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. GIiRi

Anksiyete bir semptom olarak bir ¢ok mental hastalikta karsilastigimiz bir
belirtidir. Anksiyetenin birey iizerinde fiziksel ve mental belirtileri mevcuttur.

Anksiyetenin psikolojik belirtileri arasinda irritabilite, konsantrasyon zorlugu, sese



kars1 hassasiyet ve yerinde duramama sayilabilir. Ayrica hafizanin zayiflamasi,
otonom sisteme asirt yogunlagsma sonucunda kalp atimlarini hissetme ve bunu bir
kalp krizi gibi yanlis yorumlama ve buna bagli algilama carpikliklart ve diisiince
bozukluklar1 da ortaya ¢ikabilmektedir.

Bu hastalarin fiziksel belirtileri sempatik sinir sisteminin asir1 aktivitesi ve
kas geriliminin yogunlagmasint sonucu ortaya c¢ikar. Gastrointestinal sistem
belirtileri olarak agiz kurumasi, yutkunma zorlugu, epigastriumda hassasiyet, hava
yutmaya  bagli  gegirme, bagirsak  hareketlerinde artma veya azalma
olusabilir.Solunum sisteminde; gogiiste daralma hissi, nefes almada zorlanma, ve
asir1 nefes alip verme meydana gelebilir. Kalp damar sisteminde; carpinti, kalp
tizerinde agr1 veya huzursuzluk hissi, boyunda ve muhtelif bolgelerde kalp
atimlarinin hissedilmesi goriilebilir. Genitoliriner sistem belirtileri olarak; sis sik
idrara ¢ikmak, idrar yaparken yanma hissedilmesi, ereksiyon yetersizligi ve libido
kayb1 s6z konusudur.Kadinlarda menstriiel bozukluklar ve amenore goriilebilir.
Merkezi sinir sistemi ile ilgili olarak kulak g¢inlamasi, gdrme bulanikligi,
karincalanma hissi ve bas donmesi belirtileri tesbit edilebilir. Ayrica miskiiler
gerilime bagli sikayetler olabilir. Ozellikle skalp bolgesinde hissedilen basagrilari
mevcuttur. Uyku bozukluklar: olarak; uykuya dalamamak, sik sik uyanmak, kabuslar
gormek, erkenden uyanmak ve tekrardan uykuya dalamamak meydana gelebilir.

Anksiyete Bozukluklar1t DSM III, DSM III-R ve DSM IV’iin tan1 kriterlerinden
ve anksiyetenin biyolojik yapisinin Ogrenilmesi ile ilgili gelismelerden ¢ok
etkilenmis hastaliklarindandir. DSM III-R’da obsesyonel bozukluklar anksiyete
bozukluklarin bir alt tipini olusturmaktadir. Ancak ICD-10’da obsesyonel
bozukluklar ayr1 bir kategoride degerlendirilmektedir. Anksiyete obsesyonel
bozuklugun bir semptomu olarak kabul edilmektedir.(Oxford) Fobik bozuklugun
tiplerinin taninmasinda da DSM II-R ve ICD-10 arasinda da farkliliklar vardir
Geg¢tigimiz yirmi yil boyunca, Amerikan psikiyatristleri ndrozlarla 1lgili
psikodinamik oryantasyonlu yaklasim tarzlarindan ve formiilasyonlarindan uzaklasan
bir anksiyete bozukluklar1 anlayisina sahip olmuslardir.(Tablo 1, Tablo 2) Sonucta
“Noroz” teriminin gilinliik klinik ¢alismalarin disina ¢ikarildig:r ve kullanilmadig: bir

asamaya gelinmis, bunun yerine mantikli klinik kriterlerin ilizerine oturmus ve



saglam temeller {izerine bina edilmis c¢esitli klinik anksiyete bozukluklarina
bolinmiistiir.
Tablo 1: DSM II, DSM I1l, DSM I1I-R, DSMIV’de Anksiyete Bozukluklarinin
Siniflandirilmasi.
DSM II: DSM 111 DSM I11I-R DSM IV
Fobik Noroz Fobik Bozukluk (F. Noroz) | Fobik Bozukluklar Fobik Bozukluklar
Agorafobi PA’11,PA’s1z Sosyal Fobi Sosyal Fobi
Sosyal Fobi Basit Fobi Basit Fobi
Basit Fobi Agorafobi PA’siz Agorafobi PA’siz

Anksiyete Norozu

Anksiyete Durumlari (veya
Anksiyete N6rozu)

Panik Bozukluk

Yaygin Anksiyete Bozukl.

Anksiyete Durumlari

Panik Bozukluk
-Agorafobili
-Agorafobisiz

Yaygin Anksiyete Bozukl

Anksiyete Durumlari

Panik Bozukluk
-Agorafobili
-Agorafobisiz

Yaygin Anksiyete Bozukl

Obsessif Kompulsif Noroz

Obsessif Kompulsif Boz.

(veya Obs. Komp. No6roz)

Obsessif Kompulsif Boz.

Obsessif Kompulsif Boz.

Histerik Noroz
Depressif Noroz

Nevrastenik Noroz

Posttravmatik Stress Boz.
Akut ve Kronik(Gecikmis)
Atipik Anksiyete Bozuk.
Somatoform Bozuk.
Dissosiyatif Bozuk.
Affektif Bozuk.

Posttravmatik Stress Boz
Bagka Yerde
Belirlenmemis Anksiyete

Bozukluklari.

Posttravmatik Stress Boz
Akut Stress Bozuklugu
Genel Tibbi Sartlardan...
Madde Kullanimindan...
Bagka Yerde Belirlenme-
mis Anksiyete Bozukluk.

Tablo 2: DSM I1-R ve ICD 10’ Gore Anksiyete Bozukluklari*

DSM I1I-R

ICD 10

Sosyal Fobi
Basit Fobi

Fobik Bozukluklar
-Sosyal Fobi




Agorafobi Panik Ataksiz -Basit Fobi
Panik Bozukluk Agorafobili -Agorafobi

Panik Bozukluk (Agorafobisiz) Diger Anksiyete Bozukluklari
Panik Bozukluk

Yaygin Anksiyete Bozukl Yaygin Anksiyete Bozukl

Miks Anksiyete Depressif Bozukluk
Obsessif Kompulsif Bozukluk Obsessif Kompulsif Bozukluk
Posttravmatik Stress Bozuklugu Posttravmatik Stress Bozuklugu

*Liste modifiye edilerek yapilmistir.

Anksiyeteli bir hasta degerlendirildigi zaman, klinisyenler bunun yaninda
anksiyetenin patolojik mi, yoksa normal bir anksiyete mi oldugunu ayirmalidirlar.
Pratik seviyede, patolojik anksiyete, normal anksiyeteden ayirdedilebilmelidir.
Bunun i¢in; hastalarin, ailelerin, onlarin arkadaslarinin yardimlarindan ve patolojik
anksiyete teshisi koyan klinisyenlerin gdzlemlerinden yararlanilmalidir.

Degerlendirme, hastalarin i¢ diinyalarini belirten bilgilere, onlarin
davranislarina ve onlarin fonksiyon kabiliyetleri iizerine oturtulmus olmalidir.
Patolojik bir anksiyetesi olan bir hasta komple nérofizyolojik bir muayeneye ve
belirlenmis bir bireysel tedavi planina gereksinim duyar. Klinisyen, bir ¢ok tibbi
duruma bagli olarak meydana gelen anksiyeteyi ve diger mental hastaliklari,
O0zellikle depressif hastaliklar1 gozoniinde tutmus olmalidir. Ciinkii ¢ok aciktir ki,
belirli tiyatral durumlarda anksiyete ile cevap vermek o kisinin avantajinadir.Bir
kisi, patolojik anksiyete veya anormal durumun ziddina anksiyete sinirlari i¢inde
konusabilir. Ornegin, sevdigi bir objeyi kaybetmekle veya ailesinden ayrilmak ile

tehdit edilmis bir ¢ocuk i¢in anksiyete normaldir.
Yine ayni sekilde, okulda yasanan ilk giin ¢ocuklar i¢in, yeniyetmeler i¢in ise
ilk dogum giinii partisi, erigkinler i¢in yaslanmay1 ve 6limil diisiindiigi zaman veya

hastalikla ylizyiize gelen herhangi biri i¢in anksiyete normaldir.

