#0782

FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
* PSIKIYATRI ANABILIM DALI

PANIK BOZUKLUGA KOMORBID
EKSEN | VE EKSEN Il BOZUKLUKLARININ
ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZ]

Dr. Mustafa Nuray NAMLI

ELAZIG-1998



ICINDEKILER

l. GiRiS VE AMAG
Il. GENEL BILGILER
A. TANIM
B. TARIHSEL GELISIM
C. EPIDEMiIYOLOJI
D. ETYOLOJi
D1. Biyolojik Yaklasimlar
D2. Psikopatolojik Yaklasimiar
E. KLINIK
E1. Klinik Belirti ve Bulgular
E2. Tani
E3. Ayirict Tani
E4. Komorbid Durumlar
ES. Panik Bozukluk ve Kisilik
lil. GEREG VE YONTEM
A. HASTA GRUPLARI
B. CALISMANIN DEGISKENLERI VE ARACLARI
C. UYGULAMA
D. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME
IV. BULGULAR
A. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER
A1. Calisma Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri
A2. Alt Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri
B. KOMORBID EKSEN | BOZUKLUKLAR
B1. Agorafobinin Varligi
B2. Komorbid Eksén | Bozukluklarinin Orani

0 O O W W W -

15

. 20

20
25
27
30
32
33
33
33
36
36
37
37
37
38
40
40
41



B3. Komorbid Eksen | Bozukluklarinin Baglangic Zamant
B4. Komorbid Eksen | Bozukluklarina Eksen I
Bozuklugunun Eglik Etmesi
C. KOMORBID EKSEN Il BOZUKLUKLAR
D. KLINIK OZELLIKLER '
D1. Stres Etmeni, intihar Girigimi, Alkol Kétiiye Kullanimi
D2. Panik Atak Baglangi¢ Yasi, Hastalik Siresi,
Atak Sikligi
D3. Hamilton Anksiyete ve Depresyon Puanlari
V. TARTISMA
VI. SONUG
Vii. OZET
VIil. KAYNAKLAR
IX. EK-

42

42
43
45
45

45
46
47
57
59
61
71



l. GIRIS VE AMAG

Panik bozukluk (PB), panik ataklarla seyreden bir anksiyete
bozuklugudur. DSM IV’e gére PB tanisinin major kriteri olan panik atak ise
diger bir cok bozukluklarda (sosyal fobi, 6zgtl fobi, post travmatik stres
bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk, ayrilma anksiyetesi bozuklugu,
duygudurum bozukluklari ve organik hastaliklar) da gériilebilmektedir. Bu
durum terminoloji ve tani anlamindaki gucllklerin temelini olugturmustur.
PB uzun yillardan beri taninmasina ragmen tarihsel siirec igerisinde
6zellikle son ylzyillda terminoloji ve tanisal odigltler acisindan bir ¢ok
degisim yasamigtir (1-3).

Toplumda, 6zellikle aktif calisan yas grubundaki insanlarda yaygin
gérilmesi, niikslerle seyretmesi, yasam kalitesini diglirmesi ve dahili
polikliniklere sik basvurulara neden olmasi PB'una olan ilgiyi
arttirmaktadir. Son dénemierdeki epidemiyolojik ¢alismalarda da PB’un
oldukca sik goriilen bir rahatsizlik oldugu ortaya konmustur (3-5).

Anksiyete bozukiukiarinin son klinik siniflandirmalarinda (DSM 1I-R
ve DSM [V) en o6nemli degisiklerden biri PB'un diglama olgltlerinde
yapiimig; organik etkenler diginda kalan fonksiyonel bozukluklar diglama
Olcltlerinde yer aimamng’ur. Klinik siniflandirmalar ayri bir bozukluk olarak
kabul edilen PB’a merkezi bir rol atfetmistir. Bu merkezi rol, PB'a diger
psikiyatrik rahatsizliklann  komorbiditesinin (eslik etme) gozlenmesi
sonucu verilmigtir. Son yillarda PB ile ilgili calismalar tam ve etiyolojiden
cok PB’un diger anksiyete bozuklukiar, duygudurum bozuklukiari ve Kisilik
bozukluklari ile birlikte gorliime oranlarinin aragtiriimasina kaymigtir
(1, 6-12).

PB'a eslik eden dijer eksen | ve eksen Il bozuklukiar hastaligin
taninmasini, semptomlarin siddetini, prognozu ve tedaviye cevabi
etkileyebilmektedir (13-14).



Bu bilgilerden. hareketle calismamizda; Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Kliniginde Subat 1996 - Haziran 1997 tarihleri
arasinda DSM llI-R tani kriterlerine gére PB tanisi konulan hastalarda

1. PB’a binigen (komorbid) eksen | ve eksen Il bozukluk komorbidite

orani

2. Komorbiditenin baslangic zamani ve komorbiditeyi etkileyen
sosyodemografik ve klinik dzelliklerin arastiriimasi amaclanmistir.



Il. GENEL BILGILER

A. TANIM

PB’unun baslica 6zelligi yineleyen, beklenmedik panik ataklarindan
sonra en az bir ay slreyle baska bir panik atagi olacagina iligskin sirekli
bir kaygi duyma; panik ataklarinin yol acabilecekleri olasi sonuclariyla
ilgili olarak tziinti duyma ya da ataklarla iligkili olarak belirgin bir davranig
degisikligi gostermedir (1-3).

Panik atak, ¢ogu zaman kiginin sonunun geldigi duygusunun da
eslik ettigi, yogun endise, korku ya da dehsete diisme duygularinin birden
bagladi§i ayn bir dénemdir. Bu ataklar sirasinda nefes darligi, carpinti
g6dus agnsi veya goguste sikinti hissi, solugun kesilmesi ya da
boguluyormus gibi olma duyumiart ve cildiracagi ya da kontroln
kaybedecegi korkusu gibi semptomlar vardir. Ayrica panik ataklarin, bir
maddenin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine
bagh olmamasi ve bagka bir mental bozuklukla daha iyi agiklanamamasi
gerekmektedir (1, 2).

