda erken ¢ocukluk donemi orselenmeleri, stresin roli
tizerinde calisilmistir. Sar ve arkadaglarinin konversiyon bozuklugu olan 6rneklemde
yaptiklar1 bir ¢alismada olgularin %44.7’sinde cocukluk ¢ag1 drselenmesi, %26.3’linde
¢ocukluk doneminde cinsel kotii muamelenin oldugu bildirilmistir (33). Sosyal-mesleki
alandaki yasam olaylar1 ile konversiyon belirtilerinin siddeti arasinda iliski oldugunu ve
erken ¢ocukluk déneminde cinsel kétiiye kullanilma ve yasam olaylarinin konversiyon

belirtileriyle iligkili oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur (34).
2.A.3.6. Genetik ozellikler

Ljunberg yaptigi bir calismada, konversiyon bozuklugu olanlarin yakin
akrabalarinda bozuklugun goriilme sikliginin genel populasyona oranla kadinlarda 12-

14 kez, erkeklerde 4-6 kez arttigini belirlemistir (4).

Yapilan bir baska caligmada da histeri, A kan grubundan olanlarda kontrol
grubuna gore daha yiiksek oranda bulunmustur. Buradan da yola ¢ikarak konversiyonun
ortaya ¢ikisinda genetik faktorlerin rol oynayabilecegi goriisii ortaya atilmistir (4, 5).
Ayrica bu kisilerin birinci derece akrabalarinda antisosyal kisilik 6zellikleri ve alkolizm

normal populasyona gore fazla oranlarda bildirilmistir (4, 5, 35).
2.A4. Tam

Konversiyon bozuklugu c¢ogu hastalign taklit edebilmesinden dolayi, tam
konmasi ve ayirici tanisinin yapilmasi giictiir. Konversiyon bozukluguna 6zgii bir
belirti, laboratuvar bulgusu ya da tani koydurucu kesin bir 6l¢iit yoktur. Hastanin
bedensel belirtisi bilinen gergek bir fiziksel hastaliga baglanamadiginda ya da belirtiler
sinir sisteminin anatomisine uymadiginda konversiyon bozuklugu tanis1 akla gelmelidir.
Fiziksel hastalik saptanmamasi gerekli olsa da yeterli degildir. Belirtilerin bir ruhsal
isleve hizmet ettiginin kesin kaniti olmadigi siirece konversiyon bozuklugu tanisi
konmamalidir. DSM-IV-TR ve ICD-10 konversiyon bozuklugu tanis1 koymak ig¢in

gerekli olan olgiitleri ve digslama 6lg¢iitlerini belirlemistir (3).



DSM-1V-TR’de konversiyon bozuklugunun somatoform bozukluklar i¢inde, ICD-10’da
ise disosiyatif bozukluklar baslig1 altinda tek bir grup i¢inde toplanmistir (36).

DSM-IV-TR’ye gore konversiyon bozuklugunun tani 6lgiitleri:

. Istemli motor ya da duyusal islevleri etkileyen, nérolojik ya da bir baska genel tibbi

durumu diisiindiiren bir ya da birden ¢ok belirti ya da defisitin olmasi.

. Bu belirtiya da defisite ruhsal etkenlerin eslik ettigi yargisina varilir, ¢linkii bu belirti ya
da defisitin baglamasi ya da alevlenmesi Oncesi ¢atismalar ya da diger stres etkenleri

vardir.

. Bu belirti ya da defisit amagli olarak ortaya c¢ikartilmamakta ya da bu tiir belirtileri
varmis gibi davranilmamaktadir (Yapay Bozukluk ya da Simiilasyonda oldugu gibi).

. Yeterli bir incelemeden sonra, bu belirti ya da defisit genel tibbi bir durum ya da bir
maddenin dogrudan etkileri ile ya da kiiltiirel olarak uygun bulunan bir davranis ya da

yasant1 olarak aciklanamaz.

. Bu belirti ya da defisit, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur ya da tibbi

degerlendirmeyi gerektirir.

. Bu belirti ya da defisit agr1 ya da cinsel islev bozuklugu ile sinirli degildir, sadece
somatizasyon bozuklugunun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve bagka bir mental

bozuklukla daha 1yi agiklanamaz (1).
Belirti ya da defisitin alt tipi:

Motor belirti ya da defisit gésteren (koordinasyon ya da denge bozuklugu, paralizi ya da

lokalize giicsiizliik, yutma gii¢liigli ya da bogazda yumru, afoni ve {iriner retansiyon
gibi)
Duyu belirtisi ya da defisiti gosteren (dokunma ya da agri duyumu kaybi, ¢ift gérme,

korliik, sagirlik ve varsanilar)

Katilmalar ya da konviilsiyonlar gdsteren (istemli motor ya da duyu bilesenleri olan

konviilsiyonlar ya da katilmalar1 kapsar)

Karigik goriiniim sergileyen (birden fazla kategori semptomu varsa) (1).



Diinya Saglk Orgiitiiniin smiflamast olan ICD-10’da dissosiasyon ve
konversiyon bozukluklar1 pek cok ortak oOzelligi paylagmalari ve benzer ruhsal
siireclerin bulundugu varsayimlar1 goz Oniinde bulundurularak ‘dissosiyatif’ terimi
altinda hareket ve duyularin dissosiyatif bozuklugu, dissosiyatif motor bozukluklar

olarak isimlendirilmistir (2).
2.A.5. Klinik Ozellikler

Konversiyon bozuklugunun klinik goriiniimii ¢ok ¢esitlidir ve bilinen bedensel
hastaliklarin ¢ogunu taklit edebilir. Konversiyon belirtileri, bilinen bir ndrolojik ya da
genel tibbi bir durumla agiklanamayan, istemli motor ya da duyusal islev kayiplar1 ya da

degisiklikleri ile kendini gosterir (3).

DSM-IV-TR’de belirti tipleri motor, duyusal, ndbetler ya da konviilsiyonlar,

karigik goriiniimlii olanlar bi¢iminde gruplanmaktadir (1).

2.A.5.1. Motor Belirtiler

Anormal ylirlime, denge bozuklugu, paraliziler, pareziler, ritmik tremorlar,
gecici atmalar, tikler, ayakta duramama-yiiriiyememe (astasia-abasia), blefarospazm,
tortikollis, opistotonus, bogazda diiglimlenme (globus hystericus), afoni, idrar tutuklugu
gibi belirtiler bu grupta yer alir. Bu belirtiler bilinen néroanatomik yollara ve dagilima
uymaz. Belirtiler bilinen fizyolojik diizeneklerle agiklanamaz. Dikkat hastaya ya da

belirtilere yogunlastirildiginda veya stresle belirtiler ortaya ¢ikar ya da siddetlenir (3).

Yar1 kirsal bir il merkezinde yapilmis bir alan calismasinda, konversiyon

bozuklugu olan hastalarda motor belirti siklig1 %15.4 olarak bulunmustur (37).
2.A.5.2. Duyusal Belirtiler

Bu grupta 6zellikle ekstremitelerde goriilen anestezi, hiperestezi, parestezi, ¢ift
gorme, sagirlik ve varsanilar vardir. Anestezilerin periferik ve merkezi sinir sistemi
anatomisine, dermatomlara uymamasi dikkat c¢ekici bir 6zelliktir. Genellikle eldiven
corap tarzi biciminde, dokunma, agri, sicaklik duyularini kapsayan, ekstremitelerin iist

ve alt boliimleri arasinda fark olmayan, keskin sinirli tam duyu kaybi seklindedir (3).



Gormeyle ilgili belirtiler tam gérme kaybi, kismi gérme kayb, tiinel biciminde
gorme alan1 daralmasi ve ¢ift géorme seklinde olabilir. Konversiyon bozuklugunda
gorme ile ilgili belirtilere ragmen 1s18a pupilla yaniti, 1s18a elektroensefalografi (EEG)

yanitlar1 ve goz muayenesi normaldir (3, 5).

Konversiyon belirtisi olarak goriilen sagirlikta kismi isitme kaybindan tam

isitme kaybina kadar degisen derecelerde sagirlik olabilir (3).

Yar1 kirsal bir il merkezinde yapilmis alan ¢alismasinda, konversiyon bozuklugu

olan hastalar arasinda duyusal belirtilerin siklig1 ise %6.1 olarak saptanmistir (37).
2. A.5.3. Psodondobetler:

Psddondbetler ya da yalanci epileptik nobetler, psikiyatri ve noroloji uzmanlarini
en cok ugrastiran konversiyon bozuklugu tipidir. Direngli epileptik nobetlerde
konversiyon bozuklugu tanist géz oniinde bulundurulmali ve psikiyatri konsiiltasyonu
istenmelidir. Gergek nobetlerle birlikteligi %5-20 arasindadir. Yalanci ndbet sergileyen
hastalarin 1/3’linde saf yalanci nobetler, 1/3’linde yalanci nébet ve epilepsi, kalan 1/3°te

ise baska bir norolojik hastalik bulundugu anlasilmistir (27, 38, 39).

Epileptik olmayan psikojenik nobetler literatiirde histerik nobet, psddondbet,
konversiyon ndbeti, sahte nobet ve psikojenik nobetler gibi farkli isimler almistir (40,
41). Psodondbetler, anormal kortikal degisikliklere bagli olmayan, istemsiz olan motor,
duyu veya davranigsal epizodlardan olusur. Nobetler epileptik ndbetlerin herhangi bir
tirtinii taklit edebilir ve bu ylizden, jenerelize tonik-klonik, absans ve basit ya da

kompleks parsiyel nobetlerle karigabilirler (42).
2.A.5.3.1. Psodonobet Tanim

Anormal motor, duyu, otonomik ve davranigsal 6zellikleri nedeniyle gergek
epileptik nobetlere benzeyen ancak beyinde anormal elektriksel desarjlarin eslik
etmedigi, emosyonel veya psikolojik bozukluklarin sonucunda ortaya c¢ikan nobetlere

psikojenik epileptik olmayan ndbetler ya da psddondbet ad1 verilir (43).
2.A.5.3.2. Psodondobetlerin Epidemiyoloji ve Prevalansi:

Yalanci nobetler, kadinlarda ve ergenlik-genclik doneminde daha sik goriiliir (3).

Genel populasyonda ps6dondbet prevalanst 100000’de 2-33 arasinda goriilebilmektedir.



Toplumdaki epilepsi hastalarinda %5-10 oraninda goriiliirken, epilepsi merkezlerinde
ise %20-40 oraninda psddondbetler goriilmektedir. Epilepsi merkezlerine ilaca direngli
nobetler nedeni ile bagvuran hastalarin da %?20’ye yakininda sadece psddondbet

bulundugu saptanmustir (40, 44, 45).

Hastalarin yaklasik olarak %75-85’ini kadinlar olusturur (46). Psodondbetlerin
baslama yas1 ortalamas1 26-30 olarak goriilmektedir. Oysa gercek epileptik nobetlerin
baslama yast1 i¢in bu yaslar gec yaslardir (47).

Konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalarda yapilan bir ¢alismada hastalarin
%40.3 linilin katilmalar ya da konviilsiyonlarla, %40.3 niin duyu belirtisi ya da kaybiyla,
%6.9’nun motor belirti ya da kaybiyla, %12.5’inin karisik belirtilerle basvurduklar
belirtilmistir (48). Yine konversiyon bozuklugu tanisi almis hastalarda yapilan bir
calismada hastalarin biiylik kisminin psédondbetle bagvurdugu, bunu erkeklerde parazi,
paralizi gibi motor belirtilerin, kadinlarda ise duyu kaybinin izledigi belirtilmistir (49).
Yar kirsal bir il merkezinde yapilan bir alan ¢alismasinda ise, konversiyon bozuklugu
olan hastalar arasinda psddondbetler %42.6 oraniyla en sik goriilen tip olmus, karigik

belirtili olanlar ise %35.9 oraniyla onu izlemistir (37).
2.A.5.3.3. Psodonobetlerin Etyolojisi

Psodondbeti olan hastalar bu tip ndbeti olmayanlarla kiyaslandiginda; eski
psikiyatrik tedavi Oykiisii, intihar girisimleri, sinirda kisilik bozuklugunun daha fazla
oranda bulundugu gozlenmistir. Bu hastalarin aileleri incelendiginde epileptik hastalarin
ailelerine gore daha fazla saglik sorunlarina, aile ici ¢atigmalara ve elestirel bir tutuma

sahip olduklar1 saptanmistir.

Griffth ve arkadaslar1 psédondbeti olan hastalarda ve bunlarin ailelerinde, birgok
sosyal ve ailesel sorunlarin oldugunu, bu ailelerde birgok sorunun konusulamadigini,
aktarilamadigini veya sorunlara gergek¢i yaklasimda zorluk oldugunu bildirmislerdir.
Bu hastalarda belirtilerin ortaya ¢ikmasi ve alevlenmesiyle ¢ocukluk caginda cinsel/
fiziksel kdtiiye kullanilma Oykiisii arasinda giiclii dogrusal bir iliski oldugu bulunmustur
(3, 50).

Bowman ve arkadaslari, 45 erigkin hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada bu
hasta grubunda %69 oraninda ¢ocukluk ¢aginda cinsel kotiiye kullaniminin mevcut

oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada, bu grup hastalarin ¢atigmalarim1 6fke, cinsellik



ve bagimlilik lizerinden ortaya koyduklari, 6fke disa vurumu ve farkindaliktan kaginma
orneklerini, eriskin engellemelerinden sonra baslayan ndbetler gibi, hayat boyu
sergiledikleri 6ne siiriilmiistiir. Diger ¢alismalarda bu oran %24 olarak belirtilmistir
(51).

2.A.5.3.4. Psodonobetlerde Klinik Belirti ve Bulgular

Psodonobetler, nobet sirasindaki hareketler bakimindan, epileptik nobetlere
olduk¢a benzeyen, dil 1sirma, idrar kagirma, ciddi yaralanmanin gogunlukla eslik
etmedigi, biling kaybinin olmadigi, konversiyon bozuklugunda rastlanan bir tablodur
(52).

Psddonobetler kadinlarda ve ergenlik-genglik doneminde daha sik olarak
rastlanir. Genellikle Orseleyici bir olaymn ardindan, daha ¢ok kalabalik ortamlarda ya da
saglik elemanlarinin oldugu ortamlarda ortaya ¢ikar. Uykuda goriilmemesi dikkat
¢ekicidir. Nobet Oncesinde hasta anksiyete, bag donmesi, giigsiizliik, solunum sikintis,
parestezi benzeri yakinmalar da gosterebilir. Ayakta ve ya otururken oldugu yere y1gilir,
bayilma sirasinda kendini korur ve genelde yaralanma goriilmez. Genellikle ritmik
klonik hareketler bulunmaz. Kol ve bacaklarda kasilmalar, tremor, disleri sikma, dili
1sirma, idrar kacirma, agizdan koplik gelmesi, tortikollis, opistotonus, pelvik atmalar,
biling degisiklikleri goriilebilir. Genelde tam bir biling kaybi goériilmez. Bu hastalar
genellikle ¢cevreden gelen uyarilar belli belirsiz bir seviyede algiladiklarini, ancak yanit
veremediklerini bildirirler. Daha sonrasinda da bunlar1 animsayabilirler ya da

kendilerine animsatilabilir (3).

Ps6dondbet sirasinda hastada gozler genellikle kapalidir ve gozleri agma
girisimlerine direng gosterirler. Benzer sekilde elleri ve agizlar agilmaya calisilinca da
ayni dirence rastlanir. Goz kapaklar1 zorlanarak agilirsa gézbebeklerinin sabit olmadigi,
hareket ettigi goriiliir. Hastanin bedeni bir yana dogru gevrilebilirse gdzlerinin asagi
dogru kaydigr gozlenir. Agrili uyaranlara yanit verirler. Yalanci nobet dakikalarca
siirebilir ve hasta yorgun, halsiz bicimde bazen de aglayarak kendine gelir. Ps6dondbet
sonrasinda tipik postiktal donem goriilmese de hastalar kisa siiren bir saskinlik
icindedir. Bazen tam bir konviilsiyonun goriilmedigi, yalnizca ani bir kollaps1 izleyen
bilingsizlik donemleriyle karakterize nobetler de olabilir. Psodonobeti olan hastalar

sozel telkine siklikla yanit verirler (3, 43).



Psodondbetlerin standardize edilmis bir siniflandirma sekli yoktur. Volow'un
onerdigi siniflandirma; tonik-klonik ndbetleri taklit eden, elementer parsiyel nobetleri
taklit eden, kompleks parsiyel ndbetleri veya jeneralize absans nobetleri taklit eden ve

0zgiil olmayan psikojenik nobetler seklindedir (53).

Bir ¢alismada; major psédondbetlerin jeneralize tonik klonik nébetlere benzedigi
ve %66 oraninda tespit edildigi, mindr psddondbetlerin de kompleks parsiyel nobetleri
taklit edebildigi ve %34 hastada gozlendigi saptanmustir. Diger bir ¢alismada, ¢ok
sayida hastada psodondbetlerin  karakterinde dramatik degisiklikler oldugu
gosterilmistir. %38 hastanin hem major hem mindr psddondbete sahip oldugu, tipik
olarak mindr psdodondbetlerin dramatik major ataklara dogru ilerleme gosterdigi ve

durumun genelde tersine donmedigi belirtilmistir (54).

2.A.5.3.5. Psdodonobet ve Epileptik Nobet Ayrimi

Epileptik ndbet ile psddondbet ayrimini yapmak kolay degildir. Literatiirde
psodondbeti olan hastalarin ortalama 7.2 yil siire ile epilepsi tanisi ile izlendigi ve dortte
liclinlin de liizumsuz oldugu halde antiepileptik tedaviye maruz kaldiklar1 bilinmektedir.
Bu hastalarda epileptik ve psodondbet birlikteliginin veya sadece bunlardan birisinin
varhigimi ispatlamak morbidite ve mortaliyeyi azaltmak agisindan onemlidir (40). Bati
iilkelerinde yapilan ¢alismalarda psédondbetleri olan hastalarin %10-60’1nda epilepsi ek
tanisinin da bulundugu bildirilmistir (6, 34).

