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ÖZET 

DİSSOSİYAT İF BOZUKLUKTA D İFÜZYON TENSÖR 

MANYET İK REZONANS GÖRÜNTÜLEME TEKN İKLER İ 

Dr. Sultan Basmacı Kandemir 

Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi 

Bu çalışmamızın amacı; dissosiyatif bozukluklu olgularda nöronal bütünlüğünün incelenmesi ve 

etiyolojiye katkıda bulunabilecek anormalliklerin varlığını araştırmaktır. 

BTA dissosiyatif bozukluk tanısı  alan   15 hasta grubu ile 15 sağlıklı kontrol  grubunun DTG’leri 

çekilmiştir. Hasta ile kontrol grubu arasında korpus  kallozum  genu ile korpus  kallozum splenium FA ve 

ADC değerleri usülüne uygun olarak ölçülmüştür. İyi baba ilşkisi olan ve kötü baba ilşkisi olan hasta 

guruplarının karşılatırmasında İyi Baba İlişkisi genu FA=839.363±25.4370, Kötü Baba İlişkisi genu 

FA=776,133±91.5438 olarak bulundu. Korpus  kallozum  genum FA değerleri açısında  istatistiksel olarak 

kötü baba ilişkisi  olan gurupta FA değeri anlamlı şekilde daha düşük bulunurken (p=0.039,Z= -2.066), 

korpus kallozum  genum ADC(p=0.519, Z= -0.645), korpus kallozum splenium FA (p= 0.053, Z= -1.936), 

korpus kallozum splenium ADC (p= 0.439, Z= -0.775) değerleri açısından guruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. Anne ilişkilerine göre hasta ile kontrol  gurubu   korpus kallozum genu ile 

splenium FA-ADC değerleri karşılaştırıldığında, değerler  arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

DES, DIS-Q ölçek puanları ile korpus   kallozum  genu  splenium FA, ADC ilişkisine bakıldığında 

anlamlı bağıntı  yoktu. Toplam hastalık süreleri ile korpus kallozum genum FA değerleri (p=0.092,r0=-

0.451, N=15), korpus kallozum  genum  ADC(p=0.959, r0=-0.015, N=15), korpus  kallozum  splenium 

FA (p=0548, r0=-0.169,N=15), korpus  kallozum  splenium ADC (p=0548, r0=-0.169,N=15) değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bağıntı yoktu. 

Sonuç olarak ; BTA dissosiyatif bozukluk tanısı olan hastaların karşı cins ebeveyn ile ilişkisi göz 

önünde bulundurulduğunda kötü baba ilişkisi tarifleyen gurupta frontal bölgelerden köken alan aksonların 

geçtiği korpus kallozum genu kısmında beyaz cevheri,  olumsuz yönde etkilediği görülmektedir.  

Anahtar Kelime: Dissosiyatif B0zukluk, DTI, DT-MRI, Korpus Kallosum, Frontal Lob, Ebeveyn İlişkisi 
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ABSTRACT 

IMAGING TECHNICS OF DIFUSION TENSOR MAGNETIC 

RESONANCE IN DISSOCİATİVE DİSORDER 

Dr.Sultan Basmacı Kandemir 

     Departmen of Mental Health and Disorders Specialty Thesis in Medicine 

The aim of this study is to examine the neurological unity in dissociative disorder  and to 

investigate the existance of the abnormalities that might contribute to etiology. 

The DTI’s of 15 patients who are diagnosed as Dissociative Disorder NOS and the 15 healthy 

control group were displayed. The FA and ADC parameters of corpus collosum genu and corpus 

collosum splenium for the patient group and the control group have been measured properly. While 

comparing father relationship style  in the patients group, results found as ; Good father relationship 

Genu FA=839.363±25.4370 Bad father relationship Genu FA=776,133±91.5438 .  Eventhough the 

corpus collasum Genu  FA value of the patient with bad father relationship  results were statistically 

significant lower than the good father relationship  group (p=0.039,Z= -2.066) ,there was no statistically 

significant difference between corpus collosum  genum ADC(p=0.519, Z= -0.645), corpus collosum  

splenium FA (p= 0.053, Z= -1.936), corpus collosum  splenium ADC (p= 0.439, Z= -0.775) results. 

While comparing mother relationship style ,there was no statistically significant difference between 

corpus collosum  genu and splenium FA- ADC results of the groups ,. 

      There was no  significant correlation between corpus collosum  genu and splenium FA- 

ADC results  and     DES and  DIS-Q scores . We can’t find any  significant correlation between illness 

time and corpus collasum Genu  FA(p=0.092,r0=-0.451, N=15) corpus collosum  genum 

ADC(p=0.959, r0=-0.015, N=15), corpus collosum  splenium FA (p=0548, r0=-0.169,N=15), corpus 

collosum  splenium ADC(p=0548, r0=-0.169,N=15)  scores too . 

As a result; Considering the patients' relationship with the opposite sex parent, in The patients 

with  Dissociative Disorder NOS ,  bad relationship with their fathers ,   affect white matter negatively  at  

the areas of axons originating from the frontal  regions passing genu of the corpus callosum.  

 
Key Words:, Dissociative Disorder NOS,  DTI, DT-MRI, Corpus Callosum, Frontal Lob, Parent 
Relationship 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

DSM-IV dissosiyasyonu, bilinç, bellek, kimlik ya da çevresel algının genellikle 

entegre olmuş işlevlerinin kopması olarak tanımlar. Bu sınıflandırma sistemi içersinde 

dissosiyatif bozukluklar: dissosiyatif füg, amnezi, depersonalizasyon  bozukluğu dissosiyatif 

kimlik bozukluğu, başka türlü adlandırılamayan dissosiyatif bozukluk olarak 

tanımlanmıştır(1). Dissosiyatif bozukluklar tarihsel süreç içersinde çok önceden biliniyor 

olmasına karşın dönem dönem  ihmale uğramış ve diğer psikiyatrik hastalıkların epifenomeni 

gibi düşünülmüştür. Dissosiyatif bozukluklarla yakın ilişkisi olduğu bilinen ruhsal travmaya 

verilen önem konusunda da görülen dalgalanmalar  bilim  ve insanlık  tarihinde önemli  

sonuçlara  yol açmıştır (2). 

1980 sonrasında dissosiyatif bozukluk ile ilgili artan çalışmalar bu bozukluklar 

grubunun en ağır ve kronik özellik taşıyanı olan dissosiyatif kimlik bozukluğu (DKB)  

üzerinde yoğunlaşmıştır(3). Epidemiyolojik çalışmalar dissosiyatif kimlik bozukluğu 

prevelensının% 1-3 olduğunu göstermiştir.(4) 

          Ülkemizde kısa süre önce yapılandırılmış tanı koydurucu bir görüşme çizelgesi ile 

genel toplumda (Sivas) yürütülen bir çalışma, DSM-IV ölçütleri uyarınca dissosiyatif 

bozukluklara kadınlarda %18.5 oranında rastlandığı sonucuna varmıştır Aynı popülasyonda 

DKB sıklığı %1.1 olmuştur (3). 

         Dissosiyatif bozukluklarda beyin görüntüleme çalışmaları yapılmış olup bu 

çalışmalardan birinde  beyin kan akımı değişikliklerinin olduğu, bilateral  orbito frontal 

bölgede kan akımının azaldığı,bilateral median ve superior frontal bölgede ayrıca bilateral 

oxipital bölgede kan akımının arttığı saptanmıştır(5).Bir diğer  FMRI çalışmasında 

dissosiyatif durumdaki PTSD hastalarında temporal inferior,medial frontal alanlar ve 
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oxipital,paryatal,anterior singulat ve medial prefrontal  kortikal alanlarda artmış aktivite 

saptanmıştır(6). 

         Diffüzyon tensor manyetik rezonans görüntüleme(DT-MRG) yönteminin temeli, su 

moleküllerinin diffüzyon hızı ve yönünün ölçülerek incelenen dokunun yapısının 

saptanmasına dayanır. Difüzyon Tensör Manyetik Rezonans Görüntüleme (DT-MRG) 

moleküllerin in vivo ortamlarda difüzyon hızı ve yönü ölçülerek doku yapısının saptanmasına 

olanak vermektedir. Bu yöntem ile tüm beyaz cevher yolaklarının görüntülenmesi, anatomik 

uzanımlarının ve yapısal bütünlüklerinin degerlendirilmesi olanaklı hale gelmiştir(7). 

          Bu çalışmada dissosiyatif olguların nöronal aksonal bütünlügünü difüzyon tensör 

görüntüleme tekniği ile incelemeyi ve etiyolojiye katkıda bulunabilecek yeniliklere ulaşmayı 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

       2.1.Tarihçe 

Dissosiyasyon kavramı i l k  kez 1845'de bir Fransız psikiyatristi olan Moreau De Tours 

tarafından ortaya atılmıştır. Yine bir Fransız olan Pierre Janet (1859-1947) dissosiyasyonu 

"sabit fikirler" (idees fixes) olarak tanımladığı bazı düşünce ve işlevlerin kişinin kontrol ve 

algısından kaçması süreci olarak tanımlamıştı(8). Bu sabit fikir ve işlevler kişinin 

bilinçli farkındalığında ve kontrolünde değillerdi. Amnezi, füg, konversiyon belirtileri, 

paralizi, otomatizm, "ardışık var oluşlar" (succesives existences) gösteren hastaları 

inceleyerek bu belirtilerin geçmişteki travmatik yaşantılardan kaynaklanan, dissosiye 

edilmiş elemanlara bağlı olarak ortaya çıktığını savunan Janet'in histeri kavramı, 

somatizasyon bozukluğu, konversiyon bozukluğu, psikojenik amnezi, psikojenik füg, çoğul 

kimlik bozukluğu ÇKB ve diğer dissosiyatif sendromları kapsamaktadır(9). Bu noktada ÇKB, 

Janet ve çağdaşları için ayrı bir antite olmaktan çok histeri içerisinde yeralmaktadır. 

Janet belleği zihnin asıl organize edici aracı olarak kabul eder. Belleğin iki önemli 

temel işlevi olduğunu belirtmiştir: 1-Doğumdan ölüme tüm yeni duyguları almak ve 

depolamak, 2-Daha önce entegre edilmiş anıların ışığında yeni gelen veriyi organize ve 

kategorize etmek (10). Bu şekilde insanların gelişmeye açık ve değişebilir anlam şemaları 

geliştirerek daha sonraki zorluklarla yüzleşmelerine hazırlandıklarını düşünüyordu. 

Geçmiş yaşantıların farkında olunmasının ve şu anki durumun doğru algılanmasının 

kombinasyonu uygun davranışı belirlemekteydi. Organizma ile çevresi arasındaki 

etkileşimlerin ancak küçük bir bölümü bilinçli farkındalık içindedir. Normal şartlar altındaki 

insanlar bilgiyi fazla bilinçli dikkat harcamaksızın otomatik olarak entegre ederler. Basit bir 

refleksten özel bir hünerin karmaşık uygulanışına kadar çeşitlilik gösteren bu otomatik 

adaptasyonlara Janet "Psikolojik Otomatizm” adını verir(89). Ve böylece otomatik olarak 

depolanmış anılar bilinçaltını (subconscious) oluşturur. Örneğin yemek yerken farkında 



4 
 

olmadan yapılan birçok otomatik hareket aslında bilinçaltına ait hareketlerdir(11). Janet 

bilinçaltı terimini, kişinin çevresi ile ilişkisini düzenleyen ve yöneten, zihinsel şemaları 

oluşturan anıların oluşturduğu bütünü tanımlamak için ortaya atmıştı. Ona göre bellek 

sistemi ve kişinin mizacı (temperament) arasındaki etkileşim her insanı tek ve karmaşık 

yapıyordu. Dissosiyasyon terimini ilk kez sistematik olarak inceleyen Janet, bellek sisteminin 

başarılı entegrasyonunun ancak yeni yaşantıların bilişsel değerlendirilmesine bağlı olduğunu 

düşünmekteydi. Korkunç, alışılmamış, garip yaşantılar var olan bilişsel şemalarla 

çözülemezdi. Bu yaşantıların anıları bilinçli farkındalıktan ve istemli kontrolden 

ayrılabiliyordu. Entegre olmamış olayların parçaları kendilerini daha sonra stereotipik 

imajlar, düşünceler ve davranışlar şeklinde "patolojik otomatizm" olarak gösteriyordu (12). 

Dissosiye edilen bu yaşantılar ve bunlara bağlı birçok dissosiye eleman ve sistemler, başka 

fenomenlerle daha karmaşık durumlar oluşturmaya eğilimliydiler.  

Janet'e göre(11) dissosiyasyon, şiddet karşısında oluşan yaşantıların etrafında, 

bilinçaltına ait sabit fikirler (subconscious fıxed ideas) adını verdiği yeni bellek 

tabakaları oluşturuyordu. Bu, travmatik belleğin bilişsel ve duygulanım elemanlarını 

organize ediyor ve bunları bilinçli farkındalığın dışında tutuyordu. Bilinçaltına ait sabit 

fikirler, konversiyon, "flashback" ve kâbuslara, oradan da ÇKB'deki alter kişiliklere kadar 

geniş bir yelpaze gösterebiliyordu. Travmatik anıları entegre edemeyenler yeni yaşantıları da 

içselleştirebilme yeteneklerini kaybetmişlerdi ve sanki belirli bir noktada durmuş kişilikleri 

yeni elemanların katılımı ya da içselleştirilmesi ile genişleyemiyordu. İdrak fonksiyonuna 

giren fenomenlerin azalması yani bilinç alanının daralması Janet psikopatolojisinin en önemli 

noktalarındandır (11). 

Janet bir yandan korkunç, alışılmamış yaşantılar karşısında dissosiyasyon 

mekanizmasının nasıl kullanıldığını açıklarken bir yandan da ülkesindeki bazı meslektaşları 

çocukluk çağı cinsel tacizleri hakkında yazılar yayınlamaktaydılar. 1857 yılında Ambroise 

Augustc Tardieu (1818-1879) adlı adli tıp hekimi çocuklara yönelik cinsel saldırıları 

anlatan "Une etüde medicolégale sur les attentats aux moeurs" adli t ıp kitabını yazar. 

İncelediği 616 vakanın 339'u onbir yaşından küçük ve cinsel tecavüze uğramış çocuklardı 

(13). Yine bu dönemde çocuklara cinsel taciz konusunda Fransız tıp literatüründe birçok 

yayın bulunmaktadır. Paul Bernard {1828-1886), öldüğü yıl yayınlanan "Des attentats a la 

pudeur sur les petites filles" adlı kitabında 1827 ve 1870 yılları arasında bildirilmiş, cinsel 
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saldırı ve tecavüze uğramış 36176 çocuktan bahseder (13). Bunlara cinsel tacize uğramış 

çocukların otopsileri de dahildir. 1858-1869 yıllan arasında Fransa'da 9125 kişi çocuk 

tecavüzünden yargılanmıştır (14). 1850' lerin sonunda Briquet histeri ile çocukluk çağı cinsel 

tacizleri arasında ilişkiyi kurmaya başlamıştır (14). Janet ise travmatik yaşantılar ile ruhsal 

rahatsızlıklar arasındaki ilişkiyi daha da netleştirmiştir. Toplam 591 vaka bildiriminin 

257'sinde rahatsızlığı ortaya çıkarıcı etken olarak travmayı göstermiştir (15). Josef Breuer 

(1842-1925) ve Freud 1893'de histerik belirtiler ile çocukluk çağı ruhsal travmaların 

ili şkisine dikkat çekmişlerdir(16).Freud ve Breuer dissosiyasyonun,  histeri için ilke 

olduğunu, ikileşmiş bilincin her histeri vakası için şart olduğunu yazmışlardır. Bir şeyin 

travmatik olması için bilincin dissosiye  olmuş  bir  parçası  üzerine  kaydedilmesi  ve  egonun  

bilinçli farkındalığının  dışında  kalmasının  gerekli  olduğunu  belirterek  bu  durumlara  

‘hipnoid  durum’ adını  koymuşlar,  histeriyi  ‘hipnoid  histeri’  olarak  adlandırmışlardır. Bu 

dönemde histerik belirtilerin travmatik kökenli olduğuna inanıyorlardı. Ancak ‘Histerinin 

Etyolojisi’ (1896) adlı yazısında Freud ilk kez ‘savunma histerisi’ kavramını ortaya atarak 

bundan sonraki yazılarında da bu kavramı genişletmiştir. Buna göre travma sonrası gelişen 

patolojik sürecin dissosiyasyon olmadığı ve nevrozların kaynağının dürtüsel arzular olduğunu 

söyler. Dissosiyasyon yerine represyonun asıl savunma olarak bilinç dışı  ruhsal  süreçlerin  

işlemesini  sağladığı  düşüncesini yerleştirir  ve  böylece  histeride  görülen  bellek  

bozukluklarının  5  yaş  civarındaki  ödipal  kriz sırasındaki  çatışma  yüklü  cinsel  ve 

saldırgan  dürtülerin  aktif  represyonu  ile  olduğuna karar verir (2). Aynı zamanda Freud,  

sedüksiyon kuramını bırakıp hastaların anlattığı cinsel tacizlerin,  hastaların çocukluk 

fantezisi olduğunu öne sürerek  bütün nevrozların  kaynağı  saydığı  odipus  kompleksi  

teorisini  geliştirdi. Cinsellik araştırmaların merkez odağı olarak kalır ve Freud histerik 

olguların çocukluktaki cinsel istismar anlatımlarının gerçek olmadığı sonucuna 

varır(17)Meşhur ‘’Dora‘’ vakasında Freud kötü mumele edilme ve aşağılanmaya ilişkin 

duygularını red ededer buna karşın sanki sömürülme onun cinsel arzularının yerine 

getirilmesiymiş gibi erotik heyecan duygularını araştırmakta ısrar eder(18). Bu durum 

ÇKB’nin değer kaybetmesinde önemli bir etken olmuştur(19). 

