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nksiyete duyarlilig1 yiiksek kisiler anksiyetede-

ki fiziksel duyumlarin ¢ok kotii sonuglar ola-
bilecegini diisiiniir. Bu tip kisiler kalp c¢arpin-
tilarinin kalp durmasina, derealizasyonun (kisinin
kendisinin veya dis diinyanin gercek disi oldugu
yiiniindeki gecici bir duygu) delirme ya da kont-
roliin kaybina, titremenin alay konusu olma ya da
reddedilmeye neden olabileceginden endise eder.
Bazi kisiler bu tiir endiseleri gozlemsel 6grenme
(ornegin; ebeveynlerinin stresin neden oldugu bir
gogiis agrisi ile birden alarma gectiklerini farke-
derler) ya da yanlis bilgilenme yoluyla edinebilir
(6rnegin; cocuga depersonalizasyon duygularinin
delirmenin habercisi oldugu sdylenmistir).
Anksiyete ile iligkili duyumlardan korkulmasi
biitiin anksiyete tepkileri ve bozukluklarina, 6zel-
likle panik bozukluga (PB) yatkinlik saglar. Bunun
bir aciklamast panik ataklarinin kendisinin
duyarliliga neden olmasidir. Panigin siirekli olarak
dehset yaratmast bir kisinin sersemlik, carpinti ve
korku yasamasina yol acar. Anksiyete duyarliliginin
kendisi de panik riskini arttirir. Orneéin, nefes
daralmasi bogulma korkusunu uyarinca bunun
sonucu olarak carpinti, gogiis agrisi, gerginlik, ter-
leme ve titreme gibi diger belirtiler de ortaya cikar.
Bu belirtiler daha sonra kisiyi alarm durumuna
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sokar, giderek fiziksel duyumlar artar ve bu kisir
dongii panik atagiyla sonuclanir. Bu durumu
yasayanlara bu ataklar her yerde olabilir gibi gelir.
Ornegin, sersemlik onlar1 korkutursa bu kaynagin
ne kadar masum oldugu onemli degildir, panik
ortaya cikabilir. Kisi bunu basit bir sekilde spontan,
beklenmeyen bir atagin belirtisi olarak gorebilir.

PANIK BOZUKLUKTA NOROBIYOLOJIK BULGULAR

PB'nin 1980'de diger anksiyete bozukluklarindan
ayrilmadan ©nce patolojik anksiyete hallerinin
biiyiik olciide psikolojik ya da cevresel etkenlerle
ortaya ciktigi, norobiyolojik ve genetik etmenlerin
daha ¢ok psikoz ve duygulanim bozukluklarinda
onemli olduguna inanilirdi. Panik ataklarinin anti-
depresanlara yanit verdigi ilk olarak 1960'larda
gosterilmesine ve panik ataklarinin agik bir sekilde
spontan baslama 6zelliginin hastaligin bazi noro-
biyolojik mekanizmalarla iliskisi oldugu siiphesine
karsin, 1980'lere kadar panik ataklarinin ilaglara
yanit verdigi yoniindeki goriisler heniiz giiclen-
memisti. Bu yillardan itibaren PB ile ilgili n6robi-
yolojik arastirmalarda patlama yasanmistir. Bu
arastirmalarda ozellikle sodyum laktat, karbon-
dioksid, kafein, isoproterenol, m-cpp, noradrena-
lin, adrenalin, yohimbin ve kolesistokinin olmak
izere cesitli maddelerin ataklari nasil provoke
ettigi arastirilmistir (Cowley ve Arana 1990). Panigi
tetikledigi bilinen kigkirtici ajanlarin birtakim hor-
monlarin yanit verebilirligini test etme avantaji
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oldugu gibi, bunlarin etkilerinin PB'de oldugu
diisiiniilen uyumsal anormallikleri yansittig1 da
anlasilmistir. Panigi ortaya cikaran ajanlar belirli
norokimyasal mekanizmalar ve etkileri yoniinden
farklilk gosterdigi icin caligmalar fizyopatolojik
olarak bir "son ortak yol" gosterilememekle birlik-
te, panik ataklarinin prefrontal korteks, insula,
talamus, amigdala ve beyin sapina ve hipotalamusa
amigdalar projeksiyonlari kapsayan normal olarak
duyarlt hale gelmis bir korku agi (fear network)
icinde yayildig1 aciklamasi yapilmaktadir (Gorman
ve ark. 2000).

Gorman ve arkadaglari (1989) tarafindan bir panik
ataginin serotonerjik ve noradrenerjik ileti ve so-
lunum kontrolii ile ilgili beyin sapindaki odaktan
kaynaklandigi hipotezi ortaya atilmisti. Bu
hipoteze gore beklenti anksiyetesi limbik yapilarin
ateslenmesinden sonra ortaya ¢ikiyor, fobik kagin-
ma davranist da prekortikal etkinligin bir islevi
olarak kabul ediliyordu. Daha sonra ilag tedavisinin
PB hastalarindaki etkinliginin beyin sapi islevlerini
normallestirerek sagladigi, bilissel davranigc
tedavilerin ise kortikal diizeylerde isledigini ileri
stirtilmiistiir.

Yapilan ¢aligmalar korkunun edinilmesinde gerekli
olan beyin yolaklari ve norotransmitterlerin
anlastimasini saglamustir. Sarth uyartlarin duyusal
inputlar1 6n talamus vasitasiyla amigdalanin lateral
niikleusuna oradan da amigdalanin santral niik-
leusuna aktarilir (LeDoux ve ark. 1990). Bu bolge
daha sonra otonomik ve davranigsal yanitlari koor-
dine eden bilginin gecis yaptigi merkezi noktadir
(LeDoux ve ark. 1988). Klinik 6ncesi ¢alismalarda
bu yanitlari diizenleyen amigdalar projeksiyonlar
bulunmustur. Amigdalanin santral niikleusunun
efferentlerinin bir¢ok hedefleri vardir. Parabrachial
niikleus solunum hizinin artmasinda rol oynar
(Takeuchi ve ark. 1982). Hipotalamusun lateral
nukleusu sempatik sinir sistemini aktive ederek
otonomik uyarilmaya ve sempatik bosalima neden
olur. Lokus seruleus norepinefrin saliniminda
artisa neden olarak kan basinci, kalp hizi ve
davranigsal korku yanitini arttirir. Hipotalamusun
paraventrikiiler nukleusu adrenokortikoidlerin
saliniminda artisa neden olur. Amigdalanin santral
nukleusundan periaquaduktal gri bolgeye kalkan
bir projeksiyon savunucu davraniglar ve yerinde
donup kalma gibi diger davranigsal yanitlardan
sorumludur. Amigdala beyin sap1 yapilarindan ve
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duyusal talamustan dogrudan duyusal inputlar
almasina karsin duyusal bilginin islenmesi ve
degerlendirmesine katilan kortikal bolgelerden
afferentler de alir. Bu yolaklardaki norobiligsel bir
defisit duyusal bilginin yanlis yorumlanmasiyla
(bedensel yanlis algilar) sonuglanir. Amigdalanin
panikteki roliiyle ilgili aciklanmasi gereken ¢ok sey
olmasina karsin duyusal bilginin kortikal ve beyin
sap1 yoniinde iletilmesi ve koordine edilmesinde
bir eksiklik olabilecegi diisiiniilmektedir. Panigin
fizyopatolojisi ile ilgili olarak hayvanlarda yapilan
son calismalarda korkunun gelismesi ve hatirlan-
masinda amigdala ile bu alanin yiiksek kortikal,
subkortikal ve beyin sap1 yapilariyla yaptig1 zengin
afferent ve efferent baglantilarin 6nemli rol
oynadig1 gosterilmistir (LeDoux 1993, Davis ve ark.
1994). Bu baglantilar insanlardaki bilinen sartlara
gore korku yanitlarini se¢mek icin gerekli duyusal
ve yorumlayici bilginin edinilmesini kolaylagtirdik-
lart gibi anksiyetenin bilissel, affektif, motor ve
otonomik bileskelerini koordineli bir sekilde ifade
edilmesini de saglar. Lokus seruleus ve beyin
sapindaki solunum merkezlerinin amigdala ile
karsilikli baglantilari oldugu icin inen yollar vasi-
tastyla uyarilarin islenmesi ve anksiyetenin ifade
edilmesinde katkida bulunabilir. Daha da 6nemlisi
GABA reseptorlerinin araciligi ile isleyen inhibitor
(engelleyici) lokal devreli néronlarin ve N-metil-D
aspartat reseptorleri araciligi ile ¢alisan korteksten
amigdalaya kurulu olan devrelerin anahtar rolii
(Davis ve ark. 1994) benzodiazepinlerin etkinligi
ile de uyumludur. Bu bulgular diger amigdala
baglantili alanlarda da genis bir sekilde dagilmus iki
norotransmitter sisteminin panigin fizyopatolo-
jisinin daha iyi anlasilmasini saglayabilir.