Psodondbetleri epileptik nobetlerden ayirmada en iyi yontem video-EEG
monitorizasyonudur. Hacettepe Universitesi Video-EEG Monitorizasyon Birimi’nde
incelenen 410 hastanin %10’unda psddondbet saptanmis; bu hastalarin da %20’sinde
kesin, %20’sinde de olasi epileptik nobetler bildirilmistir (55).

Psodondbetlerin klinik olarak gozlenmesi ve bazi 6zelliklerine dikkat edilmesi
epileptik bir nobetten ayrim agisindan faydali olacaktir;

1. Psodonobetlerde epileptik ndbetlerde goriilen aura donemi goriilmez.

2. Nobet oncesinde Orseleyici olaylarin varligi psddonodbetlerde daha siktir. Epileptik
nobetlerde ise ortaya ¢ikarici etken nobet esigini diisliren uyaranlar; alkol, ilag
kesilmesi, bazen de fizik ve ruhsal zorlanmadir.

3. Epileptik bayillma birdenbire, tehlikeli olabilir ve c¢iglikla diisme vardir.
Psodondbetlerde ise genellikle yer ve zaman sec¢imi olur, diisiis tehlikeli degildir,

sikinti, hiperventilasyon eslik eder.



4. Epileptik nobetler giiniin herhangi bir saatinde olabilir ve uykuda gelebilir.
Psodonobetler genellikle psikolojik bir stresten sonra ve bagka kisilerin yaninda olurken
uykuda olmaz.

5. Epileptik nobetlerde ritmik tonik-klonik kasilmalar vardir ve siiresi psddonébetlerden
daha kisa, yaklasik bir-iki dakika kadardir. Psodonobetlerde bu siire 10-20 dakika
olabilir, hatta saatler siirebilir.

6. Epileptik nobetlerde ani biling yitimi olur. Psédondbetlerde biling yitimi olabilir,
olmayabilir, konusulanlar1 duyup animsayabilirler, hatta nébet sirasinda konusabilirler.
7. Epileptik nobetlerde altina kagirma olabilir. Psddondbetlerde genellikle olmaz.

8. Psodonodbet geciren hastalar agrili uyarandan sakinirlar. Epileptik ndbet sirasinda ise
agrili uyaranlara yanit yoktur.

9. Psddondbet sirasinda kornea, pupilla, 6giirme refleksleri korunmustur. Epileptik
ndbetlerde ise kornea refleksi alinmaz.

10. Psodonobetlerde patolojik refleksler yoktur. Epileptik ndbetlerde ise patolojik
refleksler goriiliir.

11. Psodonobetlerde EEG normaldir. Epileptik nobetlerde ise EEG genellikle bozuktur.
12. Video-EEG monitorizasyonda nobetler sirasinda EEG’de epileptik etkinlik vardir.
Psddonobetlerde ise video-EEG monitorizasyon ile nobetler sirasinda EEG degisikligi
yoktur.

13. Psddondbet sirasinda prolaktin diizeyinde yiikselme saptanmaz. Epileptik nobetlerde

ise prolaktin artisi saptanir (3, 6).

2.A.5.3.6. Psodonobetlerin Gidis ve Sonlanim

Psodondbetleri olan hastalarin prognozu oldukc¢a degiskenlik gostermektedir.
Hastalarin yaklagik iigte birinde var olan psddondbetler ya da iliskili diger durumlar
tamamen durabilir. Ayrica yaklasik %50’sinde yetersiz islevsel sonuglar vardir (56, 57).
Psodonobetlerin uzun doénemli seyrinin epileptik ndbetlerden daha koti oldugu,
islevsellik ~ diizeylerinin diisik bulundugu saptanmustir. Islevsellik diizeyindeki
disiikliiglin nobetleri siiren hastalarin  %60°1nda, nobetleri kesilen hastalarin ise
%43 linde bulundugu bildirilmistir (34).

Motor belirtilerle giden konversiyon bozuklugunun aksine psddondbet
belirtilerinin olmas1 genel olarak konversiyon bozuklugunda koétii prognoz isareti olarak

bildirilmistir (3).



Psodondbetler eger yeni baslamis ise genellikle yogun stres ile ortaya ¢ikarlar
ve genelde minimal kisilik bozuklugu olan kisilerde olmasi daha olasidir. Ancak uzun
siireli ve daha direngli psddonodbetlerde agir kisilik bozuklugu ve kronik bagska
psikopatolojik bir durum altta yatabilir. Cocuklarda psodondbetler daha ¢ok gegici
stresler sonucu oldugu ve genellikle daha erken dogru tani1 konuldugu i¢in prognoz daha
Iyi seyreder. Eriskinlerde ise genelde altta ciddi kisilik bozuklugu yattigindan prognoz
daha kotiidiir (58).

2.A.5.3.7. Psodondobetlerin Tedavisi

Nobetlerin organik kokenli mi yoksa psikojenik kokenli mi oldugunun
anlasilmasi tedavideki en dnemli basamaktir. Kontrol edilemeyen ndbetler hastalarin
entellektiiel, sosyal, mesleki ve emosyonel problemleri ile iligkili olabilir. Psddondbetler
epileptik nobet sanilarak yanlislikla antikonviilzanlarla tedavi edilmeye calisilabilir.
Tedavi yoklugunda ndbetlerin dogal seyrinde azalmanin varligi ya da siklig1 hakkinda
cok az bilgi vardir. Onerilen psikolojik tedavi ydntemleri davranisci terapiler,
relaksasyon, hipnoz, psikoterapétik diger yontemler ve gevresel girisimlerdir (41).

Tedavide ilk adim hasta ya da ailesi ile goriisme seklinde olabilir. Daha sonra
yatkinlik etkenlerinin tespit edilmesi, ilag tedavisinin veya psikoterapdtik yaklasimlarin
degerlendirilmesine de yardimci olur. Boylelikle psddondbetli hastalarda antiepileptik
ilag kullanimi azaltilmis olur ve eslik eden psikiyatrik hastaliklar da uygun
psikoterapotiklerle tedavi edilmis olur (41, 59).

Tedavi konversiyon bozuklugunun diger tipleri ile ayni oldugu i¢in genel olarak

ele alinacaktir.

2.A.6. Prognoz

Yasam boyu tek bir konversiyon ndbeti olabilecegi gibi, yasam boyunca degisik
zamanlarda yenileyebilme olasilig1r da vardir. Konversiyon bozuklugunun dogal gidisi
kesin olarak belirlenemez (3).

Konversiyon bozuklugunda baslangi¢ genellikle anidir. Ancak bunlar giderek
artan bir sekilde de ortaya cikabilir. Uygun ¢evresel kosullarda, telkin yontemleri ile
hatta kendiliginden diizelme sik goriiliir (60). Hastalarin ¢ok azinda da olsa yogun
tedavi ¢abalarina karsin, belirtilerin yillarca siiren islevsellik kaybi ile kroniklestigi

goriiliir (3).



Hastalik oncesi saglik durumunun iyi olmasi, akut baslangic gostermesi, motor
belirtilerin olmas1 (paralizi, korliikk, afoni gibi), hastalik baslangicinda agikca
gosterilebilen psikososyal stres etkenlerinin bulunmasi, belirtilerin baslangici ile tedavi
arasindaki siirenin kisa olmasi, eslik eden ruhsal ya da tibbi bozuklugun olmamasi,
cocukluk cagi oOrseleyici yasam olayr Oykiisiiniin olmamasi, ergenlik ya da genclik
doneminde olmasi, zekad diizeyinin ortalamanin {izerinde olmasi, yardima hazir bir
toplumsal ¢evrenin olmasi prognozu olumlu etkileyen faktorlerdir (3, 60).

Baslangicin gorece yavas olmasi, belirlenebilir bir stresli yasam olayinin
olmamasi, psddondbet ve tremor gibi belirtilerin olmasi, tedaviye ge¢ baglanmasi veya
hi¢ uygulanmamasi, belirtilerin kroniklesmis olmasi, hastanin ileri yasta olmasi, hastalik
oncesinde bedensel ve ruhsal sorunlarin olmasi, eslik eden psikiyatrik ya da norolojik
bir bozuklugun bulunmasi, cocukluk c¢aginda -cinsel/fiziksel kotiiye kullanilma
Oykiisiiniin olmasi, toplumsal ¢evrenin siirekli stres yaratan nitelikte olmasi, hastanin
cevresindekilerin bilingli ya da bilingsiz olarak sekonder kazanci desteklemeleri
prognozu olumsuz etkileyen faktorlerdir (3, 60).

Tanis1 kesin olan konversiyon bozuklugunda yapilan izleme c¢aligsmalari,
olgularin %75-100’{iniin iyilestigini ortaya koymustur (61). Buna ragmen, agir olgularin
kronikleserek uzun yillar siirebildigi ve islev bozuklugunun organik bir bozukluga da

yol agabildigi goriilebilmektedir (60).

2.A.7. Tedavi

Konversiyon bozuklugunda tedavi yaklasimi yatkinlastirici, ortaya ¢ikarici,
stirdiiriicii etkenlerin tlimiinii kapsamalidir. Hastaya biyopsikososyal modele uygun
olarak biitlinciil bir yaklasim uygulanmalidir. Tedavi stratejisi, hastanin belirtilerinin
akut ya da kronik olmasina gore belirlenmelidir (3).

Hastalarin yaklasik %50-90’1 2-6 yillik bir siire i¢inde tama yakin ya da
tamamen iyilesir. Konversiyon bozuklugu belirtilerinin cogu bazen kendiliginden bazen
de davranisgi-biligsel tedavi, telkin ve sosyal destek ile kaybolmaktadir. Belirtilerin
altinda yatan dinamikleri ve c¢atismalart anlamada i¢gdrii kazandirmaya yonelik
psikodinamik terapiler yararli olabilir. Hastalar bdylece saldirgan ya da cinsel
diirtiilerini kabul etmeyi ve konversiyon bozuklugunu bir savunma mekanizmasi olarak
kullanmamay1 grenirler (60, 62).

Konversiyon bozuklugu tedavisinde temel ilkeler:



e Hastanin ayrintili bir degerlendirmesi yapilmali, organik bir bozukluk olmadigi
konusunda hekimin bir kuskusu kalmamalidir.

e Hastanin ruhsal durumu, aile i¢indeki konumu, aile i¢i sorunlar iyice
degerlendirilmelidir. Hastalar genelde rahatsizligin altinda yatan sorunlar
kendileri de tanimlayamazlar; bu konuda bir miktar fikirleri olsa bile bunlar1 dile
getirmeye kars1t direnclidirler. Hastayr ve aileyi tekrarlayan goriismelerle
incelemek durumu aydinlatmaya yardimci olabilir. Bu bozuklugun durup
dururken ortaya ¢ikmadigi unutulmamalidir.

e Agir stres faktorlerinin devam ettigi bir ortamda basit yontemlerle ve ilaglarla
hastanin iyilesmesini beklemek bosuna bir ¢aba olacaktir. Bu nedenle de hastay1
ya bir silire ¢evresinden uzaklastirmak ya da cevrenin diizeltilmesi i¢in aileyi

etkilemek sarttir (6).

Tedavi stratejisi, belirtilerinin akut ya da kroniklesmis olmasina gore
belirlenmelidir. Hastanin akut ya da kronik olmasina gore tedavi stratejisi genelde
birden ¢ok tedavi teknigini kapsar. Giiven verme ve telkin, psikoterapi, ters
niyetlendirme girisimleri, hipnoz, ila¢ yardimiyla goriisme, davranisci terapi, ilag
tedavisi, elektokonvulsif tedavi, fiziksel tedavi, biyofeedback, faradizasyon, konusma
tedavisi, ¢evresel diizenleme, ortam tedavisi, aile tedavisi bu hastalarda 6zgiil tedavi
secenekleri arasindadir. Bu tedavi segeneklerinden hangisinin daha etkin oldugunu
sOylemek giictlir. Hastanin belirtilerine, saptanabilen stresli yasam olaylarmma ve
catismalarina, iletisim bicimine, i¢gdrli diizeyine gore uygun tedavi ya da tedaviler
uygulanmalidir (3).

Konversiyonda tedavi amaci higbir zaman tek bir belirtinin ortadan kaldirilmasi
olmamalidir. Aksi halde hasta yeni belirtiler gelistirebilecektir. Esas amac¢ hastanin
kisiliginde, insanlarla olan iliskilerinde ve davranislarinda gerekli degisimleri yaparak
hastanin 1yilik haline ulagsmasini saglamak olmalidir. Yani duygularin1 bedensel degil,
sozel olarak ifade etmeyi 6grenmesine, ikincil kazanglarina ihtiya¢ duymadan otonomi

kazanmasina yardimci olmaya c¢alisilmalidir (5).



2.B. NOROPSIKOLOJIK TESTLER

Beyni igeren hastaliklarla zihinsel ve davranigsal olaylarin iligkilerinin ortaya
konmasim1 iceren faaliyetler biitliniine ‘noropsikolojik degerlendirme’  denir.
Noropsikolojik degerlendirme 6ncelikle, beyinsel hasarin zihinsel degisiklikle olan
iliskisine duyarli psikometrik araclarin kullanimi yoluyla yapilir. Noropsikolojik test
olarak adlandirilan bu 6lgme teknigi yoluyla, beyindeki islev bozukluguna bagli olarak
olusan zihinsel bozukluklar objektif puanlarla tanimlanmis olur. Noropsikolojik testlerin
en biiyiik avantaji elde edilen objektif puanlarla istatistik biliminin pek ¢ok tekniginin
uygulanabilir olmasidir (63).

Beyin yap1 ve siiregleri ile zihinsel, biligsel olaylarin iligkilerini arastiran temel
bilim c¢alismalarinda noropsikolojik testlerin bilimsel arastirma acisindan vazgecilmez
bir rolii vardir. Noropsikolojik testler biligsel/davranissal islevleri 6lgmekle birlikte, s6z
konusu islevlerle ilgili beyin alanlarinin ¢alisma bi¢imi konusunda da bilgi vermektedir
9).

Noropsikolojik testlerden ayrica tani koyma, hastanin izlenmesi, tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesi ve rehabilitasyonda faydalanilmaktadir. Tan1 koyma ile
ilgili olarak, noropsikolojik testler yoluyla belirlenen zihinsel ve davranigsal
bozukluklarin tiirli ve siddetinden; bunlarla ilgili beyin alani, alanin bulundugu hemisfer
ve miimkiinse de hasarin tiirii konularinda, bilimsel temele dayanan yorumlarda
bulunulmaktadir. Noropsikolojik degerlendirme sonuglari, hasta izleme ve tedavi
etkinligini degerlendirme amagh da kullanilmaktadir (10, 63).

Biz c¢aligmamizda noropsikolojik testlerden WMS-R, stroop ve isaretleme

testlerini kullandigimiz i¢in bu {i¢ ndropsikolojik testin 6zellikleri anlatilacaktir.

2.B.1. Wechsler Bellek Olcegi Gelistirilmis Formu (WMS-R)

Wechsler tarafindan ilk olarak 1945 yilinda gelistirilmis Wechsler Bellek
Olgeginin yeniden diizenlenmis olan son seklidir (64). Giiniimiizde WMS-R bellegin
degisik tiirlerini en kapsamli bigcimde 6l¢en psikometrik ara¢ olarak kabul edilmektedir
(9). Bir noropsikolojik test olarak WMS-R’nin islevselligini 6l¢tiigli beyin bolgelerinin
temporal lob ve hipokampus oldugu kabul gérmektedir (9). Genel bellek, dikkat ve
konsantrasyon, sozel ve gorsel malzeme bellegi, anlik ve gecikmeli bellek konularinda

bilgi sagladigr Wechsler tarafindan belirtilmistir (65).



WMS-R’ deki 13 alt test yoluyla sozel ve gorsel bellek anlik ve gecikmeli olarak
Olciilebilmektedir. Bu test ayrica, bellek siirecleri ile yakindan iliskisi olan dikkat ve
konsantrasyon konusunda ol¢iimler de saglamaktadir (10). WMS-R’den hesaplanan 13
temel puan Alzheimer hastaligi, multipl skleroz, Korsakoff sendromu, alkolizm,
sizofreni ve depresyon gibi hastaliklarin da bulundugu genis bir hastalik grubunda, her
hastaliga 6zgii 6grenme ve bellek bozukluklarinin tanimlanmasinda kullanilabilmektedir
(65).

Bellek genel bir terimdir. Bellegin cesitli alt tiirleri vardir. Wechsler, bellegi
gorsel ve sozel bellek olarak igerige yonelik siniflamistir. Diger siniflamalar arasinda
bellek izlerinin kisa siire icin korundugu kisa siireli bellek yani anlik bellek, iz
korunurken baska bilissel islemlerin de yapildigi calisma bellegi (working memory),
bellek izlerinin nispeten uzun siire korundugu uzun siireli bellek yani gecikmeli bellek,
diinya hakkinda genel bilgi ve kavramlara iliskin semantik bellek, zaman ve yere bagh
anilara iliskin episodik bellek, islemlerin nasil yapilacagina iliskin siire¢ bellegi,
olaylarin farkinda olarak Ogrenilip bellege atildig1 acgik bellek ve farkinda olmaksizin
bellege atildig1 ortiik bellek sayilabilir (10, 65).

WMS-R’nin genel bilgi ve yonelim alt testi 16 sorudan olugmakta, bu sorulardan
ilk 14 tanesi puanlanmaktadir. Zihinsel kontrol alt testi 3 madde icermektedir. Test
maddeleri, sayr ve harflerin belli siire i¢inde sirayla ve atlanarak sdylenmesini
icermektedir. Mantiksal bellek I alt testinde iki ayr1 hikdye okunmakta ve deneklerin
bunlar1 dinledikten hemen sonra tekrarlamasi istenmektedir. Gorsel iiretim I alt testinde
denege dort geometrik seklin her biri sira ile 10 saniye siliresince gosterilmekte,
ardindan denegin sekli aklindan ¢izmesi istenmektedir. Say1 uzamu alt testinde denege
giderek artan uzunluktaki sayr dizileri okunmakta, her dizinin sunumunun ardindan
denegin dizileri diiz say1 uzami i¢in diizden, ters say1 uzami igin ise tersten tekrarlamasi
istenmektedir.