Çocukluk ve ergenlikteki disosiyatif bozukluklarının tarihi, bu hastalığın erişkindeki 

tarihine paraleldir. On dokuzuncu yüzyılda çocuk ve ergen vakalar detaylı bir şekilde 

tanımlanmışlar, fakat daha sonraki yüzyılda unutulmuşlardır(20). İlk kez Fine, Despine’in 

1840 yılında Fransa’da yayınladığı, hem klinik özellikler hem de tedaviye cevap açısından 
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klasik bir vaka olan 11 yaşındaki bir dissosiyatif bozukluk olgusu “Estelle”in önemine dikkat 

çekmiştir(21). Bowman 1829 yılında(22) Dewar tarafından yayınlanmış olan bir başka ergen 

Disosiyatif Kimlik Bozukluğu hastasını tarihsel çalışmaları sırasında ortaya çıkarmıştır. 1970 

yılı sonlarına kadar disosiyasyonla dolaylı bir ilişki kuran ilave bir kaç vaka dışında çocukluk 

çağı disosiyasyonu literatürde hiç geçmemiştir. 

“80’li yıllarda, Kluft, Fagan ve McMahon(23,24), ve diğerleri tarafından yapılan tek ya 

da az sayıda vaka içeren çocuk ve ergen DB serileri yayınlanmıştır(25,26). 90’lı yıllarda 

Disosiyatif Bozukluğu olan 10 ya da daha fazla çocuk veya ergenden oluşan seriler ortaya 

çıkmıştır(27,28). Bu seriler istatistiksel bir zemine dayanan klinik profillerin elde edilmesine 

ve hastalığın etkeni olarak olarak travmanın belirgin bir şekilde ortaya konulmasına olanak 

sağlamıştır. Travma sıklığı Hornstein ve Putnam’ın 64 vakalı serisinde %95.3(28)  ve 

Coons’un 22 vakalı serisinde %95 dir(27). 

Uzun tarihi boyunca edebiyat ve sanat çevreleri de disosiyasyona ilgisiz kalmamışlardır. Çoğu 

erişkinlerle ilgili olarak bir çok tiyatro oyunu, roman ve film ortaya konulmuştur. Amerikalı yazar 

Joanne Greenberg’ün kendi hayatının, ünlü bir akıl hastanesinde geçen, 14 - 19 yaşları arasına ait 

dönemini anlattığı, “Sana gül bahçesi vadetmedim” adıyla Türkçeye’de çevrilen eseri, ergenlik 

dönemi DB sinin hasta tarafından anlatıldığı çok başarılı bir örnektir(29). 

Ülkemizde yapılan Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi yazınında çocuk vaka 

bildirimleri(30,31) çocuk vaka serisi(32) ergen vaka bildirimleri(33,34) ve ergen vaka serileri 

yayınlanmıştır(35,36). Ergen yaş grubunda disosiyasyonun, travma ve intihar davranışı ile 

ili şkisini inceleyen bir toplum taraması yapılmıştır(37). 

2.2  Dissosiyasyonun Tanımı ve İşlevleri 

DSM-IV dissosiyasyonu, bilinç, bellek, kimlik ya da çevresel algının genellikle 

entegre olmuş işlevlerinin kopması olarak tanımlar (1). Nemiah ise dissosiyasyonu "anı, 

duyu, duygu, fantezi ya da davranış gibi çeşitli zihinsel işlevlerin, tek ya da küme halinde, 

istemli olarak hatırlanamaması ve bilinçten dışlanması" olarak tanımlamıştır(38). Spiegel ve 

Cardena'nın( 39) tanımı ise "olağan şartlarda entegre olan düşünce, duygu, bellek, kimlik gibi 

zihinsel süreçlerin yapılandırılmış ayrılması" şeklindedir. Dissosiyasyonu Braun (1988) "fikir 

ya da düşünce sürecinin bilincin ana akışından ayrılması", Goff (1992) "kişinin kendilik ve 
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çevre algısında devamsızlık", Hunter (1990) "izdırap verici bir yaşantıyla başetme metodu; 

kişinin kişili ğinin, duygularının ve vücudunun çeşitli parçalarını bölümlere ayırdığı ve 

onları gerçek kendinden ayrı gördüğü bir süreç", West (43) "kişinin zihnine gelen ya da çıkan 

enformasyonun normalde olması gerektiği gibi bir işleme tabi tutulamaması, beklenen 

assosiyasyonlardan aktif olarak ayrı tutulmasını sağlayan psikobiyolojik bir süreç" olarak 

tanımlamıştır(40,41,42). 

Tüm bu tanımlar bilincin normaldeki bütünleştirici i şlevlerinin değişmesine işaret 

eder. Bu değişim, minör ya da normal durumlardan majör ya da patolojik formlara kadar 

uzanan değişken bir yelpaze içinde gerçekleşmektedir (44,45,46). 

Nemiah(38) dissosiyasyonu karakterize eden iki temel ilke belirtmiştir. Birincisi, 

dissosiyatif reaksiyon sırasında kişinin kimlik algısında farklılaşma yaşamasıdır. Kişinin 

kendi kimliğine amnezik olması ya da farklı kimliğe bürünmesini buna örnek gösterir. 

İkinci temel ilke ise, kişinin dissosiyasyon sırasındaki olaylarla ilgili bellek süreçlerindeki 

değişmedir. Bu durum tam amneziden yaşanan olayın bir rüya gibi algılanmasına kadar 

çeşitli şiddetle olabilir. Nemiah'in bu ilkesi Janet'in özgün tanımına da belirgin olarak 

uymaktadır. Bu iki ilke özellikle dissosiyatif bozuklukların DSM tanımlamalarında 

kullanılmıştır(38).Dissosiyasyonun başlangıçta travmatik yaşantılar  ile başetmede savunma 

amaçlı kullanılan normal bir süreç olduğu ve zamanla maladaptif ya da patolojik bir sürece 

dönüştüğü hipotezi yıllardır ifade edilmiştir (44). Dissosiyasyonun adaptif değeri kavramı 

Çoğul Kişilik Bozukluğu’nun açıklandığı bir çok modelde dikkate alınmıştır (47,48,49). 

Bazen dissosiyatif süreçler normal yaşantılar sırasında da oluşabilir. Örneğin uyku 

öncesi ya da sonrası, alışılmadık yorgunluk ya da emosyonel stres dönemlerinde, bazı 

meditasyon ya da trans tiplerinde depersonalizasyon ve derealizasyon yaşantıları olabilir. 

Bu normal yaşantılar genellikle kısa sürelidir ve stresle ilişkilidir. Uyku ve rüya amnezileri, 

hipnotik amnezi yine normal dissosiyatif süreçlerdendir. Bir iş yaparken kendini kaptırma ve 

çevresinde olup biteni fark etmeme ya da hızlı araba kullanırken kendini adeta otomatik 

pilot gibi hissetme günlük yaşamda sık rastlanan dissosiyatif yaşantılara örnektir (50). 
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2.3 DİSSOSİYAT İF BOZUKLUKLAR 

2.3.1. Tanı Ölçütleri 

1980lere kadar dissosiyatif bozukluklar histerinin bir alt kategorisi olarak 

sınıflandırılmıştır. Konversiyon bozuklukları ise bir başka majör alt kategoriydi. 1980'de DSM-

III dissosiyatif bozukluk DSM-III-R'de kaldırılmıştır. DSM-III-R psikojenik amnezi, 

psikojenik füg, depersonalizasyon bozukluğu, çoğul kiş i l ik bozukluğu ve başka türlü 

adlandırılamayan dissosiyatif bozukluk (BTADB) adlı 5 ana dissosiyatif bozukluk 

tanımlamıştır. Dissosiyatif süreç içinde yer aldığı iddia edilen konversiyon bozukluğunu 

DSM-III-R dissosiyatif bozukluklardan tamamen ayırmıştır(38). DSM-IV'de bu hastalıkla 

ilgili abartılı çağrışımlar yapan ismi değiştirilmi ş, kişilikler arasında amnezi bulunması 

koşulu bozukluk terimini kullanmıştır. DSM-III de bulunan "bu bozukluğun nadir görüldüğü" 

ibaresi getirilmiş, buna karşılık kişiliklerin kontrolü tam olarak alması koşulu 

hafifletilmiştir. DSM-IV, dissosiyatif bozukluğun bilinç, kimlik ve bellek işlevlerinde 

bozulmaya yol açtığı üzerinde durur. Ayrıca, DSM-IV BTADB 'nin bir alt kategorisi olarak 

dissosiyatif trans bozukluğunu tanımlamıştır. "Klinik olarak belirgin sıkıntıya ya da 

işlevsellikle bozulmaya yol açan ve ortak kültürel ya da dinsel uygulamanın genel kabul 

gören olağan bir parçası olarak kabul edilmeyen istemsiz trans durumu" olarak tanımlanan 

bu bozukluk özgül kültürel şartlar içinde oluşur (1). 

Dissosiyatif bozukluklar DSM-4 TR ye göre sınıflandırılması: 

• Dissosiyatif Amnezi 

• Dissosiyatif Füg 

• Dissosiyatif Kimlik Bozukluğu 

• Depersonalizasyon Bozukluğu 

• Başka Türlü Adlandırılamayan Dissosiyatif Bozukluğu 

2.3.1.1. Dissosiyatif Amnezi DSM-IV Tanı ölçütleri: 

A. Başlıca bozukluk, genellikle travmatik olan ya da stres doğuran önemli kişisel bilgileri 

sıradan bir unutkanlıkla açıklanamayacak bir biçimde anımsayamama epizod ya da 

epizodlarının olmasıdır. 
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B. Bu bozukluk sadece Dissosiyatif Kimlik Bozukluğu, Dissosiyatif Füg,Travma sonrası Stres 

Bozukluğu,Akut Stres Bozukluğu ya da Somatizasyon Bozukluğu sırasında ortaya 

çıkmamaktadır ve bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir ilaç) ya da genel tıbbi bir 

durumun (örn. Kafa travmasına bağlı amnestik bozukluk) doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı 

değildir. 

C. Bu semptomlar klinik açıdan belirgin bir strese ye da toplumsal, mesleki alanlarda 

işlevselliğin önemli diğer alanlarında bozulmaya neden olur. 

2.3.1.2. Dissosiyatif Füg DSM-IV Tanı Ölçütleri 

A. Başlıca Bozukluk, geçmişini unutup, birden beklenmedik biçimde evinden ye da 

alışageldiği işyerinden ayrılıp gitmedir. 

B. Kişisel kimlik konfüzyonu ye da yeni bir kimliğe bürünme(kısmen ye da tamamen) 

C. Bu bozukluk sadece Dissosiyatif Kimlik Bozukluğu sırasında ortaya çıkmamaktadır ve bir 

maddenin (örn.kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi için kullanılabilen bir ilaç) ya da genel tıbbi 

bir durumun (örn.temporal lob epilepsisi) doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı değildir. 

D. Bu semptomlar klinik açıdan belirgin bir strese ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da 

önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur. 

2.3.1.3. Dissosiyatif Kimlik Bozukluğu DSM-IV Tanı Ölçütleri   

A. İki ya da daha fazla birbirinden ayrı kimliğin ya da kişilik durumunun varlığı (her birinin kendi 

içinde oldukça süreklilik gösteren çevre ve benlik algısı, ilişki kurma ve düşünce biçimi vardır). 

B. Bu kimliklerden yada kişilik durumlarından en az ikisi kişinin davranışlarını zaman zaman 

denetim altında tutar. 

C. Önemli kişisel bilgileri sıradan bir unutkanlıkla açıklanamayacak bir biçimde anımsayamama 

D. Bu bozukluk bir maddenin (örn. Alkol Entoksikasyonu sırasında görülen “blackout”lar ya da 

kaotik davranış) ya da genel tıbbi bir durumun(örn. Kompleks parsiyel katılmalar) doğrudan 
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fizyolojik etkilerine bağlı değildir.Not:Çocuklardaki semptomlar hayali oyun arkadaşlarına ya da 

başka tür bir oyun fantezisine bağlanamaz. 

2.3.1.4. Depersonalizasyon Bozukluğu DSM-IV Tanı Ölçütleri   

A. Kişinin mental süreçlerinden ya da bedeninden ayrıldığı hissinin olduğu ye da sanki bunlara 

dışardan bir gözlemciymiş gibi baktığı, sürekli ya da yineleyen yaşantıların olması(örn. 

Rüyadaymış gibi hissetme) 

B. Depersonalizasyon yaşantısı sırasında gerçeği değerlendirme yetisi bozulmaz. 

C. Bu semptomlar klinik açıdan belirgin bir strese ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da 

önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur. 

D. Depersonalizasyon  yaşantısı  sadece Şizofreni, Panik Bozukluğu, Akut Stres Bozukluğu ya da 

diğer bir dissosiyatif bozukluk gibi başka bir mental bozukluğun gidişi sırasında ortaya 

çıkmamaktadır ve bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi için kullanılabilen bir 

ilaç) ya da genel tıbbi bir durumun (örn. Temporal lob epilepsisi) doğrudan fizyolojik etkilerine 

bağlı değildir. 

          2.3.1.5. Başka Türlü Adlandırılamayan Dissosiyatif Bozukluk DSM-IV Tanı Ölçütleri 

Bu kategori, önde gelen özelliğin dissosiyatif bir semptom (yani, genelde birbirlerini 

bütünleyen işlevleri olan bilinçlilik, bellek, kimlik ya da çevre algısında bir bozulma olması) 

olduğu, ancak herhangi bir özgül dissosiyatif bozukluğun tanı ölçütlerinin karşılanamadığı 

bozuklukları kapsar.Örnekleri arasında şunlar vardır. 

1. Dissosiyatif Kimlik bozukluğunun tanı ölçütlerini tam karşılamayan bu bozukluğu benzer 

klinik görünümler. Örnekleri arasında, a) iki ya da daha fazla kişilik durumunun olduğu ya da b) 

önemli kişisel bilgiler için amnezinin olmadığı klinik görünümler vardır. 

