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OZET

Hipokondriyazis DSM-IV smiflandirmasinda somatoform bozukluklar i¢cinde
siniflandirilmis olmakla birlikte, ayn1 zamanda bir obsesif-kompulsif spektrum
bozuklugu olarak da diisiiniilmistiir. Obsesif-kompulsif spektrum bozukluklari;
obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) ile etyoloji, fenomenoloji, ailesel gecis ve
farmakolojik yada davranis¢1 tedavilere yanit agisindan benzer niteliktedirler. OKB
patofizyolojisinde hipokampal ve amigdalar bolgeler fonksiyonel ve yapisal beyin
goriintiileme ¢alismalar1 ile daha dnceleri arastirilmistir. Bu calismalarda hipokampal
ve amigdalar anormallikler lizerinde durulmus ve bunlarin OKB’nin etyolojisinde rol
oynayabilecegi diisliniilmiistiir. Bununla birlikte bir obsesif-kompulsif spektrum
bozuklugu olarak ta kabul edilen hipokondriyazisin patofizyolojisi hakkinda
bilinenler azdir. Calismamizda; bir obsesif-kompulsif spektrum bozuklugu olarak
hipokondriyazisin etyopatogenezi daha 1iyi anlayabilmek adma, hastalarda
hipokampal ve amigdalar bolgelerdeki morfometrik degisiklikleri arastirmayi
amagcladik.

DSM-IV Hipokondriyazis tanili 20 hasta ve 20 saglikli kontrol olguda,
hipokampus ve amigdala voliimleri manyetik rezonans goriintileme (MRGQG) ile
degerlendirildi.

Hipokondriyak hastalarda beyaz cevher hacmi kontrollere kiyasla anlamli
olarak daha biiyiiktii (p<0.01). Ayrica sol amigdala (p<0.05) ve sol hipokampal
hacimler de saglikli kontrollerden anlamli olarak daha biiylik bulundu (p<0.05).

Sonuglarimiz hipokondriyak hastalarda amigdala ve hipokampal bolgelerdeki
anormallikleri gostersede, hipokondriyazisin obsesif-kompulsif spektrum bozuklugu
olarak kavramsallastirilabilemesi ic¢in, bulgularimizi destekleyecek daha ileri
arastirmalara gereksinim duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipokondriyazis, MRG, morfometrik, amigdala, hipokampus
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ABSTRACT
MORPHOMETRIC ALTERATIONS OF AMYGDALA AND
HIPPOCAMPAL REGIONS IN PATIENTS WITH HYPOCHONDRIASIS

Hypochondriasis is classified as a somatoform disorder in DSM-IV
classification but it has also been considered as a obsessive-compulsive spectrum
disorder. Obsessive-compulsive spectrum disorders are characterized as similar to
obsessive-compulsive disorder (OCD) in terms of etiology, phenomenology, familial
transmission and response to similar pharmacologic or behavioral treatments.
Functional and structural neuroimaging studies of hippocampal and amygdalar
regions were investigated in the pathophysiology of OCD recently. Hippocampal and
amygdalar abnormalities were emphasized in these studies and it has been suggested
that these abnormalities may play a role in the pathophysiology of OCD. However
little is known about the pathophsiology of hipochondriasis as a obssesive-
compulsive spectrum disorder. In our study we aimed to investigate the
morphometric alterations of hippocampal and amygdalar regions in the
hypochondriacal patients to understand the pathophsiology of the disorder as a
obsessive-compulsive spectrum disorder.

Volumes of the amygdala and hippocampus were measured by magnetic
resonance imaging (MRI) in a sample of 20 patients with DSM-IV hyphochondriasis
and 20 healty comparison subjects.

In hyphochondriacal patients volumes of the white matter was significantly
greater than the controls (p<<0.01) and also the left amygdala (p<0.05) and the left
hippocampal volumes were significantly greater than the healthy objects (p<0.05).

Our results showed volumetric abnormalities in the amygdala and
hippocampal regions of the hypochondriacal patients but more investigations are
need to support our findings for the conceptualization of hyphocondriasis as a
obsessive-compulsive spectrum disorder.

Key Words: Hypochondriasis, MRI, morphometric, amygdala, hippocampus
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1. GIRIS

1.1. Hipokondriyazis

1.1.1.Tamm

Hipokondriyazis, hastanin fizik belirtilerini ve duyumlarini ger¢ek¢i ve dogru
olmayan bir bigcimde yorumlamasmin sonucu olarak, ciddi bir hastaligi oldugu
diisiincesiyle ugrasip durmasi ve bdyle bir hastaligi oldugundan korku duymasiyla
karakterize bir ruhsal bozukluktur (1). Bu korku ve inang, kisinin viicut fonksiyon ve
belirtilerini yanlis algilamasi ile ortaya cikar. Hipokondriyazis terimi, Latince bir
sozciik olan ‘‘hypochondrium’’kelimesinden kdken almaktadir. “Hypochondrium”
kostalarin alt1 anlamma gelen ve bu bozuklugu olan bir¢ok hastadaki yaygin
abdominal yakinmalar1 yansitan bir terim olarak kullanilmistir (2, 4).

Ruhsal hastaliklarin tanisal ve istatiksel siniflandirilmas: el kitabinin
4.baskisinda (DSM-IV-TR) hipokondriyazis, somatoform bozukluklar igerisinde
smiflandirilmistir  (3). Somatoform terimi, Yunanca bir kelime olan, beden
anlamindaki “soma’’ kelimesinden koken almistir. Somatoform bozukluklar, temel
bilesen olarak bedensel belirti ve bulgularin oldugu genis bir hastalik gurubudur. Bu
bozukluklar zihin-viiciit iliskisini igerir ki bunda beynin yolladig: cesitli sinyallerin,
hastaligin farkindaligmi uyarmas: ile bedende 6nemli problemler gozlenir. Ayrica
hastalia neden olan bilinmeyen beyin mekanizmalari; beyin kimyasinda, beyin
fizyolojisinde ve immiinolojisinde kiigiik degisimlere yol agiyor olabilir (2).

Hipokondriyak belirtiler ruhsal ¢okkiinliik, sizofreni, paranoid durumlar ve
baska nevrotik bozukluklarda da goriilebilir (4). Hastalarin %380 ine depresif
bozukluklar ya da anksiyete bozukluklar1 eslik eder (1, 4). Hastalarda yaygin olarak
goriilen belirtiler, ileri siiriilen hastalikla ilgili olarak, laboratuar bulgularinin
olumsuz gelmesine ve doktorlarin yeterli giivence vermesine karsin, hastaliga iliskin
diistincelerin siirekli olarak devam etmesidir (1). Hastalar heniiz doktorlarca aciga
cikarilmamis bir hastaliklar1 olduklarina inanirlar ve aksi kanit gosterilmesine
ragmen ikna edilemezler. Sonug¢ olarak hipokondriyazis siiregen doktor
degistirmeleri, degisik tedavi ve tetkik girisimleriyle islevselligi bozan bir

rahatsizliktir.



1.1.2.Tarihce

Hipokondriyazis terimi Hipokrat doneminden beri kullanilmistir. Hastalik ilk
zamanlar hipokondriyum denen karm bolgesindeki agrilarla iliskilendirilmistir (2, 4).
Hipokondriyazisle ilgili tanimlar 1.0 350 ye kadar uzanmaktadir. M.S. 7. yiizyil
hipokondriyazisin melankoliyle iliskilendirildigi ilk donemdir. 16. yiizyilda
‘““Melankolinin ~ Anatomisi’’adli  eserin sahibi Burton depresyonla ilgili
arastirmalarinda, hipokondriyakal melankoliye deginmistir. Ayn1 sekilde Griesinger
de hipokondriyazisin melankoliyle net bir sekilde iliskili oldugunu kabul etmistir. 19.
ylizyi1lda Virchow hastalarda heniiz tanimlanmamis mikroskopik degisikliklere yol
acabilecek, fiziksel bulgularin olabileceginden sézetmistir. Freud ise narsizim ile
ilgili calismalarinda, libidonun dis diinyadan viicudun bir takim organlarina dogru
geriye cekildigini ve bunun dogrudan ve tamamen hastanin dikkatini mesgul ettigini
sOylemistir. Hastaligin ilk modern tanimimi1 1928 yilinda Gillespie yapmustir.
Gillespie hastaligi, gercek ya da siipheli bir fiziksel veya zihinsel bozuklukla asiri
zihinsel mesguliyet olarak tanimlamistir ve zihinsel mesguliyetin derecesi ile
zemindeki bulgular arasinda bir tezatligin oldugunu ifade etmistir (5).

Sullivan bu hastalarda kronik bir benlik saygist yoksunlugundan sézetmistir.
Saglik ve hastalik iizerine gelisen iletisimin, sosyal izolasyona yol acan kisitlayici
etkisinden bahsetmistir (5). Sullivan ve bir grup yazar hipokondriyazisi bir savunma
sekli olarak ele almislardir. Bu yazarlara gore hipokondriyazis diisiik benlik saygisi,
yetersizlik ve eksiklik duygularma kars1 bir ¢esit savunmadir (6).

Anygal talamik ve parietal lob patolojilerinin ayirt edilmesine gereksinim
duyuldugunu ifade etmistir. Moore pndmoensefalografi ile 3. ventrikiil ve parietal
korteks komsulugundaki bolgelerde serebral atrofi bulgusundan bahsetmistir.
Schilder ise hipokondriyazis ile depersonalizasyonun iligkisinden bahsetmistir.
Bunun bazi beden bdlgelerinde yabancilagsmayla sonuglandigi belirtmistir.
Hastalardaki “midem yok, beynim yok, karnim yok™ gibi ifadeler ve bosluk hissi gibi
yakinmalar depersonalizasyonun goriiniimleridir (5).

Pilowski (7) hipokondriyazisi birincil ve ikincil hipokondriyazis olarak
siniflandirmis hastaliin birincil olarak olugabilecegini ya da depresyon, anksiyete ve
sizofreni gibi diger ruhsal bozukluklara ikincil olarak gelisebilecegini ifade etmistir.

DSM-I ’de yer alan hipokondriyazis DSM-II ’de hipokondriyak nevroz olarak
2



isimlendirilmistir. DSM-III"deki tami  kriterleri ise  Pilowski’nin  birincil

hipokondriyazis tanimiyla uyusmaktadir. DSM-IV ’de tam 6lg¢iitleri yeniden gézden

gecirilmis ve hastanin o anki epizod swrasinda i¢goriisiiniin zayif olup olmadigi

eklenmistir. Hastaligm ICD-10 tami 6l¢iitleri, DSM-IV ile hemen hemen aynidir (8).
1.1.3.Epidemiyoloji

1.1.3.1 Sikhk

Hipokondriyazis epidemiyolojisi ile ilgili olarak toplumdan elde edilen
calismalarda ve birinci basmak kurumlardan elde edilen ¢aligmalarda farkli oranlar
bildirilmistir. Hipokondriyazis sikligmin toplum ornekleminde arastirildigi
calismalarda % 0.02- 7.7 gibi prevalans oranlar1 bildirilmistir. Birinci basamak saglik
kurumlarina basgvuran hastalarda ise prevalansi %0.8-4.5 arasinda degismektedir (9).
Genel tip uygulamasinda hipokondriyazisin 6 aylik prevalansmin %4-6 oraninda
oldugu ve % 15’e kadar cikabilecegi bildirilmistir (1, 2). italya’da Floransa kentinde
1997 yilinda yapilan bir toplum ¢aligmasinda hipokondriyazisin bir yillik prevelansi
% 4.5 olarak bulunmustur (10). Yine Almanya’da yapilan bir baska toplum izlem
calismasinda 1575 kisilik toplum 6rnekleminde DSM-IV hipokondriyazisin noktasal
prevelanst % 0.4 olarak hesaplanmistir (11). Amerika Birlesik devletlerinde yapilan
bir ¢alismada Escobar ve ark. (12) birinci basamak tedavi kurumlarma bagvuran
1456 hastada DSM-IV hipokondriyazis sikligini %3 olarak bildirmislerdir.

14 farklh iilkeden, onbes ayr1 birinci basamak tedavi merkezinde yapilan
uluslararas1 bir calismada 25916 kisi taranmistir. Bu ¢alismada ICD-10
hipokondriyazis goriilme oran1 % 0.8 bulunmustur. Hipokondriyazisin siklig1 i¢in
sadece iki merkezde %1.5’1n lizerinde bir oran bildirilebilmistir (13).

Eldeki veriler DSM-IV hipokondriyazis tanismmin genel toplumda sik
olmadigint gostermektedir. Oysa belirgin hastalik korkusu ve hipokondriyak
endiselerin birinci basamakdaki hastalarda %2-7 oraninda bulundugu tahmin
edilmektedir (14).

Saglikli insanlarin %10 ile % 20’sinde donem donem hastaliklarla ilgili
kaygilarin goriilebilecegi de bildirilmistir. Yine 6nemli bir ruhsal bozuklugu olmayan
bireylerin de % 45’inde zaman zaman nedensiz hastalik kaygilarinin bulunabilecegi
disiiniilmektedir (15). Bir calismada Kanada’da 576 kisilik bir toplum 6rnekleminde

hipokondriyak kaygilar %6 oraninda saptanmistir (16). Bir bagka calismada ise
3



Almanya’da 2050 kisiden olusan bir genel toplum O6rneklemi somatoform
semptomlar ve hipokondriyak ozellikler agisindan taranmistir. Bu Orneklemde
hipokondriyak 6zellikler %10 olarak saptanmistir (17). Bir diger calismada ise 18-65
yaslar1 aras1 4181 kisi taranmig ve bu popiilasyonun %0.58’inde esik alt1
hipokondriyazis goriilmiistiir. Bu populasyonun %2.12°sinin hipokondriyazis i¢in
tan1 Olgiitlerini karsilamadiklar1 fakat en az 6 ay siiresince hastalik kaygilari
tasidiklar1 saptanmastir (18).

Tiirkiye ruh saglig1 profili caligmasinda birinci basamak tedavi birimlerine
basvuran hastalarda hipokondriyazisin 12 aylik yayginhgi erkeklerde % 0.3
kadinlarda % 0.8 ve tiim niifusta %0.6 olarak verilmektedir (19).

1.1.3.2 Cinsiyet

Somatizasyon Bozuklugu ile ilgili olarak yapilan toplum 6rneklemindeki ya
da birinci basamak saglik kurumlarindaki ¢alismalarda; bozuklugun DSM kriterleri
uygulandiginda kadinlarda daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Diger somatoform
bozukluklarin aksine hipokondriyazis ile cinsiyet arasinda bir yatkinligin olmadigi
kabul edilmektedir (9). Erkek ve kadmlarin hipokondriyazisten esit olarak
etkilendikleri diistiniilmektedir (2).

Hipokondriyazisde cinsiyet ile ilgili bir yatkinligin olmadig1 kabul edilsede,
hastalik ve saglikla ilgili kaygilar kadinlarda daha fazla goriiliiyor olabilir. Noyes ve
ark. yaptig1 bir calismada hastalikla ilgili kaygilarin kadinlarda daha sik gorildigi
bildirilmistir. Bu kadinlarin da daha biiyiik cogunlugunun ayrilmis veya dul
bireylerden olustuklar1 goriilmiistiir (14). Reif ve ark. (17) da Alman toplum
ornekleminde somatizasyon semptomlariyla hipokondriyak 6zellikleri arastirmiglar
ve bu calismada da kadmlarda saglikla ilgili kaygilarin ¢ok kiiciik bir oran farkiylada
olsa, erkeklere oranla daha fazla goriildiigiinii bildirmislerdir.

