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Ozet

Summary

Somatizasyon belirtilerinin altinda yatan patofizyolojik
diizenekler heniiz tam olarak anlasilamamigtiv. Bir ¢ok arastir-
mact ruhsal, toplumsal ve psikodinamik etiyolojik etkenler
lizerinde durmaktadir. Ancak bazi tibbi durumlar ve ile soma-
tizasyon ayirict tam stireglerinin bile hala acikliga kavug-
madigr soylenebilir. Bu yazida somatizasyon belirtilerinin
olusumuna katkida bulunabilecek biyolojik etkenler gézden
gecirilmistiv. Ayrica, iyi tamimlanmis somatoform bozukluk-
larin etiyolojileri ile ilgili biyolojik bulgular da tartisilmistir.
Sonugta, somatizasyonda tibbi bir durum ya da bilinen bir fiz-
yopatolojik diizenek olup olmadigi sorusunun biyolojik yonden
tekrar diigtiniilmesi gerektigi yargisina varimistir.

Anahtar Kelimeler: Somatizasyon, Somatoform bozukluklar,
Etiyoloji
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The underlying pathophysiological mechanisms of soma-
tization symptoms has not been well understood yet.
Psychological, social and psychodynamic etiological factors
has been considered by most of the investigators. However, the
process of differential diagnosis between some medical condi-
tions and somatization still needs clarification. In this article
biological factors that may contribute to the genesis of somati-
zation symptoms has been reviewed. The biological findings
related with the etiology of well defined somatoform disorders
were also discussed. As a result, the question of whether a med-
ical condition or a known pathophysiological factor exist in the
somatization or not must be reconsidered in a biological per-
spective.

Key Words: Somatization, Somatoform disorders,
Etiology
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Somatization: Medicine's unresolved problem.
Lipowski, 1987.

Somatizasyon ve psikosomatik hastaliklar
konusunda uzun yillar ¢alismis olan Lipowski so-
matizasyonla ilgili bir yazisinda bu bashig1 kullan-
mistir (1). Gergekten de, "ne" oldugu konusunda
bile hala tartismalar olan somatizasyonun "neden"
oldugunu yani etiyolojisi konusunda da heniiz bir
fikir birligi yoktur. Giiniimiiz psikiyatri kitaplar1 ve
literatiirtinde somatoform bozukluklarin ve somati-
zasyonun olus nedenleri konusunda sosyal ve
psikolojik, 6zellikle psikodinamik goriisler agirlik-
la vurgulanmaktadir. Ancak, Kellner'e gore "soma-
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tizasyon multifaktoriyel olarak belirlenen, ¢ok kar-
magsik bir fenomendir" (2). Gergekten de literatiir
dikkatlice incelendiginde somatizasyonda biyolojik
ve ruhsal fizyopatolojik siireclerin birlikte ve
kargilikli etkileserek rol oynadigi goriilmektedir.
Hatta, ayn1 bozukluga sahip bireylerde, birbirinden
farkl1 biyolojik, sosyal ya da ruhsal etiyolojik
stireclerin rol oynamasi olasidir (2).

Bu yazimizda somatizasyonun olusumunda
biyolojik etkenlerin rolii tlizerinde durulacaktir.
Once, somatizasyonun, yani "bir hastalik ya da
doku hasar1 olmaksizin olusan bedensel belirti-
lerin" biyolojik yonii, daha sonra da somatoform
bozukluklar kategorisinde yer alan 6zgiil ruhsal
bozukluklarin etiyolojisinde belirlenen biyolojik
etkenler ele alinacaktir. Somatizasyon terimi ile
herhangi bir psikiyatrik tani1 kategorisi ima
edilmemektedir. Yazinin anlasilir olmasi i¢in yapay
bir ruhsal-biyolojik ayirimi yapilarak salt biyolojik
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etkenler sunulacaktir. Bu sekilde "asir1 basite in-
dirgemede" bile somatizasyon belirtilerini agikla-
yacak tek bir biyolojik diizenekten soz etmek
mimkiin degildir. Biyolojik etkenler tartisilirken
bedensel belirti olusumunda sorumlu olabilecek iyi
tanimlanmamis, az bilinen ya da sik karsilasil-
mayan tibbi durumlar ile ger¢ek somatizasyon be-
lirtilerinin olusturdugu ayirici tan1 giigliikleri de ele
almmak zorundadir. Ciinkii, boylesi tibbi durum-
larin  bir somatizasyon belirtileri olusturma
diizenegi olmalar1 olasidir.