2. Erişkinlerde depersonalizasyonun eşlik etmediği derealizasyon 

3. Uzun süreli olarak ve yoğun bir biçimde zorla düşünce aşılanması dönemlerinden geçen 

bireylerde ortaya çıkan dissosiyasyon durumları (örn. beyin yıkama, düşünce değişikli ğine 

uğratma, tutsaklık sırasında yeni öğretiler edindirme) 
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4. Dissosiyatif trans bozukluğu: Bilinçlilik, kimlik ya da bellek durumunda tek bir kez ya da 

epizodik olan, belirli yörelere ve kültürlere özgü bozukluklar. Dissosiyatif trans, yakın çevrede 

olup bitenin tam farkında olamamayı ya da kişinin kontrolü dışındaymış gibi yaşanan kalıplaşmış 

yineleyici (sterotipik) devinimleri ye da davranışları kapsar. İyelik transı, alışılagelen kişisel 

kimlik duyumunun yerini yeni bir kimliğin almasıdır, bir ruh, güç, tanrı ya da başka bir insana 

bağlanır ve kalıplaşmış yineleyici “istemsiz”davranışlar ya da amnezi eşlik eder ve olasılıkla 

Asya’ da en sık görülen dissosiyatif bozukluktur. Örnekleri arasında amok (Endonezya), bebainan 

(Endonezya), Iatah (Malezya), pibloktoq (kuzey kutbu), ataque de nervios (Latin Amerika) ve 

iyelik (Hindistan) vardır. Dissosiyatif bozukluk ya da trans bozukluğu ortak kültürel ya da dinsel 

uygulamanın genel kabul gören olağan bir parçası değildir. 

5.Genel tıbbi bir duruma bağlanamayan bilinç kaybı, stupor ya da koma 

6.Ganser sendromu: Dissosiyatif Amnezi ya da Dissosiyatif Füge eşlik etmemesi koşuluyla 

sorulan sorulara yaklaşık yanıtlar verme (örn. “2 artı 2 eşittir 5”) durumu.  

Tanı kriterlerinde geçen alter kişilik kavramı Putnam’a (1991) göre, bilincin süregiden bir affekt, 

sınırlı bir davranış repertuarı ve bir dizi duruma-bağımlı anıyla birlikte bir kendilik duygusu 

(beden imajı dahil) çevresinde organize olmuş ileri derecede ayrılaşmış durumlarıdır. Kluft (1991) 

ise şöyle tanımlar: Ayrılaşmış kendilik durumları, yani (alter) kişilikler mental içerik ve işlevleri 

seçici olarak harekete geçirme örüntülerinin mental odaklarıdır. Bu odaklar görece stabil ve 

süreklidirler. Söz konusu mental içerik ve işlevler rol alma ve rol oynama boyutlarıylaaçıkça 

davranışa dökülebilir. Bunlar intrapsişik, kişilerarası ve çevresel uyaranlara duyarlıdır; kendi 

kimlik ve düşünce yapısı hissine sahiptirler, düşünce süreci ve eylem başlatma kapasiteleri vardır. 

Her biri zihnin bir parçası olarak değil, zihnin değişik bir örgütlenme biçimi olarak anlaşılmalıdır. 

Alter kişilikler bütünün bir parçası olmaktan çok, değişik örüntüler olarak düşünüldüğünde 

sayılarının neden çok fazla ola-bildiği daha iyi anlaşılır. Genellikle bir hastada birkaç gelişkin 

alter kişilik ve çok sayıda fragman bulunur.Bazı fragmanlar sadece bir duyguyu ya da bir anıyı 

taşır, bunların ortaya çıkışı kimi zaman bir geçmişe dönüş (flash-back) epizodundan farksız olur. 
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2.4.Dissosiasyonun nörobiyolojisi: 

Stres cevap sistemi: 

Beyin, gelişimine çevresel ve genetik faktörlerin yön verdiği  bir organdır (51).Nöronal 

sinaps gelişimi özellikle hayatın ilk bir yılı olmak üzere ilk iki üç yılında hız kazanır (52).Bu 

dönem serebral plastisitenin hassas bir periyodu olup anne çocuk iletişimi ve bağlanma 

biyodavranışsal sistemin gelişimindeki önemli bir mekanizmadır (53).İnsan beyni gelişim 

süresince içsel dünya ile dışsal gerçeklik arasında dengeyi sağlamak için çeşitli sistemler 

geliştirmiştir. Bunlar davranış ve duyguyu içeren yüksek beyin işlevlerini düzenleyen 

merkezlerdir. Hipotalamus içerdiği bağlantılar ile endokrin organları ile beyin arasındaki 

homeostazisi sağlar iken limbik sistem konuşma yolu ile içsel dünya ve dışsal gerçeklik 

arasında ki dengeyi sürdürür.Amigdala alınan bilgilerin duygusal olarak anlamlandırılmasında 

önemli iken hikampüs alınan karmaşık verileri kodlama yolu  ile bir düzene sokar (54). 

Stres cevap sistemi  fizyolojik baş etme cevabının bir örneği olup hipotalamik pitüiter 

adrenal aks ,sempatik ve parasempatik sistem, nörotransmitter sistemlerini içermektedir.HPA 

aksı akut stres esnasında kortizol salınımını aktive eden adrenal korteks ile beyini bağlar 

(55).Artmış kortizol salınımı,strese ani ve normal cevaplarına karşı koruyan immun cevabı 

baskılayan ,glukoz seviyesini arttıran,stresörlere karşı korku cevaplarını  azaltan homeostazisi 

bozan aşırı tepkilerden kaçınmak amacını güdmektedir.Sempatik sinir sistemi ve 

katekolaminler stres esnasında amigdala tarafından aktive edilmektedi (56). Periferal 

noradrenalin ve adrenalin salınması savaş kaç cevabını oluşturan kan basıncı 

artışı,çarpıntı,terleme,prefrontal dopamin artışına yol açar (57). Beyin noradrenalin ve 

endojen opiatlar periferal dolaşımdaki NA stimülasyonu ile vagus sinirini uyarır (58). Beyin 

endorfinleri ağrıları, stimülanların algılama biçimini değiştirmektedir. Yapılan çalışmalarda 

stres ile ilişkili bu cevap sisteminin strese karşı gelişen fiziksel ve duygusal değişimleri 

açıklayabileceği düşünülmüştür(59). 

Akut stres cevabı olarak kortizol yükselmesi bir gereklilik olabilecek iken,erken 

yaşamda uzamış kortizol salınımı hücre göçünü glial mitozu myelinizasyonu  azaltarak, 

dentritleri atrofiye ederek erken dejenerasyona ve nöron ölümüne yol açabilir (60). Bu 

dejenerasyonlar limbik sistem ve neokorteks gibi alanlarda artmış glukokortikoid reseptör 

yoğunluğu sonucu meydana gelmiştir (61,62). Hipokampüs hafızanın değişik özelliklerinİ 
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düzenler,sol hipokampüs özellikle sözel hafızada önemlidir (63). Yüksek dozda kortizol 

tedavisi alan astımlı çocuklarda sözel hafızaya ilişkin etkiler saptanmıştır (64). Gelişen beyin 

üzerinde kortizolün potansiyel nörotoksik etkilerinin yanında farklı mekanizmalar HPA aksın 

strese olan etkisini azaltabilirler,birincil bakım veren ile kurulan bağlanmanın güvenirliği 

insan yavrularında önemli bir faktör olabileceği düşünülmüştür (62). 

Limbik ve Neokortikal Sistem Disfonksiyonları: 

Normal nörobiyolojik gelişim hakkındaki bilgiler nörogelişimsel süreci ve yaşam boyu 

oluşan patolojileri anlama konusunda bize güçlü bir temel sunar. Erken tavmanın dissosiyatif 

sekelleri gelişen limbik ve neokortikal bölgeleri aşırı uyarılması sonucu oluşabileceğine işaret 

etmektedir(65,66). Bu bölgeler beynin son gelişen kısımları olduğundan zararlı etkilere hassas 

bölgelerdir. 

Amigdala normal gelişim seyrinde, alınan bilgileri duygusal anlamlandırma işlevi 

vardır.Hormonal ve otonomik cevap sistemlerini düzenleyerek duygusal cevapları başlatır ve 

kontrol eder.Korku yaşantılarında ve agresif  seksüel davranış kontrolünde kritik rol oynar 

(65).Amigdaloid çekirdekler acil ateşlemelere beyinin hassas kısımlarıdır.Tekrarlayan travma 

ve buna bağlı olarak amigdalanın aşırı uyarılması kalıcı ateşlemeye neden olabileceği,bu 

durumun anksiyete, agresyon, impulsivite gibi durumlara aşırı uyarılmışlık ile cevap veren bir 

durumu açıklayabilir(59). 

Hipokampüs öğrenme ve hafızanın değişik özellikleri yolu ile alınan verileri bir düzene 

sokar.Kortizolün nörotoksisitesi amnezi ve dissosiyatif semptomlar ile sonuçlanan hücre 

ölümüne neden olabilir.Hipokampüsün bir diğer amacı aşırı stres reaksiyonundan 

kaçınmaktır.Bundan dolayı küçülmüş bir hipokampüs kötü hatıralara karşı korur ve 

dissosiyatif semptomatolojinin disinhibisyonel ve anksiyojenik özelliklerini baskılar.Daha 

düşük fonksiyonlu bir hipokampüs süregen deneyimleri izole görüntü,vücut hissi,koku ve ses 

gibi parçalara ayırır(59). 

Prefrontal korteks özellikle anlamlandırma,planlama,impulsivite kontrolünde rol 

oynadığı düşünülmektedir.Uzamış erken stres cevabı kortikal gelişimi etkileyip prefrontal 

korteks gelişimini değiştirebilir.Hipotezlerden bir tanesi uzamış stres cevabının prefrontal 

korteksin erken gelişimine neden olduğu ve ebeveynleşmiş çocuk semptomlarını ortaya 
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çıkardığı fakat daha sonra erişkin kapasitesine ulaşamadığıdır (65). Bu durum bilişsel dikkat 

güçlükleri davranışsal problemler gibi prefrontal korteksin asıl fonksiyonlarının 

gelişmemesine yol açabilir (59).  

Korpus kallozum hacminin azalması sağı daha fazla etkilemek üzere sağ sol beyin 

yarım küreleri arasında iletişim azalmasına neden olur (66). Sağ hemisfer özellikle amigdala 

ile ili şkilendiğinden duygusal uyarım ve sözel olmayan duygusal iletişim yansımaları ile 

bagıntılıdır. Bundan dolayı sağ frontal lob negatif veya anksiyete, üzüntü gibi 

memnuniyetsizlik duyguları ile ilişkilendirilmiştir. Sag dönük bir lateralizasyon derealizasyon 

ve depersonalizasyonda ifade edilen duygu durum temelli bir iletişim şeklinin artmasına, 

problem çözme stillerinin azalmasına neden olduğu düşünülmüştür(59). 

Erken yaşamda aile içi şiddet, fiziksel cinsel istismar gibi uzamış stres maruziyetinin 

potansiyel sonuçları gösterilmiştir (67). Bu travmaların biyopsikolojisini araştırır iken limbik 

sistem sağ ve sol neokorteks ve her iki hemisferi birleştiren korpus kallozumda anomalilerin 

bulunması beklenebilir bir sonuçtur. Yapılan preklinik hayvan çalışmalarında erken stresli 

yaşam deneyimlerinin postnatal gelişimi yüksek glikokortikoid reseptör seviyeleri veya 

nörogenezisin bazı aşamalarında etkilediği gösterilmiştir (65). 

 

2.5.  Dissosiyatif Bozuklukta Etyoloji 

2.5.1 Çocukluk Çağı Travması   

Patolojik disosiyasyonun  travma hikayesi ile ilişkisini gösteren 4 farklı veri alanı vardır 

(68). Birincisi, DB’li hastaların %90-100’ünün çocukluk döneminde ağır travma yaşadıklarını 

belirttiği, bir kısmı üçüncü kişiler tarafından doğrulanmış 20’den fazla çok vakalı seridir 

(68).Bunları, travma hikayesinin dışarıdaki bir kaynak tarafından da onaylandığı çocuk ve 

ergen vakalardan oluşan iki seri de desteklemektedir (27,28). 

İkinci grup, travmalı ve travmasız kişilerde çeşitli dissosiyasyon ölçümlerinin karşılaştırma 

çalışmalarıdır. Travmaya mağruz kalan kişilerin, travmasız gruplara göre daha yüksek 

disosiyasyon seviyeleri gösterdikleri saptanmıştır. Klinik ve normal popülasyonda yapılan bu 

çalışmalar, tecavüz, savaş, çocuk suistimali ve doğal afet gibi birçok farklı travma şeklinin 
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yüksek seviyelerde disosiyasyona neden olduğunu göstermiştir (68). Ergen populasyonunda 

bu noktayı inceleyen en geniş kapsamlı çalışmalardan biri Türkiye’de yapılmıştır. Travma ile 

disosiyasyon arasında güçlü bir bağıntı gösterildiği bu çalışmada, travma ile kendine zarar 

verme davranışı ve intihar girişimi arasında da güçlü bir korelasyon saptanmıştır (69). 

Üçüncü grup, travması olan popülasyonlarda yapılan çalışmalardan oluşmaktadır. 

Cinsel istismarın başlama yaşı veya maruziyet süresi gibi travmanın derecesi konusundaki 

göstergeler genellikle disosiyasyonun şiddeti ile oldukça orantılıdır. Çocukluk çağı 

istismarında başlangıç yaşı küçüldükçe disosiyasyon şiddetinde artış görülmektedir (68).  

Dördüncü grup bulgular, travma esnasındaki disosiyasyonun (peritravmatik 

disosiyasyon) daha sonraki travma sonrası stres bozukluğu gelişiminde çok güçlü bir role 

sahip olduğunu gösteren çalışmalardan oluşmaktadır. Peritravmatik disosiyasyon, travmatik 

yaşantı altında meydana gelen derealizasyon, vücudun dışına çıkma tarzındaki ağır 

depersonalizasyon ve otomatikleşmiş davranışlar sergileme gibi disosiyatif kökenli belirtileri 

ifade eder (68). 

2.5.2 Aile Çevresi (Ortamı)  

Disosiyasyon üzerine sadece aile ortamının yaptığı etkileri, aile içinde meydana gelen 

istismar yaşantılarının etkilerinden ayırt etmek güç olmasına rağmen; aile ortamının, kötü 

muamele ve travma faktörlerinden bağımsız olarak disosiyasyon skorlarına önemli bir katkıda 

bulunduğu görülmektedir.İkiz çalışmalarından elde edilen bulgular da, travmadan bağımsız 

olarak, aile ortamının disosiyasyona önemli katkılarda bulunduğunu düşündürmektedir (68). 

2.5.3 Bağlanma Bozukluğu 

Bowlby’nin “bağlanma” teorisi disosiyatif bozukluğun gelişimine uygulanmıştır. 

“Bağlanma” bebeğin bakıcısına yakınlığını ve böylece hayatta kalma ihtimalini artıran bir 

mekanizmadır. Disosiyatif Bozukluk bazı klinik özellikleri açısından “bağlanma bozukluğu” 

olarak değerlendirilmiş ve disosiyasyon, Bowlby’nin primer bağlanma figürlerini kaybeden 

çocuklarda gözlediği seperasyon ile eşit tutulmuştur. Birincil bağlanma figürünün kaybı veya 

ilgisizliğinin, aktif bir suistimal ile birleşerek DB’u oluşturduğu belirtilmiştir. Bunu 

destekleyen bir çalışmada, istismar öyküsü olmayan erişkinlerde, çocukluk dönemindeki aile 
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kaybının disosiyasyona güçlü bir katkısı olduğu gösterilmiştir. Liotti, “D tipi” adını verdiği 

spesifik bir bağlanma bozukluğunun, DB gelişimine eğilimi arttırabileceğini ileri sürerek bu 

alanı genişletmiştir (70). D tipi bağlanma, birincil bakım sağlayan kişiye yönelik, normal 

olmayan bir bağlanmadır. Bu bebekler şaşırmış bir ifade ve trans benzeri bir durumla 

karakterize olan ani duraklamalar gösterirler. Annedeki yüksek seviyeli disosiyasyonun, 

bebeğin D tipi bağlanma göstermesi açısından belirleyici bir unsur olduğu ve istismar edilen 

çocuklarda %80 oranında D tipi bağlanma görüldüğü ifade edilmiştir (68,71). 