Bir birinci basamak kliniginde hipokondriyak olan ve hipokondriyak olmayan
probandlarin, birinci dereceden yakinlariyla bir ¢alisma yapilmistir. Sonugta 169
kisilik bir 6rneklem elde edilmistir. Probandlarin 1. derece yakinlarindan olusan bu
klinik dis1 popiilasyonda, hipokondriyazisle ilgili bir takim sosyodemografik
degiskenler arastirilmigtir. Bu 6rneklem grubunda kadm cinsiyetin erkeklere kiyasla
hipokondriyazise daha egilimli oldugu saptanmistir. Kadinlarda hipokondriyazis

siklig1 daha fazla goriilmistiir (20). Bu ¢alismalarin disinda hipokondriyazis ile ilgili
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olarak, birinci basamak medikal ortamlarinda ve toplum temelinde yapilan ¢ok
sayidaki epidemiyolojik ¢caligmada ise cinsiyet lehine net bir bulgu saptanamamistir.
Sonugcta diger somatoform bozukluklar aksine hipokondriyazisde cinsiyet ile ilgili
kesin bir yatkinligin olmadig1 bildirilmistir (9).

1.1.3.3. Yas

Hipokondriyazisin semptomlar1 herhangi bir yasta baslayabilirse de hastaligin
en sik 20 ile 30 yaslar1 arasinda basladig1 kabul edilir (1, 2). Hipokondriyazisin yasla
iligkisi belirsizdir. Hastaligin baslangic yasi i¢in pik donemler addlesans, dordiincii
ve besinci dekatlar ile 60 yasindan sonra olarak bildirilmistir. Yaslhilardaki
prevalansinin tahminen %3.9 ile %33 arasinda oldugu diistiniilmektedir (21).

Hipokondriyak saglik kaygilar1 ve somatizasyonu olan bireylerin, saglik
hizmetlerinin 6z kaynaklarmi kullanimlar: ile ilgili olarak yapilan bir ¢aligmada
hipokondriyazis ile yas arasinda bir korelasyon bildirilmistir (22). Gureje ve ark. (13)
uluslararasi bir epidemiyolojik ¢alismada hipokondriyazis ile ileri yas arasinda bir
baglant1 oldugunu bildirmislerdir. Reif ve ark. (17) Alman toplum 6rnekleminde
somatizasyon semptomlarmi ve hipokondriyak ozellikleri arastirmiglar ve saglikla
ilgili kaygilar i¢in kadin cinsiyet, ileri yas ve diisiik egitim diizeyi arasinda kii¢iik bir
baglanti tespit edebilmislerdir.

Ulkemizde Saglik Bakanligi’nin yaptirdig1 bir arastirma olan Tiirkiye ruh
saghg1 profili arastirmasinda ise hipokondriyazis olgularmin yaglari ortalamadan
yiiksek bulunmustur (19). Hipokondriyazis ile 1ilgili olarak yapilan diger
epidemiyolojik c¢alismalarda yasla hipokondriyazis arasinda net bir iliski
saptanamamistir (9). Bazi arastirmacilar yashilarin daha hipokondriyak olduklarma,
bedensel ugraslarinin daha fazla oldugunu ve genglere gore sagliklarini daha kotii
olarak bildirme egiliminde olduklarin bildirmislerdir. Bazi arastiricilar ise az dnceki
goriislin aksine yasghlarda yayginligin sik olmadigini bildirmislerdir (17).

Hipokondriyazis yasla iligskisiz gibi goziikmektedir. Bununla birlikte
yaslilarda hipokondriyazis yaslanma, sosyal izolasyon ve depresyona karsi bir
duygusal ve davranigsal adaptasyon siireci olarak gelisiyor olabilir (23). Bu
populasyonda yaslanma siirecinin bir pargasi olarak hem psikiyatrik bozukluklar hem
de medikal durumlar gozlemlenebilmektedir. Cogu yash birey iziintilerini ve

depresif duygudurumlarini1 géstermeye karsin isteksiz davranmaktadir. Bunun yerine
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yaslilarda depresif belirtiler daha ¢ok somatik yakimalar ya da hipokondriyak
semptomlar olarak gosterilirler. Sevilen kimselerin kaybi, sosyal izolasyon,
ozgirliigiin  kisitlanmas1 ve varligin1 silirdirme 1ile 1ilgili kaygilar yashlarda
gortilebilmektedir. Yaghliktaki bu psikososyal durumlara karsi hipokondriyak
tepkiler adaptif bir siire¢ olarak meydana gelebilmektedir. Bu nedenle yaslilikta
hipokondriyazisi ger¢ek zamanli organik bozukluklar, psikiyatrik durumlar ve
psikososyal degisimlere karsi olusan adaptif siireclerden ayirt etmek oldukga
zorlagsmaktadir (24). Nitekim yaslilarda depresyon gibi ruhsal bozukluklar genclere
kiyasla daha ¢ok somatik yakinmalarla ve daha c¢ok hipokondriyak oOzelliklerle
karakterizedir (25). Yashilik cagi depresyonlarinda olgularm yaridan fazlasinda
hipokondriyak egilimler gozlenebilmektedir (26).

1.1.3.4. Sosyodemografik Ozellikler

Hipokondriyazis i¢in egitim, medeni durum, dinsel farkliliklar gibi sosyo-
demografik ozellikler agisindan belirleyici bir 6zellik tanimlanamamistir (27).
Zencilerde beyazlara oranla daha sik goriildiigiine dair bazi bulgular vardwr, fakat
sosyal statii, egitim diizeyi ve evlilik durumu taniy: etkiliyor gibi gozilkmemektedir
(2). Baz1 caligmalarda diisiik egitim seviyesi ve diisiik sosyo-ekonomik diizey,
bosamis ya da ayr1 yasama ile hipokondriyazis gelisimi arasinda bir baglant1 oldugu
bildirilmistir. Ulkemizde yapilmis olan Tiirkiye ruh sagligi profili arastrmasinda ise
hipokondriyazis okula gitmemislerde, dul ve bosanmislarda ve anlamli olmamakla
birlikte kirsal kesimde yasayanlarda daha fazla bildirilmistir (19). Bircok
epidemiyolojik arastirmada ise hipokondriyazis ile sosyodemografik degiskenler
acisindan bir farklilik tespit edilememistir (9).

1.1.4. Etyoloji

1.1.4.1. Psikoanalitik ve Psikodinamik Etkenler

Psikoanalitik yazinda hipokondriyazis bir terim olarak net bir sekilde ifade
edilmemistir. Psikodinamik bir kavram olarak hipokondriyazis daha genis bir ifade
tarzi1 olan somatizasyon terimiyle birlikte kavramsallastirilmistir. Psikodinamik
arastirmacilar hipokondriyazisi genellikle iki agidan ele almislardir: cinsel, agresif ya
da oral diirtiilerin doniistiirtildiigii alternatif bir kanal olarak ya da sucluluk veya

diisiik benlik saygisina karsin gelisen bir ego savunma mekanizmasi olarak (6).



Freud hipokondriyazisin diirtiilerden kaynaklandigin1 gozlemleyen ilk
kisilerden birisi olmus ve cinsel libidonun digsal nesnelerden geriye c¢ekilmesi
sonucunda, narsistik libido seklinde kendilige geri yatirildigini bildirmistir.
Baslangicta bu libidinal bosalimin narsistik fantezilerle iliskiliyken, zamanla kendini
bedensel belirtilere biraktigini ve bunun sonucunda bu degisikliklerin hipokondriyak
semptomlar olarak hissedildigini 6ne stirmiistiir (6).

Bir diger goriis ise, baskalarma kars1 duyulan agresif ve hostil diirtiilerin
fiziksel yakinmalara donistiiriildiigi seklindedir. Bu o6fke gecmisteki hayal
kirikliklarindan koken almaktadir. Bu hayal kirikliklar1 reddedilmeler, kayiplar ya da
yalnizlik duygusundan kaynaklanabilir. Hipokondriyak hastalar 6fkelerini once diger
insanlarm yardim ve ilgisini isteyerek, sonra da bunlar etkisiz ve yararsiz olduklar1
gerekgesiyle geri cevirerek ifade ederler (1, 2, 6). Hipokondriyazis sugluluga karsi
bir savunma, diisiik benlik algisinin bir ifadesi olarak da goriilmiistiir. Boylece agr1
ve bedensel 1zdirap ¢ekme bir ¢esit kefaret 6deme araci olur. Kisinin ge¢miste
yasadiklar1 i¢in kendisini glinahkar hissetmesine karsilik olarak istenen bir
cezalandirma bic¢imi olarak yasanabilir (1, 2, 6, 28).

Baz1 psikodinamik gozlemciler oral ve bagimlilik gereksinimleri iizerinde
durmuslardir. Bakilma, ilgilenilme, sevilme, beslenme ve fiziksel temas arzularindan
kaynaklanan pregenital diirtiilerin, hipokokondriyak semptomlara doniistiirildigi
disiiniilmiistiir ve bu istekler bedensel sikayetler ve belirtiler seklinde viicut diliyle
ifade edilirler ve bu sekilde bakim gérme ihtiyaci karsilanir (6).

Hipokondriyak hastalarin hayati, igeriye alma ve kendiligini koruma
gereksinimlerindeki engellenmeler nedeniyle kronik anksiyete ve tekrarlayici
depresyon ile karakterizedir. Igeriye alma ilgili engellenme; sevgi, kabul gdrme,
iyilik ve bakim yoksunlugundan kaynaklanmaktadir. Kendiligini korumadaki
engellenmeler ise aldatilma, kullanilma, baski gorme ve kontrol edilme ya da
baskalarinca dogrudan koétiiye kullanilma ile ilgili olabilir. Hipokondriyaklar
kendilerini yeterince ifade edemezler ve ne istediklerini dile getiremezler. Bu
hastalarda goriilen diisiik benlik saygis1 ve umutsuzluk sonucu anksiyete gelismekte
ve bu da hastanin kendisini ifade etmesinde ve disa vurmasinda genel bir inhibisyona
yol a¢cmaktadir. Sonugta hastalarda bir ¢esit mahrumiyet gelismekte ve bdylece
gercek bir garesizlik olugsmaktadir (28).



Hastanin gelisim yillarinda yasadigi bu engellenmelerle ilgili deneyimlerin
kiside ¢ekirdek bir nevroza yol actig1 diisiiniilmektedir. Bu ¢ekirdek ise diisiik benlik
algis1 ve umutsuzlukla bina edilmektedir. Zamanla bu yap1 bireyin kisiligine islenir.
Cocukluk déoneminde yakinlar1 ve digerlerince zorla olusturulan bu engellenmelerin
benzeri, erigkinlik doneminde de yasanir. Boylece bireyde maladaptif bir ndrotik
hastalilk modeli gelisir. Hipokondriyak hastalar engellenmeleri ile maladaptif
davraniglar1 arasindaki iliskiye icgoriisiizdiirler. Bunun yerine bagkalarinin onu
sevmedigi ve kabul gormedikleri ile ilgili ¢arpik bir umutsuzluk algisi gelistirirler.
Kabul goérmeme, diisiik benlik algis1 ve degersizlik diisiincesinin ¢ekirdegini
olusturur. Boylece hastalarin tiim yasamlar1 boyunca, problemlerine bakis agis1 bu
pencereden gelisir (28).

Hasta tiim engellenmisliginin, kendisinden kaynaklandigint ve mutlu
yasamasi i¢in bir seyleri silmesi ya da diizeltmesi gerektigine inanir. Somatik
hastalik kismen yararhidir; ¢linkii tibbi dogrulama ve tedavi hasta i¢in ulasilabilirdir.
Boylece hasta sosyal kabul icin mesru bir neden elde etmis olur (6, 28).

Hipokondriyazisin intrapsisik bir savunma olarak kavramsallastirilmasi ayrica
birincil ve ikincil kazang tasarimlariyla yakindan iligkilidir (6, 29). Birincil kazang
intrapsisik catigmani azalmasma ve defansif islemle desteklenen, kismi bir haz
diirtiisiine eslik etmektedir. Ikincil kazang ise, bir kisinin fiziksel hastaliga sahip
olmas1 durumunda elde edecegi toplumsal ayricaliklari, mesrulastirma ve toplumda
kabul gormeyi saglamaktadir (6, 28).

Hastaligin kazandirdig1 avantajlar hastalar1 itibar kaybetmekten kurtarmakta,
baska bir zaman asla elde edemeyecekleri sempati, menfaat, sevgi, dikkate alinma ve
onemsenme gibi kazanclar1 elde etmelerine neden olmaktadir. Ikincil kazang
hastalarda ¢ogu zaman barizdir ve ancak hastanin yasamu ile ilgili konulara 6zenle
egilerek agiga cikarilabilir. Bununla birlikte biling dis1 olmasi nedeniyle,
hastaliklarinin sagladig1 kazanglar i¢in bu hastalarda yilizlestirme yaparken dikkatli
olunmasi tavsiye edilmistir (29).

Diger taraftan hipokondriyazisli hastalarda cocukluk ¢agma ait gercek
travmatik deneyimler, fiziksel, cinsel travma veya kotliye kullanim o6ykiisi
gergektende bulunabilir. Barsky ve ark. (30) hipokondriyazisli eriskinlerle saglikli

kontrolleri; ¢ocukluk cagi travmasi agisindan karsilastirmiglardir. Hipokondriyak
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bireylerde travmatik cinsel deneyimler, fiziksel siddete maruziyet ve yakinlari
tarafindan olusturulan 6nemli zorlanmalarla karsilasmanin, saglikli kontrollere
kiyasla ¢ok daha fazla goriildiigiinii ve bu travmatik erken yasam deneyimlerinin
hastalarda 17 yasindan 6nce bagladigmi bildirmislerdir.

Noyes ve ark. (31) ise hipokondriyaklarin c¢ocukluk déneminde c¢esitli
hastaliklar ve incinmeyi iceren travmatik deneyimlerle daha fazla karsilastiklarini
belirtmiglerdir. Hastalarda erigkinlik donemindeki hipokondriyak semptomlarin
derecesiyle, kotii saglik kosullari, hipokondriyak kaygilar ve c¢ocukluk cag1
seperasyon anksiyetesi arasinda pozitif bir korelasyon bildirmislerdir.

Hipokondriyazisle ilgili bir diger psikodinamik etken, hastaligin o6lim
korkusuna kars1 biling dig1 bir savunma olabilecegi ile ilgili gortistiir. Hastaliklarin
bir dereceye kadar bireyde 6liim korkusunu uyandirabilecegi ve boylece teslim olma
ve kastrasyon gibi, Oliimiin bilingdis1 bilesenlerini de aktive edebilecekleri
disiiniilmiistiir. Kiigiik ¢cocuklar zamanla birgok 6liimiin hastaliklar sonucu meydana
geldigini o6grenirler ve cocuklarda engellenmelerden kaynaklanan, hostil 6liim
istekleri yaygin bir sekilde goriilebilmektedir. Cogu hipokondriyak hasta, olaylar ve
ambivalan bir sekilde nefret edilen kisiler karsisinda korunmasizdirlar. Ebeveyn
figiirlerine karsi1 duyulan agresif ve hostil 6liim dilekleri bastirilir; ¢linkii bunlar
kabul edilemez diisiincelerdir. Bu diisiinceler yerini hastanin varligmi siirdiirme ve
kendisine ne olacagi ile ilgili kaygilara birakir. Bunun sonucunda kaginilmasi
gereken hastalik, 6liimle ilgili olasiliklara bir kap1 agmus olur (29).

1.1.4.2. Sosyal Ogrenme Modeli

Ogrenme kuramma gore psikososyal oOgrenme siireci bu hastalign
etyolojisinde onemli bir rol oynamaktadir. Burada hastalik roliiniin 6§renilmesi ve
sosyal 1ilgi, iletisim veya baska tiirlii bir ikinci kazangla bu roliin pekismesi s6z
konusudur. Semptomlar basa ¢ikilamaz ve ¢dziilemez goriinen sorunlarla karsilasan
kisinin hasta roliinlin kabulii i¢in bir beklenti olarak degerlendirilir. Hasta rolii bir
cesit kacistir, ¢iinkii boylelikle hastanin zararli sorumluluklardan kaginmasi ve
beklenmeyen meydan okumalar1 ertelemesine izin verir. Sonugta hasta olagan gorev
ve sorumluluklarindan muaf tutulur (2, 32).