Somatizasyon Belirtilerinin
Olusum Diizenekleri

A. Depresyon

Depresyonu olan hastalarin somatik yakin-
malarla hekime basvurduklari ve depresyon seyri
sirasinda  siklikla somatizasyon belirtilerinin
goriildigi bilinmektedir. Depresyonun tedavisi ile
bu somatik yakinmalar kaybolmaktadir. Ayrica,
hemen her tiir somatoform bozuklukta ¢ok yiiksek
depresyon estani oranlari (%30-85) bildirilmektedir
(3-6). Bunlara bakilarak somatizasyon belirtilerinin
olusmasinda depresyonda yol agan fizyopatolojik
diizeneklerin sorumlu oldugu diigiiniilmis, hatta
somatizasyon belirtilerinin "depresif ekivalan",
"maskeli depresyon" ya da "depresyonun bir gos-
terimi" oldugu oOne siirlilmiistiir (2, 7). Baz1 hasta-
larda ve somatizasyon belirtilerinin bir kismindan
depresyonun sorumlu oldugunu diisiinmek yanlig
olmayacaktir.

B. Anksiyete

Anksiyete bozukluklarinda da bedensel belir-
tiler olduk¢a sik goriilmektedir. Yaygin anksiyete
bozuklugu ve panik atagi tani 6lgiitleri i¢inde ¢ok
saylida bedensel belirtinin bulunmasi tanisal bir
ortiismeye yol aciyor olsa da, somatizasyon ile
anksiyete bozukluklar1 arasinda 6zel bir etiyolojik
iliskinin oldugunu disiindiiren veriler mevcuttur.
Yaygin anksiyete bozuklugu ile somatoform bozuk-
luklar arasinda giiclii bir genetik iliski olduguna
dair kanitlar vardir (8). Tan1 konmamis panik
bozuklugunun, zamanla bu hastalarda somatizasyo-
na ve hipokondriazise yol a¢tig1 da gosterilmistir
(9,10). Travma sonrasi stres bozuklugu olan hasta-
larda da somatoform bozukluklarin yiiksek oranlar-
da (% 22) gorildiigi bildirilmigtir (11). Diger
taraftan, somatizasyon bozuklugu ile ilgili epi-
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demiyolojik caligsmalarda panik bozuklugunun en
sik estanili durum oldugu (12) ve hipokondriyazisi
olan hastalarda anksiyete bozukluklarinin sik
gorildigi (13, 14) bildirilmistir. Somatizasyon be-
lirtilerinden "somatize anksiyete"nin sorumlu
oldugu distniilmistir (15). Dolayisiyla,
anksiyetenin somatizasyon belirtilerinin olusu-
mundaki pay1 goz ardi edilmeyecek bir olasiliktir.

C. Artmus Fizyolojik Etkinlik (Arousal)

Cevresel etkilerle (stres verici yasam olaylar1)
ya da yapisal yatkinlik nedeniyle bazi bireylerde
ortaya cikan fizyolojik etkinlikteki artis cok sayida
bedensel belirtinin olusumuna yol agabilir. Yatkin
bireylerde bu belirtilerin somatizasyona neden ola-
bildigi 6ne siiriilmiistiir. Bedensel belirtilerin olusu-
mundan sorumlu olan fizyolojik etkinlikte artmaya
bagli baz1 diizenekler asagida siralanmistir (2).

Diiz kas kasilmasi: Ozellikle gastrointestinal
sistem belirtilerini olusturmada etkilidir. Baz1 so-
matizasyon belirtileri diiz kas kasilmasinin etkin
oldugu tan1 konmamis tibbi hastaliklara (6r. diyare-
li irritabl bagirsak sendromu) bagli olabilir. Bazi
baska belirtiler ise "anormal bagirsak motilitesi,
Oddi sfinkteri agir1 kasilimi, ince bagirsak basing
artis’" gibi sendromal olarak tanimlanmamis du-
rumlardan kaynaklanabilir.

Cizgili kas kasilmasi: Daha ¢ok agr1 belirti-
lerinin (bas, sirt, ekstremite vb) olusumunda rol oy-
namaktadir. Emosyonel durumlarda ve deneysel
stres kosullarinda ¢izgili kas etkinliginin agir1 art-
tig1 bilinmektedir. Bel agrisindan yakinan hastalar-
da, stres altinda iken paravertebral kaslarin elektro-
miyografik etkinliklerinde belirgin artislar oldugu
gosterilmistir (16).

Endokrin salg1 ve kan akim degisiklikleri:
Bazen, tan1 konmasi gili¢ olan varyant angina
(doku hasar1 olabilir), migren, Raynaud hastaligi,
akrosiyanoz gibi kan akimi degisiklikleri yaratan
durumlar somatizasyon olarak degerlendirilebilir.
Bu tanisal bir sorundur.

Bu gibi tanisal sorunlarin yanisira, emosyonel
durumlar (6fke, iiziintii vb) ile adrenerjik ve kor-
tikosteroid sistemlerin etkinliklerinin arttig1, sonug-
ta olusan sempatik uyarilmanin kan basinci artisi,
kalp atim sayis1 ve atim voliimiinde artis, solunum
sayisinda artis ve kan akimi degisiklikleri gibi ¢ok
sayida belirtiye yol actig1 eskiden beri bilinmekte-
dir. Somatizasyon sendromlarinda, hastalarin din-
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lenme ve mental stres kosullarindaki kortizol ve
psikofizyolojik uyarilma diizeylerinin (kalp hizi,
elektrodermal aktivite ve elektromyelografi ile be-
lirlenen) kontrollerden daha yiiksek oldugu saptan-
mustir. Bu tiir otonom sinir sistemi etkinlik artisina
ait psikofizyolojik belirtilerin -bilinen bir tibbi du-
ruma yol agmiyor ya da tibbi hastaligi
alevlendirmiyor ise- psikiyatristler ve diger hekim-
lerce "islevsel" olarak goriilmesi ve somatizasyon
olarak kabul edilmesi olasidir.