B. TARIHSEL GELISIM

PB yaklasik yiz yildir bilinen bir psikopatolojik durumdur. Bu 6zgun
bozukiugun fenomenolojik ézellikleri XVII. ve XVIII. ylzyillarda olduk¢a iyi
tanimianmistir (15).

PB'un tarihcesi, anksiyete ile Kkardiyovaskiler bozukluklar
arasindaki iliskinin arastinildi§i bir slreci kapsamaktadir. ilk kez 1860
yilinda Da Costa, Amerikan i¢ Savasrna katilan askerlerde herhangi bir
yapisal bozukluk bulunmamasina karsi siddetli gégls agrisi, ¢arpinti ve
diger kardiyak bulgularla belirli bir tablo bulundugunu belirlemis ve bu



tabloyu “irritabl Kalp Sendromu” olarak tanimlanmgtir. “irritabl Kalp” veya
“Da Costa Sendromu” terimleri 1800’'lerin sonlarina kadar kullaniimistir.
Sir William Osler 1905 yilinda gégls a{;(lsn, nefes darligi, ¢carpinti ve
sinirlilikten yakinan hastalan tanimlamak icin “Kalp Nevrozu® terimini
kullanmigtir. 1918 yilinda Lewis, |. Dinya Savasi’na katilan askerlerde
gorilen benzer bazi belirtileri “Asker Kalbi® olarak tanimiamig ve
kadinlarda benzer belirtilerle belirli tabloya “Efor Sendromu” adini
vermigtir. 1972 yilinda bu tir belirtiler kiimesinden yakinan hastalar igin
“Nérosirkulatuvar Asteni” terimi éne strtlmds; bu terim, séz konusu
hastalar1 tanimlamak igin klinisyenler tarafindan yillarca yaygin bir sekilde
kullaniimigtir. Benzer belirtiler kiimesini tanimlamak i¢in Wolley “Mitral
Valv Prolapsusu” (MVP) terimini kullanmistir (1, 16, 17).

PB’un fizyolojisini anlamaya yonelik en édnemli ilerleme, laboratuar
kosullarinda sodyum laktat inflizyonu araciligiyla, tipki dogal olarak
olusan panik ataklarina benzer ataklarin ortaya cikarilmasiyla
baslamistir (18).

Siniflandirma sistemlerinde, PB 6nce anksiyete nevrozu basligi
altinda Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ikinci
Baskr’'sinda (DSM-1l) (1968) ve International Classification of Disease-9
(ICD-9) (1979) ele alinmigtir. PB’u ayr bir antite olarak ele alan ilk tanisal
sistem Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder, Uciincii
Baski’nin (DSM-IIl) (1980) 6nciisti olan Arastirma Tani Olglitleri (Researh
Diagnostik Criteria : RDC) olmustur. En son asamaya Amerikall
aragtirmacilarin etkisiyle Temmuz 1980'de Amerikan Psikiyatri Birliginin
hazirladigi DSM-III'in yayinlanmasi ile ulasiimistir. DSM-li'de PB,
anksiyete bozukluklar kategorisinde yeni bir tani olarak, agorafobi ile
birlikte olan ve olmayan klinik 6zellikieriyle ele alinmistir (19).

Agorafobi ilk olarak 1871’de Westphal tarafindan ortaya atiimis;
Yunanca’'da aligveris merkezi, toplanti veya toplant! yeri anlamina gelen



“agora” kelimesinden turetiimistir. Agorafobi ile panik atakiar arasindaki
iliski yaklasik olarak bir asirdan beri bilinmektedir (20).

Freud 1895 yilinda “Obsesyonlar ve Fobiler” baglkli makalesinde
agorafobik olgularda ¢ogu kez bir anksiyete atagi yasantisi oldugunu
vurgulamigtir. Boyle bir baglantiyi vurgulamasina karsin agorafobi yillarca
bir fobik bozukluk olarak ele alinmistir (16). Ancak panik ataklaryla
agorafobik semptomatoloj‘i arasindaki anlamli iliski ilk olarak Klein (21),
tarafindan tanimlanmigtir. Klein panik ataklari olan hastalarin yardimdan
uzak kaldiklarinda ani olarak, aciz duruma disme korkusuyla aktivitelerini
yalniz basglarini disariya cikamayacak dereceye kadar gittikce artan bir
oranda kisitladiklarini bildirmistir.

PB’un tarihsel seyri sirasinda 1987 yilinda DSM-Il'den Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, Gézden Gegirilmis Ugiincii
Baskiya (DSM III-R) gecildiginde yerini korumakia birlikte Gi¢ ana noktada
degisime ugramistir.

1- Anksiyete bozukiugu grubunda PB artik birinci derecede rol

oynamaktadir.

2- En d6nemli degisiklik digslama ©6icitlerinde yapiimig, organik
etkenler digsinda kalan fonksiyonel bozukiukiar dislama Olcutleri
icinde yer almamistir. Bagka psikiyatrik bozukluklaria birlikte PB
tanilan birlikte konulmaya baglamistir.

3- DSM IlI-R, panik atak semptomiarindan en az dérdinin ani
olarak gelismesi ve 10 dakika icinde artmasini 6ngérmektedir.
D6rt hafta icinde dort veya daha fazla atagi takiben bir ay veya
daha uzun slreyle tekrar atak gecirme korkusu yeni bir &lcht
olarak getirilmistir. Bu sekilde, DSM [lI-R'da PB kavraminin
kapsaminin genigletildigi dikkati cekmektedir. Ayrica PB’e
agorafobiden ¢ok daha biliylik dnem ve agirlik veriimistir (19, 22).