Son yillarda korku ve anksiyete konusunda temel
bilimler alaninda elde edilen bulgulardan bir alfa-2
antagonisti olan yohimbinin kullanimi diginda ¢ok
fazla yararlanlmamistir (Chamey ve ark. 1984).
Yohimbin panigi lokus seruleustaki etkinligi art-
tirarak kiskirtmaktadir. Boyle bir etkinin bu bol-
genin dogrudan uyarilmasindan sonra deney hay-
vanlarinda korku olusmasiyla uyumlu oldugu gos-
terilmistir. Karbondioksid kigkirtma uygulamasinin
en onemli, en ¢ok bilgi saglayan uygulama oldugu
soylenebilir (Papp ve ark. 1997). Panikte ©nde
gelen solunum belirtilerinin Slciilebilen bir anor-
mallikle (artmis solunumsal yanit) iliskili oldugu
kanitlanmistir. Daha sonra panigin "yanlis bir
bogulma alarmima" bagli olabilecegi goriisleri or-

DUYGUDURUM Dizisi 2001;5:215-227



PANIK VE DEPRESYON:
ETIYOLOJi, TANI VE ESTANI SORUNLARI

taya atilmis (Klein 1993), ancak bu goriisler bogul-
ma duygusuyla ilgili noral siirecler konusunda fazla
bilgi edinilememesi nedeniyle ¢cok gelisememistir.

PB'nin fizyopatolojisi konusundaki arastirmalar
norogoriintiileme (Dager ve ark. 1994), genetik
teknikler (Kendler ve ark. 1993, Skre ve ark. 1993)
tizerinde odaklasmistir. Alzheimer hastaligi, bipo-
lar bozukluk ve sizofreninin aksine PB'nin genetik
calismalarinda bu bozukluk i¢in siipheli bir lokus
belirlenememistir. Daha sonra panikte SSRI'larin
yaygin olarak kullanilmasiyla panigin fizyopatolo-
jisinde serotoninle ilgili sistemlerin rolii ve lokus
seruleustaki islevsel bozukluklarin 6nemini arttir-
mustir (Coplan ve ark. 1997). Ozellikle son zaman-
larda yapilan bazi calismalarda PB hastalarinda
sempatik sinir sisteminin temel islevlerini deger-
lendirmek icin koroner kan o&rnekleriyle radio-
etiketli norepinefrin ve epinefrin infiizyon
teknikleri kullanilmistir. Bu calismada istirahat
halinde sempatik sinir sistemi aktivitesinde hic
artis olmanus, ancak ii¢ hastada panik ataklari
sirasinda epinefrin ve norepinefrin konsantrasyon-
lariin yiikseldigi bulunmustur. Bu bulguyla sem-
patik sinir sistemdeki bu tiir degisikliklerin panigin
nedeni olmaktan ¢ok sonucu oldugu goriisleri agir-
lik kazanmaya baslamistir (Wilkinson ve ark. 1998).

Sol hipokampus ve parahipokampal bolge
amigdala ile hem komsudur, hem de onunla ¢cok
sayida baglantisi vardir. Bu nedenle PB hastalarin-
daki beklenti anksiyetesinin ve agorafobinin
gelismesinde 6nemli bir rol oynar. PB'nin, uyaniklik
ve korkuyu ortaya ¢ikaran norobiyolojik sistem-
lerin bozulmasindan ¢ok biligsel mekanizmalarin
sonucu oldugu da ileri siiriilmiistiir. Baz1 hastalarin
onemli bir korku olmadan siddetli fiziksel belirti-
leri yasayabilecekleri olasiligi PB'nin tibbi ortamlar-
da daha etkili bir sekilde arastirilmasina yardimci
olur.

PANIK BOZUKLUK ETIiYOLOJiSINDE SOSYAL
GORUSLER

ilk olarak DSM-IV'de yetiskinlikteki anksiyete
bozukluklarinin ¢ocuklukta basladigi tanimlan-
mustir. Hangi anksiyete bozukluklarinin ¢ocuklukta
basladigi konusunun tam olarak belirlenememe-
sine karsin eriskinlikteki PB ve SF'nin ¢ocukluktaki
onciilleri tizerinde durulmaktadir. Erken ¢ocukluk-
taki "davranissal engellemenin (behavioral inhibi-
tion)" eriskinlikteki anksiyete bozukluklarinin en
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iyi yordayicilar oldugu bilinmektedir. Bu ¢ocuklar
olgunlastikca 6zellikle SF olmak iizere anksiyete
bozukluklarinda bir artig gézlenmis, akrabalarinda
daha fazla oranda anksiyete bozuklugu saptan-
mustir. Boyle bir ¢cocukluk 6ykiisiiniin eriskinlikteki
PB'nin tedavisinde kotii yanitin yordayicist oldugu
da bulunmustur. Biitiin bu veriler c¢ocukluktaki
davranigsal engellenmenin ve ayrilik anksiyetesinin
eriskinlikteki anksiyete bozukluklarini ve tedaviye
direnc gibi belirli 6zellikleri en iyi sekilde yordaya-
bilecek yatkinlik saglayan modelleri sunabilir
(Kagan ve ark. 1988).