2.5.4 Genetik Faktörler   

Normal ve patolojik disosiyasyonda genetik faktörlerin rolü hakkında yeteri bilgi 

yoktur. Bir çalışmada babalar ile oğulları arasında önemli derecede korelasyon olduğu, 

annelerle oğulları arasında ise çok zayıf bir bağıntı bulunduğu saptanmıştır. Putnam, annenin 

DES skoru ile kız çocuklarının Çocuk Disosiyasyon Değerlendirme Ölçeği skoru arasında, 

suistimal olan aileler ve kontrollerde birbirine çok yakın oranda güçlü bir bağıntı tespit 

etmiştir. Bu ilk veriler disosiyasyon üzerine önemli ailesel katkılar olduğunu göstermektedir. 

Fakat genetik faktörler ile aile ortamı faktörleri arasında ayırım yapılması gerekmektedir (68).  

2.5.5 Hipnotize Olma Kapasitesi  

Hipnozla disosiyasyon sıklıkla birbirinin anoloğu gibi düşünülür. Hatta DB’ların “yanlış 

ve aşırı ölçülerde kendi kendini hipnoz etme” şeklinde karakterize edildiği bile olmuştur. 

Disosiyatif bozukluğu olan ya da çocukluk travmasına uğrayan kişilerin hipnoza eğilimlerinin 

arttığı yaygın bir inanış olup Charcot bundan farklı olarak hipnoz olma kapasitesi yüksek olan 

bireylerin dissosiyasyona eğilimli olduklarını savunmuştur. Sonuç olarak hipnoz ve 

disosiyasyon benzer yaşantılar değildir. Çocukluk çağı travmalarının hipnoz eğilim 

kapasitesini artırdığına dair hiçbir deneysel veri yoktur (68). 

2.5.6 Farklı emosyonel durumlar 

Gelişimsel izleme çalışmaları, bebeklerin dünyaya bütünleşmeden geldiklerini 

göstermektedir. Bebekler yemek, uyku, dışkılama gibi işlevlerle birbirinden ayrılan zaman 

dilimlerinden her birinde, farklı bir duygusal durum gösterirler. Wolf (71), bebeğin her bir 

emosyonel durumunun; yüz ifadesi, solunum, tonlama ve duygusal duruma eşlik eden 
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duygulardan oluşan küçük bir bütüncük oluşturduğunu ve bunun kendisine ait bir iç 

psikofizyolojik geri-bildirim tarzına sahip olduğunu ileri sürmektedir. Sonra bu küçük 

bütüncük daha karmaşık bir oluşuma doğru farklılaşır, içerik zenginleşir ve daha geniş zaman 

dilimini kapsar hale gelir. Bütün bunların sonucunda farklı parçalar birleşir ve tek bir kişilik 

ortaya çıkar. Olumsuz şartlarda bebeklerin ilerde bütün olmaya giden bu gelişimi 

gösteremedikleri ve DB gelişimi için uygun bir psişik alt yapı oluşturduğu iddia edilmiştir 

(68,71). 

2.5.7 Hayal Gücü ve Fantazi Kapasitesi 

Acı veren gerçek karşısında gerçek dışı, alternatif bir dünyaya açılmaya imkan veren 

hayal gücü ve fantezi kurma kapasitesinin, iki yönden gelişimsel olarak disosiasyonla ilişkili 

olduğu iddia edilmiştir. Bunlardan ilki, travmanın devam ettiği ve gelişimsel devamlılığın 

bozulduğu durumlarda normal hayali arkadaşların, farklı işlevleri olan "alter" kişiliklere 

dönüşeceği ve DB’ğun gelişeceği iddiasıdır. DKB hastalarındaki değişik alterlerin bazen ilk 

olarak dışsal bir hayali arkadaş gibi ortaya çıktığı, fakat daha sonra içselleştirilmi ş değişik bir 

kişilik durumu haline geldiğini belirten ve bu iddiayı doğrulayan birçok vaka bildirimi vardır. 

Erişkin DKB hastalarının büyük bir kısmı çocukluklarında hayali arkadaşları olduğunu 

belirtmişlerdir. Çocuk yaş grubunda Hornstein ve Putnam (28), DB olan çocuk ve ergen 

hastaların %84’ünde, geçmişte bulunan ve hala devam eden hayali arkadaşlıklar tespit 

etmişlerdir.İkinci iddia “fantezi kurma eğilim ve kapasitesinin” disosiyasyonla ilişkili 

olduğudur.Yapılan çalışmalarda çocukluk dönemindeki kötü muamele öyküsü ile aşırı fantazi 

eğilimin istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi tespit edilmiştir (68). 

2.6. Dissosiyatif Bozukluk Epidemiyolojisi 

1990’a  kadar  ÇKB  epidemiyolojisi  ile  ilgili  sistematik  çalışmalar  yoktu. Yapılan bir 

çalışmalarda dissosiyatif kimlik bozukluğu prevelensının% 1-3 olduğunu göstermiştir.(4)  

Prevalans oranları Amerika ve Avrupa çalışmalarında % 1–5’dir. Bu oran psikiyatrik 

populasyonda yüksek bir orandır (72).   

2.7. Dissosiyatif Bozukluk Klinik Fenomenolojisi 

Dissosiyatif bozuklukların klinik görünümleri aşağıda özetlenmişti (73). 
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2.7.1  Primer Dissosiyatif Belirtiler 

Amnezi ve hafıza bozukluğu belirtileri  

•Amneziler, geçici bilinç kayıpları, kompleks bir davranışın hatırlanamaması; örneğin  

duygusal  coşkulu  davranışlar  ve  öfke patlamaları,  aniden  ortaya  çıkan  kaçmalar,  sosyal  

aktivitelerin hatırlanamaması, 

•Bilinmesi gerekli olan temel ve basit şeylerin alışılmadık şekilde unutulması,   

•Yetenek ve becerilerde değişimler ve tutarsızlıklar görülmesi, 

•Tutarsız ve belirgin bir şekilde değişen alışkanlık ve tercihler, 

•Füg epizodarı, 

•Travmatik  flashbackler  ve  zorla  zihni  kaplayan  düşünceler, 

•Otobiyografik  bilgi verememe.  

Disosiyatif süreç belirtileri  

•Dalgınlıklar; aşırı dalıp gitmeler, gündüz hayalleri, 

•İşitsel halüsinasyonlar; genellikle kafanın içinden bazen de  dışından gelen farklı kişilik 

özelliklerine sahip sesler duyma, 

•Hızlı ortaya çıkan regresif davranışlar; bebek gibi konuşma ya da davranma, küçük bir çocuk 

gibi çizgi çizme, 

•Pasif etkilenme yaşantıları; örneğin davranışlarının kontrolünü yitirme, kendi davranışlarının  

kontrolünü  sağlamak  için  fiziksel  güç  harcama, önlemek  istese  bile  engelleyemediği  

kompulsif  masturbasyon  ya  da kendine fiziksel zarar verme, 

•Farklı alter kişiliklerin varlığı; ortaya çıkan kişilikler, pasif etkilenmeye yol açan kalıcı canlı 

hayali arkadaşlar ve kişilik değişimi gözlenmesi. 

Travma Sonrası Stres Bozukluğu Belirtileri  

•Tekrar yaşama belirtileri; zorla akla gelen imajlar/yeniden canlanmalar/flashbackler 

dissosiyatif flashbacklerle birliktelik gösterebilir, 

•Kaçıngan özeliklerin ortaya çıkışı; sosyal geri çekilme, afeksiyonda azalma, davranışsal 

regresyon gösterme ya da gelişimsel olarak elde ettiği yetilerin kaybı, 

•Aşırı uyarılma belirtileri; dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluk benzeri davranışların ortaya 

çıkması, yeni korkuların  ortaya  çıkması, anksiyete ve agresyon. 

 

2.7.2.İkincil Belirtiler  

•Depresyon, duygusal  değişkenlik, 
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•Özgüvende azalma, 

•Anksiyete semptomları, 

•Somatoform belirtiler; hızla kaybolan  ya  da  ortaya  çıkan  fiziksel şikayetler,  baş ağrıları,  

mide ve karın  ağrısı, organik  bir nedene bağlanamayan  ağrı ve işlevsel bozukluklar, 

konversiyon belirtileri, yalancı nöbetler (73). 

 
2.7.3. Üçüncül Belirtiler  
 

•Öz kıyım, kendine zarar verme düşünceleri ya da davranışları,  

•Davranım problemleri; agresyon, karşı gelme ve başkaldırma davranışları, cinsellikle ilgili 

davranışsal sorunlar, yıkıcı ve zarar verici davranışlar, suça yönelik davranışlar, 

•Akademik problemler; öğrenme dikkatin bölünebilmesi, önceden edinilmiş bilgiyi  

kullanarak  problem çözümünde zorluklar, çabuk unutma gibi. 

         Şimdiye kadar bildirilen vakaların %75’inde çeşitli uyku bozuklukları görülmüştür. 

Gece yürüme (somnambulizm) ve hipnogojik halüsinasyonlar genellikle disosiyatif kaynaklı; 

gece korkuları ve kabuslar ise posttravmatik kaynaklı uyku bozukluklarıdır. Çocukluk çağı  

travmaları   olan, özellikle cinsel  istismara uğrayan   kişilerde somatik yakınmaların sık 

görüldüğü bildirilmiştir. DB’daki en sık somatik yakınma başağrısı olup, bir diğer yaygın 

somatik yakınma karın ağrısıdır. Bazı somatik yakınmalar hastanın bilinçli farkındalığı 

olmaksızın,travmatik bir olayın duyusal boyutta anımsanmasına bağlıdır ki bu durum 

"somatik bellek"kavramı ile ifade edilir.Fiziksel belirtiler kontrolü ele geçiren altere bağlı 

olarak ortaya çıkabilir ya da kaybolabilir. DKB hastalarında çeşitli konversiyon belirtileri sık 

olarak görülür. Birden çok konversiyon belirtisi gösteren ve yalancı nöbet geçiren hastaların 

dissosiyatif bozukluklar yönünden incelenmesi gerekir (23,24,25). 

2.8 Ayırıcı Tanı 

2.8.1. Şizofreni ve Psikotik Bozukluklar 

Dissosiyatif bozuklukların şizofreni ile karışmasına neden olan belirti ve bulgular 

şunlardır;  

•işitsel halüsinasyonlar,  

•Yönlendirmede bulunan halüsinasyonlar,  
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•Kendi aralarında konuşan ve tartışan sesler,  

•Başka bir güç tarafından kontrol edildilme hissi, 

•Hayali arkadaşlar arasındaki hiyerarşi,  

•Mantık dışı düşünce süreçleri ve karışık bir bilişsel işlev sergilemeleri,  

•Blokaj, çağrışımların gevşemesi ve uygunsuz ya da küntleşmiş duygulanım.  

         Görsel  varsanı  tutarlı  ve  sistematik  bir  yapıya  sahipse,  içeriği uzun zamandan beri 

değişmeden devam ediyorsa,eşlik eden işitsel varsanı ile bütünlük  oluşturuyorsa  ve psikozun  

diğer belirtilerini barındırmıyorsa DB,düşünülmesi gereken tanılardan  biri olmalıdır (74).  

DB de görülen belirtiler  psikoz hastalarında görülen  belirtilerden  farklılık gösterir. Örneğin 

klinik olarak saptanan sesler alter kişiliklerden kaynak alırlar ve psiko  terapide bu seslerle 

ili şki kurulabilir. Tedavi  sürecinin bir parçası olan “birleştirme”(entegrasyon)  işleminden 

sonra bu  sesler kaybolmaktadır. Sanrıların sıklıkla travmatik yaşantılara spesifik olduğu 

bildirilmektedir (75). DKB olguları klinisyenle iletişime daha  açıktır ve yer,zaman, kişi 

oryantasyonunda bozulma  yoktur.Ellison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada şizofreni 

belirtileri olmasına  rağmen  enkoherans,  çağrışımlarda  gevşeme,  afektte küntleşme ya da 

uygunsuz afekt ve motor anormaliklere ait bulgular saptanmamıştır (76). 

 2.8.2.  Duygu Durum Bozuklukları 

Duygudurum bozuklukları ve dissosiyatif bozuklukların karışmasına neden olan belirti 

ve bulgular şunlardır:  

• Duygudurum değişiklikler,  

•Aralıklı öfke nöbetleri, 

•Öz güven artışı,  

•Özkıyım denemeleri,self mutilatif davranışlar, 

•Uyku problemleri, 

•Uygunsuz seksüel davranışlar ve hiperseksüalite. 

         Taciz edilmenin yükünü taşıyan kişilikler sıklıkla kronik olarak üzgün ve kızgındır. 

Alter kişiliklerin aktif olduğu duruma göre çocuğun duygu durumunda belirgin  

dalgalanmalar olur. Bu nedenle sıklıkla duygudurum bozukluğu tanısı alırlar. Bununla birlikte 

kronik DB olan çocuklar dikkat çekici derecede oynak duygulanıma sahiptirler. Bir ruh 
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halinden diğerine geçiş sıklıkla ani ve dramatiktir, oysa bipolar bozuklukta daha uzun süreli 

salınımlar vardır (75).  

2.8.3.Epilepsi 

 Epilepsi ile Dissosiyatif bozuklukların  karışmasına neden  olan belirtiler;  

•Bayılma,  

•Trans benzeri dalgınlıklar, 

•Hatırlanamayan kısa süreli zaman kayıpları, 

•Kompleks bazı davranışların anımsayamama, 

•Ağır depersonalizasyon belirtileri. 

Bu belirti ve bulgular grandmal tipi epilepsi, kompleks parsiyel epilepsi (temporal  lob  

epilepsisi),  absans tipi epilesi  ile karışabilir. Böylece bir epilepsi nöbetini taklit  eden 

epizodik yaşantıların çocukluk çağı travmaları ve ensest ile olan ilişkisi bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir. Buna karşın epilepsi benzeri belirtilerin telkine, antiepileptiklere cevap 

vermesi, nöbetlerin teatral niteliği, durumu gerçek bir epilepsiden ayırır (75). DB’daki 

dissosiyatif belirtilerin kronik limbik epilepsinin bir belirtisi veya temporal lob epilepsisinin 

interiktal  fenomeni olabileceği düşüncesi araştırmacılar tarafından da belirtilmektedir (77). 

 2.8.4. Borderline Kişilik Bozuklu ğu 

Dissosiyatif bozukluğu olan çocukların borderline kişilik bozukluğu ile karışmasına 

neden olan bulgular;  

• Duygudurum değişiklikleri 

• Psikosomatik ağrı yakınmaları 

•Özkıyım  girişimleri ve kendine zarar verici davranışlar   

•Öfke atakları  

• Tutarsız kişiler arası ilişkiler 

• Sosyal adaptasyon güçlüğü ve dürtüsellik 

•Aralıklı  psikotik belirtiler  

Sınırda  durumlar  çok  daha  karmaşıktır.DSM-4-TR ye göre kişilik bozuklukları süregen 

davranış ve iç yaşantı örüntüsüdür. Oysa  DB  olan  çocuklarda  çok  düzenli  ve  işlevsel 
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giden görünümler de vardır.Borderline  vakalar daha bozuk bir işlevsellik  gösterirler(75) 

2.9.  Dissosiyatif Bozukluklarda Tedavi 

Dissosiyatif   kimlik  bozuklugunda temel tedavi yöntemi ayaktan yoğun bireysel 

psikoterapidir.Bu tedaviye“ uzun süreli kısa psikoterapi“ de denilmiştir (78). Dinamik temelli 

bir psikoterapi  olmakla beraber bu tedavide bilişsel,davranışçı ,hipnoterapotik tekniklerden 

de ek olarak yararlanılır. Bu Terapinin adı “entegratif” psikoterapidir. Eklektik bir yaklaşımla 

diğer tekniklerden de yararlanılabilir. Kriz dönemlerinde kısa süreli kapalı servis yatışları 

gerekebilir.Tedavide amaç entegrasyon yani kişilikler arası birleşmedir.Ancak bazı vakalarda 

alter kişilikler arası uyum sağlanması ile yetinilir. Buna da destekleyici terapi deniyor 

(79).Bilinen bir biyolojikyaklaşım olmamakla beraber komorbidite varlığında uygun tedaviye 

başvurulur.Elektro konvülzif tedavi fayda sağlamamıştır (80). 