Hipokondriazis sosyal bir davranis ve kisiler arasi iletisimde s6zel olmayan

bir iletisim sekli olarak tanimlanmistir. Hastalarin en temel 6zelligi, hastalarin ne
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hissetiklerini degil fakat ne yaptiklarmi ve ne soylediklerini belirtmeleridir.
Hipokondriyaklar devamli doktorlar1 ziyaret ederler, kendi sagliklarin1 ve kosullarini
gozlemlerler ve kendilerini tedavi ederler. Hipokondriyaklarin iletisimleri ve
toplumsal iligkileri, saglik sorunlarindan olusur. Bu agidan hipokondriyak davranisin
sosyal bir iletisim sekli oldugu séylenebilir. Bu davraniglar gegmiste dgrenilmistir,
clinkii bakim elde etme ve hastalik nedeniyle ikincil kazanglara sahip olma
konusunda bu kisiler ge¢miste de basarilidirlar. Herhangi bir kaza, tibbi hastalik,
zedelenme ya da hasta roliinii benimseyen baska birilerini model alma sonucunda
hastalik rolii 6ziimsenir. Ayrica kronik hastalik davranisi, hos olmayan birtakim
gorev ve sorumluluklar gibi, istenmeyen sonuglarla karsilasmaktan basarili bir kagis
yoludur. Bu davranis sekli, bir sekilde hastanin yakinlar1 ve arkadaslarmca
desteklenmis ve ddillendirilmistir (6, 33).

Hastalik davranisi aile igerisinde desteklenmis bir davranig kalibi olabilir.
Somatize eden bireylerden olusan ya da ailede temel ilgi ve tartisma odaginin, hasta
kimsenin sagligi ile ilgili konular oldugu aileler i¢inde yetismek bir risk faktori
olabilir. Cocugun saglhikli ve 1iyi oldugu zaman Onemsenmemesi fakat
hastalandiginda daha fazla sevilmesi ve ilgilenilmesi bu davramisi pekistirebilir.
Bedensel degisiklikler ve hastaliklarla ilgili ipu¢larina 6nem veren yakinlarin ya da
cevrenin olmasi da bu davranis bigimini pekistirebilir (34).

Kronik hastalik davraniginin sosyo-davranigsal agidan ele alinmasi, farkli
klinik durumlara uygulanabilir. Kronik agri, somatize edilmis depresyon, strese tepki
olarak gelisen gecici hipokondriyazis ve bir dizi tibbi hastalik sosyo-davranigsal
bakis agisindan ele alinabilir. Bu nedenle bu modelin sadece hipokondriyazis i¢in
gecerli olmadigi sdylenebilir (6).

Wooley ve ark. (35) kronik hastalik davranist1 olan bireylerin agri
toleranslarinin degisken oldugunu ve bu degiskenligin sozel telkin ve destekle
arttigini bildirmislerdir. Ayrica davranisct yaklagim tekniklerinin, bu tiir hastalarin
somatik sikayetlerinde ve islevselliklerinde diizelmelere yol agtigmi da
bildirmislerdir (33). Deneysel olarak indiiklenmis agrida, davranigsal modelle agriya
toleransin  arttirilabilecegi  ve agriya karsi gelisen otonomik yanitlarin
baskilanabilecegi de gosterilmistir (36). Bu bulgularin hastaligin sosyo-davranissal

modelinin gegerliligini destekleyebilecegi sonucuna varilmistir.
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Diger taraftan kiiltiirel etkenlerde hastalikla ilgili inang¢ ve uygulamalar:
etkileyebilir. Onceki kusaklarin saghkla ilgili tutum ve uygulamalari, izleyen
kusaklarca da kullanilmaktadirlar. Ornegin bazi kiiltiirlerde kanser hastalar1 caresiz
kaldiklarinda, kiiltlirlerine uygun olmayan tibbi tedavilerden ve goriismelerden
kacinirlar. Bu hastalar bunlarin yerine tibbi acidan daha az kabul goren 6zel bir takim
topluluklara ve gruplara katilmay1 tercih ederler. Somatizasyonun ifadesi, kisinin
parcast oldugu ve gelistigi kiltiiriin etkisiyle belirlenebilir. Bununla birlikte en
homojen kiiltiirlerde bile tiim somatize edenlerin ayni davramglar1 gostermeleri
imkansizdir. Toplumlarda ayni etnik kdkenlerden gelen bireylerde bile farkli s6zel ve
s0zel olmayan davranis kaliplar1 gézlenebilmektedir. Somatizasyon davranisi kisinin
yasami boyunca Ogrenilen bir davranis olsada, bazi bireylerin keder ve {iziintiiniin
ifade edilmesinde daha erken sathalarda odaklandiklar ileri siiriilmiistiir (34).

1.1.4.3. Bilissel model

Hipokondriyazis, dogrudan bir algisal veya bilissel anormallik belirtisi olarak
kavramsallastirilabilir. Bu bakis acisindan bakildiginda hastalarda ti¢ degisik bilissel
ozellik goriiliir:

1. Hipokondriyak hastalar, normal bedensel duyumlarini biiyiitiirler ve daha
fazla abartirlar.

2. Hastalarda normal bedensel fonksiyonlara karsi artmig bir emosyonel
uyaniklik gézlemlenir.

3. Hastalar duygusal igerikli ve subjektif terimler yerine daha kaba igerikli ve

fiziksel terimleri kullanmay1 yeglerler (6).

Normal bedensel duyumlar, hipokondriyaklarda diger insanlara gore ¢cok daha
zararli olarak algilanirlar ve daha yogun bir sekilde yasantilanirlar. Hastalar,
bedensel duyumlar i¢in diisiik bir bilis diizeyine sahip olduklar1 i¢cin ve fiziksel
rahatsizliga tolerabiliteleri diisiik oldugu icin, tiim bedensel duyumlarini biiyiitme
egilimi gosterirler. Bu egilim “somatosensory amplification” yani bedensel
duyumlar1 biiyiitme olarak bilinir. Bedensel duyumlar1 biiyiitme, bedensel duyumlar1
nahos, yogun ve daha rahatsiz edici olarak algilamaya egilim olarak ac¢iklanmistir (6,
37, 38). Bedensel duyumlar1 biiylitmenin bilesenleri sunlardir: Kendini izlemede
artisla birlikte, bedensel duyumlara kars1 dikkatte artis ve hipervijilans, gorece ihmal

edilebilir; zayif ya da nadir goriilen duyumlara odaklanma egilimi, muglak ve siipheli
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viseral ve somatik duyumlar1 normal olarak degerlendirmek yerine, bunlar1 anormal,
patolojik ve hastallk semptomu olarak degerlendirmek. Bu bilissel
degerlendirmelerin sonucunda, semptomlarin algilanmasi ile ilgili olarak bir alarm ve
anksiyete olusur. Bu bilisler bedensel semptomlarm algilanmasi ile hipokondriyak
inaniglar arasinda araci rolii istlenirler (38, 39). Somatizasyonda ‘“‘somatosensory
amplification” yani bedensel duyumlar1 biiylitmenin o6nemli bir rolii oldugu
disiiniilmektedir (37, 40, 41).

Bir dizi ¢aligmada saglik anksiyetesi ile bedensel duyumlar arasinda bir iligki
oldugu gosterilmistir. Saglk anksiyetesi ile bedensel duyumlar arasindaki iligkinin
arastirildigr caligmalarda iki ¢esit yontem kullanilmistir. Bu ¢alismalarda bedensel
algr  diizeyi SSAS  (Somatosensory  Amplification  Scale) skorlariyla
degerlendirilmistir. SASS 10 maddelik bir kendi bildirimli 6lgektir (38). Barsky ve
ark. (42) SSAS skorlar1 ile saglik anksiyetesi skorlar1 arasinda, ilimh bir pozitif
korelasyon bildirmislerdir. Yine Barsky ve ark. (43) hipokondriyaklarda, diger
medikal hastalara kiyasla daha yiiksek SSAS skorlarinin oldugunu goéstermislerdir.

Diger ¢aligmalarda ise saglik anksiyetesi olanlarin fiziksel duyarliligi; in vivo
bir prosediir olan soguk basing testi ile degerlendirilmistir. Bir deneyde saglikla ilgili
kaygilar1 olan kadinlar, bu testte; kontrol grubundaki kadinlara kiyasla ¢cok daha fazla
agr1 duyarliligi bildirmislerdir (38, 44).

Hipokondriyazis skalasinda ytiksek puan alan 6grencilerin viicut duyumlarina
algisal duyarhliklarmin ve uyarilma diizeylerinin daha fazla oldugu gorilmiistiir.
Yine normal bireylerde agri ile ilgili duyumlar: biiyiitme ile MMPI hipokondriyazis
skorlar1 arasinda bir baglanti tespit edilmistir (6, 45).

Deneysel kosullarda hos olmayan viicut duyumlari ve bunlarla ilgili
zorlanmanin diizeyini etkileyen bir dizi faktor tespit edilmistir. Dikkat bunlardan en
onemlisidir. Kisinin dikkatini viicuduna yonlendiren herhangi bir sey, agr1 ve hos
olmayan semptomlarin derecesini arttirabilir. Hastalikla ilgili materyale maruz
kalma, saglik kaygilar1 olan bireylerde hipokondriyak ugraslar1 tetikleyebilir. Yine
anksiyete de somatik semptomlarin biiyiitiilmesinde onemli bir rol oynayabilir ve
agr1 duyarliligini arttirabilir (6, 38). Bununla birlikte bu hastalarda bedensel
duyumlarla dikkat arasinda 6nemli bir iliski olmaya da bilir. Nitekim Haenen ve ark.

(46) hipokondriyak hastalar1 ve saglikli kontrol olgulari, dikkatin bedene yoneltildigi
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ve bagka bir yere istemli olarak ¢ekildigi durumlarda degerlendirdiklerinde; her iki
durumda da hipokondriyak hastalarda bedensel duyumlarinin bildirilmesini
kontrollere oranla anlamli derecede yliksek olarak bulmuslardir.

Hipokondriyak hastalarda bilgi isleme siireci ile ilgili olarak bir takim
kognitif anormalliklerin olabilecegi de ileri siiriilmiistiir. Saghkla iliskili olan ve
olmayan bir dizi kelimenin kullanildigi, s6zciik hatirlama testlerinde;
hipokondriyaklarin saglikli kontrollere oranla, saglikla ilintili kelimeleri daha fazla
hatirladiklar1 gorilmiistiir (47). Yine hipokondriyazisli ve somatoform agri
bozukluklu hastalardan ve kontrollerden olusan bir 6rneklemde yapilan benzer bir
calismada; komorbid hipokondriyazisli ve somatoform agri bozukluklu olgular,
kontrollere oranla agr1 ile iliskili sdzciiklerde artmis bir hatirlama gostermislerdir
(48). Somatoform bozukluklu olgular, saglkla iliskili bilgileri ve uyaranlari
degerlendirirlerken; bu wuyaranlar1 daha c¢ok hatirlama gibi, hafizada yanl
degerlendirme tarzinda bir takim biligsel anormallikler gostermektedirler (49).

Bir diger goriis ise, hipokondriyak hastalarin normal bedensel duyumlar1
yanlis yorumladiklar: ile ilgilidir. Bu agidan bakildiginda, hipokondriyak hastalar
normal bedensel duyumlar1 ve fonksiyonlari yanlis bir bicimde yorumlarlar.
Giindelik hayatin bir parcasi olan 6nemsiz viicut belirtileri, yanlis bir sekilde bir dizi
hastalikla iliskilendirilir. Ornegin meme dokusundaki bir sertlik bu hastalarca yanlhs
bir sekilde kanser olarak degerlendirilebilir. Normal insanlar ayni belirtiler karsisinda
kaygi ve iiziintii yasayabilirler; fakat belirtileri hastalikla ilgili bir duyum olarak
algilamazlar. Bu ylizden normal insanlarda hastalik korkusu veya hasta olduklarina
dair inanclar gelismez (38).

Bir diger goriis ise; psikosomatik bozuklugu olan hastalarda, aleksitiminin
onemli bir rol oynadigina dair goriistiir. Nemiah (50, 51) ve Sifneos (52)
psikosomatik bozuklugu olan hastalarin aleksitimik olduklarini bildirmislerdir.
Aleksitimi bu hastalarda klinik olarak gézlemlenen yapisal bir kisilik 6zelligi olarak
disiiniilmiistiir (52). Aleksitimi duygular ile bedensel duyumlar arasinda ayirim
yapmada giicliik ve duygularin taninmasi ve anlatiminda gii¢cliik olarak tanimlanar.
Bu kisiler duygularini kelimelerle ifade etmekte zorlanirlar. Igsel giidiileri ve
isteklerini gosterme yerine digsal olaylara odaklanirlar (6, 39). Bu goriise gore

aleksitimi, fantezilerin deneyimlenmesinde norofizyolojik acidan bir ¢esit yetersizlik
13



olarak tanimlanmistir. Bunun sonucunda represyon ve inkar gibi savunma
diizenekleri daha fazla kullanilir (6, 50).

Leiff (53) ise aleksitiminin ndrofizyolojik bir defisit olmadigini, bu durumun
daha c¢ok duygularin ifade edilmesi ile ilgili kiiltiirel degiskenliklerden
kaynaklandigini bildirmistir.

Aleksitiminin fonksiyonel somatik yakinmalarla iliskili olabilecegi daha
onceleri bildirilmistir (54, 55). Nakao ve ark (41) bu konuda Japonya’daki bir
psikosomatik hastaliklar kliniginde arastirma yapmislardir. Bu calismaya alman
bireylerde, aleksitimi diizeyi ile bedensel duyumlar1 biiyiitme arasinda bir korelasyon
saptanmustir. Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO) ile belirlenen aleksitimi diizeyi ile
SSAS skorlar1 korelasyon gostermistir.

Bir dizi tibbi hastalikta aleksitiminin onemli rol oynadigi gosterilmistir.
Esansiyel hipertansiyon, fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar, miyokard
infarktiisii, inflamatuar barsak hastaliklar1 ve kronik agri1 gibi bir dizi hastahkta
aleksitimi yliksek oranlarda goriilen bir o6zelliktir. Kronik agri ve fonksiyonel
dispepside, bedensel duyumlar1 biiyiitme ile aleksitimi arasinda bir etkilesimin
oldugu gosterilmistir (56-58). Bu bulgularin 15181inda psikosomatik hastaliklarda yada
psikosomatik etkenlerin onemli oldugu bir dizi medikal hastalikta aleksitiminin
onemli bir role sahip oldugu sdylenebilir.

Aleksitimi psikosomatik hastaligi olan kisilerde sik karsilagilan ve siireklilik
gosteren bir kisilik 6zelligi olarak diisliniilmiistiir (52, 59). Daha sonraki gozlemler,
bazi durumlarda aleksitimik 6zelliklerin gecici olarak ortaya c¢ikabilecegini ortaya
koymustur. 1977°de Freyberg (60) birincil aleksitiminin psikosomatik hastalarda
bedensel bozukluklarin ortaya ¢ikmasi ve siirmesine yatkinlik saglayan 6nemli ve
siirekli bir etken oldugunu ifade etmistir. Ote yandan kanser gibi agir bedensel
hastalig1 olan kisiler, diyaliz hastalari, yogun bakim iinitesinde Oliim tehlikesi
altindaki hastalar ve agir travma gegiren kisilerde gecici ya da kalic1 olarak ortaya
cikabilen bir ikincil aleksitimi durumu tanimlamistir. Her psikosomatik hastada ve
her somatizasyonda aleksitimik 6zellikler goriilmedigi gibi, her aleksitimik hastada
da psikosomatik bir bozukluk veya somatizasyon gozlenmemektedir. Aleksitiminin
somatik hastalilk ve somatizasyonda tek basma temel bir etken oldugu

disiiniilmemelidir (59).
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1.1.4.4. Diger Ruhsal Bozuklularin Farkh Bir Goriiniimii Olarak
Hipokondriyazis

Etyoloji ile ilgili bir diger kuram da hipokondriyazisin depresif bozukluklar,
anksiyete bozukluklar1 ve kisilik bozukluklar1 gibi diger psikiyatrik bozukluklarin
farklh bir goriiniimii oldugu 1ile ilgili goristiir (1, 2, 27, 32). Hipokondriyak belirtiler
ruhsal ¢okkiinliik, sizofreni, paranoid durumlar ve baska nevrotik bozukluklarda da
goriilebilir (4).