Anksiyete iizerinde ebeveyn tutumlarinin da agik
etkileri vardir. Genetik bir yatkinlik veya diger et-
kilerle ¢cok az degisen mizacin eriskinlikteki
anksiyete bozukluklarina dogru gelistigi modeli
elde edilen verilerle uyumlu degildir. Bunun yerine
farkli ebeveyn davranislarinin anksiyeteye bagh
giicliikleri olumlu veya olumsuz yollarla gelisimini
etkiledigi yoniinde giiclii kanitlar vardir. Ancak
yine de c¢ocukluktaki hangi anksiyeteli
davranislarin ebeveyn tarafindan arttirildigi ya da
azaltildigi belli degildir. Bilinen sey ebeveynin
cocukluktaki bazi etkinliklerin muhtemel olumsuz
sonuclari iizerinde odaklanarak ya da sik elestirel
ve olumsuz geri bildirimlerle cocukluk anksiyetesi-
ni kotiilestirebildigidir. Soguk ve elestirel bir
ortamda c¢ocuklar kirilgan ve yetersiz olacaklari ve
ic model gelistirebilir. Ayrica kendileri anksiyeteli
olan ebeveyn kendi 6zgiil korkularini dogrudan
model olarak sunup cocuklarina aktarabilir ya da
anksiyete ve korkularla yiizlesme ve azaltmayi
ogretmede yetersiz kalabilirler. Ailenin anksiyeteli
cocuklarla 6gretme ve terapi c¢abalarinda kullanil-
masinin giiclii ve onemli iyilestirici etkileri vardir.
Yetiskin PB ve/veya agorafobik hastalarinin %40-
60'inda c¢ocuklugun erken donemlerinde cinsel
veya fiziksel istismar Oykiisii saptanmistir. Daha
once sanilanin aksine PB'nin kesin etiyolojisinde
bu travmatik yasantilarin daha biiyiik etkileri
vardir. Bu tip erken ve kontrol edilemeyen olumsuz
yasant1 ornekleri yasam boyu gelisecek anksiyete
sorunlarinin psikolojik ve norobiyolojik kokenleri
olarak degerlendirilebilir. Ancak beyindeki korku
aginda genetik olarak olusmus anormalligin et-
kisiyle PB gelisen kisilerin travmanin etkisine daha
fazla maruz kaldiklar da ileri siiriilmektedir. Bu
nedenle stresli yasam olaylar ile genetik yatkinlik
arasindaki etkilesimin eriskinlerde PB'nin temel
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neden olarak goriildiigii bir model 6nerilmektedir
(Gorman ve ark. 2000). Olumsuz yagam olaylarinin
yogunlugu neden anksiyeteli ¢ocuklarin depresif
olarak biiyiidiiklerini, neden bir ya da birkac¢ tane
anksiyete bozuklugu gelistigini anlamamiza
yardimci olabilir. PB'de anormal oldugu varsayilan
ayni korku ag1 SF, TSSB, YAB veya depresyonda da
anormal olabilir. Bu agin farkh bolgeleri arasindaki
iliski bu bozukluklar arasinda farklilik gosterebilir.
Boyle bir teori anksiyete bozukluklari icindeki ve
anksiyete ile depresyon arasindaki yiiksek estani
oranlarini ve neden biitiin bu durumlarda ayni
ilaclarin etkili oldugunu da aciklayabilir. Ancak
davranisci terapilerin etkinligi hipokampus ve pre-
frontal korteksteki anormalligin farkli derecelerde
olmasi nedeniyle fark gosterebilir (Gorman ve ark.
2000).

Cesitli calismalar ebeveynlere erken baglanmanin
ileride PB gelismesini hazirlayabilecegini goster-
mektedir. ECA calismalarindan elde edilen verileri
yorumlayan Tweed ve arkadaslar1 (1989) 10 yasin-
dan 6nce anneleri 6len hastalarin béyle bir 6ykiisii
olmayan kisilere gore 7 kat daha fazla agorafobili
PB gelismesi riski oldugunu bildirmistir. Ayni se-
kilde 10 yasindan kiiciikken ebeveynleri ayrilmis,
bosanmis yetiskinlerin de ileride boyle bir oykiisii
olmayanlara gore daha fazla agorafobili PB
gelismesi riski vardir. Stein ve arkadaslari (1996) PB
hastalarinda ¢ocuklukta yasanan fiziksel ve cinsel
istismarin daha fazla goriildiigiinii bildirmistir. Bu
bulgular PB hastalarinin aldatilma, tehdit edilme ve
ayriliklara duyarli oldugu gozlemleriyle de uyum-
ludur. PB hastalar giivenli iliskiler ve ortamlarda
daha az panik atagi gecirirler. Yapilan bir calismada
yaninda giivendigi bir arkadasi varken bir PB has-
tasinin CO, inhalasyonu sirasinda panik atagi
gecirmedigi bulunmustur (Carter ve ark. 1995).

Panik bozuklugu olan hastalarda ¢ocukluk ayrilik
anksiyete  bozuklugu ile ailede panik
bozukluk/agorafobili panik bozukluk ve alkolizm
oykiileri yiiksektir. Bu Ozellikler PB'nin baslama
yasini etkiler. PB'nin baglama yasi genetik gecisi
yansitabilir. Ayrilik anksiyetesi bozuklugu ise
PB'nin erken baglamasini yordayabilir (Battaglia ve
ark. 1995).

PANIK BOZUKLUK TANI OLCUTLERI VE
SINIFLANDIRMADAKI DEGISIKLIKLER

PB anksiyete belirtilerinin ani ve hizli bir sekilde
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baslamasiyla karakterize bir bozukluktur. Bu belir-
tiler arasinda dispne, carpinti, gogiis agrisi ya da
huzursuzlugu, sersemlik, vertigo, gercek disilik
duygulari, paresteziler, sicak ya da soguk basmasi,
terleme, yorgunluk, titreme ya da sallanma, 6lme,
delirme ya da bir atak sirasinda kontrol edilemeye-
cek birseyler yapma korkusu sayilabilir.

DSM-IIl'te PB tanisi icin 3 haftalik siire i¢cinde en az
3 atak gecirilmis olmasi gerekiyordu. DSM-III-R'de
siklik 4 haftada 4 ataga ya da 4 hafta icinde anlam-
I1 bir beklenti anksiyetesinin bulunmasina degisti-
rilmigtir. DSM-IV'te ise panik ataklarinin sayisi
belirlenmemekle birlikte bunlarin yineleyici
olmasi, en az bir atagin bagka bir atak gecirilmesi
konusunda bir ay boyunca siirekli bir kaygt duyul-
masinin ardindan goriilmesi gerektigi, ataklarin
sonuclari hakkinda kaygi duyulmasi, ataklar
nedeniyle davranislarda anlamli degisiklikler
olmasi gerektigi belirtilmistir.

Panigin temel belirtilerinin ne oldugu her zaman
oldukca dikkat ceken bir konu olmustur. Cok sayi-
da calismada hiperventilasyonunun panik atak-
larinin ve PB'nin fizyopatolojisinde 6nemli bir 6zel-
lik oldugunu gostermektedir. PB olan hastalarin
kendiliginden ve indiiklenerek ortaya ¢ikan panik
sirasinda da akut olarak asir1 nefes alip veren kro-
nik hiperventilator hastalar oldugu gosterilmistir.
Bu hiperventilasyon daha sonra hipokapni ve alka-
loza, serebral kan akiminin azalmasina, sersem-
lige, konfiizyona ve derealizasyona yol acar.
Hiperventilasyonun isaret ve belirtileri PB'nin
antipanik ilacglarla basarili bir sekilde tedavi
edilmesiyle kaybolmaya baglar. Hastaya sik nefes
almamayi 6gretmeye yonelik nefes tutma ile ilgili
tedavi yaklagimlari panik ataklarinin sikhigini azalt-
mada basarilidir (Clark 1986).

Kardiyovaskiiler belirtiler ile anksiyete ve PB her
zaman birbiriyle yakindan iliskili olmustur. Bu
iliskinin gercekte "irritabl kalp", "efor sendromu" ve
"norosirkiilatuvar asteni" gibi farkli isimler altinda
uzun ve ilging bir &ykiisii vardir. O tarihlerde
arastirmacilar aslinda bugiin bizim PB olarak
tanimladigimiz bozuklugu tanimliyordu. Bugiin-
lere gelindikce kardiyak hastalarda yapilan calis-
malar kardiyak belirtileri olan hastalarin 6nemli bir
boliimiiniin belirtilerinin bilinen bir tibbi nedeni
olmadig1 anlasilmistir. Psikiyatrik arastirmalar
gogiis agrist olan ve normal koroner anjiyografi
bulgular1 saptanan hastalarin geng, kadin ve
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anksiyete, depresyon ve somatizasyon skorlari
yiiksek hastalar oldugunu gostermistir (Katon
1990). Katon ve arkadaslart (1986) gogiis agrisi
nedeniyle koroner anjiyografi yapilan hastalarin
%A3'liniin PB'den yakindigini bulmustur. Anlamli
koroner damar hastaliginin da dislanmasi duru-
munda kardiyoloji hastalarinda PB siklig1 %30-50
arasinda bildirilmistir (Katon 1990). Normal
koroner arter saptanan gogiis agrili hastalarda
tasikardi, dispne ve sersemlik gibi otonomik belir-
tilerin daha fazla oldugu bulunmustur. Beitman ve
arkadaslari (1987, 1990) kalp hastalari arasinda PB
Olgiitlerini karstlayan fakat korku bildirmeyen
hastalar tanimlamistir. Bu hastalart tanimlamak icin
"korkunun olmadigi PB" terimi ortaya atilmistir. Bu
terim psikiyatri dist alanlarda goriilen PB'nin bir alt
tipi olarak kullanilmaktadir. Bu bulgular koroner
bakim birimlerine akut gogiis agrisi ile bagvuran
hastalarin siklikla PB olgiitlerini karsilayabildigini
gostermektedir. kalp hastaligi ve PB belirtileri
arasinda ortiisme olabilecegi icin bu iki bozuk-
lugun yineleyen kardiyak belirtiler nedeniyle yan-
liglikla PB olarak tanimlanmaktadir.

