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OZET

AMAC: Konversiyon bozuklugu, psikolojik catismaya eslik eden bedensel islevsellikte kayipla
giden bir bozukluktur. Stresor faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin hazirlayicist oldugu bilinen
konversiyon bozuklugu ile kanda oksidatif stres parametlerleri arasinda bir iliski olabilecegini diisiinerek
bu hastalar ile saglikli kontroller arasinda oksidatif stres parametreleri ve S100B proteini serum
seviyelerini karsilastirdik. GEREC VE YONTEM: Calismaya DSM-5 tan1 kriterlerine gore konversiyon
bozuklugu tanisi alan 8-18 yag aralifinda 37 hasta ile yas ve cinsiyet agisindan eglestirilmis 37 kontrol
grubu alinmis ve her iki gruba ¢cocukluk ¢agi travmalar1 6lgegi, disosiyatif yasantilar dlgegi uygulanmastir.
Biyokimya tiipiine kan alinarak hasta ve kontrol grubunun toplam oksidan, antioksidan ve S100B serum
seviyeleri karsilagtirllmistir. BULGULAR: Her iki grup arasinda toplam oksidan, antioksidan, S100B
serum seviyeleri ve oksidatif stres indeksi agisindan anlamli fark olmadig: tespit edildi. Total oksidan
seviyesinin toplam antioksidan seviyesi, S100B serum seviyesi ve oksidatif stres indexi ile pozitif yonde
anlaml korelasyon oldugu goriildii. Calismamizda konversiyon grubunda kontrol grubuna gore ¢ocukluk
¢ag1 travmalar1 Olgek toplam skorunun, duygusal istismar, duygusal ihmal ve fiziksel ihmal alt grup
skorlarmin anlamli diizeyde daha fazla oldugu goriilmiistiir. Disosiyatif yasantilar 6lgegi toplam
puanlarmin da yine kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistir. SONUGC:
Konversiyon bozuklugu etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilmamigtir. Elde ettigimiz veriler
dogrultusunda oksidan ve antioksidan dengenin ve S100B serum seviyelerinin konversiyon bozuklugu
hastalarimizda anlamli bulunmamasia ragmen stresor faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin
konversiyon bozuklugu hastalarinda daha sik goriilmesi kaginilmazdir. Cocuklarda islevsellikte ciddi
bozulmalara ve teshis konulana kadar farkli tedavi hizmetleri almaya ¢aligarak maddi kayiplara yol agan
konversiyon bozuklugunun etyolojisini aydinlatmaya yonelik Orneklem sayisinin genisletilerek bu

caligmalarin artirtlmasina ihtiyag¢ vardir.

ANAHTAR KELIMELER: konversiyon bozuklugu, TAS, TOS, S100B, oksidatif stres



SUMMARY

OBJECTIVE:Accumulated data show that children and adolescents with conversion disorder
demonstrate the activation or irregularity of multiple components of the stress system, and the stress
system disease model provides a comprehensive neurobiological framework for understanding this
complex group of patients. We predicted that there may be a relationship between the conversion disorder
known to be triggered by stressor factors and oxidative stress parameters in the blood and S100B, and we
aimed to compare the oxidative stress parameters and S100B protein in blood serum from conversion
disorder patients and sera from healthy controls to test our hypothesis. MATERIALS AND METHODS:
The study included 37 patients (aged 8-18 years, who were diagnosed with conversion disorder according
to DSM-5 diagnostic criteria and 37 from an age- and sex-matched control group. The childhood trauma
scale and dissociative experiences scale were applied to both groups. Total oxidant level, total antioxidant
level and S100B levels were compared from the conversion disorder and control groups. CONCLUSION:
The etiology of conversion disorder has not been fully elucidated yet. In line with the data we obtained,
although the oxidant and antioxidant balance and S100B blood serum levels are not found to be significant
in our patients with conversion disorder, it is inevitable that stressor factors and traumatic life events are
more common in patients with conversion disorder. There is a need to increase the number of samples to
clarify the etiology of conversion disorder, which causes material losses by trying to receive different

treatment services until children are diagnosed with serious impairment in functionality and diagnosis.

KEYWORDS: Conversion disorder, TAS, TOS, S100B, oxidative stress
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1. GIRIS-AMAC

Konversiyon bozuklugu fiziksel ya da fizyolojik bir sorun olmadigi halde
viicudun istemli duyusal ve motor fonksiyonlari etkileyen bir hastaliktir [1]. Hipokrat ve
Galen’in uterusun viicutta yukar1 dogru yer degistirmesi ile ortaya c¢ikan akil hastaligi
olarak tanimladiklart histeriden, Freud bilingaltindaki psisik ¢catigmalarin yarattigi psisik
enerjinin fiziksel semptomlara doniistiiriildiigli ve bunun “ego savunma diizeneklerinin

bir lirinii olarak bahsetmistir [2].

Cocuk ve ergenlerdeki konversiyon bozuklugunda en sik gdzlenen belirtilerin
psédondbetler, paraliziler ve yiirime giigliigi oldugu bildirilmistir [3-7]. Bu klinik
tabloyu tanimlamak i¢in gesitli terimler kullanilmaktadir (konversiyon ndébetleri,
psikojenik ndbet, yalanci ndbet, nonepileptik ndbet, psédoepileptik nobet gibi) [8].
Konversiyon bozuklugu yasam boyu goriilebilmekle birlikte kadinlarda ve ¢cocukluk ¢agi
kotli muamelesine maruz kalmis kisilerde daha sik rastlanmaktadir [9]. Erigkin hastalar
icinde kadinlarda erkeklere gore en az 2/1 ve en fazla 10/1 oraninda goriiliirken;
cocuklar arasinda kizlarda daha yiiksek bir baskinlik goriiliir [10]. Blyuk olgekli
popiilasyona dayali ¢aligmalarla konversiyon bozuklugu insidansinin yilda 2-5 / 100.000
oldugu tahmin edilmektedir [1].

Keynejad ve ark.’nin stres diyatez modeline gére konversiyon bozuklugunun
olusumunda predispozan faktor olarak kabul edilen stresor faktorlerin ve gocukluk ¢agi
travmalarinin rolii dort gruba ayrilmis olup; orta diizey ¢ocukluk ¢agi kotii muamelesine
maruz kalan ve orta derecede biyolojik (6rn. Genetik) risk tasiyan bir kiside orta
derecede bir stresor; ciddi biyolojik riski olan ancak ¢ocukluk ¢agi kotii muamelesine en
az maruz kalan bir kiside hafif bir stresor; biyolojik riski az olan minimal ¢ocuklu ¢ag1
k&tli muamelesine maruz kalan bir kiside ciddi bir stresor; hafif biyolojik riski olan ciddi
cocukluk ¢agi kotli muamelesine maruz kalan bir kiside hafif bir stresér konversiyon

bozuklugu gelisimi i¢in yeterli olabilmektedir. [11]. Stresin ndropsikiyatrik hastalik



gelisimindeki rolil incelendiginde, stres sisteminin her bir bileseni hipotalamik-hipofiz-
adrenal (HPA) ekseni, otonom sinir sistemi, immun-inflamatuar sistem ve agri, uyarilma
ve duygusal durumlarin beyin tarafindan desteklenmesi ile olusan, bireyi ¢ok cesitli
tehditlerden korumak i¢in tasarlanmis daha biiyiik, entegre bir sistemdir. Stres sistemi
duygusal stres, agri, yaralanma, enfeksiyon veya psikolojik travma ile herhangi bir stres
etkeni tarafindan c¢alistirilmasi, sistemi bir blttin olarak aktive edebilir ve beyinde strese

bagl degisikliklerin olusmasina neden olabilir [12-14].

Beynin fizyolojik ve yapisal Ozelliklerinin yani sira hiicrelerinin yiiksek
metabolik hizi nedeniyle, strese karsi 6zellikle hassastir [15]. Bazi oksidanlarin eser
miktarlarda hiicre i¢inde sinyal iletiminde ve immun reaksiyonlarda rol aldigi bilinse de
antioksidan dengenin bozuldugu durumlarda oksidasyon yolu ile fazla oksidanlar
membran lipidleri, enzimler, yapisal proteinler ve DNA’ya zarar vermekte ve
norodejeneratif ve noropsikiyatrik hastaliklarin etyolojisinde rol oynamaktadir [16, 17].
Antioksidanlar ise oksidan maddelerin oksidasyonunu onleyen bilesiklerdir. Bu sayede
oksidatif stresi, hiicre hasari, DNA mutasyonu ve malign transformasyonlar1 onlerler
[18, 19]. Oksidatif stresin, noropsikiyatrik bozukluklarin gelisiminde ¢ok 6nemli bir rol
oynadigi diistiniilmektedir [20]. Hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde artan sayida
calisma kronik agri, yorgunluk, kas-iskelet sistemi sikayetleri ve diger somatizasyon

sendromlar1 olan hastalarda artmig inflamatuar belirtegleri belgelemistir [21-27].

S100B' nin hiicre dig1 formu, santral sinir sistemi homeostazinin gelistirilmesi ve
strdirtilmesinde fizyolojik olarak rol oynar [28]. Bu form astrositler tarafindan
sentezlenir ve salgilanir [29]. Oksidan olusumu protein oksidasyonu, glikasyon son
urinleri reseptori (RAGE) indiksiyonu veya S100B oligomerizasyonu Uzerindeki
etkiler yoluyla S100B toksisitesine katkida bulunabilir [30]. S100B, ndéronlarda
apoptozisi indikleyerek norotoksik etkilerini in vitro olarak uygular [31]. Serum S100B
degerlerinin psikoz, depresyon, otizm ve diger duygudurum bozukluklarinda yiikseldigi

ve tedavi ile geriledigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir [32-36].



Literatirde ¢ocuk konversiyon bozuklugu hastalarinda etyolojiye katki
saglayacak oksidatif stres diizeylerinin ve S100B seviyelerinin incelendigi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Stresor faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin hazirlayicisi
oldugu bilinen konversiyon bozuklugu ile kanda oksidatif stres parametlerleri ile
aralarinda bir iliski olabilecegini 6ngordiik ve bu hipotezimizi test etmek amaciyla
konversiyon bozuklugu hastalarindan alinan serumlar ile saglikli kontrollerden alinan
serumlarda oksidatif stres parametlerleri ve S100B seviyelerini karsilastirmay1

amagladik.



2. KONVERSIYON BOZUKLUGUNA AIT GENEL BiLGIiLER

2.1 Konversiyon Bozuklugu Nedir?

Konversiyon bozuklugu fiziksel ya da fizyolojik bir sorun olmadigi halde
vucudun istemli motor ve duyusal fonksiyonlar1 etkileyen bir hastaliktir [1].
Konversiyon bozuklugu tipik olarak kiimiilatif stres arka planinda ortaya ¢ikar ve
hastalik yaralanma, duygusal sikint1 veya psikolojik travma ile tetiklenir. Konversiyon
bozuklugunda siklikla eslik eden anksiyete, depresyon, fonksiyonel agri1 ve ¢ok sayida
nonspesifik somatik semptomla birlikte goralir [37-39]

2.1.1 Tarihgesi

Histeri terimi Yunanca kdkene sahip olan Hystera kelimesinden tiiretilmistir ve
uterus anlamina gelmektedir. Histeri belirtileri ilk kez 4000 yil énce Misir tibbinda
‘Tuhaf davranan kadinlar’ olarak gosterilmistir. Hipokrat ve Galen ise uterusun vicutta
yukar1 dogru yer degistirmesi ile ortaya ¢ikan akil hastaligi olarak tanimladiklar1 bir olgu

sunmuslardir [2].

17.yy da histerinin uterus ile ilgili bir sorun olmadigi anlasilmigtir ve Sydenham
duygusal problemlerin bazi hastaliklar1 taklit etme yeteneginin oldugundan
bahsetmistir.18.yy da ise histerik konversiyon terimi ilk kez histeriyi visseral spazmlarla

smiflandiran Ferriar tarafindan tanimlanmistir [2, 40].

Pierre Briquet beyni duygusal ve entelektiiel olarak iki kisma ayirmistir. Histerinin
beynin duygusal kismu ile iligkili oldugu ve emosyonel durumlardan etkilenip hayati

fonksiyonlarin bozulmasina yol agan bir beyin nevrozu olarak tanimlamistir [41, 42].

19.yy da Charcot dort ardisik evreye sahip olan epilepsiyi organik epilepsiden
ayirt edecek ‘epilepsi histerisi’nden (grande hystérie) bahsetmistir. [19, 20]. Ayrica
hiperestezi, anestezi, felg ve yliriiyiis rahatsizliklarini stigma olarak kabul ettigi 6nemli
histeri formlarini tanimlamigtir [43, 44]. 1890 larda Freud, histerik hastalar ile ¢alisirken

bu hastalarin semptomlarina yonelik tuhaf, duygusal olmayan tutumlarin1 ‘La belle



indeferens’ olarak tanimlamistir. Freud histerik semptomlari, bilingaltindaki psisik
catismalarin yarattigi psisik enerjinin fiziksel semptomlara doniistiirildigii ve bunun
“ego savunma dizeneklerinin” bir {irlinii olarak bahsetmistir. ‘Konversiyon’ kelimesi ilk

kez burada kullanilmistir [2].