Anksiyete hayatin anlamini1 ve kendi kimligini bulmanin,belirsiz ve yeni



seyleri denemenin,degisikligin, biiyimenin normal ve olagan bir komponentidir.
Patolojik anksiyete ise, bunun tersi olarak, onun siiresi veya onun yogunluguna bagl

olmaksizin ortaya ¢ikan bir uyarana, uygunsuz bir cevap olarak ortaya ¢ikar.

1. ANKSIYETE BOZUKLUKLARI: GENEL BILGI

1.Anksiyete Nevrozunun Tarihgesi

Yaklasik ytlizyil 6nce, S. Freud “Anksiyete Norozu” terimini tiiretmis ve
anksiyetenin iki tipini tanimlamistir.(Breuer and Freud 1893 1895/1955)
Anksiyetenin bir tipi kontrol altina alinamamis Libido’dan kaynaklanir. Diger bir
ifade ile, fizyolojik olgularin mental yansimas1 olan,libidonun artmasina bagli olarak
ortaya c¢ikan seksiiel gerilimdeki fizyolojik artistir. Bu tip bir gerilimin normal
bosalimi1, Freud’a gore, cinsel iliski yolu ile olur. Hernasilsa, diger cinsel
uygulamalar,0yle ki,cinsel yoksunluk ve koitus interruptus gerilimin bosalmasini
Onler ve glincel ndroz ile sonuglanir. Libidinal blokaja bagli olarak anksiyetenin
yikselmesinin sartlari sonucunda nevrasteni, hipokondriazis ve anksiyete nodrozu
olusur. Bunlar Freud’a gore biyolojik temele sahip goriintimlerdir.

Anksiyetenin diger formu, baskilanmis diislince ve arzularin orijinal
yapilarinin sikintisinin ve endisesinin yogun olarak hissedilmesi olarak, en giizel bir
sekilde karakterize edilebilir. Anksiyetenin bu formu, obsesyonel ndéroz, histeri ve

fobi gibi psikonoérozlardan sorumludur.

Freud, bilinen bu sartlar1 ve onlarla baglantili olarak ortaya ¢ikan anksiyeteyi,
fizyolojik faktdrlerden =ziyade psikolojik faktdrlere baglamaktadir.intrapsisik
catismalar anksiyete ve psikondérozlara neden olur. Freud aktiel ndérozda
gozlediginden daha az dramatik ve daha az yogun bir anksiyete ile sonug¢landigini

tesbit etti.



“Inhibitions,. Symptoms and Anxiety”(Freud 1926) isimli 1926’da yayinlanan
kitabinda Freud, anksiyete ile ilgili yeni bir teori olusturdu. Bu teoride, reel dis
kaynakli anksiyete ve norotik i¢ kaynakli anksiyetenin her ikisini de tehlikeli
durumlara bir cevap olarak olustuguna inaniyordu. Freud anksiyeteyi olusturan
durumlarin iki tipini belirledi. Bunlardan biri dogum olay1 ile ilk prototipini
yasayan, i¢giidiisel stimulusun karsikonulmaz etkisidir.Bu tip durumlarda ego’nun
koruyucu bariyerleri basing altinda delinerek diirtiiniin tim etkinligini ortaya
¢ikararak, travma ve mutsuzluk durumunu olusturur.

Ikinci ve daha yaygin olan durumlar ise, tehlikenin olusturdugu durumlardan
ziyade, tehlike beklentisi icinde gelisen anksiyetenin olusmasidir.Organizmaya
yonelik yapilan bu tehdit, anksiyete belirtisi veya isareti olarak algilanmaktadir.Bu
anksiyete bilingdis1 seviyesinde hazirlanir ve egonun kaynaklarini, tehlikeyi bir
baska alana yonlendirecek sekilde mobilize etmeye hizmet eder. Internal ve eksternal
kaynakli tehlikelerin her ikisi de diismana karsi korumaya yodnelik diizenlenmis
ego’nun Ozgilin defans mekanizmalarina gotiiren bir sinyal sistemi olarak ortaya
cikmis olabilir veya icglidiisel uyarinin derecesini kontrol altina almaya yodnelik

olabilir.

2.Normal Anksiyete

Anksiyete duyusu hemen hemen biitiin insanlar tarafindan yaygin olarak
tecriibe edilmis bir duygudur. Bu his, endisenin belirsiz hissi, hosnutsuzluk yayginlik
hisleri ile karakterizedir.Genellikle otonomik semptomlar vasitasi ile kendini ifade
eder. Otonomik semptomlar basagrisi, terlemek, ¢arpinti, gdgiliste sikigsma hissi, hafif
mide rahatsizligi seklinde olur. Anksiyeteli bir sahis, ayni zamanda huzursuzluk da
hissedebilir.

Bu nedenle uzun siire boyunca ayakta veya oturma durumunda kalmaya
muktedir degildir. Belirli semptom kiimeleri halk arasinda olusan anksiyete

esnasinda ¢esitli tiplerde olur.

2.1. Korku ve Anksiyete
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Anksiyete, haber verici bir sinyaldir. O, tehdidin siddet derecesini sahsa
bildiren ve tehlikeyi haber veren seydir. Korku, benzer sekilde haber verici bir
isarettir. Anksiyeteden farklilagtirilmistir. Korku bir tehdite karsi organizmanin
cevabidir. Bu tehdit bilinen, distan gelen, belirli veya kaynaginda ¢atisma olmayan
seydir. Anksiyete ise yine bir tehdite cevaptir. Ancak bu bilinmeyen, i¢ten gelen,
belirsiz veya kaynagi tartigmali olandir.

Korku ile anksiyete arasindaki fark olgu tarafindan belirlenir. Freud’un ilk
tercimelerinde “angst” soOzciigli, anksiyete olarak yanlis bir sekilde terciime
edilmistir. Bu sd6z Almancada korku ic¢in kullanilmaktadir. Freud kendi kendine
genellikle bu farktan habersizdi. Bu fark, korkunun bilinen, eksternal objelerden,
anksiyetenin ise bilin¢ dis1 obje ve baskilanmis materyalden olustugu baglantisidir.
Fark: ayirt etmek zorluk arzedebilir. Ciinkii korku, dis diinyadaki diger bir objenin
yer degistirmis i¢sel bir objeye, baskilanmis ve bilin¢cdis1 materyale bagli olarak da
meydana gelebilmis olmasidir. Mesela, bir gen¢ kdpek sesinden korkuyor olabilir.
Ciinki o, kopek havlamasini babasi ile bilingdis1 olarak alakalandirmakta ve baba
korkusunu bu sekilde giincellemektedir.

Post-Freudiyan psikanalitik formiilasyonlara giderken, korku ve anksiyetenin
birbirinden ayirt edilebilmesi psikolojik analizle miimkiindiir. Ikisi arasindaki temel
fark anksiyetenin kronik bir olay, korkunun ise akut bir olay olmasidir. Bir caddeden
karsidan karsiya gegerken hizla yaklagsmakta olan arabanin bizde olusturdugu duygu
korkudur.

Charles Darwin “Fear” sozcigilini iki basit temel kelimeye indirgedi. Bunlar,
aniden olusan ve tehlike doguran. Burada siire olgusu, korku ve anksiyetenin
norofizyolojik bir fenomen olarak yorumlanmasindan hayati bir 6neme haiz oldugu
goriilmektedir. 1896 yilinda Darwin terdr iginde olan akut korku olgusunu asagidaki
parca ile psikofizyolojik tanimlamasini yapti.

Korku genellikle, saskinliktan Once gelmektedir ve birbirlerine yakin iki
duygudur. Bu iki duygu hemen ayni anda derhal bir canlanma duygusunu olusturur.
Korku ve saskinlik esnasinda gdzler ve agiz genis olarak ac¢ilmistir ve kaslar
kalkmistir. ilk etapta korkmus olan sahis, hareketsiz ve soluksuz bir vaziyette

durmaktadir veya sahis yere ¢omelmis bir vaziyetle sanki i¢giidiisel olarak kagmaya
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hazirlanmaktadir.