Santral sinir sisteminin (SSS) uyarilma uyu-
mu: Psikofizyolojik uyarilma, bu uyarilma al-
gilanig1 ve deneyimlenen bedensel belirtiler arasin-
da bir iliski vardir. SSS'nin uyum diizenekleri bu
fizyolojik degisikliklerin siddetini degistirir. Bazi
bireylerde uyarilmislik diizeyini idiyosenkratik bir
yiikseltme (augmentasyon) egilimi olabilecegi lize-
rinde durulmaktadir.

D. Diisiik Agr1 Esigi

Agr1 tamamen saglikli bireylerin bile siklikla
yasadig1 bir belirtidir. Agr1 duyumunun algisal, af-
fektif ve kognitif dgeleri oldugu iyi bilinmektedir.
Bazi bireylerde idiyosenkratik bir diisiik agri
esiginin oldugu ve bunun da somatizasyon belirti-
lerine yol acabilecegi One siirlilmiistiir.
Hipokondriazis ve hastalik fobisinde bu diizenegin
onemli rol oynadigi gosterilmis olup, somatizasyon
ile ayirici tant sorunu yaratan fibromiyalji, irritabl
bagirsak sendromu gibi bazi tibbi hastaliklarda da
diisiik agr1 esigi oldugu belirtilmektedir (2).

E. Non-Nosiseptif Agri

Doksanl1 yillarin ortalarinda, daha 6nce bilinen
agr1 olusumu diizeneklerinden daha farkli bir "kro-
nik agr1 diizenegi" tanimlanmistir. Daha ¢ok fibro-
miyalji hastalarindan toplanan veriler temelinde, 1s-
rarli ya da siddetli periferik agri uyaranlarimin,
SSS'inde agrimin sensoriyel islemlenisinde oran-
tisiz bir artisa (up-regulation) yol agtigi; olusan bu
"santral duyarlilagsmanin" da agr1 duyumunun nice-
lik ve niteligini degistirdigi anlasgilmistir (18). Non-
nosiseptif agri olarak tanimlanan bu kronik agrinin
baz1 6zellikleri asagida verilmistir.

1. Doku patolojisinin derecesi ile karsilastiril-
diginda tanimlanan agr1 fazladir. Hatta bazan hig
doku patolojisi saptanmamaktadir.

2. Ac1 verici (noxious) uyaranlar beklenenden
daha fazla agr1 yaratmaktadir (hiperaljezi).
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3. Normalde aci verici olmayan uyaranlar
(soguk, sicak, 1s1k, dokunma vb) bile agriya neden
olur (allodynia).

4. Agrinin yaygmlig1 (smirlar1) saptanan doku
hasarinda beklenenden biiyiiktiir.

Santral duyarlilasma sonucunda daha 6nce agri
dist duyular ileten sinir liflerinin uyarilmasiyla da
artik agr1 olugsmasi ve reseptif alanlarin yayginlas-
mas1 s6z konusu olmaktadir. Arastirma verileri
santral duyarlilasmanin herkeste olugsmadigini ve
genetik bir yatkinlikla iliskili oldugunu; 6zellikle
kas kokenli duyumlarla ilgili olabilecegini; olusu-
mundan NMDA tipi glutamat reseptorleri (sub-
anestezik dozlardaki ketamin santral duyarllas-
may1 engelliyor) ve substans-P etkinliklerindeki
artisin sorumlu olabilecegini; bazi enfeksiyon ve
inflamatuvar hastaliklar1 ertesinde goriilmesinin
proenflamatuvar sitokinlerin (interleukin-1 ve 6 vb)
bu sistemi aktive etmesi ile agiklanabilecegini
disiindiirmektedir (18). Non-nosiseptif agrinin
olusmasindan sorumlu SSS yapilar i¢inde, agrinin
affektif, kognitif ve motor yanit kismini entegre
eden anterior singulat ile inen inhibitor sistemin
onemli bir parcasi olan talamusun adi gegmektedir.
Islevsel MR ve PET calismalar1 kronik agrili du-
rumlarda anterior singulatta aktivite artisi, talamus-
ta ise perfiizyon azalmasi oldugunu gostermistir
(19-21). llging olarak bu kronik agri klasik agri
giderici ilaglara pek yanit vermemektedir. Tedavi
edilemeyen bir kronik agrinin ikincil ruhsal
degisikliklere (anormal hastalik davranigi, somati-
zasyon ve depresyon vb) yol agmasi akla oldukea
yakindir.