Bununla birlikte, isimlendirmesi zaman icinde degisikliklere ugramistir ve
1952'de yayinlanan ilk DSM (Zihinsel bozukluklarin teshis ve istatistiksel el kitab1 )-
I’de kullanilan terim ‘konversiyon reaksiyonu’ ydu; 1968'de (DSM-II) ‘histerik nevroz’
‘(konversiyon  tipi)’; 1980'de (DSM-III)  ‘konversiyon  bozuklugu’  olarak
adlandirilmigtir. Bu andan itibaren, “ayrilma” ve “konversiyon” bozukluklar etiketi
kullanilmaya baglanmistir. DSM-III-R ‘de DSM-III’den farkli olarak tani koyabilmek
icin hekimin yorumuna gerek olmasidir. 1994°de (DSM-1V) Somatoform Bozukluklar
kategorisinde ‘Konversiyon Bozuklugu’ adi altinda smiflandirilmis; ek olarak
bozuklugun gelismesinde bilingdis1 siireclerin  roliiniin  gdsterilmesi  gerekliligi
vurgulanmustir [45]. DSM-5’de ise Bedensel Belirti Bozukluklar: ve Iliskili Bozukluklar

kategorosinde ‘Konversiyon Bozuklugu’ adi altinda siniflandirilmistir [1].

Uluslararas1 Hastaliklar ve Ilgili Saglik Sorunlari Istatistiksel Smiflandirma
listesinin dokuzuncu versiyonunda (ICD-9)’ da bu grup “nevrotik bozukluklar” baslig
altinda; ICD-10" da ise, dissosiyatif amnezi ve fiig durumlariyla birlikte disosiyatif

bozukluklar kategorisindeki bulunur [46] .

2.1.2 Epidemiyoloji

Konversiyon bozuklugu semptomlar1 yaygindir, fakat hastaligin kesin prevalansi
bilinmemektedir. Bunun nedeni hastalarin 6ncelikle noroloji kliniklerine bagvurmasidir
[1]. Hastanelerdeki genel hastalarin %1-%3’ iinii konversiyon bozukluguna sahip olan
hastalar olustururken néroloji kliniklerine basvuranlarin %30’u konversiyon bozuklugu

belirtilerini iceren tibbi olarak agiklanmayan semptomlara sahip oldugu bulunmustur
[47, 48].



Konversiyon bozuklugu yasam boyu goriilebilmekle birlikte kadinlarda ve
cocukluk ¢agi kotii muamelesine maruz kalmis kisilerde daha sik rastlanmaktadir [9].
Buyuk olcekli populasyona dayali g¢alismalarla konversiyon bozuklugu insidansinin
yilda 2-5/100.000 oldugu tahmin edilmektedir [1].

Hastalik genellikle ergenler ve geng eriskinlerde siklikla 10-35 yaslarinda ilk kez
ortaya ¢ikar. 10 yasin altindaki ¢ocuklarda konversiyon bozukluklar1 olduk¢a nadirdir ve
genellikle yurtimeyi etkiler. Eriskin hastalar i¢inde kadinlarda erkeklere gore enaz 2 / 1
ve en fazla 10/1 oraninda goriiliirken; cocuklar arasinda kizlarda daha yiiksek bir
baskinlik goriiliir. Kadinlarda belirtiler viicudun sol tarafinda sag tarafina gore daha sik
gorulir. Konversiyon semptomlar1 ile bagvuran kadinlarin daha sonra somatizasyon
bozuklugu gelistirmesi, konversiyon semptomu olmayan kadinlardan daha muhtemeldir.
Konversiyon bozuklugu olan erkek hastalarin bir kisminda antisosyal kisilik bozuklugu
oldugu gosterilmistir [10]. Konversiyon bozukluklarmin kirsal alanlarda ve diisiik
sosyoekonomik kesimlerde daha sik meydana gelmesi beklenir [1]. Bir hastanin tibbi
bilgisi ne kadar diisiik olursa, semptomlar o kadar aciklanamaz ve tuhaf goriiniir. Buna
karsin, yiiksek egitimli kigilerin konversif semptomlari, organik hastalik semptomlarina
benzer [49]. Bu kisilerin yakinlarinda disosiyatif bozukluklarin goriilme sikliginin
artmasina iliskin ¢ok az veri vardir. Ljundberg ve ark. birinci derece akrabalarda artmis
insidans1 (kadinlarda 12-14 kez, erkeklerde 4-6 kez) ve kalitsal faktorlerin hastalik
etyolojisinde 6nemli bir rol istlendigini ilk gosterenler olmustur [50]. Monozigot
ikizlerde ise dizigot ikizlere gore artmis konversiyon bozuklugu goriilme riski rapor

edilmistir [1].

213 Etyoloji

Konversiyon bozuklugu etyolojisi multifaktoriyeldir. Hastaligin olusumunda
psikodinamik, sosyokdiltirel, 6grenme kuramlari, ¢ocukluk ¢agi travmalart rol
oynamaktadir. Calismalarda psikososyal stresorlerin  etkisi gosterilmis olsa da
psikoanalitik teoriler kanitlanmamistir [51]. Konversiyon bozuklugu etyolojisi asagida

tartigilacaktir.



2.1.3.1 Psikodinamik

Psikanalitik teoriye gore, konversiyon bozukluguna bilingsiz intrapsisik
catigmanin baskis1 ve kayginin fiziksel bir semptoma doniismesi neden olur. Catigma
icgiidiisel bir diirtii (6rnegin, saldirganlik veya cinsellik) ifadesine karsi yasaklar
arasindadir. Belirtiler, yasakli dilegin veya diirtiiniin kismi ifadesine izin verir, ancak
hastalarin bilingli olarak kabul edilemez diirtiileriyle ylizlesmekten kaginabilmeleri i¢in
gizler; yani konversiyon bozuklugu semptomunun bilingdisi ¢atisma ile sembolik bir
iligkisi vardir; 6rnegin, vajinismus hastay1 kabul edilemez cinsel istekleri ifade etmekten
korur. Konversiyon bozuklugu belirtileri ayrica hastalarin 6zel dikkat ve 6zel tedaviye
ihtiya¢ duyduklarini bildirmelerini saglar. Bu semptomlar, baskalarini kontrol etmenin

veya manipiile etmenin s6zsiiz bir araci olarak islev gorebilir [52].

2.1.3.2 Sosyokdulturel

Sosyokulturel faktorler konversiyona egilim ya da konversif belirtilerin
goérunuminde 6nemli yeri vardir. Baskici, tutucu, dindar kiiltiirlerde cinsel diirtiilerin
bastirilmasi ya da duygu ve disiincelerin agiklikla dile getirilememesi, konversiyon
belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Psikiyatrik bozukluklarin onay gérmedigi
toplumlarda bireyler psikolojik belirtiler yerine fiziksel yakinmalar ile psikiyatrik
yardim arayis1 iginde olabilirler. Psikodinamik bakis acisindan Essen Universitesi ¢ocuk
ve ergen psikiyatrisi béliimiinde yapilan bir arastirmada konversiyon belirtileri nedeniyle
tedavi edilen ortalama 14 yaslarinda 45 cocuk ve ergen degerlendirilmistir.
Degerlendirme sonuglari 6dipal ve preddipal catigmalarin glclu etkilerini ve birincil
sevgi nesnesine bagliligin siirdiigiinii ortaya koymustur. Boylece bireysellesme siireci
bozulmakta hatta engellenmektedir. Ayrilma bireysellesme-bagimlilik catismalar1 yeterli
bicimde ¢oziilememektedir [53]. Oztiirk 8-14 yaslar1 arasinda konversiyon bozuklugu
tanis1 konan 36 kiz, 14 erkek toplam 50 olgu iizerinde yaptig1 aragtirmasinda anne-
babalar ile hasta olan ¢ocuklar arasinda carpici nitelikte 6zel iligkilerin oldugunu ortaya
koymustur. Anne, baba ya da her ikisinin birden bu ¢ocuklara kigtkltkten beri 6zel bir

yer, 0zel bir rol ya da 6zel bir i sorumlulugu verdiklerine, bu aile i¢i rol goriintiisiiniin



erken ve asir1 bir cinsel rol benimsemesi gelistirebilecegine, bununda ¢ocukta histerik
belirti gelismesine uygun bir kisilik olusturabilecegine dikkat c¢ekmistir. Bazen de
cocuklar 6zel kosullar nedeni ile bu 6zel yer, 6zel rol ve sorumlulugu {izerlerine

almaktadirlar [54].

Kiiltiirel faktorlerin klinik goriiniimii etkileyebildigi Hindistan'da yapilan bir
calismada psikojenik nonepileptik ndbetlerin en sik goriilen 6zellik oldugu ve Giiney
Afrika’nin baz1 bolgelerinde ise ajite demansh klinik goriiniimiin oldugu kabul edilmistir

[55, 56].

2.1.3.3 Ogrenme Kuram

Kosullu 6grenme teorisi agisindan, bir konversiyon semptomu, klasik
sartlandirilmis davranigin bir pargasi olarak goriilebilir [57]. Disosiyatif (fonksiyonel)
nobetlerin siirdiirilmesinde panik yoluyla olusan klasik kosullanmanin sonucu olan
kosullu tepkinin etkili oldugu disiiniilmistiir. Karsilagilan ilk nobet gogu zaman basit bir
solukluktan daha tipiktir, ancak agorafobik kaygilarla meydana gelir ve takip eden
bircok nobetin tanimlanabilir bir uyaran veya bariz bir tetikleyici olmadan meydana
gelir. Bu durumlarda ndbetlerin, hafif duygusal dalgalanmalar veya panik aracili
kosullandirma yoluyla nétr uyaranlar tarafindan tetiklendigi varsayilmaktadir [58].
Cocukluk caginda 6grenilen hastalik belirtileri, bagka tiirlii basa ¢ikmasi imkansiz bir
durumla basa ¢ikma aract olarak adlandirilir. Ebeveynlerin ¢ocuklarin hastalig: ile ilgili
endisleri fazla ve buna sekonder kazanclarda eklenirse hasta olmanin getirdigi avantajlar

¢ocuk tarafindan 6grenilebilir ve tekrarlayan, direngli vakalar olabilir [59].

Kozlowska konversiyon bozuklugundan baglanma teorisine gore iki farkl
mekanizma sunmustur; ilkinde bakim vereni cezalandirma baglaminda olumsuz
durumdan kendini koruyucu strateji olarak gelistirilen ‘donma tepkisi’ iken, ikincisinde
cocugun On goremedigi dis tehtitlere ve ebeveyn tutumuna karsilik kendini korumaya

yonelik gelistirilen ‘6zsavunma davranislaridir’ diye tanimlamistir [60].



2.1.3.4 Cocukluk Cag1 Travmalari

Pierre Janet, 19. ylizyilin sonlarinda konversiyon bozuklugu ile ¢ocukluk ¢agi
travmasi arasindaki iligkiyi vurgulamistir. Ayrismanin bilissel, duyusal ve motor
stirecleri travmatik deneyim baglamina adaptasyon sureci olarak degerlendirilmistir [61].
Janet, bilingteki bu degisikligin bir hipnoz sekli oldugunu diislindiigii i¢in teorisine,

‘konversiyon bozuklugunun oto-hipnoz’ teorisi demistir [62].

Hem konversiyon bozuklugunda hem de hipnozda disosiyatif fenomenler, agik
veya bilingli bilgi islemenin engellenmesiyle agik, bilingli, istege baglh bilgi isleme ile

karakterize edilirken, agik veya otomatik bilgi isleme hala saglamdir [63].

Yapilan c¢alismalarda erken ¢ocukluk donemi travmatizasyonun, duygusal
yasamdaki stresin ve ¢atismalarin konversiyon bozuklugu semptomlart ile iliskili oldugu

bulunmustur [64-68].

Roelofs ve ark. 54 konversiyon hastasi ve 50 duygudurum bozuklugu olan hasta
ile yaptig1 caligmada konversiyon hastalarinin daha uzun siireli fiziksel ve cinsel
istismara ugradig1 ve ensest olaylar maruz kaldig1 gosterilmistir. Cocukluk cagi kotiiye
kullannmmin ya da mevcut stres faktorlerinin Onemini vurgulayan, geleneksel
unifaktoriyel stres modellerinin konversiyon bozuklugunu agiklamada yetersiz kaldigi
ve bunlarin yerine su andaki ndrobiyolojik stres teorilerinde sunulanlar gibi ¢ok faktorlii
stres modelleriyle degistirilmesi gerektigi bildirilmistir. Roelofs travma sonrasi stres
semptomlarinin mevcut ndrobiyolojik modellerini tanimlarken, travmadan sonra
baglayan psikopatolojiyi 6ngdérmede erken ve ge¢ donem yasanan stresli olaylarin

kombinasyonunun etkisini vurgulamaktadir [9].