Hastalarin %80’ ine depresif bozukluklar ya da anksiyete bozukluklar1 eslik
eder (1, 2, 4). Bu hastalarda depresyon ve anksiyete bozukluklarinin yiliksek
komorbiditesi nedeniyle hastaligin, bu bozukluklarin farkli bir formu olabilecegi de
disiiniilmiistiir. Bu goriise gore hipokondriyazis ayr1 bir klinik antite degil, belki de
depresyon ve anksiyetenin somatize edilmis farkl bir klinik gériinimidir (1, 2, 32).

Hipokondriyazis tanili hastalarda yapilan komorbidite c¢aligmalarinda;
hastalarda yiiksek oranlarda eszamanli depresyon, anksiyete ve somatizasyon
bozukluklar1 bildirilmistir. Bir genel medikal klinik ortamindaki hipokondriyazisli
olgularda genel topluma oranla iki kat daha fazla yasam boyu Eksen-I tanis1 ve 3 kat
daha fazla kisilik bozuklugu bildirilmistir. Hipokondriyak 6rneklemin % 88’ine bir
Eksen-1 bozuklugunun eslik ettigi goriilmiistiir. Komorbid eksen-I bozukluklari
arasinda en fazla oranda goriilenleri YAB (Yaygm Anksiyete Bozuklugu) (%71),
distimik bozukluk (%45.2), major depresyon (%42.9), somatizasyon bozuklugu
(%21.4) ve panik bozukluk (%16.7) olarak bildirilmistir (61). Benzer baska bir
calismada hipokondriyak hastalarda kontrollere kiyasla iki kat fazla yasam boyu
komorbidite saptanmistir. Komorbid durumlar arasinda en sik goriileni depresyon
olmustur. Agorafobili panik bozukluk ise en sik goriilen komorbid anksiyete
bozuklugu olmustur. Bu hasta 6rnekleminde depresyon hipokondriyazisi takiben
ortaya ¢ikarken, panik bozukluk ise hipokondriyazisten dnce ya da eszamanl olarak
ortaya ¢ikmistir (62). Goriildiigii gibi hipokondriyak olgulara basta depresyon ve
anksiyete bozukluklar1 gibi ¢cok sayida komorbid durum eslik etmektedir.

Aciklanamayan somatik belirtilerle birlikte en sik goriilen duygudurum
bozukluklar1 major depresyon ve distimik bozukluktur. Depresyonu olan ya da
gecmiste depresyon Oykiisii olan hastalar, duygudurum epizodlar1 olmayan

hastalardan daha fazla, somatik yakinmalarda bulunurlar. Agri depresyonda sik
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goriilen 6zelliklerden birisidir. Bu hastalar 6zellikle sirt agrisi, kas spazmlar1 ve bas
agrisindan yakinirlar. Depresyon, etiyolojisi ne olursa olsun agr1 esigini azaltabilir.
Depresyonda hastalik kaygilar ile kiginin sagligii olumsuz olarak degerlendirdigi
diisiinceler goriilebilmektedir (59).

Depresyonda somatik semptomlar sik goriilebilmekte ve bu semptomlar
hastalarda artmis saglik hizmetlerinin kullanimiyla birlikte yasam kalitesini olumsuz
olarak etkileyebilmektedir. ~Antidepresan tedaviyle birlikte depresyondaki
diizelmenin bu hastalardaki somatik yakinmalar1 da diizelttigi goriilmiistiir (63). Bazi
arastiricilar hipokondriyak kaygilarin altinda yatan asil nedenin depresyon oldugunu
ve altta yatan depresyonun tedavisiyle hipokondriyazisin kliniginin de depresyonla
birlikte geriledigini gozlemlemislerdir (64). Hipokondriyazisten yakinmakta olan
baz1 hastalarin aslinda zeminde major depresyon gibi bir duygudurum bozukluguna
sahip olabilecekleri dngoriilebilir.

Depresyonda oldugu gibi anksiyete ile bedensel belirtiler arasinda bir iliski
oldugu genelde kabul goren bir goriistiir. Degisen oranlarda olmak {izere anksiyete
belirtileri olan bireylerde bedensel belirtiler daha fazla goriilmektedir. Baz1 yazarlar
bedensel yakinmalarm, esas olarak anksiyeteden kaynaklanan bedensel belirtiler
oldugunu ileri stirmiislerdir (59). Hipokondriyazisin 6zgiil fobi, panik bozukluk,
YAB ve OKB gibi anksiyete bozukluklariyla ortak bir dizi fenomenolojik ve
tanimsal benzerliklere sahip oldugu diisiiniilebilir. Hipokondriyak hastalarda 6lim
korkusu, yaslanma korkusu ve hastaliklara kars1 Orselenebilirlik gibi anksiyoz ve
fobik 6zellikler sik¢a goriilebilmektedir (65).

Baz1 arastiricilar hipokondriyazisin depresyondan ¢ok anksiyete ile daha
yakindan iligkili oldugunu goézlemlemislerdir. Ayaktan tedavi goéren 100 major
depresif bozukluklu hastadan olusan bir 6rneklemde hipokondriyak ozelliklerin
depresyonla iligkisi ile birlikte bu hasta grubunda fluoksetinin hipokondriyak
semptomlar iizerine etkisi arastirilmistir. Hastalar sekiz haftalik fluoksetin tedavisine
alimmislar ve ¢alismanin sonunda, fluoksetin tedavisiyle depresyon ve anksiyetedeki
kismi diizelmelerle birlikte hipokondriyak semptomlarda da belirgin azalmalarin
oldugu gozlenmistir. Bu hasta populasyonunda depresyon ile hipokondriyazis
arasinda kiiclik bir iligki saptanirken, hipokondriyak o6zellikler depresyondan daha

cok anksiyete ile iliskilendirilmistir. Yasam boyu histriyonik kisilik 6zellikleri ve
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panik bozukluk Oykiisiine sahip olan hastalarda digerlerine oranla daha fazla
hipokondriyak 6zellikler saptanmistir (66).

Bir baska calismada ise panik bozukluklu ve depresif bozukluklu olgularda
hipokondriyak 6zellikler arastirilmistir. Psikometrik 6l¢iimler, hipokondriyazis i¢in
Whiteley Indeksi kullanilarak yapilmustir. Baslangi¢ 6lgiimiinde panik bozuklularda
Whiteley hipokondriyazis skorlar1 depresyonlu olgulardan yiiksek ¢ikmustir. Hastalar
8 hafta stliresince farkli ilag uygulama gruplarma alinmislardir. 8 hafta sonunda
iyilesme gosteren panik bozukluklu olgularda ortalama Whiteley hipokondriyazis
skorlar1 da diizelirken, iyilesme goOsteren depresif grupta bu korelasyon
saptanamamistir. Bu calismada da hipokondriyazis depresyondan ¢ok anksiyete ile
iliskilendirilmistir (67).

Kellner ve ark. (68) 21 DSM-III hipokondriyazis tanili hastayi,
hipokondriyak olmayan non-psikotik diger psikiyatrik hastalarla karsilastirmislardir.
Depresyon, anksiyete, somatizasyon ve Ofke/hostilite sikligimi bu hastalarda
karsilagtirmislar ve sonucta diger psikiyatrik tanili gruba gore hipokondriyazislilerde
anksiyete ve somatizasyon daha fazla goriiliirken depresyon ve 6tke/hostilite siklig1
acisindan bir farklilhik goézlenmemistir. Bu calisma hipokondriyazin depresyon
esdegeri ya da maskeli depresyon oldugu ile ilgili teoriyi desteklememistir. Bu
calisma hipokondriyazisin psikopatolojisinde, anksiyete ve somatik semptomlar
arasindaki etkilesimin onemli oldugu ile ilgili 6nceki goézlemleri daha ¢ok
desteklemistir.

Goriildigi gibi baz1 calismalar hipokondriyazisin etyolojisinde depresyondan
cok anksiyetenin 6n planda oldugunu desteklemektedir. Nitekim artan sayida bulgu
anksiyetenin ve anksiyeteye duyarliligin, bedensel ve hipokondriyak ugraslarin
etyolojisinde 6nemli bir araci role sahip oldugunu desteklemektedir (69-71). Birinci
basamak bir genel tip merkezindeki hastalarla yapilan bir ¢alismada, hastalik
korkulariyla anksiyete diizeyleri arasinda yiiksek bir korelasyonun oldugu
bildirilmistir (72).

Baz1 goriislere gore hipokondriyazis bir obsesif-kompulsif spektrum
bozuklugu olarak ele alinmistir. Obsesif diisiinceler ve kompiilsif davraniglarin ortak
olarak goriildiigii bu grupta hipokondriyazis de yer almistir (73). Obsesif-kompulsif

spektrum kavrami icerisinde obsesif kompulsif bozukluk, viicut dismorfik
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bozuklugu, anoreksia nevroza, hipokondriyazis, tourette sendromu, trikotillomani,
patalojik kumar oynama, kleptomani, seksiiel kompulsiyonlar gibi bir dizi ruhsal
bozukluk yer alir (73-75).

Hipokondriyazisde kisinin hastaligi olmadig: halde, zihnine gelen yineleyici
zorlayici hastalik diistinceleriyle kisi obsesif bir tarzda asir1 mesgul olmaktadir. Yine
hastalar sik doktor degistirme ve yeni tedavi arayislariyla karakterize olan kompulsif
tarzda zorlayici eylemlere girismektedir ki hastalik bu yoniiyle OKB ile benzer bir
takim klinik 6zellikler gosterir.

Hipokondriyak hastalarin bircogunda inatcilik, direng gdsterme, diiriistliik ve
cimrilikle karakterize obsesif-kompulsif kisilik 6zellikleri de sik¢a goriiliir. Ayrica
bu hastalarda benmerkezcilik, viicutlariyla asir1 ugras, elestiriye ve dnemsenmemeye
asir1 duyarhilik gibi narsistik kisilik 6zellikleri de sik¢a goriilebilir. Hastalarin
ilgilerini ve ruhsal enerjilerini ¢evrelerindeki nesnelerden c¢ekerek, kendi viicut
islevleri lizerine odaklandiklar1 goriiliir. Hipokondriyazisin bu yOniiyle narsisizmin
klinik bir 6rnegi oldugu diistiniilmiistiir (1).

Goriildiigli  gibi  hipokondriyazise depresif bozukluklar, anksiyete
bozukluklar1 ve somatizasyon bozuklugu gibi ruhsal bozukluklar ¢ok biiytlik
oranlarda eslik etmektedir. Bu durum hipokondriyazisin ayr1 bir klinik antitemi
yoksa bu bozukluklarin sekonder bir goriinlimii mii oldugu seklinde bir soruyu akla
getirmektedir. Bu durumla ilgili olarak 6zellikle birinci basamakta yapilan ampirik
calismalar bu goriisii desteklememisler ve DSM-III-R ile DSM-IV hipokondriyazisin
tanisal gecerliligini desteklemislerdir (76, 77).

1.1.4.5. Genetik Etyoloji

Hipokondriyazis i¢in dogrudan genetik gecis 1ile 1ilgili bir bulgu
saptanamamistir. Hipokondriyazis tanili probandlarin birinci derece yakinlarinin,
kontrol probandlarin yakinlariyla kiyaslandigi bir aile ¢alismasinda; hipokondriyak
bireylerin birinci derece yakinlarinda hipokondriyazis sikligmin arttigma dair bir
bulgu saptanamamis sadece hipokondriyak bireylerin kadin yakinlarinda kontrollerin
yakinlariyla kiyaslandiginda daha fazla somatizasyon bozuklugu saptanmstir.
Bununla birlikte hipokondriyak bireylerin yakinlarinda anksiyete bozukluklarinin
sikliginin artmis oldugu ve hipokondriyazisli hastalarn yakimnlarmin = %80’inin

eszamanli olarak bir anksiyete bozukluguna sahip olduklar1 bildirilmistir (78).
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Torgersen (79) monozigotik ve dizigotik ikizlerden olusan, kiiciik bir
orneklem grubunda somatoform bozukluklarin ailesel gecisini arastirmistir. Bu
calismada ikizlerde anksiyete bozukluklar1 icin yiiksek bir eshastalanim orani
bildirmistir. Somatoform bozukluklarin ailesel gegisinin olabilecegini fakat bu
yatkinligin daha ¢ok cevresel etkenlerden kaynaklanabilecegini 6ngoérmiistiir.

Hipokondriyazisli kisilerin 6nemli bir kisminin anne ve babasinda da
hipokondriyazis goriilebilmektedir. Bu durum genetik etkenleri akla getirmektedir.
Diger bir gézlem bu hastalarda zeminde genellikle duygudurum bozukluklarinin
goriilmesidir. Affektif hastaliklara kars1 duyarlilik artis1 hastalarda genetik etyolojiyi
disiindiirmektedir (80). Diger taraftan somatoform bozukluklar ve hipokondriyazis
ayni aile bireylerinde goriilebilir ve bu durum hastalik davranisinin aile icerisinde
desteklenmis bir davramig kalibi olmasindan ya da bedensel degisiklikler ve
hastalikla ilgili ipuglarmma O6nem veren yakinlarin ya da cevrenin olmasindan
kaynaklanabilir (34). Bu durumda Torgersen’in (79) bildirdigi gibi hastaligin ailesel
gecisi belki de genetik degil cevresel faktorler tarafindan belirlenmektedir.

1.1.5. Tam Ve Klinik Ozellikler

DSM-IV kriterlerine gore hipokondriyazis viicut semptomlarmin yanhs bir
sekilde yorumlanmasmin sonucunda gelismektedir. Bunun sonucunda kisi
kendisinde ciddi bir hastalik oldugu diisiincesi ya da oOnemli bir hastalifa
yakalanacagi korkusuyla ilgili olarak siirekli bir zihinsel mesguliyet igerisindedir.
DSM-1V hipokondriyazis i¢in siire 6l¢iitiinii en az 6 ay olarak belirlemistir. Bir diger
onemli kriter ise yapilan tiim tibbi degerlendirmeler ve hastalik olmadigina dair
verilen teminatlara karsm kiside bu diisiincelerin ve zihinsel mesguliyetin devam
etmesidir. Bununla birlikte s6z konusu inang sanrisal bozukluk somatik tipte oldugu
gibi sanrisal yogunlukta olmamali, viicut dismorfik bozuklugunda oldugu gibi sadece
gortiniimle ilgili rahatsizlik diislincelerine bagli bulunmamali ve yaygm anksiyete
bozuklugu, obsesif-kompulsif bozukluk, panik bozukluk, major depresif epizod,
ayrilma anksiyetesi yada diger bir somatoform bozuklukluklarla daha iyi
aciklanmamalidir. DSM-IV kisinin e8er o swradaki epizotda, ciddi bir hastaligi
oldugu diisiincesi ile ilgili olarak kaygisinin abartili ya da anlamsiz oldugunu kabul

etmedigi durumlarda hastanin i¢goriisii az olan olarak belirtilmesini 6nermistir (3).
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DSM-IV-TR’ye Gore Hipokondriyazis Tam Olgiitleri:

a) Kisinin viicut semptomlarini yanlis yorumlamasina baglh olarak, ciddi bir
hastaligi olacagi korkusunu ya da ciddi bir hastaligi oldugu diisiincesini
tasty1ip durmasi.

b) Yeterli tibbi degerlendirme yapilmasma ve giivence verilmesine karsin bu
diisiinceler siiriip gitmektedir.

c) A tam Olciitiindeki inan¢ hezeyan yogunlugunda degildir (Hezeyanl
Bozukluk “Somatik Tip”’te oldugu gibi ve gorlinlimii hakkinda cercevesi
belirli bir kaygi ile smirli (Viicut Dismorfik Bozuklugunda oldugu gibi)
degildir.

d) Bu diisiinceler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

e) Bu bozukluk en az 6 ay siirer.

f) Bu diisiinceler, Yaygin Anksiyete Bozuklugu, Obsesif-Kompulsif Bozukluk,
Panik Bozuklugu, bir Major Depresif Epizod, Ayrilma anksiyetesi ya da diger
bir Somatoform Bozukluk olarak agiklanamaz.