PANIK BOZUKLUK VE ESTANILAR

Estani iki ya da daha fazla tanmin birlikte ayni
bireyde belli bir zaman dilimi i¢cinde bulunmasidir.
Klinik calismalar PB'de estani oranlarinin %51-90.4
arasinda degistigini gostermistir (Dick ve ark.
1994, Brown ve ark. 1995). Tami olgiitleri, tanisal
degerlendirme olceklerinin farkliligi, birincil ve
ikincil bozukluklarin tanimlanmasindaki farkliliklar
farkh oranlarin elde edilmesine neden olur.

Panik Bozukluk ve Agorafobi

DSM-IlI-R'ye gore agorafobi belli bir ortam veya
durumun kendisinden korkma hali degil, kagmanin
ya da yardim almanin gii¢ olacagi bir durumda
fiziksel bir sikintinin ani olarak baslamasi
korkusudur. DSM-IV'te agorafobi bir estani bozuk-
lugu olarak goriilmemekte, 6zgiin bir sekilde ayri
tanisal kavramlar olarak degerlendirilmistir. 1CD-
10'da agorafobi panik ataginin bir komplikasyonu
olmaktan c¢ok bagimsiz bir bozukluk olarak
ongoriilmiistiir (Gelder 1989).

Klinik ve toplum c¢alismalarinda panik ataklar ile
birlikte olan ve olmayan agorafobinin nispi yaygin-
lig1 ile ilgili tahminler oldukca degiskenlik gosterir.
Genel niifusta yapilan arastirmalarda agorafobili
hastalarin 6nemli bir kisminin herhangi bir panik
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atagi oykiisii bildirmedigi bulunmustur (Weissman
ve ark. 1985, 1986, Thompson ve ark. 1989). Klinik
calismalarda ise panik atagi olmayan agorafobi
oranlart daha diisiik bulunmustur (Thyer ve ark.
1985, Noyes ve ark. 1986). Agorafobinin olup
olmamasini degerlendirmek hastaligin siddeti,
tedavi yaklasimlari ve sonlanmasi yiiniinden
oldukca 6nemlidir.

PB ve agorafobinin iliskisi konusunda iki tarihsel
goriis vardir. Amerikan goriisiine gore ilk once
panik ataklari baslar, daha sonra beklenti
anksiyetesi ve kaginma davranigi gelisir. Marks
(1987) tarafindan savunulan Avrupa goriisiine gore
de fobik tutumlar hastaligin temel ozelligidir ve
her zaman da PB'ye dogru bir ilerleme olmaz.
PB'de agorafobinin derecesini inceleyen klinik
arastirmalarda farkl fobik sakinma davranisi oran-
lart bildirilmistir. Yapilan ¢alismalar PB hastalarinin
%50-64.8'inde agorafobi oldugunu gostermektedir
(Starcevic ve ark. 1992). Agorafobinin bulunmasi
genellikle daha siddetli bir PB tablosunu yansitir.
Agorafobi bulundugunda bir ya da daha fazla
estani bulunmasi olasilig1 artar. Starcevic ve
arkadaslar1 (1992) agorafobili PB hastalarinin
%91.4'linde bir estant bulunurken, agorafobi
olmayan hastalarda bu oran %68.4 olarak saptan-
mistir. Bu hastalarin %42.8'inin 4 ile 8 estanisi
bulundugu da belirlenmistir. En sik saptanan
estanilar SF ve MD olmustur. Agorafobili hastalar
kisilerarast duyarlilik, depresyon, fobi ve toplam
stkintt  Olgiitlerinde daha fazla psikopatoloji
sergilemistir (Noyes ve ark. 1991).

Agorafobik kacinma davranisi ile panik ataklarinin
arasindaki iliskinin yapusi ile ilgili nemli celiskiler
vardir. Klein ve Klein (1989) agorafobinin hemen
daima kendiliginden gelisen panik ataklarindan
sonra gelistigini ileri siirmiistiir. Bu goriise gore
sarth bir kagcinma davranisina yol agan olumsuz bir
uyaridir, fobik sakinma ya da agorafobi ile sonucla-
nir. Bu model Klein ve Gorman’in (1987) klinik has-
talarda agorafobinin daha ©once spontan panik
ataklari ya da sinirli belirtili ataklar olmadan nadi-
ren ortaya ciktig1 yoniindeki bulgulara dayanmak-
tadir.

Panik Bozuklugu ile Major Depresyon Estanisi

Epidemiyolojik c¢alismalar PB'li kisilerin %25-
30'unda MD eslik ettigini  gostermektedir
(Markowitz ve ark. 1989, Vollrath ve Angst 1989).
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Maier ve arkadaslari (1993) tarafindan yapilan bir
calismada MD olmayan PB hastalarinin akrabalari
arasindaki unipolar MD yasam boyu riski %19.4
bulunmustur. Sadece PB olan hastalarin akra-
balarinda kontrollerle karsilatirildiginda MD'nin
olmadigr PB'de 20.8 kat, PB ve MD'nin birlikte
oldugu olgularda 17.4 kat, PB olmadigi MD'de 1.4
kat artis bulunmustur. Bu sonuglar piir PB'nin aile-
sel oldugu ve piir MD icin risk artist tasimadigi
varsayimlarini destekler. PB ve MD'nin estanili
oldugu hastalarin akrabalarinda MD'nin olmadigi
PB oranlarinda 9.4 kat, PB ve MD birlikte oran-
larinda 14 kat ve PB olmadigi MD oranlarinda 5.3
kat artis bulunmustur. Bu sonuclar PB ve MD
estanili durumlarin heterojen olup ayri bir
sendrom olmadigini gosterir.

Depresyonlu hastalar siklikla anksiyete ve ajitas-
yon belirtileri gosterebilir ve belirgin panik ataklart
gecirebilir. YAB ya da PB hastalar iyi bir sekilde
tedavi edilmedikleri takdirde hastaligin giderek
normal bir yasam siirmelerine engel olacak sekilde
ilerlemesinin sonucu olarak demoralize olabilirler.
Anksiyetenin depresyondan ayirdedilmesi ¢ogu
zaman zor olsa da bazi 6zellikler bu konuda
yardimci olabilir. YAB ya da PB hastalan genellikle
depresyonda oldugu gibi vejetatif belirtileri tam
anlamiyla gostermez. Anksiyeteli hastalarin genel-
likle erken uyanma degil, uykuya dalma giigliikleri
vardir, istahda azalma olmaz. Anksiyete bozuk-
lugunda diiirnal duygudurum dalgalanmalari
nadirdir. Bir¢cok anksiyeteli hasta depresif hasta-
larin aksine zevk alma, ya da eglenme kapasiteleri-
ni kaybetmez. Atipik depresyon ile anksiyete
bozukluklart arasindaki ayrim atipik depresyonda
tipik endojen belirtilerin olmamasi neden ile daha
glictiir. Atipik depresyonlu hastalar daha kolay
neselenebilmelerine karsin anksiyete bozuklugu
olan hastalara gore daha hizli ¢okkiinlesebilir.
Panik ataklar ve atipik depresyon siklikla birarada
bulunur ve eslik eden panik ataklar atipik depres-
yonlu hastalarin MAO engelleyicilerine yanitini art-
tirabilir. Gelisen belirtilerin sirasi anksiyeteyi
depresyondan ayirdedebilir. YAB ya da PB olgu-
larinda anksiyete belirtileri genellikle duygudurum
bozuklugundaki ciddi degisikliklerden 6nce baslar.
Hastalar genellikle anksiyete ataklarini once
gecirir daha sonra giderek yasamdan zevk alma-
maya baslar ve depresif duygudurum ortaya cikar.
Depresyonda hastalar genellikle disforiyi ilk 6nce
yasar, anksiyete belirtileri daha sonra ortaya cikar.
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PB ikincil derecede bir MD ile karmasik bir hale
gelebilir. Uhde ve arkadaslar (1985) dar olgiitler
kullanildiginda MD ile PB'nin birarada bulunmasi
oraninin %25, daha dar olgiitler kullanildiginda ise
bu oranin yaklasik %50 oldugunu bildirmistir. Dar
Olciitler arastirma tani Olgiitleri (RDC) olarak
tanimlanirken, daha az siddetli olgiitler genellikle
sendrom diizeylerine erismeyen esik alt1 olciitler
olarak kabul edilmistir.