Sar ve ark.’nin 1997 yilinda 38 konversiyon hastas1 ile yaptig1 ¢calismada hasta
grubunun %?26,3’tinde cinsel istismar, %34,2’sinde duygusal istismar, %44,7’sinde ise

fiziksel istismar Oykiisii oldugu bildirilmistir [69].



2.1.3.5 NOrogériintilleme Calismalar:

Konversiyon bozuklugu parazi, gorme kaybi ve anestezi, titreme ve epileptik
olmayan ndbetler gibi genis sepmtom yelpazesine sahiptir. Konversiyon bozuklugu da
dahil olmak tizere tibbi olarak agiklanamayan semptomlarin etiyolojisi henliz tam olarak
anlagilamamistir. Norogoriintiilleme — aragtirmalari,  konversiyon  bozuklugu ig¢in
norobiyolojik  bir model olusturma  c¢alismalarinin  6n  saflarinda  yer
almaktadir. Fonksiyonel manyetik rezonans gorintileme (fMRI), pozitron emisyon
tomografi (PET) ve tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) arastirmasi,
dinamik patolojik degisiklikleri karakterize etmeyi amaclar. Bununla birlikte, ¢alismalar
genellikle konu sayis1 ile smirlidir ve tasarim, semptomlar ve komorbiditelerdeki
farkliliklar nedeniyle karsilastirilmasi genellikle giigtiir. Ote yandan, bu tiir arastirmalar
heniiz baglangi¢ asamasindadir ve KB' deki varsayilan beyin fonksiyon bozuklugu i¢in

bir model umudunu ortaya koymaktadir [70].

Motor konversiyon bozuklugu en sik arastirilan alt tip olmustur, ancak aktif
motor gorevleri sirasinda ortaya ¢ikan eszamanli duygusal ve motivasyonel tepkilerin bu
tiir paradigmalardan elde edilen sonuglarin yorumlanmasini zorlastirdigi endiseleri

bulunmaktadir [71].

Aybek ve ark. motor islev bozuklugu olan 12 konversiyon hastast ve 13 kontrol
ile yaptigi fMRI calismasinda; kontrollere kiyasla hastalarda dorsolateral prefontal
korteks (DLPFC) ve kacmilan tetikleyici ile temasta sol hipokampiis aktivitesinde
azalma oldugu buna karsin suplementer motor alan (SMA) ve temporoparietal kavsakta

aktivite artis1 oldugunu gostermislerdir [72].

Voon ve ark. titreme, distoni veya yuriime anormallikleri olan 11 KB ile 11
saglikli kontrol ile yaptig1 fMRI calismasinda; saglikli bireylere gére KB hastalarinda,
motor hazirlig1 ve inhibisyonu ile iligkili bir bolgede daha diisiik aktiviteye, sol SMA'ya
ve her iki eylem segiminde de sag amigdala, sol anterior insula ve bilateral arka singulat

iceren duygusal isleme ile ilgili bolgelerde daha yiiksek aktivite saptanmistir [73].
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Motor belirtileri olan 14 KB hastas1 bazal gangliyon, talamus ve amigdalaya
odaklanan ‘regions of interest-ROI’ yaklasimiyla yiiksek ¢oziiniirliikli MRI taramalari
kullanilarak 31 saglikli kontrol ile karsilastirilmis ve intrakraniyal voliim diizeltildiginde
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda hastalarda anlamli derecede daha kiigiik sol talamik
hacimlere sahip olduklar1 gosterilmistir. Bu azalmanin, el kullanimi, lateralite,

semptomlarin siiresi veya ciddiyeti ile degismedigi tespit edilmistir [74].

SPECT c¢alismalar1 incelendiginde Tiihonen ve ark. duyusal belirtileri olan bir
KB olgusu ile yaptig1 caligmasinda sag parietal korteksin hipoperflizyonu ve sag frontal
lob alanlarinin es zamanli hiperperfiizyonu; Vuilleumier ve ark. tek tarafli sensérimotor
kaybi olan 7 KB hastasinda semptom ¢oziiniirliigii ile normalize olan, etkilenen uzvunun

aksine talamus ve bazal ganglionlarin hipoaktivasyonu oldugu gosterilmistir [75, 76].

Marshall ve ark.’nin yayinladiklar1 makalede 43 yasinda sol bacak felci olan
hastanin PET goriintiileme sonucunda sol bacagini hareket ettirmesi istendiginde, sag
primer motor korteksin aktive olmadigi ancak sag orbitofrontal korteksin ve sag anterior
cingulate korteksin aktivasyonunda artis gozlenmistir. Spence ve ark. sol Ust uzuv
giicsiizligii olan iki konversiyon hastasint PET goriintileme sirasinda joystick
kullandirmislardir ve sol uzvun hareketi ile birlikte sol DLPFK” te aktivite azlig1 tespit

edilmistir [77, 78].

2.1.4 Kilinik goriiniim ve tam Kriterleri

Yaygin konversiyon semptomlart ornekleri arasinda korliikk, felg, distoni,
psikojenik nonepileptik nobetler (PNES), anestezi, yutma giicliigii, motor tik, yiiriime
zorlugu, haliisinasyonlar, anestezi ve amnezi sayilabilir. Konversiyon bozuklugu olan
hastalarda, bu semptomlara dogrudan fizyolojik etkenler neden olmaz; bunun yerine bu
belirtilere psikolojik bir catismanin neden oldugu diisiiniiliir. Konversiyon bozuklugu
tanis1 konan hastalar belirti ve semptomlari uydurmazlar. Kesin bir organik tani
olmamasina ragmen, hastanin sikintis1 gercektir ve hastanin yasadigr fiziksel

semptomlar kisi tarafindan kontrol edilemez [79] .
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Bu klinik tabloyu tanimlamak igin ¢esitli terimler kullanilmaktadir; konversiyon
ndbetleri, psikojenik nobet, yalanci ndbet, nonepileptik ndbet, psddoepileptik nobet gibi
[8]. Cocuk ve ergenlerdeki konversiyon bozuklugunda en sik gozlenen belirtilerin

psodondbetler, paraliziler ve yiiriime giigliigli oldugu bildirilmistir [3-7].

Paroksismal nonepileptik olaylar tim yas gruplarinda goriilir. Epilepsi
merkezlerinde goriilen hastalarin yaklagik % 20'sinde nonepileptik olaylarin oldugu
(nonepileptik nobetler de denir) bilinmektedir [80]. Psikojenik epileptik olmayan
nobetler (PNES), yiizeyel olarak tepki, hareket veya davraniglardaki paroksismal
degisikliklerden olusur. Epileptik ndbetlere benzer, ancak elektrofizyolojik epileptik
degisikliklerle iliskili degildir [81]. Yanlislikla epilepsi tanis1 alan PNES'li ¢ocuklarda,
status epileptikus diisiiniildiigiinde entiibasyon da dahil olmak {iizere gereksiz tibbi
miidahaleler ve testlere maruz kalirlar. Stk PNES ataklari, kagirilmis okul giinleri ve
“nobetlerini” tedavi etmek icin verilen antiepileptik ilaglarin biligsel ve psikiyatrik yan
etkileri nedeniyle ¢ocuklarin akademik ve sosyal zorluklar yasamalarina neden olur [82,
83].

KONVERSIYON BOZUKLUGU DSM-5 TANI KRiTERLERI [1]
A) Bir ya da birden ¢ok istemli motor ya da duyusal islev degisikligi ile ilgili

belirtiler.

B) Klinik bulgular s6z konusu belirti ile bilinen ndroloji ya da genel tibbi

durumlar arasinda bagdasmazlik ve uyusmazlik olduguna iliskin kanitlar saglar.

C) Bu belirti ya da eksiklik baska saglik durumu ya da ruhsal durumla daha iyi

acgiklanamaz.

D) Bu belirti ve eksiklik klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle
ilgili alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diisme diismeye

neden olur ya da saglik agisindan degerlendirmeyi gerektirir.
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Konversiyon bozukiugu alt tipleri

* Gilgsizlikyadainmeile giden.

= Olagandisidevinimile giden

*  Yutma belirtileriile giden

- Konusma belirtileriile giden

* Ataklarlaya da katilmalarla giden
*« Ozel duyusalbelirtiile giden

* Anesteziyadaduyuyitimiile giden

- Karma belirtilerle giden

2.1.5 Eslik eden hastahiklar

Yapilan c¢alismalarda depresyon ve kisilik bozukluklarinin eriskinlerde
konversiyon bozukluguna eslik eden en sik goriilen bozukluklar oldugu bildirilirken,

kaygi bozuklugunun c¢ocuklarda ve ergenlerde en sik eslik eden rahatsizlik oldugu

bildirilmektedir [84-86].

Bowman ve ark.’lar1 ps6donobet tanili 45 eriskin hasta ile yaptigi ¢alismada
eslik eden psikiyatrik tanilar arasinda somatoform bozukluklar (% 89), disosiyatif
bozukluklar (% 91), affektif bozukluklar (% 64), kisilik bozukluklar1 (% 62), travma
sonrasi stres bozuklugu (TSSB) (% 49) ve diger anksiyete bozukluklar1 (%47) oldugunu
yaymlamistir [87].

Bagka bir psikiyatrik tanimin birlikte varligit KB'de sik goriilen bir bulgudur.
Konversiyon bozuklugunu tanili hastalarin = %45- %85 inde duygudurum
bozukluklarinin  bulundugu bildirilmistir; en  yaygin  eslik eden duygudurum

bozuklugunun ise (% 17 -% 29) oranlarinda major depresif bozukluktur [88].

Sar ve ark’ nin konversiyon bozuklugu olan 30 hasta ile yaptig1 ¢alismada %

46.9' un da disosiyatif bozukluk belirtileri oldugunu gostermislerdir [89].

13



Kuloglu ve ark.” lar1 konversiyon bozukluguna en sik eslik eden psikiyatrik
bozuklugun depresif bozukluklar (% 35.9) oldugunu, ardindan yaygin anksiyete
bozuklugu (% 18), dissosiyatif bozukluklar (% 9.6), TSSB (% 8.6), obsesif kompilsif
bozukluk (% 4) oldugunu bulmuslardir [90]. Akyiiz ve ark’ 1 60 eriskin konversiyon
bozuklugu tanili hasta grubu ile yaptig1 calismada hastalarin % 73.3' Ginde bir psikiyatrik
komorbidite oldugunu ve en sik goriilen komorbid psikiyatrik tanilarin depresyon (%

50) ve dissosiyatif bozukluk (% 48.3) oldugunu bildirmislerdir [91].

Pehlivantiirk ve ark. 51 ¢ocuk ve ergen konversiyon hastasinin 8’inde (% 15,7)
major depresyon ek tanisi, 19°unda (% 37,2) ek anksiyete bozuklugu tanis1 kondugundan

bahsetmistir [92].

2.1.6 Ayirici tam

Konversiyon bozuklugu olan hastanin ayrintili fizik muayenesi genellikle taniy1
OngoOren uyusmazliklari ortaya ¢ikarir. Derin tendon refleksleri normaldir, pozisyon hissi
bozulmamigtir ve alt ekstremitede anestezi sikayeti olmasma ragmen flexdr plantar
yanitin normal oldugu goriiliir. Paralizili kas gruplarimi kullanma girisimleri sirasinda
karsilikli kas kasilmasi hissedilir. Yiriyiisleri tuhaftir ve hemipleji, dipleji, atetoid
serebral palsi, serebellar disfonksiyon, periferik noropati veya diisiik motor néron hasari
olan cocuklarda gorllenlere benzemez. Diismeler dikkatlice koreografiye alinir ve
nadiren yaralanmaya neden olur. Duyusal kayiplar, dermatoma veya eldiven ve ¢orabin
dagilimmna uymaz; sicaklik, pozisyon hissi ve titresim gibi diger duyular genelde

bozulmaz [55].

Korlik sikayetinde, hasta yakin zamanda ortaya ¢ikan korliigiin yakinmasindan
sikayet etsede, manevra yaparken yaralanma, ¢iiriikler veya siyriklar goriillmez. Pupil
refleksi normaldir, optik sinir, kiazma, lateral genikilat govdesi ve mezensefalonun
saglam oldugunu gosterir. isitme kaybi ile gelen hastada géz kirpma refleksi olup ve

beklenmedik veya ani bir sese tepkiye sahiptir [93] .
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Psikojenik nonepileptik ndbet gegiren hastalar genellikle antiepileptik ilaclarla
tedaviye yanit vermezler veya antiepileptik ilag tedavisi ile nobetlerde paradoksal bir
artis gosterebilirler. Nobet donemi sirasinda negatif yaralanma Oykisi, mesane veya
barsak kontroliiniin kayb1 da 6nemlidir. Psikojenik non epileptik nobetler genelde stresor
faktor sonrasinda siklikla kalabalik veya saglik calisanlarinin bulundugu yerlerde
meydana gelir. Nobetlerin uykuda olmamasi ayirct tani agisindan onemlidir. Nobet
baslamadan 6nce hastalarin bir kisminda nefes darligi, halsizlik, basagrisi, sikinti hissi
ve uyusma gibi belirtiler olabilir. Siklikla yaralanma meydana gelmez, biling tamamen
kapanmaz, disardan gelen sesleri duyabilir, uyaranlart hissedebilir ama tepki
gostermeyebilir. Ekstremitelerde kasilma, tortikollis, tremor, dislerde kenetleme, nadiren

idrar kagirma, agizdan kdpuk gelmesi gibi semptomlar olabilir [93].