Kalp vurumlar: siiratli ve siddetlidir. Bdylece c¢arpinti ortaya c¢ikar veya
kaburgalarin ilizerine vurgu yapar. Fakat bu durum genellikle aliskin olunan kalp
calismasindan daha verimli bir sonu¢ elde etmek konusunda oldukc¢a yliksek
tereddiitler olusturmaktadir. Boylece kanin biliylik bir kism1 viicudun tiim pargalarina
ulastirilir. Bayilma durumu esnasinda, viicudu korumaya yonelik olarak deriden kan
cekilir ve deri hemen soluklasir. Yiizeydeki bu soluklar, muhtemelen, derinin kiigiik
arterlerinin kontraksiyonu sonucu olarak ortaya ¢ikan bu durum, vazomotor merkez
tarafindan duygulanima goére olugsmaktadir. Derideki bu durum, biiyiik bir korkunun
etkisi altinda olduk¢a yogun yiiklenmis duygulanim vasitast ile olusur. Biz bu
olaganiistii ve aciklanmamis durum karsisinda bu olguya bagli olarak aniden olusan
terleme ile karst karsiya kaliriz. Bu mayi salinim1 biitiin durumlarda tesbit edilen bir
belirtidir. Bu esnada deri ylizeyi soguktur ve bu yiizden soguk bir ter ile karsilasir.
Deri iizerindeki kaslar erekte olmustur ve yiizeysel kaslar titremektedir. Kalbin
bozulmus olan hareket diizeni ile birlikte solunum hizlanmistir salgi bezleri kusurlu
salgi islemi yapar. Agiz kurumus ve genellikle agilip kapanmaktadir. Biz goriiriiz ki,
bu acik ve belirgin korku altinda esnemeye dogru kuvvetli bir egilim hissederiz. En
iyi belirlenmis semptomlardan biri, viicudun kaslarinin tamaminin titremesidir. ilk
gdzlenen ise dudaklarin titremesidir. Bu nedenden dolay1 ve agizin kuru olmasina
bagli olarak, sahsin sesi kuvvetli veya belirsiz veya kisik olabilir.

Teroriin siddeti ile birlikte artan korkuyu biz carpitilmis sonuglariz, ¢ok
siddetli duygularin etkisi altinda gozlemleriz. Kalp siddetli bir sekilde vurur veya
bayilma ve hareketler sonucu diisebilir. Bu esnada sanki 6lim soluklugu vardir,
solunum sanki durmustur. Burun kanatlar1 genis olarak acilmistir. Dudaklarin
konvulsif hareketleri ve solunum vardir. Goglis kafesi lizerinde bir titreme, girtlak i¢
cekisi zor nefes alict bir durum, goz kiireleri terdr yaratan objeye fikse olmus veya
onlar istemsiz bir sekilde bir yonden Obiir yana doniip durmaktadir. Pupiller siddetli
bir sekilde genislemis. Viicudun tiim kaslar1 gerilmis olarak veya istemsiz bir sekilde
konvulsif hareketler yapabilir. Eller pespese acilip, kapanabilir ve ayni1 zamanda
genellikle segirme hareketleri de eslik etmektedir. Kollar disar1 uzatilmis olabilir.

Sanki korkung tehlikeye karsi bir tedbir alinmistir.
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Diger baz1 olgularda, aniden ve kontrolsiiz bir yonelimle paldir kiildiir kacar ve

bu o kadar kuvvetli olur ki, en cesur askerler bile bu ani panik etkisi altina girebilir.

2.2. Anksiyeteye Adaptasyon Fonksiyonlari

Anksiyeteyi haber verici bir sinyal olarak basit bir sekilde belirledigimiz
zaman, temelde korku gibi ayn1 emosyonel yapiyr gézéniinde bulundurmus olabiliriz.
Anksiyete, i¢ veya dis tehlikeyi haber veren bir uyarandir. O, hayat koruyucu bir
O0zellige sahiptir. Daha alt seviyede, anksiyete asagidaki olumsuzluklari haber veren
bir uyaricidir. Bu belirtiler arasinda viicudun parcalanmasi, agri, mutsuzluk,
muhtemel cezalandirmalar veya sosyel friistrasyonlar veya viicudun ihtiyaglari,
sevilen birinden ayrilma, birinin durumuna veya basarisina gdzdagi veya biitiinliige
birlige olan tehditler sayilabilir. Bu sekilde sahis yapilan tehditten korunmaya
yonelik gerekli tedbirleri almaya ve bu olumsuzluklarin etkisini azaltmaya gayret
eder. Mesela, gilinliik hayatta tehditlerden korunmanin yolu, bir imtihan ig¢in
hazirlanma c¢ok ciddi ve yogun sikintiyr azaltmaya yarayan bir uygulamay1 igerir
veya son trene yetismek i¢in kosmaya mecbur olmak gibi. Bu sekilde, anksiyete
dagilmay1 onler. Cilinkii anksiyete sahsa gerekli tedbirleri almasi ig¢in Onceden

tehlikeyi haber vermistir.

2.3. Stress, catisma ve anksiyete

Egonun temel fonksiyonu i¢ diinyamiz ile dis diinya arasinda bir denge
saglamaktir. Ig¢ten gelen uyarilarla dis diinyanin realitesi arasinda bir denge
kurulursa ego fonksiyonunu basari ile yapmis demektir. Eger bir denge korunamaz ve
dengesizlik ortaya ¢ikarsa, yani i¢ diinyamizin talepleri ile dis diinyanin gergekleri
catigirsa dengesizlik ve kararsizlik meydana gelir. Bu da kronik anksiyete olarak
algilanir.

Bu catisma hastanin 1i¢ diinyasindan gelen impulsif dirtiiler(6rnegin,
agresivite, seksiiel veya baglanma ihtiyaclar1 v.s.) ile bilin¢ arasinda, veya dis

diinyanin gergekleri ile kisinin egosu veya i¢ diinyasi arasinda olusabilir. Bu denge
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bozukluguna CATISMA demek miimkiindiir.
Insanlararas1  iliskilerimiz, sosyal  olaylardaki rolimiiz, toplumdan
beklentilerimizdeki i¢ diinyamiza uygun olmayan sonuglar, catismalarin kaynagini

olusturabilir.

2.4. Psikolojik ve Bilissel Semptomlar

Anksiyetenin iki temel komponenti tesbit edilmistir. Bunlar;

1-Farkinda olunan fizyolojik duyumlar.(6rnegin: ¢arpint1 ve terleme gibi)

2-Korku ve sinirlilik halinin hissedilmesi.

Anksiyetenin motor ve visseral etkilerine ilaveten; Anksiyete, diisiinceyi,
algilamay1r ve Ogrenmeyi de etkiler. Anksiyete konflizyona, algilamanin
carpitilmasina neden olur. Algilamanin c¢arpitilmas: sadece yer ve zaman
adaptasyonu ile 1ilgili olmayip tim dis diinyadaki olaylar ve insanlarla
baglantili olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu distorsiyonlar, konsantrasyon giicliniin
azalmasina bagli olarak 0grenmeyi olumsuz yo6nde etkiler, hafizayr ve
hatirlamay1 zayiflatir, olaylar arasindaki baglantiy1 bulmakta zorluk yaratir.

Emosyonlarin biligsel sfera tizerine olumsuz etkilerinden biri de selektif
algilama yapmasidir. Kisi korkusuna ve endisesine bagli olarak olaylarin veya
olgularin belirli yonlerini algilar, diger kisimlarini algi dis1 birakabilir.

Dolayis1 ile cevaplarda selektif algilama hatalarina bagli olarak, korku ile
birlikte yanlis ve hatali ,sekilde bir algilama ortaya cikar. Bu da kisir bir
dongiiyii yaratir. Yanlis algilama, yanlis cevabi dogurur. Bunun sonucunda

anksiyete daha da artar ve algilama daha da bozulur.

I11. PATOLOJIK ANKSIYETE:

3.1. Psikolojik Teoriler

Psikolojik teorilerin temel ii¢ okulu vardir. Bunlar;
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1- Psikanalitik

2- Davranisci

3- Varolusgu

Bu ii¢ temel teori anksiyeteye bir bakis acis1t getirmisler ve bu bakis acgilar ile

de tedavi planlarini sekillendirmislerdir.