PB, 1994 yilinda gelistirilen DSM IV'de de anksiyete bozukluklari
icindeki ana yerini korumus; Diinya Saglik Orgiitl tarafindan 1992 yilinda
geligtirilen ICD-10’da (1993), ICD-9’dan farkli olarak ayri bir bozukluk
olarak ele alinmistir (23, 24).

C. EPIDEMIYOLOJi

Anksiyete bozukluklari, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) en sik
goriilen saglik problemidir. PB’a iliskin epidemiyolojik veriler klinik
tablonun timiyle anlasilmasi i¢in olduk¢a dnemlidir (1, 25).

ABD’de bes ayri merkezde yurttllen Epidemiological Catchment
Area (ECA) calismasinda PB i¢in bir aylik prevalans %0.5, yagam boyu
prevalans %1.6 olarak bulunmustur (26). Bu calismalar RDC’ye godre
yapiimistir. Bu élcttlerin DSM III-R él¢iitlerine gére daha sinirlayici oldugu
bilinmektedir. Nitekim DSM [lI-R &l¢titleri temel alindiginda PB’un genel
toplumdaki yayginligt %3-4 olarak saptanmistir (22). DSM IlI-R tani
kriterleri kullanilarak yapilan bir calismada yasam boyu prevalans %3.8
bulunmustur (27). DSM-IV dlcitlerine gére tim diinyada yapilan
epidemiyolojik calismalarda, PB’'un yasam boyu yayginhdini %1.5-3.5
arasinda, yillik vyayginlik oranlarinin ise %1-2 arasinda oldugu
bildiriimektedir (23). DSM 1lI-R ve DSM IV’in yayinlanmasi ile birlikte
“esikalti bozukluklar® tanimlanmis ve bunlarin édnemine ait sorunlarda
artmistir. Clnkl nadir panik ataklar (Ug¢ haftalik bir stirede l¢ten daha az)
olan hastalar fobik kaginma davranigi ve depresyon gelisimi yoninden sik
panik ataklari geciren hastalara benzer oranda risk tasimaktadiriar.
Bununla birlikte sinirli semptom ataklarinin yayginligi hakkinda bilinenier
son derece azdir. Panik ataklari icin yasam boyu yayginlik orani %5.6
sinirh semptom ataklan igin %2.2 bulunmustur (27). Ulkemizde 1992



yilinda istanbul’da yapilan bir calismada PB yayginhd1 %1.2, 1995 yilinda
Sivas'ta yapilan bir caligmada ise %4.3 oraninda bulunmustur (28, 29).

Panik ataklarinin fobiler ile ayrimi yapildikga sanildigindan daha
siklikla géruldigu anlagiimaktadir. Fobi olarak kabul edilen bir g¢ok
bozuklugun aslinda panik atak ya da panik atak korkusu oldugu
anlasiimig, panik bozukluk epidemiyolojik a¢idan da giderek artan 6nem
kazanmistir (28, 30-32).

ECA calismasinda PB’lu hastalarin kadinlardaki orani %75-80’inin
kadin oldugu bulunmustur (26). Kadinlarda bozuklugun erkeklerden 3-3.5
kat fazla oldugu bildiriimektedir (27). Aile calismalarinda da erkeklere
kiyasla kadinlarda PB riskinin arttigina iligkin bulgular dikkat cekmektedir
(33). |

ECA calismasinda elde edilen veriler PB basglangi¢ yasinin 15-19
yaslart arasinda zirveye ulastigini; bazi olgularda ise ergenlikten énce
bagladigini géstermektedir (26). PB’un baslangi¢ yasi ¢ok degisken olsa
da, genellikle ergenligin son dénemleri ile 30'lu yaslar arasinda kalan bir
doéneme rastlamaktadir. Ergenligin sonlarina rastlayan bir zirvenin yani
sira otuzlu yaslarin ortalarina rastlayan ikinci bir zirve yapisi ile belirli
bimodal dagilimin ortalamasi otuz yas civaridir (1). Baglangicin 45
yasindan sonra olmasi olagan degildir; fakat nadiren gértilebilmektedir (1,
2). Geleneksel klinik anlayista cocuklarda PB olusmadigina inaniimakta
iken son dbénemlerde ergenlerde, nadir de olsa c¢ocuklarda da
gérildiguni bildiren ¢cok sayida ¢alisma vardir (34-37).

Aile caligma verileri; panik ataklarin ve panik bozuklugun egitim,
etnik ve sosyal duruma baglantii olmadigini ancak bosanma veya
ayriligin panik ataklari ve PB riskini arttirdigini géstermektedir (25, 26).

PB tanisi alan hastalarin yaklastk 1/3-1/2’si ayni zamanda agorafobi
tani Sicltlerini de kargilamaktadir. Agorafobili panik bozukluk erkekiere
gbre kadinlarda daha yuksek oranda goériimektedir (1, 23, 38).



D. ETYOLOJi

Son yirmi yilda yapilan ilag denemeleri ve nérobiyolojik arastirmalar
ile eskiden timden ruhsal koékenli olarak kabul edilen bunaltinin
etiyolojisinde biyolojik bir bozukluk izlenimi ediniimis ve bu alanda bir ¢ok

calisma yapiimigtir (1, 2).

D1. Biyolojik Yaklagimlar

Son yillarda panik ataklarinin temelindeki serebral bozukluklara
iligkin buyilk gelisme kaydedilmistir. Bu alanda genetik ve aile ¢alismalar
diginda iki temel yaklagim benimsenmistir. Birincisi sodyum laktat,
karbondioksit, kafein, yohimbin, izoproterenol ve kolesistokinin gibi panik
ataklari olusturan ajanlarin kullanildi§ laboratuar arastirmailari ile ilgilidir.
Ikincisi ise panik ataklarini ortadan kaldiran ilaglarin etki diizenegini
kavramaya caligan arastirma stratejileridir (1, 39).