2.10. Dissosiyatif  bozukluklarda  beyin nörokimyasal, fonksiyonel, görüntüleme 

bulguları 

2.10.1. Nörokimyasal Anomaliler 

Dissosiyatif semptomların, uzamış stres cevabına verilen kalıcı nörokimyasal 

değişikliklerden kaynaklanabileceği gösterilmiştir. Travmaya maruz kalan çocuklarda 

araştırmalar şu sonuçları göstermektedir: 

  Düşük kortizol cevabı ile birlikte patolojik HPA aks cevabı (81):travma sonrası erken 

dönemde artmış kortizol salınımına karşın, kronik safhada HPA aksında negatif feedbek ile 

düşük kortizol seviyeleri saptanmaktadır (82,83). HPA nın down regülasyon cevabı beyin için 

koruyucu bir adaptasyon olabileceği yada travmatize çocukların travmaya uyum 

gösterdiklerini ve psikojenik cevap veremediklerini gösterebilir (83). Bu azalmış kortizol 

seviyelerinin sonucu olarak fonksiyonel olmayan bir savaş kaç cevabı ve pasif korku hissetme 

durumu görülebilir, klinik deneyimler travmatize çocuğun yeni istismarcılara, tehlikeli 

durumlara  normal cevap vermediklerini göstermektedir. Korkmuş bir çocuk aynı zamanda 

istismarın kaynağı olan bağlanma figürünü arayabilir (59).Uyarılmış bir cevapla beraber 

patolojik sempatik ve katekolamin cevabı: travmatize bir çocukta uzamış bir stres cevabı 

olarak NA ve dopamin artmış salınımı bulunmuştur (84).Çocuklar ciddi bir travma takip 
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etmesede sonradan korku uyandıran travmatik deneyimin küçük kalıntılarına yanıt 

verebilirler.Uyandırılmış korku amigdala tarafından tehlike sinyali olarak algılanır ve 

sempatik cevabı aktive eder (85). Klinik olarak bu araştırmalar travmatize çocukların,strese 

cevap eşiklerinin düşük olduğunu açıklayabilir (59). 

Dissosiyatif cevap ile beraber parasempatik sistem cevabı: dissosiyatif cevap uzamış 

travmaya verilen değişik bir reaksiyondur (86).Korkutucu bir olay ile karşılaşan kaçamayan 

bir çocuk gerçeklikte bölünme yaratıp dissosiye olabilir. Sempatik sistem cevabına NA 

salınması ile vagal sistem aktive olur. Bunun sonucu olarak kan basıncının azalması,beyin 

endorfinlerinin salınması ve prefrontal sistemdeki dopamin değişiklikleri ile ili şkilendirilebilir 

(59). 

2.10.2. Fonksiyonel anomaliler 

Travmatize olan hastalar travmatik yaşantılarını hatırladıkları zaman bir takım EEG 

değişiklikleri saptanmış olup; özellikle sağ beyin aktivitesinde belgin bir lateralizasyon 

bulunmuştur (87). Bu durum sözel olmayan duygusal iletişim olarak  travmatik yaşantıların 

sağ hemisferde depolandıklarını gösterebilir (59). Duygusal uyarılmışlık olduğu alanlarda 

artmış aktivite: sağ amigdala sağ temporal ve prefrontal korteks broka alanında kapanma 

saptanmıştır (88). Dissosiyatif hastaların tekrar yaşantılama duygularını sözel hafızadan çok 

fiziksel ve görsel olarak yaşantıladıklarını düşündürmüştür(59).Frontal ve temporal bölgenin 

sol kısımlarında limbik sistem disfonksiyonuna işaret eden EEG anomalileri(89),ihmal 

öyküsü olan sağ elini kullanan çocuklarda sağ hemisferin sol hemisferden daha fazla 

geliştiğini gösteren bulgular saptanmıştır (66). 

2.10.3. Beyin Yapısal Anomalileri 

Azalmış total serebral volüm ve korpus kallozum anomalileri:yapılan çalışmada korpus 

gibi miyelinden zengin olan bölgenin yaşamın erken safhasında stres hormonlarının artması 

sonucu glial hücre bölünmesini suprese etmesi ile  bu bölgenin anomalileri 

açıklanmıştır(65).Teicher(66) çocukluk çağı travmalarının insanda korpus kallozumu 

etkilediğini ifade eden ilk kişi olmuştur.Özellikle ereken istismar ve ihmal öyküsü olan 

hastalarda korpus kallozumun orta kısmında belirgin bir azalma saptanmıştır.Bu bulgular 

takip eden araştırmalar tarafından da desteklenmiştir (90,91,92) ihmal öyküsü olan post 
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travmatik çocuk ve ergenlerde %7 küçük total serebral volüm saptanmış olup özellikle korpus 

kallozum azalması, ventrikül hacim genişlemesi kontrollerden daha fazladır.Volüm 

azalmasının şiddeti istismarın süresi tavmanın başlama yaşı ile ilişkilendirilmiştir.Aşırı 

uyarılma,intruzif düşünceler,kaçınma,aşırı uyarılmışlık ve dissosiyasyon ventriküler volüm ile 

pozitif,beyin ve korpus kallozum volümü ile negatif korelasyon kurulmuştur.Klinik olarak 

korpus kallozum volüm azalması duygusal,dissosiyatif, PTSD semptomlar ile ilişkili iken 

ventriküler volüm artışı PTSD,davranışsal problemler ile ilişkili bulunmuştur (65,90,92). 

Hipokampüs volüm azalması: bir çalışmada PTSD veya dissosiyatif yakınması olan erişkin 

hastaların %71 inde hacim azalması tariflenmiş,sol ağırlıklı hipokampal volüm azalması 

dissosiyatif semptomların şiddeti ile ilişkili bulunmuştur (93). Her ne kadar erken dönemdeki 

istismarın hipokampüs üzerine karmaşık sonuçları olsada, iki çalışmada travmanın sol 

hipokampal volümü %5-12 arasında azalttığı (93,94) üç diğer çalışmada belirgin bir sonuca 

ulaşılamamıştır (65,90,95). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada travmaya maruz kalmış 

PTSD’li hastalar ile kontrol gurubu kıyaslamasında PTSD’li gurupta azalmış amigdala 

hipokampüs völümleri,tam tersine travmaya maruz kalmış PTSD si olmayan Dissosiyatif 

amnezi, Dissosiyatif kimlik bozukluğu vakalarında normal hipokampüs ve amigdala 

ölçümleri saptanmıştır. Bu çalışmada azalmış amigdala hipokampüs volümlerinin PTSD 

gelişimi açısından risk oluşturacağı şeklinde yorumlanmıştır (96).  

Yapılan bir diğer çalışmada çocukluk çağı fiziksel cinsel yada ailesel sözel istismara 

maruz kalmamış sadece akran sözel istismarına maruz kalan kişilerde çekilen  DTI ‘da,  akran 

sözel istismarına maruz kalmanın derecesi ile  korpus kollozumun arka kısmı ve üzerindeki 

corona radiatada değişiklikler saptanmış olup, korpus kollozum sağ ve sol hemisferleri 

birleştiren yoğun bir  fiber ağdır. Korona radiata serebral kortexe giden  yükselen ve alçalan 

aksonları içeren nerdeyse bütün nöronal trafikten sorumlu kısımdır. Bu aksonların çoğu 

korpus kallosumdan geçer. Çalışmalar axial diffusityden ziyade radial diffusity de 

değişiklikler olması myelinden ziyade akson sayılarıyla ili şkilendirilmiştir (97). Korpus 

kollosumdaki değişiklikler intrahemisferik etkileşimi azaltarak  dissosiyatif fenomene neden 

olabilirler (98) 
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DKB etyolojisiyle orbitofrontal bölgenin ilişkisini araştıran SPECT çalışmasında DKB 

olanlarda sağlıklı gruba göre bölgesel kan akımı değişiklikleri, orbitofrontal bölgede 

perfuzyonun azaldığını gösterilmiştir (5). 

2.11.  Difüzyon Tensör Manyetik Rezonans Görüntüleme 

DT-MRG, beyindeki beyaz cevher yolaklarının uzanım ve yönelimlerini ve bu 

yolakların niceliksel bilgisini noninvazif olarak in vivo sağlaması sebebiyle önemli bir 

görüntüleme tekniğidir (99). Diffüzyon tensör görüntüleme tekniğinin temeli su 

moleküllerinin in-vivo diffüzyon hızının ve yönünün ölçülerek dokunun yapısının 

saptanmasına dayanır (1OO). 

Fizyolojide difüzyon, yarı-geçirgen bir zarın iki tarafındaki derişim farkı boyunca 

moleküllerin yaptıkları gelişigüzel ve pasif özellikteki harekete denir ve “Akım = Difüzyon 

sabiti x Derişim farkı” denklemi ile hesaplanabilir. Geçirgen bir zarın iki tarafındaki 

molekülerin derişimi eşit olursa bu akım durur. Bu difüzyonun ölçümü, günümüz 

görüntüleme yöntemleri ile olası değildir. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme ile beyindeki 

serbest su protonlarının uygulanan difüzyon gradyenti boyunca yaptığı hareket ölçülür (101, 

102). Bu hareket daha makroskopik düzeyde olduğundan “görünür difüzyon” olarak da 

tanımlanır.  

Moleküllerin üç boyutlu ortamda yaptıkları ısı bağımlı serbest hareketine “Brownian 

hareket” denir (103). İlk kez 1827’de Brownian tarafından tanımlanmış ve 1905’de Einstein 

tarafından ölçülmüştür (100). Oluşan bu hareket molekülün boyutuna, ortamın ısı ve 

yoğunluğuna bağlıdır (104). İdeal ortamda ısı kaybı olmadıkça bu hareket tetiklemesiz başlar 

ve her yönde birbirine eşit olacak şekilde sonsuza dek sürebilir. Bu şekilde moleküllerin her 

yöne eşit olarak yaptığı serbest difüzyona “izotropik difüzyon” denir (104,  100, 105). 

Su moleküllerinin yaptıkları bu Brownian hareketin her üç yöndeki bileşeninden bir ya 

da daha fazlasının, dokudaki bir takım anatomik ya da fizyolojik engeller nedeniyle 

kısıtlanmasına, diğer bir değişle Brownian hareketin yön bağımlı değişikliklerine ise 

“anizotropi” denir (100, 105, 106, 107). Doku içindeki farklı yapıların, farklı dizilim, zar 

geçirgenliği, homojenite, mikroyapı ve mikrodinamiklere sahip olması bu anizotropinin temel 

kaynağı olmakla birlikte, tam bir açıklaması henüz yoktur (105). Difüzyon ağırlıklı 
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görüntüleme temelinde farklı dokularda yer alan, farklı hız ve oranlara sahip serbest su 

protonlarının Brownian hareketlerinin, beyin dokusu içindeki myelinden zengin aksonlara dik 

yönde, paralel olandan daha fazla kısıtlanması varsayımı yatar (108). Bu varsayım hem akson 

içi hem de akson dışı sıvılardaki serbest protonların Brownian hareketleri için geçerlidir. 

Serbest protonlar hareket yönüne dik akson ve liflerin arasından geçerken yavaşlar(109). 

Bunun sonucunda beyaz cevher yolaklarına paralel yöndeki difüzyon miktarı en fazla olurken, 

onlara dik yönde olan difüzyon miktarı en az olur (100,108,110). Diğer bir deyişle, izotropik 

ortamda ortogonal planlar arasındaki difüzyon gradyentleri arasında bir etkileşim olmazken, 

anizotropik ortamda farklı etkileşimler ortaya çıkar (104,111). 

Difüzyon ağırlıklı MRG (Manyetik Rezonans Görüntüleme) de uygun manyetik alan 

gradiyentleri uygulandığında, su molekülleri uygulanan gradyent yönündeki ısı-bağımlı 

serbest hareketlerine duyarlı hale gelir ve dokudaki serbest su protonları difüzyon yapmaya 

başlar. Difüzyon, difüzyon katsayısı (D) olarak tanımlanan birimsel bir katsayı ile 

belirtilir, bu katsayının birimi mm²/sn’dir. MRG ile ölçülen diffüzyon katsayısına 

“görünür diffüzyon katsayısı” (apparent diffusion coefficient- ADC) adı verilir (109). 

DAG (Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme) de elde edilen sinyal ADC ve “difüzyon duyar 

lılık faktörüne” (b)  bağlıdır.  b değeri kullanılan gradiyentlerin süre ((∆) , güç (G), 

puls genişliği (δ) ile protonun giromanyetik oranına (γ) bağlıdır ve aşağıdaki formül ile 

ifade edilir (100,107,109). 

b  =  (γGδ)²(∆-δ /3) 

DAG fizyolojik bir fonksiyon kullanılarak elde edilen anatomik bir görüntüdür. 

DAG tek boyutlu bir yöntem olduğundan her bir difüzyon gradiyent uygulamasında 

sadece tek bir yöndeki difüzyon hareketi ölçülebilir. Oysa beyin gibi anizotropik 

dokularda, farklı doku dizilimlerine bağlı olarak yapısal difüzyon kısıtlamaları olur. Bu 

nedenle rutin DAG de ortaya çıkan difüzyon kısıt lamalarını ortadan kaldırmak için 

birbir ine dik 3 ayrı yönde DAG alınır (99). Her bir voksel bazında, 3 DAG den elde 

edilen sinyal normalize edilerek yeni bir görüntü oluşturulur. Elde edilen bu görüntüye 

“birleştirilmi ş DAG” , “izotropik görüntü” veya “trace DAG” denir (100). 

Vücutta su molekülünün birbirine dik 3 boyuttaki difüzyonunun eşit olduğu 

“izotropik” dokularda tüm difüzyon işlevinin gösterimi için tek bir ADC hesaplaması 
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yeterlidir. Buna karşılık beyindeki beyaz madde, iskelet kası, kalp kası gibi görünür 

difüzyonun doku dizilimine bağımlı olduğu, yani birbirine dik yönlerdeki difüzyon 

miktarının eşit omadığı  “anizotropik” dokularda ise, tek bir ADC hesaplaması ile 

serbest su moleküllerinin yaptığı difüzyonun tüm özellikleri gösterilemez. Bu amaçla 

ADC hesaplaması yerine suyun görünür difüzyon tensoru “D”  hesaplanır 

(105,106,111). 

Tensör karmaşık matematiksel bir işlemdir ve en az 3 elemana dayanarak 

tanımlanabilen vektör niceliği şeklinde gösterilir. Her bir voksel içindeki D’nin 

ölçümü, analizi ve gösterimini sağlayan yönteme ise” Difüzyon tensör Görüntüleme” 

denir (104,112). Temel olaral D, alınan bir seri DAG den her bir vokselde ölçülen 

sinyal kaybı ile uygulanan manyetik gradiyent gücü arasındaki ilişki kullanılarak 

aşağıdaki şekilde hesaplanır (112). 

                 Dxx           Dxy           Dxz 

D =              Dyx            Dyy                   Dyz 

                       Dzx                Dzy                  Dzz 

 DAG deki gibi tek yönlü b değerine benzer şekilde, DTG de simetrik bir b 

matriksi vardır. DAG deki b değeri nasıl bir yönde uygulanan tüm difüzyon ve 

görüntüleme gradiyentler inin MR sinyali üzerindeki azaltıcı etkisini tanımlıyorsa, b 

matrikside x, y, z yönlerinde uygulanan tüm gradiyent dalgalarının sinyal üzerindeki 

azaltıcı etkisini tanımlar. 