Yukarida tanimlanan agr1 bi¢imi klinisyenlerce
kolayca psikojen olarak nitelendirilebilir.
Aligilmamis, beklenenden farkli ve altta yatan "bi-
linen bir fizyopatolojik diizenekle agiklanamayan"
agrilar genellikle somatizasyon belirtisi olarak ka-
bul edilmektedir. Kronik agrilarda saptanan "non-
nosiseptif agr1 diizenegi", agrili somatizasyon belir-
tilerinin ve dolayisiyla agr1 bozuklugu basta olmak
iizere, agri ile karakterize somatoform bozukluk-
larin tani Olgiitlerinin yeniden tanimlanmasini
gerektirecek kadar onemli goriilmektedir (22).

F. Psikosomatik Hastaliklar

Fiziksel hastaliklarin varligi, gecici ya da kro-
nik somatizasyon ve hipokondriazis i¢in yatkin-
lagtirict bir etkendir. Ayrica, bir psikosomatik
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Tablo 1. Somatizasyona yol agabilen psikosomatik
sendromlar (2)

® Fibromiyalji, fibrozitis

® Kronik yorgunluk sendromu

Globus histerikus, disfaji ve 6zofageal motilite
bozukluklar:

Ulser olmaksizin dispepsi

Irritabl bagirsak sendromu

Uretral sendrom

Hiperventilasyon ve aerofaji

Kronik agr1 sendromlart

sendromun varlig1, diger psikosomatik sendromlara
da yatkinlik hazirlar. Dolayisiyla, fiziksel hastalik-
lar ve psikosomatik durumlarin varhg: siklikla
somatizasyona yol acabilir. Bu durumda somatizas-
yon ikincil bir siiregtir.

Daha da 6nemlisi "psikosomatik sendromlarin
inkomplet ya da atipik gosterimleri" bazi somatizas-
yon belirtilerini agiklayabilir (2, 23). Taninmayan
ya da iyi tedavi edilemeyen bu psikosomatik belir-
tiler, ruhsal agidan saglikli bireylerde bile somati-
zasyon hastalarinda tanimlanan "anormal hastalik
davranisima" da yol agabilmektedir. Kellner'e gore
(2) bu agidan 6nemli olan psikosomatik sendrom-
larin bir listesi Tablo 1'de sunulmustur.

Buraya dek siralanan belirti olusumundan so-
rumlu olabilecek diizenekler, 6zellikle; dogru tant
koyamama, az bilinen tibbi durumlarin islevsel
addedilmesi ve fiziksel hastaliklarin somatizasyon
ile hipokondriazise yol acabildikleri gergegi gibi
biyoloji dist etkenlerin de katkisiyla somatizasyon
hastalarinda olduk¢a 6nemlidir.

Somatoform Bozukluklarda
Biyolojik Etkenler

Somatizasyona yol agan biyolojik etkenlerden
bazilar1  6zgil somatoform  bozukluklarda
arastirilmistir. Eski calismalar daha ¢ok histeri
tanili hastalarda yapilmasina karsilik bu calig-
malarin verileri histeriden tiiretilmis ruhsal bozuk-
luklar i¢in hala gegerli kabul edilmektedir. Ustelik
doksanli yillarda bile "histeri" tanili hastalarda
yapilan aragtirmalar yayimlanabilmektedir. Bu ne-
denlerden otiirii bu boliimde histeriye de yer ve-
rilmistir.
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Histeri

Histeride zay1f da olsa genetik ve ailesel etken-
lerin olduguna dair kanitlar vardir. Bu ¢alismalarda
histerinin psikopati ve alkolizm ile iligkili oldugu
belirtilmistir (24).

Eski caligmalarda histeri hastalarinin uzun
stireli izlemlerinde belirtileri agiklayacak norolojik
hastaliklarin gelistigi belirtilmis ve etiyolojide altta
yatan norolojik hastaliklarin 6nemli olabilecegi
¢ikarsanmisti. Bu savlar histeri kavraminin
degiskenligi ve yontemsel sorunlar nedeniyle "yan-
lis pozitif" histeri tanilar1 olarak elestirilmistir.
Ancak yapilandirilmis goriismelerin  kullanildigt
somatizasyon hastalarinin 1/3'linde yakinmalar1
aciklayacak norolojik hastaliklarin saptanmasi ayni
yanlig pozitif tant sorununun bugiin de gecerli
oldugunu gostermektedir (25). Daha da onemlisi
histerinin beyin hasariyla baglantili olabilecegini
diisiindiiren prospektif calismalar da vardir. Cesitli
stirelerde koma gecirenlerde histeriye uyan
davranis degisikliklerinin %33 oraninda goriildiigii
ve bunun ortaya ¢ikisinin komada kalig siiresinden
cok, "hipoksi ve hipoglisemi" gibi diffiiz beyin
etkilenmesi yapan durumlara bagh oldugu
bildirilmistir (26). Bu kanitlar beyin hastaliklar1 ya
da hasarlarinin histeri gelisimi i¢in yatkinlk yarata-
bilecegini diislindiirtmektedir.