Mantiksal Bellek II ve Gorsel Uretim II alt testlerinde ise 30 dakika sonra
Mantiksal Bellek I ve Gorsel Uretim I alt testlerinde yapilan islem sirayla tekrar hikaye

okunmadan ve sekil gosterilmeden denege yaptirilmaktadir (10).

2.B.2. Stroop Testi
Stroop testi ilk olarak Stroop tarafindan bir deneysel gorev olarak gelistirilmis
bir néropsikolojik testtir. Stroop testinin Ol¢tiigii baslica 6zellik, bozucu etki altinda

algisal kurulum ve tepkiyi degistirebilme becerisidir. Stroop etkisi, kelimenin



yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi renk farkli oldugunda elde
edilmektedir. Stroop bozucu etkisi (interference) olarak da bilinen olay ketleme
yapamamaktan; renk isimlerini sdylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumadan
daha uzun zaman almasindan kaynaklanan bir olaydir (10, 66).

Stroop etkisi konusundaki kapsamli tarama makalesinde MacLeod, Stroop
testinin aslinda bozucu etki yaninda dikkat siirecini de Olctiigiinii; testten elde edilen
puanlarin dikkat i¢in altin standart oldugunu belirtmistir (67).

Stroop testi, algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bir
bozucu etki altinda degistirebilme becerisini, alisilmis bir davranig Orilintiisiinii
bastirirken olagan olmayan davranisi ise yapabilme yetenegini ortaya koymaktadir. Bu
yeteneklerin olmadigi durumlarda ise perseveratif, stereotipik, uyumsal olmayan
davraniglar ve motor hareketleri diizenleme ve kontrol etme giicliigii goriilmektedir.
Stroop testi bireyin biligsel katilik-esneklik derecesini, motor hareketleri diizenleme ve
kontrol etme giigliigiinii yansitmaktadir (10, 68, 69). Boyle islevlerde ve genelde
davranigi programlama yetisinde asirt bozulmalar, 6zellikle frontal loblardaki bir
bozuklugun dogrudan isaretidir (68, 70). Stroop testi frontal demansin baslangic
asamalarinda bile bulgu veren bir testtir. Norobehget, multipl skleroz, hidrosefali,
Parkinson hastaligi, Huntington koresi, alkolizm, Korsakoff sendromu gibi frontal
sistemi tutan norolojik hastaliklarda Stroop performansi bilgi verir. Psikiyatrik
hastaliklardan sizofreni baglica frontal lob tutulumu gosterdigi icin hasta Stroop’ta
bozuk performans gosterir. Obsesif-kompulsif bozuklukta da o6zellikle orbitofrontal
islev bozuklugu oldugu igin Stroop obsesif- kompulsif bozuklukta da bulgu veren bir
testtir (10).

Stroop testi ile ilgili caligmalarin ¢ogunlugu, test performansinin sol prefrontal
lobla ilgili oldugunu ortaya koymustur (11). MacDonald ve arkadaslari renk
adlandirmada sol dorsolateral prefrontal korteksin (Brodmann 9.alan1), Stroop testinin
bozucu etkiye yol agan kritik gorevinde ise anterior singulat bolgesinin (Brodman 24. ve

32. alanlar1) daha aktif oldugunu gostermistir (71).

Cesitli formlar1 bulunan Stroop testinin Tiirk formu olan Stroop testi TBAG
Formunda (TUBITAK Temel Bilimler Arastirma Grubu) bes boliim halinde
uygulanmaktadir. Siyah olarak basilmig renk isimlerinin bulundugu kartin okundugu 1.
boliim, farkli renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu kartin okundugu 2. B6lim,

renkli basilmis dairelerin bulundugu karttaki dairelerin renginin sdylendigi 3. Boliim,



renk ismi olmayan nétr kelimelerin bulundugu karttaki kelimelerin renklerinin
sOylendigi 4. bolim ve farkli renklerde basilmig renk isimlerinin bulundugu 2. karttaki
kelimelerin renklerinin sdylendigi 5. bolimden olusmaktadir. Bozucu etkinin ortaya
ciktig1 kritik boliim, renk isimlerinin basiminda farkli renklerin kullanildigi karttaki (2.
kart) renklerin s0ylendigi 5. boliimdiir (10).

2.B.3. Isaretleme Testi (IT)

IT, Weintraub ve Mesulam tarafindan 1985°de gelistirilmis bir testtir. Weintraub
ve Mesulam’a (1985) gore, IT performansinda, algisal hatalarla ilgili bir duyusal
bilesen, uyaricilarin taranmasi ve bulunmasi ile ilgili bir motor bilesen ve afektif
ozellikleri iceren bir giidiisel bilesen bulunmaktadir. Genel bir diisiince de IT’nin siirekli
dikkati yani vijilans1 6l¢tiigii goriistidiir (9, 10, 70).

Temelde gorsel-mekansal bir gorev olup duyusal, motor, afektif 6gelerin
yaninda siirekli dikkati de igeren IT, sag hemisfer ve bu hemisferde de paryetal lobla
yakindan iliskili bir testtir (10). IT, dzellikle sag hemisfer hasarlarma duyarli bir test
oldugu ic¢in gorsel-mekansal ihmal sendromunun degerlendirilmesinde siklikla
kullanilmaktadir (9). IT, birgok agidan yapilacak arastirmalarda kullanilabilecek bir
testtir. Giiniimiizde, klinik ndropsikolojide, daha ¢ok sag paryetal hasarin derecesini
gosterme acisindan diger ihmal testleri ile birlikte kullanilir (10). IT, siirdiiriilen dikkat
testi olup gorsel tarama, tepki hizi, aceleci tepkilerin ketlenmesi, gorsel motor hiz ve
uyumu 6lgmektedir (9, 13, 14).

IT°de kisinin yerine getirmesi gereken gorev, hedef uyariciyr bulup
isaretlemektir. IT’nin dort alt testi diizenli harfler, diizenli sekiller, diizensiz harfler ve
diizensiz sekiller sabit sirasinda uygulanir. IT’nin her alt testini tamamlama siiresi
normal deneklerde 2 dakika ile smirlanmaktadir, tani1 gruplarinda ise sinirlama
uygulanmamaktadir (10). BILNOT bataryas1 kapsaminda yer alan IT de, her bir alt test
icin isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef sayisi, isaretlenen yanlis harf/sekil sayisi,

toplam hata sayis1 ve tarama siiresi olmak tizere bes ayr1 puan hesaplanmaktadir (10).

2.C. DUYUSAL KAPILAMA (P50)
Duyusal kapilama, insan beyninin néronal aginda uyaranlarin sadece kiigiik bir
boliimiiniin gecirilmesi ve ilgisiz olan uyaranlarin filtrelenmesi kabiliyetidir. Bu sekilde

duyusal kapilama beyinin uyaran fazlaliindan kaynaklanan karmasikliktan



korunmasinda temel fizyolojik mekanizma olarak rol oynar. Duyusal kapilamaya

genellikle isitsel uyarilmig potansiyellerin p50 bileseni ile bakilir (17).

P50 bileseni isitsel uyaridan sonra 45-75 milisaniye arasinda ortaya ¢ikan ilk
pozitif dalgadir. Saglikli bireylerde 500 milisaniye araliklarla iist iiste verilen uyarilarda
ikinci uyari ile olusan p50 amplitiidii birincisine gore genellikle daha kiiciiktiir. P50
amplitiid azalmasinin normal bireylerde bilgi akisinda kapilama ve gereksiz veya ilgisiz
oldugu diisiiniilen bilgilerin filtrelenmesi yolu ile oldugu diisiiniilmektedir. P50 yanit1
esas olarak temporal lobdan koken alir, amplitiid azalmasinda yani kapilamada frontal
lob da rol oynar (18).

Isitsel bir uyarandan (test sesi) kisa bir siire 6nce aymi isitsel uyaranin
(kosullandiran ses) verilmesi ile, test sesinde olusan p50 dalgasi genliginin saglikli
bireylerde kosullandiran seste olusandan %65-85 daha az olmasi beklenir (72, 73).

Birinci uyarana p50 yaniti hem inhibitér hem eksitator mekanizmalarla olur.
Baslangictaki eksitator yanit inhibitdor yanittan Once olusur. Boylece herhangi bir
inhibisyon yokken noronal sistemin kapasitesini yansitmis olur. ikinci stimulusun
azalan bir yanit olmasimnin nedeni inhibitér mekanizmanin ortaya ¢ikmasiyla uyarinin
engellenmis olmasidir (17).

Hipokampus, beyin sap1 ve temporal korteks p50 baskilanmasinda 6nemli
oldugu diisiiniilen merkezlerdir. Supresyon azalmasinin inhibisyon defisitine baglh
oldugu diigtiniiliir. Bu da asir1 uyaran akisina, filtreleme kapasitesinin azalmasina yol
acar. P50 baskilanmasinin noérokimyasal temeli heniiz tam olarak bilinmemektedir.
Fakat kolinerjik, GABAerjik ve monoaminerjik sistemin etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica son zamanlarda p50 baskilanma bozuklugunda adenozinin de sorumlu
olabilecegi diisliniilmektedir (74).

Duyusal kapilama ¢alismalar1 basta sizofreni olmak {lizere bazi noropsikiyatrik
hastaliklarda yapilmistir. Ikinci p50 yamit amplitiidiiniin birinci amplitiide oram yiizde
olarak degerlendirilir. Normal bireylerde genelde ikinci amplitiiddeki baskilanma orani
%A40°dan daha fazladir. Anormal pS0 baskilanmasi ¢esitli norolojik hastaliklar veya
patolojik olmayan siireclerle de iliskili olabilir. Ornegin nikotin kullanimi p50
baskilanmasimi etkiler. Sizofrenik bireyler ve birinci derece yakinlarinda p50
baskilanma orani %50’den daha azdir. P50 inhibisyon mekanizmasinda etkili olan a7

nikotinik asetil kolin reseptorler yoluyla inhibitor interndronun kolinerjik uyariminin



sizofreni hastalarinda bozulmustur. Bu hastalardaki inhibisyon kaybinin bu reseptorii
tasiyan gendeki bozukluga bagli oldugu diistiniilmektedir (17).

Konversiyon bozuklugu olan hastalarda OIP’den P300’iin bakildig1 bir
calismada bayilma belirtili, diger norolojik belirtili ve kontrol denekleri olmak tizere {i¢
grup almmustir. Olaya bagl isitsel uyarilmis potansiyellerin sagirtmali uyaran dizisi
kullanilarak elde edildigi bu gruplarda bayilma belirtili grubun P1, N1, P2, N2, P3
latanslarinin kontrol grubuna goére uzamis bulundugu ve bilgi islemenin erken ve geg
stireclerinde yetersizlik gosterdikleri bildirilmistir. Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi (HDDO), Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HADO), Durumsal-
Siirekli Anksiyete Envanteri puanlari ile olaya bagli uyarilmis potansiyellerin latans ve
genlikleri arasinda iliski saptandigi belirtilmistir. Yine aymi ¢alismada konversiyon
bozukluklarinin olusumunda limbik sistem, paralimbik yapilar, lokus seruleus ve frontal

lob yapilarinin 6nemli rol oynayabilecegi bildirilmistir (75).



3. GEREC VE YONTEM
3.1. Yontem

Calisma, Ekim 2010- Nisan 2011 tarihleri arasinda Turgut Ozal Tip Merkezi
psikiyatri polikliniginde katilmalar ve konviilsiyonlar gosteren (psddondbetle giden)
konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalarda yapilmistir. Calismaya 15-65 yas arasi 25
hasta ve hasta grubu ile yas, cinsiyet ve egitim diizeyleri agisindan eslestirilmis 25
saglikli gondlli katilmistir. Fakat bir hasta degerlendirmeler sonrasi sinirda mental
kapasitesi olmasi nedeni ile ¢alisma dis1 birakilmistir. 22 kadin ve 2 erkekten olusan
hasta grubunda erkek hasta sayisinin az olmasi nedeni ile olasi karistirict faktorleri
dislamak igin iki erkek hastanin bulgulari da g¢alismadan c¢ikarilmistir. Calismaya
boylece psddondbetle giden konversiyon bozuklugu olan 22 hasta ve yas, cinsiyet,
egitim agisindan eslestirilmis 22 saglikli géniillii olmak iizere toplam 44 denek
alinmustir. Olas1 karistirici faktorleri diglamak icin DSM-IV’e gore baska bir eksen I ve
eksen |l tanis1 olan hastalar ¢alismaya alinmamistir. Calisma igin Inonii Universitesi
Etik kurulundan onay alindiktan sonra, ¢alismanin amaci ayrintili agiklandiktan sonra
caligmaya katilmayir kabul ederek aydinlatilmis onam formunu imzalayan hasta ve

saglikli goniilliiler calismaya alinmustir.
3.1.1. Hastalar i¢in Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

a- SCID-1/CV’e (Structured Clinical Interview for DSM-IV-Clinical Version,
Turkish version; DSM-IV Eksen 1 Bozukluklart i¢in Yapilandirilmis Klinik
Goriisme Tirkge versiyonu) gore katilmalar ya da konviilsiyonlar gdsteren

konversiyon bozuklugu tanisi almasi

b- 15-65 yaslar1 arasinda olmasi



C

En az 2 hafta siireyle psikotrop bir ila¢ almiyor olmas1

Herhangi bir norolojik hastaligi olmamasi ve/veya beyin cerrahi operasyonu

gecirmemis olmast

Cocukluk caginda sekel birakan bir hastalik ve/veya kafa travmasi gecirmemis

olmast
Zeka geriligi olmamasi
Ek tibbi problemi ve/veya baska bir medikal hastalig1 olmamasi

Son 1 yil i¢inde alkol-madde kullanim bozuklugu ya da kdtiiye kullanimi tan

olgiitlerini karsilamiyor olmasi

DSM-IV-TR’e gore ek bagka bir psikiyatrik bozukluk ve/veya kisilik bozuklugu

tanisinin olmamasi

Okuma yazmasi olmasi

. Kontrol Grubu I¢in Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

Yas, cinsiyet ve egitim acisindan hastalarla eslestirilmis olmast

15-65 yas aras1 olmasi

DSM-IV-TR’e gore bir psikiyatrik bozukluk tanisi almamig olmasi ve kisilik
bozuklugu olmamasi

Herhangi bir norolojik hastaligi olmamasi1 ve/veya beyin cerrahi operasyonu

gecirmemis olmast

Cocukluk caginda sekel birakan bir hastalik ve/veya kafa travmasi gecirmemis

olmast
Zeka geriligi olmamasi
Ek tibbi problemi ve/veya baska bir medikal hastalig1 olmamasi

Son 1 yil i¢inde alkol-madde kullanim bozuklugu ya da kétiiye kullanimi tani

Olciitlerini karsilamiyor olmast,

Calisma i¢in goniillii olmasi

Okuma yazmasi1 olmasi



k- Herhangi bir ilag kullaniminin olmamasi

3.1.3. Arastirmanin uygulanmasi

DSM-IV-TR’ye gore konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalar SCID-I/CV’e
gore degerlendirilerek katilmalar ya da konviisiyonlar gdsteren konversiyon bozuklugu
tanisin1  karsilayanlar calismaya alindi. Hasta ve saglikli  kontrol grubuna
sosyodemografik veri formu doldurtulduktan sonra, Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi (HDDO), Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HADO),
ve noropsikolojik testlerden WMS-R, Isaretleme testi, Stroop testleri uygulandi.
Ardindan hasta ve saglikli kontrol grubuna noroloji laboratuvarinda noérofizyolojik

testlerden p50 yapildu.

3.2. Gerecler

3.2.1. SCID-I

Katilmalar ya da konviilsiyonlar gosteren konversiyon bozuklugu tanisinin
konulmasi i¢in hastalara SCID-I/CV uygulanmistir. SCID-I, 1. eksen bozukluklar1 igin
DSM-IV’e gore yapilandirilmis, bireysel olarak uygulanabilen tanit koyma ve tarama
testidir. Spitzer, Gibbon ve Williams tarafindan 1987°de gelistirilmistir (76). First ve
arkadaslar1 tarafindan 2000 yilinda DSM-IV-TR igin uyarlanmistir (77). Tirkiye’de
gecerlik ve giivenilirlik calismalar1 ise Ozkiirkgiigil ve arkadaslari tarafindan 1999

yilinda yapilmustir (78).

3.2.2. Sosyodemografik Bilgi Formu ve Hastahk Bilgi Formu

Aragtirmacilar tarafindan hazirlanan bir form olup cinsiyet, yas, egitim, meslek,
yetistigi ve yasadigr yer, medeni durumu, aile tipi, sosyal giivence, siirekli tedavi
gerektiren bedensel hastalik, 6zge¢mis ve soygee¢miste psikiyatrik Oyki, belirtiler,
belirtilerin siiresi ve baslangi¢ yasi, stres etkeni ve eslik eden psikiyatrik tanilarin
kaydedildigi bir formdur (EK 1). Bu form arastirmaci tarafindan okunarak, arastirmaya

katilan kisi ile birlikte doldurulmustur.



3.2.3. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HDDO)

Hamilton tarafindan gelistirilen 6lgegin son sekli 1967°de verilmistir. Depresyon
tanisin1 Koymaktan ziyade siddetini 6lgmek ve siddetindeki degisimleri izlemek igin
kullanilir. Bu ¢alismada 17 maddelik formu kullanilmistir. Bu Olgekte depresif
duygudurum, sugluluk, intihar diisiinceleri, uyku sorunlari, is ve sosyal aktivite
zorluklari, psikomotor retardasyon, psisik ve somatik anksiyete, gastrointestinal, genel
somatik ve genital belirtiler, cinsel istek kaybi, hipokondriyak ilgi ve istah
degerlendirilmektedir. Belirtilerin siddetine gére uygulayici tarafindan her madde 0-4
arasinda  puanlanmaktadir. Tam1  koydurmamakla birlikte test puanlarinin
degerlendirmesi ise su sekilde yapilir: 0-13 puan depresyon yok; 14-27 puan hafif
depresyon; 28-41 puan orta derecede depresyon; 42-53 puan siddetli depresyon olarak
degerlendirilir (79). Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismalar1 Akdemir ve
arkadaslar1 tarafindan 1996 yilinda yapilmistir (80). Arastirmamizda HDDO uygulama

ve puanlama islemi, arastirmaci psikiyatrist tarafindan yapilmistir (Ek 2).