3.1.1. Psikanalitik Teori

Freudun anksiyete ile ilgili goriislerini 1895°te yayinladigi “Obsesyonlar ve
Fobiler”(Freud 1895b[1894]) 1895 teki kitabi1 “Histeri Uzerine Calismalar”(Breuer,
Freud 1893 1895) ve en son 1926’da yayinlanan “Inhibisyonlar , Semptomlar ve
Anksiyete”(Freud 1926) kitabinda gdérmek mimkiindir. Freud bu kitabinda
anksiyeteyi baskilanmis diirtiilerin bilince ¢ikmak ic¢in represente edilmesi ve desarj
yollar1 bulmak i¢in egoyla verdigi bir isaret olarak degerlendirmektedir. Bu sinyal
sistemi ile bilingdist dirti ve duygular egonun bilingli alanina ¢ikmak ister. Bu
basing gittik¢ce artar. Bu basincin artmasi ile birlikte anksiyetenin yogunlugu da
artar. Bu basin¢ ve anksiyetenin siddeti kritik degeri asarsa, o zaman panik atak
ortaya ¢ikar. Represyonun yalniz basina bir savunma diizenegi olarak kullanilmasi,
egonun savunma diizeneklerinde semptom degistirme veya ona esdeger diger tiirevi
olmadan basvurulan bir ¢6ziim yoludur. Bu durumda represyon sayesinde bilinc¢dis1
diirtiiler, fanteziler ve emosyonlar ve onlarin baglantilar1 bilin¢disina tekrar geri
gonderilir. Bir savunma diizenegi olarak represyon basarisiz ise, o zaman diger
savunma diizenekleri devreye girer. Mesela konversiyon reaksiyonu,yer degistirme,
veya regresyon olabilir. Bu sekilde semptom formasyonu ile sonug¢lanabilir. Basarili
olamayan represyon sonucunda ortaya ¢ikan diger savunma diizenekleri ile bir
semptom profili ortaya ¢ikar ki, bu da klasik nevroz hastaliginin herhangi bir klinik
goriinimiinii ortaya koyar. Bu durumda karsimiza histeri, fobi ve obsesif-kompulsif
nevroz ¢ikar. (Cooper 1985., Michels ve ark. 1985., Nemiah 1988)

Psikanalitik teoriye gore anksiyeteyi olusturan 4 ana komponent vardir.
Bunlar: (Klein 1948., Flescher 1955)

1- Id veya impulsif anksiyete
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2- Ayrilik anksiyetesi

3- Igdis edilme anksiyetesi

4- Siiperego anksiyetesi

Anksiyetenin bu varyasyonlar1 kisiligin bu psikoseksiiel gelisim ve biiylimenin
cesitli tiirlerinde karsimiza ¢ikar. (Gabbard 1990)

Id veya impulsif anksiyeti: (Freud 1895a [1894]/1962) infant ddéneminde
bebegin talepleri perspektifinde ortaya c¢ikar. Bebek bu donemde tamamen pasif ve
annesinden ihtiyaglarini gidermesini bekler. Olaylar iizerine herhangi bir kontroli
yoktur.

Seperasyon anksiyetesi ise preodipal donemden, infant doneminden sonra
ortaya ¢ikar. Bu donemde sevgi objesinin kaybindan dolayir korkmaya bagli ortaya
cikar. Bebek i¢in onemli olan sevgi objesi ailesi veya annesidir. (Faravelli ve
Pallanti 1989) Onun vasitast ile dis diinya iizerine bir hakimiyet kurabilmekte ve
varlig1 ancak onun ile devam edebilmektedir. Bu sevgi objesinin uzaklagsmasi veya
kaybedilmesi tehdidi bu ankiyeteyi olusturan temel seydir. (Klein D.F. 1964.,
Bowyby 1973., Cooper 1985) Bu g¢alismayr kopek ve maymun gibi hayvan
modellerinde gostermek miimkiin olmustur. (Scott 1975., Suami ve ark. 1978)
Olusturulan anksiyete ve panik atagi imipramin ile kontrol altina almak miimkiin
olmustur. (Gittelman-Klein ve Klein 1971., Weisman ve ark. 1984)

Kastrasyon anksiyetesi ise oOdipal gelisme doneminde ortaya c¢ikan bir
anksiyete tiiriidiir. Cocugun psikoseksiiel gelisimi ile 1ilgili olarak gec¢irilen bu
stirecte gocugun hissetdigi korkulari igerir.

Stiperego anksiyetesi ise 6dipal donemi asmis, prepubertal donemdeki ¢ocugun
gelisen siiperegosunun baskisina bagli hissedilen anksiyetedir.

Psikanalistler arasinda anksiyetenin tabiati ve kaynagir hakkinda farkl
goriislerde ileri stiriilmiistiir.

Otto Rank, anksiyetenin temel kaynagini dogum travmasina baglamistir.

Harry Stack Sullivan anksiyetenin kaynagini erken c¢ocukluk ddéneminde
cocuk ile anne arasindaki iliskilere baglar. Annenin anksiyetesinin ¢ocuga gectigini
kabul eder.

Sonu¢ olarak psikanaliz okul, anksiyete bozukluklarinin tedavisini genellikle
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uzun sireli i¢cgdri yaklasimli terapilerle veya transferans olgusu ile klasik-

psikanalitik terapilerle yapmaya calisirlar.

3.1.2. Davranissal Teori

Anksiyetenin davranigsal veya Ogrenim teorisi anksiyeti hastaliklarinin
tedavisinde ¢ok yararli bazi yaklasim metodlarini gelistirmistir. Anksiyete ile iliskili
olarak davranis teorisinin temelini, ¢evrede meydana gelen spesifik c¢evresel
uyaranlara karsi bireyin olusturdugu bir sartlanma cevab1 olusturur.

Klasik sartlanma modeli icinde mesela bir sahsin herhangi bir yiyecege karsi
allerjisi yokken bir giin restoranda kontamine olmus bir gida yedikten sonra
hastalanmis olabilir. Daha sonra bu sahis baskalar1 tarafindan hazirlanmis tim
gidalara kars1 tepkisellik i¢cine girebilir.

Veya alternatif muhtemel bir sebep olarak ta ailesinden 6grendigi yaklasim
tarzlari ile (sosyal 6grenme teorisi) bazi durumlara kars1 anksiyete gelistirebilir.

Bu sekilde bu hastalar, anksiyejenik stimuluslarin tekrarlanan ekspojure
tedavisi vasitast ile desensitizasyonun bazi1 sekilleri ile tedavi edilir. Bu
desensitizasyon programina bilissel psikoterapik yaklasimlar1t da ilave etmek
mimkiindiir.

Yillarin gelisimi ile anksiyete bozukluklarinda biligsel tedavilerde bliyliik yol
katetmislerdir.Bilissel teoriye gore anksiyete hastaliklarinin temelinde diisiincenin
yanlis yonlendirilmesi vardir. Diisiincenin distorsiyonu ve yanlis diisiince semalar1
ile bozuk davranigslar ve emosyonel hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir. Bu yanlis
modelleme, mesela panik bozuklukta ortaya ¢ikar. Buradaki temel yanlis diisiince
O0lim korkusu ve kontroliinlin kaybedilecegi yanlis inancidir. Sonug¢ta anksiyetenin
veya korkunun fiziksel belirtileri (¢arpinti, tasikardi) ortaya c¢ikar panik atag:
meydana getirir. (Barlow ve ark. 1989., Beck ve ark. 1992., Michelson ve ark.
1990., Salkovskis ve ark. 1986)

3.1.3. Varoluscu Teori

Varolus¢u teoriler genel anksiyete bozukluklar1 i¢in  bir model
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gelistirmislerdir. Kronik anksiyete hissinde herhangi belirlenmis bir stimulus yoktur.