Panik hastalarda depresyonun birlikte olmasini
yordamada bir diger degisken depresyonun sekon-
der ya da primer olarak degerlendirilmesidir.
Noyes ve arkadaslari (1991), hangisinin kronolojik
olarak ortaya ciktigi tanimini kullanarak primer
depresyon icin estani oranini %85 bulmustur.
Depresyon %30 oraninda da panige sekonder
gelismisti. MD dislandiginda panik ataklar
gecirenlerde disforinin yasam boyu yayginligi
genel niifustan fazladir (%62.5 ile %29.9). Ayrica bu
hastalarda daha siddetli agorafobi gecirme, o anki
panik ataklart sayisi ve hastaneye yatis oranlar
daha fazladir (Andrade ve ark. 1994). Calismalarda
ayrica eslik eden hastaliklar oldugunda intihar gi-
risimi oranlart yiiksektir (Johnson ve ark. 1990,
King ve ark. 1995). MD'li hastalarin 6nemli bir
boliimii (%15-33) yineleyen panik ataklar gecirir
(Clayton 1990). PB ve MD birlikte oldugunda tek
basina olmalarina gore belirtilerin siddeti daha
fazladir (Andreade ve ark. 1994). MD tedavisi
estanili anksiyete bozukluklari oldugunda daha
giictiir. Panik ataklart ve fobik kacinmasi olan
depresiflerin depresyondan kurtulma siiresi daha
uzundur (Woody ve ark. 1999). Depresyona ek
olarak bir anksiyete bozuklugunun da olmasi daha
hizli bir alevlenmeye neden olabilir. Brown ve
arkadaslarinin (1995) MD'li hastalarda kisilerarasi
terapi ve nortriptilini kullanarak yaptigt bir calis-
mada yasam boyu anksiyete bozuklugu tanisi her
iki tedavide klinik 6zelliklerin, ¢alismadan ¢ikma
oranlarinin ve tedaviye yanitin yordayicisi olmus-
tur. MD'ye eslik eden yasam boyu anksiyete oykiisii
olanlarda tedavinin baslangicinda depresyon ve
anksiyetenin siklik ve siddetinin, intihar fikir-
lerinin, kisilik bozuklugunun daha fazla oldugu,
global islevselligin ise daha kotii oldugu bulun-
mustur. Bu calismada PB oOykiisii olan hastalarin
sadece  %38'inde  depresyon iyilesmistir.
Arastirmacilar kisilerarasi terapi ile antidepresan
tedavinin tek basma olan MD tedavisinde etkili
oldugu, ancak PB varliginda MD tedavisinde o
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kadar etkili olmadigr sonucuna ulasmislardir.
Laberge ve arkadaslarinin (1993) belirttigi gibi
PB'nin basarili bir sekilde tedavisi es tanili bozuk-
lugu olan hastalarda depresyonu azaltmaya
yardimct olabilir. Panigi azaltmada kullanilan
beceriler hastalar tarafindan depresyonu hafiflet-
mek icin de kullanilabilir.

Depresyonun sonlanma iizerindeki etkisi ince-
lendiginde depresyon tanisinin izlemde daha fazla
depresyon, anksiyete, yeti kaybi ve diisiik remis-
yon oranlartyla birlikte oldugu goriiliir. Baslangicta
MD olan hastalar izlemde daha fazla depresyon
yasar (Noyes ve ark. 1991). Eslik eden depresyonda
fobik kacinma, kisilik bozuklugu, ve diger belirtiler
artar. Depresyon ve anksiyete bozukluklari ayri
sendromlar olmaktan ¢ok siklikla birlikte goriiliir-
ler. MD estanisi PB, SF ve YAB gibi anksiyete bozuk-
luklarinin ~ klinik ~ sonlanmasin1 ~ kotiilestirir
(Ballenger 1999).

Panik Bozuklugu ve Yaygin Anksiyete Bozuklugu

YAB tanist DSM-IIl'de panik ataklari olmayan hasta-
lar icin rezidiiel bir kategori olarak kabul edilmisti.
Yapilan ¢alismalarda YAB'nin PB'ye eslik etme orani
%11.9-32.3 arasinda bulunmustur (Brown ve
Barlow 1992, Starcevic ve ark. 1992). Anksiyete
bozuklugunu taklit eden tibbi durumlar genellikle
kolay bir sekilde dislandigi icin patolojik
anksiyeteyi icine alan psikiyatrik durumlar PB ve
YAB arasindaki ayirict taniyr giiclestirebilir. YAB, PB
olmadiginda kronik anksiyete icin ana tanisal kate-
gori durumundadir. Bu sendromun temel o6zelligi
en az 6 ay siiren inatci anksiyetedir. Bu tipteki bir
anksiyetenin belirtileri iki ana kategoriye ayrilir:
Endiseli beklenti ve fiziksel belirtiler. YAB olan
hastalar siirekli olarak sa¢gma konular hakkinda
kaygi ve korku yasarlar, en kotiisiiniin olmasini
beklerler. Kaslarda gerginlik, gevseyememe, kon-
santrasyon giicliigii, uykusuzluk, huzursuzluk ve
yorgunluk YAB'nin tipik isaretleridir.

Depresyonda oldugu gibi PB ile YAB'nin ayr1 tanilar
olup olmadigi konusunda da tartismalar devam
etmektedir. Starcevic ve arkadaslari (1992), elde
ettikleri bulgularin bu iki bozukluk arasinda net bir
ayrim yapmayi giiclestirdigini bildirmistir. Noyes ve
arkadaslar1  (1986) ise bu iki bozuklugu
karsilastirirken bir¢ok 6zellik yoniinden onemli
farkliliklar oldugunu, bu yiizden literatiirdeki
cesitli calismalarla uyumlu olarak bunlarin ayn
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bozukluklar oldugunu savunmustur (Hoehn-Saric
1982, Hoehn-Saric ve McLeod 1985). Arastirmaci-
lar klinik 6zellikler, aile ve ikiz calismalari ve bazi
tedavi farkliliklarinin kayda deger olduguna dikkat
cekmislerdir.

Panik Bozukluk ve Hipokondriyazis Estanisi

Hipokondriyazis ve anksiyete bozukluklari arasin-
daki nozolojik sinirlar ¢ok fazla arastirilmamustir.
Starcevic ve arkadaslart (1992) PB hastalarinin
%50'sinin hipokondriyazis kendi bildirim anket-
lerinde klinik olarak hipokondriyazis sinirinda
oldugunu bulmustur. Sheehan ve arkadaslari
(1980) PB hastalarinin %68'inin bedenleriyle ilgili
yolunda gitmeyen birseylerden kaygi duyduklarini
bildirmislerdir.