3.2.4. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Ol¢egi (HADO)

Hamilton tarafindan 1959 yilinda gelistirilen ve anksiyete diizeyini 6l¢mekte
kullanilan bir testtir (81). Anksiyetenin siddetini ve bu siddetteki degisimleri izlemek
icin kullanilir. Hem somatik, hem psisik anksiyete belirtilerini degerlendirir. 14
maddeden olusan 6lcekte, belirtilerin siddetine gbre her madde uygulayici tarafindan 0
ile 4 puan arasinda puanlanmaktadir. Toplam puan 0-56 arasinda degisir. Klinik olarak
belirgin anksiyete i¢in 14 puan smir puan olarak Onerilmistir (82). Olgegin Tiirkce
gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmalar1 Yazici ve arkadaslari tarafindan 1998 yilinda
yapilmistir (83). Arastirmamizda HDDO uygulama ve puanlama islemi arastirmaci

psikiyatrist tarafindan yapilmistir (Ek 3).

3.2.5. Noropsikolojik Testler

Noropsikolojik testler uygulama ve degerlendirme farkliliklarini ekarte etmek igin
ayni arastirmaci psikiyatrist tarafindan uygulanmis ve degerlendirilmistir. Yaklasik 1
saatlik silirede dikkati dagitacak uyaranlarin olmadigi, sessiz bir odada noropsikolojik
testlerden WMS-R, isaretleme testi, Stroop testi testlerin genel bilgilerde anlatilan

uygulama kurallarina baglh kalinarak uygulanmstir.



3.2.5.1. WMS-R Uygulama ve Puanlamasi

WMS-R uygulanma ve puanlanmasi arastirmaci psikiyatrist tarafindan yapildi.
WMS-R’nin genel bilgi ve yonelim alt testi bilinen soru basma bir puan olarak
puanlandi. Bu alt testi olusturan kisisel ve aktiiel bilgiler boliimii en yiiksek skor 6 puan,
oryantasyon boliimi ise en yiiksek skor 5 puan olacak sekilde puanlandi. Mental
kontrol/konsantrasyon alt testi 3 madde igermekteydi ve toplam puan olarak hesaplanan
bu boliim en yiiksek skor 9 puan olacak sekilde puanlandi. Test maddeleri, say1 ve
haftanin giinlerini belli siire i¢inde sirayla ve atlanarak sdylenmesini igermekteydi.
Mantiksal hafiza anlik alt testinde iki ayri hikdye okundu ve deneklerin bunlar
dinledikten hemen sonra tekrarlamasi istendi. iki hikdyeden hatirladiklar1 unsurlarin
toplaminin ortalamasi alinarak anlik ve gecikmeli mantiksal hafiza puanlar1 hesaplandi.
Gorsel hatirlama anlik alt testinde denege dort geometrik seklin her biri sira ile 10 sn
stiresince gosterilip, ardindan denegin sekli aklindan ¢izmesi istendi. Sekillerin standart
puanlamasina gore en yiiksek toplam skor 14 olacak sekilde puanlandi. Dikkat testi olan
say1 menzili alt testinde denege giderek artan uzunluktaki say1 dizileri okundu ve her
dizinin sunumunun ardindan denegin dizileri diiz say1 menzili i¢in diizden, ters say1
menzili i¢in ise tersten tekrarlamasi istendi. Dogru tekrarlayabildigi rakam sayisi o
boliimden aldig1 puan olarak hesaplandi. Diiz say1 menzili i¢in en yiiksek skor 8, ters
say1 menzili i¢in ise en yiiksek skor 7 olacak sekilde hesaplandi.
Mantiksal hafiza uzun alt testinde hikdye okunduktan yaklasgik 30 dakika sonra
hikayedeki unsurlar tekrar soruldu ve iki hikdyeden hatirlanan unsurlarin ortalamasi
alinarak mantiksal hafiza uzun puani hesaplandi. Gorsel hatirlama uzun alt testinde ise
dort geometrik sekil gosterildikten yaklagik 30 dakika sonra denekten ayni sekilleri
cizmesi istendi ve sekillerin standart puanlamasina gore en yliksek toplam skor 14

olacak sekilde puanlandi.

3.2.5.2. Stroop Testi Uygulama ve Puanlamasi

Stroop testinin uygulama ve degerlendirilmesi arastirmact psikiyatrist tarafindan
yapildi. Siyah olarak basilmig renk isimlerinin bulundugu kartin okundugu bdoliim
Stroop 1, renkli basilmis dortgenlerin bulundugu karttaki dortgenlerin renginin
sOylendigi boliim Stroop 2, farkli renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu kartin
okundugu bolim Stroop 3; bozucu etkinin ortaya ¢iktigr kritik bolim olan farkli
renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu karttaki kelimelerin renklerinin

sOylendigi bolim Stroop 4 olarak degerlendirildi. Ayrica her kisi icin Stroop 4 ve



Stroop 3 stiresi arasindaki fark olan siire farki, Stroop 4’de yapilan yanlis sayisi ve

spontan diizeltme sayis1 hesaplandi.

3.2.5.3. Isaretleme Testi Uygulama ve Puanlamasi

IT’nin arastirmaya katilan kisiye uygulanma ve degerlendirilme islemi
aragtirmact psikiyatrist tarafindan yapildi. IT’de kisiye yerine getirmesi gereken
gorevin, hedef uyariciyr bulup isaretlemek oldugu anlatilip, hedef uyarict gosterildi.
IT’nin dort alt testi diizenli harfler, diizenli sekiller, diizensiz harfler ve diizensiz sekiller
sabit sirasinda uygulandi. iT’nin her alt testini tamamlama siiresini hesaplayabilmek
icin siirlama uygulanmadan kisi testi tamamladigini soyleyene kadar siire tutuldu.

IT°de her bir alt test igin, isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef sayisi,
isaretlenen yanlis harf/sekil sayisi, toplam hata sayisi1 ve tarama siiresi olmak {izere bes

ayr1 puan hesaplandi.

3.2.6. P50 (Duyusal Kapilama)

P50 islemi noroloji laboratuvarinda norofizyoloji teknisyeni tarafindan
uygulandi. Incelemenin yapildig1 oda iyi havalandirilmis, az 1siklandirilmis ve ortalama
25 derece sicakliktaydi. Kayitlama siiresince olgular rahat bir koltuga oturtuldu. Bu
esnada rahat ve uyanik olmalari, gézleri agik sabit bir noktaya bakmalar1 istendi.

Kulaklik ve isitsel stimiilator yardimi ile her iki kulaga es zamanl olarak gift
Klik sesi verildi. Her bireyin duyma esigi ayr1 ayri belirlendi ve bunun iizerine 60 dB
eklenerek (ortalama 85 £ 5 dB olarak) klik sesi verildi. iki klik arasindaki siire 500 msn,
intertrial interval 10 sn olarak belirlendi. 60 ¢ift klik verildi. Test yaklasik 15 dakika
kadar siirdii. Bu sirada kulaklarina gelen ¢ift klik seslerini saymalari istenildi. Test
sonrasinda verilen klik sayisi ile denegin saydigr klik sayisinin uyumlu olmasina 6zen
gosterildi. Sayilan klik sayisi ile verilen klik sayisi arasinda % 10’un iizerinde tutarsizlik
olan ¢ekimler ¢calisma dis1 birakildi.

Elektrotlar yerlestirilmeden o6nce elektrot yerlestirilecek bolgeler temizlendi.
Elektrotlar orta hatta (Fz), vertekse (Cz), sag kulak memesine (A2) yerlestirildi. Verteks
elektrodu, orta hat elektrodu taban olarak alinarak ve sag kulak memesi elektrodundan
kayitlama yapildi. Sag g6z c¢evresi epikantus T{izerinden es zamanli olarak,
elektrookiilografik (EOG) aktivite kayitlamasi yapildi. EOG aktivitede, kas artefakti
40uV’dan yiiksekse dalgalar kayitlama dis1 birakildi. Toprak elektrot olarak el sirtina
elektrot yerlestirildi.



Kayitlar standart Nihon Kohden Neuropack 8 model EMG cihazinda yapildi.
Alet 1- 100 Hz frekans bandinda, 50mV/div amplifikasyona ve 100msn/div siipiirme
hizina ayarlandi.

P50 dalgasinin amplitiidii; tekrarlayan, yiiksek siddette ve kisa siireli, iki ayni
isitsel klik cevabi ile Olgiildii. P50 komponentinin latansi, amplitiidii her iki klik i¢in
ayr1 ayri Ol¢iildi.

P50 dalgasinin ilk bileseni(S1), birinci klik sonrasinda 40—80 msn arasinda pik
yapan pozitif dalga olarak alindi. P50 dalgasinin ikinci bileseni(S2) 500 + 10 msn sonra
olusan pozitif dalga olarak alindi. Kayitlama sonrasinda ana dalga dort pargaya
ayrilarak S1 ve S2 dalgalar1 genisletildi. S1 ve S2 dalgalar bilgisayar ekrani tizerinde
iist iiste getirilerek konfiglirasyonlarinin, latanslarinin ve amplitiidlerinin daha net bir
sekilde saptanilmasi saglandi. S1 ve S2 dalgalar1 i¢in ayr1 ayr1 pozitif pik ( p) ve sonraki
negatif pik (n) latanslar1 ve amplitiidleri 6l¢iildi. [1- (S2/S1) ] x 100 formiilii ile P50

kapilama orani (duyusal kapilama orani) hesaplandi.

3.3. Istatistik

Calismamizda elde edilen veriler, ‘SPSS (Statistical package for the social
sciences) 16.0 for Windows’ paket programu ile analiz edildi. iki grubun ortalamalari t-
testi ile karsilastirildi. Non-parametrik verilerin karsilastirilmasinda Fisher exact chi-
square testi kullanildi. Dagilimi normal olmayan veriler i¢in Mann-Whitney U testi
kullanildi. Hasta yasi, hastaligin baslangic yasi, hastalik siirelerine iliskin veriler
ortalama X + Standart Sapma (SD) olarak sunuldu. Kategorik verilerin tanimlanmasinda

say1 ve yiizde kullanildi. P<0.05 olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4 BULGULAR

4.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri ile Hastalarin

Hastalik Ozellikleri

Calismaya 22 kadin hasta ve saglikli 22 kadin olmak tizere toplam 44 kisi alindi.
Hasta grubun yas ortalamalar1 24.27+7.86 idi. Kontrol grubu yas ortalamasi 24.59+7.98
idi. Hasta grubunun ortalama egitim yil1 10.45+3.63, kontrol grubunun ortalama egitim
yilt 10.36+3.55 idi. Sosyodemografik 6zelliklere baktigimizda yas, cinsiyet ve egitim
olarak hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yokken,
meslek agisindan ise istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde farklilik vardr (p=0.002)
(Tablo 1).

Hasta grubunun soygec¢mislerine baktigimizda, 7 hastanin ailesinde psikiyatrik bir
hastalik Oykiisii mevcuttu. Bunun 4’1 konversiyon bozuklugu (%57.1), 1’1 anksiyete
bozuklugu (%14.3), 1’i panik bozukluk (%14.3) ve 1 hastada ise bipolar bozukluk
(%14.3) seklindeydi. Hasta grubun soyge¢misinde psikiyatrik hastalik dykiisti kontrol
grubuna gore istatistiksel acidan anlamli olacak sekilde daha yiiksekti (p= 0.004) (Tablo
1).



Tablo 1. Sosyodemografik ozellikler bakimindan hasta ve kontrol grubunun

karsilastirilmasi
Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=22) (n=22)
X+SD X+SD P
Yas 24.27+7.86 24.59+7.98 0.895
Egitim yih 10.45+3.63 10.36+3.55 0.934
n (%) n (%) P
Koy 3 (%13.6) 1 (%4.5) 0.494
Yetistigi yer flge 7 (%31.8) 6 (%27.3)
Kent 12 (%54.5) 15 (%68.2)
Yasadig1 Yer Koy 1 (%4.5) 0 (%0) 0.534
flge 4 (%18.2) 3 (%13.6)
Kent 17 (%77.3) 19 (%86.4)
Meslegi Ev hanimi 8 (%36.4) 1 (%4.5) 0.002*
Memur 0 (%0) 1 (%4.5)
Isci 0 (%0) 8 (%36.4)
Ogrenci 14 (%63.6) 12 (%54.5)
Evlilik durumu Evli 7 (%31.8) 6 (%27.3) 0.946
Bekar 14 (%63.6) 15 (%68.2)
Bosanmig 1 (%4.5) 1 (%4.5)
Aile tipi Cekirdek 18 (%81.8) 19 (%86.4) 0.429
Genis 4 (%18.2) 2 (%9.1)
Pargalanmig 0 (%0) 1 (%4.5)
Kim tarafindan Anne 20 (%90.9) 21 (%95.5) 0.599
yetistirilmis Anneanne-babaanne 1 (%4.5) 1 (%4.5)
Diger 1 (%4.5) 0 (%0)
Cocuklugunda Asirt ilgiyle 2 (%9.1) 3 (%13.6) 0.097
nasil bakilmig Yeterince ilgiyle 12 (%54.5) 17 (%77.3)
Tlgisiz 8 (%36.4) 2 (%9.1)
Nasil bir Asir1 kontrol 6 (%27.3) 5 (%22.7) 0.084
disiplinle - Yeterince kontrol 12 (%54.5) 17 (%77.3)
biiyitiilmiis Az kontrol 4 (%18.2) 0 (%0)
Cocuklugunda Biitiin 20 (%90.9) 21 (%95.5) 0.550
ailenin durumu
Parcalanmig 2 (%9.1) 1 (%4.5)
Cocuklugunda Anne ¢alistyor 2 (%9.1) 2 (%9.1) 1.000
annenin ¢aligma
durumu Anne ¢aligmiyor 20 (%90.9) 20 (%90.9)
Var 1 (%4.5) 1 (%4.5) 1.000
Cocuklugunda
anneden ayrilik Yok 21 (%95.5) 21 (%95.5)
Cocuklugunda Var 2 (%9.1) 1 (%4.5) 0.550
cinsel travma Yok 20 (%90.9) 21 (%95.5)
Cocuklugunda Var 1 (%4.5) 1 (%4.5) 1.000
fiziksel travma
Yok 21 (%95.5) 21 (%95.5)
Psikiyatrik Var 3 (%13.6) 0 (%0) 0.073
Ozgegmis Yok 19 (%86.4) 22 (%100)




Psikiyatrik Var 7 (%31.8) 0 (%0) 0.004*
soygeemiy Yok 15 (%68.2) 22 (%100)
Psikiyatrik Konversiyon bozuklugu | 4 (%57.1) 0 (%0) 0.004*
soygeemis tanisi | Anksiyete bozuklugu 1 (%14.3) 0 (%0)
(n=7) Panik bozukluk 1 (%14.3) 0 (%0)

Bipolar affektif 1 (%14.3) 0 (%0)

bozukluk
Ailede kronik Var 3 (%13.6) 1 (%4.5) 0.294
hastalik

Yok 19 (%86.4) 21 (%95.5)

Hasta grubun hastalik 0Ozelliklerine baktigimizda ortalama hastalik stiresi
25.81+31.88 aydi. Ortalama hastalik baslangig yast 22.13+6.59 idi. Hastalarin
%54.6’sinda (n=12) ayda bir kezden fazla, %45.4 (n=10)’linde ise ayda bir ve daha az
seklinde bayillma sikligi mevcuttu. Hastalarin bir tanesinde depresyon, bir tanesinde
panik bozukluk ve bir tanesinde de anksiyete bozuklugu olmak iizere 3 hasta
0zgecmislerinde psikiyatrik hastalik dykiisii veriyordu. 20 hasta (%90.9) bayilma 6ncesi
bir stresor tanimlarken iki hasta (%9.1) bayilma 6ncesi bir stresor tanimlamamaktaydi

(Tablo 2).

Tablo 2. Hasta grubunun hastahk 6zellikleri (n=22)

Hastalik siiresi (ay) 25.81+31.88
Hastalik baslangi¢ yasi (yil) 22.13+6.59
n (%)

Bayilma sikligi Ayda birden fazla 12 (%54.6)

Ayda bir ve daha az 10 (%45.4)
Psikiyatrik Var 3 (%13.6)
O0zgecmis

Yok 19 (%86.4)
Ozgegmisteki Depresyon 1 (%33.3)
hastalik tanisi Anksiyete bozuklugu 1(%33.3)

Panik bozukluk 1 (%33.3)
Bayilma Oncesi | Var 20 (%90.9)
stres faktorii

Yok 2 (%9.1)




4.2. Noropsikolojik Test Puanlar1 Bakimindan Hasta ve Kontrol Grubunun
Karsilastirilmasi

WMS-R test sonuglarina baktigimizda; hasta ve kontrol grubu arasinda kisisel
ve aktiiel bilgi puan ortalamalar1 agisindan istatistiksel agidan anlamli bir farklilik yoktu
(p=0.090). Iki grup arasinda oryantasyon puan ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yokken, mental kontrol, mantiksal hafiza anlik, mantiksal hafiza uzun
ve gorsel hatirlama uzun puan ortalamalar1 hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiiktli (siras1 ile p=0.422, p=0.023, p=0.001,
p=0.0001, p=0.025). Hasta grubunda gorsel hatirlama anlik puan ortalamalar1 kontrol
grubuna gore diisiik olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.096). Hasta grubunda kontrol grubuna gore ters sayr menzili puan ortalamalari
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diisiiktii (p=0.036). Diiz say1 menzili
puan ortalamalar1 ise hasta grubundan daha diisiik olmakla birlikte aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.381) (Tablo 3).