Tensör formunda D nin üç temel değeri (Dxx, Dyy ve Dzz) vardır. Birbirinin zıttı 

olan bu vektörlerin aynı güçte olmalarına yani tensörün simetri özelliğine göre 

(Dxy=Dyx,  Dxz=Dzx,  Dyz=Dzy) , tam bir D tanımlaması için birbirinden bağımsız 

yönde en az 6 ( Dxy, Dyx, Dxz, Dzx, Dyz ve Dzy)  gradiyent uygulaması ve difüzyon 

ölçümü yapılması gerekir. Bir voksel içindeki ortalama difüzyonu ifade eden bu 

matriks sahip olduğu üç temel “eigen değer “ e (λ1, λ2, λ3) ve “eigen vektör” ( ε1, ε2, 

ε3) tarafından tanımlanan ve uzun aksı ortamdaki maksimum difüzyonun yönüne 

paralel olan bir “elipsoid” şeklinde gösterilir. En büyük eigen değer ve vektör, o 

vokseldeki ana diffüzyon yönünü belir ler (112,  114). 
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Elipsoidler, belirli bir diffüzyon süresinde, moleküllerin kapladığı üç boyutlu 

alanı temsil etmekte, şekilleri üç ana yöndeki tensöre göre yapılanmaktadır. 

Elipsoidler, eigen değerleri ve vektörlerinden hesaplanabilmektedir. İzotropik bir 

ortamda, her yöndeki tensör simetrik olacağı için sferik bir şekil elde edilecektir(105). 

Anizotropik bir hareket, elipsoid olarak görüntülenecektir, elipsoidin basıklığı 

hareketin anizotropisiyle doğru orantılı olacaktır (113,114,115,116). Elipsoidin uzun 

aksı eigen vektörlerinden en büyük olana paralel olacaktır (şekil 1). Tensörlerin 

geometrik şekli, beyin dokusundaki yapıyı göstermekte olup elipsoidin aksı o 

vokseldeki beyaz cevher yolaklar ına paralel konumdadır (115). 

D’ nin diyagonalizasyonu sonucu e1, e2, e3 özvektörleri ve λ1, λ2, λ3 değerleri 

hesaplanır ( λ1 > λ2 > λ3). Difüzyon tensörün sistemi grafiksel olarak difüzyon elipsoidi ile 

ifade edilebilir (104). Elipsoidin kısa ve uzun eksenleri ile difüzyon tensörün vektörleri ve 

değerleri arasındaki ilişki şekil 2’de gösterilmektedir. 

 

 

                

izotropik difüzyon    lineer anizotropi        planar anizotropi 

Şekil 1. Difüzyon verilerini göster en difüzyon elipsoidler (134) 
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Şekil 2. Difüzyon tensör elipsoidinde tensor vektör ve değerleri arasındaki ilişki(101). 

 

DTG ile sinirsel ağın gösterilmesinin temeli sinir dokusunun yapısal özellikleri ve 

yönelim farkından kaynaklanan “difüzyonel anizotropi” dir. Beyaz cevherde anizotropinin 

nedeni su moleküllerinin haraketinin makromoleküller, myelin kılıf, hücre zarı gibi engellerle 

sınırlanmasıdır. Bu kısıtlama sinir yolaklarına dik olan yönde, paralel olan yöne göre daha 

fazladır (115,117,118). Beyaz cevherde difüzyon anizotropik olup, difüzyon sinir liflerine 

paralel yönde en hızlıdır (116).  

 Bir dokudaki anizotropi miktarını saptamak için, eigen değerlerinden yararlanılarak 

hesaplanılan farklı anizotropi ölçekleri vardır(119). Bunlar içinde izotropik difüzyonu en iyi 

tanımlayan ”ortalama difüzyon”  değeridir. Ortalama difüzyon değeri (λm) ‘‘görünür 

difüzyon katsayısı’’ (Apparent Diffusion Coefficient [ADC]) olarak da adlandırılır ve 

aşağıdaki formülle hesaplanır.                                                                  

 

Ancak anizotripik ortamlarda ortalama difüzyon [ADC], difüzyon işlevinin tüm 

özelliklerini tanımlamakta yetersiz kalır. Bu amaçla anizotropik difüzyonu karakterize 

etmek ve difüzyon tensorlerinin izotropiden ne kadar saptığını belir lemek için farklı 

ölçüm yöntemleri kullanılır (120). ‘‘Fraksiyonel anizotropi’’ (FA) anizotropik 

difüzyonun toplam difüzyona oranını gösterir (Denklem1), “görecel (rölatif) 

anizotropi” (RA) toplam difüzyondaki anizotropik kısmın izotropik kısım ile ilişkisini 

gösterir (Denklem 2)  ve “volüm oranı (ratio)” (VR) elipso id hacminin izotropik küre 
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hacmine oranını gösterir (Denklem3) . İzotropik ortamlarda FA ve RA değeri (0), VR 

değeri (1), anizotropik ortamda FA değeri 1, RA değeri   VR değeri ise 0 a yakındır 

(121,122). 

 

(Denklem 1) 

 

 

(Denklem 2) 

 

(Denklem 3) 

2.11.1 Veri Toplama-Görüntü Oluşturma  

Difüzyon ağırlıklı görüntülemede (DAG) elde edilen ham bilgiler, difüzyon tensör 

hesaplamaları için kullanılır. Difüzyon ağırlıklı görüntüler temel olarak Stejskal-Tanner 

görüntüleme sekansı kullanılarak oluşturulur. Stejskal-Tanner görüntüleme sekansı temel 

olarak standart T2 ağırlıklı spin-eko sekansına iki adet difüzyon uyarıcı gradyentler eklenerek 

elde edilir (124). Difüzyon uyarıcı kısa süreli güçlü gradientler 180 derecelik RF pulsunun 

öncesinde ve sonrasında uygulanır (şekil 3) (123,117,124, 125). 
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Şekil  3. Stejskal-Tanner puls sekansının şematik görünümü (134). 

Bu sekansta uygulanan ilk gradientle protonlarda faz değişimi oluşur, ikinci 

gradientte ise bu faz tersine çevrilir ve durağan protonlardaki faz değişimi sıfırlanır. 

Eğer protonlar, bu iki gardient arasındaki sürede (∆) yer değiştirmişse,  ikinci gradient 

ile ilk gradientin protona etkisi bir birini sıfırlayamayacak, bu protonlarda yer 

değişimiyle orantılı olarak faz farkı oluşacaktır (117, 124,125). Faz farkına bağlı 

oluşan sinyal farkı aşağıdaki formülle hesaplanır (117, 125). 

S = S°  exp(-bD) 

Bu formülde S difüzyon ağırlıklı sinyali, S°ise aynı parametrelerle difüzyon 

gradienti kullanılmadan elde edilen sinyali gösterir. D, difüzyon ağırlığıdır. b değeri 

ise Le Bihan ve arkadaşları tarafından 1986’da tanımlanan uygulanan gradientin gücü, 

süresi ve aralığı ile orantılı sabiti gösterir ve aşağıdaki formülle hesaplanır(γ: 

giromanyetik oran; G: difüzyon gradientinin gücü; δ: gradient in süresi; ∆: gradientler 

arasındaki süre) (117, 124,109). 

b =Ŵ2 G2 
�

2 (∆ - ) 

Diffüzyon ağırlığı, prensip olarak her MR puls sekansına eklenebilmektedir. 

Diffüzyon ağırlıklı sekanslar hareket artefaktına çok duyarlıdır. Moleküllerin 

mikrometreler ile ifade edilen hareketler ini ölçmek için kullanılan bu sekanslarda, 

hasta hareketi, hatta fizyo lojik hareketler (solunum, kalp atımı) bile görüntü 

kalitesinde belirgin düşmeye neden olacaktır (123). Bu nedenle, kısa sürede görüntü 

alınmasına olanak sağlayan eko-planar görüntüleme (EPI) sekansları tercih 

edilmektedir.  Tek atımlı EPI sekanslarda, görüntüleme tek bir RF pulsu ile 
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oluşturulmaktadır ve bu nedenle en hızlı görüntüleme yapılabilen sekanstır. Bu özelliği 

sayesinde fizyolojik haraket artefaktları azaltılır (123,117). Ancak bu sekanslarda 

duyarlılık artefaktlarına, manyetik alandaki inhomojeniteye, kimyasal kaymaya 

hassastır ve görüntü distorsiyonuna neden olur. Bu sekanslarda posterior fossa, kafa 

tabanı, sinüsler in komşuluğu gibi hava-doku bileşkelerinde sinyal kaybı görülür 

(123,117). Bu sekanslar Paralel görüntüleme ve PROPELLER (Periodically Rotated 

Overlapping Parallel Lines with Enhanced Reconstruction) gibi tekniklerle beraber 

uygulandığında görüntü kalitesi arttırılabilir(123,121). Çok atımlı EPI sekansları ise 

bize yüksek çözünürlük ve düşük görüntü distorsiyonu sağlamaktadır ancak bu 

sekanslar hareket artefaktlarına daha duyarlıdır. EPI sekanslarında sinyal/gürültü oranı 

düşüktür ve oranı arttırmak için ya eksitasyon sayısını arttırmak ya da inceleme 

çözünürlüğü azaltmak gereklidir. Eksitasyon sayısı arttırılırsa inceleme süresi 

uzayacaktır, çözünürlüğü azaltmak ise veri kaybına neden olacaktır (115,123). Yüksek 

manyetik güçlü sistemler daha hızlı inceleme ve yüksek sinyal/gürültü oranı sağlar 

ancak klinik uygulamada çoğunlukla 1.5T cihazlar kullanılmaktadır. FA değerinin 

doğru olarak hesaplanabilmesi için sinyal/gürültü oranının en az 10/1 olması 

gerekmektedir. 

Steady-State Free Precession (SSFP) sekansı, diffüzyon ağırlıklı görüntüleme 

için kullanılabilecek bir diğer yöntemdir. Birçok TR aralığında elde edilen diffüzyon 

etkiler inin toplanması sonucunda, yüksek gradiyent değerlerine gerek duyulmadan, kısa 

TR’ler kullanılarak yüksek diffüzyon duyarlılığı elde edilir. Ancak bu sekansta, T1 ve 

T2 etkiler inin verilerde oluşturduğu karmaşıklık nedeniyle diffüzyon katsayısı 

ölçülememektedir (123). 

Difüzyon ağırlıklı görüntü elde etmek için Single-Shot Fast Spin Eko (SS- FSE) 

yöntemi de kullanılabilir. SS-FSE yöntemi ile kimyasal şift artefaktları, difüzyon 

gradiyetlerinden oluşan eddy artefaktı, kardiak ve solunum sistemine ait pulsatil 

artefaktlar ve hastanın haraketine bağlı artefaktlar azalır ve sinyal/gürültü oranı artar. 

Daha yüksek çözünürlüklü difüzyon ağır lıklı görüntüler elde edilir (126, 127, 128). 

Tensör değerinin hesaplanması için, en az yedi ölçüm yapılması gereklidir, bu 

ölçümler in altısı farklı yönlerde ve önceden belir lenen b faktörleriyle yapılırken son 
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ölçüm, diffüzyonun gradientinin uygulanmadığı b=0 durumunda olmalıdır. Yön 

sayısının arttırılmasının daha simetrik tensörlerin hesaplanması, gürültünün azaltılması, 

traktografinin daha doğru yapılabilmesi gibi avantajları vardır (114, 125). 

DTG ile her bir voksel içindeki ortalama difüzyonel anizotropinin yönü ve 

miktarı ölçülerek, bu voksel içindeki sinir yolaklarının dizilimi saptanır. Difüzyon 

tensör datasından farklı algoritma ve görüntü işleme basamakları ile temel iki farklı 

görüntü elde ediliyor. Bunlardan ilki “renk kodlu (color encoded) görüntüleme” diğeri 

ise “sembolik (geometrik) gösterim metodu” dur (104, 112). Yeşil ile önden arkaya, 

kırmızı ile sağdan sola ve mavi ile yukarıdan aşağıya olan anizotropi kodlanır (şekil 4, 

5). Renk kodlu görüntülerde difüzyon tensör datasındaki x, y,z, yönündeki majör eigen 

bileşenleri RGB renk bileşenlerine çevrilirken FA değeri ise parlaklık olarak ifade 

edilir (124, 112 ). 

 

 

Şekil 4. Difüzyon ten sörlerin renk kodu ile gösterimi(134) 

 

Şekil 5. Beynin renk kodlu aksial DTG görüntüsü(134) 
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Diffüzyon tensör görüntüleme veriler inin istatistiksel karşılaştırılmasında, elle 

çizilen “ilgi alanı” (ROI) ya da “voksel karşılaştırmalı morfometri” (VBM) yöntemleri 

kullanılabilir. ROI yöntemi, kesitsel görüntü üzerinde incelenecek alanın araştırmacı 

tarafından çizilmesine dayanır. Çalışma öncesinde belli bir alan ile ilgili hipotez 

oluşturulmalı ve bu bölge üzerinde çalışılmalıdır, diğer alanlar karşılaştırmanın dışında 

bırakılmaktadır. Ancak bu yöntemin sınır lamaları vardır, en önemlisi, alan çizimlerinin 

araştırmacılar arasında değişebileceği, hatta aynı araştırmacının farklı zamanlarda alanı 

farklı şekilde çizebileceğidir. Ayrıca, ardışık kesitler üzerine yapılan çizimler çok 

zaman almakta, aynı hasta grubunda çok sayıda alanın karşılaştırılması ya da yüksek 

sayıda hasta içeren gruplarda araştırma yapmak zorlaşmaktadır. Sadece hipotezde 

belirtilen bölgenin çalışılması da ROI yönteminin kısıt lamalarından bir idir, bu 

yöntemle tüm beyin üzerinde çalışmak olası değildir. 

Voksel karşılaştırmalı analizlerde, bir deneğin görüntülerindeki tüm vokseller, 

diğer deneklerin görüntülerinde aynı koordinatta bulunan vokseller ile karşılaştır ılır 

(129). Bu nedenle aynı koordinatlardaki bir voksel, tüm denekler in görüntülerinde aynı 

anatomik bölgeye uymalıdır, yani eğer bir hastada, x, y ve z koordinatları ile 

tanımlanan voksel, talamusta bulunuyorsa, diğer hastalarda da aynı koordinatlardaki 

voksel, yine talamusa denk gelmelidir.  Aynı vokselin farklı hastalarda farklı anatomik 

bölgeleri içermesi, analizin hatalı olmasına yol açar. Bu uyumu sağlamak için analizde 

ilk adım, MR görüntüler ini bilgisayar ortamında normalize etmektir (129, 130). Bu 

uygulamanın amacı görüntüler arasında hareket ya da şekil değişikli ği sonucu oluşan 

farklılıkları enaza indirmektir (131). Normalizasyon sonucunda, aynı düzeyden geçen 

tüm görüntüler standart bir model ile aynı anatomik haritaya uyar. Böylece hastalar 

arasındaki şekil değişiklikler inin karşılaştır mayı etkilemesi önlenir (129). 

Difüzyon Tensor MR Görüntülemenin rutin kullanıma girmesi beyaz cevher 

yolaklar ının anatomisinin detaylı incelenmesini sağlar. Doğumdan sonra yaşla bir likte 

beyindeki total su miktar azalırken, myelinizasyon artar ve yolakları organize hale 

gelir. Bu anatomik gelişim sonucunda ADC azalırken, FA değeri artar. Buna karşın 

yaşla birlikte beyaz cevher dejenerasyonuna bağlı ADC artarken FA değeri de 

azalmaya başlar(132). Multıpl skleroz, myelin yıkımı ve aksonal zedelenmeye bağlı 
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olarak ADC değeri artar, FA değeri düşer. Metabolik beyaz cevher hastalıklarında 

myelin kılıfı ve aksonal yapıdaki bütünlük kaybına bağlı ADC değerler inde artma, FA 

değerlerinde azalma ortaya çıkar (121, 133). 