Titreme sikayeti olan hastada etkilenen uzva agirliklar eklendiginde, fonksiyonel
tremorlu hastalar daha biiylik tremor amplitiidiine sahip olma egilimindeyken, organik

tremorlularda tremor amplitiidii azalma egilimindedir.

Distoni ile gelen hastada yararli ayirt edici 6zellikleri arasinda donmiis bir ayak

veya “sikilmis yumruk™ gibi sabit bir durus olur ve siddetli agri vardir [94].

Konversiyon bozuklugunda paralizi semptomu olan hasta viicudunun yarisini
veya tek bir uzuv kullanimini kaybeder, ancak fel¢ anatomik kaliplar1 izlemez ve siklikla

tekrar muayenesiyle tutarsizdir.

Afoni gikayeti ile gelen hastalarin akcigerlerinin oskiiltasyonu sirasinda hastadan

Oksiirmesi istendiginde diger afonilerin aksine 0kstruk normalden doludur ve yuksektir.

Konversiyon anestezisi herhangi bir yerde ortaya ¢ikabilir, ancak ekstremitelerde
en sik goriliir ve polinéropatide olusabilecek “eldiven ve g¢orap” dagiliminin aksine,
konversiyon anestezisinin alanlari, genellikle bir eklemde yer alan ¢ok kesin ve keskin

bir sinirlamaya sahiptir.
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Konversiyon bozuklugundan siiphelenilen hastalarda organik etyoloji
ekartasyonu i¢in aklimiza gelmesi gereken hastaliklar arasinda; polimiyozitler, periyodik
paraliziler, multiple skleroz, optik nevrit, spinal kord hasari, myastenia graves, kalitsal
ya da edinilmis distoniler, lupus, tiroid ve paratiroid hormon bozukluklari, hipoglisemi
bulunmaktadir [93].

2.1.7 Tedavi

Hastanin semptom ve bulgularinin fonksiyonel bir nérolojik hastalik ile uyumlu
oldugu acik oldugunda hasta bilgilendirilmelidir. Hastaya net bir tani koymamak,
tedavide gecikmeye ve ayrica gereksiz danisma, test ve acil servis ziyaretleri
yapilmasina neden olabilir. Net bir tan1 koymak, bazi hastalar i¢in terapotik olabilir ve
bazi belirsiz noérolojik hastaliklardan muzdarip olmalarina dair endiselerini azaltir [95].
Teshisin agiklanmasi hastaya mantikli gelmelidir. Hastaya muayenede ki tutarsizliklari
gostermek ve korunmus fizyolojik fonksiyonun nasil tespit edildigini agiklamak son
derece yararlidir [96]. Fonksiyonel nérolojik bozuklugu olan hastalar, depresif
bozukluklar, anksiyete bozukluklari, TSSB ve hipokondriazis dahil olmak iizere artan
sayida psikiyatrik hastaliga sahiptir. Komorbid psikiyatrik durumlar tedavi etmek igin
ila¢ baslatmanin uygun oldugu zaman klinik kararlar kullanilmalidir [97, 98]. Tedavinin
baglangicinda psikoegitim, sekonder kazanglarin 6nlenmesi, ruhsal siirecin hastaligin ortaya
cikist hakkinda hastanin farkindaliginin artirilmasi  ve iyi bir tedavi isbirliginin
gelistirilebilmesi onceliklidir. Aileye psikoegitim verilmesi ve ailenin tedavi siirecine dahil

edilmesi siirece olumlu katkida bulunacaktir [99]

2.1.7.1 Farmakoterapi

Yetiskin somatoform bozuklugu olan hastalarda farkli antidepresanlar ile yapilan
kontrollii caligmalar olmakla birlikte cocuklarda bu konuda bilgi kisithdir. Farkli
somatoform bozuklugu olan hastalarla yapilan randomize kontrolli g¢alismada 12
haftalik fluoksetin ve sertralin kullaniminin yan etki gostermeden iyi tolere edildigi
gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalar antidepresanlarin somatoform bozukluklari semptomlarini

iyilestirme etkisi gdstermis olsa bile bu etkinin depresif bozukluk ya da anksiyete bozuklugu
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gibi komorbid durumlart diizelttigi i¢in mi yoksa farkli bir mekanizma ile etki ettigi
bilinmemektedir [100].

2.1.7.2 Bilissel davranis¢i terapi

Biligsel-davranigg1 terapinin (BDT) de fonksiyonel ndrolojik hastaliklarin
tedavisinde yararli oldugu gosterilmistir [L01]. BDT, fonksiyonel ndrolojik bozukluklar
ve stres yanit dongiisii hakkinda egitimi igerir, hastalar1 stres yonetimi teknikleri ve yeni
davranigsal tepkiler konusunda egitir ve hastalarin semptomlarini giiglendiren yardimci
olmayan diisiince kaliplarini tanimlamasina ve degistirmesine yardimci olur. Randomize
pilot calismalar, psikojenik nonepileptik nobetlerin tedavisinde BDT'nin etkinligini
gostermistir [102, 103]. BDT el kitap¢iginin kullaniminin 3 ve 6 ayda semptom yiikiinii
azalttig1 gosterilmistir ve bu tedavi yarar ile standart tibbi bakim arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [104]. Goldstein ve meslektaslar1 tarafindan
yiratilen bir pilot ¢alismada, 12 seans BDT'nin dissosiyatif nobetlerin azalmasina ve

psikososyal isleyisin iyilesmesine yol a¢tigin1 bulmuslardir [105].

2.1.7.3 Diger tedavi yontemleri

Fonksiyonel ndrolojik hastaliklarin tedavisinde potansiyel olarak yardimci
olabilecek  ¢esitli  baska  fiziksel  tedaviler  getirilmis  veya  yeniden
degerlendirilmistir. Transkitandz elektriksel sinir stimilasyonu (TENS), fonksiyonel
hareket bozuklugu olan 19 kontrolsiiz bir seride, kas segirmesi veya agrisiz bir
"karincalanma hissi" tiretmek icin yeterli bir stimiilasyon yogunlugu kullanilarak bir
miktar umutla denenmistir [106]. TENS' in tasinabilirligi ve odagi, 6zellikle uyusukluk
veya alodini gibi duyusal semptomlar1 olan hastalar i¢in fizyoterapi programinin bir
parcasi olarak yararli bir ara¢ haline getirebilir, ancak kutandz rahatsizlik kas hareketi

olusturmak i¢in yeterince yiiksek yogunluklarda kullanimi sinirlayabilir [107].

Transkraniyal manyetik stimiilasyon (TMS), fonksiyonel hareket bozukluklar:
igcin potansiyel bir tedavi olarak son zamanlarin ilgi alanina girmistir. Kontralateral

motor korteksine supra-motor esik yogunluklarinda uygulanan TMS, fonksiyonel olarak
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zayif, distonik veya biiyiik bir uzuvda sarsintili hareketler tiretebilir. Chastan ve Parain,
fonksiyonel uzuv gii¢siiz 70 hastayi, tek seansta 15 dakikalik TMS seansi ile % 89 basari
ile tedavi ettiler. Yarisindan fazlasinin siiresi 10 giinden daha azdi ve 49 hasta ergen ya
da c¢ocuktu, bu ylizden bunlarin ¢ogu tedavi olmadan diizeldi ve daha uzun siireli
sonuglarla ilgili sistematik bir veri yoktu [108]. Fonksiyonel hareket bozukluklarinda
TMS'nin etki mekanizmasi belirsizdir. Agiklanan tedavilerin sinirsel son etkilere neden
olmak icin yetersiz olmasina ragmen, biyolojik mekanizmalarla ilgili spekiilasyonlar
yaygindir. Cogu yazar, oneri ve plasebo faktorlerinin bir rol oynayabilecegini de kabul
eder. Baska bir olasilik, hastaya normal hareket olasiligini gostererek, TMS'nin normal
fonksiyonun iyilesmesine izin veren Onceki inanglart patolojik olarak kesin olarak

degistirebilecegidir [109].

2.1.8 Gidis ve sonlanim

Takip ¢alismalari, konversiyon bozuklugu olan c¢ocuklarin %85-97' sinde
nihayetinde tam iyilesme oldugunu gostermektedir. Erken tani ve iyi premorbid
Ozelliklerin olmasi iyilesme siiresini kisalttigi, premorbid davranis sorunlarinin olmasi
tedaviye yanit1 uzattigi, konversiyon bozuklugu semptom alt tiplerinin iyilesme siiresini
anlamli olarak etkilemedigi, konversiyon bozuklugu belirtileri iyilesse bile eslik eden

komorbid hastaliklarin devam edebilecegi bildirilmistir [110].

Turgay ve ark.’1 yaptiklar1 ¢aligmada konversiyon bozuklugu tanisi alan 89
hastanin sadece 3’iniin iyilesmesi 4 haftadan daha uzun stirdiigii gosterilmistir. Olumlu
tedavi sonucu ile ilgili faktorler arasinda geng yas, saglikli kisilik 6zellikleri, komorbid
hastalik olamamasi, i1¢goriin varlig1 ve tedaviye uyum, saglikli aile islevi, hastaligin
psikolojik yapisinin ailesinden kabulii, personel tarafindan cocuga ve aileye kars1 olumlu

duygular verilmesi oldugu gosterilmistir [110].

Belirtilerin yavas seyirli olmasi, belirlenebilir bir stresor faktorin olmamasi,
psodondbet ve tremor gibi semptomlarin olmasi, tedaviye ge¢ baslanmasi veya hig
tedavi gormeme, belirtilerin kroniklesmesi, ileri yas, hastalik 6ncesinde bedensel ve

ruhsal sorunlarin varligi, komorbid psikiyatrik ya da noérolojik bir bozuklugun
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bulunmasi, g¢ocukluk cagi kotl muamelesine maruziyet Oykustunin olmasi, sosyal
cevrenin siirekli stres yaratan nitelikte olmasi, hastanin yakinlarinin bilingli yada

bilingsiz olarak ikincil kazanglar1 desteklemeleri prognozu olumsuz etkileyen
faktorlerdir [93, 111].

2.1.9 Psikiyatrik hastahiklarda oksidatif stres

Aerobik canlilar oksijen homeostazin1 ve dengesini korumak amaciyla bir dizi
adaptif mekanizma gelistirmislerdir [112]. Oksijenin kullanilip kimyasal enerji elde
edilmesi sonucunda biyolojik olarak toksik olan serbest reaktif oksiken radikalleri
(ROS) ve serbest reaktif azotlu bilesikler (RNS) ortaya ¢ikar [113-118]. Baz
oksidanlarin eser miktarlarda hiicre i¢inde sinyal iletiminde ve immun reaksiyonlarda rol
aldig1 bilinse de antioksidan dengenin bozuldugu durumlarda oksidasyon yolu ile fazla
oksidanlar membran lipidleri, enzimler, yapisal proteinler ve DNA ya zarar vermekte ve

norodejeneratif ve noropsikiyatrik hastraliklarin etyolojisinde rol oynamaktadir [16, 17].

Reaktif oksijen tlrleri arasinda, hidrojen peroksit (H 2 O 2 ), stperoksit (O 2" "),
single oksijen (1 /20 2 ) ve hidroksil radikali (" OH) ve ayrica reaktif azot, demir, bakir
ve kikdrt bulunur [119, 120]. Hiicrenin redoks homeostazi ise siiperoksit dismutaz,
katalaz, glutatyon peroksidaz gibi endojen antioksidan enzimler; glutatyon, proteinler
(ferritin, transferrin, sertlasin, non-perlasin gibi) enzimatik olmayan bilesikler ve {irik
asit, koenzim Q ve lipoik asit gibi diisiik molekiil agirlikli maddeler ile endojen
antioksidan savunma diizenegi ile saglanir [121]. Antioksidanlar oksidan maddelerin
oksidasyonunu Onleyen bilesiklerdir. Bu sayede oksidatif stresi, hiicre hasari, DNA

mutasyonu ve malign transformasyonlar1 dnlerler [18, 19].