Varsa Belirtiniz:

Icgoriisii Az Olan: Cogu zaman kisi, o siradaki epizodda, ciddi bir
hastaliginin olmasiyla iliskili kaygismmin aswr1 ya da anlamsiz oldugunu kabul
etmemektedir (3).

Hipokondriyazisde temel klinik Ozellik hastalarca zararsiz bedensel
semptomlarin ve duyumlarin yanhs bir sekilde yorumlanmasidir (81). Hastalar
onemsiz fiziksel belirtiler ile muglak ve siipheli bedensel duyumlar i¢in artmis bir
uyaniklik gosterirler. Bu 6nemsiz duyum ve belirtileri hipokondriyaklar bir hastalik
belirtisi ya da Onemli bir patolojinin igareti olarak algilarlar. Gilindelik hayatin bir
parcast olan Onemsiz viicut belirtileri, yanlis bir sekilde bir dizi hastalikla
iliskilendirilir. Ornegin meme dokusundaki bir sertlik bu hastalarca yanhs bir sekilde
bir kanser belirtisi olarak degerlendirilebilmektedir (6, 37, 38).

Hipokondriyak bireylerin sagliklar1 ve hastaliklar1 hakkinda katastrofik
degerlendirmeler igerisine girdikleri diistiniilmektedir (82). Hipokondriyazisin
semptom dagiliminin degerlendirildigi epidemiyolojik calismalarda en cok asir1 gaz

ve siskinlik, gogiis agrisi, sersemlik hissi, karin ve sirt agrist ve c¢arpmti gibi
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semptomlar bildirilmistir. Bu hastalarda norolojik ve kardiyak belirtilerin sik olarak
goriildiigl ayrica kanser olma endiselerine de sikca rastlandigi bildirilmistir (27).

Bir diger onemli klinik 6zellik de hipokondriyaklarda goriilen hastaliklarla
ilgili davranigsal ugraslar ve tutumlardir. Bu hastalar doktor doktor gezerler, sayisiz
muayeneden gecerler ve hastaliklar1 hakkinda tibbi bilgiler edinirler. Saghk ve
hastaliklarla ilgili olarak 6zel bir meraklar1 vardir ve siirekli olarak acil birimlere ya
da hastanelere basvururlar. Tip kitaplarini okurlar. la¢ tamitma yazilarini incelerler.
Hastalarin ellerinde ¢ok sayida ilag ve yazilmis recete kagitlar1 bulunur (4, 27).
Hastalar heniiz doktorlarca aciga ¢ikarilamamis bir hastaliklar1 olduguna inanirlar.
Bedensel bir hastaliklar1 olmadigma dair hekimler tarafindan kendilerine bir giivence
verilse bile bunu kuskuyla karsilarlar. Bazen bilgi¢lik taslar bir sekilde hekimlerin
bilgisini smarlar ve hekimlerle tartisma egilimi ve slirtiigme icerisine girebilirler.
Hastanin yakinmalar1 nesnel fiziksel muayene bulgularinin siddetinden ¢ok daha
fazladir ya da tutarsizdir (1-4, 27).

Hastalarda DSM-IV’e gore bu hastaliklarla ilgili tutum ve davranislar en az 6
aylik bir siiredir devam etmelidir (3). Zaman zaman stresle ilgili durumlar, hayati
tehdit eden medikal durumlar veya bir yakinin kayb1 gibi 6nemli stres etmenleri ile
hipokondriyak ugraslar ve egilimler gelip gecici olarak ortaya c¢ikabilmektedir (2).
Ornegin bir calismada gebelerde dzellikle 3. trimesterde bedenle ilgili hipokondriyak
ugraslarm ve Olimle ilgili korkularm arttig1 bildirilmistir (83). Saglikli insanlarin
%10 ile % 20’sinde donem donem hastaliklarla ilgili kaygilarin goriilebilecegi ve
yine Oonemli bir ruhsal bozuklugu olmayan bireylerin de %45’inde zaman zaman
nedensiz hastalik kaygilarinin bulunabilecegi bildirilmistir (15). Alt1 aydan kisa
siren bu gecici hipokondriyak tepkilerin olmasi durumunda DSM-IV BTA
Somatoform Bozukluk tanisininin konulmasmi uygun gérmiistiir (3).

Hipokondriyaklarin ¢ogu depresif bir duygudurum icerisindedirler ve
anksiydzdiirler. Onemli bir hastaliklarmin olduguna dair inang ya da istedikleri
tedavinin ve yardimin yapilmamasi durumunda yakalanabilecekleri bir hastalik
diistincesi nedeniyle bu hastalar korku ve kaygi igerisindedirler ve hastalarda
cokkiinliik belirtileri gozlenebilir. Hastalarm %80 ine depresif bozukluklar ya da
anksiyete bozukluklar1 eslik etmektedir (1, 4). Bununla birlikte bu kisiler duygularini

kelimelerle ifade etmekte zorlanirlar. Igsel giidiileri ve isteklerini gdsterme yerine
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digsal olaylara odaklanirlar (6,39). Hekimin konuyu sikintilar, sorunlar ve yasamdaki
hosnutsuzluklara getirme ¢abalar1 hastalar tarafindan genellikle gormezden gelinir ya
da hosnutsuzlukla kargilanir. Bedensel yakinmalarin disindaki konulara ilgisizdirler
ve sanki bedenlerinin disinda bir diinya yokmus gibi davranirlar (1, 4).

Hipokondriyak hastalarda goriilen bir diger 6nemli klinik Ozellikte bu
hastalarda sik¢a gbzlemlenen catismali hekim ve hasta iligkileridir. Hastalar ge¢miste
bircok hekim tarafindan reddedilmis olabilirler. Hekimler agisindan bu hastalar
empati yapilmasi ve ilgilenilmesi zor hastalar olarak bilinirler. Ozellikle psikiyatri
dis1 hekimlerin tepkisini ¢ekebilirler, bu nedenle bu hastalara etik ve endikasyonu
olmayan tedavilerin yapildig1 goriilebilir (27). Hastalar semptomlarma care
aramaktansa, hararetli bir sekilde bir tanisal etiketlenmenin pesinde kosarlar. Bu
nedenlerden 6tiirli hastalar, nasil olduklarindan ¢ok tanisal terminolojiyle ilgilenirler.
Bu tip hastalar ileri tanisal ¢aligmalara izin verirler ve patoloji tespit edilmediginde
hayal kirikligina ugrarlar (28).

Tedavi hasta roliinii oynayan birey i¢in bir ¢esit tehdit anlamina gelmektedir.
Bu hastalar terapotik uygulamalara yan etkiler, semptomlarda paradoksik
alevlenmeler yada diizelmis semptomlarin yerine bagkalarin1 koyma yoluyla cevap
verirler. Bu agidan bakildiginda doktor hasta iligkisinin neden ¢atismali ve doyurucu
bir sekilde gelismedigi de tahmin edilebilir. Doktorun amaci hastaliklar1 teshis
etmektir. Eger hastalig1 teshis edemezse bu, hastanin hasta olmadig1 anlamma gelir
ki, bu durumda da iliskilerinin devam etmesinin anlami1 kalmaz. Hipokondriyak
hastanin amac1 ise, hekimle iligkisinin, hasta olarak kalabildigi 6l¢iide devam
etmesidir. Bu ylizden hasta semptomlardan yakmmaya devam eder. Sonugta
kacmilmaz bir sekilde; engellenme, sozel hostilite ve tatminsizlik sonucu, olumsuz
etkilesimlerle iligki biter ve hastalar bagka bir doktorla yeni bir dongiiye dogru yol
alirlar (6).

Sonug olarak hipokondriyazis siiregen doktor degistirmeleri, degisik tedavi ve
tetkik girisimleriyle islevselligi bozan bir rahatsizlik olup bireye olduga kadar
topluma da maliyeti yiiksek olan bir hastaliktir. Hipokondriyazis, saglik hizmetleri ve
kaynaklarmin artmis ve gereksiz kullanimma ve saglik giderlerinin maliyetinin

artmasina yol acan 6nemli bir saglik sorunudur (22).
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1.1.6. Hipokondriyazis ve Kisilik

Hipokondriyazis; narsisistik, kacmgan, histriyonik, borderline kisilik
ozellikleriyle ve norotisizm ile iligkilendirilmistir (84). Hipokondriyak hastalarin
bircogunda inatgilik, direng gdsterme, diiriistlik ve cimrilikle karakterize obsesif-
kompulsif kisilik 6zellikleri ve benmerkezcilik, viicutlariyla asir1 ugras, elestiriye ve
onemsenmemeye asirt duyarlilik gibi narsistik kisilik 6zellikleri de sik¢a goriiliir.
Hastalarim ilgilerini ve ruhsal enerjilerini ¢evrelerindeki nesnelerden c¢ekerek, kendi
viicut iglevleri tizerine odaklanmalar1 nedeniyle hipokondriyazisin narsisizmin klinik
bir 6rnegi oldugu diisiintilmiistiir (1).

Tyrer ve ark. (85) ise hipokondriyazisin bir Eksen-I1 bozuklugu olmaktan ¢ok
bir Eksen- II bozuklugu olmasi gerektigini tartismislar ve “ Hipokondriyak Kisilik
Bozuklugu” kavramimi ortaya atmuslardir. Buna gore hipokondriyak kisilik
bozuklugunun temel klinik 6zellikleri kaygililik, asir1 vicdanlilik ile bagimlilik gibi
ozellikleri icermektedir.

Hipokondriyazisli hastalarda ¢ekingen kisilik ozellikleri de sikca
goriilebilmektedir. Schwenzer (86) bir psikosomatik klinigindeki 152 kisiden olusan
bir orneklemde, hipokondriyak hastalarda sosyal fobi ve sosyal fobik 6zelliklerin
kontrol grubuna kiyasla belirgin olarak yiiksek oldugunu bildirmistir.

1.1.7. Ayiric1 Tam

Hipokondriyazis psikiyatrik olmayan tibbi durumlardan 6zellikle de kolayca
tan1 konulamayan semptomlarin oldugu hastaliklardan ayut edilmelidir. Bu
hastaliklar igerisinde norolojik durumlarn erken evreleri (multiple skleroz ya da
myastenia gravis), bircok viicut sistemini etkileyen hastaliklar (6rn: sistemik lupus
eritematozus), AIDS, endokrinopatiler (tiroid ya da paratiroid hastalig), sinir
sisteminin dejeneratif hastaliklar1 ve gizli neoplastik bozukluklar vardir. Genel bir
tibbi durumun varliginda o swradaki hastalikla iliskili gelip gecici diisiincelerle
ugragma durumunda hipokondriyazis tanis1 konulmamaldir (1, 2).

Diger somatoform bozukluklardan konversiyon bozuklugunda ndrolojik bir
bozuklugu diisiindiirebilecek yalnizca bir veya iki semptomun olmasi; somatizasyon
bozuklugunda hastanin hastalifa degil de birden cok sisteme iliskin semptomlara
odaklanmis olmasi; agr1 bozuklugunun agri ile smirli kalmasi; beden dismorfik

bozuklugunda ise bedensel eksiklik veya c¢irkinlik ile ilgili 6znel kaygilarin
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bulunmasi ile ayirici tantya gidilir (32).

Hastaliklarla ilgili olarak zihinsel mesguliyet yaygin anksiyete bozukluguyla
daha iyi agiklanmamalidir. Y AB’de anksiyete ve kaygili durumun kaynagi sadece bir
hastaliga sahip olma endiseleriyle sinirli degildir (65).

Hipokondriyazis ile panik bozuklugunda, her iki durumda da hastalik ve
saglikla 1ilgili yaygin endiseler ve hastalik dislinceleri bulunmaktadir. Panik
bozukluklu hastalarda komorbid olarak agorafobi daha sik gozlenirken
hipokondriyazis somatizasyon belirtileriyle daha cok iliskilidir. Hipokondriyak
hastalarin panik bozukluklu olgulara kiyasla, goreceli olarak daha agir psikopatoloji
gosterdikleri  bildirilmistir  (87). Panik bozukluklu olgularda hipokondriyak
ozelliklerin, somatizasyonun ve hekim reddi ile saglik hizmetleri hakkindaki
memnuniyetsizligin hipokondriyak hastalara gore daha az oldugu bildirilmistir (88).
Panik ataklar esnasinda hastalar daha ¢ok kalp krizi gibi katastrofik bir olaydan
dolay1 dliiyor olduklarini hissederlerken hipokondriyak hastalarda daha ¢ok kanser
gibi progresif bir hastaliktan kaynaklanan bir 6liim korkusu yer alir (65).

Obsesif-kompulsif bozuklukta hastalik ve kontaminasyonla ilgili obsesyonlar
ve bedenin hastalik bulgular1 i¢in kontrol edilmesi gibi kompulsiyonlar
goriilebilmektedir. Obsesif-kompulsif hastalarda yapilan bir calismada hastalarin
%33’linde somatik obsesyonlar goézlenmis ve % 50’sinde obsesyonlarin igerigi
kontaminasyonla ilgili olmustur. OKB’de somatik obsesyonlarin disinda diger
obsesyonlarin ve kompulsiyonlarinda bulunmas1 hipokondriyazisden aymrimi saglar
(89). OKB’li hastalar genellikle hipokondriyaklarin aksine diisiincelerini ve
korkularin1 gergekdis1 algilarlar ve bunlara karsi direng gostermeye calisirlar.
Hipokondriyaklarda ise siklikla korkulan diisiincelere karsi direng gdzlenmez ve
hipokondriyak hastalar i¢gorii acisindan daha kararasizdirlar (90).

Hipokondriyazis sanrisal bozuklugun somatik tipiyle karisabilir. Sanrisal
bozukluk somatik tip “monosemptomatik hipokondriyak psikoz” olarak da
adlandirilmaktadir. Temel ayrim sanrisal bozuklukda hastalikla ilgili inancin
derecesidir. Sanrisal bozuklukda hastalikla ilgili gergegi degerlendirme ve iggorii
bozulmustur. Ayrica bu hastalarda bedenin bocekler, kurtcuklar, yilanlar tarafindan

istila edildigine iligkin sanrisal inanislar goriilebilir (27).
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Hastalikla ilgili 6zgiil fobiler hipokondriyazisle karisabilir. Hastalikla ilgili
fobiler genellikle tek bir hastalik ve semptom etrafinda gelisirken, hipokondriyazisde
kaygilar coklu bedensel semptomlar etrafinda gelismektedir (91).

Yapay bozukluk ve temaruz da ayirici tanida disiiniilmelidir. Annenin
cocugunun bir hastalig1r oldugu endisesi ile uzun siireli yersiz tibbi yardim arama
cabas1 icerisinde oldugu, hipokondriyazis by proxy sendromu ile ilgili olgu
bildirimleri mevcuttur (92).

1.1.8. Klinik Seyir ve Prognoz

Hipokondriyazis kronik seyirli bir rahatsizlik gibi  goériinmektedir.
Hipokondriyazisin seyri ile ilgili yapilan bir prospektif ¢alismada hastalarin 4-5 yil
sonra %63.5’inin hipokondriyazis i¢in tami Olgiitlerini karsilamaya devam ettikleri
goriilmiistiir. Hipokondriyak hastalarin 4-5 yillik izlemde, belirtilerinde kabul
edilebilir azalmalar ve islevselliklerinde diizelmeler gozlemlenmekle birlikte;
hastalarin halen 2/3’{iniin hipokondriyazis icin DSM tam 6lgiitlerini karsiladiklar1
bildirilmistir. Bu nedenle hipokondriyazis islevsellikte bozulma ve kisisel
zorlanmaya yolagan, uzun seyirli morbidite ile birlikte engelleyici ve zorlayict bir
rahatsizliktir (93).