Hipokondriyazisin temel o6zellikleri olan hastalik
hakkindaki bilissel sema, i¢ organlara yonelik
duyarlilik, hasta rolii davranisinin hastaliga mi
0zgii oldugu, yoksa bunlarin anksiyete bozukluk-
lart da dahil olmak iizere bir¢ok psikiyatrik bozuk-
lugun 6zgiil olmayan o6zellikleri mi oldugu belli
degildir. Temel olarak hipokondriyazisin somato-
form bozukluk mu yoksa anksiyete bozuklugu
olarak mi daha iyi anlasilabilecegi konusundaki
tartismalar da siirmektedir. Ayrica hipokond-
riyazisin bedensel algiyla ilgili bir bozukluk ve bi-
lissel olarak bir yanlis yorumlama ya da hastalik
korkusunun bir¢ok korkudan sadece biri oldugu
anksiyete ve asir1 alarm veren bir bozukluk olup
olmadigi konusunda da tartismalar vardir.
Patogenezis acisindan son goriisler iki hastaligin
benzer bir patojenik mekanizmay: paylasabilecegi-
ni gosterir (asirt bir alarmla sonuglanacak sekilde
bazi 6nemsiz bedensel duyumlarin bilissel olarak
yanlis yorumlanmasi) (Barsky ve Wyshak 1990,
Barsky ve ark. 1990, Barsky 1992). Bir panik atak
hastanin koétii olmayan asirt uyartlmighk duyum-
larini ciddi tibbi bir hastaliga atfettigi, bunlan
katastrofize ettigi ve bunlari yanlislikla tibbi bir
acil durum olarak yorumladigi akut bir hipokond-
riyak durum olarak da goriilebilir (Hibbert 1984,
Clark 1986). Panik anksiyete ayni zamanda
bedensel olarak asir1 uyaniklik ve tehdit edici ve
tehlike ile iligkili bilgiye yonelik olarak yogun bir
dikkat gelismesi ile birliktedir (Fava ve ark. 1988).

Hipokondriyaklar korkulu, anksiy6z hastalardir ve
eslik eden anksiyete bozukluklari yayginligi yiik-
sektir (Kellner ve ark. 1987, Kellner ve ark. 1989,
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Fava ve ark. 1990, Barsky 1992). PB hastalarinda
da yogun hipokondriyak 6zellikler bulunur ve hem
ataklar sirasinda hem de ataklar arasinda somati-
zasyon egilimi vardir (Katon ve ark. 1986, Noyes ve
ark. 1986). Bu hastalar tibbi bir hastaliga yakalan-
maktan da korkarlar. Tan1 konulabilecek sekilde
hipokondriyazis de gelisebilir (Noyes ve ark. 1986,
Otto ve ark. 1992). Bu hipokondriyak &zelliklerin
PB'nin basarili bir tedavisinden sonra azaldig1 gos-
terilmistir (Fava ve ark. 1988).

Elde edilen sonuglar hipokondriyazis ile PB arasin-
da bazi tanisal ortiismeler bulunmasina karsin bu
iki hastaligin ayr1 ve tamisal gecerliligi olan
hastaliklar oldugunu gostermektedir. Bu hastalik-
lar ayni bireyde birlikte olmaktan ¢ok siklikla ayri
ayrt bulunur ve fenomenolojik veya islevsel olarak
ayirdedilebilir oldugu goriilmektedir. Hipokondri-
yazisin ¢cogu temel 6zelligi hipokondriyak hastada
daha 6n plandadir.

Panik Bozuklugu ve Sosyal Fobi Estanisi

Caligmalar SF ve PB'nin yiiksek oranda birlikte
oldugunu gostermektedir. Schneier ve arkadaslari
(1992) bir (ECA) calismasinda SF'li kisilerde SF
olmayanlarla karsilastirldiginda yasam boyu PB
gecirme riskinin 3 kat arttigini bulmustur. SF'lilerin
%49'unda yasam boyu PB gelisebilir.

SF ve PB arasinda hastaligin baslama yasi, yayginhk
oranlart, cinsiyet oranlari, sodyum laktat infiizyonu
ve karbondioksit solunumu, yardim arama
davranist modellerinde degisiklik ve farmakolojik
tedaviye yanit profilleri yoniinden farkhliklar
vardir. PB'nin ailesel olduguna dair olduk¢a onemli
bulgular olmasina karsin SF'nin ailesel olup
olmadigi heniiz ¢cok belli degildir. Weissman ve
arkadaslar1 (1985) SF oranlarinin PB hastalarinin
akrabalari arasinda normal kontrollerin akrabalari-
na anlamli olarak daha fazla oldugunu bildirmistir.
SF ve PB'nin ailesel ortakligi konusunda birkag
hipotez ortaya atilmistir.

1. SF'nin PB ile birarada bulunmasi fobik bozukluk-
larin PB ile birarada bulunmasi yoniindenki genel
bir egilimi yansitmaktadir. Bu hipotez SF, agorafo-
bili PB, PB olmadan agorafobi ve basit fobinin nor-
mal kontrollerin akrabalarindan c¢ok PB hasta-
larinin  akrabalarinda daha yiiksek olabilecegini
ongormektedir.

2. SF ve PB'nin ailelerde birlikte ortaya ¢ikmast aile-
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sel ortak gecise bagl degildir. Boyle bir durumda
SF ve PB tek basina olmasi beklenenden daha yiik-
sek oranlarda her hasta grubunun akrabalarinda
birlikte ortaya ¢ikacaktir. Ancak SF ile PB arasinda-
ki iliskinin kuvveti 4 hasta grubu arasinda farklilik
gostermez.

3. SF ile PB arasindaki iliski siiphelidir. Bu siipheli
iliskinin olast bir nedeni agorafobinin PB'ye eslik
eden SF olarak yanlhs bir tani almasidir.
Epidemiyolojik c¢alismalar SF'nin yasam boyu
yayginligt %13 dolaylarinda, en sik goriilen
anksiyete bozuklugu oldugunu gosterdigi icin PB
hastalarinda SF'nin yiiksek oranlarda bulunmasi
beklenebilir (Kessler ve ark. 1994). Son calismalar
SF'nin PB hastalarinda %6-53 oranlarinda bulun-
dugunu gostermektedir (Horwath ve ark. 1995).

Klinik uygulamada panik ataklarinin  primer
korkusuyla utanabilecegi ya da dikkat ¢ekebilecek
bir atak gecirme olasiligindan korku duymayi
ayirdetmek giictiir. Bu iki bozukluk arasinda yiik-
sek estani orani olmasini anlamak icin ve SFnin
genellikle erken baslamasint gozoniine alarak
arastirmacilar PB hastalarinin agorafobiye yatkin-
lagsmasinda toplumsal/degerlendirici anksiyetenin
bir rolii olabilecegini ileri siirmiislerdir (Starcevic
ve ark. 1992). iki bozukluk birarada oldugunda
hastalar genellikle ilk olarak PB'nin tedavisini ister-
ler. Bu nedenle SF ile birlikte ortaya cikan panik
hastay1 tedaviye getiren "bardagi tasiran son
damla" olur.