Artan ROS diretiminin nedenleri arasinda endojen nedenler (iltthaplanma,
O 2 konsantrasyonunda yikselme ve artmis mitokondriyal sizinti) ve eksojen (¢evre
kirliligi, yorucu egzersiz, sigara, beslenme, kronik iltihap, psikolojik ve duygusal stres
ve digerleri) bulunur. Antioksidanlarin azalmasinin nedenleri arasinda endojen
antioksidan enzimlerin aktivitesinin azaltilmasi ve antioksidanlarin gidadan aliminin

veya emilmesinin azaltilmasi yer alir [122-124]. Vicuttaki oksidan ve antioksidan
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maddelerin diizeyi laboratuar ortaminda cesitli kitler yardimi ile spesifik olarak ya da
total oksidan seviye, total antioksidan seviye olcllebilmektedir. Beynin fizyolojik ve
yapisal 6zelliklerinin yani sira hiicrelerinin yiiksek metabolik hizi nedeniyle, oksidatif
strese karst Ozellikle hassastir [15]. Cesitli stres uyaricilarindan sonra salinan pro-
inflamatuar sitokinler ve kemokinler, yiiksek miktarda NO ve siiperoksit anyonu Ureten
enzimler NADPH oksidaz (NADPHox) ve ksantin oksidaz (XO) ve iNOS dahil olmak
tizere iltihapli hiicrelerin aktivasyonu ve enzimlerin uyarilmis aktivitesi ile karakterize
edilen inflamatuar bir reaksiyon baslatir. Eszamanli NO ve slperoksit Uretimi,
proteinler, glutatyon (GSH), mitokondri ve DNA dahil olmak (izere hedef molekulleri
zedeleyen peroksinitrit (ONOO) olusumuyla sonuglanir. DNA hasart apoptotik hiicre
Olimiinii baglatabilir ve ayni zamanda ATP tilkkenmesiyle hiicre nekrozunu
indlkleyebilen poli (ADP-riboz) polimerazin (PARP) aktivasyonu i¢in zorunlu
tetikleyicidir. Hem ONOO hem de PARP ayrica, iltihaplanma oOnleyici sinyal
transdiiksiyon yolaklarinin = diizenlenmesine katilarak, kendiliginden yiikselen bir
iltihapli hiicre hasar1 donglisi meydana getirir [125, 126]. Bu nedenle oksidatif stresin,
noropsikiyatrik bozukluklarin gelisiminde ¢cok dnemli bir rol oynadig1 diistiniilmektedir
[20]. Hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde artan sayida ¢alisma kronik agri, yorgunluk,
kas-iskelet sistemi sikayetleri ve diger somatizasyon sendromlari olan hastalarda artmis

inflamatuar belirtegleri belgelemistir [21-27].

Kozlowska ve ark. c¢ocuk konversiyon hastalarinda stres sisteminin
immiinoinflamatuar sistemi nasil etkiledigini arastirmak tizere 79 cocuk ve ergen
konversiyon hastasinda kanda C reaktif protein (CRP) diizeyine bakmislardir ve normal
degerlerden yiiksek oldugunu bulmuslardir [22]. Tiyekli ve ark.’nin 18-65 yas arasinda
35 konversiyon hastast ve 30 kontrol grubu ile yaptig1 ¢aligmada akut konversiyon
bozuklugu sirasinda kan TNF-o diizeyinin azaldigi semptomlar geriledikten sonra

bakildiginda yeniden yiikseldigini saptamislardir [127].

Biriktirilmis veriler, konversiyon bozuklugu olan ¢ocuklarin ve ergenlerin, stres
sisteminin ¢oklu bilesenlerinin aktivasyonunu veya diizensizligini gosterdigini ve stres

sistemi hastalik modelinin, bu karmagik hasta grubunu anlamak i¢in kapsamli bir
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norobiyolojik ¢erceve sagladigimi gostermektedir [12]. Stres sistemi modeline gore, stres
sisteminin her bir bileseni hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) ekseni, otonom sinir
sistemi, bagisiklik sistemi iltithab1 ve agri, uyarilma ve duygusal durumlarin altini
olusturan beyin sistemleri bireyi ¢ok cesitli tehditlerden korumak i¢in tasarlanmis daha
biylk, entegre bir sistemdir. Stres sisteminin herhangi bir yerinde fiziksel veya
psikolojik bir stres etkeni tarafindan g¢alistirma, sistemi bir biitiin olarak aktive edebilir
[12-14]. Son arastirmalar konversiyon bozuklugunda belirtilen ¢esitli biyolojik
belirtegleri tanimlamistir. Konversiyon bozuklugunda kortizol ve otonom sinir sistemi
fonksiyonelligindeki anormallikleri, psikojenik nonepileptik ndbetleri olan ¢ocuklarda
ve adolesanlarda artmig bazal kortizol seviyeleri ve otonomik uyarilma ve otonomik

diizenleme dahil olmak iizere degisiklikler oldugunu bildirmislerdir [128, 129].

2.1.10 S100B proteini

Biyolojik bir belirteg olan S100 proteini olan 21.kromozom’da ki Ca2 * baglayici
protein ailesine aittir [130]. Bu protein hicre i¢i kalsiyum seviyelerinin diizenlenmesine

yardimer olmaktadir [131].

Moore ve meslektaslari, S100' ii amonyum siilfat ile doymus bir ¢ozelti i¢inde
%100 ¢oziiniirliige sahip olan protein 6zelligine dayanarak 1965' te bir protein olarak
adlandiran ilk kisilerdi. Daha sonra, iki ilgili homodimerik protein S100A1 ve S100B
tespit edilmistir [132]. SIO0A1 iki o alt {initeden olusur temel olarak bdbrek, kastaki
noronlar ve diger organlarda bulunur. S100B ise iki B alt birimden olusur nadirdir ve
noral glial hicrelerde ve Schwann hiicrelerinde bulunur [133]. Bununla birlikte, S100B,
adipositler, melanositler, iskelet miyofiberleri ve miyoblastlar gibi ekstraserebral hiicre
tiplerinde tespit edildigi i¢in beyne 0Ozgii degildir. SI00B ayrica antikor tespiti ile
immiinohistokimyasal boyama ile mesane, karaciger, bobrek, kolon, akcigerler,

pankreas, bademcik ve mide dokularinda da bulunabilir [134-137].

S100B' nin, baglica anahtar sinaptik proteinlere baglanma ve bunlarin
fosforilasyonunu inhibe etme gibi ¢esitli hiicresel islemlerde rol oynamaktadir [138].

S100B' nin hiicre dis1 formu, santral sinir sistemi homeostazinin gelistirilmesi ve
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strddrilmesinde fizyolojik olarak rol oynar [28]. Bu form astrositler tarafindan
sentezlenir ve salgilanir [29]. S100B' nin serum konsantrasyonu ve astrositlerdeki S100B
ekspresyonu, yas bagimli negatif korelasyon gosterir. S100B'nin serum konsantrasyonu
iki pik yapar: biri yenidogan doneminde yasamin 1. yilina kadar, digeri ergenlik

doneminin basinda [139].

S100B salgilanmasini1 diizenleyen mekanizmalar tam olarak anlasilmamistir
ve interlokin 8, proinflamatuar sitokinler, metabolik stres, ve timor nekroz faktoru alfa
al dahil olmak Uzere farkl faktorler ile iliskili gériinmektedir [140-142]. Ayrica, 6nceki
bir arastirma S100B sekresyonunun mitojenle aktiflestirilen protein kinaz (MAPK)
yolunu i¢erdigini ve goriiniiste niikleer faktor kappa B (NF-Kb) sinyalini i¢erebilecegini
ileri strdu [141]. S100B hicre icinde Ca2* sinyalini diizenleme gibi birkag isleve
sahiptir ve homeostazis, protein fosforilasyonu, ve hiicre ¢ogalmasi, transkripsiyon,
farklilagsma, enzim etkinligi ve metabolizmasinin diizenlenmesinde rol oynar. Hiicre dis1
ortama salgilandiginda, SI00B komsu hiicreler, yani astrositler, noronlar ve mikroglia
uzerinde dizenleyici etkiler uygular [29]. Nanomolar konsantrasyonlarda S100B stres
kaynakli hasar1 azaltan, ndronlarin ve astrositlerin bilylimesini ve farklilagmasini uyaran
norotrofik  bir  faktér olabilir.  Son go6zlemler, S100B'nin  mikromolar
konsantrasyonlarinin hiicre i¢i etkilere aracilik eden ileri glikasyon son urunleri ile
etkilesime girerek ve reaktif oksijen tiirlerinin yilikselmesine, sitokrom C salinimina ve
kaspaz kaskadinin aktivasyonuna neden olarak apoptotik 6liim meydana getirdigini
gostermektedir [143, 144]. Bununla birlikte, baska bir ¢alismada, S100B'nin,
indiiklenebilir nitrik oksit sentaz (iINOS) mRNA'sinin ifadesini ve bu enzim aktivitesinin
astrositlerde ylikselmesini indiikledigi gosterilmistir ve ortak kiiltlirlii noéronlarin,
muhtemelen bu kosullar altinda NO difiizyonu nedeniyle dldiigii gozlenmistir [145].
Yiksek S100B seviyeleri epilepsi, melanom, Parkinson hastaligi ve Alzheimer
hastaliginda [146], ayrica afektif bozukluklar ve sizofreni gibi psikiyatrik bozukluklarda
da bulunmustur [147].

Oksidan olusumu protein oksidasyonu, glikasyon son Ur(inleri reseptorii (RAGE)

induksiyonu veya S100B oligomerizasyonu Uzerindeki etkiler yoluyla S100B
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toksisitesine katkida bulunabilir [30]. S100B, noéronlarda apoptozisi indikleyerek
norotoksik etkilerini in vitro olarak uygular [31]. Serum S100B degerlerinin psikoz,
depresyon ve diger duygudurum bozukluklarinda yiikseldigi ve tedavi ile geriledigi
yapilan c¢alismalarda gosterilmistir [32-35]. Beynin dogustan gelen stres igin
immiinolojik hafizaya sahip olan ve beynin stres yanitinda 6nemli bir rol oynayan,
dogustan gelen bagisiklik efektor hiicreleri (glial hiicreler) oldugu igin, strese hem
adaptif hem de uyumsuz tepkilerde rol oynar. Konversiyon bozuklugu hastalarinda
goriilen deneyime bagh plastisite degisikliklerinde de kilit rol oynadiklar
varsayllmaktadir [12, 148-150].
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3.GEREC YONTEM

3.1 Calismanin tipi

Calismanin tipi vaka-kontrol galismasi olarak belirlenmistir.

3.2 Orneklem Segimi

3.2.1 Cahsma grubu

Calisma grubumuz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi (DUTF) Cocuk Psikiyatrisi
poliklinigine bagvuran DSM-5 tani1 kriterlerine gore konversiyon bozuklugu tanisi alan
8-18 yas araligindaki 37 (6 erkek, 31 kiz) hasta ile yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis
herhangi bir norolojik veya kronik tibbi hastalik Oykiisii olmayan ve aragtirmaya
katilmaya goniillii olan saglikli 37 kontrol grubu ile olusturulmustur. Caligmanin amaci
cocuklar ve ailelerine agiklandiktan sonra ¢alismay1 kabul eden hastalar ¢alismaya dahil

edilmistir.
Calismaya Dabhil Edilme Kriterleri:

a) Cocuklarin 8-18 yas araliginda olmalar1
b) DSM-5 tani kriterlerine gore konversiyon bozuklugu tanist almasi
c) Herhangi bir norolojik ve kronik tibbi hastalik dykiisiiniin olmamast
d) Tibbi bir hastaliga yonelik uzun siireli ilag kullaniminin olmamasi
e) Otizm spektrum bozuklugu ve zeka geriligi olmamasi
f) Madde kullanim 6ykiisiiniin olmamasi

g) Calismanin amaci ve yapilacak islemler agiklandiktan sonra ¢alismaya

katilmay1 kabul etmis hastalar
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Calismaya Dabhil Edilmeme Kriterleri:
a) Herhangi bir norolojik veya kronik tibbi hastalik dykiisiiniin olmasi

b) DSM-5 kriterlerine gore konversiyon bozuklugu disinda herhangi bir

psikiyatrik bozukluk tanis1 almasi
c) Yaygin gelisimsel bozukluk ya da psikotik bozukluk bulunmasi
d) Klinik olarak degerlendirilen zihinsel geriligi bulunmasi
e) Agir kafa travmasi oykiisii olmasi
f) Alkol, madde bagimliligi olan ya da hikayesi olan hastalar
g) Oksidan ve/veya antioksidan igerigi fazla olan diyetle beslenmesi
h) Askorbik asit, N-asetil sistein, omega-3 gibi antioksidan ilag kullanmasi
i) Psikotrop ilag tedavisi almasi

j) Caligmanin amaci ve yapilacak islemler agiklandiktan sonra ¢alismaya

katilmay1 kabul etmemis hastalar

3.2.2 Kontrol grubu

Kontrol Grubu Dahil Edilme Kriterleri;

a) DSM 5 kriterlerine gore herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanisi

almamasi

b) Herhangi bir nérolojik veya kronik tibbi hastalik dykiisii olmamasi
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c) Calismanin amaci ve yapilacak islemler aciklandiktan sonra calismaya

katilmay1 kabul etmis goniilliiler
d) Agir kafa travmasi 6ykiisii olmamasi
e) Alkol, madde bagimliligi olan ya da hikayesi olmamasi
f) Oksidan ve/veya antioksidan igerigi fazla olan diyetle beslenmemesi

g) Askorbik asit, N-asetil sistein, omega-3 gibi antioksidan ilag

kullanmamasi

h) Psikotrop ila¢ tedavisi almamasi

3.3 Uygulama

DUTF cocuk psikiyatri poliklini§ine basvurup DSM-5 tami kriterlerine gére
konversiyon bozuklugu tanisi alan hastalar ve aileleri ¢aligma hakkinda bilgilendirildi,
ardindan bu hastalardan calismaya katilip katilmayacaklarina iliskin onay alindi.
Caligmaya katilim goniilliilik ilkesine bagliydi. Bireylere istedikleri zaman ¢alismadan
¢ekilme haklar1 oldugu anlatildi. Calisma kriterlerini karsilayan hasta ve kontrol grubu
icin ¢alismanin icerigi anlatildiktan ve yazili onamlar1 alindiktan sonra karsilikli
goriisme ile tarafimizca hazirlanan sosyodemografik veri formu dolduruldu. Arastirmact
tarafindan c¢ocuklarda gozlenebilen psikiyatrik hastaliklar1 sorgulayan “Okul Cagi
Cocuklan icin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve
Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY)” kullanilarak hasta grubu, kontrol grubu ve anneleri ile
klinik goriisme yapildi. Hasta ve kontrol grubuna Cocukluk Cagi Travmalart Olgegi,
Disosiyatif Yasantilar Olgegi doldurtuldu ve oksidatif stres degerleri ve S100B serum
seviyesi icin kan 6rnekleri antekiibital venden EDTA’l1 biyokimya tiipiine alindi. NUVE
NF 048 markali cihazda 3500 devirde 5 dakika santrufuj edildi. Elde edilen serumlar -80
C ‘de muhafaza edildi.
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3.3.1 Total antioksidan seviye (TAS) ol¢cimu