Hastalik belirtileri zaman zaman artis ve azalmalarla kronik bir seyir izler.
Hastalik donemleri aylar yada yillar siirebilir. Arada sessiz donemler goriilebilir.
Araya giren psikososyal stresler hastaligi alevlendirebilir. Hastalarda ailesel, es ile
ilgi sorunlar goriilebilir. Isyasamlar1 degisken 6zellikler gsterir (27).

Hipokondriyazis ile ilgili iyi prognostik oOzellikler: hastanin genel saglik
durumunun iyi olmasi, yliksek sosyoekonomik diizey, tedaviye yanit veren anksiyete
ve depresyonun varligi, ani baslangic ve ek kisilik bozuklugu yada tibbi hastaligin
olmamas1 olarak gosterilmistir. Bedensel belirtilerini biligsel olarak ¢arpitan
hastalarin seyrinin daha kotii oldugu bildirilmistir (2, 27).

1.1.9. Tedavi

Hipokondriyak hastalar genellikle tedaviye direnglidirler. Sik ve diizenli
olarak yapilacak fizik muayene, bu hastalarin doktorlar1 tarafindan yeterince
izlendigini disiindiirtir ve yakmmalarinin “ciddiye alindigi” konusunda giiven
duymalarini saglar. Ayrica diizenli olarak izlenen hastanin ilgi odag: giderek hastanin

semptomlarindan toplumsal ve kisileraras: sorunlarina kaydirilmalidir. invazif tanisal
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ve terapotik girisimlerden de olabildigince kagmilmalidir (1). Sik sik hekim
degismesi hastanin bastan ele alinmasi, istirahat verilmesi ve gereksiz
konsiiltasyonlar uygun olmayan girisimlerdir. Hastanin hekim hekim dolagmasi
engellenmelidir. Ilag tedavisinin ne amagla verildigi, hastanin hastaliginin ne oldugu
aciklanmalidir (27). Duygudurum bozukluklar1 ya da panik bozukluk gibi baska bir
bozuklugun iizerine binen yada bu bozukluklara eslik eden hipokondriyak hastalarda
farmakoterapi faydali olabilmektedir. SSRI’larin son yillarda yaygin kullanimiyla
birlikte bu ajanlarm hipokondriyazis tedavisinde de etkin olabileceklerine dair vaka
sunumlar1 bildirilmeye baslanmigtir. Bu ajanlardan klomipramin, fluvoksamin,
fluoksetin ve sitalopramin hipokondriyazisin tedavisinde faydali olduklarina dair
olgu bildirimleri mevcuttur. Kontrolsiiz agik etiketli c¢aligmalarda ise fluoksetin,
fluvoksamin, paroksetin, nefazodon ve imipramin ile tedavide etkinlik gosterilmistir
(94). Viicut dismorfik bozuklugunda oldugu gibi hipokondriyazisde serotonerjik anti-
obsesyonel ilaglara olumlu yanit verebilmektedir. Olgu sunumlarinm bir kismida
hipokondriyazis tedavisinde OKB i¢in gerekli olan SSRI dozlarindan daha ytiksek
dozlara gereksinim duyuldugu bildirilirken, bazi1 hastalarin ise depresyon
tedavisinden daha diisiik dozlara yanit verdikleri bildirilmistir (95).

Biligsel terapi, davranisci terapi, bilissel-davranisci terapi, davranigci stres
yonetimi ve psikoegitim gibi terapi yOntemlerinin hepsinin hipokondriyazis
semptomlarin1 azaltmada etkin olduklar1 bildirilmistir (96). Davranig¢1 tedavi
yontemlerinden birisi olan “ger¢ek yasamda alistirma ve tepki engelleme” (in vivo
exposure and response prevention) tekniginin hipokondriyazisin tedavisinde etkin
oldugu bildirilmisticr (97). Depresyon hastalarinda yapilan bir ¢alismada,
hipokondriyak belirtilerin ve somatik anksiyetenin varliginin EKT tedavisinde diisiik
remisyon ile ilgili oldugu bildirilmistir (98). Tedavide EKT onerilmemektedir.

1.2.Hipokondriyazis ve Obsesif-Kompulsif Spektrum Kavram

Obsesif-kompulsif spektrum kavrami son zamanlarda sikc¢a kullanilan giincel
bir kavramdir. Bu kavram igerisinde yeralan bozukluklar fenomenolojik, etyolojik,
ailesel gecis ozellikleri, farmakolojik ve davranisci tedavilere yanit gibi 6zellikler
acisindan benzerlikler gosterirler. Obsesif-kompulsif spektrum kavrami igerisinde
obsesif kompulsif bozukluk, viicut dismorfik bozuklugu, anoreksia nevroza,

hipokondriyazis, tourette sendromu, trikotillomani, patalojik kumar oynama,
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kleptomani, seksiiel kompulsiyonlar gibi bir dizi ruhsal bozukluk yer alir (73-75).
Hipokondriyazis ger¢ekei saglik sorunlarma karsi verilen gegerli bir fizyolojik yanit
olabildigi gibi bir dereceye kadar diisiincenin sabit seyrettigi, girici ve zorlayict bir
mental siire¢ olarak da goriilebilmektedir. Hipokondriyazisde de OKB’ye benzer
sekilde anksiyeteyr azaltmaya yonelik asirica yapilan, basmakaliplasmis ve
tekrarlayici davraniglar goriilebilmektedir. Ayrica hastaliklar, hastalanma ve
sakatlanma gibi konularla ilgili korkular1 igeren obsesyonlar ise OKB’de sikca
goriilen obsesyon tlirleridir. Hipokondriyak hastalarin bir altgrubunun genel olarak
anksiyete bozukluklarina ve kismen de OKB’ye daha yakm olabilecegi ve bu
hastalarin SSRI gibi antiobsesyonel ilaglara yanit verebilecegi diisiiniilmiistiir (99).

Nitekim SSRI’larin son yillarda yaygin kullanimiyla birlikte bu ajanlarin
hipokondriyazis tedavisinde de etkin olabileceklerine dair vaka sunumlari
bildirilmeye baslanmistir. Klomipramin, fluvoksamin, fluoksetin, sitalopram ve
paroksetin gibi serotonerjik ajanlarm hipokondriyazis tedavisinde etkin olabilecegi
bildirilmistir (94). OKB’de kullanilan bilissel-davranis¢1 tedavi teknikleri gibi
psikoterapdtik yaklagimlar hipokondriyazis tedavisinde de etkin olabilmektedir (97).
Goriildigi gibi tedaviye yanit anlaminda, benzer tedavi girisimleri her iki bozuklukta
da etkin olabilmektedir.

Hipokondriyazis ile OKB birlikteligi yada iliskisi bazi c¢aligmalarda
arastirilmistir. Barsky ve ark. (61) DSM-III-R hipokondriyazis tanili hastalarda bir
komorbidite arastirmasi yapmuslar; hipokondriyak hastalarda kontrollere oranla OKB
sikligimda anlamli  bir artis saptayamamislardir. OKB’li olgularla saglikli
kontrollerden olusan bir 6rneklemde yapilan baska bir calismada ise; benzer sekilde
hipokondriyak kaygi ve inanclar obsesyon ve kompiilsiyonlarla zayif bir korelasyon
gostermiglerdir. Bu ¢alismada OKB’li olgularda panik bozukluk ve depresyonlularin
aksine anormal hastalik davranisinin daha ilimli ve zayif bir sekilde goriilebilecegi
ongoriilmiistiir (100).

Baz1 calismalarda ise hipokondriyazis ile OKB iligkisine dair bulgulara
rastlanmistir. Bienvenu ve ark. (74) OKB’li hastalar, saglikli kontroller ve bunlarin
birinci dereceden akrabalarindan olusan probandlarda, OKB ve ilgili spektrum
bozukluklarinin sikligmi arastirmislardir. Kontrol probandlara oranla, OKB’li

hastalarin birinci derece yakinlarinda; hipokondriyazis, viicut dismorfik bozuklugu,
27



yeme bozukluklar1 ve patolojik deri yolma veya tirnak yeme gibi bozukluklara daha
sik rastlamiglardir. Hindistanda yapilan bir baska ¢alismada da OKB’li olgularda
saglikl1 kontrollere kiyasla hipokondriyazis prevalansinmn arttigi gosterilmistir. Bu
calismada OKB’li olgularda; hipokondriyazis, tik bozukluklari, viicut dismorfik
bozuklugu ve trikotillomani sikligmin arttig1 gosterilirken; seksiiel kompiilsiyonlar,
patolojik kumar oynama, yeme bozukluklar1 ve depersonalizasyon bozuklugu siklig1
acisindan ise her iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamaistir (101).

Sonug¢ olarak hipokondriyazis etyoloji, ailesel gegis 0Ozellikleri, klinik
ozellikler, farmakolojik ve psikoterapotik yaklagimlara tedavi yanit1 gibi 6zellikler
acisindan OKB ile ortiisen birtakim klinik 6zelliklere sahiptir. Bu ylizden
hipokondriyazis bir somatoform bozukluk oldugu kadar ayni zamanda bir OKB

spektrum bozuklugu olarak da adlandirilmistir.

1.3. OKB ve Iliskili Bozukluklarda Voliimetrik Beyin Goriintiileme
Cahsmalan

OKB’de beyin goriintiileme c¢alismalarindan ilk olarak BBT ile yapilan
calismalarda hastalarda kontrol grubuna kiyasla daha biiyiik ventrikiil / beyin oranlar1
saptanmistir (102). Luxenberg ve ark. (103) ise hasta grubunda kaudat niikleus
biiyiikliiklerinin kontrol grubuna goére anlamli olarak daha diisiik oldugunu
gostermislerdir.

OKB’de yapilan MRG (manyetik rezonans goriintiileme) caligmalarinda ise
hastalarda anterior singulat bolgeyi igeren T1 anormallikleri bildirilmis ve hasta
grupta sag frontal beyaz cevher i¢in T1 uzamasi ve sag ve sol Tl kesitlerde
farkliliklar bulunmustur (104).

OKB’li hastalarda kaudat nukleus anormalliklerinin oldugu bazi MRG
calismalariyla gosterilmistir. Scarone ve ark. (105) OKB’li hastalarda sag kaudat
basmin hacminde artis oldugunu ve normal asimetrinin kayboldugunu
gostermislerdir. Robinson ve ark. (106) ise OKB’de kaudat nukleus hacminde
azalma oldugunu gostermislerdir. Bazi1 calismalarda ise aksine OKB’de kaudat
nukleus anormallikleri dogrulanamamis ve hastalarda saglikli kontrollerden

farkliliklar olmadigi bildirilmistir (107).
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Pediatrik OKB’li hastalarda yapilan bir MRG c¢alismasinda ila¢ tedavisiz
hastalarda kontrollere kiyasla 3. ventrikiilde genisleme ve caudat ve putameni igeren
striatal hacimde azalmalarin oldugu bildirilmistir (108). OKB’de kaudat nukleusdaki
azalmalara ek olarak Tourette-OKB birlikteligi olan olgularda lentikiiler ¢ekirdekte
de kiigtilmeler oldugu bildirilmistir (109).

Jenike ve ark. (110) MRG ile serebral hemisferler, serebral korteks,
diensefalon, kaudat niikleus, putamen, globuspallidus, hipokampus, amigdal, 3. ve
4.ventrikiiller, korpus kallozum, operkiiliim, serebellum ve beyin sapinin voliimlerini
arastirmislardir. Hastalarda operkiiler hacimler ve kortikal hacimde artis buna karsin
beyaz madde de azalma bildirmislerdir. OKB’nin siddeti ile operkiiler voliim
arasinda bir iligki oldugunu bildirmislerdir.

Szesko ve ark. (111, 112) yaptiklar1t MRG c¢alismalarinda; kontrollere oranla
OKB’li hasta grubunda orbitofrontal ve amigdala hacimlerinin kiigiik oldugu;
hipokampus-amigdala bolgesindeki normal asimetrinin kayboldugu ve tedavi 6ncesi
belirgin amigdala asimetrisi (sol > sag ) goriilen hastalarda bu asimetrinin paroksetin
tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir.

Frrat Universitesi Psikiyatri Kliniginde Atmaca ve ark. (113) direncli
OKBPB’lilerde yaptiklar1 bir MRG c¢alismasinda hastalarda sol-sag hipokampal ve
amigdalar hacimlerin saglikli kontrollere kiyasla daha kiigiik oldugu bildirilmistir.
Sol hipokampus hacmi hastaligin siddetiyle iliskilendirilirken, hastalik stiresi ise
bilateral hipokampiis ve sol amigdala hacimleriyle iliskilendirilmistir. Atmaca ve ark.
(114) yaptig1 bir diger MRG caligmasinda ise bilateral orbitofrontal korteks
hacimlerinde kontrollere gore azalma bildirilmistir. Bununla beraber sag ve sol
talamik hacimlerde artma bildirilirken, singulat ve kaudat bolgelerde degisiklik
saptanmamistir. Calismanin sonucunda OKB’nin etyopatogenezinde bu bdlgelerin
rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Pediatrik OKB’li hastalarda yapilan bir MRG c¢alismasinda hastalarda talamik
voliimlerin belirgin olarak biiylik oldugu ve talamik biliylimenin paroksetin ile
tedaviyle, kontrollerle kiyaslanabilir bir sekilde kiigiilerek normal boyutlara geldigi
bildirilmistir (115). Choi ve ark. (116) ise MRG ile OKB hastalarmin, kontrollerle
karsilastirildiginda superior temporal korteksin anterior boliimiinde anlamhi 6lgiide

hacim azalmalariin oldugunu bildirmislerdir.
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OKB spektrum bozukluklarindan trikotillomani ile ilgili olarak yapilan bir
morfometrik MRG calismasinda hastalarda, kontrollere oranla sol putamen voliimii
belirgin olarak daha kii¢iik bulunmustur (117).

Diger bir OKB spektrum bozuklugu olan viicut dismorfik bozuklugunda
yapilan bir morfometrik MRG c¢aligmasinda ise viicut dismorfik bozukluklu
hastalarda OKB’lilere benzer sekilde sol kaudat lehine bir asimetri ve total beyaz
cevher voliimiinde artiglar saptanmistir. Sonuglarin viicut dismorfik bozuklugunun
bir obsesif-kompulsif spektrum bozuklugu olarak kavramsallastirilabilecegi
seklindeki gortisleri destekleyebilecegi bildirilmistir (118).

Gerek hipokondriyazis gerekse diger OKB spektrum bozukluklarinin, OKB
ile norobiyolojik yonden benzerliklerini ortaya koyma ve hastaliklarin
etyopatogenezini aydinlatma adma daha fazla klinik arastirmalara ihtiyag
duyulmaktadir. OKB’de yapilan beyin goriintiileme ¢aligsmalar1 gibi arastirmalarin
benzerlerinin, hipokondriyazis ve diger obsesif-kompulsif spektrum bozukluklarinda
da yapilmasi ile gelecekte bu hastaliklarin etyopatogenezindeki ortak noktalar
aydimlatilacak ve norobiyolojik anlamda OKB spektrum kavramina daha iyi 151k

tutulabilecektir.
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2. GEREC ve YONTEM

Calisma siiresince Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Psikiyatri Klinigine
basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi géren DSM-IV tam Olgiitlerine gore
hipokondriyazis tanis1 almis hastalardan, c¢alisma oOlciitlerine uyan 20 hasta
arastirmaya alindi. Yine ¢alisma Ol¢iitlerini karsilayan ve hasta gruplariyla yas ve
cinsiyet acisindan eslestirilmis saglikli bireylerden olusan 20 kisi kontrol grubu
olarak ¢aligmaya alindi.

2.1. Hasta ve Kontrol Grubu

Hastalar i¢in ¢alismaya alinma ve diglanma olgiitleri:

1. 18-50 yaslar aras1 olma,

2. DSM-IV’e gore hipokondriyazis tanis1 konmasi

3.Eslik eden bagka bir DSM-IV Eksen-I bozuklugunun olmamasi.