D1a. Genetik ve Aile Calismalan

Gerek aile, gerek ikiz c¢alismalarimin sonuclari, anksiyete
bozukluklarinin- ailesel gecisinde genetik faktérierin 6nemli bir rol
oynadigini gdstermekle birlikte, bunun genetik dodast tam olarak
¢ozimlenememigtir. PB’lu hastalarin birinci derece biyolojik akrabalarinda
bu bozuklugun gériime olasili§i 4-7 kat daha fazladir. Bozukluk,
hastalarin ailesindeki kadinlar arasinda erkeklere kiyasla daha sik
gortlmektedir. Tek yumurta ikizlerinde PB veya agorafobi, cift yumurta
ikizlerine gére daha yiliksek oranda gériilmektedir. Bu veriler PB'un
gelisiminde genetik etmenlerin katkisini desteklemektedir. Molekdiler
genetik alandaki son gelismeler, gittikce artan sayida genetik belirtecin
bulunmasini saglamigtir. Bu sayede, cesitli néropsikiyatrik bozukluklarla
ilgili genler belirlenmigtir. PB’'un kahtimina iliskin bir calismada 16.



kromozom (lizerinde yerlesmis bulunan alfa haptoglobin geni arasinda bir
iliski bulundugu saptanmistir (1,39). Ancak bir bagka caligmada ayni
bulgu elde edilememistir (49).

D1b. Sodyum Laktat Cahigmalar

Aragtirmacilar 1967 yilinda kronik anksiyeteli hastalarda egzersiz
toleransinin azaldigini ve bu kisilerde laktat metabolizmasinda anormallik
bulundugunu ileri strmiglerdir. Laktat hipotezi bu gb6zleme
dayanmaktadir. Son yillarda laboratuar ortaminda panik atak olusturmak
icin en sik kullanilan ajan sodyum laktattir. Laktat inflizyonu sonucu PB’lu
hastalarin %50-70’inde, kontrol deneklerinin ise %10°undan azinda panik
atagi olusurken, sosyal fobik ve obsesif-kompulsif bozukluk tanili
‘hastalarda ise panik atak olugsmamaktadir, Buradan yola ¢ikarak laktat
inflzyonu sonucunda panik atak olusmasinin PB tanisi icin biyolojik bir
belirte¢ olabilecegi sdylenmektedir. Laktat inflizyonu sonucu panik atagi
gelisimi serum iyonize kalsiyum-fosfat, asid-baz dengesi ve serebral kan
akimi degisiklikleri ile aciklanmaya cahsiimistir. Ancak bu veriler
doyurucu nitelikte degildir. Sodyum laktat, solunumu oldukc¢a glcli bir
sekilde wuyaran bir maddedir. Laktat inflzyonu sonucu olusan
hiperventilasyonun derecesi, bir panik atagi geligip gelismeyecegini
belirleyen en o6nemli etmendir. Diger taraftan Kolesistokinin-B
antagonistlerinin laktat inflizyonuna bagh panik ataklarini énleyebilmesi
panigin fizyopatolojisinin ne kadar karmasik oldugunu gostermektedir
(41-45).

D1c. Norofizyolojik Galismalar
Pozitron Emisyon Tomografi (PET) teknigi kullaniimak suretiyle
laktat inflizyonu sonucu panik atak gelisen hastalarin beyin kan akiminda

hemisfer asimetrisi saptanmistir. Parahipokampal girusta fokal asimetri ve



her iki temporal bolgenin kan akiminda artislar olabilecegi ileri
suriimektedir (46). Manyetik Rezonans Imaging (MRI) calismalan ile
panik atagi olan hastalarin %40’inda beyin atrofisi saptanmigtir. Ayrica bu
hastalarda nonepileptik EEG anormallikleri olabilecegi bildiriimektedir
(47,48).

D1d. Karbondioksit ve Hiperventilasyon Caligmalar

PB’lu hastalarin hemen hemen timdnde panik atak sirasinda nefes
darhgr ve solugun kesilmesi seklinde yakinmalar bulunur. Panik
bozuklugu olan ve oda havasini istemli bir sekilde asirt soluyan hastalarin
%30-50'sinde panik atagi gelismektedir. Hastalarin bir kisminda CO-
basincindaki azalma panik atagin fizyopatolojisinden sorumludur.
Hiperventilasyon sonucu hipokapnik alkaloz ve buna bagh olarak damar
yatagindaki daralma ile birlikte beyin kan akiminda belirgin azalma olusur.
Bir taraftan hipokapnik alkaloz, diger taraftan beyin kan akimindaki
belirgin azalma; bas donmesi, g6z kararmasi, soluksuz kalma, el ve
ayaklarda uyusmalar, agiz kurulugu, dengesizlik, bulanti, ¢arpinti, géguls
agrisi ve derealizasyon olusumunu aciklayabilir. Nitekim, kontrol
deneklerine kiyasla PB’lu hastalarda hiperventilasyon sirasinda baziler
arter kan akiminda anlamli sekilde daha fazla bir azalma olmaktadir. Hem
panik belirtileri, hem de akut hiperventilasyon belirtileri birbirine benzedigi
icin, PB’lu hastalarin stres karsisinda akut olarak gelisen asiri solunum
nedeniyle hipokapnik alkaloza giren “kronik hiperventilatér’ bireyler
olduklar &ne strtiimistlr. Istemli hiperventilasyon sirasinda anksiyete
belirtilerinin  geligsimi, anksiyete bozukiuklannin fizyopatolojisinde
hiperventilasyon roliini desteklemektedir. Bununla birlikte zorlu
hiperventilasyon PB’lu hastalarda daha az sikiikta (%25'inde) panik
ataklara neden olur. CO; reseptdrlerinin yanlis bir sekilde ateslenmesi
sonucu panik atak gelisimini aciklamak Uzere “bogulma yanhs alarmi”