Serum orneklerinin toplam antioksidan kapasitesi (TAS), Erel tarafindan
gelistirilen otomatik 6l¢iim yontemi kullanildi. Bu yontemde, ABTS* ** nin karakteristik
rengi, numunede bulunan antioksidanlarla agartilir. Bu reaksiyon spektrofotometrik
olarak izlenebilir ve agartma hizi numunenin TAS't ile ters orantilidir. Tepkime hizi,
TAS olctim deneyleri i¢in geleneksel bir standart olarak yaygin sekilde kullanilan Trolox
ile kalibre edilir ve deney sonuglari, mmol Trolox esdegeri / L cinsinden ifade

edilir. Tahlil, % 3'ten daha diisiik bir hassasiyete sahiptir [151].

3.3.2 Oksidatif stres indeksi (OSI) hesaplamasi

Olgiim birimleri esitlendikten sonra Total Oksidan Seviyesi (TOS)/Total Antioksidan
Seviyesi (TAS) seklinde boliinerek Oksidatif Stres indeksi (OSI) hesaplandi [152].

3.3.3 Total oksidan seviyesi (TOS) 6l¢ctimi

Erel tarafindan gelistirilen metotta 6rnekte mevcut olan oksidanlar, ferréz iyon-
0- dianisidin kompleksini ferrik iyona okside eder . Gliserol molekdlleri ile oksidasyon
reaksiyonu hizlandirilarak ti¢ kata kadar arttirilir. Ferrik iyon asidik bir ortamda ksilenol
turuncu ile renkli bir kompleks yapar. Spektrofotometrik olarak 6&lcllebilen renk
yogunlugu, numunede bulunan toplam oksidan molekiill miktar1 ile ilgilidir. Deney,
hidrojen peroksit ile kalibre edilir ve sonuglar, litre basina mikromolar hidrojen peroksit

esdegeri cinsinden belirlenir (umol H cinsinden ifade edilmistir , O , Equiv./L) [152].

3.3.4 Serum S100B duzeyi 6lcimu

Serum human S100B (Sunred Biological Technology, Katalog no: 201-12-4851
Shangai, China) dizeyleri ELISA (Enzyme-linked immuno sorbent assay) yontemi
kullanilarak hazir ticari kitler ile kit prosediirlerine uygun sekilde tayin edildi. Normal
aralik: 12ng/L-3200ng/L.
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3.3.5 Sosyodemografik bilgi formu:

Cocuk ve ebeveynle ilgili demografik bilgileri, aile yapisini, ¢cocugun dogum
bilgilerini ve gelisimsel 6zelliklerini, 6zge¢mis ve soygecmisi sorgulayan bu form
calismacilar tarafindan hazirlanmistir. Form ebeveyne sorularak arastirmaci tarafindan

doldurulmustur.

3.3.6 Cocukluk cag travmalan ol¢egi (CCTO):

Bernstein ve ark. tarafindan gelistirilen bu degerlendirme araci ii¢ tanesi
travmanin minimizasyonunu Olcen maddeler olmak iizere toplam 28 sorudan
olugsmaktadir. Bu 6lcek ile ¢cocukluk ¢agi cinsel, fiziksel, emosyonel (duygusal) istismari
ve emosyonel ve fiziksel ihmalini konu alan bes alt puan ile bunlarin birlesiminden
olusan toplam puan elde edilmektedir. CCTO puanlarinin hesaplanmasinda énce olumlu
ifadelerden (madde 2, 5, 7, 13, 19, 26, 28) elde edilen puanlar ters ¢evrilir (6rnegin 1
puan 5 puana, 2 puan 4 puana dondiiriiliir). Bes alt puanin toplam1 CCTO toplam
puanini verir. Alt puanlar 5-25, toplam puan 25- 125 arasindadir. Duygusal (emosyonel)
istismar 3, 8, 14, 18, 25 numarali maddelerle, fiziksel istismar 9, 11, 12, 15, 17 numarali
maddelerle, fiziksel ihmal 1, 4, 6, 2, 26 numarali maddelerle, duygusal (emosyonel)
ihmal 5, 7, 13, 19, 28 numarali maddelerle, cinsel istismar 20, 21, 23, 24, 27 numarali
maddelerle degerlendirilmektedir [153]. Bu olgegin Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik
calismasi 2012 yilinda Sar ve ark. tarafindan yapilmistir [154].

3.3.7 Disosiyatif yasantilar ol¢egi (DYO):

Bernstein ve Putnam tarafindan 1986 yilinda gelistirilen, ve gesitli dissosiyatif
yasantilarin  sikligin1 Slgen, 28 soruluk ozbildirime dayali bir 6lgektir. Olgek 28
maddeden olusmaktadir ve her bir maddesi i¢in denekler 0-100 arasinda puanlama
yapmakta, alinan toplam puanlarin ortalamasi hesaplanarak sonug elde edilmektedir,.
[155]. Olgek Sar ve ark tarafindan 1997 ‘de Tiirkceye cevrilmis olup &lgegin Tiirkce

versiyonunun gecerlilik ve givenilirlik calismasi yapilmistir [156].
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3.4 Veri Analizi-istatistiksel Yontemler

Istatiksel analiz SPSS 21.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici degerler say1 (n), yuzde (%), ortalama
(ort.), standart sapma (SD), medyan (median) olarak belirtilmistir. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare ve Fisher’in kesin testi kullanilmistir.
Siirekli  degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk testleri ile yapilan
normallik degerlendirmesine gore normal dagilima uydugu yerlerde parametrik testler
(independent samples t testi ve ANOVA testi) ile normal dagilima uymadig1 yerlerde ise
nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi, Kruskal Wallis testi) ile karsilagtirilmustir.
Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Testi ile degerlendirilmistir.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Konversiyon bozuklugu (KB) ve kontrol grubunda katilimcilar birebir eslestirme
yontemi ile secilmis olup her iki grupta katilimcilarin 37 hastanin 31’1 (%83,8) kadin,
6’s1 (%16,2) erkekti, cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 1).
KB grubunda yas mediani 15 yil, egitim diizeyi median1 9 yildi. Kontrol grubunda yas
ortalamasit 15 yil, egitim diizeyi 9 yildi. Calisma gruplar arasinda yas ve egitim diizeyi

acisindan istatistiksel agidan anlaml fark yoktu (p>0,05, Tablo 2, Tablo 3).

Tablo 1: KB grubu ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

KB Kontrol
Cinsiyet N % N % p’
Erkek 6 16,2% 6 16,2% 1,000
Kiz 31 83,8% 31 83,8%

N: Sayi, *ki-kare testi

Tablo 2: KB grubu ve kontrol grubunun yas ortalamasi

*

KB Kontrol p
Yas (yil) 15,0(8,0-17,0) 15,0(8,0-17,0) 1,000

*Mann Whitney U testi

Tablo 3:KB grubu ve kontrol grubunun egitim diizeyleri

*

KB Kontrol p

Egitim 9(2-12) 9(2-12) 0,151
dizeyi (y1il)

*Mann Whitney U testi

KB ve kontrol grubunun ders basarisina bakildigi zaman KB grubunda ders

basarisinin %56,8 oraninda orta oldugu, kontrol grubunda ise %62,2 oraninda iyi oldugu

30



ve iki grup arasinda ders basarisi agisindan anlamli diizeyde fark oldugu goriildi

(p=0,019, Tablo 4).

Tablo 4: KB grubu ve kontrol grubunun ders basarisi

KB Kontrol
Ders N % N % p
basarisi
Tyi 11 29,7% 23 62,2% 0,019
Orta 21 56,8% 12 8,3%
Koti 5 135% 2 5,4%

N: Sayi, *ki-kare testi

KB ve kontrol gruplarinin aile 6zellikleri incelendiginde KB grubunda ortalama
anne yasi median 40,5 yil, baba yasi1 median 42,0 yil, kontrol grubunda anne yasi
mediyan 40,0 yil, baba yas1 mediyan 44,0 yil olarak bulundu. Iki grup karsilatirilinca
anne yasi, baba yasi, kardes sayilar1 va kaginci kardes olduklart ile ilgili gruplar arasinda
anlaml fark yoktu (p>0,05, Tablo 5).

Tablo 5: Sosyodemografik veriler 1

*

KB Kontrol p
Anne yas (yil) 40,5(31,0-55,0) 40,0(32,0-52,0) 0,748
Baba yasi(yil) 42,0(39,0-56) 44,0(41,0-60,0) 0,339
Kardes sayisi 5,0(1,0-11,0) 4,0(2,0-8,0) 0,070
Kacinci kardes 3,0(1-10) 2,0(1,0-7,0) 0,115

*Mann Whitney U testi

Gruplar arasinda anne ve baba egitim diizeyleri, anne ve baba arasinda akrabalik
iligkisi, aile yapisi, aile gelir durumu, annenin g¢alisma durumu arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark yoktu. Kontrol grubunda babalarin 91,7%’si ¢alisiyorken
konversiyon gurubunda babalarin 53,1%’i ¢alisiyor olup aralarinda anlamli fark vardi

(p<0,001, Tablo 6).
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Tablo 6:Sosyodemografik veriler 2

KB Kontrol
n % n % p”

Anne egitim  Okuryazar 19 51,4% 9 24,3%

degil

Ilkokul 13 35,1% 16 45,9%

0, 0,

Ortaokul 3 8,1% 4 10,8% 0,155

Lise 2 5,4% 6 16,2%

Universite 0 0,0% 1 2,7%
Anne Calistyor 15  41,70% 21 56,80% 0,197
calisma 0 0
durumu Calismiyor 21 58,30% 16 43,20%
Baba egitim  Okuryazar 10 27,0% 2  54%

degil

Tlkokul 14  37,8% 13 37,8%

0 0,

Ortaokul 5 13,5% 8 21,6% 0,138

Lise 5 13,5% 9 24,3%

Universite 3 8,1% 4 10,8%
Baba ¢alisma  Calisiyor 15 53,1% 33 91,7% 0,001
durumu

Calismiyor 17  46,9% 3 8,3%
Akrabahk Yok 20 54,1% 28 75,7% 0,051

Var 17  45,9% 9 24,3%
Aile yapist  Cekirdek 35  94,6% 34 91,9% 0,500

Genis 2 5,4% 3 8,1%
Aile_geliri  Diisiik 2 54% 0 00% 0314

Asgari 19 51,4% 18 48,6%

Orta 12 32,4% 17 45,9%

Yuksek 4 10,8% 2 5,4%

N: Say,* ki-kare testi

KB grubundaki hastalarin 29’u (%78,4) konsiiltasyonla basvurmus olup, 6’s1
ebevyn istegi (%16,2), 2’si (%5,4) ise kendi istegi ile bize basvurmustur. Stresor
faktorler sorgulandigi zaman 9 kiside (%24,3) ailesel stres faktorleri, 9 kiside (%24,3)
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okul sorunlari, 6 kiside (%16,2) sosyal iliskiler stresor faktor olarak bildirilmis olup 13
kisi (%35,1) stresor faktor bildirmemistir. Cocuk psikiyatriye bagvuru Oncesi destek
almak icin basvurulan boliimler arasinda; 16’s1 (%45,7) acil servise, 8’1 cocuk norolojiye
(%22,9), 81 (%22,9) pediatrinin diger bdliimlerine, 3’ de (%8,6) diger branslara
basvurmuslardi (Tablo 7).