Bunlara gore Olimiin c¢aresizligi ve kacinilmazligi karsisinda hissedilen ve
derinden yasanan memnuniyetsizlik hissi sonucu anksiyete ortaya c¢ikar. Anksiyete
hayat1 anlamlandiran ve varolmanin bir araci olarak veya hissetmenin bir araci
olarak kullanilmaktadir. Varligin ve anlamin, derin bosluguna veya anlamsizligina
kars1 kisinin gelistirdigi bir cevaptir.

Varoluscu yaklasim niikleer silahlar gelisiminden sonra daha ¢ok dikkat ¢ekici
olmus olabilir.

3.2. Biolojik Teoriler

Anksiyete odakli biyolojik teoriler, anksiyetenin hayvan modelleri ile yapilan
preklinik c¢aligmalar ile gelistirilmistir.(S.T.Mason ve H.C.Fibiger 1979) Konunun
insan ac¢isindan degerlendirilmesi ve arastirilmasi ise psikoterapik ilaglarin etkileri
ve temel noérosciensin gelisimleri ile yapilmistir. (Bloom ve ark., Aston-Jones ve
ark. 1984)

Calismanin bir kutbunda anksiyete bozukluklari olan hastalarin, psikolojik
catismalarin sonuglarint yansitan Olgiilebilir biolojik degiskenlerin tesbit edilmesi
diisiincesi varken, c¢atismanin diger kutbunda, psikolojik c¢atigmalart olusturan
biyolojik faktorler vardir. Her iki durumda spesifik sahislarda bulunabilir ve
hassasiyeti olan bireyler Tlizerine yapilanmis biyolojik 06zelliklerin boyutlar

anksiyete bozuklugu semptomlart olan semptomlu bireyler arasinda tesbit edilebilir.

3.2.1. Otonomik Sinir Sistemi

M.S.S’nin uyarilmas: belirli semptomlara neden olur. Bunlar kardiovaskiiler
(mesela, tashikardi), muskuler (mesela basagrisi), gastrointestinal (mesela diare) ve
solunumla ilgili (mesela tasipne) belirtileridir. Anksiyetenin bu periferik belirtileri
ne anksiyete bozukluklari ile ne de anksiyetenin subjektif belirtiler ile korelasyon
gostermektedir.

20. YY 1in. ilk i¢ ¢eyreginde, Walter Cannan kopekler tarafindan sikistirilan
ve korkutulan kediler iizerinde bir calisma yapmistir. Korkunun fizyolojik ve
davranigsal belirtilerinin adrenalden salinan epinefrin 1ile 1lgili oldugunu

gostermistir.
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James Lange’in teorisine gore subjektif anksiyete durumu periferal
fenomenlere hemen bir cevap niteligindedir. Su andaki genel diisiince M.S.Snin
olusturdugu anksiyete de, periferal belirtiler 6n planda gelmektedir. Sadece bu
konuda feokromostoma gibi o anda olusan spesifik periferal nedenler bunun
disindadir.

Anksiyete bozuklugu olan bazi hastalar, 6zellikle panik bozuklugu olanlar
MSS’nin artmis, sempatik tonusuna sahiptirler, tekrarlanan stimulasyonlarla yavas

gelisen bir adaptasyon olur, orta uyaranlara ise siddetli cevap gelisir.

3.2.2. Norotransmiterler

Anksiyete ilizerine yapilan hayvan g¢aligsmalarinda ve hastaliklarin tedavisinde
kullanilan bu tiir ilaglarin temelinde ii¢ biiylik nérotransmedyatdriin baglantis1 vardir.
Bunlar, nérepinefrin (NE), seratonin (S) ve [J-aminabiitirik asit (GABA)’dir.

Anksiyete ile ilgili temel ndéroscience’le ilgili bilgilerimizin ¢ogu, psikoaktif
ajanlar ve davranis kaliplarinin iizerine hayvanlarla yapilan denemeler sonucunda
elde edilmistir.

Anksiyete ile ilgili hayvan modellerinden biri catigsma testidir. Bu c¢aligsmada
hayvana simultan olarak pozitif (gida) ve negatif (elektrik sok) stimuluslar verilir.
Anksiyolitik 1ilaglar (mesela, benzodiazepin) bu duruma hayvanin adaptasyonu
temininde kolaylikla gdsterir. Diger bir ila¢ (mesela, amfetaminler) hayvanin
davranissal cevabini ileri derecede bozar.

-Norepinefrin (NE)

Anksiyete bozukluklarinda NE’nin roliinii belirleyen genel teori, etkilenmis
hastalarin Noradrenerjik sistemlerinde patlamalarla seyreden aktivite artis1 ve zayif
isleyen regiilasyon sisteminin bulunmasidir.(Dimsdale ve Moss 1980)

Noradrenerjik sistem, hiicre bedenleri i¢in rostral ponsun locus cereleusuna
yerlesmistir. ilave olarak bu hiicrelerin aksonlari vasitasi ile cerebral kortekse,
limbik sisteme, brainsteme ve spinal korda ulagmaktadir.

Hayvanlarla yapilan ¢alismalarda locus cereleus stimulasyonu ile, hayvanlarda

bir korku cevabinin olustugu ve ayni bdlgenin inhibisyonu ile tam bir kiintliik elde
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edildigi veya korku cevabini olusturmak kabiliyetinin tamamen blokaja ugradig:
tesbit edilmistir.

Insanlardaki ¢alismalarda ise, panik bozuklugu olan hastalarda, [J-adrenerjik
agonist (mesela, isoproterenol (isuprol) ) (Frohlich ve ark. 1969., Rainer ve ark.
1984., Gorman ve ark. 1989b) ve [J2-adrenerjik antagonistler [mesela, yohimbine
(yocon)] panik atagini ciddi ve siiratli bir sekilde uyarabilmektedir. (Liebowitz ve
ark. 1985a., Gorman ve ark. 1989b)

Tam aksi yonde ise, Klonidin(Catapres), [12-adrenerjik agonisti, baz1 deneysel
ve terapotik durumlarda anksiyete semptomlarini yatistirmaktadir. . (Charney ve
ark. 1984, Nutt 1989)

Anksiyete bozuklugu olan hastalarda, 6zellikle panik bozuklukta, az tutarlilik
gosteren bir bulgu da, BOSta veya idrarda noradrenerjik bir metabolit olan 3-
Metoksi 4- Hidroksifenilglikol (MHPG) miktarin artmis olmasidir. (Charney ve ark.
1984)

-Seratonin (S)

Anksiyete bozukluklarinin patogonezinde seratoninin roliiniin ne oldugunu
arastiran ¢aligsmalarda, bir ¢ok seratonin reseptdr tipi tesbit edilerek uyarilabilmistir.
Bazi1 anksiyete bozukluklarinda terapotik etki i¢in kullanilan seratonejik
antidepresanlarin (mesela, OKB’de kullanilan klomipramin) gdézlemlenmesi vasitasi
ile ilging baglantilar tesbit edilmistir.

Anksiyete bozukluklarindan tedavide kullanilacak bir seratonerjik tipi YA(S-
Htta) reseptdor agonisti olan Buspiron (Buspar) yararliligi, seratonin ve anksiyete
arasindaki baglantilarin olabilecegini bize diistindiirmektedir.

Seratonerjik noronlarin ¢ogunun hiicre govdeleri rosral brainstemin Raphe
niikleuslarinda lokalize olmus, uzantilar1 ise cerebral korteks, limbik sistem
(0zellikle amigdal ve hipokampus) ve hipotalamusa ulagmigstir.

Seratonerjik sistemle 1lgili olarak hayvanlar lizerindeki anksiyetenin davranis
cevaplar1 ilizerine etkileri, benzer durumlardaki insanlar iizerinde daha az tutarl
gozikmektedir.

M-Klorofenil piperin (MCPP) ile ilgili birka¢ rapor bildirilmistir, seratonerjik

ve nonseratonerjik etkilerle ilgili bir ilag, ve fenfluramine (Pondimin) (ki bu
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seratonini serbest birakan bir ilag¢tir), anksiyete bozuklugu olan hastalarda
anksiyetenin yiikselmesine neden olmaktadir.

Seratonerjik  hallistinasyonlar ve stimulalarla ilgili bir ¢ok rapor
yayinlanmistir. Mesela, Lizergik-asid dietilamid (LSD) veya 3-4-metilen diokrin
metamfetamine (MDMA) gibi 1ilaglar1 kullanan sahislarda akut ve kronik
anksiyetenin birlikte gelismesi ile baglantili oldugu bildirilmistir.