Histeri hastalarinin sedasyon esiklerinin nor-
mallerden daha yiiksek olmast (27); yineleyici
uyaranlar ile galvanik deri yanitlarinda habituasyon
goriilmemesi (28); konversiyon anestezisi olan bir
grup hastada yineleyici somato-sensoriyel
uyarilmis potansiyel (UP) uyaranlarina normallerde
gozlenen habituasyonun olusmamasi (29), sonu-
cunda bu hastalarin "arousal ve anksiyete diizey-
lerinin yiiksek" oldugu ve normallerin aksine his-
teri hastalariin buna habituasyon gosteremedikleri
disiiniilmiistiir (2). Bu veriler ndrofizyolojik bir
arousal'in kanitlar1 olarak goriilmektedir. Gergekten
de bu hastalar hekimin gozlemlediginden daha faz-
la anksiyete duyduklarini belirtmektedirler (28).

Histeri hastalarinda dikkat bozukluklar1
oldugu belirlenmistir. Daha onceki calismalarda
saptanan dikkat islevi bozuklugu temelinde,
Ludwig (30), histerik konversiyonda "segici kor-
tikofugal inhibisyon" kuramini 6ne silirmiistiir.
Buna gore dikkat iglevi ile belli afferent uyaranlar
arasinda bir kopma (ideomotor schizm) olur.
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Kortikofugal inhibisyon, dikkatin yetiyitimi belirti-
leri yerine diger iliskisiz uyaranlara ¢evrilmesine
yol agar. Sonugta olusan bir duyusal islemleme
bozuklugudur. Dikkat bedenden gelen afferent bil-
gi kaynagina yoneltilemediginden, hasta sanki be-
lirtisine kayitsizmis (la belle indiferans) gibi
goriintir. Whitlock (31), kortikofugal inhibisyonun
yanisira, bazi belirtilere beyin sapi retikiiler for-
masyonu islev bozuklugunun da katkida bulu-
nacagini 6ne siirmiistlir. Daha sonraki yillarda kon-
versiyon histerisinde yapilan noropsikolojik aragtir-
malarda vijilans, dikkat, yakin bellek kusurlar1 ve
artmis telkine duyarlilik oldugu gosterilmistir (32).

Histeride bir lateralizasyon kusuru olabilecegi
ilk kez konversiyon belirtilerinin bedenin sol
tarafinda daha fazla goriildiigliniin anlasilmasi ile
diistiniilmiistiir (33). Daha sonra, belirtilerin latera-
lizasyonu ve histerinin kadinlarda daha sik
goriilmesi verilerini, kendi ndropsikolojik arastir-
ma bulgulart ile birlestiren Flor-Henry ve ark. (34),
histeride hemisferik islev bozukluklarini tanim-
lamistir. Buna gore, histeride: (1) dominant hemis-
fer islev bozuklugu (2) buna bagli olusan nondomi-
nant hemisfer asin etkinligi ve (3) anormal hemis-
ferler arasi ileti vardir. Sol hemisferin transkallozal
inhibitor etkisinin kalkmasiyla kadinlarda zaten
yapisal olarak varolan sag hemisfer instabilitesi da-
ha da artar. Sonugta, icrel bedensel uyaranlarin
islemlenmesinde ve sensorimotor uyaranlarin en-
tegrasyonunda bir bozulma ortaya ¢ikar. Klinik
olarak sozel iletisimde bozulma, affektif yanitlarin
uygunsuzlugu ve i¢rel bedensel uyaranlar1 anlama
yetersizligi vardir. Sorun sag hemisfer bilgisinin so-
la gecmeyisi degil, sol hemisferin bilgiyi anlama ve
kullanabilmedeki yetersizlikle iliskilidir.

Bu biyolojik bulgular ve g¢ikarsamalar DSM-
IIT oncesi histeri hastalarinda (daha ¢ok konversi-
yon histerisi) saptanmis olmalarina karsin yeni
siniflandirmalarda tanimlanmis histeri tiirevi
bozukluklarin etiyolojilerine aynen uyarlan-
mislardir. Ilgingtir ki, Flor-Henry'nin (34) goriisleri
Textbook of Psychiatry'de somatizasyon bozuk-
lugunun etiyolojisi, Comprehensive Textbook of
Psychiatry'de ise konversiyon bozuklugunun eti-
yolojisi boliimlerinde yer almaktadir (35, 36). Bu
bulgu ve goriislerin -bazi1 somatizasyon belirtilerini
aciklamakla birlikte- ¢agdas somatoform bozukluk-
larin tlimiiniin etiyolojisinde ve her hastada gegerli
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oldugunu sdyleyebilmek icin daha fazla calismaya
gereksinim vardir.