10



(suffocation false alarm) diizenegi 6ne sUrlUlmistur. PB’lu hastalarda
biyolojik olarak COz'e karsi asin duyarlilik bulunabilir. Bu reseptorierin
ateslenme esigi cok diislik olabilir. Bdylece bu reseptérler kendiliginden
ya da gorece cok dislk bir uyaranla ateslenerek nefes darligi,
hiperventilasyon ve bunlara bagli diger yakinmalar dizisini baglatir. Buna
gore CO, konsantrasyonundaki artis bu hastalarda hatali bir sekilde
olugsmasi olasi bir bogulmanin yaklastigina iliskin uyaranlar olusturur.
Hastalar hiperventilasyon yapmak suretiyle CO, konsantrasyonunu azaltir
ve bu tehlikeyi ortadan kaldirma girisiminde bulunurlar. CO;
konsantrasyonlari, ylksek kalmaya devam edecek olursa hastalarin
boguima korkusu artar ve bunu panik atak olusumu izler. PB’a iligkin
noradrenerjik ve serotonerjik teoriler bu bozukiugun fizyopatolojisini
actklamaya calisan solunum teorileri ile tamamen uyusmaktadir. Locus
ceruleus (LC), solunumu kontrol eden néronlara ¢ok yakin olan meddller
merkezlerden kdken alan sinir lifleri bulundurmaktadir. CO, inhalasyonu
LC’un atesleme hizini arttinr. Bu bozuklukta noradrenerjik sistemde
bulundugu éne strtlen anormallikler, solunum i§levihdeki bozukluklara
bagll olabilir. CO, yalnizca noradrenerjik sistemi uyarmakia kalmayip
serotonin turnoverini de arttirmaktadir (49).

D1e Yohimbin Cahismalan

Bir alfa-2 adrenerjik reseptér antagonisti olan yohimbin, santral
noradrenerjik bosahmi arttinr. Ozellikle pons nukleuslan ve LC
néronlarinin atesleme oranini da arttirmaktadir. Yohimbin uygulamasi
PB’lu hastalarda normal deneklere kiyasla; metilhidroksifenilglikol
(MHPG) duzeylerini arttirmakta, daha c¢ok anksiyete ve bedensel
belirtilere ve daha sik panik ataklara yol agmaktadir. Yohimbin; §izofreni,
major depresyon, yaygin anksiyete bozuklugu, obsesif kompulsif tanili
hastalarda benzer etkilere yol agmamaktadir (50).
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D1f. Bilyiime Hormonu GCaligmalar

PB'lu hastalarda santral sinir sistemi noradrenerjik aktivitelerini
dolayli yoldan degerlendirmek igin alfa-2 adrenerjik bir agonist olan
klonidin stimulasyonuna bliyime hormonu yaniti élgtiimistir. Normaide
kionidin, blylime hormonu salgilanmasini uyarmaktadir. Klonidin
uyarisina blylime hormonu yanitindaki dizlesme; PB’lu hastalarda
postsinaptik noradrenerjik reseptérlerdeki “down-regiilasyon” ile
baglantihdir (51).

D1g. Kortikotropin Salgilatici Faktér (CRF) Galigmalan

Hipotalamus ve hipotalamus digsindaki beyin alanlarinda heterojen
dagilimli CRF’lin strese kars! verilen néroendokrin ve davranigsal yanitlar
dizenledigi dusinllimektedir. Akut ve kronik strese maruz birakilmig
sicanlarda LC boélgesinde CRF konsantrasyonunda artis oldugu
gosterilmigtir. insanlar Gzerinde yapilan ¢alismalar PB’un, dolayisiyla LC
Noradrenerjik sistemin aktivasyonu ve CRF sistemindeki bir bozukluk ile
iligkili oldugunu disundurmektedir (52).

D1h. Kolesistokinin Galigmalari

CCK-B reseptér antagonistleri kolesistokinin (CCK-4) ve analogu
olan pentagastrinin damar i¢i hizli enjeksiyonlari sonucu PB’lu hastalarin
%91-100’Unde kontrol deneklerinin ise %17-47°sinde panik atak
gelismektedir. Periferik olarak uygulanan CCK-4, kan-beyin engelinden
gectikten sonra derin kortikal ve hipokampal néronlar, amigdala ve
olasilikla anksiyete ile ilgili diger beyin alanlarinin uyariimasi araciigiyla
etki gosterir. PB’lu hastalarin beyin omurilik sivisi (BOS) CCK-4 ve
lenfosit CCK-8 konsantrasyonlari kontrol deneklerine gére anlamli sekilde
daha dusuktdr. Kuramsal olarak beyin CCK-8 konsantrasyonlarinin disdk

olusu nedeniyle CCK reseptorleri asiri duyarli hale gelmig olabilir ve
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disaridan verilen CCK’dan sonra gézlenéri‘e,be-nzer sekilde PA’larin ortaya
cikmasina yol acabilir. Serotoninin, 5“~ﬁidr¢kfs_itriptaﬁ1in uc (5-HTs)
reseptorleri araciligiyla CCK salinimini gigli blr Vs_.eki’l'd"te uyarmasinin yani
sira segici serotonin geri ‘alim inhibitori ﬂui)aké“émi’nin, CCK-4’lin panik
atak olusturucu etkilerini bloke etmesi CCK ile serotonin arasinda 6nemli
bir etkilesim oldugunu dislindUrmektedir. Kolesistokinjn-B antagonistleri
ile 6n tedavi, PB’lu hastalarda CCK-4 ile sodyum laktatin panik atak
olusumunu onlemektedir. Bu durum CCK-B antagonistlerinin klinik olarak
etkin antipanik ilaglar veya anksiyolitikler olabilecegini disindirmektedir
(53).