Tablo 3. WMS-R puanlar1 bakimindan hasta ve Kkontrol grubunun

karsilastirilmasi
Hasta Kontrol
(n=22) (n=22) p
ort£SD ort=SD
Kigisel ve aktiiel bilgiler | 4.77+0.97 | 5.22+40.75 0.090%
Oryantasyon 4.90+0.52 | 5.00+0.00 0.422°
Mental kontrol 6.86+1.16 | 7.77+1.10 0.023*

Mantiksal hafiza anlik 7.47+2.54 9.95+1.81 0.001°*

Mantiksal hafiza uzun 6.25+2.32 13.40+21.65 | 0.0001°*

Diiz say1 menzili 4.40£1.68 | 4.86£1.72 0.381°
Ters say1 menzili 2.68+1.55 | 3.72+1.63 0.036%*
Say1 menzili toplam 7.09+2.82 | 8.59+2.97 0.094°

Gorsel hatirlama anlik 11.1342.51 | 12.13+1.12 0.096%

Gorsel hatirlama uzun 10.224+2.77 | 11.77+1.41 0.025%*

% testi, "Mann-Whitney U testi

Stroop test sonuglarina baktigimizda; hasta grupta Stroop siyah/beyaz okuma,
dortgen rengi sdyleme, renkli kelimeleri okuma ve renkli kelimelerin rengini sdyleme
siireleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde uzamisti
(swrastyla p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.018). Renkli kelimelerin rengini sdyleme ve

renkli kelimeleri okuma arasindaki siire farki hasta grupta daha uzun olmakla birlikte



aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.128). Hasta grupta renkli
kelimelerin rengini sdylemede yapilan yanlis sayist ve spontan diizeltme sayist da
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde fazlaydi (sirasiyla

p=0.026, p=0.005) (Tablo 4).

Tablo 4. Stroop Testi sonuc¢lar1 bakimindan hasta ve kontrol grubunun

karsilastirilmasi
Hasta Kontrol
(n=22) (n=22) p
X+£SD X+SD
Stroopl 34.54+8.11 27.18+4.98 0.001*
Stroop2 45.72+13.72 34.50+5.50 0.001*
Stroop3 35.04+8.72 27.40+4.13 0.001*
Stroop 4 84.40+25.56 69.31+13.41 0.018*
Siire farki 49.36+19.70 41.90+10.87 0.128
Yanlis sayist 1.27£1.45 0.50+0.59 0.026*
Spontan 3.63+1.67 2.13+1.64 0.005*
diizeltme

Hasta grubun isaretleme testi sonuglarina baktigimizda diizenli harfler, diizenli
sekiller, diizensiz sekiller tarama siireleri ortalamalar1 kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde daha uzundu (sirasiyla p=0.006, p=0.035, p=0.003).
Diizensiz harfleri tarama siireleri ortalamalar1 hasta grupta kontrol grubuyla
kiyaslandiginda uzun olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.073). Hasta grupta kontrol grubuna gore diizenli harfler isaretlenen hedef sayisi,
diizenli sekiller isaretlenen hedef sayisi, diizensiz harfler isaretlenen hedef sayisi,
diizensiz sekiller isaretlenen hedef sayisi azalmakla birlikte, aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (sirasiyla p=0.763, p=0.574, p=0.600, p=0.586) (Tablo 5).



Tablo 5. isaretleme Testi sonuclar1 bakimindan hasta ve kontrol grubunun

karsilastirilmasi
Hasta(n=22) Kontrol(n=22) p
ort=SD ort=SD

ITDH Isaretlenen hedef | 59.27+1.03 59.36+0.95 0.763
sayis1

ITDH Atlanan hedef sayis1 | 0.72+1.03 0.63+0.95 0.763

ITDH Yanhs  isaretlenen | 0.00+0.00 0.00+0.00 1.000
harf sayis1

ITDH Toplam hata sayis1 0.72+1.03 0.63+0.95 0.763

ITDH Tarama siiresi 124.09+38.44 98.18+17.79 0.006*

ITDS Isaretlenen hedef | 59.22+1.30 58.90+2.28 0.574
sayis1

ITDS Atlanan hedef sayis1 | 0.77£1.30 1.0942.28 0.574

ITDS Yanhs  isaretlenen | 0.09+0.29 0.13+0.46 0.702
sekil sayisi

ITDS Toplam hata say1s1 0.86+1.39 1.134£2.37 0.645

ITDS Tarama siiresi 118.18+28.37 102.13+19.83 0.035*

ITDZH Isaretlenen hedef | 59.54+0.85 59.40+0.85 0.600
say1st

ITDZH Atlanan hedef sayis1 | 0.45+0.85 0.59+0.85 0.600

ITDZH Yanlis  isaretlenen | 0.00+0.00 0.00+0.00 1.000
harf sayisi

ITDZH Toplam hata sayis1 0.45+0.85 0.59+0.85 0.600

ITDZH Tarama siiresi 131.31+38.45 111.27+£33.75 0.073

ITDZS Isaretlenen hedef | 59.50+0.85 59.63+0.78 0.586
say1st

ITDZS Atlanan hedef sayis1 | 0.50+0.85 0.36+0.78 0.586

ITDZS Yanlis isaretlenen | 0,0040,00 0,0040,00 1,000
sekil sayisi

ITDZS Toplam hata sayisi 0.50+0.85 0.36+0.78 0.586

ITDZS Tarama siiresi 118.45+31.69 91.13+25.86 0.003*

IT toplam | Isaretlenen hedef | 237.54+3.40 237.31%3.66 0.832
sayis1

iT toplam Tarama siiresi 492.04+120.66 402.72+81.50 0.006*

4. 3. Hasta ve Kontrol Grubunun HDDO ve HADO Sonuglar1

Hastalarin hepsi HDDO ve HADO’den 7 puanin altinda puan almis olup
hastalarin higbiri DSM-IV-TR’e gore depresyon ve anksiyete bozuklugu tanilarimi
karsilamiyordu. Buna ragmen hastalarin HDDO puan ortalamalari, HADO total ve
HADO somatik puan ortalamalari kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde daha yiiksekti (sirastyla p=0.002, p=0.001, p=0.0001). HADO psisik
puan ortalar1 agisindan ise iki grup arasinda istatistiksel agcidan anlamli olacak sekilde

bir farklilik bulunmadi (p=0.478) (Tablo 6).



Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun HDDO ve HADO puan ortalamalari

bakimindan karsilastirilmasi

Hasta(n=24) | Kontrol(n=24) | p
Ort£SD Ort+SD
HDDO 5.45+1.33 | 3.90+1.79 0.002*
HADO Total 6.00£1.57 4.13+1.72 0.001*
HADO Psisik | 2.18+0.95 2.40+1.14 0.478
HADO Somatik | 3.81+1.05 1.72+0.98 0.0001*

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunun p50 Kapilama Sonuglari

Hasta grubu p50 kapilama orami agisindan kontrol grubu ile kiyaslandiginda,
hasta grubun kontrol grubuna oranla p50 kapilama oranlarinin istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde azalmig oldugu goriildii (p=0.006). Hasta grubun S2 amplitiidii
kontrol grubuna gore yiiksek olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0.068) (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunun p50 duyusal kapilama bakimindan
karsilastirilmasi

Hasta(n=22) Kontrol(n=22) p
S1 OP amplitiid 1.40+1.09 2.11+1.90 0.133
S2 OP amplitiid 1.25+1.19 0.69+0.72 0.068
S1 O latans 44.45+14.12 38.13+13.17 0.132
S2 O latans 47.95+13.75 40.86+13.24 0.089
Kapilama OP 36.21+£32.09 63.66+29.22 0.006*




Sekil 1. Duyusal Kapilamasi Normal Bir Saghklh Kisinin PS50 Trasesi

Nl
ol
=4
n2
og

Sekil 2. Duyusal Kapilamasi Azalmis Bir Hastanin P50 Trasesi

ol

P1



4.5. Hasta ve Kontrol Grubunda Kapilamanin Yas, Hastahk Siiresi, Hastahk

Baslangic Yasi, Bayllma Sikhig ve Noropsikolojik Testlerle iliskisi

Hastalarin yasi1, hastalik siiresi, hastalik baglangic yasi, bayilma siklig ile
kapilama oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (sirasiyla

p=0.518 ve r =.146, p=0.554 ve r =.141, p=0.707 ve r =.090, p=0,476 ve r = - .169).

Hastalarin kapilama oranlari ile ndéropsikolojik test sonuglar1 arasindaki iliskiye
baktigimizda; WMS-R, Stroop, isaretleme testleri puanlar ile kapilama oranlari
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki yokken, saglikli kontrol grubunda da
kapilama oranlar1 ile WMS-R, Stroop, isaretleme test puanlari arasinda istatistiksel

ac¢idan anlaml bir iliski bulunmadi.
4.6. Kapilamanin Hamilton Depresyon ve Hamilton Anksiyete Puanlari ile Iliskisi

P50 duyusal kapilama ile HDDO, HADO total, HADO psisik ve HADO
somatik puanlar arasindaki iliskiye baktigimizda, kapilama ile bu Olgek puanlar
arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iligki yoktu (sirasiyla p=0.105 ve r = -.254,
p=0.235ver =-.187, p=0.747 ver =-.051, p=0.710 ve r = - .281).



5. TARTISMA

Psodondbetler nobet sirasindaki hareketler bakimindan, epileptik nobetlere ¢ok
benzeyen, dil 1sirma, idrar kagirma, ciddi yaralanmanin genelde eslik etmedigi, biling
kaybinin olmadigi, konversiyon bozuklugunda rastlanan bir tablodur (2). Konversiyon
bozuklugunda en sik goriilen belirtilerden biri olan psddondbetlerde 6nemli tani ve
ayiricr tani giicliikleri vardir (3). Tam1 ve ayirict taniya yardimer olmasi agisindan

etyolojiye yonelik arastirmalarin yapilmasi bu noktada 6nemli olmaktadir.

Konversiyonun etiyolojisinde ¢esitli psikodinamik goriisler, ndrobiyolojik ve
genetik etmenler, sosyo-kiiltiirel goriisler tizerinde durulmustur ve yapilan ¢alismalar
sonucunda genelde ¢ok etkenli bir bozukluk oldugu bilinmektedir (4, 5, 6). Charcot
zamanindan beri histeride (konversiyonda) yapisal norolojik bir yatkinlik olabilecegi
ileri stirlilmektedir. Charcot’un konversiyon bozuklugunun dejeneratif bir beyin
hastalig1 oldugu ve Janet’in ise ‘bilincin zayiflamasi’ ile bellek ve dikkatin azalmasinin
dissosiyasyona yatkinlik olusturdugu seklindeki goriisleri eski donemlerde bile tutulan

bir goriis olmustur (6).

Konversiyon bozuklugunda yatkinlastirici, ortaya ¢ikarici ve siirdiiriicii etkenler
olmak tiizere 3 grup etyolojik etken oldugu diisiiniilmektedir (3). Bizim ¢aligmada
ozellikle yatkinlastirict etkeni bulmak amaclanmisti ki ¢alismamizin en dikkat cekici
sonucu psddondbetli konversiyon hastalarinda duyusal kapilamanin (p50) kontrol
grubuna gore anlamli olarak azalmis olmasidir (p<0,05). Duyusal kapilama, beynin
uyaran fazlaligindan kaynaklanan karmasikliktan korunmasinda temel fizyolojik bir
mekanizma olarak rol oynar (17). Bu nedenle psddondbetli hastalarda p50 duyusal

kapilamanin azalmis olmasinin, bu hastalarin stres uyaranlarin1 bas etme kapasitelerini



asacak diizeyde fazla algilamalarina yol acabilecegini diisiindiiriir. Hipokampus, beyin
sap1 ve temporal korteks p5S0 baskilanmasinda 6nemli oldugu diisliniilen merkezlerdir
(74). Boylece psodondbetli hastalarda p50 kapilama bozulmasi nedeniyle ozellikle
hipokampus, beyin sap1 ve temporal lobun etkilenen bélgeler oldugu sdylenebilir. Daha
once konversiyon bozuklugu tanili hastalarda yapilan norofizyolojik arastirmalarda
p300 ve beyin sap1 uyarilmig isitme potansiyelleri gibi diger isitsel uyarilmis
potansiyeller calisilmis olmakla birlikte pS0 duyusal kapilamaya hi¢ bakilmadigi
gorilmektedir (75, 84). Bildigimiz kadariyla bu c¢alisma psddondbetleri olan
konversiyon bozuklugu hastalarinda duyusal kapilamanin bakildig: ilk ¢aligsmadir.

Kose ve arkadaslarinin yaptigi, dikkat, uyaranlarin ayirt edilmesi ve igeriginin
bellekteki izlerle karsilastirilmasi, bir biitiin olarak alinan bilginin degerlendirilmesini
yansitan olaya bagl isitsel uyarilmis potansiyellerin (p300) arastirildigr bir ¢alismada,
psddondbetli ve diger nérolojik belirtili konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalar ile
saglikli kontrol grubu karsilastirilmistir. Olaya bagli isitsel uyarilmis potansiyellerin
sasirtmall uyaran dizisi kullanilarak elde edildigi bu gruplarda psddondbetli grubun P1,
N1, P2, N2, P3 latanslarinin kontrol grubuna gore uzamis bulundugu bildirilmistir (75).
Onlarin ¢aligmalarinda bilgi islemenin geg siireci ile ilgili olan p300 bakilmis olup; biz
caligmamizda farkli olarak psddondbeti olan konversiyon bozuklugu hastalarinda bilgi
islemenin erken siireci ile ilgili uyaranlarin filterelenmesi asamasinda da bozukluk
oldugunu gosterdik. Kose ve arkadaslarinin ¢alismasinda konversiyon bozukluklarinin
olusumunda limbik sistem, paralimbik yapilar, lokus seruleus ve frontal lob yapilarinin
onemli rol oynayabilecegi vurgulanmistir (75). Onlarin calismasinda bizim ¢aligmadaki
gibi baska bir eksen I tanis1 olan hastalar ¢calismadan dislanmasina ragmen HDDO ve
HADO puanlari ile OIP latans ve genligi (p300) arasinda iliski bulunmustur. Bizim
calismamizda ise dikkat oncesi uyaranlarin alinmasi stireci ile ilgili olan p50 duyusal
kapilama ile HDDO ve HADO arasinda herhangi bir iliski saptanmamustir.

Ciireoglu ve arkadaslarinin konversiyon bozuklugu tanisi almis 37 hasta ve 30
saglikli kontrol grubunda yaptiklar1 bir g¢alismada beyin sap1 uyarilmis igitme
potansiyelleri (BAER) degerlendirilmistir. Suboptimal beyin sap1 lezyonlarini
belirlemek amagl yapilmis bu ¢alismada arastirmacilar sonugta konversiyon bozuklugu
tanist alan hastalarda alt beyin sap1 (koklear nukleus, superior oliver kompleks ve lateral
lemniskus) etkilenimi oldugunu gostermislerdir (84). Bizim ¢alismamizda psédondbetli

konversiyon bozukluklu hastalarda p50 duyusal kapilama oraninin azalmis olmasi,



beyin sapmin kapilamada rolii olmasindan dolayi, beyin sapinin etkilendigi goriistinii
desteklemektedir. P50 duyusal kapilamada hipokampus disinda beyin sap1 ve temporal
korteksin de 6nemli bolgeler olarak gosterilmesi (74), konversiyon bozuklugunda beyin
sap1 disinda diger bolgelerin de etkilenebilecegini diisiindiirmektedir.

P50 baskilamasimin nérokimyasal temeli heniliz tam olarak bilinmese de
kolinerjik, GABAerjik ve monoaminerjik sistemlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir
(74). Yani bu hastalarda p50 duyusal kapilama bozulduysa bu nérokimyasal sistemlerde
de bozukluk oldugu diisiiniilebilir. Psodondbetli konversiyon bozuklugu olan hasta
grubumuzda kapilamanin azalmasi, bu hasta grubunda kapilamada etkili oldugu
diistiniilen kolinerjik, GABAerjik, monoaminerjik sistemlerin arastirilmasinin yararl
olacagini akla getirmektedir.

OIP’den olan p50 duyusal kapilama, duygusal bilginin akisinin kontroliinde
ortaya c¢ikar ve en ¢ok sizofrenide arastirilmis olup, birgok psikiyatrik hasta grubunda
sartlanmal1 test paradigmalarinda p50°nin biiylikliigiinde artma gosterilmistir. Bu sonug
bu grup hastalarda kap1 mekanizmasindaki azalmay1 yansitan bir durum olarak kabul
edilmektedir (16). Boutros ve arkadaslarinin sizofreni hastalarinda yaptigi bir caligmada
kontrol grubuna gore sizofreni hastaligi olanlarda S2/S1 orami yiiksek, yani kapilama
diisiik bulunmustur. Onlar, sizofreni tanis1 alanlar ve saglikli kontroller arasinda S1
amplitiidiinde fark bulamazken, S2 amplitiidiinii saglikli kontrollerden daha yiiksek
bulmuslar ve kapilamanin sizofreni hastalarinda diisiik olmasimin S2 amplitiidiiniin
yiiksekliginden kaynaklandigini bildirmislerdir (85). Sizofreni tanili hastalarda yapilan
diger p50 calismalarinda ise (86, 87, 88, 89, 90, 91, 92) hasta grupta kontrol grubuna
kiyasla S1 amplitiidiiniin diisiik oldugu bulunmus olup, kapilama defisitinin daha ¢ok
S1 amplitiidiiniin  digiikliigiinden kaynaklandigi bildirilmektedir. Bipolar affektif
bozukluk tanisi alan 22 hasta ve 54 saglikli kiside yapilmis olan P50 duyusal
kapilamanin bakildig1 bir ¢alismada da hastalarin kontrol grubuna gore daha kotii
kapilama gosterdikleri bildirilmistir (93). Bu calismada da sizofreni hastalarinda
yapilmis ¢aligmalardakine ( 86, 87, 88, 89, 90, 91, 92) benzer sekilde S1 amplitiidiinde
azalma oldugu, ancak S2 amplitiidiinde belirgin bir fark olmadig: bildirilmistir. Bizim
caligmada, aslinda S1 ve S2 amplitiidlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda fark
yokken, kapilamadaki azalma daha ¢ok hasta grupta S2 yiiksekliginin S1 distikliigiine
gore daha fazla olmasindan kaynaklaniyordu. Bu yiizden bizim ¢alismamiz sonucunda

psodondbetli hastalarda buldugumuz kapilama defisiti, sizofrenide yapilmis diger p50



calismalarindan (86, 87, 88, 89, 90, 91, 92) farkli olup sadece Boutros ve arkadaslarinin
caligmasindaki kapilama defisitine benzedigi goriilmektedir.