Korpus kallozum, iki beyin yarım küresinde bulunan kortikal ve subkortikal nöronlar 

arasındaki bağlantıları sağlayan en büyük komissüral yapıdır (135).). Bizde bu çalışmamızda, 

korpus kallozum genu ve korpus kallozum splenium bölgesinde FA ve ADC ölçmeyi 

amaçladık. Ölçüm sonucunda hipotezimiz kontrollere kıyasla dissosiyatif bozukluk tanılı 

hastaların FA, ADC değerlerinde değişikliklerin olması ve bu değerlerle klinik veriler 

arasında anlamlı ilişki bulunması planlandı. 
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       3.MATERYAL VE METOD 

Bu araştırma, Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı Psikiyatri 

Poliklinik Birimine ardışık sırayla başvuran DSM IV-TR’e göre BTA dissosiyatif bozukluk 

veya DKB tanısı almış hasta ile kontrol grubunun korpus kallozum genum ile korpus 

kallozum splenium FA ve ADC değerleri açısında karşılaştırılmasını amaçlayan kesitsel bir 

vaka-kontrol araştırmasıdır.  

Tüm bireyler için dışlama ölçütleri: yaş 17’in altında ya da 65’in üzerinde olması, gebe 

olanlar, ağır sistemik hastalığı olanlar, epilepsi, demans, intra kranial kitle,kanama vs. gibi 

patolojiler,  alkol , madde kullanım bozuklukları ve kişilik bozukluğu (Eksen II patoloji) 

olanlar, MR çekilmesine engel implant, protez ve benzeri cihaz takılmış olanlar çalışmaya 

dahil edilmedi. Yerel etik kurludan çalışma için olur alındı (29.03.2011 tarih ve 04 nolu 

oturum 01 nolu etik kurul kararı). Hastaların bilgilendirilmiş olurları alındı ve çekimin hemen 

öncesi muayenede DES, DES-Q,Dissosiyatif Bozukluklar İçin Görüşme Çizelgesi, klinik 

global izlem formu dolduruldu. Hastaların ayrıca dosyadaki klinik bilgileri sosyodemografik 

veri formuna kaydedildi. Kontrol grubu sağlıklı gönüllü kişilerden oluşturuldu ve yaş, 

cinsiyet,sigara kullanımı,eğitim durumu gibi sosyodemografik verileri kaydedildi.  

BTA Dissosiyatif Bozukluk veya DKB tanısı alan 25 hastaya DT-MRG çekildi. 10 

hastanın görüntüleri PACS sistemine kayıt edilmediğinden, bu hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

Sağlıklı 16 kontrol vakası cinsiyet açısından eşleştirildi, ancak kontrollerden birinde serebellar 

tümör şüphesi olması üzerine çalışmadan dışlandı.15 hasta 15 kontrol ile çalışma tamamlandı. 

Hasta ve kontrollere Harran Üniversitesi Radyoloji Anabilim Dalında, çekimler için 1.5 

Tesla Magnetom Synaphony A Tim System (Siemens, Erlagen, Almanya)  cihazı 

kullanılmıştır. Hastaların ve sağlıklı kontrol grubunun çekimleri sedasyon gerekmeksizin 

supin pozisyonda ve kafa üzerine 4 kanallı "head coil" yerleştirilerek yapılmıştır. DAG den 

önce koronal lokalizer ve T1 aksiyal (TR=1940, TE=3.08, FOV= 25 cm x 25cm, 

matrix=246x256, average=1, dist. Faktör 30%, slabs=1, kesit kalınlığı=1mm)  MR görüntüler 

alınmıştır. Daha sonra hasta ve sağlıklı kontrollerde DTI alınmış. DTI(TR=3100, TE=98, 

matrix=128x128,  FOV=23 cm x 23 cm, matrix=128x128, FOV phase=100%, average=4, 
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kesit kalınlığı= 5mm) görüntüleme faktörü ile değişkenler x,y,z yönlerinde duyarlaştırılarak 0 

ve 1000 sn/mm2 düzeyinde b değerleri ile zenginleştirilmi ştir. 

Diffüzyon tensör görüntüleme verilerinin istatistiksel karşılaştırılmasında, elle çizilen 

“ilgi alanı” (ROI) ya da “voksel karşılaştırmalı morfometri” (VBM) yöntemleri kullanılabilir. 

ROI yöntemi, kesitsel görüntü üzerinde incelenecek alanın araştırmacı tarafından çizilmesine 

dayanır. Çalışma öncesinde belli bir alan ile ilgili varsayım oluşturulmalı ve bu bölge 

üzerinde çalışılmalıdır. Bizde bu çalışmada, üniversitemizin radyoloji ana bilim dalında 

görevli 2 radyolog tarafından, korpus kallozum genu ve splenium orta sagittal hatında ROI 

5mm2 alan seçilerek yapıldı. 

Hasta ve kontrol grubunun görüntüleri klinik iş istasyonuna (Leonardo console, 

Siemens) aktarılarak Neuro3d paket programı ile analiz edilmiştir. Kaynak görüntüler bu 

yazılım üzerinde otomatik olarak ADC ve FA ölçümleri yapılmıştır.  

Veriler değerlendirilmesinde SPSS for Windows 15.0 istastik programı (Inc., Chicago, 

ABD) kullanıldı. Öncelikle verilerin tanımlayıcı istatistikleri yapılmıştır. Normal dağılımı test 

etmek için Q-Q grafiği çizdirilmiş ayrıca Kolmogor-Smirnov Testi uygulanmıştır. Normal 

dağılımı sağlayan veriler için, ikili grup kıyaslamalarında bağımsız t testi ile grup ortalamaları 

kıyaslanmıştır. Alt grup kıyaslamalarında ayrıca Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır. Oransal 

değerlerin karşılaştırılması için Ki-Kare testi uygulanmıştır. Bağıntı analizi için Spearman’ın 

Korelasyon Analizi kullanılmış ve sonuçlar Spearman’ın Korelasyon Katsayısı (r0) ile ifade 

edilmiştir. P<0.05 değeri için sonuçlar anlamlı kabul edilmiştir.   
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        4.BULGULAR 

 

Dissosiyatif hasta grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet birebir eşleştirilmi şti ve yaş 

açısında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (tablo 1).    

Tablo 1 Grupların cinsiyet ve yaş dağılımı 

                                Hasta (n=16)    Kontrol(n=16)                

         Cinsiyet   
         Erkek          1(%6.67)          1(%6.67) 

                     Kadın  14(%93.33)          14(%.93.33) 

        Ortalama(yıl)          Standart sapma    P 

 
          Hasta          27.40           9.125 

             p >0.05 
        Kontrol          27.47           9.418 

 

DSM-TR IV sınıflandırmasına göre, hastaların tümü BTA dissosiyatif bozukluk tanısı 

almış olup, hasta ve kontrol gurubunda birer kişi sol,diğerleri sağ ellerini kullanmaktaydı. 

Hastalara uygulanan DES, DIS-Q, KGİ klinik ölçeklerinin sonuçları;  DES =51.68 ±14,49 

,DIS-Q= 3.51±0.48 KGİ-S= 3.73±0.96 KGİ-I= 2.67±2.06 KGİ-E= 2.86± 1.35 olarak 

saptanmıştır (Tablo 2). 

 

 Tablo 2. Hastaların DES, DIS-Q, KGİ ölçek değerleri 

          Ortalama         Standart sapma  

          DES           51.68           14.49 
          DIS-Q            3.51             0.48 
          KGİ-S            3.73             0.96 
          KGİ-I            2.67             2.06 
          KGİ-E            2.86             1.35 

 

Hastalarımızda dissosiyatif bozukluk tanısı öncesi almış oldukları tanılar tablo 3’de 

gösterilmistir. 
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Tablo 3. Dissosiyatif bozukluk tanı öncesi alınan tanılar 

             Hasta (n=15)             % 

           Konversif bozukluk                     1            %6.7 

           Major depresyon                     9            %60.0 

           Panik bozukluk                     1            %6.7 

           Psikotik bozukluk                     2            %13.3 

           Bipolar bozuklu                     1            %6.7 

           Psikiyatrik tanı almayan                     1            %6.7 

  

Hastaların bazı sosyodemografik özeliklerinin istatistiksel değerleri tablo 4’te gösterilmiştir.  

                  Tablo 4.Hastaların bazı sosyodemografik verileri 

 n=15 % 

 
Ailede psikiyatrik öykü 

  

 Var 2 %13.3 
      Yok   13    %86.7  

Ailede konversiyon öyküsü   
 Var 1 %6.7 
 Yok 14 %93.3 
Anne ilişkisi    
 İyi anne ilişkisi 8 %53.3 
 Kötü anne ilişkisi 7 %46.7 
Baba ilişkisi   
 İyi baba ilişkisi 9 %60.0 
 Kötü baba ilişkisi 6 %40.0 
Madde kullanım öyküsü   
 Kullanmayan 12 %80 
 Sigara 3 %20 
 Alkol ve diğer madde - - 
Somatik yakınma   
 Var 15 %100 
 Yok - - 
Ek psikiyatrik tanı   
 Depresyon 8 %53.3 
 Anksiyete boz. 7 %26.7 
 Yok  3 %20.0 
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Tablo 4.Hastaların bazı sosyodemografik verileri (devam) 
 

                   n=15 % 

 
Histerik psikoz öyküsü 
 

  

 Var 9 %60 
 Yok 6 %40 

Dissosiyatif FÜG   
 Var 2 %13.3 
 Yok 13 %86.7 

Alter aktivitesi   
 Var 15 %100 
 Yok - - 

İntihar öyküsü   
 Var 13 %86.7 
 Yok 2 %13.3 

Deralizasyon    
 Var 14 %93.3 
 Yok 1 %6.7 

Depersonalizasyon    
 Var 15 %100.0 

Yok - - 
Self mutilasyon    

 
 

 

Var  15 %100.0 

Yok - - 

 

Dissosiyatif bozukluk komorbiditesine baktığımızda majör depresyon 8(%53.3) 

anksiyete bozuklukları 4(%26.7),tanı almayan 3(%20.0) olarak bulundu (tablo 5). 

Tablo 5. Komorbid tanılar 

 n=15 % 

Major depresyon 8 %53.3 

Anksiyete bozukluğu 4 %26.7 

Yok 3 %20.0 

 

Hastaların çocukluk çağında maruz kalınan travma şekli değerlendirildiğinde cinsel 

istismar 5(%33.3),fiziksel ve cinsel travma 2(%13.3),fiziksel ve duygusal ihmal 
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2(%13.3),travma tariflemeyen 2(%13.3),cevap vermek istemeyen 3 (%20.0) olarak bulundu 

(tablo 6). 

Tablo 6. Maruz kalınan travma şekli 

 

Cinsel 5 %33.3 

Fiziksel 1 %6.7 

Fiziksel ve cinsel 2 %13.3 

Fiziksel ve duygusal ihmal  2 %13.3 

Travma tariflemiyor 2 %13.3 

Cevap vermek istemeyen 3 %20.0 

 

 

İyi baba ilşkisi olan ve kötü baba ilşkisi olan hasta guruplarının karşılatırmasında 

korpus kallozum genu FA ile standart sapmaları tablo 7 de gösterilmiştir. İyi baba ilişkisi 

genu FA=839.363±25.4370, Kötü Baba İlişkisi genu FA=776,133±91.5438 

Tablo 7. Baba ilişkilerine göre genum FA değerlerinin ortalama standart sapma değerleri. 

                          Ortalama(Genu FA)             Std sapma(Genu FA) 

          İyi baba ilişkisi             839.363                25.4370 

          Kötü baba ilişkisi             776.133                91.5438 

 

 

Erkek  hasta çıkarılınca iyi baba ve kötü baba ilişkisi gurupları karşılaştırıldığında 

Korpus kallozum genum FA değerleri açısında istatistiksel olarak kötü baba ilişkisi olan 

gurupta FA değeri anlamlı şekilde daha düşük bulunurken (p=0.039,Z= -2.066), korpus 
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kallozum genum ADC(p=0.519, Z= -0.645), korpus kallozum splenium FA (p= 0.053, Z= -

1.936), korpus kallozum splenium ADC (p= 0.439, Z= -0.775) değerleri açısından guruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.(tablo8) 

         Tablo 8. Baba ilişkisi ile korpus kallozum genu ile splenium FA-ADC karşılaştırılması.    

                        Genu FA           Genu ADC            Splenium FA Splenium ADC 

              P            0.039            0.519            0.053            0.439 

              Z           -2.066           -0.645           -1.936           -0.775 

        Man-Whitney U 

 

Anne ilişkilerine göre erkek hasta çıkarılınca kalan 14 kadın hasta ile kontrol gurubu  

korpus kallozum genu ile splenium FA-ADC değerleri karşılaştırıldığında, korpus kallozum 

genum FA değerleri(p=0.565,Z= -0.575), korpus kallozum genum ADC(p=0.949, Z= -0.064), 

korpus kallozum splenium FA (p= 0.655, Z= -0.447), korpus kallozum splenium ADC (p= 

0.27, Z= -0.086) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.(tablo9) 

Tablo 9. Anne ilişkisi ile genum splenium ilişkisi 

                       Genu FA           Genu ADC           Splenium FA           Splenium ADC 

             P            0,565             0,949            0,655             0,27 

             Z           -0.575            -0.064           -0.447           -0.086 

       Man-Whitney U 

                       

Hastalık alt  gruplarında histerik psikozu olan ve olmayanlar arasında kallozum genu 

FA(P=0.897, Z=-0.129) Genum ADC(p=0.245, rZ=-1.162) Splenium FA (P=0.439, Z=0.775) 

Splenium ADC(P=0.21, Z=-1.549) değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu (tablo 

10) 
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Tablo 10.Histerik psikoz,  korpus kallozum genu splenium ilişkisi. 

                        Genu FA            Genu ADC           Splenium FA           Splenium ADC 

              P              0.897               0.245              0.439               0.121 

              Z            -0.129              -1.162            -0.775              -1.549 

       Man-Whitney U 

DES, DIS-Q ölçek puanları ile korpus kallozum genu splenium FA, ADC ilişkisine 

bakıldığında anlamlı bağıntı  yoktu (tablo 11). 

Tablo 11. Ölçek puanları ile genum splenium ilişkisi    

              N=15                         Genu FA           Genu ADC           Splenium FA           Splenium ADC 

   DES 
            P              -.433              0.713             0.761             0.567 

           korelasyon               0.107             0.104             0.086              -.161 

    DIS-Q 
            P   0.985             0.841             0.452             0.974 

           korelasyon               -.005             0.057             0.210             0.009 

        Spearman Korelasyon, P<0.05 

Toplam  hastalık  süreleri ile korpus kallozum genum FA değerleri(p=0.092,r0=-0.451, 

N=15), korpus kallozum genum ADC(p=0.959, r0=-0.015, N=15), korpus kallozum splenium 

FA (p=0548, r0=-0.169,N=15), korpus kallozum splenium ADC (p=0548, r0=-0.169,N=15) 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bağıntı yoktu.(tablo 12). 

Tablo 12. Toplam hastalık süresi ile korpus kallozum genu ile korpus kallozum splenium ilişkisi. 

         N=15         Genu FA         Genu ADC         Splenium FA         Splenium ADC 

           P           0.092          0.959          0.548          0.308 
         korelasyon          -0.451          0.015         -0.169         -0.282 

       Spearman  Korelasyon, P<0.05 

Hasta ve kontrol grubunda aksiyal ADC görüntüler üzerinde korpus kallozum genu ve 

spleniumda yapılan ölçüm görüntüsü, renk kodlu aksiyal DTG görüntüsü, FA ile ADC 

değerini, korpus kallozum genu ve korpus kallozum splenium traktografilerini gösteren ekran 

görüntüleri gösterilmiştir (şekil 6-7-8-9-10-11-12-13). 
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Şekil 6. Kontrol grubunda renk kodlu aksiyal DTG görüntüsü 

 

 

Şekil 7.  Kontrol grubunda aksiyal ADC görüntüler üzerinde kk genu ve  splenium da 
yapılan ölçümler. 
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Şekil 8. Kontrol gurubunda elde edilen FA ve ADC değeri 

 

 

Şekil 9. Kontrol grubunda kk genu ve kk spleniumdaki traktografi 
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Şekil 10. Hasta grubunda renk kodlu aksiyal DTG görüntüsü 

 

 

 

Şekil 11. Hasta grubunda aksiyal ADC görüntüler üzerinde kk genu ve spleniumda 
yapılan ölçümler. 
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Şekil 12. Hasta grubunda FA ve ADC değerleri 

 

 

Şekil 13. Hasta grubunda kk genu ve kk splenium traktografi 
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        5-TARTIŞMA  

 

 

Bugüne kadar yapılmış çalışmalarda saptanan hastaların çoğunluğunu kadınlar 

oluşturmuştur. Kadın hastaların oranı çeşitli dissosiyatif kimlik bozukluğu serilerinde %87.7 

ile %100 arasında değişmektedir(138,140).Bunlar ardışık başvurudaki oranlardır. Bizim 

çalışmaya dahil ettiğimiz hastaların da % 93.33 kadın %6.67 erkek olarak toplum genelindeki 

oranlara benzerlik göstermketedir. 