Panik Bozuklugu ve intihar

Panik bozuklugu ve intihar riskinin artmasi arasin-
da oldugu varsayilan iliski son yillarda giderek
daha fazla ilgi cekmeye baslamistir. Epidemiyolojik
bulgulara gore PB intihar diisiinceleri ve girisimleri
icin risk olusturmaktadir (Weissman ve ark. 1989,
Johnson ve ark. 1990). Calismalar PB hastalarinin
%9-34'liniin daha ©nce bir intihar girisiminde
bulundugunu gostermistir (Weissman ve ark. 1989,
Cox ve ark. 1994). Onceleri bu iliskinin PB hasta-
larinin normal kisilere gore MD ve alkolizme
yasamlarinin bir noktasinda daha ¢ok egilimli
olmalar1 gercegine bagl olabilecegi diisiiniiliirdii.
Ancak Allgulander ve Lavori'nin (1991) isve¢'te yap-
t1g1 biiyiik bir retrospektif arastirmada eslik eden
baska tanilar olmadan da PB'de intihar riskinin art-
tigint bulmustur. Daha sonra yapilan epidemiyolo-
jik calismalarda da bu bulgular dogrulanmistir. ECA
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calismasinda karmasiklasmamis PB olan kisilerde
yasam boyu intihar girisimi orani %7 olarak bulun-
mustur. Bu oran karmasiklasmamis MD'de sap-
tanan %7.9 oraniyla hemen hemen aynidir.
(Johnson ve ark. 1990). Weissman ve arkadaslari da
(1992) intihar girisimlerinin PB'nin karmasik olan
ve olmayan sekillerinde oldugu, bu hastalarda inti-
har riskinin MD'deki oranlara yakin oldugu sonu-
cuna varmistir. Firedman ve arkadaslari (1999) ise
PB hastalarini diger anksiyete bozukluklari,
sizofreni ve MD hastalariyla karsilastirdiklarinda,
gruplar arasinda intihar fikirleri yoniinden anlamli
fark olmadigini, hatta sizofrenik ve MD hastalarda
gecmisteki intihar Oykiisiiniin PB hastalarina gore
daha fazla oldugunu bulmustur. Finlandiya'da 12 ay
boyunca biitiin tamamlanmis intiharlarda o anki
PB'nin klinik 6zelliklerini, yayginligini, estanilart
arastiran bir calismada Henriksson ve arkadaslari
(1996) tamamlanmis intiharlarda o anki PB'nin
nadir oldugunu bildirmistir (%1.2). Arastirmacilar
PB hastalarindaki intihar riskinin 6zellikle MD ve
madde kullanim bozuklugu gibi estanili durumlar-
da artabilecegini belirtmistir.

PB'nin kisileri nasil intihara gotiirdiigii tam olarak
belli degildir. Yasam kalitesinin bozulmasi, saglikla
ilgili ciddi kaygilar, mali sorunlar, mesleki ve
toplumsal islevsellikteki bozulmalar demoralizas-
yona ve {imitsizlige neden olup intihar riskini art-
tirabilir. Katon ve arkadaslart (1987) ilk tanidan
sonra 20 yil kadar hastalarin yaklagik %50'sinde bir
dereceye kadar yeti kaybt oldugu ve %73-93'liniin
semptomatik oldugunu bildirmistir. Katschnig ve
arkadaslar1 (1995), 4 yil boyunca yaptiklart bir
calismada baslangictaki siddetli PB'nin olumsuz
sonlanmayla iliskili oldugunu bildirmistir.

intihar eylemine eslik eden etkenler depresif
bozukluklar, madde kotiiye kullanimi, Kkisilik
bozukluklari, erken baslama, sik hastaneye yatiril-
ma ve depresyon tedavisi gorme Oykiisii olarak
belirlenmistir (Noyes ve ark. 1991, Rudd ve ark.
1993). Prospektif olarak tespit edilen biitiin intihar
davranislart (%4.5) depresyonu olan bireylerde
gerceklesmistir. Kadin, gen¢ ve evlenmemis olmak
intihar riskini arttiran diger etmenlerdir. Yagamin
kaotik/bos olarak algilanmasi, affektif instabilite,
panik ataklarinin sikhgr ve kendine zarar veren
davranislar intihar girisimini yordayabilir. Ayrica
kontrolii kaybetmekten korkan PB hastalarin
nadiren de bir sonug olarak 6lebilecekleri yoniinde
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diisiinceleri olur (Ornegin; bir panik sirasinda kont-
rolii kaybetme ve arabayla kopriiden asagi u¢ma).
Ancak klinik deneyimler bunun hastanin korkulart
oldugunu ve intihar istekleri veya niyetlerinden
ayirdedilmesi  gerektigini gosterir. PB olan
bireylerdeki oliim diisiinceleri sasirtici degildir,
beklenir. PB yasantilart sikinti vericidir ve yardim
arama davranisi ve yasam kalitesi azalr.

KLINIK GORUSLER

Depresyon ve anksiyetenin tedavi sonuclar ve fiz-
yopatolojik seyriyle ilgili yogun arastirmalar yapil-
masina ragmen, klinik uygulamada 2 temel soru
kafalar1 kurcalamaktadir. Bunlardan birincisi, bu
hastalarin tedavi ile ne kadar saghkl olabilecek-
leriyle ilgili gercekci beklentiler nedir? ikincisi ise
tipik bir klinik uygulama ile hastalar nasil remis-
yona sokulabilir?

DSM-IV remisyonu genel olarak panik ataklarin
olmamasi olarak tanimlasa da siiregen bir remis-
yon hali kontrollii klinik ¢alismalarda seyrek olarak
degerlendirilir ve mevcut tanimlamalar genelde
tutarl ve yeterli olmaktan uzaktir. Son zamanlarda
yayinlanan kilavuzlarda, yanit ve remisyon 5 temel
alanda tama yakin iyilesme temelinde tanimlanir:
Panik ataklar (PB'nin temel 6zelligi), beklenti
anksiyetesi, panikle iligkili  fobiler, iyi
olma/hastaligin siddeti, PB'nin neden oldugu
islevsellikteki ve toplumsal alanlardaki yikim.
Olgularin ¢ogunda en az 9-12 ayhk bir tedavinin
remisyon elde etmek icin gerekli oldugu
diisiiniiliir. Klinik calismalarda bu alanlarda yaniti
olcmede CGI skoru en sik kullanilan 6lgiit olmasi-
na karsin bunun psikometrik 6zellikler yoniinden
Panik Bozukluk Siddet Olcegine gore daha az
yeterli oldugu diisiiniilmektedir.

Panik ataklarin tiplerinin ayrimlastiriimasinin
basarilamamasi ciddi yontemsel, kuramsal ve
klinik sorunlar dogurmustur. Panik tiplerinin
ayrimlastirilmasindaki  onerilerden bazilart atak
sirasinda bildirilen belirtilerden farkli beklenti,
belirtilerin sayist ve panik ataklarinin durumsal
yonii gibi etkenler iizerinde odaklagmistir
(Ballenger ve ark. 1998). Ancak panik ataklarinin
daha niteliksel olarak ayrimlastirilmast PB sendro-
munu diger psikiyatrik sendromlardan ayirdet-
meye yarayabilir, bununla birlikte fiziksel hastalik-
larla diger ruhsal bozukluklarin etiyoloji ve seyrini
anlamada onemi olabilir.
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Katon ve arkadaslari (1987) iki tip olarak panik
ataklarini ayrimlastirmislardir. "Korkulu" ve "korku-
lu olmayan" tip. Panik genel olarak korkulu bir
tepki kabul edilmekte, korkusuz panik atak ise 4
ya da daha fazla sayidaki carpinti, bas donmesi,
terleme, titreme, kizarikliklar veya gogiis daral-
mast veya nefes darligi gibi otonomik belirtilerle
tanimlanir. Korkulu panik atak ise korkularla (6liim
veya delirme korkusu) ile karakterizedir. Korkulu
olmayan panik ataklari olan kisiler PB olan hasta-
lardan estanili bozukluklar ve islev kayb1 yoniinden
ayirdedilememektedir. Bu nedenle arastirmacilar
olgularin %40'indan fazlasini belirleyebileceklerini
ileri siirdiikleri bu iki panik tipinin ayri dl¢iilmesini
onermislerdir.

Panik semptomlart ¢cok boyutlu olceklerle deger-
lendirildiginde, ii¢ tip panik tanimlanmistir. Bu se-
kilde derealizasyon, kardiyak panigi ve solunumsal
panigi o6lemek icin giivenilir olcekler gelisti-
rilmistir. Derealizasyon diger iki tip panikten farkl
olarak, psikiyatrik bozukluklarla daha ¢ok baglan-
tili olmasina karsin fiziksel hastaliklarla 6nemli bir
iligkisi yoktur. Kardiyak panik ataklar kalp hastalig
oykiisii ile iligkilidir ve agorafobi sikligini yordaya-
bilir, ancak diger 2 panik tipinden farkl olarak
depresyonla estanili degildir. Solunumsal panik
ataklari distiminin belirtileri arasinda da bulunur,
meme kanseri ve miyokard enfarktiisiinii oldukgca
yiiksek yordayict o6zellige sahiptir (Bovasso ve
Eaton 1999).