4. Norolojik bir hastaligin olmamasi1 yada ge¢cmiste herhangi bir ndrolojik
hastalik 6ykii yada tedavisinin bulunmamasi

5. Kafa travmasi dykiisiiniin bulunmamasi

6. MRG incelemeleri i¢in herhangi bir kontrendikasyonun bulunmamasi

7. Hastada varolan psikiyatrik belirtilerin dagilimini etkileyecek herhangi bir
onemli bedensel patolojinin veya herhangi bir bedensel hastaligin olmamasi

8. Son 6 ay igerisinde alkol ve madde kotiiye kullanimi yada bagimliligi
Oykiisiiniin olmamasi.

Firat Tip Merkezinde saglik personeli olarak calisan, calisma Olgiitlerini
karsilayan 20 saglikli kadin ve erkek bireylerden kontrol grubu olusturuldu. Kontrol
grubu i¢in ¢aligmaya alinma ve diglanma 6lctitleri:

1-Kendisinde yada birinci derece yakinlarinda herhangi bir DSM-IV Eksen-I
bozuklugunun olmamasi

2- Onceden gegirilmis stresli yasam olay1 bulunmamasi

3- Son ii¢ ay icerisinde tibbi tedavi hikayesinin olmamasi

4.Herhangi bir psikiyatrik yada ndrolojik hastalik dykiisiiniin olmamasi.

2.2.Cahsmada Kullanilan Araclar

2.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Tim olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen bilgilere

uygun olarak ve ¢alismanin amaglar1 gozoniinde bulundurularak tarafimizca
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hazirlanmis bir sosyodemografik ve klinik veri formu kullanildi. Bu form; yas,
medeni durum, egitim durumu, meslek, cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum,
aile yapis1 gibi sosyodemografik bilgileri ve hastalik siiresi, hastaneye yatis sayisi,
hastalik baslangicinda psikososyal stres etmeni gibi klinik verileri igeren yar1
yapilandirilmig bir formdur.

2.2.2. DSM-1IV Yapilandirilmis Klinik Goriismesi (Structured Clinical
Interview for DSM-IV Axis 1 Disorders) (SCID-I)

SCID-I, 1997 yilinda DSM-IV’e yonelik olarak hazirlanan Spitzer ve ark.
(119) tarafindan tanitilan, birinci eksen tanis1t koymaya yonelik bir yapilandirilmig
goriisme formudur. SCID-I, Corapcioglu ve ark. (120) tarafindan Tiirk¢e’ye
cevrilmis, lilkemizdeki glivenirlik aragtirmasi tamamlanmistir (121).

Calisma siiresince Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Psikiyatri Klinigine
basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren hastalarda DSM-IV tani élgiitleri ve
SCID-I’e gore hipokondriyazis tanist konmus hastalardan, calisma oOlciitlerine
uyanlar arastirmaya alindi. Yine hastalardaki komorbid psikiyatrik bozukluklarin
varligi SCID kullanilarak arastirildi. Calisma Olgiitlerini kargilayan ve hasta
gruplariyla yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis saglikli bireylerden kontrol grubu
olusturuldu.

2.2.3. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HDDO)

Klinisyen tarafindan tan1 konulduktan sonra depresyonun siddetini 6lgmek ya
da belirti Orilintiisiinii saptamak i¢in kullanilan goriismeci tarafindan doldurulan bir
Olcektir. Hamilton (122) tarafindan 17 itemli olarak gelisitirilen Glgege sonraki
yillarda bazi itemler eklenerek 21 ve 24 itemli Olgekler gelistirilmistir. Depresif
mizag, intihar, i3 ve aktivitelerde yitim, retardasyon, ajitasyon, gastrointestinal
belirtiler, genel somatik belirtiler, hipokondriyak belirtiler, i¢gorii, istah ve kilo
kayb1, uykusuzluk ve anksiyete gibi alt gruplar bulunmaktadir. HDDO’de 0-2 arasi
iclii ve 0-4 aras1 besli Likert tipi puanlandirma sekilleri kullanilmaktadir. Bu
calismada 17 maddeli sekli kullanilmistir. HDDO’ye gére toplam skor puanlamasi; <
7 depresyon yok, 8-12 hafif depresyon, 13-17 orta diizeyde depresyon, 18-29 major
depresyon ve 30-52 agir major depresyon seklindedir (122). HDDO, depresyonlu
hastalarin depresyon diizeyini 6lgmede siklikla kullanilan ve iilkemizde gecerlilik ve

giivenirlilik calismast Akdemir ve ark. (123) tarafindan yapilmis bir 6lgektir.
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2.3. Uygulama

Calismaya baglamak i¢in lokal etik kurul onayi alindi. Ayrica calismaya
alman tiim bireylerden, ¢alismanin sekli ve amaci ayrintili sekilde anlatilarak yazili
ve imzal1 bir onam formu alindi.

Calismaya alman tiim bireylerle psikiyatrik gorisme yapildi  ve
sosyodemografik veri formu dolduruldu. Hasta grubunda SCID-I uygulanarak DSM-
IV tan1 Olgiitlerine gore, klinik goriisme ve aile anamnezi sonucunda tanisal
degerlendirme yapildi. Hasta ve kontrol grubuna HDDO uygulandi. Uzman bir
psikiyatrist tarafindan hastalar ikinci defa degerlendirilerek tanilar pekistirildi. Hasta
gruplarinda ilag dozlar1 ¢alismadan bir ay 6nce stabilize edildi.

2.4. MRG islem ve Voliimetrik Ol¢iim

Islem: Gériintiileme {i¢ boyutlu (3 D) T1 agirhkli MRI goriintiileri elde eden
1,5 Tesla GE SIGNA Scanner (GE Medical System) kullanilarak gergeklestirildi. Su
goriintiileme parametreleri izlendi: 1,5 mm sagittal kesitler, Eko zamani[TE]: 15.6
ms, repetisyon zamani: 14.4 ms, eksitasyon sayist: 1, goriintii agis1 [FOV]: 240 mm,
rotasyon acgist: 20°, bant genisligi: 20.8, kesit kalinligi: 2.4 mm ve rezoliisyon:
0.9375 x 0.9375 x 2.4 mm. Bu parametrelerle elde edilen goriintiiler work station
programinda islendi.

Voliimetrik 6l¢iimler: Kontrol grubu ve hasta grubundan herbirinin MRG ile
total beyin, gri madde, beyaz madde, amigdala ve hipokampus bolgelerinin
voliimetrik incelemeleri gerceklestirilmistir.

Hipokampus ve amigdalar bdlgelerin 6lgiimleri i¢in sinirlarin belirlenmesinde
Caetano ve ark. (124), Brambilla ve ark. (125) ile Atmaca ve ark. (113) caligmalar1
temel alind1.

Hipokampus i¢in trase siiperior kollikulusun talamusla tamamen birlestigi
koronal kesitten basladi ve mamiller cisimlerin gdriinmesinden bir onceki kesitte
sona erdi. Korona radiata ve one dogru gidildiginde ambient sistern iist sinir olarak
belirlendi. Alt sinir1 beyaz cevher ve lateral smnir1 da lateral ventrikiiliin alt boynuzu
olusturdu.

Amigdala bolgeleri i¢in trase mamiller cisimlerin ilk goériinmeye basladiklar1
yerden itibaren bagsladi. Ust ve lateral smirlari temporal lobun beyaz cevheri

olusturdu. Alt sinir1 parahipokampal girusun beyaz cevheri olusturdu. On smir ise
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amigdalanin gri maddesinin, temporal lobun geri kalanindan artik daha fazla
ayirtedilemedigi yerden itibaren ¢izildi. Cizimler ve voliimetrik 6l¢timler olgularin
cinsiyetine ve tanisina kor olacak sekilde iki ayr1 degerlendirici tarafindan yapildilar.
Voliimetrik olctimler esnasinda kesitlerden aldigimiz orneklerden bazilar1 Sekil 1,

Sekil 2 ve Sekil 3 ‘de gosterilmistir.

DERIVED.
P

Sekil 1. Kesitlerden Ornekler I.
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DERIWED
Pl

Sekil 2. Kesitlerden Ornekler I1.

DERIWED
Pl

Sekil 3. Kesitlerden Ornekler I11.
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2.5.istatistiksel Degerlendirme

Gruplardan elde edilen veriler ortalama + standart sapma ( ort + SD) olarak
gosterildi. Istatistiksel yontem olarak kovaryans analizi (ANCOVA), Student t ve
chi-square testleri kullanildi. Gruplardaki voliimetrik degerlerin yas ve hastalik
sireleriyle olan iligkilerinin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon test

kullanilds. Istatistiki degerlendirme SPSS 16.0 paket programi kullanilarak yapildi.
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3. BULGULAR

3.1. Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya 14’1 erkek ve 6’s1 kadin olmak iizere toplam 20 hasta alind:.
Hastalarm yaslar1 23-50 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 33.15+7.55 yil
idi. Kontrol grubu da 15’1 erkek 5’1 kadin toplam 20 saglikli bireyden olusturuldu.
Kontrollerin yaslar1 24-40 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 29.25+4.62
yil idi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas acgisindan anlamli farklilik gézlenmedi
(p>0.05). Sosyodemografik ozellikler ele alindiginda; hasta grupta ilkokul ya da
ortadgretim-lise mezunu olma, evli olma, orta veya kotii sosyo ekonomik diizeyde
olma onde gelen o6zelliklerdi. Hasta ve kontrol gruplarinin sosyodemografik verileri

Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri*

Kontrol (n=20) Hasta (n=20)

Yas 29.25+4.62 33.15+7.55
Cins (E/K) 15/5 14/6
Hastalik siiresi

0- 5 Y1l i 6

6-10 y1l ) 13

11 y1l ve tizeri i 1
Egitim Durumu

Okuryazar degil - -

[lkokul 3 11

Ortadgrenim-Lise 6 9

Universite 11 -
Medeni Durum

Evli 8 17

Bekar 12

Dul - 1
Sosyoekonomik diizey

Iyi 15 1

Orta 5 10

Koti - 9
ikamet

Il 17 15

Iice 3 2

Koy veyaKasaba - 3

*p>0.05, Tiim degiskenlerde hasta ve kontrol gruplarinin karsilastiriimasi
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3.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Total Beyin Voliimii

Hipokondriyazisli hasta grubunun yapilan 6lgiimlerinde total beyin voliimii
1591.98+£270.51 ml iken, kontrol grubunun total beyin voliimii ise 1484.95+130.87
ml olarak belirlendi. Bu verilerle gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 (p>0.05) gozlendi. Hasta ve kontrol gruplarinin total beyin voliimlerine ait

veriler Tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2. Hasta ve Kontrol Grubunun Total Beyin Voliimii
GRUPLAR
Kontrol(n=20) Hasta (n=20) P
Total Beyin Voliimii (ml)  1484.95+£130.87 1591.98+270.51 p>0.05

3.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Gri Madde Voliimii

Hipokondriyazisli hasta grubunun yapilan 6l¢ctimlerinde gri madde voliimii
892.67£175.08 ml olarak belirlenirken; kontrol grubunun gri madde voliimii ise
837.09+£78.29 ml idi. Total beyin volimiinde oldugu gibi gri madde voliimlerinde de
hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik belirlenmedi (p>0.05). Hasta ve

kontrol gruplarmin gri madde voliimlerine ait veriler Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Gri Madde Volimu

GRUPLAR
Kontrol(n=20) Hasta (n=20) P
Gri MADDE Voliimii (ml) 837.09+£78.29 892.67+175.08 p>0.05

3.4. Hasta ve Kontrol Grubunun Beyaz Madde Voliimii

Hasta grubunun yapilan 6l¢timlerinde beyaz madde voliimii 759.30+184.47
ml iken; kontrol grubunun beyaz madde volimi ise 501.14+77.64 ml olarak
belirlendi. Hastalarda kontrollere kiyasla beyaz madde hacminin anlamli bir sekilde
artmis oldugu gozlendi. (p<0.01). Hasta ve kontrol gruplarmin beyaz madde

voliimlerine ait veriler Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Beyaz Madde Voliimii

GRUPLAR
Kontrol(n=20) Hasta (n=20) P
Beyaz Madde Voliimii (ml) 501.14+77.64 759.30+£184.47 p<0.01
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3.5. Hasta ve Kontrol Grubunun Amigdala Voliimii

Hipokondriyazisli hasta grubunun yapilan 6l¢limlerinde amigdala voliimii
sagda 0.2240.05 ml ve solda 0.25+0.15 ml olarak 6l¢iildii. Ayn1 dl¢iim parametresi
kontrol grubu i¢in sagda 0.19+0.03 ml ve solda 0.184+0.05 ml olarak belirlendi.
Gruplar arasi1 karsilastirmalarda, kontrol grubuyla hastalar arasinda solda olmak
iizere amigdala hacimleri agisindan (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
belirlendi. Hem hasta hem de kontrol grubunda amigdala volumleri acisindan bir
lateralite gozlenmedi. Hasta ve kontrol gruplarinin amigdala dl¢timlerine ait veriler

Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. Hasta ve Kontrol Grubunun Amigdala Voliimii

GRUPLAR
Kontrol(n=20) Hasta (n=20) P
Amigdala Voliimii(ml)
Sag 0.19+0.03 0.22+0.05 p>0.05
Sol 0.18+0.05 0.25+0.15 p<0.05

3.6. Hasta ve Kontrol Grubunun Hipokampus Voliimii

Hipokondriyazisli hasta grubunun yapilan 6l¢timlerinde hipokampus voliimii
sagda 0.17+£0.07 ve solda 0.20+0.13 ml olarak 6lciildii. Ayn1 6l¢lim parametresi
kontrol grubu i¢in sagda 0.144+0.05 ml ve solda 0,14+0.04 ml olarak belirlendi.
Gruplar aras1 karsilastirmalarda, kontrol grubuyla hastalar arasinda solda olmak
iizere hipokampal hacimler acisindan (p<0.05) istatistiksel olarak anlaml farkliliklar
belirlendi. Hem hasta hem de kontrol grubunda amigdala volumlerinde oldugu gibi
bir lateralite gozlenmedi. Hasta ve kontrol gruplarinin hipokampus 6l¢iimlerine ait

verileri Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun Hipokampus Voliimii
GRUPLAR
Kontrol(n=20) Hasta (n=20) P

Hipokampus (ml)
Sag 0.14+0.05 0.17+0.07 p>0.05
Sol 0.14+0.04 0.20+0.13 p<0.05
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3.7. Olgek Puanlan ve Korelasyon Analizleri

Hipokondriyazisli hastalarda belirlenen Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi (HDDO) puani 15.81+4.90 olarak belirlendi. Kontrol grubunun diizeyi ise
5.31£2.24 olarak belirlendi (p<0.001). Hastalarin ortalama hastalik siiresi 6.6+2.68
yil idi. HDDO ile herhangi bir parametre arasinda korelasyon iliskisi gézlenmezken;
yasla gri cevher voliimii arasinda hem hasta hem de kontrol grubunda negatif bir
korelasyon belirlendi (r=-0.46; p<0.05, hasta grubu i¢in; r=-0.41; p<0.05, kontrol
grubu i¢in).
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4. TARTISMA

Hipokondriyazis DSM smiflama siteminde somatoform bozukluklar
kategorisinde smiflandirilmis olsa bile, ayn1 zamanda bir obsesif-kompulsif spektrum
bozuklugu olarak da adlandirilmistir (19-21). Bu nedenle calismamizin hem
hipokondriyazisin, hem de obsesif-kompulsif spektrum bozukluklarinin biyolojik
yoniine ve etyopatogenezine 151k tutabilecegi ongoriisiiyle bu calismayi tasarladik.

OKB’de bir dizi pozitron emisyon tomografisi (PET), tek foton emisyon
bilgisayarli tomografisi (SPECT) ve manyetik rezonans goriintiileme goriintiileme
(MRG) gibi beyin goriintiileme ¢alismalarinda farkli beyin bolgelerine ait patolojiler
tespit edilmistir. OKB’nin patofizyolojisinde fronto-striatal ve kismende
orbitofronto-striatal dizgelerle ilgili patolojilerin oldugu diistiniilmiistiir (126).