Somatizasyon Bozuklugu

Somatizasyon bozuklugunda genetik etken-
lerin rol oynadigi konusunda diger somatoform
bozukluklarda oldugundan daha fazla veri vardir.
Ikiz calismalarinda ¢ift yumurta ikizlerinde es
hastalanma oraninin %10, tek yumurta ikizlerinde
ise %20 oldugu, aile calismalarinda ise birinci
derece yakinlarinda somatizasyon bozuklugu
goriilme oraninin %20 civarinda oldugu ve bu
bozuklugun antisosyal kisilik bozuklugu ile
kalitimsal bir baglantis1 oldugu belirtilmistir (37-
39). Somatizasyon bozuklugu etiyolojisinde
genetik etki ¢cok giiclii olmasa da, bir ¢ok ¢aligma-
da oldukca tutarli bir sekilde gosterilmistir. Ayrica,
somatizasyon bozuklugunun antisosyal kisilik
bozuklugu ile, en azindan, antisosyal 6zellikler ile
genetik olarak yakindan iligkili oldugu s6ylenebilir.

Somatoform bozukluklar, 6zellikle somatizas-
yon bozuklugu ile nedensel bir iliskisi oldugu
sOylenen ve psikodinamik bir kavram olan aleksiti-
minin de biyolojik bir temeli olabilir. Hayal kur-
manin genellikle bir sag hemisfer islevi oldugu ve
agir somatoform hastalarda emosyonlarin sag he-
misfer araciligtyla dogrudan bedensel olarak ifade
edilmelerine bakilarak bir "fonksiyonel komissuro-
tomi" olabilecegi one siiriilmiistiir (40). Duygulart
tantyamamanin bir sag hemisfer islev bozuklugu
oldugu sanilmaktadir (41). Yakin tarihli caligmalar-
da aleksitimik hastalarda da hemen tiim somato-
form bozukluk hastalarinda saptandigi gibi, bir
fizyolojik hiperarousal hali oldugu belirlenmistir
(42, 43). Bu bulgular daha once histeride tanim-
lanan ndrofizyolojik kuramlar ile paralellik goster-
mektedir.

Somatizasyon bozuklugunda bir ¢ok elek-
trofizyolojik arastirma yapilmistir. Bilgisayarli
EEG analizi verileri bir nondominant hemisfer dis-
fonksiyonu lehine yorumlanmistir (44). Isitsel
olaya iligkin uyarilmig potansiyellerde N1 latans
uzamasi saptanmis ve bunun secici dikkat defisi-
tinin bir gostergesi olabilecegi vurgulanmistir (45).
Yine uyarilmis potansiyellerdeki N1-P1 degisiklik-
leri olmasina bakilarak sensoriyel girdilere karsi
SSS'nin yanitlarinda artis oldugu belirtilmis ve
dikkat islevi ile ve afferent uyaranlarin diizen-
lenisinde bozukluklar oldugu 6ne siirtilmiistiir (46,
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47). Bu son caligma verilerine gore somatizasyon
bozuklugu olan hastalar ilgili ve ilgisiz uyaranlara
ayn1 bi¢imde yanit vermektedir.

Gorildiigi gibi somatizasyon bozuklugundaki
yakin tarihli elektrofizyolojik arastirma bulgulari
da eski histeri ¢alismalarindaki "dikkat islevinde
bozukluk oldugu" yolundaki varsayimlar1 dogrular
niteliktedir.

Konversiyon Bozuklugu

Konversiyon bozuklugu, histeride tartigilan bir
¢ok tan1 ve ayirici tant sorununu hala biinyesinde
barindiran bir tanisal kategoridir. Hatta konversi-
yon belirtilerinin ve konversiyon bozuklugu tam
Olctitlerinin  6zgilliigii konusundaki tartismalar
siirmektedir (48). Konversiyon hastalarinda ¢ok
yiiksek depresyon ve anksiyete bozuklugu estani
oranlar1 saptanmaktadir (6, 7, 49). Baz1 konversi-
yon belirtilerinin olusumundan depresyon ve
anksiyetenin sorumlu olabilecegi akilda tutul-
malidir. Konversiyon bozuklugu hastalarinda,
anksiyete bozukluklarinda goriilen oranlarda (%16)
DST nonsupesyonu saptanmasi, anksiyete ve dep-
resyonda rolii olan endokrinolojik diizeneklerin
konversiyon belirtileri olusumunda rol oynayabile-
cegini diisiindiirmektedir (50).

Glintimtizdeki konversiyon bozukluguna g¢ok
benzeyen bir tablo olan "konversiyon histerisinde"
belirtilerin daha ¢ok viicudun sol yarisinda ve kadin
hastalarda daha fazla goriilmesine dayanilarak, kon-
versiyon belirtilerinin, nondominant hemisfer islev
bozukluguna bagli oldugu 6ne siiriilmistiir (36, 51).
Ancak, daha sonraki ¢alismalarda ndropsikolojik
testler, olaya iliskin uyarilmis potansiyeller ve EEG
verileri, hem dominant hem de nondominant hemis-
ferde islev bozuklugu oldugunu gostermistir (32,
34). Ayrica, dominant hemisfer lezyonlarinda kon-
versiyon belirtileri ortaya ¢ikmaktadir (52). Yazict
ve Kostakoglu bes astazi-abazi hastasinin
SPECT'inde sol temporal ve parietal loblarda per-
flizyon azalmasi saptadiklarini bildirmislerdir (53).
Bu bulgu da temel sorunun dominant hemisferde
oldugu fikrini desteklemektedir.