Psikiyatri literatiiriinde son yillarda panigin
psikolojik veya fizyolojik belirtilere gore ayrim-
lastirllmasi c¢abalar ortaya cikmustir. Panik atak-
larinin  psikolojik semptomlart hastalarin 6liim
veya delirme korkusu, algisal degisimler ve gercek
disilik duygusu yasadiklart bir fobik anksiyete-
depersonalizasyon sendromu baglaminda tanim-
lanmistir. PADS (Fobik anksiyete depersonalizas-
yon sendromu) temporal lob epilepsisine (TLE)
benzer belirtiler gosterir ama TLE'den norofizyolo-
jik ozellikler, etiyolojide, seyri ve psikopatolojik
yonlerde farklilik gosterir. Son zamanlarda Kely ve
Eaton (1990), Katon ve arkadaslari (1987) tarafin-
dan yapilan tanimlamayla iligkili olabilecek sekilde
iki tip panik atag ile ilgili kanitlar elde etmistir. Bu
arastirmada "kardiyovaskiiler ataklarin" siklig1 daha
once bulunan kardiyak sorunlar, depresyon, alkol
ve madde kullanimi problemleriyle iliskili bulun-
mus, epileptik nobetlerle boyle bir iliski bulun-
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mamustir. Buna karsilik "psikolojik ataklarin" siklig
kardiyak problemlerden c¢ok epileptik nébet
oykiisii ile iligkili bulunmustur. Ancak panik ataklar
siklikla uyusukluk, bas agrist ve asirt kilo kaybi
veya alimi gibi yalanci norolojik belirtilerle kendini
gosterir ve hiperventilasyon ile ortaya cikabilir.
Panigin psikolojik belirtileri organik fiziksel
hastaliklarin bir gostergesi degildir.

Panigin cesitli tiplere ayrimlastirilmast panigin en
cok estanili oldugu depresyon ve agorafobiden
ayrilmasint kolaylastirabilir. Depresif hastalarla
karsilastirildiginda, panik bozuklugu olan hastalar-
da somatizasyon egilimleri daha fazladir.
Depresyonda bulunan PB hastalarinda depresyonu
olmayanlara gore psikopatoloji daha siddetlidir
(anksiyete ya da diismancil tutumlar). Oysa bu iki
grubun fizyolojik ozellikleri elektrodermal ve
biyokimyasal 6l¢iimler yoniinden farkl degildir. PB
olan bireyler, anksiyete duyarliligi tipi ile de
depresyonlu hastalardan farklidir. Bedensel
duyumlardan ve toplum tarafindan go6zlenebilir
belirtilerden korku duyulmasi daha ¢ok anksiyete
ile iligkiliyken, kontrolii kaybetme korkusu ise
daha ¢ok depresyonla iligkilidir. Bu nedenle
somatik semptomlari, 6zellikle kardiyak belirtileri
kapsayan panik agorafobi ile iliskili olabilir.
Delirecek olma korkusu gibi psikolojik belirtileri
kapsayan panik ise depresyonla iliskili olabilir
(Bovasso ve Eaton 1999).

Somatik yakinmalar iceren korkulu olmayan panik
atak tipi organik temeli olan ve olmayan (Ornegin;
somatizasyon) belirtiler kapsaminda ayrimlastiril-
malidir. Panik ataklar diabet, uyku bozuklugu ve
kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilidir. Peptid kole-
sistokinin kanser hiicreleri proliferasyonu ve PB'de
gosterilmistir (Crawley ve Corwin 1994). Panigin
belli tipleri kanserin semptomatik ifadeleri ola-
bildigi gibi kanserin erken teshisini de saglayabilir.

Organik bir hastaligin sonucu ortaya ¢ikan panikle
birlikte olan somatik yakinmalarin anksiyetenin bir
gostergesi olanlardan ayrilmasi psikiyatrik bozuk-
lugu ve fiziksel hastaliklar1 ayrimlagtirmada onem-
li olabilir. Bu nedenle panigin iigiincii bir tipi so-
matizasyonu yansitan belirtileri fiziksel hastaligi
yansitan belirtilerden ayrimlagtirmaya yardimci
olabilir. Klein (1993) bogulma algisinin panik atak-
larin eslik ettigi otonomik belirtileri aktive ettigini
ileri siirmiistiir. Bu bulgu CO, verildikten sonra
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panigin ortaya cikmasiyla da desteklenmistir.
Ancak bu sekilde ortaya cikan panik sayet solunum
belirtileri derealizasyon ya da kardiyak panik
yasayan hastalarda daha az siklikta bulunuyorsa
hem psikolojik hem de kardiyak panik ataklarindan
farklilasabilir. Solunumsal panik ataklari somatizas-
yonun bir ifadesi olabildigi gibi kalp hastaligindan
cok kanser gibi fiziksel bir hastaligin bir ifadesi de
olabilir. Astma ve panigin iliskisi son zamanlarda
yeniden giindeme gelmis, ancak solunumsal panigi
yeterince ac¢iklamaktan uzak kalmistir.

Kardiyak panik agorafobi sikligini yordayabilir
ama, diger panik formlari ve PB'nin aksine depres-
yonla birlikte degildir. Kardiyak panigin bosanma
gibi travmatik yasam olaylarini diger iki panik for-
mundan daha sik oranlarda izlemesi kardiyak
panigin cevresel olaylara daha tepkisel olarak
ortaya ciktigini gosterebilir. Yapilan bir calismada
hastalarin %80'inin PB'den 1 yil oncesine kadar
stresli bir yasantiya sahip olduklari ama bu olay-
larin hastahigin siddet ve gidisiyle baglantisi
olmadigi bulunmustur (Gorman ve Coplan 1996).
Solunumsal panigin baglamasinin travmatik olay-
larla iligkisi pek bilinmemektedir. Her ii¢ panik
formu da somatik sikayetleri olan bireyler arasinda
ortaktir ama, kardiyak panik ve solunumsal panik
derealizasyondan farkh olarak gercek organik

temelli fiziksel hastaliklarla iliskilidir. Solunumsal
panik hem miyokard enfarktiisii, hem de gogiis
kanseri icin risk etkenidir. Solunumsal panigin
erken evrelerde, hastaligin baslangici ve sempto-
matik gidis sirasinda kanserin bir belirtisi oldugu
ileri siiriilmektedir (Bovasso ve Eaton 1999).
Sonuclar solunumsal panik ile kanserin baglantisi
konusunda tek yonlii bir tanimlama getiren kanser
egilimli kisilik teorisini desteklemektedir (Eysenck
1994). Bu teoriye gore, duygularin bastirilmasi
stres ve depresyona neden olur, basa ¢itkma engel-
lenir. Sonugta bu stres, depresyon ve caresizlik
duygular bagisiklik sisteminin bastirilmasi ile bir-
likte kanser hiicresi proliferasyonuna karsi
imiinolojik direncin azalmasina neden olabilir
(Glassman ve Shapiro 1998).

Ozetle, kardiyak panik kismen kalp hastaliklarinin
bir sonucudur ve agorafobi riskini arttirir.
Solunumsal panik ise distiminin inat¢1 bir belirti-
sidir ve onemli bir fiziksel hastaligin isaretidir.
Derealizasyon psikiyatrik rahatsizliklarin yaygin bir
semptomudur (kismen depresyonun) ve somatik
sikayetlerle baglantilidir. Bu sonuglar kesinlikten
uzak olmakla birlikte diger arastirmacilara fiziksel
ve psikolojik bozukluklarin gostergesi olarak
degisik panik tiplerini incelerken bir on bilgi
saglayacaktir.
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