Dissosiyatif bozukluklar toplumda sık görülen,çoğu zaman polisemptomatik seyreden, 

tamamı çocukluk döneminde başlamasına rağmen genellikle yetişkinlikte bile yanlış tanılarla 

takip edilen bir hastalık grubudur.Bizim  çalışmamızda da  disosiyatif bozukluk tanısı 

almadan önce katılımcıların  % 6.7 sinin konversif bozukluk % 60 ının major depresyon % 

6.7 sinin panik bozukluk  %13.3 ünün psikotik bozukluk % 6.7 sinin bipolar bozukluk tanıları 

aldığı tespit edilmiştir. 

Yoğun ve uzun süreli travma kronik disforik bir duyguduruma, kendine fiziksel zarar 

verme davranışlarına ve suisid girişimlerine, distimi ve depresyon gelişmesine neden 

olabilir(141,73). Ülkemizde yapılan bir çalışmada Dissosiyatif bozukluk bulunan 36 hastada 

depresif semptomların oranı %24-88 olarak bulunmuştur(36).  Bu oran Dell ve 

Eisenhover’in(74) ergen serisinde %82, Hornstein ve Putnam’ın(25) çocuk ve ergen serisinde 

%82-88, Coons’un(142) çocuk ve ergen serisinde %64-88 olarak bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da % 53.3 major depresyon komorbiditesi saptanmıştır. Disosiyatif bozukluk ta 

anksiyete komorbidite sıklığı bir araştırmada %26.7 çıkmıştır(143) . Bizim çalışmamız da da 

anksiyete bozukluğu komorbiditesi % 26.7 çıkmıştır ve benzerlik göstermektedir. 

Çocukluk çağı travmaları ile ilişkisi yayınlarda sıklıkla ifade edilmektedir 

(136,137,138). Dissosiyatif kimlik bozukluğu hastalarında çocukluk çağı cinsel tacizi %68.0 

ile %90.2 arasında değişen oranlarda bildirilmiştir(138).Yine dissosiyatif kimlik bozukluğu 
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hastalarında çocukluk çağı fiziksel taciz oranı, erkeklerde daha yüksek olmak üzere %60 ile 

%94 arasında bulunmuştur. Çocukluk çağı cinsel ve veya fiziksel taciz oranları %88.5  %96.0 

dır(138). Diğer türlerdeki çocukluk tacizleri de bu kişilerde yüksek orandadır. Bizim 

çalışmamızda da hastaların % 86.7 si herhangi bir şekilde travmaya maruz kaldığını ifade 

etmiştir bu literatür verileriyle uyumludur. Travmanın şeklini ayrıntılı olarak 

sorguladığımızda %46.6 sının bir cinsel travma öyküsü tarifledikleri görülmüştür. Bu oran 

literatür bilgilerine görece daha düşük  oran gösterse de, Katılımcıların % 20 si travmaya 

maruziyet sorusuna cevap vermek istememiştir ve cevap vermek istemeyen hastaların  

içerisinde de cinsel travmaya maruz kalmış olma ihtimalide düşünüldüğünde oran biraz daha 

yükselecektir.  

İntihar girişimi ve kendine zarar verme davranışı gösteren psikiyatrik hastalarda 

çocukluk çağı travmatik yaşantıları ve dissosiyatif yaşantıların diğer hasta grubuna göre 

oldukça sık olduğunu bildiren yayınlar vardır(144). Yine dissosiyatif bozukluk hastaları, 

psikiyatrik hastalar içinde kendisine fiziksel zarar verici davranışları büyük olasılıkla en 

yüksek olan tanı grubudur. Bu hastalarda intihar girişimleri de diğer gruplardan daha 

sıktır(20) Green fiziksel istismara uğramış çocuk ve ergenlerin %41’inin intihar ve kendine 

zarar verme davranışı gösterdiklerini ve kontrol grubundaki sağlıklı çocuklarda bu oranın 

anlamlı bir şekilde düşük olduğunu göstermiştir. Ülkemizde çocuk ve ergenlerde yapılan bir 

çalışmada  dissosiyatif bozukluk grubunda self mutilasyon oranı %80.8   İntihar girişimi 

sıklığı ise %65.4olarak bulunmuştur. .(143). Yine başka bir çalışmada %30 suicid ,%70 self  

mutilasyon girişimi tespit edilmiştir(145). Bizim çalışmamızda da intihar öyküsü %86.7 self 

mutilasyon oranı % 100 olarak bulunmuştur. Çocuk ve ergen çalışmalarına göre daha yüksek 

oranlar olsada ,  literatür bilgisiyle parelel dissosiyatif bozukluk hastalarında çok yüksek  self 

mutilasyon ve intihar girişimi saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki olguların tümüne BTA Dissosiyatif bozukluk tanısı kondu , ülkemizde 

yapılan bir çalışmada da hastaların %75 inin BTA Dissosiyatif bozukluk %25 inin de DKB 

tanısı konduğu görülmektedir( 145). 

Son zamanlarda DKB hastalarında görüntüleme ve perfüzyon çalışmalarına ilgi 

artmıştır. Bir çalışmada DKB olanlarda sağlıklı gruba göre bölgesel kan akımı değişiklikleri  

perfüzyon bilateral orbitofrontal bölgelerde perfüzyon  azalması  Median ve superior frontal 
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loblarda ve oksipital lobda da perfüzyon artışı bulunmuştur(5).Ülkemizde yapılan bir  SPECT 

çalışmasında da DKB hastalarında  orbito-frontal bolgede azalan ve lateral temporal 

bolgelerde artan bolgesel serebral kan ak›m› gibi baz› ipuclar› elde edilmişltir(146) 

         DTG görüntülemede elde edilen verilerden biri su moleküllerinin hareket yeteneği 

hakkında bilgi veren fraksiyonel anizotropidir (FA). Su moleküllerinin, akson boyunca ve 

miyelin kılıfına paralel hareket etmesi beklenir. Akson zarı veya mikrotübül yapısında ya da 

miyelin kılıfında bozukluk olması durumunda su moleküllerinin akson uzanımına paralel 

hareketi bozulur. Belirli bir bölgede ne kadar çok sayıda su molekülü aynı doğrultuda hareket 

ediyorsa FA değeri o kadar yükselir (147). ADC su difüzyon oranını gösteren bir skaler 

indekstir. ADC değeri yüksekliği, daha az kısıtlanmış difüzyonu gösterir ve beyaz madde de 

daha az organize yapıların varlığını veya mikrotübül gibi intra-aksonal yapıların varlığını 

gösterir. Tersine, ADC düşük değeri organize yolların varlığını gösterir (148).  

Literatüre baktığımızda çeşitli psikyatrik bozukluklarda DTG çalışmalarının yapıldığını 

görebiliriz. Bipolar bozuklukta DTG kullanılan ilk çalışmalarda FA’da azalma ve MD (Mean 

diffusivity)’de artış tespit edilmiştir (149,150). İlk epizot mani geçiren adolesanlarda 

prefrontal bölgelerde beyaz cevher hiperintensitesi tesbit edilmiştir (149). Aynı çalışmada 

hastaların beynin sol superior frontal bölgesinde anlamlı şekilde düşük FA gözlemlenmiş. 

Başka bir  çalışmada erişkin bipolar tip 1 bozukluk olan hastalarda orbitofrontal bölge hariç, 

frontal ve prefrontal bölgede FA değeri daha düşük bulunmuştur (151). Ergen bipolar 

bozuklukta hastaların korpus kallosumlarında azalmış FA değeri gözlenmiştir (152). Bipolar 

bozuklukta FA değerlerinin arttığına dair çalışma da bulunmaktadır. Örneğin voksel tabanlı 

morfometrik bir DTG çalışmasında remisyonda olan bipolar hastaların FA değerleri 

kontrollerden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (153).  

          Bipolar bozukluk ve şizofreni hastalarını kapsayan bir çalışmada, her iki gruptada 

ortalama FA unsinat fasciculus’da düşük bulunmuştur. Bu çalışma psikotik spektrum 

bozuklukları altında yatan benzer bir nöral temelin olabileceğini düşündürmektedir(154). 

Şizofreni hastalarının korpus kallozum yapısını araştıran DTG çalışmalarının çoğunluğu 

hastaların FA değerlerini sağlıklı bireylere göre daha düşük bulmuştur. Bununla birlikte 

çalışmalara alınan hasta gruplarının çalışmadan çalışmaya farklılık göstermesi sonuçların 

genelleştirilmesi ile ilgili bazı tartışmaları da beraberinde getirmiştir (155). Şizofreni hastaları 
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ile sağlıklı kontrollerin karşılaştırıldığı bir çalışmada korpus kallozumdan geçen yolakların 

hacimlerinin şizofreni hastalarında azalmamış olmasına karşın FA’nin düşük olduğu 

saptanarak temel patolojinin miyelinizasyonda olduğunu öne sürülmüştür (156) 

          Hayvan deneylerinde korpus kallozumun gelişmeye başladığı dönemde (sıçanlarda 

ikinci trimester) yaratılan intrauterin influenza enfeksiyonu miyelinizasyonla ilgili genlerin 

ifadesini azaltarak korpus kallozum gelişimini bozmakta ve FA değerlerinde düşmeye yol 

açmaktadır (157)  

         Çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında FA ve ADC değerlerinde anlamlı fark 

bulunamadı. Diffüzyon tensör görüntüleme verilerinin istatistiksel karşılaştırılmasında, elle 

çizilen “ilgi alanı” (ROI) ya da “voksel karşılaştırmalı morfometri” (VBM) yöntemleri 

kullanılabilir. ROI yöntemi, kesitsel görüntü üzerinde incelenecek alanın araştırmacı 

tarafından çizilmesine dayanır. Çalışmamızdaki değerlerinin istatiksel olarak farklı 

olmamasının sebebi örneklem kümesinin küçüklüğü ve ölçüm yöntemine (ROI) bağlı olabilir. 

Hastalığın aksonal bütünlüğe hasar vermekten çok beynin başka bölgelerini etkiliyor 

olabileceği ihtimalide fark olmamasının nedenlerinden olabilir. 

         Çalışmamızdaki önemli bulgulardan birtanesi erkek hasta çıkarıldıktan sonra kadın 

hastalar irdelendiğinde kötü baba ilişkisine sahip olanların Genu FA değerlerinin azaldığının 

bulunmasıdır. Literatüre baktığımızda yapılan bir çalışmada ,Bir cinsiyet tarafından sözel 

istismara ugratıldıgını iddia eden bireyler sıklıkla diger cinsiyete ait bireyler  tarafından 

istismara ugratılmıştı (97) ve  Akran Sİ maruz kalmanın derecesiyle korpus kollozumun arka 

kısmındaki ortalama diffusivity arasında anlamlı korelasyon saptanmış . yine aynı çalışmada  

Radial diffusity analizleri de korpus kollozum gövdesi ve  arka kısımları , bitişik sağ arka 

korona radiata ile  akran Sİ maruz kalma arasında belirgin pozitif korelasyon göstermiştir 

(97). Buradan hareketle karşı cins ebeveynle ilişkinin kötü olmasının  beyin beyaz cevherini 

olumsuz etkiliyebileceği düşünülebilir. Aynı grupta kadınların anneleriyle olan ili şkilerinin 

şekli(iyi/kötü) ile FA ve ADC değerleri arasında fark saptanmadı. 

         Çalışmamızın kısıtlılıkları; örneklem kümesinin küçüklüğü ve sadece BTA Dissosiystif 

Bozukluk tanısı alan hastaların çalışmaya dahil edilmesidir . Ancak bu çalışma Dissosiyatif 

Bozukluklarda DTI görüntülemesi kullanılan ve çalışma sonucunda karşı cins ebeveyn 

ili şkisinin niteliği ile korpus kallozumdaki FA,ADC değişikliklerini gösteren ilk çalışmadır. 
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SONUÇ 

          

BTA Dissosiyatif bozukluk tanısı alan 15 hasta ile 15 sağlıklı kontrol gurubuna DTG 

çekilmiştir. Anne ilişkilerine göre erkek hasta çıkarılınca kalan 14 kadın hasta ile kontrol 

gurubu korpus kallozum genu ile splenium FA,ADC değerleri karşılaştırıldığında, değerler  

arasında  istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Hastalık alt  gruplarında histerik psikozu olan 

ve olmayanlar arasında kallozum genu ile splenium FA,ADC arasında istatistiksel anlamlı 

fark yoktu. DES, DIS-Q ölçek puanları ile korpus kallozum  genu splenium FA, ADC 

ili şkisine bakıldığında anlamlı bağıntı  yoktu. Toplam  hastalık  süreleri ile korpus kallozum 

genu ile splenium FA,ADC değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bağıntı yoktu. 

         Frontal bölgelerden köken alan aksonlar korpus kallozum genu kısmında geçmektedir   

Çalışmamızda Erkek hasta çıkarılınca iyi baba ve kötü baba ilişkisi gurupları 

karşılaştırıldığında Korpus  kallozum genum FA değerleri açısında  istatistiksel olarak kötü 

baba ilişkisi  olan gurupta FA değeri anlamlı şekilde daha düşük bulunurken, korpus kallozum 

genum ADC, korpus kallozum splenium FA, korpus kallozum splenium ADC değerleri 

açısından guruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Dissosiyatif bozukluklarda 

beyaz cevher anomalilerinin ortaya çıkması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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Harran üniversitesi T. F. Psikiyatri A. D.  

• Dissosiyatif Dozukluk ilk Başvuru Formu 

Dolduran Dr: 

Adı Soyadı: Doğum Tarihi:  
Cinsiyeti: Medeni Hal: Adres: 

Öğrenim Durumu:          yıl Doğum Yeri: 
HASTALIĞININ  
Başlangıç yılı: İlk Belirtileri: 

Kesin tanı tarihi:    …../…../…… Kesin t. öncesi tanı: 

Şikayetleri :   

Derealizasyon  
Depersonalizasyon 
Amnezi                  

Bayılma ve diğer Konversif bulgular                       
Self mutilatif davranışlar, intihar öyküsü                      

Konuşan yorum yapan sesler                    
Alter aktivitesi, özellikleri 

Travma öyküsü 
Dissosiyatif füg  
Fiziksel (somatik) yakınmalar 
Histerik psikoz öyküsü 
Yatış öyküsü  
EK tanı:  
Diğer tıbbi 
hastalıklar: 

Alkol:                   Diğer: 

Sigara: 

Adli öykü: 
Ailede diğer psikiyatrik hastalık:  
Ailede konversiyon bozukluğu/ 
dissos bz öyküsü 

 

Anne sütü alıp/almadığı: 
Büyüdüğü çevre:  

 

TANI: 
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Evlilik öyküsü, yılı,varsa çocuk sayısı: 
Aktif olarak kullandığı el   
ÖLÇEKLER DES: DIS-Q: DBGÇ: 

Diğer tetkikler: BBT:  EEG: 

İlaç kullanım öyküsü: Psikoterapi alma öyküsü: 

FİZİK MUAYENE ve RUHSAL DURUM: 

Önceden yarar gördüğü ilaçlar: 
 

EK NOTLAR 

 

 