EEG frekans analizi konversiyon bozuklugu
ile diger somatoform bozukluklar ile ayirdedici bir
profil vermektedir. Oyle ki, konversiyonda domi-
nant hemisfer, somatoform bozukluklarda nondo-
minant hemisfer islev bozuklugu kanitlar1 elde
edilmistir (44).
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DSM-III-R konversiyon bozuklugu olan hasta-
larda elde edilen uyarilmis potansiyellerde konver-
siyon bozuklugu alttipleri farkli yanitlar vermistir.
Bayilma belirtili hasta grubunda P1, N1, P2, N2 ve
P3 latanslar1 uzamig bulunmus ve bu veriler bilgi
islemlemenin erken ve geg siireglerinde yetersizlik
lehine yorumlanmistir. Diger alttiplerde ise N1, P1
latanslarinda uzama ve P3 amplitiidiinde azalma
saptanarak endojen somatik belirtileri anlama ve
uyaranlar1 filtreleme yetersizligi olarak deger-
lendirilmistir (54). Bu ¢alismanin 6nemi konversi-
yon bozuklugunun farkl alttipleri i¢in, farkli fiz-
yopatolojik diizeneklerin rol oynayabilecegi yolun-
daki ilk biyolojik verileri saglamig olmasidir.
Ayrica, beyinsap1 uyarilmis isitsel potansiyellerde
saptanan latans uzamalari, beyinsap1 islevlerinde
de baz1 bozukluklar oldugunu diigiindiirmekte olup
(55), daha oOnceki benzer varsayimlar1 destekler
niteliktedir (31).

Somatizasyon bozuklugu, konversiyon bozuk-
lugu ve 6zellikle psddo-epileptik ndbet hastalarinda
(nobet tipi konversiyon bozuklugu), cocukluk ¢agi
ruhsal travmalarinin (fizk ve cinsel istismar ya da
kotiiye kullanim gibi) etiyolojik bir dnemi oldugu
bildirilmektedir (49, 56). Daha 6nceki elektrofiz-
yolojik calismalara paralel bigimde ge¢mis trav-
matik yasantilar1 olan bireylerde isitsel uyarilmig
potansiyellerin hemisferik asimetri gosterdikleri ve
travmatik anilarin animsanmasi ile sag hemisferik
etkinlikte bir artis oldugu saptanmistir (57).
Arastiricilara gore bu bulgular, erken travmalarin
sag-sol hemisfer islevlerinin entegrasyonunu boz-
dugu ve travmatik anilarin sag hemisferde de-
polandig1 anlamina gelmektedir. Bu bulgular trav-
ma ve somatizasyon/konversiyon iliskisinde 6nem-
li olan ruhsal etiyolojik etkenlerin biyolojik siirec-
lerle igigeligini gdstermesi agisindan onemlidir.

Ozetle, konversiyon bozuklugu hastalarinda
norofizyolojik agidan dikkat ve bilgi islemleme
siireclerinde bozukluklar ile néroanatomik agidan
dominant hemisfer islevlerindeki bozukluklarin bu
bozukluktaki fizyopatolojiden sorumlu oldugu
sOylenebilir.

Hipokondriazis

Hipokondriaziste etiyolojik agidan 6nemli ola-
bilecek biyolojik etkenlere dair yeterli kanit yoktur.
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Bu bozuklugun olusumunda depresyon ve basta
panik bozuklugu olmak iizere anksiyete bozukluk-
larinin  rolii tizerinde durulmaktadir (7,10).
Anksiyete ve depresyon dikkatin fizyolojik belir-
tilere yonelmesi ve bedenle ugrasma, farkedilen
belirtileri katastrofize etme siireclerini arttirmak-
tadur.

Hipokondriazisli hastalarda histeride One
stiriilenin aksine kortikofugal inhibisyonda bir yet-
mezlik oldugu belirtilmistir. Boylece, hastalarin
dikkatleri bir afferent duyuma -esik alti diizeyde
bile olsa- odaklasip, kilitlenmektedir (30, 40). Yani,
artis yoniinde bir dikkat bozuklugu (hipervijilans)
s0z konusudur. Bunun yanisira, hipokondriazisli
hastalarin agr1 esiklerinin normallerden daha diisiik
oldugu saptanmustir (2, 58). Bu hastalarin arousal
diizeylerinin yiiksek olmasi, 151k ve agri du-
yarliligmin yiiksek olmasi ve agri esiginin diisiik
olmasina dayanilarak hipokondriaziste bir tiir al-
gisal-kognitif bir anormallik olan "somato-sen-
soriyel  amplifikasyon" oldugu sonucuna
varilmigtir. Bu durum, normal bedensel duyumlarin
amplifikasyonu, normal ya da arousal'a bagli be-
densel duyumlarin yanlis yorumlanmasi ve alek-
sitimiyi icermektedir. Bunun yapisal bir predis-
pozisyon olusturdugu ve daha ¢ok trait 6zelliginde
oldugu one siiriilmektedir (59, 60). Bu goriis bi-
yolojik bir altyapiy1 isaret etmekteyse de, biyolojik
bir siire¢ olduguna dair hemen hig arastirma verisi
yoktur.