-GABA

Anksiyete  bozukluklarinda  [J-amino  biitirik asidin (GABA) roli,
bulundugundan bugiine kadar karsi ¢ikilamayan kesin yararliligi vasitasi ile ¢ok
kuvvetli bir sekilde desteklenmistir.

GABA, reseptorlerinde GABA’nin aktivitesinin artmasit benzodiazepinler
sayesinde saglanir ve anksiyete bozukluklarinin bazi tipinde yararlilik gdsterir.

Genellesmis  anksiyete bozukluklarinin  semptomlari, diisik potensli
benzodiazepinler vasitast ile ¢ok yararli bir sekilde diizeltilebilmektedir.

Yiksek potensli benzodiazepinler ise (mesela, alpazolam) (Xanax) panik
bozuklugu tedavisinde daha etkindir.

Hayvanlarda yapilan g¢alismalarda bir benzodiazepinin inverse agonisti olan,
- karboline-3- karboksilik asid (LJCCE) verildiginde anksiyete bozuklugunun
otonomik sinir sistemi semptomlarinin ortaya ¢iktigi goriilmistir. OCCE ilaci,
goniilli normal insanlarda da ayn1 etkilere neden olmustur.

Bir benzodiazepin antogonisti olan, flumazenin panik bozuklugu olan
hastalarda ciddi hizl1 panik ataklarina neden olmaktadir.

Bu datalar arastirmacilari, anksiyete bozukluklari olan, baz1 hastalarda GABAa
reseptorlerde  anormal  bir fonksiyon oldugu  diisiincesi ve  hipotezine

gotiirmektedir.Fakat bu baglant1 direkt olarak ortaya konamamistir.
3.3. Beyin Goriintiileme Calismalari
Spesifik anksiyete bozukluklari ile baglantili olarak bir ¢ok beyin goriintiileme

calismas1 yapilmistir. Bunlarla, anksiyete bozukluklarin1 anlamak i¢in ciddi

muhtemel bulgulara ulasilmistir. Yapisal calismalar da [mesela, computerize
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tomografide (CT) ve manyetik rezonans goriintillemede (MRI)] beyin ventrikiillerinin
hacminin arttig: ile ilgili bulgulara ulagilmistir.

Benzodiazepin kullanan hastalarin zamanin uzamasi ile artmis bir korelasyon
bulunmustur.

Diger bir calismada, panik bozukluklu hastalari sag temporal lobun i¢ginde MRI
ile spesifik bir defekt tesbit edilmistir.

Diger bazi beyin goriintiileme g¢aligsmalarinda sol hemisferle alakasi olmayan
sag hemisferde anormal bulgular rapor edilmistir. Bu durum spesifik hastalarda
anksiyete bozuklugu semptomlarinin gelisiminde beyin asimetrisinin bazi tiplerinin
onemli olabilecegini telkin etmektedir.

Fonksiyonel beyin goriintiilleme c¢alismalarinda (mesela, Pozitron emisyon
tomografi (PET)) Singil Foton emisyon tomografi (SPECT) ve electro ensefalografi
(EEG) calismalarinda, anksiyete bozuklugu olan hastalarda, oksipital ve temporal
bolgelerde, frontal kortekste c¢esitli anormallikler rapor edilmistir. Bu c¢alismada ise,
panik bozuklukta parahipokompal girusta bozukluklar bulunmustur.

Anksiyete bozuklugu olan bu hastalarda elde edilen bu bulgular, fonksiyonel
cerebral patolojileri bize demonstre edebilmektedir. Bu tesbit edilen patolojiler,

hastalarin anksiyete bozuklugu semptomlarinin nedeni olabilir.

3.4. Genetik Calismalar

Anksiyete bozukluklarinin gelisiminde bazi1 genetik komponentlerin azda olsa
etkisinin olabilecegi ile 1lgili genetik ¢aligsmalar ve bunlarin sonuglari mevcuttur.

Panik bozuklugu olan hastalarin hemen hemen yarisinda en az bir akrabasinda
bozukluk mevcuttur.

Diger anksiyete bozuklugunda risk bu kadar yiiksek degildir.Birinci derece
akrabalarindan anksiyete bozuklugu olan hastalarda, digerlerine gore hastaliga
yakalanma riski daha yiiksektir.

Evlat edinme ¢aligmalar1 ile ilgili herhangi bir caligma yayinlanmamistir.

Ikiz ¢alismalari, anksiyete bozukluklarinda genetigin bir etkisi oldugu

hakkindaki hipotezi desteklemektedir. (Torgersen 1983)
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3.5. Noroanatomik Yaklasimlar

Locus Sereleus ve Raphe Nukleus’a ilk etapta limbik sisteme ve beyin
korteksine baglanir. Beyin goriintiilleme teknikleri 1ile yapilan ¢aligmalarin
sonuglarina gore, anksiyete bozukluklarinin néroanatomik uzantilari ile ilgili ¢ogu
olusturulmus hipotezin odagi bu sahalar iizerine kurulmustur. (Redmond ve ark.
1979)

3.5.1. Serebral Korteks

Frontal beyin korteksi parahipokampal bolgeye, singulate gyrusa ve
hipotalamusa baglanmistir. Boylece bu bdlgeler anksiyete bozuklugunun
gelismesinde etkili olabilir.

Temporal korteks, anksiyete bozukluklarinda diger bir patofizyolojik alan
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Temporal lob epilepsisi ve O.K.B.’lu hastalarin bazilarindaki elektrofizyolojik

ve klinik goriintimlerin benzerligi tizerinde durmak gerekmektedir.

3.5.2. Limbik Sistem

Bu bolge, noradrenejik ve seratonerjik innervasyona ilaveten, yiliksek
konsantrasyonda GABAa reseptorleri igerir.

Primatlarda yapilan ablation ve uyar1 ¢calismalarinda, anksiyetenin ve korkunun
yerlestigi yerin limbik sistem oldugu gosterilmistir.

Limbik sistemin iki 6zel alaninin literatiirde spesifik yetkilere sahip oldugu
ileri  strtilmistir. Bu bdlgelerin  aktivitelerinin  artmas1  bilingli  olarak
septohipokampal yol da ise anksiyete olusmakta, ikinci olarak singulate gyrusta
aktivite artarsa o zaman obsessif kompulsif hastaligin patofizyolojisi ortaya

cikmaktadir.
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4. DSM. IV’e ilave Edilen Anksiyete Hastaliklari

DSM. IV’de Anksiyete Hastaliklarina bir takim alt gruplar ilave edilmistir.
Bunlar; Genel Tibbi Durumun Neden Oldugu Anksiyete Hastaliklari, Maddelerin
Olusturdugu Anksiyete Hastaliklari, Baska Tiirli Spesialize Edilemeyen Anksiyete
Bozukluklaridir

5. Panik Bozukluk Ve Agorafobi
5.1. Tarihge

Panik bozuklugu kavraminin kokenine baktigimizda, ilk kez “irritabl kalp
sendromu” olarak isimlendirildigini goriiriiz. Bu sendromu Da Costa Amerikan ig
savasinda savasan askerler ilizerinde gdrmiistiir. Daha sonra “Da Costa Sendromu”
olarak adlandirilan bu bozuklukta, panik bozuklugun fiziksel ve psisik
semptomlarinin ¢ogunun teshis kriteri olarak bulundugunu goériiyoruz.

1895 yilinda Sigmund Freud “Anksiyete Norosu” kavrami ile bizi tanistirdi.
Bu kavramin i¢inde akut ve kronik , psisik ve somatik semptomlar mevcut idi.
Freud’un akut anksiyete ndorosu DSM IV. deki panik bozuklugun bir benzeridir.

Freud, panik atak ile agorafobi arasindaki iliskiyi, baglantiy1 gdsteren ilk
bilim adamidir.

“Agorafobi” teshisi 1871°de kalabalik insanlarin bulundugu mekanlarda
bulunmaktan korkan hastalar i¢cin kullanilmis bir terimdir. Latince’de “agora” alis
veris yapilan pazar yeri, “phobus” ise korku anlamina gelmektedir.