Tablo 7: KB grubunun dzellikleri

KB grubu
Goriismeye N %
gelme bigimi
Konsultasyon 29 78,4%
Ebeveyn istegi 6 16,2%
Kendi istegi 2 54
Stresor
Yok 13 35,1 %
Ailesel faktorler 9 24,3%
Okul sorunlari 9 243 %
Sosyal iligkiler 6 16,2 %
Psikiyatri dncesi
basvuru
Acil servis 16 45,7 %
Pediatri 8 22,9%
Cocuk noroloji 8 22,9%
Diger 3 8,6%
N: Say1

KB grubunda semptomlara gore alt tiplere bakildiginda; en ¢ok atak ya da
katilmalarla giden 23 (%62,2) hastalar oldugu goriilmiistiir. Diger alt tiplerde; gii¢siizliik
ya da inme ile giden 1 (%2,7%), olagan dis1 devinim ile giden 3 (%8,1), yutma belirtileri
ile giden 1 (%2,7), konusma belirtileri ile giden 1 (%2,7), anestezi ya da duyu yitimi ile
giden 1 (%2,7), 6zel duyu belirtileri ile giden 3 (%8,1), karma belirtiler ile giden 4
(%10,8) hasta oldugu gézlenmistir. (Tablo 8)
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Tablo 8: KB grubunda gérilen alt tipler

KB grubu

N % cinsiyet
Gugsuzluk ya da inme ile giden 1 2,7% 1K
Olagan dis1 devinim ile giden 3 8,1% 1E,2K
Yutma belitirtileri ile giden 1 2,1% 1E
Konugma belirtileri ile giden 1 2, 7% 1E
Atak ya da katilmalarla giden 23 62,2% 1E,22K
Anestezi ya da duyu yitimi ile giden 1 2,7% 1K
Ozel duyu belirtileri ile giden 3 8,1%  2E,1K
Karma belirtiler ile giden 4 10,8% 4K

N: Say1,E:erkek,K:kiz

KB grubunda semptomlarin baslangici iizerinden psikiyatri bagvurularina kadar

ortalama 7,69+12,622 ay gectigi goriilmiistiir (Tablo 9).

Tablo 9:Klinik bagvuru ve semptom ozellikleri

Konversiyon grubu
Ort +ss

Sikayet baslangic siiresi 7,69+£12,622
(ay)

Ort: Ortalama, ss: standart sapma

KB ve kontrol grubu arasinda alanin transaminaz (ALT), aspartat transaminaz
(AST) kan diizeyleri ve beden kitle indexleri (BMI) arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05,
Tablo 10).
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Tablo 10: ALT, AST, BMI degerleri

*

KB Kontrol p
ALT 17,0(11,0-35,0) 19,1(11,0-35,0) 0,807
AST 23,0(14,0-38,0) 20,0(11,0-40,0) 0,337
BMI 20,0(15,8-24,6) 19,5(13,3-24,9) 0,424

*Mann Whitney U testi

Konversiyon ve kontrol grubunda giin i¢inde ki cay ve kahve tiiketimleri arasinda

istastiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05, Tablo 11).

Tablo 11:Gn i¢inde cay ve kahve tilketimi diye

KB Kontrol
Cay N % N % p
tuketimi
yok 7 18,90% 13 35,10% 0,116
var 30 81,10% 24 64,90%
Kahve
Tuketimi
Yok 10 27,0% 13 35,1% 0,451
Var 27 73,0% 24 64,9%

N:say1, *ki-kare testi

Cocukluk cagi travma 6lgegi skorlar1 degerlendirildiginde; KB grubunda toplam
travma 6lgek skorunun ortalancasi 34,0 oldugu, kontrol grubunda median 30,0 oldugu ve
KB grubunda toplam 6l¢ek puaninin istatistiksel acidan anlamli derecede yiiksek oldugu
gozlenmistir (p= 0,001). KB grubunda duygusal ihmal gorilme median1 10,0 , duygusal
istismar gortilme median 6,0, fiziksel ihmal goérilme median 6,0 olup kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). KB grubunda fiziksel istismar
median 5,0, cinsel istismar median 5,0 olup kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel

acidan fark olmadigi gézlenmistir (p= 0,665, p= 0,305).
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Disosiyatif yasantilar 6l¢egi skorlarina bakildigi zaman 6lgek toplam skorunun
KB grubunda median 20,71 oldugu, kontrol grubunda median 13,57 oldugu ve KB
grubunda anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,045, Tablo 12).

Tablo 12: Cocukluk ¢agi travma ol¢egi ve disosiyatif yasantilar 6lcegi

*

KB Kontrol p
Duygusal istismar 6,0(5,0-18,0) 5,0(5,0-14,0) 0,032
Fiziksel istismar 5,0(4,0-16,0) 5,0(5,0-13,0) 0,665
Fiziksel ihmal 6,0(5,0-17,0) 5,0(5,0-11,0) 0,048
Duygusal ihmal 10,0(5,0-25,0) 7,0(5,0-17,0) <0,001
Cinsel istismar 5,0(4,0-,90) 5,0(5,0-6,0) 0,305
CCTO toplam 34,0(27,0-69,0)  30,0(26,0-47,0) 0,001
DYO toplam 20,71(0,0-76,4)  13,57(1,79-34,64) 0,045

*Mann Whitney U testi

TAS degeri KB grubunda ortalama 1,53+0,18, kontrol grubunda 1,53+0,18
oldugu ve iki grup arasinda TAS diizeyi agisindan istatistiksel fark olmadigi gorildi
(p=0,965).

TOS degeri KB grubunda median 24,4umol H:O. equiv/L, kontrol grubunda 23,1
umol H-O: equiv/L oldugu ve konversiyon grubunda TOS diizeyi daha yiiksek olmakla
birlikte iki grup arasinda TOS diizeyi acisindan anlamli fark olmadigi gorildi

(p=0,228).

OSI index degerleri KB grubunda median 1,6, kontrol grubunda ortalama 1,6 iki
grup arasinda OSI indexi agisindan anlamli fark olmadig1 gdzlendi (p=0,268).

S100B seviyesi KB grubunda median 419,8ng/L; kontrol grubunda median 347,0
ng/L dizeyde olup, KB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
olmadigi bulundu (p=0,517, Tablo 13).
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Tablo 13:TAS, TOS, OSI INDEX, S100B diizeyleri

KB Kontrol p
TAS(mmol Trolox equiv/L)  1,53+0,18 1,53+0,18 0,965*
TOS(umol H,0, equiv/L)  24,4(9,4-63,0) 23,1(8,8-52,0) 0,228**
OSI index 1,6 (0,6-4,9) 1,6 (0,6-4,1) 0,268**
S100B (ng/L) 419,8(203,6-14048,2)  347,0(196,2-12711,8) 0,517**

*student t testi,**Mann Whitney U testi

TOS degerinin TAS, S100B ve OSI indexi arasinda pozitif yonde anlaml1 korelasyonu
oldugu goriildii. Yine S100B ve OSI indexi arasinda pozitif yénde anlamli korelasyon

oldugu goriildii (Tablo 14).

Tablo 14: TAS, TOS, S100B ve OSI index arasindaki korelasyon

TAS TOS S100B osi

index

TAS r 1,000 235 -147 -,027
D . 044 210 821
TOS r 235 1,000 280 947
p 044 . 016 000
S100B r -147 280 1,000 316
D 210 016 . 006

osi ro 027 047 316 1,000

index D 821 000 006

r=Spearman korelasyon katsayisi, p=anlamlilik diizeyi

Cocukluk cag1 travma Olgcegi toplam puani, travma Olcegi alt gruplart ve
disosiyatif yasantilar dlcegi puanlar1 ile TAS, TOS, S100B ve OSI index arasinda

anlaml bir korelasyon saptanmadi.
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Tablo 15:KB grubunda CCTO ve DYO ile TAS TOS OSIi index ve S100B arasindaki
korelasyon

TAS TOS S100B OSI INDEX
Duygusal istismar r ,113 ,190 ,033 -,114
p ,253 ,130 423 251
Fiziksel istismar r ,001 -,205 -,136 ,239
p ,498 112 211 077
Fiziksel ihmal r -,002 -,156 ,026 ,181
p ,496 179 439 141
Duygusal ihmal r -132 -,035 -,035 ,000
p ,219 419 419 499
Cinsel istismar r -,099 -,163 -,064 174
p ,280 ,167 ,362 ,152
CCTO toplam r -,046 -,030 ,024 ,036
p ,393 429 444 416
DYO toplam r ,054 -,030 -,030 -,002
p ,376 429 433 494

r=Spearman korelasyon katsayisi, p=anlamlilik diizeyi
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5. TARTISMA

Calismamizda stresor faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin hazirlayicisi
oldugu bilinen konversiyon bozuklugu ile kontrol grubu arasinda serumda oksidatif stres
parametreleri ve S100B proteini oranlarimi karsilastirdik ve aralarinda anlamli bir fark
olmadigin1 fakat total oksidan seviyesinin toplam antioksidan, S100B seviyesi ve
oksidatif stres indexi ile pozitif yonde anlamli korelasyonu oldugunu bulduk.
Calismamizda konversiyon grubunda kontrol grubuna gore ¢ocukluk ¢agi travma toplam
puanlarinin, duygusal istismar, duygusal ihmal ve fiziksel ihmal alt grup puanlarinin ve
disosiyatif yasanti puanlarmin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu tespit ettik.
Cocukluk cag1 travma 6l¢egi, travma Olcegi alt gruplart ve disosiyatif yasantilar dlgegi
ile TAS, TOS, S100B ve OSi index arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi.
Literatirde ¢ocuk konversiyon bozuklugu hastalarinda etyolojiye katki saglayacak
oksidatif stres diizeylerinin ve S100B seviyesinin incelendigi ve bunlarin travmatik

yasam olaylart ile karsilastirildigi calisma bulunmamaktadir.

Konversiyon bozuklugu, eriskin hastalar icinde kadinlarda erkeklere gore en az
2/1 ve en fazla 10/1 oraninda goriiliirken; g¢ocuklar arasinda kizlarda daha yiiksek bir
baskinlik goriiliir [10]. Bizim ¢alismamizda da kiz erkek orami yaklasik 5/1 olarak
bulundu. Kizlarda daha sik goriilmesinin nedeni sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel agidan
daha yogun baski altinda olmalarindan kaynakli olabilecegi bildirilmistir [100]. Hastalik
genellikle ergenler ve geng eriskinlerde siklikla 10-35 yaslarinda ilk kez ortaya ¢ikar. 10
yasin altindaki ¢ocuklarda konversiyon bozukluklari olduk¢a nadirdir gorulmektedir

[10].Literattire uyumlu olarak KB grubumuzun yas ortalamasi 14 yas civarindaydi.

Yapilan ¢aligmalarda konversiyon bozuklugu belirtilerinin ¢ikmas: ile psikiyatrik
bagvuru arasinda yaklasik 1 yil kadar zaman gectigi bildirilmistir [157]. Bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak KB grubunda semptomlarin baglangici
Uzerinden psikiyatri bagvurularina kadar yaklasik olarak 8 ay gectigi goriilmistiir.

Ebeveynler ve/veya kisi konversif semptomlarla ilgili Oncelikle organik bir neden
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aramaktadir. Bu tiir semptomlarin ilk asamada ruhsal acidan olabilecegi

diistinilmemektedir [10].

Konversiyon bozuklugu semptomlar ile bagvuran ¢ocuklarda saglik hizmetinin
yogun kullanimina, birden fazla arastirma yapilmasmna neden olmakta ve aileler,
doktorlar ve tibbi sistem igin Onemli bir yiik olusturmaktadir. Bu hasta grubundaki
fonksiyonel kisitlilik (yasam kalitesi ve ise katilim) semptomlart olan iyi tanimlanmig
tibbi hastaliklarda oldugu kadar siddetlidir. Pehlivanturk ve ark. 9-14 yas grubundaki 40
hastanin % 15'inin konversiyon semptomlarinin iyilesemedigini belirtmiglerdir [110].
Uzun vadeli sonuglar1 sasirtict derecede kotiidiir ve yillar sonra yiiksek oziirliiliik
oranlart olabilmektedirler [158-160]. Hesap¢ioglu ve ark’nin konversiyon bozuklugu
olan hastalar ile yaptig1 c¢alismada %55.6 oraninda acil servis basvurusu oldugu
bildirilmistir [161]. Kozlowska ve ark.’nin 192 ¢ocuk konversiyon hastasi ile yaptigi
calismada %42 sinin tibbi bakim i¢in basvurdugu, %60’1na kan testi, %30’ una EEG,
%9’ una solunum ve uyku caligmasi yapilmis ve %78 1 aymi zamanda psikiyatrist
velveya psikolog tarafindan gorilmiistir [162]. Bizim calismamizda da literatirle
uyumlu olarak KB grubunun %78,4 konsiiltasyon sonucu birimimize bagvurduklari,
hastalarin psikiyatri basvurularindan once acil servis %45,7, pediatri %22,9, c¢ocuk

noroloji %22,9 ve ilgili kliniklere %8,6 oranlarinda bagvurulari oldugu goériilmustiir.