D1i. Noradrenerjik Hipotez

[k kez 1979 yilinda LC'un asir aktivitesi ile anksiyete benzeri
davraniglar arasinda baglanti bulundugu ileri strtimistlr. Bu hipotez
maymunlarda LC’'un uyarilmasi sonucu korku tepkisinin ortaya ¢iktigi
seklindeki gozlemiere dayanmaktadir. LC’u ¢ikariimig olan maymuniarin
ise anksiyete yaratan uyaranlara daha az duyarli olduklari belirlenmistir.
Santral noradrenerjik bosalimi arttiran yohimbin agiz yoluyla
uygulandiinda PB’lu hastalarda normal deneklere kiyasla daha c¢ok
anksiyete ve bedensel belirtilere ve daha sik panik ataklarina ybl
acmaktadir. Bu durum PB’lu hastalarin en azindan bir béliminde alfa-2
adrenerjik reseptér asiri duyarliligt bulundugunu disindirmektedir.
Klonidin uyarisina blylme hormonu yanitindaki diiziesme ise, PB’lu
hastalarda postsinaptik noradrenerjik reseptérlerdeki “down-regtilasyon”
ile baglantihdir. Ayni reseptdr alaninda agonist etkili bir maddeye
duyarlilikla azalma fakat antagonist etkili maddeye ise artmis duyarlilik
seklindeki bu durumu tanimiamak icin disreglilasyon terimi
kullaniimaktadir. PB’lu hastalarda gerek damar igin yolla uygulanan

isoproterenole  karsi  duyarliik, gerekse lenfositlerdeki beta-
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adrenoreseptdrlerin yogunlugu ve isoproterenole verilen c-AMP yaniti
azalmig olup, beta-adrenerjik reseptérierde ortaya c¢ikan down-
reglilasyon, hastalardaki sabit yapisal bir bozukluktan ¢ok, aktif ve uyum
saglamaya yonelik dizenleyici bir sdrecin varligini distndirmektedir.
Tedaviye yanit veren hastalarin tedavi dncesi lenfosit beta-adrenoreseptoér
yoguniugu, tedaviye yanit vermeyenlere gére anlamli sekilde daha
disuktdr (54).

D1j. Serotonerjik Hipotez |

Hayvanlardaki caligmalarin 6nemli bir bélimi serotonin ve
anksiyetenin birbiriyle iligkili oldugunu gostermektedir. Ozellikle serotonin
sentezinin azalmasi ve 5HTic ve 5HT; reseptorlerinin bloke edilmesi
sonucu serotonerjik iglevdeki azalmanin hayvanlardaki anksiyetenin
azalmasina yol actigi belirlenmistir. Serotonerjik iglevin artisi ise
anksiyeteyi arttirmaktadir. Serotonin geri alinim inhibitérieri PB’u etkin bir
sekilde tedavi etmektedir. Ancak parsiyel 5-HTia reseptér agonistieri
(buspiron, gepiron, ipsapiron) ile 5-HT; ahtagonistleri (ritanserin) panik
bozuklugunun tedavisinde etkili degildir. 5-HT,c ve 5-HT3 antagonistlerinin
PB tedavisinde etkinligi heniiz kanitlanmamistir.

“Challenge” calismalari, PB’unda presinaptik serotonerjik islevde bir
bozukluk bulundugunu gdstermektedir. Serotonin sentezindeki bozulma
nedeniyle sinaptik araliktaki serotonin miktarinda azalma ve buna bagl
olarak postsinaptik reseptor (artmis 5-HT.c islevi) duyarlihginda artis
olmasi beklenir. Bu artmis duyarliliga bagli olarak serotonerjik aktiviteyi
arttiran ajanlarin anksiyete olusturucu etkilerine karsi esigi azaltmistir. 5-
HT1c reseptor agonisti m-klorofenilpiperazin (m-CPP) agiz yoluyla 0.5
mg/kg verildiginde normal deneklerde hi¢ panik olusmamasina karsin,
PB'lu hastalarin %70'inde panik ataklari ortaya ¢ikmaktadir. Benzer
sekilde serotonin salinimina neden olan fenfluramin agiz yoluyla 60 mg
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uygulanmasi saglikh denekler ve major depresif hastalarda herhangi bir
etki gostermezken, PB’lu hastalarda anksiyete ve panik olugturmaktadir.
Serotonin sentezindeki bozukluk nedeniyle serotoninin éncli maddelerinin
uygulanmasi anksiyete olugturmaz. Serotonin sentezinde ve sinaptik
araliktaki serotonin miktarindaki azalma, otoreseptdér duyarliliginin ve
sonucta presinapﬁk néronun serotonin salinimi Uzerindeki inhibitor
etkisinih azalmasina neden olur. Nitekim PB’lu hastalarda 5-HT14 agonisti
olan ipsapiron uygulamasina diizlesmis yanitlar, bu kisilerde reseptor
duyarhihiginin azaldigimt dislndlrmektedir. Serotonin, noradrenalin ve
GABAerjik sistemler hem anatomik, hem de iglevsel olarak birbirleriyle
son derece baglantilidir. Serotonerjik néronlar dorsal rafe nukleusundan
LC'a uzanirlar. Serotoninin dogrudan uygulanmasi LC néronlarinin
atesleme oranini azaltir. Noradrenerjik aktivasyon artigi ise rafe
nukleuslarinda serotonerjik aktivite artisina neden olur. Tim bu
etkilesimlere dayanarak noradrenalinin anksiyete olusturucu etkilerinin
serotonerjik islevin artisi araciligiyla ortaya c¢iktigi sonucuna varmak
mumkilndir. Benzodiazepinler, GABAerjik iglevi arttirmak suretiyle
anksiyeteyi azaltirlar. GABA agénistlerinin sistemik uygulanmasi sonucu
muhtemelen rafe nukleuslarindaki néronlarin aktivitelerinin inhibe olmasi
ile serotonin sentezi ve serotonerjik islev azalir. Benzodiazepinier,
merkezi sinir sisteminde serotonerjik islevi dolayli olarak azaltmak
suretiyle anksiyolitik etkilerini géstermektedirler (1, 55).