1980 yilinda yayimlanan DSM III. de anksiyete norosu teshisi kaldirilmis,
onun yerine panik bozukluk teshisi konmustur. Bu klasifikasyonun degerliligi, panik
bozuklugun spesifik tedavisindeki gelismeler yolu ile 1980 yilindan bu yana

ispatlanmistir.
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5.2. Epidemiyoloji

Panik bozuklugu hayat boyu prevalans orant %1.5-3 arasinda degisirken,
panik atakta bu oran %3-4 arasindadir.

Yapilan bir ¢alismada 1 aylik, 6 aylik ve 6miir boyu prevelansit %0.5, %0.8 ve
%1.6 olarak bulunmustur.(Regier ve ark. 1988) Baska bir ¢calismada kadinlarda bu
oranlar daha ylksek bulunmustur. (Blazer ve ark. 1991) Kadinlarda panik atak riski
25-44 yas grubunda pik yapmaktadir. (Regier ve ark.1988)

Teksas’ta 51600 rastgele secilmis Ornek lizerinde yapilan bir ¢alismada panik
bozuklugu hayat boyu goriilme prevalanst %3.8 olarak bulunmustur. Panik atak ise
ayn1 ¢alismada %5-6 olurken, diagnostik kriterleri tam olarak karsilamayan %2.2°lik
bir hata populasyonu da goriilmektedir.

Kadinlarin erkeklere gore hastaliga yakalanma riski tigte ikidir.

Panik bozuklugun en yaygin goriilldiigii yas grubu ise gen¢ adultlardir. Bu da
ortalama 25 yas civarindadir. Fakat panik bozukluk veya agorafobi hayatin herhangi
bir doneminde ortaya c¢ikabilir. Mesela, panik bozuklugunun ¢ocuklarda ve
adolesanlarda ortaya ¢iktigina dair raporlar mevcuttur.

Agorafobinin yasam boyu prevelanst en diisik %0.6 iken en yiiksek %6
bulunmustur. Prevelansin bu genis marj araliginin nedeni arastirmalarda kullanilan
teshis kriterlerinin farkliligindan ortaya c¢ikmaktadir. Panik bozuklugu teshisi
konmus hastalarin % iinde agorafobi oldugu goriilmiistiir. Agorafobili hastalarin iigte
ikisinde baslangi¢ta herhangi bir panik atak hikayesi yoktur. (Eaton ve Keyl 1990)
Toplum Ornekleri ile yapilan agorafobi ¢aligmalarinda, panik bozuklugu olmayan
agorafobilerin sayist ise, hastalarin yarisint olusturmaktadir. Bu c¢aligsmalar
arasindaki farkliliklarin nedeni tam bilinememektedir. Muhtemelen bunun nedeni
arastirma tekniklerinin  farkliligindan kaynaklanmaktadir. Bir g¢ok vakada

agorafobinin baslangicinda travmatik bir hadisenin oldugunu gdériiyoruz.
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Etyoloji
Biyolojik Faktorler

Panik bozuklugunun biyolojik trendine dikkatle bakildiginda arastirildiginda
genis bir bulgu dagilimi ile kars1 karsiya kaliriz. Panik bozuklugu semptomlar: ile
ilgili bir sunumda biyolojik anormalliklerinin dagilimin1 beyin yapist ve beyin
fonksiyonlar1 ile baglantili oldugunu goriiriiz. Bu ve diger ¢aligsmalar gostermistir ki,
panik bozuklugu patofizyolojisi, perifer ve santral sinir sistemi disregiilasyonu
sonucu ortaya ¢itkmaktadir.

Bazi panik bozukluklar hastalarda otonomik sinir sisteminin sempatik
tonusunun arttiginin tesbit edildigi rapor edilmistir. Ayrica, tekrarlayan uyaranlara
yavas gelisen bir adaptasyon, 1liml1 uyaranlara ise siddetli cevaplari ortaya ¢iktig:
gézlemlenmistir.

Panik bozuklugu olan hastalarin, ndroendokrin sistemi ile ilgili ¢alismalarda ,
ciddi anormallikler rapor edilmistir. Bu c¢alismalarda bu bulgular hep tutarlilik
arzetmistir.

Major norotransmiter sistemleri daha dnceden de bilindigi gibi NE seratonin ve
GABA’dir. Biyolojik datalarin tamami1 bizi, brainsteme, limbik sistem ve preforantal
kortekse ulastirmaktadir.

Brainstemde, ozellikle locus ceruleusun noradrenerjik ndronlart ve median
raphe nucleusun seratonerjik nodronlart vardir. Limbik sistem ise, beklentisel
anksiyetenin olusmasit i¢in muhtemel cevap merkezidir. Prefrontal korteks ise fobik

kaginmanin olusturulmasi i¢cin muhtemel cevap merkezidir.

Panik olusturan maddeler

Panik olusturan maddeler (bazen panikojen maddeler olarak isimlendirilir)
panik bozuklugu olan hastalarin ¢ogunda panik atagi olusturan maddelerdir. Panik
atagi hikayesi veya panik bozuklugu olmayan sahislarin bir kisminda da bu maddeler
panik atagi olusturabilmektedir. (Hollander ve ark.1989) Panik olusturan
maddelerin kullanim1 arastirma ¢aligsmalart ile siki bir sekilde sinirlandirilmistir.

Hastalarda panik atagi olusturmak i¢in herhangi bir klinik endikasyon mevcut
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degildir. Solunum sisteminde panik olusturan maddeler olarak isimlendirilen ajanlar,
asid-baz dengesi {izeri ve solunum stimulasyonuna neden olurlar. Bu ajanlar,
karbondioksit (CO2) %5-35 karisimla (Gorman ve ark. 1989a., Svenson ve ark.
Sanderson ve ark. 1989), sodyum laktat ve bikarbonattir. (Liebowitz ve ark.
1984a., Cohen ve Whitel1950., Pitts ve McClure 1967)

Norokimyasal panik olusturan ajanlar ise, spesifik norotransmiter sistemleri
faaliyete gecgirirler. Bunlar arasinda yohimbine (Yocon) bir [12 adrenerjik reseptor
antagonisti olan, fenfluramine (Pondimin), bir seratonin serbest birakici ajan olan;
m-klorfenilpiperazin (M-CPP), multipl seratonerjik bir ajan olan; [I-karbolin
(Dorrow ve ark. 1983., Skolnick ve Paul 1982) ilaglar vardir.

Benzodiazepin reseptdrlerine hiposensivitenin oldugunu ileri siiren ¢alismalar
da vardir. ( Roy-Byrne ve ark. 1990)

GABADb reseptor ters agonisti olan; flumazenil (Nutt ve ark. 1990), bir
GABAD reseptor antagonisti olan; kolosistokinin ve kafein vardir.

Isoproterenol (Isuprel) panik olusturan bir ajan olmasina ragmen, bugiline kadar
mekanizmasi tam olarak anlasilmamistir. Respiratuar olarak panik olusturan ajanlar,
baslangigta periferik kardiovarkiiler baroreseptorler ve diger sinyal sistemlerine
bagli olarak, medullanin paragigantoseliiler ¢ekirdegine ve nucleus tractus solitariye
vagal afferent yoluyla etki ederek mekanizmay1 c¢alistirirlar. (Klein D.F. 1993)

Norokimyasal olarak panik olusturan ajanlar MSS’in Norodrejenik,
seratonerjik ve GABA reseptorler iizerine direk olarak primer etki yaparak etki

ettikleri sanilmaktadir.

Beyin Goriintilleme

Yapisal beyin goriintiileme c¢aligsmalar1 (mesela MRI) panik bozukluklu
hastalarda temporal lobda ve 0Ozellikle hippokompusun patolojilerine isaret
etmektedir. Ornegin, bir MRI ¢alismasinda PB’da olan hastalarin sag temporal
lobunda, belirli kortikal atrofi anormallikleri rapor edilmistir.

Fonksiyonel beyin goriintiileme c¢alismalarinda (mesela, PET) beyin kan
akiminda disregiilasyon tesbit edilmistir.