Ghisolfi ve arkadaslari, 28 panik bozukluk, 28 sizofreni hastasi ve 28 saglikli
kiside duyusal kapilama oranini karsilastirdiklar1 bir bagka p50 g¢alismasinda, panik
bozukluk hastalarmin sizofreni hastalar1 ile benzer sekilde kapilamalarinda defisit
oldugunu, bu defisitin nedeninin de bizim ¢alismayla uyumlu olarak S2 amplitiidiiniin
yiiksekliginden kaynaklandigini gostermislerdir. Onlar ¢alismalarinin kisitliligr olarak
hasta grubunda ila¢ kullanim1 oldugunu bildirilmislerdir (74). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin en az 15 giin boyunca psikotrop ilag kullaniminin olmamasi, sonucumuzun
giivenilirligini artirmaktadir ve bu konuda en ¢ok calisilmig sizofreni hastalarindaki
kapilama defisiti ile dogru bir kiyaslamaya imkan sunmaktadir. Hashimoto ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise 26 obsesif kompulsif bozukluklu hasta ile 26
saglikli kontrol grubunu, p50 duyusal kapilama ve noropsikolojik testleri agisindan
karsilastirdiklart goriilmektedir. Her iki grubun S1 amplitiidiinde fark yokken S2
amplitiidinde ve p50 kapilama oraninda anlamli fark oldugunu, hastalarin S2
amplitiidiiniin yiiksek, p50 duyusal kapilama oraninin ise kontrol grubuna gore diisiik
oldugunu belirtmislerdir (94). Bizim c¢alismada da bu calisma ile uyumlu olarak
hastalarda S1 amplitiidiindeki azalmaya oranla S2 amplitiidiindeki artisin daha fazla
olmasi, hastalardaki p50 duyusal kapilama oraninin saglikli kontrollere gore daha diisiik
olmasmmin S2’deki ylikseklikten kaynaklandigini disiindiirmektedir. Wang ve
arkadaslarinin depresyon hastalarinda yaptigi bir p50 calismasinda ise tedaviye direncli
50, tedaviye direngli olmayan 39 depresyon hastasi ile 51 saglikli kontrol grubu
karsilastirilmistir. S6z konusu c¢alismada her iki depresyon hasta grubunun kontrol
grubuna gore S2 amplitiidlerinin anlamli olacak sekilde yiiksek oldugu ve
kapilamalarinin da anlamli olacak sekilde daha diisik oldugu bulunmustur. Bu
calismada hasta ve kontroller arasinda S1 amplitiidiinde anlamli fark yokken S2
amplitiidiindeki anlamli yiikseklikten dolayr kapilama defisiti oldugu gosterilmistir.
Bizim sonug¢larimizda da bu ¢alismayla uyumlu olarak, hasta grupta S2 amplitiidiindeki
artisin S1 amplitiidiindeki diisiisten fazla olmasi nedeni ile S2/S1 artmis, yani kapilama
daha kotii bulunmustur. Bu ¢alismalara baktigimizda psddondbetli hastalarin kapilama
defisitinin, daha ¢ok anksiyete spektrum ve depresyon hastalarindaki kapilama
defisitine benzer bir mekanizma ile olabilecegi goriilmektedir. Ayrica Wang ve
arkadaglarinin yaptig1 bu ¢alismada hastalarin Hamilton depresyon puani arttikga S2/S1

orani artmig, kapilama orani ise azalmistir (95). Bu c¢alismada da bildirildigi gibi



depresyonda olan hastalarin depresyon siddeti arttikga kapilamalari da azalmaktadir.
Bizim calismamizda konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalardaki kapilamanin
azalmis olmasi1 ve depresyon-anksiyete bozukluklar1 gibi baska bir eksen I tanilarmin
caligmaya alinmamasi, depresyon ve anksiyete siddetinin kapilamayi1 etkilememesi
acisindan sonuglarimizin giivenilirligini arttirmaktadir.

Lijffijt ve arkadaslarinin, 60 saglikli kiside yaptig1 bir pS0 ¢alismasinda, yas ve
cinsiyet ile p50 kapilamanin etkilenmedigi bildirilirken (96), saglikli goniilliilerle
yapilmis basgka iki ¢alismada (97,98), saglikli kadinlarda saglikli erkeklere gore daha
kot bir kapilamanin oldugu gosterilmistir. Bizim arastirma grubumuz sadece
kadinlardan olustugu i¢in, ¢aligmamizda cinsiyet ile kapilama arasindaki degisime
bakamadik. Onceki ¢alismalar1 dikkate alarak (97, 98) kadinlardaki kapilamanin diisiik
oldugunu kabul edersek, fizyolojik olarak da kadinlarda zaten diisiik olan kapilamanin
kadinlar1 konversiyon bozukluguna daha yatkinlastirabilecegi diisiliniilebilir. Ayrica
calismamizda, Lijffijt ve arkadaglarinin ¢alismasina benzer sekilde biz de psddondbetli
konversiyon hastalarinda yasla kapilama arasinda herhangi bir iliski bulamadik.

Calismamizda hastalik siiresi, bayilma siklig1 ile duyusal kapilama arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (sirasiyla p=0,554, p=0,066). Bu iliski
yoklugu, bu hastalarda hastalik siirecinde kapilamanin azalmasindan ziyade,
kapilamanin  diisiik  olmasmin  psddondbetlere  yatkinlik  olusturabilecegini
diistindiirmektedir.

Bizim c¢aligmamizin bir diger O6nemli sonucu psddondbetli grubun saglikli
kontrol grubu ile kiyaslandiginda noropsikolojik test performanslarinin  diistik
olmasitydi. Daha oOnceki ¢aligmalarda psodondbetli hastalarin epileptik hastalarla
noropsikolojik test profillerinin karsilagtirildigi goriilmekte olup, literatiir bilgilerini
tarayabildigimiz kadari ile bu ¢alisma psddonébetli hastalarla saglikli kontrol grubunun,
noropsikolojik test profilleri agisindan karsilastirildigi ilk ¢alismadir.

Strutt ve arkadaslarinin, 33 psddondbetli hasta ve 25 sol temporal lob epilepsili
kadin hastayi, WMS noéropsikolojik test profilleri agisindan karsilagtirdiklar bir
calismada, psddondbetli hastalarin dikkatlerinin epileptik olan gruba gdre daha kotii
oldugu gosterilmistir (99). Bizim ¢alismamizda da psddondbetli hastalarda dikkati 6lgen
WMS-R alt testleri Stroop ve isaretleme testi puan ortalamalar1 kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diisiiktii. Bu da psodonobetli hastalarda
dikkatin saglikli kontrol grubundan daha koétii oldugunu gostermektedir. Dikkati Slgen

noropsikolojik testler ve P50 duyusal kapilamanin psddondbet ve epileptik nobet



ayriminda kullanilabilirligini test etmek i¢in bu iki hasta grubunun birlikte alindig1 bir
populasyonda ¢alismanin tekrarina ihtiyag vardir.

Daha 6nce konversiyon bozuklugunda dikkat, yakin bellekte bozukluklar oldugu
bildirilmistir (3). Bizim c¢alismada da bu bilgi ile uyumlu olarak WMS-R’de dikkati
Olcen ters say1 menzili alt test puani ile sozel anlik (kisa) bellek, sozel ve gorsel uzun
(gecikmeli) bellek puanlari psddonobetli hastalarda sagliklt kontrol grubuna gore
anlamli olacak sekilde daha diisiiktii. Giiniimiizde WMS-R bellegin degisik tiirlerini en
kapsamli bi¢imde Olgen psikometrik arag olarak kabul edilmektedir (9). Biz de
calismamizda bellegi 6lgmek igin WMS-R’1 kullandik. Caligmamizda psddondbetli
hastalarla saglikli kisiler WMS-R puanlar1 agisindan karsilastirildiginda psédondbetli
hastalarda kisisel ve aktiiel bilgiler ve oryantasyon alt testlerinde anlamli farklilik
olmadig1 halde, anlik mantiksal hafiza, gecikmeli mantiksal hafiza ve gecikmeli gorsel
hatirlama alt test puanlarmin diisiik olmasi konversiyon bozuklugu olan hastalarda
entelektiiel kapasiteden bagimsiz olarak bellekte bozulma oldugu goriistinii destekler
niteliktedir. Sonuglarimiz psddondbetli hastalarin gecikmeli gorsel, anlik ve gecikmeli
sozel belleklerinin azaldigin1 géstermektedir. Anlik gorsel hatirlamada kontrol grubu ile
anlamli fark yokken gecikmeli gorsel hatirlamada psddondbetli ve kontrol grubu
arasinda  fark olmasi  Ozellikle gecikmeli belleklerinde sorun oldugunu
diistindiirmektedir. Konsantrasyonu 6lgen mental kontrol alt testi puan ortalamalarimin
psddondbetli grupta kontrol grubuna gore anlamli olacak sekilde diisiik olmasi, bu
hastalarin ~ saglikli  kisilere kiyasla konsantrasyonunun da bozuk oldugunu
gostermektedir. WMS-R’nin islevselligini 6l¢tiigii beyin bolgelerinin temporal lob ve
hipokampus oldugu kabul gormektedir (9). Calismamizda WMS-R alt testlerinin bozuk
olmasi, ps6dondbetli hastalarda temporal lob ve hipokampus etkilenimi oldugunu
diistindiirmektedir.

Yaptigimiz noropsikolojik testlerden Stroop testinde okuma siire ortalamalari,
yapilan hata ve spontan diizeltme say1 ortalamalar1 da psddondbetli grupta saglikli gruba
kiyasla yiiksekti. Stroop testinin Olctliigli baslica 6zellik, bozucu etki altinda tepkiyi
degistirebilme becerisidir. Stroop testinin 6lgtiigli diger 6zellikler arasinda bilgi isleme
hizit ve dikkat yer almaktadir. Stroop testi, algisal kurulumu degisen talepler
dogrultusunda ve bir bozucu etki altinda degistirebilme becerisini, alisilmis bir davranis
Orlintlistinii bastirirken olagan olmayan davranigi ise yapabilme yetenegini ortaya
koymaktadir. Bu yeteneklerin olmadigi durumlarda ise perseveratif, stereotipik,

uyumsal olmayan davraniglar ve motor hareketleri diizenleme ve kontrol etme giicliigii



goriilmektedir. Stroop testi bireyin bilissel katilik-esneklik derecesini, motor hareketleri
diizenleme ve kontrol etme gilicliiglinii yansitmaktadir (10, 68, 69). Bdylece
psodonobetli hasta grubunun bilissel esneklikte, set degistirmede, sorun ¢ozmede
giicliik yasadig1 sOylenebilir. Boyle islevlerde ve genelde davranisi programlama
yetisinde asir1 bozulmalar, Ozellikle frontal loblardaki bir bozuklugun dogrudan
isaretidir (68, 70). Bu nedenle de psddondbetli hastalarda kontrol grubuna gore Stroop
siirelerinin, yapilan hata ve spontan diizeltme sayisinin artmis olmasi bu kisilerin frontal
loblarinda da etkilenme oldugunu gostermektedir. Literatiirdeki konversiyon
hastalarmin dikkatlerinin bozuldugu yoniindeki bilgi ile uyumlu olarak bu hasta
grubunda odaklanmis dikkati 6l¢en Stroop 4 (renkli kelimelerin rengini okuma) siiresi
kontrol grubuna kiyasla uzamisti. Stroop testi ile ilgili ¢aligmalarin ¢ogunlugu, test
performansinin sol prefrontal lobla ilgili oldugu gériisiinii ortaya koymustur (11). Bizim
calismamizda da hastalarin hepsinin sag elini kullanmasi (sag elini kullananlarda
dominant hemisferin sol hemisfer olmasi) ve Stroop test performansinin bozuk olmasi,
bu hasta grubunda oOzellikle sol prefrontal lob etkilenimi olabilecegini
diistindiirmektedir.

Psikiyatrik hastaliklardan sizofreni, baslica frontal lob tutulumu gosterdigi icin
bu hasta grubu Stroop testinde bozuk performans gosterir. Obsesif kompulsif
bozuklukta da frontal islev bozuklugu mevcut olup, 6zellikle de orbitofrontal bolgede
bozukluk 6n plandadir ve Stroop performanslarinin bu hasta grubunda da diisiik oldugu
gorilmistiir (10). Kertzman ve arkadaslarinin, 75 major depresyon hastasi ve 83 kontrol
grubu ile yapmis olduklart bir caligmada, major depresyonu olan hastalarin kontrol
grubuna gore Stroop performanslarinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (100).
Bizim yaptigimiz calismada da sizofreni, obsesif kompulsif bozukluk, major
depresyonda oldugu gibi psddondbetli hastalarda Stroop performansi kontrol grubuna
gore daha kotliydii. Hasta grubumuzda Stroop performansinin bozuk olmasi yukaridaki
hastaliklarda oldugu gibi psddondbetli hastalarda da frontal lob etkilenimi olabilecegini
diistindiirmektedir. Kertzman ve arkadaslar1 (100) ¢alismalarinda kisitlilik olarak iki
grup arasindaki egitim farkini vermislerdir ki, bizim ¢alismamizda hasta ve kontrol
grubunun egitim olarak birebir eslestirilmis olmasi bulgularimizin  6nemini
artirmaktadir.

IT, siirdiiriilen dikkat testi olup gorsel tarama, tepki hizi, aceleci tepkilerin
ketlenmesi, gorsel motor hiz ve uyumu olgmektedir (9, 13, 14). Temelde gorsel-

mekansal bir islev olup duyusal, motor dgelerin yaninda siirekli dikkati de dlgen IT, sag



hemisfer ve bu hemisferde de paryetal lobla yakindan iligkili bir testtir (10). Bizim
calismamizda kullandigimiz noropsikolojik testlerden olan IT nin toplam tarama siiresi
de psodondbetli grupta kontrol grubuna kiyasla uzamistir. Bu da psddondbetli
hastalarda stirdiiriilen dikkatte sorun oldugunu gostermektedir. Devinsky ve arkadaslari,
epileptik nobeti olan hastalara kiyasla psddondbetli hastalarda sag hemisfer patolojisinin
daha fazla oldugunu belirtmislerdir (101). Bizim ¢alismada da sag hemisferle ilgili olan
IT’nin psédondbetli hastalarda kontrol grubuna kiyasla bozuk cikmasi sag hemisfer
etkilenimi oldugunu da disiindiiriir. Bu nedenle de ileride bu hasta grubunda
hemisferler arast farki arastiran c¢alismalara ihtiyag bulunmaktadir. Demir ve
arkadaslarinin, depresyonun bilissel islevler iizerindeki etkisini aragtirmak amaglh
yaptig1 bir calismada, IT tarama siirelerinin depresyon hastalarinda anlamli olarak
saglikli kontrol grubuna gore daha uzamis oldugu bulunmustu (102). Bizim c¢aligsmada
da bu ¢alisma ile uyumlu olarak depresyonu olan hastalara benzer sekilde IT toplam
tarama siireleri psddonodbetli grupta saglikli gruba gore daha uzundu. Calismamiz
sonucunda psddondbetli hastalarda kontrol grubuna kiyasla Stroop 4 siiresinin uzamasi
odaklanmis dikkatin, IT tarama siiresinin uzamasi da siirdiiriilen dikkatin bu hasta
grubunda azaldigimi destekler niteliktedir. Bu hastalarda odaklanmis ve siirdiiriilen
dikkatin bozulmus olmasinin da sorun ¢ézme becerilerinin azalmasina yol acabilecegi
ve dolayistyla da olast bas etme yolu olarak psddondbetlerin gelisimine zemin
hazirlayabilecegini diislindiirmektedir.

Konversiyon bozuklugunda asil sorunun dikkat, bellek, uyaranlar1 tarama ve
bilgi isleme alaninda oldugu, bunun da aferent uyaranlara kars1 kortikofugal
inhibisyondan kaynaklandig1 goriisii oldukca dikkat ¢cekmektedir (6). Calismamizdaki
diger noropsikolojik testlerin ve igaretleme testinin bozuk ¢ikmasi bu goriisii destekler

niteliktedir.