D2. Psikopatolojik Yaklagimlar
D2a. Psikanalitik Goriig
Freud, cocuklugunun cesitli gelisim dénemleri ile ilgili dért farkli

anksiyete tard tanimlamigtir. Bunlarin ilki ayriima anksiyetesi olup, somut

anne imgesi kayboldugunda ya da ¢ocuk annesinin kendisini tek basina
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birakabilecegi tehdidini yasadigi zaman ortaya c¢ikmaktadir. Ayrilik
anksiyetesi kavrami, ¢ocuk gelisimi ve psikopatolojisine iligkin bir gok
teoride onemli bir yer tutar. PB ve agorafobi ile ayriima anksiyetesinin
baglantisini destekleyen veriler i¢c noktada toplanabilir:
1. Cocuklardaki ayrilma anksiyetesi bozukiugu ile yetigkinierdeki
agorafobinin tedavisinde kullanilan ilaglarin etkisi benzerdir.
2. Agorafobik hastalarin ¢ocukiuklarinda sikiikla gegirilmis ayriima
anksiyetesi bozuklugu 8ykiisii saptanmaktadir.
3. Ayriima anksiyete bozuklugu ile agorafobinin. ayni ailede
kiimelendigine iligkin veriler vardir (1, 16).

Ayrilma anksiyetesi ile panik atagi olanlar arasinda bir iligki
bulunduguna yoénelik olan bu model, panik anksiyetesinin en merkezdeki
fenomenolojik iceriginin anlagiimasi icin yeterli degildir. Gerek ayriima
anksiyetesi bozuklugu, gerekse PB; daha temel biyolojik ve/veya
psikolojik streclere bagh olabilir.

Narsisizm ve self Gzerine psikanalitik teorideki gelismeler, psisik
gelisimin ¢ok erken evreleri hakkinda daha hipotetik gorislerin One
stirliimesini ve daha fazla bilgi ediniimesini saglamistir. Buna dayanarak
panik anksiyetesinin temelini ve kdkenlerini kavramak miimkuin olabilir.
Daha sonra Freud’un tanimladig: anksiyete formlarina iki yeni anksiyete
tliri daha eklemistir. Bunlar pargalanma ve yok olma anksiyeteleridir.
Birincisinde bireyin kendilik duygusunda bir parcalanma ya da dagiima,
digerinde ise kendilik duygusu yitimi s6z konusudur. Bu anksiyete tlrleri
ile panik atak arasinda hastanin yasadigi degisme ve/veya 6lim korkulérl,
agir narsisistik Kkisilik bozuklugu gérilen bir hastanin prepsikotik
evresindeki gercek parcalanma ve yok olma yasantilarina kiyasla daha iyi
kontrol altina alinabilirler. Panik ataklari olan bir hasta ile narsisistik kisilik
bozuklugu bulunan bir hastanin anksiyete yasantilan arasindaki bu
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farkhlik; PB’lu hastanin panik atak sirasindaki regresyonunun, narsisistik
kisilik bozuklugu bulunan hastanin regresyonuna kiyasla daha sinirh
olmasina baglidir. Ayrica PB’lu hastanin egosu yapisal olarak, narsisistik
kisilik bozuklugu olan hastaya kiyasla daha glclidir. Narsisistik temeller
hem zayif, hem de bozuk oldugu igin, bu Kisilerin anksiyeteye toleransi da
PB'u hastaya gore daha azdir. Dolayisiyla bu yaklagimda yalniz bagina
PB’u ac¢iklamak i¢in yeterli degildir (1, 16, 36).

Bir panik ataginin yapisi ve onu tetikleyen diizenekler travmatik
nevroz ile karsilastirilabilir. Her iki bozukluk da ani ve beklenmedik bir
bicimde gelisir ve her ikisinde de klinik tabloya selfin ve varligin
yitirilecegi korkulari egemendir. Her iki hastalikta da anksiyete
yagantisinin yineleyici nitelikte olmasi ve anksiyeteye ek olarak &lim
ve/veya delirmekle ilgili korkulu duistncelerin  varligi diger ortak
noktalardir. Buna kargin travmatik nevroz, gercek ve goézlemlenebilen
digsal tehlike nedeniyle ortaya c¢ikarken; PB’unda her an ortaya ¢ikmasi
beklenen tehlike, anlagilamayan ve gergek disi bir nitelik tasimaktadir.
Ayrléa PB psisik gelisimin daha gec¢ evreleri ile iligkilidir. PB’lu hastalar
kendi gocukluklarini korkulu, sinirli ve utangac; anne babalarini ise 6fkeli,
tehdit edici, elegtirel veya kontrol edici olarak tanimlamaktadirlar. Yapisal
nérofizyolojik yatkinlik ve olumsuz duygusal durumlara uzun siire maruz
kalma, bireyi panik atak gelisimine karsi daha fazla duyarlilastirir. Anne-
babanin gocuk Uzerindeki korkutucu, elestirel ve asin kontrol edici
davraniglari, yabanci durumiara karsi gelisen korkuyu daha da arttirir. Bu
korku obje iligkilerinde (PB’lu hastalarda zayif bir kendilik duygusu temsili
ile gﬂglﬁ'obje temsilleri s6z konusudur) bozulma ve bagimlilik-bagimsiziik
arasindaki catismanin slriip gitmesi ile sonuglanir (42).
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D2b. Stres - Diatez Yaklagimi

Klinisyenler ilk panik ataginin ortaya ¢ikmasindan énce olumsuz
yasam olaylarinin sikhginin ylksek oldugunu gézlemiemiglerdir. PB
olusumunun stres-diatez modeli ile aciklanmasi, bazi bireylerin olumsuz
yasam olaylarinin olugturdugu strese karsi duyarli olmalar seklindedir. Bu
bireyler, bu tir olaylara kargi aynen vahsi bir canlinin fiziksel tehdit ve
tehlikelere karsi gosterdigi tepkiyi verirler. Stresle ilgili noradrenerjik ve
serotonerjik aktivite ya da bilgi islem surecleri gibi biyolojik velveya
biligsel degismeler muhtemelen ilk panik ataginda o&nemli rol

oynamaktadir (1', 56).