Beden Dismorfik Bozuklugu (BDB)

Bu bozuklugun etiyolojisi ile ilgili ¢cok az say1-
da aragtirma vardir. BDB'nun bir depresyon, sosyal
anksiyete bozuklugu, hipokondriazis, obsesif-kom-
pulsif bozukluk ya da psikotik bozukluk (sanrisal
bozukluk) varyant1 oldugu 6ne siiriilmektedir (35,
61, 62). Bir ¢ok yazar BDB'nu obsesif-kompulsif
spektrum bozuklugu olarak gormektedir. Ortaya
c¢ikisindan serotoninerjik sistem bozuklugunun so-
rumlu oldugu diistiniilmektedir (62, 63).

Psikofarmakolojik Veriler

Dolayli bir veri de olsa ruhsal bozukluklarin
ilaglara yanitlari, bu bozukluklarin olugsumundan
sorumlu fizyopatolojik diizenekler i¢in bir fikir ver-
mektedir. Somatizasyon ile karakterize bozukluk-
larda yapilan psikofarmakolojik arastirmalar sero-
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tonin sistemindeki bir bozuklugun belirti olusumu-
na katkida bulunabilecegini diistindiirmektedir.

Somatoform bozuklugu olan hastalarda flu-
voksaminin etkili oldugu bildirilmistir (64).
Somatoform agri bozuklugunda yapilan bir ilag
caligsmasi sonuglart bu hastalarda serotonin siste-
minin bozuk oldugu yargisina vardirmistir (65).
Hipkondriaziste serotonin geri alim inhibitor-
lerinin olumlu etkileri oldugunu bildiren ¢ok sayida
acik calisma vardir ve kontrolli bir calismada
hipokondriazisi olan hastalarda fluoksetin etkili bu-
lunmustur (66). Basta fluvoksamin olmak tizere, bir
cok serotonin geri alim inhibitoriiniin BDB'nda et-
kili oldugu bildirilmektedir (63, 67). Hatta, cocuk
ve ergen BDB hastalarinda da serotonin geri alim
inhibitorlerinin yararli oldugunu bildiren yayinlar
vardir (68).

Bu ilag¢ caligmalar1 basta hipokondriazisi ve
BDB olan hasta gruplarinda ile agrili somatizasyon
belirtilerinde, gelecekte yapilacak olan biyolojik
aragtirmalar i¢in serotonin sisteminin dnemli bir
baslangi¢ noktasi olabilecegini diisiindlirmektedir.

Sonu¢

Bu derlememiz somatizasyon belirtilerinin al-
tinda yatan olas1 biyolojik diizeneklere dikkat ¢ek-
mektedir. Bu hastaliklarin etiyolojisinin salt biyolo-
jik oldugunu sdylemek icin kanitlar heniiz yeterli
olmasa da hastalarin 6nemli bir kisminda tanisal ve
etiyolojik agidan mutlaka g6z Oniinde tutulmasi
gereken bazi baska etkenler vardir. Bu etkenler
somatizasyonu biyolojiklestirmese bile, "fizyolojik
bir stire¢" ya da "tibbi bir durum" haline getirmek-
tedir. Bunlar (2):

1) Bazi bilinen tibbi ya da ruhsal bozukluk
tanilarin1 koyamama ve dolayisiyla hastanin belirti-
lerini somatizasyon olarak degerlendirmek

2) Baz1 bedensel duyumlar i¢in normal-patolo-
jik smirinin belirsiz olmast

3) Az bilinen tibbi durumlara kolayca islevsel
denmesi

4) Psikososyal stres ve bunun yarattigi fizyolo-
jik arousal'in hekimlerce 6nemsenmemesi

5) Fizik hastaliklarin somatizasyon ve
hipokondriazise yol agtiklarinin gézden kagmasi
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Bat1 literatiirlinde somatoform bozukluklar
icin "an illness without disease" deyimi kullanil-
maktadir. Somatizasyon hastalarinda gercekten de
belirtileri agiklayacak, altta yatan bir hastalik ya da
"bilinen bir fizyopatolojik diizenek" yok mudur ve
bu belirtiler salt sosyal ya da ruhsal diizenekler ile
mi ortaya ¢ikmaktadir sorularina kolay yanit vere-
memekteyiz. Giindelik yasaminda ¢esitli diizenek-
lerle bedensel yakinmalar1 olmayan kisi yok
gibidir. Belki de somatizasyon, Ford'un (69) vurgu-
ladig1 gibi, "bedensel belirtilerin -bazilarinca- ruh-
sal amaglarla kullanilmasidir".
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