KB grubunun %56,8’smnin ders basarisinin orta oldugu, %13,5’nin ders
basarisinin kotii oldugu, yine bu grubun %?24,3 ‘linlin bunu stresér faktor olarak
tarifledigi goriilmistiir. Kozlowska ve ark. 8.5-18 aras1 57 konversiyon hastasi ve yag
cinsiyet acisindan eslestirilmis kontrol grubu ile yaptigi ¢alismada konversiyon
bozuklugu olan grupta saglikli gruba gore zeka katsayilar1 arasinda fark olmamakla
birlikte prefrontal korteks fonksiyonlarindan dikkat, yiiriitiicii islev ve bellek alanlarinda
zayif performans gosterdikleri bulmuglardir. Bunun nedeninin stres sistemleri asiri
reaktif olan, duygusal veya tehdit uyaranlarina karsilik vermeye hazirlanan bireylerde,
kortizol ve noradrenalin seviyelerinin dalgali artmasi1 ve boylece prefrontal korteks

(PFC) fonksiyonunu etkiledigi diistiniilmektedir. [163]. Bizim c¢alismamizda KB
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grubunun yiiritiicli islevlerinin etkilenmesine bagli akademik anlamda sorun yastyor

olabilecekleri diistiniildii.

Uguz ve ark.’nin yaptig1 calismada konversiyon hastalarinda %59,7 oraninda,
Hesapcioglu ve ark.’ nin yaptigi calismada %82,2 oraninda stresor faktér oldugu
bildirilmistir [161, 164]. Ulkemizde ve diinyada yapilan calismalarda genel olarak
konversiyon oncesi stres etmenlerinin %50-60 oranlarinda goriilebilecegi bildirilmistir
[164-166]. Bizim ¢alismamizda KB grubunda %65’ inin ailesel stres faktorleri, okul
sorunlar1 ve sosyal iliskiler alaninda stresor faktorlerinin oldugu bulunmus olup bu oran
literatlir ile benzerdir. Konversiyon bozuklugunda cevresel faktorler arasinda aile igi
stres, ¢Oziilmemis duygusal reaksiyonlar, aile i¢i iletisim problemleri, ebeveynden
ayrilma, akran zorbaligi, fiziksel hastaliklar, zayif aile i¢i iletisim ve okul
sorunlar1 sayilabilir [167, 168] .

Calismamizda KB grubunda klinik semptom alt tiplerine bakildiginda
%62,2’sinde atak veya katilma belirtilerinin oldugu, karma belirtilerin %10,8 oraninda
oldugu goriilmiistiir. KB semptom alt tipleri ve cinsiyet dagilimina baktigimizda atak
veya katilma ve karma belirtilerin daha ¢ok kiz cinsiyette oldugu goériilmiistiir. Literatire
bakildiginda Hindistan” da Tirkiye’ ye benzer sekilde en sik olarak atak ve katilmalarin
oldugu bunu karma goriiniimiin takip ettigi bildirilmistir [100, 161]. Bat1 toplumunda ise
konversiyon bozuklugu olgularinda en sik semptomlar istemli motor fonskiyonlarda
bozukluk olarak belirtilmistir [5, 162] . Bir hastanin tibbi bilgisi ne kadar diisiik olursa,
semptomlar o kadar aciklanamaz ve tuhaf goriiniir. Buna karsin, yiiksek egitimli kisilerin

konversif semptomlari, organik hastalik semptomlarina benzer oldugu bildirilmistir [49].

Ozgetin ve ark.” min 56 konversiyon hastasi ile yaptig1 calismada travma lgegi
toplam skoru, duygusal istismar, duygusal ihmal, fiziksel istismar ve cinsel istismar alt
skorlar1 ve disosisayatif yasantilar skoru kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur [169]. Dar ve ark. 51 konversiyon hastasindan %70 duygusal ihmal, %59
duygusal istismar bildirmistir. Ayrica %27 hasta da fiziksel istismar bildirilirken, cinsel

taciz %65 ve cinsel istismar %23,5 olarak bildirilmistir. Ancak fiziksel istismarin
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konversif semptomlarda bir belirleyici olmadig1 fakat cocukluk ¢agi travmasi, duygusal
istismar ve cinsel istismarin konversif belirtiler ile iliskisi oldugu bildirilmistir [170].
Ludwig ve ark.’nin yaptigi metaanaliz calismasinda ise konversiyon hastalarinda
duygusal ihmalin fiziksel ve cinsel istismara gore daha sik goriildiigii ve konversiyon
bozuklugunun gelisiminde daha giiglii bir role sahip oldugu bildirilmistir [171]. Bunlar
bizim ¢aligmamizda KB grubunda disossiyatif belirtilerin, duygusal istismarin, duygusal
ihmalin ve fiziksel ihmalin ve toplam travma puanlarimin kontrol grubuna gore daha

fazla gorulmesi ile uyumluydu.

Stresi psikonéroimmunolojik agidan inceledigimizde psikolojik stresin immum
sistemi tetikleyebildigi, akut ve kisa siireli stresorlerin immiin sistemi gii¢lendirdigi fakat
kronik stres faktorlerinin otoimmiiniteyi tetikledigi, kanda inflamatuar belirtegleri
yiikselttigi, yara 1iyilesmesini geciktirdigi ve bagisiklik hiicre aktivitelerinde
degisikliklere yol actigi bildirilmistir [172]. Beynin dogustan gelen stres igin
immiinolojik hafizaya sahip olan ve beynin stres yanitinda 6nemli bir rol oynayan,
dogustan gelen bagisiklik efektor hiicreleri (glial hiicreler) oldugu igin, strese hem
adaptif hem de uyumsuz tepkilerde rol oynar. Konversiyon bozuklugu hastalarindada
mikroglial néroimmunitenin deneyime bagl plastisite degisikliklerinde kilit rol oynadig:
varsayllmaktadir [12, 148-150].

Yapilan bazi caligmalarda majér depresyon, anksiyete bozuklugu, bipolar
bozukluk, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, obsesif kompiilsif bozukluk, otizm
hastalarinda serum oksidan seviyelerinin kontrol grubuna gore yiiksek oldugu,
antioksidan seviyelerinin ise kontrol grubuna gore diisiik oldugu bildirilmistir [173-178].
Oksidan olusumu protein oksidasyonu, gelismis glikasyon son {iriinleri reseptoru
(RAGE) induksiyonu veya S100B oligomerizasyonu Uzerindeki etkiler yoluyla S100B
toksisitesine katkida bulunabilir [30]. S100B noéronlarda apoptozisi indikleyerek
norotoksik etkilerini in vitro olarak uygular [31]. Serum S100B degerlerinin psikoz,
depresyon ve diger duygudurum bozukluklarinda yiikseldigi ve tedavi ile geriledigi

yapilan ¢alismalarda gosterilmistir [32-35].
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Biiyiikaslan ve ark.’nin 18-60 yas araliginda 25 kadin 12 erkek konversiyon
hastasi ile yaptiklar1 ¢aligmada total oksidan durumu, oksidatif stres indeksi ve S100B
seviyeleri, konversiyon bozuklugu olan grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede
yuksek oldugu ve toplam antioksidan durumunun anlamli derecede diisiik oldugu
bulunmustur[179]. Calismamizda KB ve kontrol grubunda TAS, TOS, S100B seviyeleri
ve OSI indexleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark olmadigi gériildii. TOS’ un
TAS, S100B seviyesi ve OSI indexi ile pozitif yonde anlamli korelasyon gosterdigi ve
bunun beklendigi iizere oksidan ve antioksidan dengenin diizenlemesine bagli oldugu
diisiiniildii. Son ¢aligmalar, kisa hastalik siiresi olan ¢ocuklarda ve ergen hastalarda
goriilen noroplastik degisikliklerin kronik hastalik siiresine sahip erigkin hastalarda

bulunanlarla ayni olmayabilecegini gostermislerdir [180-182].

Cocukluk cag1 travma 0Olcegi, travma 0Olcegi alt gruplart ve disosiyatif yasantilar
dlcegi ile TAS, TOS, S100B ve OSI index arasinda anlaml bir korelasyon saptanmadi.
S100B seviyelerinin ne siklikta ve ne kadar siire sonra dl¢lilmesi gerektigi sorusu hala
net olarak cevaplanmamustir. Hastalarda S100B serum seviyeleri normalde en yiksek
dogrudan yaralanmadan sonradir ve daha sonra kotii sonuglar gosteren hastalarda bile 24
saat i¢inde normale geldigini sdyleyen ¢alismalar bulunmaktadir. [30, 183]. Yine S100B
ile yapilan arastirmalarda farkli ticari kitler kullanildigi i¢in S100B testlerindeki
hassasiyet ve Ozgiillik seviyelerinin ne olmasi gerektigi tam bilinmemektedir [30].
S100B adipositler, melanositler, iskelet miyofiberleri ve miyoblastlar gibi ekstraserebral
hiicrelerdende salgilanabildigi i¢in beyin kokenini dogrulamak i¢in S100B' nin BOS' ta
arastirilmas1 gereklidir ve bu durumlar i¢in bir serum / BOS orani olusturulmasi
gerektigini bildiren yayinlar mevcuttur [134-137, 184]. Hastalarin ilk atak aninda
bagvurmamalari, akut konversiyon atagi sirasinda kan 6rnegi alinmamis olmasi, farkli
semptom alt tiplerinden hastalarin ayni ¢aligmaya dahil edilmesi, BOS yerine kandan
calismis olmamiz, diglama kriterlerine 6zen géstermemize ragmen caligmaya katilanlarin
oksidan-antioksidan dengesini ve S100B salinimi etkileyecek baska doku hasarmin ve

stres etkeninin bilinmemesi sonuglarimizi etkilemis olabilecegi diisiiniildii.
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Konversiyon ve saglikli kontrol grubunun yas, cinsiyet, egitim durumu, BMI,
ALT ve AST degerleri gibi faktorler agisindan eslestirilmis olmasi ve bilinen sistemik
hastaligi, madde kullanimi, oksidan ve antioksidan dengeyi etkileyecek ila¢ ve diyet
kullanimi, kafa travmasi, ek psikiyatrik tanisi olmayan katilimcilarin alinmamasi

calismamizin gii¢lii yanlaridir.

Konversiyon bozuklugu etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilmamistir. Elde
ettigimiz veriler dogrultusunda oksidan ve antioksidan dengenin ve S100B seviyelerinin
konversiyon bozuklugu hastalarimizda anlamli bulunmamasina ragmen Stresor
faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin konversiyon bozuklugu hastalarinda daha sik
goriilmesi kaginilmazdir. Cocuklarda islevsellikte ciddi bozulmalara ve teshis konulana
kadar farkli tedavi hizmetleri almaya ¢alisarak maddi kayiplara yol acan konversiyon
bozuklugunun etyolojisini aydinlatmaya yonelik 6rneklem sayisinin genisletilerek bu

calismalarin artirllmasina ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

Calismamizda stresor faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin hazirlayicisi
oldugu bilinen konversiyon bozuklugu ile kontrol grubu arasinda kanda oksidatif stres
parametleri ve S100B proteini oranlar1 arasinda anlamli bir fark olmadigini fakat total
oksidan seviyesinin toplam antioksidan, S100B seviyesi ve oksidatif stres indexi ile
pozitif yonde anlamli korelasyonu oldugunu bulduk. Calismamizda konversiyon
grubunda kontrol grubuna gore cocukluk cagi travma toplam puanlarinin, duygusal
istismar, duygusal ihmal ve fiziksel ihmal alt gruplarinda anlamli diizeyde daha fazla
oldugunu, disosiyatif yasant1 puanlarinin da yine kontrol grubuna goére anlamli olarak
daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Cocukluk cagi travma Olgegi, travma Olgegi alt
gruplar1 ve disosiyatif yasantilar 6lgegi ile TAS, TOS, S100B ve OSi index arasinda

anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Konversiyon bozuklugu etyolojisi heniliz tam olarak aydinlatilmamistir. Elde
ettigimiz veriler dogrultusunda oksidan ve antioksidan dengenin ve S100B seviyelerinin
konversiyon bozuklugu hastalarimizda anlamli bulunmamasina ragmen stresor
faktorlerin ve travmatik yasam olaylarinin konversiyon bozuklugu hastalarinda daha sik
goriilmesi kaginilmazdir. Cocuklarda islevsellikte ciddi bozulmalara ve teshis konulana
kadar farkli tedavi hizmetleri almaya ¢alisarak maddi kayiplara yol agan konversiyon
bozuklugunun etyolojisini aydinlatmaya yonelik orneklem sayisinin genisletilerek bu

caligmalarin artirilmasina ihtiyag vardir.
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