Daha 6nceki yapilmis caligmalarda, konversiyon bozuklugunda 6zellikle prefrontal
ve paryetal korteks, talamus ve bazal gangliyonlar gibi spesifik kortikal ve subkortikal
bolgelerde cesitli aktivite degisiklikleri bildirilmistir (103). Bizim c¢alismamiz
sonucunda WMS-R ve Stroop testinin bozuk olmasi nedeni ile prefrontal korteks,
IT nin bozuk olmasi nedeni ile paryetal korteks ve p50 duyusal kapilamanin bozulmasi
nedeniyle talamus, beyin sap1 ve temporal korteks konversiyon gelisim ve siirecinde
sorumlu beyin bolgeleri olarak kabul edilebilir. Fakat sayilan bir¢cok beyin bdlgesinin

ayr1 ayri etkileniminden ziyade talamokortikal yolaklarda sorun oldugu seklindeki goriis



bizim sonuclar tarafindan da desteklenmektedir (104). Ciinkii bizim hasta grubunda
kapilamanin azalmis olmasi, talamustan uyarilarin ilgili kortekse ulagmasindaki
inhibisyonun azalmasi ve ilgili kortekse giden uyar artisin1 géstermektedir. Charcot,
histeride yapisal norolojik bir yatkinlik olabilecegini ileri slrmiistii (6). Bizim
calismamiz da bu goriisii desteklemekte olup, psddonobetli hastalarda bellek ve dikkati
Olcen noropsikolojik testlerde bozukluk yaninda bu hastalarda duyusal kapilamada
azalma olmasi bir ¢esit norolojik yatkinlik oldugunun isareti olabilir. Ayrica hastalik
siiresi ve bayilma sikligindan bagimsiz olarak bu hastalarda p50 duyusal kapilamanin
azalmis olmasi, hastalik siirecinde p50 kapilamanin bozuldugunu degil, dncesinde p50
duyusal kapilamanin  bozularak  psddondbetlere  yatkinlik  olusturabilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizin bir diger sonucu, psddondbetli grupta ndropsikolojik testlerle p50
kapillama arasinda herhangi bir iligki saptanmamasiydi. Serebral islevleri
degerlendirmek i¢in nérofizyoloji alaninda OIP bilesenleri, ndropsikoloji alaninda ise
noropsikolojik test puanlart incelenmektedir. Literatiirde, bu iki alanin verisinin
iliskilendirilmesine y&nelik calismalar olup, noropsikolojik test performans: ile OIP
bilesenlerinin genlik ve latanslar1 arasinda iligkinin elde edildigi baska calismalar da
bulunmaktadir (19, 20). Hashimato ve arkadaslarinin obsesif kompulsif bozuklugu olan
hastalarda yaptigt p50 c¢alismast sonucunda hastalarin p50 kapilama orani ile
noropsikolojik testleri karsilastirildiginda anlamli iliski bulunmadigini sizofrenide ise
korelasyon bulundugunu belirtmislerdir (94). Bizim g¢alismada da obsesif kompulsif
bozuklugu olan hastalarda oldugu gibi psddondbetli hastalarda p50 duyusal kapilama ve
noropsikolojik testler arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir. Bu yiizden de
psodonobetli hastalarda sizofreniye benzer bir durum sézkonusu olmayip anksiyete
bozukluklarina benzer bir mekanizma ile kapilamada defisit oldugu sdylenebilir.
Dikkati olcen noropsikolojik testlerin ve dikkat Oncesini Olgen p50°nin bu hasta
grubunda bozuk ¢ikmasina ragmen, bu ikisi arasinda korelasyon olmamasi, bu

stireclerin birbirinden bagimsiz olarak hastalarda bozuldugunu diisiindiirmektedir.

Wan ve arkadaslarinin p50 duyusal kapilama ile dikkat performansi arasindaki
iligkiye baktiklar1 bir ¢alismada, 19 diisiik sizotipal 6zellikleri olan (9 tanesi sigara
icicisi), 20 yiiksek sizotipal ozellikleri olan (10 tanesi sigara igicisi) ve psikiyatrik
hastalig1 olmayan saglikli goniilliiler alinmis olup, her ii¢ grupta da Stroop performansi

ve p50 duyusal kapilama arasinda herhangi bir iliski saptanmadigi belirtilmistir. Fakat



kronik sigara i¢cen grupta Stroop performanst ve p50 duyusal kapilama arasinda anlaml
pozitif iliski bulduklarini, sigaranin bu iligkiyi iyilestirici etkisi oldugunu belirtmislerdir
(105). Bizim c¢alismada kapilamay1 iyilestirici etkisinden dolay1r sigara igenlerin
alinmamas1 p50 duyusal kapilama ve dikkat testleri arasindaki iliskiyi bulamamamizin
nedeni olabilir. Biz bu calismada daha homojen bir grup saglamak amaci ile sigara
icenleri calisma dis1 biraktik. Bu yiizden ¢alismamizda sigara i¢iminin p50 duyusal

kapilama ve dikkat testleri {izerindeki etkisine bakamadik.

Literatiirde, OIP’ler ile ndropsikolojik testlerin iliskilerinin incelendigi
calismalar, kisitli sayida ve gesitli tan1 gruplarinda yiiriitiilmiis olup, saglikli denek
gruplar1 lizerinde ¢ok fazla calisilmamistir (94, 105, 106). Bu konuda hasta ve saglikli
kontrol gruplariyla yapilacak daha fazla sayida calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
OIP’ler ile noropsikolojik testler arasindaki iliskinin hasta populasyonlarinda
incelendigi calismalarda, kontrol grubu olarak kullanilan saglikli deneklerde, genellikle
OIP’ler ile néropsikolojik degiskenler aras1 iliski gosterilememistir. Yine bu
caligmalarda, klinik gruplar genellikle ila¢ tedavisi altindaki kisilerden olugmaktadir. Bu
calismalarda, OIP ve néropsikolojik test dlciimlerinde gdzlenen degismelerin, ilag
tedavisinden kaynaklanma durumu ise ¢ok azinda incelenmistir (106). Bizim ¢alismada
hasta grupta ila¢ kullanimi olmamasina ragmen boyle bir sonug¢ ¢ikmasi, OIP ile
noropsikolojik testler arasinda iliski olmadigi bilgisini dogrulamaktadir. Sagliklilarda da
dikkat oncesi siirecte rol oynayan p50 duyusal kapilama ile dikkat siiregleri ile ilgili
noropsikolojik testler arasinda iliski ¢ikmamasi bu iki siirecin birbirinden bagimsiz
calistigin1 gostermektedir.

Bekci ve arkadaslarmin, saglikli deneklerde OIP’ler ile néropsikolojik testler
arasindaki iliskiye baktiklar1 bir ¢alismada, OIP ile ndropsikolojik testler arasinda iliski
oldugunu bildirilmislerdir (106). Fakat onlarm calismalarinda degerlendirdigi OIP’ler
aslinda dikkat ve bilissel siireglerle ilgili oldugu diisiiniilen geg latansli (N200 ve p300)
OIP’ler oldugu icin, bu iliski olmas1 beklenen bir sonugtur. Bizim calismamizda OIP
(p50) ve noropsikolojik testler arasinda herhangi bir iliski bulunamamasi yaptigimiz
p50 duyusal kapilamanin biling Oncesi siiregleri degerlendirmesinden kaynaklaniyor
olabilir.

Calismamizdaki sosyodemografik 6zellikler ele alindiginda hastaligin baslangig

yast 22.13+£6.59°du. Literatiirde psddondbetlerin ortalama baslangic yast 26-30 yas



civart olarak bildirilmektedir (47, 48). Bizim calisma da hastalifin baslangi¢ yaslari
acisindan literatiir bilgileri ile uyumluydu.

Uguz ve arkadaglarinin konversiyon bozuklugu olan hastalarda yaptigi bir
caligmada olgularin %97.2°si en fazla 11 yil egitim almisti. Bizim ¢alismada hastalarin
ortalama egitim yili 10.45+3.63 olarak bu c¢alisma ile uyumluydu. Uguz ve
arkadaglarinin iilkemizde konversiyon bozuklugunda sosyodemografik ve klinik
ozellikleri arastirdig1 bu calismada 72 olgu %69.5' evli, %30.5'1 bekar ya da duldu (48).
Bizim ¢alismamizda ise bu ¢aligmanin (48) tersine hastalarimizin ¢ogunlugu (%63.6’s1)
bekardi. Bu da en ¢ok gorildiigii yas grubundaki bekarlik oraninin eskiye gore
yiikselmesi ile ilgili olabilir. Uguz ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin  %15.3"
kdy, %19.4'i ilge, %65.3"i kentte yasamaktaydi (48). Bizim ¢alismamizda ise olgularin
%4.5’1 koyde, %18.2’si ilgede ve %77.3’1 kentte yasiyordu. Kentte yasama oraninin
yiiksekligi ise bize ulagmalarindaki kolaylikla ilgili olabilir. Onlarin ¢aligsmalarinda
olgularin mesleklerine baktigimizda cogunun ev hanimi, ¢alisanlarin ise ¢ogunun devlet
memuru oldugunu goérmekteyiz (48). Bizim ¢alismamizda hastalarin %36.4°1 ev
hanimi, %63.6’s1 gibi biiylik bir oran1 ise oOgrenciydi. Uguz ve arkadaslarinin
calismasinda ev hanimlart sayisi anlamli olarak fazlaydi. Calismamizdaki 6grenci
sayisinin yiliksek olmasi, 6grencilerin iiniversite hastanesine ulasabilirliginin daha kolay
olmasi ile iliskili olabilir. Yine erken donemlerde yapilmis bu calismada ev hanimlari
cogunlukta olsa da bizim ¢aligmada 6grencilerin cogunlukta olmasi 6grenciler arasinda
konversiyon bozuklugu sikligimin artmakta oldugunu gosteriyor olabilir ya da bizim
olgularimizin tamaminin bayilma belirtili grup olmasindan dolay1 psddondbet sikliginin
bu grupta daha fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Bora ve arkadaslarinin psddondbetli hastalarin  sosyodemografik, klinik
ozellikleri ve psikiyatrik komorbiditesini arastirdiklar1 bir calismada 67 hasta alinmis
olup, bu hastalarin %31°1 birinci derece yakinlarinda psikiyatrik hastalik bildirmislerdir
(107). Uguz ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise olgularin %20.8’inin birinci derece
yakinlarinda konversiyon bozuklugu oldugunu bildirilmislerdir (48). Bizim ¢alismamiz
da bu caligmalarla uyumlu olarak hastalarin birinci derece yakinlarinda psikiyatrik
hastalik oranit %31.8 olarak bulunmustur. Oysa kontrol grubunun hig¢birinde birinci
derece yakinlarinda psikiyatrik hastalik Oykiisii yoktu. Soygecmisinde psikiyatrik
hastalik Oykiisii olanlarin da 9%57.1’ini  konversiyon bozuklugu olusturmasi
psodondbetli  hastalarda genetik yatkinligin isareti olabilir. Hasta grubumuzun

soygecmisinde diger psikiyatrik hastalik dykiisii de anlamli olarak kontrol grubuna gore



daha yiiksekti. Bu nedenle de ailede diger psikiyatrik hastaliklarin bulunmasi
konversiyon bozuklugu igin bir risk faktérii olarak ele almabilir. Ozellikle de ailede
anksiyete bozuklugu spektrumundan bir psikiyatrik hastalik olmasi, psddondbetlere
yatkinlikta bir risk faktorii olabilir.

Erken ¢ocukluk doneminde cinsel kotiye kullanilma ve yasam olaylarinin
konversiyon belirtileriyle iliskili oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (34). Bizim
calismamizda, literatiirde yer alan konversiyon bozuklugu olan hastalarda cinsel travma
Oykiistiniin siklig1 bilgisi ile uyumsuz olarak, hasta grubu ve kontrol grubumuz arasinda
cinsel travma Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bu sonucun
da boyle bir travmalart olsa da hastalarin bu bilgiyi vermekte ¢ekinmeleri nedeniyle
dogru bilgi vermediklerinden kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Uguz ve arkadaglarinin
caligmalarinda olgularin %59.7°si nobetlerden Once ndbetleri tetikleyici stres etkeni
tanimlamisti (48). Bizim c¢alismamizda hastalarin %90.9 gibi daha biiylik bir orani
ndbetlerden Once stres etkenini tanimladi. Bu sonu¢ konversiyon bozuklugunda
psikososyal stres faktorlerinin énemli rol oynadigi goriisiinii desteklemektedir. Ayni
zamanda bu oranin bizim calismamizda daha yiiksek olmasi, hasta grubumuzun
tamaminin bayilma belirtili konversiyon hastalarindan olugmasi nedeniyle bu tip

konversiyon hastalarinda stres faktoriiniin daha 6nemli olabilecegini diistindiiriir.

Psodondbetler psikiyatri ve noroloji uzmanlarin1 en ¢ok ugrastiran konversiyon
bozuklugu tipidir. Direncgli epileptik nobetlerde konversiyon bozuklugu tanist goz
onlinde bulundurulmalidir. Psddonébetlerin  gercek nobetlerle birlikteligi  %5-20
arasindadir. Yalanct nobet sergileyen hastalarin 1/3° iinde saf yalanci nobetler, 1/3°
tinde yalanci nobet ve epilepsi, kalan 1/3’te ise baska bir norolojik hastalik bulundugu
anlasilmistir (27, 38, 39). Epileptik nobet ile psddondbet ayrimini yapmak kolay
degildir. Literatiirde psddondbeti olan hastalarin ortalama 7.2 yil siire ile epilepsi tanisi
ile izlendigi ve dortte {igiiniin de lizumsuz oldugu halde antiepileptik tedaviye maruz
kaldiklar1 bilinmektedir. Bu hastalarda epileptik ve psddondbet birlikteliginin veya
sadece bunlardan birisinin varligimi ispatlamak morbidite ve mortaliyeyi azaltmak
acisindan onemlidir (40). Bu sebeplerle de psddondbet tanisint dogru koymak ve ipucu
saglayacak norobiyolojik belirteglerin saptanmasi 6nem kazanmaktadir.

Buna ragmen konversiyon bozuklugunda biyolojik etkenlerin etyolojik rolii ile
ilgili yapilmis caligmalar goreceli olarak azdir. Bu alandaki g¢aligmalar daha ¢ok

hemisferik baskinlik, olay iliskili uyarilmis potansiyeller, yapisal ve islevsel beyin



goriintiileme ¢aligmalart ve noropsikolojik testlerle ilgilidir (3). Solda baskin olan tek
yonlii semptomlarin varligt ve konversiyon bozuklugunun depresif bozukluklarla giiclii
baglantilar gostermesi, baskin olmayan sag hemisferik zedelenebilirlige isaret
etmektedir. Bu bozuklugun daha ¢ok kadinlarda olusmasi, beyin lokalizasyonu ile ilgili
teorinin bir kanit1 olarak kabul edilebilir (32). Bizim ¢alismada psddondbetli hastalarda
pS0 duyusal kapilamada azalma goriilmesi, psddondbet etyolojisinde duyusal kapilama
oraninin azalmasmin sorumlu olabilecegini gosterir. Ayrica kadinlarda duyusal
kapilama erkeklere gore daha kotii oldugu i¢in de (97, 98) kadinlarin bu bozukluga daha
yatkin olabilecegi sdylenebilir.

Konversiyon bozuklugu ¢ogu hastaligi taklit edebilmesinden dolayi, tani
konulmasi ve ayirici tanisi gii¢ olan bir hastaliktir. Konversiyon bozukluguna 6zgii bir
belirti, laboratuar bulgusu ya da tan1 koydurucu kesin bir 6l¢iit yoktur (3). Bu yiizden de
ayiricl tani i¢in yapilacak aragtirmalar onemlidir. Konversiyon bozuklugunda yapilacak
ilerideki caligmalar etyolojiyi aydinlatmaya yonelik olmalidir.

Psodondbetler, ndobet sirasindaki hareketler bakimindan epileptik nobetlere
benzedigi i¢in psddondbetler ile epileptik nébetlerin ayrimini yapmak oldukg¢a zordur
(52). Literatiirde epilepside pS0 duyusal kapilamanin bakildig1 ¢alismalar mevcut olup
bu hastalarda duyusal kapilamanin azalip azalmadig: ile ilgili ¢eliskili sonuglar vardir
(108, 109, 110). Bu sebeple de epileptik ndbetli ve psddondbetli hastalarin p5S0 duyusal
kapilamalarinin karsilagtirildigi calismalara ihtiyag¢ vardir.

Sonugta bizim ¢alismamizda psddondbetli hastalarin, hastalik siiresi ve bayilma
sikligindan bagimsiz olarak p50 duyusal kapilamalarinin azalmis olmasi, bu hastalarin
stres uyaranlar1 da dahil olmak iizere uyaranlar fazlaca algiladigini diisiindiirmektedir.
Bunun yaninda kapilamada azalmadan bagimsiz olarak dikkatlerinin azalmasi da sorun
¢ozme becerilerinin azalmasia yol agiyor olabilir. Yani bu hastalarda dikkat 6ncesi
uyaranlarin fazlaca alinmasi1 ve bunu kompanse edemeyen bir dikkat azalmasi oldugu
sOylenebilir. Bu sonug, tedavide kapilamanin artisina ve dikkati artirmaya yonelik
girisimlerin etkili olacaginiakla getirmektedir. Ayrica kapilama ve ndropsikolojik test
sonuglarinin anksiyete spektrum bozukluklarina benzemesi, ailede anksiyete spektrum
bozukluklarindan hastaliklarin olmasi, bu hastaliklarda benzer mekanizmalarin etkili
oldugunu gostermektedir.

Bizim bilgimize gore bu tez ¢aligmasi, konversiyon bozuklugunun psédondbetli
alttipinde hasta ve kontrol grubunun p50 ve noropsikolojik test performansinin

karsilastirlldigi ilk calismadir. Konversiyon bozuklugunda etiyolojik arastirmaya



yonelik daha once yapilmis diger ¢alismalarda hasta sayisinin azligi ve eslik eden
degiskenlerin kontroliindeki basarisizliklar etyolojinin aydinlatilmasint kisitlamigtir
(104). Bu tiir calismalarin, daha fazla sayida hasta grubunda ve eslik eden degiskenlerin
de daha 1iyi kontrol edilerek yapilmasi konversiyon bozuklugu etyolojisinin
aydinlatilmasinda faydali olacaktir.

En ¢ok goriilmesi ve en cok ilgi odagi olmasi nedeni ile psddondbetli
konversiyon hastalar1 calismaya alinmasi calismamizin kisithliklarindan biri idi.
Calismamizin bir diger kisitliligr erkek vakalarin yok denecek diizeyde az olmasi nedeni
ile (E/K oram1 2/22 idi) calismaya sadece kadimnlarin alinmasi idi. Her ne kadar
calismada hasta cinsiyet ile kontrol cinsiyeti eslestirilse de ileride erkek ve kadin
hastalarin duyusal kapilmalarinin da kendi iglerinde karsilastirilmast amaci ile her iki
cinsiyetten vakalarin caligmaya alinmasi faydali olacaktir.

Ilerideki calismalarda, daha genis bir hasta grubunda motor belirtiler ve duyu
belirtileri olan alt tipleri de dahil edilerek konversiyon bozuklugu olan hastalarda
calismanin tekrarlanmasina ve bunlarin da kendi i¢clerinde kiyaslanmasina, ayrica her iki
cinsiyetin kendi aralarinda noéropsikolojik ve nérofizyolojik test profilleri yoniinden

karsilastirilmasina ihtiyag vardir.