OKB’de hipokampus ve amigdala bolgeleriyle ilgili yapilan ¢aligmalarda baz1
anormallikler bildirilmistir. Bunlardan amigdala korkunun kosullanmas1 ve stres gibi
olaylarla, anksiyete yanitlarinin diizenlenmesinde dnemli bir bolgedir (127). OKB’de
amigdalar bolgelerle ilgili olarak yapilan PET ve fMRG (fonksiyonel manyetik
rezonans goriintiileme) calismalar1 bu bolgenin OKB etyolojisinde 6nemli bir rol
oynayabilecegini diisiindiirmiistiir. Nitekim OKB’li hastalara temiz ve kirli
ortamlarla ilgili resimlerin gosterildigi bir PET calismasinda hastalarda kirlilik ile
ilgili uyaranlara artmis sol amigdalar bolge yanitlar1 gozlenmistir. Yine hastalardaki
obsesyonalite ve zorlanma diizeyindeki artiga paralel sekilde sag amigdala duyarlilig1
ile birlikte azalmis dorsolateral prefrontal aktivite yanitlar: bildirilmistir. Bu bulgular
limbik yapilar iizerindeki fronto-striatal kontroliin azalmasiyla iliskilendirilmistir
(128).

Bir fMRG calismasinda ise OKB’li hastalar ve saglikli kontrollere notral ve
emosyonel agidan uyarici nitelikte insan yiizleri igeren resimler gosterilmis ve
hastalarda saglikli kontrollere kiyasla korku iceren ylizler gosterilmesiyle; diger
anksiyete bozukluklarinda goriilmesi beklenen olagan amigdalar aktivasyon paterni
goriilmemis aksine insan ylizlerinin gosterilmesiyle zayiflamis amigdalar cevaplar
goriilmiistiir. OKB’de anormal amigdalar fonksiyonlarin olabilecegi ileri siirtilmiis ve
diger anksiyete bozukluklarindan farkli amigdalar yanit paternine dikkat ¢ekilmistir
(129).
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Nitekim SSRI’lar ve benzodiazepinler gibi ajanlar OKB tedavisindeki
etkilerini amigdala iizerindeki etkileri yoluyla gostermektedirler. Bu ajanlar etkilerini
bazolateral amigdalanin kosullanmis anksiyete yanitlar1 lizerindeki etkisini modiile
ederek gosterirler (130, 131).

OKB’nin etyolojisinde 6nemli bir bolge olan hipokampus ise orbitofrontal
bolgeye projeksiyonlart olan bir bolgedir. OKB’de bununla iligkili olarak fronto-
striatal dongiilerde anormalliklerin oldugu bildirilmistir (132). OKB’de hipokampal
bolgenin kompulsif davraniglarin olusumunda Onemli bir role sahip olabilecegi
diistiniilmiistiir (133, 134). Bununla birlikte OKB’de hipokampal bolge ile ilgili
olarak ¢ok fazla biyolojik arastirma yapilmamistir.

Hong ve ark. (135) OKB’li hastalarda saglikli kontrollere kiyasla bilateral
olarak hipokampal bdlgelerde yapisal ve sekilsel anormalliklerin oldugunu
bildirmislerdir. Hipokampal yapisal degisikliklerin hastaligin patofizyolojisinde rol
oynayabilecegini ileri stirmiislerdir. Hipokampal bolge OKB’deki semptomlarin
derecesiyle de ilgili olabilir. Carmona ve ark. (136) pediyatrik OKB’li hastalarda
semptomlarin derecesi ile hipokampal madde hacimleri arasinda ters bir iligki
saptamislardir. Kwon ve ark. (137) ise OKB’li hastalarda bir PET g¢alismasinda;
obsesif-kompulsif semptomlarin derecesiyle sag hipokampus, sol putamen ve sag
parietal bolge metabolizmalar1 arasinda bir iliskinin oldugunu bildirmislerdir.

McGuire ve ark. (138) hastalar1 kontaminasyon etkenlerine maruz birakarak
yaptiklar1 bir PET c¢alismasinda; OKB’li hastalarda belirtilerin siddeti ile
orbitofrontal korteks, ventral putamen, kaudat ¢ekirdek, sag talamus, sol posterior
singulat, sol kuneus ve sol hipokampus bdlgelerindeki kan akimi artiglar1 arasimmda
pozitif korelasyonlar saptamislardir. Ayn1 ¢calismada sag temporoparietal bileske, sol
orta temporal girus ve sag orta frontal girus kan akimlariyla ise negatif korelasyonlar
saptanmistir (138).

Goriildiigii gibi OKB’li hastalarda hipokampal ve amigdalar bolgelerle ilgili
bir takim metabolik anormallikler tespit edilmistir. Hipokampal-amigdalar kompleks
hastaligin etyopatogenezinde 6nemli bir role sahip olabilir. Nitekim Van Laere ve
ark. (139) diren¢li 6 OKB hastasinda anterior kapsiiler stimiilasyon tedavisi oncesi ve
sonrasinda PET ile, klinik diizelmenin sol ventral striatum, sol amigdala ve sol

hipokampal bolgelerdeki metabolik degisikliklerle iligkili oldugunu gostermislerdir.
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OKB’de amigdala ve hipokampal bolgelerle ilgili olarak bildirilen metabolik
degisikliklerin yanisira bu bolgelerle ilgili olarak yapilan voliimetrik MRG
calismalarinda da bir takim anormallikler bildirilmistir. Szesko ve ark. (111,112).
OKB’li hastalarda yaptiklar1 bir MRG calismasinda; OKB’lilerde kontrollere kiyasla
orbitofrontal ve amigdala hacimlerinin kiigiik oldugunu, hipokampus-amigdala
bolgesindeki normal asimetrinin kayboldugunu ve tedavi Oncesinde belirgin
amigdala asimetrisi (sol>sag) gorilen hastalarda bu asimetrinin paroksetin
tedavisiyle diizeldigini bildirilmiglerdir.

Firat Universitesi Psikiyatri Kliniginde Atmaca ve ark. (113) direngli OKB’li
hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarda saglikli kontrollere kiyasla; bilateral
olarak amigdala ve hipokampal bolgelerde hacim azalmalar1 bildirilmistir. Bu
calismada sol hipokampus hacmi hastalifin siddeti ile iligskilendirilirken, bilateral
hipokampus ve sol amigdala hacimleri ise hastalifin siiresi ile iliskilendirilmistir.
Hong ve ark. (135) da benzer sekilde; OKB’li hastalarda, belirgin bir sekilde bilateral
olarak hipokampal ve amigdalar bolge hacimlerinin azaldigini bildirmislerdir. Pujol
ve ark. (140) ise saldirganlik obsesyonlar1 ve temizlik kompulsiyonlar: ile sag
hemisfer amigdala hacmi azalmasi arasinda bir iliskiden sdzetmislerdir.

Tez caligmamizla ilgili bulgulara baktigimizda hipokondriyazisli hastalarda
kontrollere kiyasla beyaz cevher hacimlerinin anlaml bir sekilde artmis oldugunu
gozlemledik. Cogu morfometrik ¢alismada OKB’li hastalarda gri cevher ile ilgili
anormalliklerden bahsedilirken az sayida calisma da beyaz cevher ile ilgili
anormalliklere deginilmistir. Bununla birlikte norosirurjik ve derin beyin
stimiilasyonu gibi yontemlerin klinik etkilerine bakarak OKB patofizyolojisinde
beyaz cevherin 6nemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilebilir (141). Voliimetrik OKB
calismalarinda daha ¢ok OKB’de beyaz cevher azalmalarindan bahsedilmistir. Duran
ve ark.(142) OKB’li hastalarda capsula interna voliimleriyle beyaz cevher
voliimlerini arastirdiklar1 bir MRG c¢alismasinda, hastalarda kontrollere kiyasla
yaygin bir sekilde ve istatistiksel acgidan anlamli beyaz cevher azalmalari
bildirilmislerdir. Bunun yaninda Carmona ve ark. (136) pediatrik OKB’li hastalarda
yaptiklar1 bir MRG c¢alismasinda OKB’li ¢ocuklarda bilateral frontal ve sag parietal
bolgelerde olmak {izere beyaz cevher azalmalar1 bildirmislerdir. Kim ve ark. (143)

OKB’li hastalarda yaptiklar1 bir voksel bazli MRG calismasinda ise hastalarda
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frontal bolgelerde olmak iizere beyaz cevher azalmasi bildirilmistir. Jenicke ve ark.
(110) 10 OKB’li kadin hasta ile 10 saglikli kontrol bireyini karsilastirdiklar1
calismada hastalarda operkiiler hacimler ve total korteksle birlikte beyaz madde de
azalmalar bildirilmistir. OKB’de beyaz cevher azalmasi bildirenlerin yaninda Pujol
ve ark. (140) gibi beyaz cevherde kontrollerle hastalar arasinda anlamli farklilik
bildirmeyenler de vardir. Firat Universitesi Psikiyatri Kliniginde Atmaca ve ark.
(113, 114) hem OKB’li hem de direncli OKB hastalarinda yaptiklar1 iki farkh
calismada oldugu gibi, hastalarda kontrollere kiyasla artmis beyaz cevher hacimleri
oldugunu bildiren ¢aligmalarda mevcuttur. Goriildiigii gibi OKB’de beyaz cevher
hacminde artis, azalma yada farklilik goriilmedigi seklinde calisma sonuglari
mevcuttur. Rauch ve ark. (118) bir obsesif-kompulsif spektrum bozuklugu olan
Viicut Dismorfik Bozukluklu kadin hastalarda yaptiklar1 bir voliimetrik MRG
calismasinda ise hastalarda kontrollere kiyasla beyaz cevher hacminin artmis oldugu
gozlenmistir. Ayn1 zamanda bu c¢aligmada hastalarda sol kaudat asimetrisi lehine
bulgular izlenmistir. Bu c¢alisma sonuglarinin viicut dismorfik bozuklugunun bir
obsesif-kompulsif spektrum bozuklugu olarak kavramsallastirilabilecegi seklindeki
goriigleri destekleyebilecegi bildirilmistir. Bizde calismamizda bir baska obsesif-
kompulsif spektrum bozuklugu olan hipokondriyazisli hastalarda; Rauch ve ark.
(118) ¢alismasina benzer sekilde beyaz cevher artislar1 tespit ettik. Rauch ve ark.
(118) calismasinda deginildigi gibi gri cevher artis1 olmaksizin belirgin beyaz cevher
artis1, artmig myelin hacmi ya da glia oranindaki artistan kaynaklanabilecegi gibi; bu
olgulardaki primer gelisimsel siire¢le ilgili anormalliklerden de kaynaklanabilir

Amigdala ve hipokampal bdlgelerle ilgili bulgularimiza gelince;
calismamizda hastalarda, kontrollere kiyasla sol amigdala ve sol hipokampal
voliimlerin anlamli bir sekilde artmis oldugunu gozlemledik. Daha onceleri OKB’de
yapilan voliimetrik c¢aligmalarda bu bdlgelerin hacimlerinin daha ¢ok azaldigi
bildirilmigtir. Szesko ve ark. (111) OKB’li olgularda amigdala bdlgelerinin
hacimlerinde azalma bildirirlerken; Atmaca ve ark. (113) diren¢li OKB hastalarinda
ve Hong ve ark. (135) ise OKB’li hastalarda bilateral amigdala ve hipokampal
bolgelerin hacimlerinde azalmalar oldugunu bildirmislerdir. Van Laere ve ark. (139)
ise klinik diizelmeyle sol amigdala ve hipokampus hacimleri arasindaki iliskiye

deginmiglerdir.
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Calismamizda solda olmak tizere hipokondriyazisli hastalarda amigdala ve
hipokampus bolgelerinde voliimetrik artiglar saptadik. Bu bulgu OKB ‘deki dnceki
voliimetrik ¢aligmalarda goriilen ve daha ¢ok hipokampus ve amigdala hacimlerinin
azaldig1 seklindeki bulgulara tezat teskil etmedir. Bununla birlikte Kwon ve ark.
(144) OKB’li ve sizofrenili olgularda yaptiklar1 bir volumetrik MRG ¢aligmasinda;
her iki hasta grubununda da hipokampal voliimler bilateral olarak azalmisken, sol
amigdala hacmi sadece OKB’li hastalarda artis gostermistir. Hipokampal hacim
azalmasinin her iki hastalikta goriilen non spesifik bir klinik Ortiismeyi isaret ettigi
fakat sol amigdala hacim artismnin sadece OKB‘nin patofizyolojisinde rol
oynayabilecek ayr1 bir paterni igaret ettigi ileri stiriilmiistiir.

Bizde calismamizda Kwon ve ark. (144) calismasina benzer sekilde, bir OKB
spektrum bozuklugu olan hipokondriyazisli hastalarda, solda olmak {izere amigdala
voliim artiglar1 tespit ettik. Kwon ve ark. (144) calismasinda da deginildigi gibi sol
amigdala artis1; OKB’de amigdala fonksiyonlarinin asir1 artigim1 yansitiyor olabilir.
Bu bulgu OKB’nin patofizyolosinde de Ongoriilen amigdalo-sentrik modeli
destekliyor olabilir. Amigdala; OKB’deki kompulsiyonlarin siirekliligini saglayan
anksiyetenin, anahtar bir ndroanatomik substrati olarak diistiniilmiistiir. Amigdalanin
aracilik ettigi anksiyete ise orbitofrontal korteksden gelen geri bildirim yoluyla
kontrol edilmektedir. Amigdalay:r asir1 aktivasyondan koruyan normal kortikal-
amigdala inhibisyonun OKB’li hastalarda bozuk islev gordiigii distiniilebilir (144).
Breiter ve ark. (145) bir fMRG calismasinda; semptom provaskosyon kosullarinda,
OKB’lilerde sagliklilarda goriilmeyen amigdalar aktivasyonlar bildirilmiglerdir.
Horwitz ve ark. (146) PET c¢alismasinda bolgesel glukoz kullanimi agisindan,
OKB’li hastalarda; amigdalay1 da igine alacak sekilde sol hemisferin anterior medial
temporal bolgesinde farkliliklar bildirmislerdir. Van den Heuvel ve ark. (128)
OKB’lilere temiz ve kirli ortamlarla ilgili resimler gosterilerek yaptiklar1 bir PET
calismasinda da yine hastalarda kirlilik ile ilgili uyaranlara artmis sol amigdalar
bolge yanitlar1 izlenmistir. OKB’de sol amigdala artis1 bildirilen ¢alismalarin oldugu
goriilmektedir. Hipokondriyazisde de sol amigdala artis1 anormal amigdala
aktivasyonunu yansittyor olabilir. Calismamizda solda olmak tizere hipokondriyazisli
hastalarda amigdala ve hipokampus bolgelerinde voliimetrik artiglar saptadik. OKB

etyopatogenezinde oldugu gibi bir OKB spektrum bozuklugu olan hipokondriyazisin
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etyolojisinde de amigdala islevleri odnemli bir rol oynuyor olabilir. Bununla birlikte
daha kesin yargilara varabilmemiz i¢in; hipokondriyazisi de iceren OKB spektrum
bozukluklarinda beyin goriintiileme ¢aligmalar1 gibi daha fazla arastirmalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Calismamiz bir dizi tartigilabilir kisithiliklar igermektedir. Bunlardan birincisi
calismamizda kullanilan 6rneklem sayisinin kii¢iikligli calismamizdaki bulgularin
anlamliligim1 kisitlamaktadir. Yine g¢alismamizda kullandigimiz ol¢iim tekniginin
uygulanmasidaki farkliliklardan kaynaklanan degisimler sonuglarimizi etkilemis
olabilir. Yine caligmamizdan once hipokondriyazisde yapilmis baska voliimetrik
yada beyin goriintiileme ¢aligmalar1 bulunmamaktadir. Bu durum ¢alismamizda elde
ettigimiz bulgular1 yorumlamay1 ve genellemeyi kisitlamaktadir.

Sonug olarak hipokondriyazisin patofizyolojisiyle de iliskili olabilecek beyaz
cevher artis1 ve amigdala-hipokampal yapilara ait anormallikler saptadik. Bununla
birlikte bu bulgularimizin 6nem kazanabilmesi i¢in daha biiylik 6rneklem gruplarinda

daha ileri arastirmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.
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