Ozellikle, anksiyete bozukluklar: ve panik ataklarda cerebral

27



vazokonstriiksiyon tesbit edilmistir. Bu da MSS’in semptomlarini olusturmaktadair.
Bas donmesini bu semptomlara Ornek olarak verebiliriz. Periferik sinir sistemi
semptomlar1 hiperventilasyon ve hypokapni ile olusturulabilir.

Fonksiyonel beyin gorilintiileme c¢alismalarinin ¢ogunda spesifik panik
olusturan maddeler kullanilmistir. Mesela, laktat, kafein veya yohimbin. Bu
maddelerin etkileri PET ve SPECT ten tesbit edilebilmektedir.

Diger 6nemli bir arastirma Mitral Valv Prolapsusu bulgusudur. MVP ile PB
arasindaki baglantida MVP nin mitral kapaklardan birisinin prolopsusu ile giden
heterojen bir sendrom grubudur. Kardiak oskiiltasyonda midsistolik bir klik duyulur.
Arastirmalarin sonucu MVP’u olan hastalarin panik bozukluk prevelanst MVP’si

olmayan hastalarin PB’un prevelansi arasinda bir fark yoktur.

Genetik Faktorler

Iyi kontrol edilmis agorafobi ve PB iizerine yapilmis genetik calismalarin
sayist oldukca azdir. Cesitli ¢alismalarda panik bozuklugu olan hastalarin birinci
dereceden akrabalari arasinda diger psikiyatrik bozuklugu olan hastalarla
karsilastirildiklarinda PB riski 4 ile 8 kat daha yiliksek bulunmaktadir. (Crowe ve
ark. 1983., Noyes ve ark. 1987)

Ikiz calismalarinda monozigot dizigotlara gdre konkordans daha yiiksek

bulunmustur.(Torgerson 1983)

Psikolojik Faktorler

Kognitif-Davranis¢1t modelle psikanalitik modelin her ikisini de agorafobi ve
PB’nin patogonezini izah etmeye c¢aligsmaktadir. Bu hastaliklarin tedavisinde

Kognitif-Davranis¢i yaklagimlarinin basarisi bu modelin kredisini artirmistir.

Kognitif-Davranisc¢i

Davranisgsal teoriye gore anksiyete model alma suretiyle aileden 6g8renilen veya
klasik sartlandirma siireci sayesinde olusan 6grenilmis cevaptir. PB’a ve agorafobiye
klasik sartlandirma yaklasiminda, bir noxious (yiiklii) stimulus (mesela panik atak)
bir notral stimulusla (mesela bir otobiise binmek) ile ortaya ¢ikar. Sonugta da notral

uyaran da kag¢inma davranisi ortaya ¢ikarir ve kisi tasita binmez. Diger davranis
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teorileri, komple panik atagin gelisimi ne minor somatik semptomlarin (mesela,
carpint1) arasindaki baglanti bulunmasidir. Kognitif davranis¢it modeller, PA’nin
siddetini ciddiyeti ve sayisinin artmasina veya agorafobinin gelisimini izah etmeye
yardimc1 olabilirler. Ancak onlar hastalik deneyimi olusmadan ortaya ¢ikan
beklenmedik ve ilk provoke edilmemis panik atagin olusumunu izah edemezler.
(Barlow ve ark. 1989., Beck ve ark. 1992., Michelson ve ark. 1990., Salkovskis ve
ark. 1986)

Psikanalitik Teoriler

Psikanalitik teorilerin panik ataklarla ilgili olarak ortaya koydugu bakis,
anksiyete olusturucu uyaranlara karsi basarisiz olan defans mekanizmalar1 ile
ilgilidir.Basit bir anksiyete uyarani korku ve endise duygusu ile geliserek, somatik
semptomlarla biitiinlesir. Agorafobide, psikoanalitik teoriye gore, ayrilik anksiyetesi
hikayesi ve ¢ocukluk donemde ailenin kaybedilmesi iizerine gelismis bir patolojik
stire¢ vardir. Kalabalik yerlerde yalniz basina bulunma, ¢ocukluk déoneminde yasanan
yalniz birakilma veya terkedilmis olma duygularin1 yeniden canlandirir. Bu durumda
kisi, represyonu, yer degistirme, kacinma ve sembolizasyonu savunma diizeneklerini
iceren defans mekanizmalarint kullanir. Cocukluk doneminde yasanan travmatik
ayriliklar ve terkedilmeler c¢ocugun gelisen sinir sistemini etkileyebilir. Bu da
sonugta genclik donemi siipheci ve anksiyete igerisinde bulunan bir kimligin
gelisimini olusturur.

Hastalarin ¢ogu, aniden gelisen panik ataklari tanimlarlar bu ,esnada olusmus
herhangi bir psikolojik faktdor yoktur. Fakat psikodinamik izahta bu durum genellikle
panik atak i¢in acik bir psikolojik tetikleyici faktoriin bulundugunu iddia etmektedir.
Panik ataklar locus cereleus deki norofizyolojik degisiklerle bir korelasyon
icerisindedir. Panik atagin baslangici genellikle ¢evresel veya psikolojik faktorlerle
yakindan ilintilidir.

PB’lu hastalar, belirgin kayiplara, stres dolu yasam olaylarinin yiiksek bir
insidansina sahiptirler. Panik atagin baslamasindan Once aylarca kontrollerini
muhafaza edebilmislerdir Herseyin lizerinde, bu hastalar tipik olarak yasam olaylar:

ile ilgili bliyilik streslerle kars1 karsiya kalmislardir.
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Panik bozukluklarda norofizyolojik degisiklikleri olusturan stres dolu
psikolojik olaylarla ilgili hipotezi bir ikiz kizkardes c¢alismasinda elde edilen
bulgular desteklemektedir. Arastirma bulgulari, bu ¢calismada ¢ocuklarin 17 yasindan
Once ailelerinin 6liimii ve ailesel ayrilik yasamalar1 ile kuvvetli bir sekilde bagintil1
olarak olusan PB ile aciklayabilmektedir.

Hayatin erken donemlerinde anneden ayrilan 1018 kiz ikiz lizerinde yapilan
kohort calismasi da aileden ayrilmanin PB’a etkisini ac¢ik bir sekilde ortaya
koymustur.

Panik bozuklukta psikolojik mekanizmalar1 destekleyen daha ileri bulgulardan
biri de kognitif terapi vasitasi ile basarili bir sekilde tedavi edilen bir ¢aligsmanin
sonuglaridir. Terapiden Once, hastalar laktat indiiksiyonuna panik atak gostererek
cevap vermislerdir. Basarili bir kognitif terapiden sonra panik atak olusturmamaistir.

Panik atagin nedeni ile ilgili arastirma bulgular1 gdstermistir ki psikolojik
reaksiyonlar vasitasi ile ndrofizyolojik faktorlerin tetiklenmesi ile baglantili olabilen
panik atagin patogenezi ve stres dolu yasam olaylarinin bilin¢gdist anlamlari ile
gelistigi seklindedir. Psikodinamik klinisyenler, PB’lu bir hastadan sekillenmis olan
diagnostik belirtileri meydana getiren muhtemel tetikleyicilerinin neler oldugunu

daima goz oniinde bulundurmalidir.

Teshis
Panik Atak
DSM Ill- R da oldugu gibi DSM IV de Panik atagin diagnostik kriterleri ayr1

bir liste halinde verilmistir.DSM III —R de panik atagin kriterleri i¢in PB ic¢in
gereken diagnostik kriterleri igermesi gerekiyordu.

Panik atak ic¢in diagnostik kriterlere ayri1 bir set olarak verilmis olmasinin
temel nedeni, PA’nin diger mental hastaliklar olan PB, spesifik fobi, sosyal fobi ve
PTSB’unda da olmasidir.

Daha da ilerisi PB’deki diagnostik kriterleri i¢ine PA’nin dahil edilmesi,
PA’nin beklenmedik ve umulmadik bir sekilde ortaya ¢ikmasi ile ifade edilmestir.

Beklenmedik PA’lar aniden ortaya ¢ikar ve herhangi durumsal bir stimulus

yoktur. PA’larin bdyle aniden umulmadik bir zamanda ortaya c¢ikmas: diger fobik
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