6. SONUC VE ONERILER

1. Psodondbetli hastalarda p50 duyusal kapilamanin azalmis olmasi, psddondbetlere
norolojik bir yatkinlik oldugunu diistindiiriir. Ayrica psddonébetli hastalarda hastalik
siiresi ve bayilma sikligindan bagimsiz olarak p50 duyusal kapilamada azalmanin
olmasi, bu hastalarda hastalik siirecinden ziyade hastalik siireci 6ncesinde bir bozukluk

oldugunu gostermektedir.

2. Psodondbetli hastalarin Stroop testindeki okuma siirelerinin uzamasi odaklanmig
dikkatlerinin ve isaretleme testindeki tarama siirelerinin uzamasi siirdiiriilen

dikkatlerinin azaldigini ifade etmektedir.

3. Psodonobetli hastalarin WMS-R test sonuclari, anlik-gecikmeli gorsel ve anlik-

gecikmeli sozel belleklerinde bozulma oldugu yoniindedir.

4. Bu hastalarda dikkat Oncesi siiregle ilgili olan p50 duyusal kapilamada azalma
saptanmasi ve dikkat siireci ile ilgili Stroop ve Isaretleme testlerinde bozulma olmasina
ragmen, bu iki slire¢ arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Bu sonuglarimiz
psodondbetli hastalarda bu iki siirecin birbirinden bagimsiz olarak bozuldugunu

diistindiirmektedir.

5. Calismamizin sonuglar1 goz oniinde bulundurulursa, psédondbetli hastalarda duyusal

kapilamay1 ve dikkati artirmaya yonelik tedavi girisimleri etkili olabilir.

6. Konversiyon bozuklugunun diger alt tiplerini de iceren daha genis ¢apli aragtirmalar

bu bozuklugun ndrobiyolojisinin aydinlatilmasina katki saglayacaktir.



7. Psddondbetlerin epileptik ndbetlerle ayirict tanisinda kullanilabilirligini test etmek
acisindan bu iki grup hastada noropsikolojik testler ve p50 duyusal kapilamanin

karsilastirildigi ¢alismalara ihtiyag vardir.



7.0ZET

PSODONOBETI OLAN KONVERSIYON BOZUKLUGU TANILI
KADINLARIN NOROPSIKOLOJIiK VE NOROFiZYOLOJIK PROFILi

Amag¢: Bu calismada, psddondbeti olan konversiyon bozuklugu tanili hastalar ve
saglikli kontrol gruplarimin noropsikolojik testleri ve norofizyolojik bir test olan p50
degerlendirmelerini karsilagtirmak ve psddonodbetli konversiyon bozuklugunda

norolojik yatkinligi aragtirmak amaglanmustir.

Yontem: Calismada, SCID-I/CV’e gore katilmalar ya da konviilsiyonlar gdsteren
konversiyon bozuklugu tanisi olan 22 kadin ve 22 saglikli kadin degerlendirmeye alind1.
Son 2 haftadir psikotrop bir ilag alan, noérolojik hastalik ve beyin cerrahi operasyon
Oyktisti olan, zeka geriligi olan, ek tibbi problemi olan, sigara-alkol ve madde kullanim1
olanlar ve DSM-IV-TR’e gore yapilmig goriismede ek bir psikiyatrik bozukluk ve/veya
kisilik bozuklugu olanlar ¢alismadan diglandi. Calismaya katilanlara néropsikolojik
testlerden Wechsler bellek dlcegi-gelistirilmis formu (WMS-R), Isaretleme testi, Stroop
testleri uygulandiktan sonra, noroloji laboratuarinda noérofizyolojik testlerden p50

yapildi.

Bulgular: Hasta grubun WMS-R, Stroop ve isaretleme testinden olusan ndropsikolojik
test performanslar1 kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik bulundu. Hasta grubun
p5S0 duyusal kapilama oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha azdi. Hasta ve kontrol grubunun néropsikolojik test puanlari ile kapilama oranlari

arasinda ise anlamli iligki saptanmada.



Sonug: Bu calisma, psddondbeti olan konversiyon bozuklugu tanili hastalarda duyusal
kapilamanin bakildigi ilk ¢alisma olup en dikkat ¢ekici bulgusu psddondbetli hastalarda

p50 duyusal kapilamanin kontrol grubuna gore azalmis olmasidir.

Calismamizda, psddondbeti olan konversiyon bozuklugu tanili hastalarda Stroop
siirelerinin uzamas: odaklanmis dikkat, isaretleme testi tarama siiresinin uzamasi
stirdiiriilen dikkatlerinin azaldigin1 gostermektedir. Bu hastalarda dikkatin azalmis
olmasi, konversiyon bozuklugunda dikkatin azaldig1 seklindeki daha onceki bilgilerle

uyumludur.

Sonuglarimiz, bu hastalarin, duyusal kapilamalarindaki azalma nedeniyle
uyaranlar1 fazlaca algilamalarini kompanse edemeyen bir dikkat azalmasi sonucu bu

hastaliga norolojik bir yatkinliklar1 oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Konversiyon bozuklugu, noropsikolojik test, psddondbet, duyusal
kapilama (p50)



8.SUMMARY

NEUROPSYCHOLOGICAL AND NEUROPHYSIOLOGICAL PROFILE OF
WOMEN WHO HAVE PSEUDOSEIZURE IS DIAGNOSED WITH
CONVERSION DISORDER

Aim: In this study, it is aimed to compare assessments of neuropsychological tests and
p50 neurophysiological test of conversion disorder diagnosed patients with
pseudoseizure and healthy control groups and to investigate neurological tendency in

conversion disorder with pseudoseizure.

Method: In the study, 22 women with the diagnosis of conversion disorder which show
convulsions according to SCID-1/CV and 22 healthy women are taken to assessment.
Patients who take psychotrop drugs, have a history with neurological disease and
surgical operations, mental retardation, additional medical problem, addiction to smoke-
alcohol and drugs and also during the interview according to DSM-IV-TR, patients who
have additional psychological disorder and/or personality disorder are excluded from
the study. The attendants are worked up by WMS-R, marking test, stroop tests from

neuropsychological tests and then p50 from neurophysiological tests.

Findings: The patient group’s neuropsychological test performances which consists of
WMS-R, stroop and marking tests were found significantly low comparing to control
group. p50 sensory gating ratios of the patient group were statistically significantly
lower comparing to the control group. There were no significant correlations detected

between, neuropsychological test scores and gating rates of patient group and control

group.



Result: This study is the first study that sensory gating is worked up in conversion
disorder diagnosed patients with pseudoseizure. Its most remarkable symptom is p50

sensory gating reduction in patients with pseudoseizure comparing to control group.

In our study, the increase of stroop durations in conversion disorder diagnosed
patients with pseudoseizure and the increase of focussed attention, marking test
scanning duration indicates the reduced sustained attention. Decreased attention in these
patients, is compatible with the earlier information which is in conversion disorder

attention decreases.

Our results suggests that these patients have neurological tendency to this
disease due to an attention decrease which can not compensate percepting stimulis

excessively because of decreased sensory gating.

Key words: Conversion disorder, neuropsychological test, pseudoseizure, sensory

gating (p50)
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10. EKLER

Ek 1. Sosyodemografik bilgi formu ve hastalik bilgi formu

SOSYODEMOGRAFIK BiLGIi FORMU

AdiSoyadi: ......o.ooiiiiiiiii Tarih:..............
Cinsiyeti: [IK []E
Yast: ............
Yas aralig: [[]15-24 [[]25-34 [[]35-44 []45-54 []55-65
Yetistigi yer: [] Koy []1ilce [ ] Kent
Halen yasadigi yer: [ | Koy []1lce [] Kent
Meslegi: [ ]Evhanumi [ ] Memur [ ]isci [ ] Emekli

[ ] Serbest [] Ciftci [ ] Ogrenci []issiz
Egitim diizeyi: [] Okur-yazar [] Okur-yazar degil  [_] flkokul

[ ] Ortaokul [ ] Lise [ ] Universite
Egitim yil1: ............

Evlilik durumu: [ ] Evli [ ] Bekar [ ] Bosanmus

[ ] Dul



Cocuk sayist: ............
Aile tipi: [ ] Cekirdek [ ] Genis [ ] Parcalanmus[_] Diger .............
0-1 yas arasinda bakimini kim yapmis:[_] Anne [] Bakici+Anne

[ ] Anne+Anneanne/Babaanne [] Diger
Cocuklugunda kim tarafindan yetistirilmis: [ ] Anne [ ] Baba [] Bakici+aile

[] Anneanne/Babaanne ] Diger
Cocuklugunda nasil bakilmais: [ ] Asmilgiyle [ ] Yeterince ilgiyle [ ] lgisiz
Cocuklugunda nasil bir disiplinle biiyiitiilmiis: [ ] Asir1 kontrol [ ] Yeterince kontrol
[] Az kontrol
Yetistirilme bi¢ciminin hastaliginin olusumuna katkisi oldugunu diisiiniiyor mu?
[ ] Evet [] Hayir [ ] Evetse nasil..............
Cocuklugunda ailenin durumu: [ ]Biitin  [_] Parcalanmus  [_] Bosanmus
Cocuklugunda anne ¢alisiyor muydu? [ ] Evet L] Haywr
Cocuklugunda anneden ayrilik: [ ] var [ ] Yok [ ] Varsa kac yasinda......
[ ] Varsa siiresi.......

Cocuklugunda cinsel travma : [ Jvar [ ] Yok [ ]Varsa kac yasinda......
Cocuklugunda fiziksel travma : [ Jvar [ ] Yok [ Jvarsa kac yasinda......
Cocuklugunda 6nemli hastalik OyKUstis .....c.cooueiiiiiiiiiniiiiiiiiin i e e e,

Sosyal giivencesi: [ ] Yok HESS [ ] Em. san. [] Bag-Kur [ ] Yesil kart



HASTALIK BiLGI FORMU

Bugiinkii DSM-IV tanist: ............
Hastalik siiresi (ay olarak): ............

Hastalik siiresi (araligi):

ay-1yil

[]1-5 yil

Hastalik(bayilma) sikligz:

[]0-2 hft

(]2 hft-1 ay []1-6ay (] 6

[]5 yil tizeri ] Bilinmeyen

[ JHaftada birden fazla [ |Haftada bir |:|Ayda birden fazla

|:|Ayda bir [ ]Daha seyrek |:|Degi§ken
Hastaligin baslangic yasi: ............
Psikiyatrik 6zge¢mis: []var [ ] Yok
Varsa, tanisi: ............
Varsa. tedavisi: [ ] Hic [] Yetersiz siire/doz  [_] Yeterli siire/ doz
Yatarak tedavi: [ ] var [ ] Yok
Psikiyatrik soyge¢mis: []var (] Yok Varsa, tanisi: ............
Sigara kullanimai: [ ]Var [ ] Yok
Alkol ve madde kullanimai: [ ] var [ ] Yok
Kronik fiziksel hastalik: [ ] Var [ ] Yok
Varsa, tanisi: ............
Varsa, ne zamandir (y1l olarak): ............
Ailede kronik hastalik oykiisii: [ ]Var [ ] Yok
Varsa,kimde:............
Hastalik baslangicindan 6nce stres etkeni (psikososyal stres): []Var 1Yok

Ek 2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

1.Depresif ruh hali (keder, timitsizlik, ¢aresizlik, degersizlik)



0.yok

1. Yalnizca sorular cevaplarken anlasiliyor.

2. Hasta bu durumlar1 kendiliginden soyliiyor.

3. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve
aglamasindan anlasiliyor.

4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda sozlii
ya da sozsiiz olarak belirtiyor.

2.Sucluluk duygulan

0. Yok

1. Kendi kendini kiniyor, insanlar1 {izdiigiinii saniyor.

2. Eski yaptiklarindan dolayi sugluluk hissediyor.

3. Simdiki hastaligini ceza olarak goriiyor. Sugluluk hezeyanlari.

4. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit eden
gorsel haliisinasyonlar goriiyor.

3.intihar

0. Yok

1. Hayat1 yasamaya deger bulmuyor.

2. “Keske dlmiis olsaydim” diye diisiiniiyor ya da benzer diislinceler besliyor.
3. Intihar1 diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

4. Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim 4 puanla
degerlendirilir.)

4.Uykuya dalamamak

0. Bu konuda zorluk ¢gekmiyor.

1. Bazen gece yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetci.
2. Gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.

5.Gece yaris1 uyanmak

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

2. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

6.Sabah erken uyanmak

0. Herhangi bir sorun yok

1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

2. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

7.Calisma ve aktiviteler

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesguliyetleriyle ilgili olarak

kendini yetersiz hissediyor.

2. Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki mesguliyetlerine kars1 olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da baskalari
onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor (isinden ve aktivitelerinden
cekilmesi gerektigini diisiiniiyor).

3. Aktivitelerinde harcadig: siire ya da iiretimi azaliyor.

4. Hastaligindan dolay1 ¢alismay1 tamamen birakmas.



8.Retardasyon (diisiince ve konusmalarda yavaslama, konsantrasyon yeteneginde
bozulma, motor aktivitede azalma).

0. Diisiince ve konusmasi normal.

1. Goriisme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.

2. Gorlisme sirasinda agikca retardasyon hissediliyor.

3. Gorlismeyi yapabilmek ¢ok zor.

4. Tam stuporda.

9.Ajitasyon

0. Yok

1. Elleriyle oynuyor, saclarini ¢ekistiriyor.

2. Ellerini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini isirtyor.

10.Psisik anksiyete

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Subjektif gerilim ve irritabilite.

2. Kiiciik seylere iiziiliiyor.

3. Yliziinden ya da konusmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.
4. Korkularini daha sorulmadan anlatiyor.

11.Somatik anksiyete
0. Yok

1. Hafif

2. Ilimh

3. Siddetli

4. Cok siddetli

12.Gastrointestinal somatik semptomlar

0. Yok

1. Istahsizlik, karninin sis oldugunu sdyliiyor.

2. Barsaklari ya da gastrointestinal semptomlart i¢in ilag istiyor ya da ilaca ihtiyag
duyuyor.

13.Genel somatik semptomlar

0. Yok

1. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi,
kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

2. Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.

14.Genital semptomlar (libido kaybi, adet bozukluklar1 vb.)
0. Yok

1. Hafif

2. Siddetli

3. Anlasilamadi.

15.Hipokondriakhk

0. Yok

1. Kuruntulu

2. Akl saglik konularina takmis durumda
3. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.



4. Hipokondriaklik deliizyonlari.

16.Zayiflama (A ya da B’yi doldurunuz)

A.Tedavi dncesinde (anamnez bulgulart)

0. Kilo kayb1 yok

1. Onceki hastaligina bagl olas1 zayiflama

2. Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.

B.Psikiyatr tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartildig1 kontrollerde
0. Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama

1. Haftada 0.5 kg’dan daha fazla zayiflama

17.Durumu hakkinda goriisii.

0. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

1. Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kotii yiyeceklere, viriislere, istirahate
ithtiyact olmasina bagliyor.

2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.



Ek 3. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi

0. Yok

1. Hafif (diizensiz ve kisa stirelerle ortaya ¢ikar)

2. Orta (daha siirekli ve daha uzun siireli ortaya ¢ikar, hastanin bunlarala basa
cikmas1 dnemli ¢abalar gerektirir)

3. Siddetli (siirekli hastanin yagamina egemen)

4. Cok siddetli ( kisiyi inkapasite durumuna getirici)

BIRINI ISARETLEYIN
1. Anksiyeteli miza¢: Endiseler, kotii bir sey olacagi 01234
beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite
2. Gerilim: Gerilim duygulari, bitkinlik, irkilme tepkileri, 01234
kolayca aglamaya baglama, lirperme, yerinde duramama
3.Korkular: Karanliktan, yabancilardan, hayvanlardan, 01234
yalniz birakilmaktan, trafik ve kalabaliktan
4.Uykusuzluk: Uykuya dalmakta giigliik, boliinmiis 01234
uyku, doyurucu olmayan uyku, uyanildiginda bitkinlik,
diisler, karabasanlar, gece korkulari
5. Entelektiiel (Kognitif): Konsantrasyon giicliigii, 01234
bellek zayiflamasi.
6.Depresif mizag: ilgi yitimi, depresyon, hobilerden 01234
zevk alamama, erken uyanma, giin i¢inde dalgalanmalar
7.Somatik (Miiskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginligi 01234
miyoklonik si¢cramalar, dis gicirdatma, titrek konusma,
artmis kas tonusu. (Duygusal): Kulak ¢inlamasi, gérme
bulanikli8y, sicak ve soguk basmalari, gii¢siizliik duygulari,
karincalanma duyumu.
8. Kardiyovaskiiler Semptomlar: Tasikardi, carpinti, 01234
gogiiste agrilar, damarlarin titresmesi, bayginlik duygusu,
ekstrasistoller.
9.Solunum Semptomlari: Gogiiste baski ya da sikisma, 01234
bogulma duygusu, i¢ ¢cekme, dispne.
10.Gastrointestinal Semptomlar: Yutma giigliigii, barsaklarda 01234

gaz, karin agrisi, yanma duyumlari, karinda dolgunluk, bulanti,

kusma, gurultu, ishal, kilo kaybi, konstipasyon.



11.Genitoiiriner Semptomlar: Sik iseme, amenore, menoraji, 01234
firijidite gelisimi, erken bosalma, libido kaybi, empotans.

12.0tonomik Semptomlar: Agiz kurulugu, yiiz kizarmasi, 01234
solgunluk, terleme egilimi, bag donmesi, gerilim bas agrisi,

saglarin diken diken olmasi.

13.Goriisme sirasinda davranis: Yerinde duramama, 01234
huzursuzlukya da gezinme, ellerde titremeler, alinda kirisma, gergin yiiz,

i¢ cekme ya da hizli soluma, yiiz solgunlugu, yutkunma, gegirme,

canli tendon sigramalari, dilate pupiller, egzoftalmus.

Toplam Puan: Psisik (1, 2, 3, 5, 6) Somatik (4, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13)