D2c. Biligsel-Davranig¢i Yaklagim

Biligssel-davranig¢l  teorisyenler PB’unda gézlemlenen tim
bulgularin yainizca biyolojik veya psikanalitik teorilerle agiklanmasina
karsi cikmiglardir. Bu modelin temel elemanlari sunlardir;

1. Klasik kosullanma: Agorafobik hastalar korktuklari ortamlarla
sistematik bir gekilde yizlestirildiklerinde kagcinma davranigi ile panik
ataklarin sikligi ve siddeti azalmaktadir. ik devrede siipermarkete
aligverig icin gitme seklindeki nétral uyaran ile birlikte rahatsiz edici bir
olay sonucu ortaya ¢ikan korkunun edinilmesi énemlidir. ikinci evrede ise
zararsiz bir durumun olusturdugu korku tepkisi (kosullu tepki) kagma ya da
kacinma davranisi ile égrenilmis olmaktadir. Ancak hastalarin biyiik bir
béliminde fobik kacinmaya yol acan herhangi bir cevresel etmen ayirt
edilememektedir.

2. Korkudan korkma ve interoseptif kosullanma: PB’lu hastalar
Ozgul dis uyaranlardan ¢ok, icrel silireclerden (panik ataklar)
korkmaktadir. Panik ataklar Pavlovian interoseptif bir kogullanmanin
sonucudur. Hafif bir bag déonmesi seklindeki olduk¢a zararsiz bir bedensel
yakinma, 6grenilmis cagrigimiar araciligiyla kisa bir sire sonra ortaya
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ctkacak bir panik ataginin én belirtisi olafék degerlendirilir. Sonucta bu
kosullu uyarani olugturan icrel olaylar bir slire sonra panik atak geklindeki
kosullu tepkinin ortaya gikmasina yol acacaktir.

3. Katastrofik yanhis yorumlama: PB’lu hastalar, atak sirasindaki
belirtilerini yanhs bir bicimde yorumlama egilimindedirler. Ormegin; gégus
agnsi yakinmasi, hasta tarafindan bir kalp krizi gecirmekte oldugu
biciminde degerlendiriimektedir. Benzer sekilde depersonalizasyon
ve/veya derealizasyon duyumlarini, davranmiglari (zerindeki denetimi
kaybetmekte ya da delirmekte oldugu bi¢iminde algilayabilirler. Ancak bu
modelin uykuda ortaya c¢ikan panik ataklarini agiklayamama gibi bazi
kisithiiklart vardir.

4. Anksiyeteye duyarhiik: PB’lu hastalarin anksiyete duyarliliklan
artmis oldugu icin stres olusturan durumlar karsisinda zararsiz bedensel
duyumlar gelisebilir ve bunlar yanlis bir sekilde yorumlanabilir. Ayrica bu
hastalar, tekrar bir panik atak gecirebilecekleri yolunda otomatik
duslnceler geligtirirler. Bu ve benzeri otomatik disinceler kendi
savunmalarini kacimsemelerine, glven duygularinin yikilmasina ve
hastanin tarﬁ anlamiyla anksiyete sarmalina girmesine yol acar. Buradan
yola ¢ikarak PB, depresyonda oldugu gibi, otomatik diislince ve imgelerin
gelismesi ile aciklanmaktadir. Bu dlslince ve imgeler; Kisinin kendisi ve
cevresi hakkindaki yanlis degerlendirmelerinden kaynaklanmaktadir.
PB’unda ki otomatik dugslince ve imgeler, bireyin fiziksel, sosyal ve
psikolojik iyilik halini tehdit eden temalar ile belirlidir (1, 2).

Sonu¢ olarak; glncel gérusler, PB’unun etiyolojisini tam olarak
aciklamaktan uzak goérinmektedir. Bu alandaki biyolojik ¢aligmalarin
sonuglart olduk¢a umut vericidir. Ancak birgcok olgunun psikodinamik
yénden degerlendiriimesi de gecgerli olabilmektedir. Bu acidan
bakildiginda, sorunu salt biyolojik ya da psikopatolojik ydénden ele
almayan butunleyici bir yaklasim modeli daha gercekgidir.
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E. KLINIK

E1. Klinik Belirti ve Bulgular

'PB’unda, panik atagin major semptomu anksiyete; genel
anksiyeteden, kesintili ve neredeyse paroksismal niteligi ve daha siddetli
olusu ile ayirt edilir (1).

Panik atak, basta PB olmak lzere diger anksiyete bozukluklar ve
bir ¢cok psikiyatrik hastalikta da gortlebilir. Panik ataklar, ani baslangicli
yogun endise, korku, siklikla Glecegi yoniinde sikinti ve dehget seklinde
korku ile belirlidir. Atak hizli bir sekilde, 10 dakika veya daha kisa bir
stirede doruk noktasina ulagir. Panik atak sayisi ve olugsum sikligr belirgin
derecede degisiklik gosterir. Panik atak 13 bedensel ve biligsel
semptomdan olusur; tam bir panik atak diyebilmek icin en az 4 belirti
bulunmalidir. Bu semptomlar (23);

- dispne (nefes darligi) ya da boguluyor gibi olma,
- bag dénmesi, dligecek ya da bayilacak gibi olma,
- palpitasyon (¢arpinti) ya da tasikardi (kalp hizinda artma),
- titreme ya da sarsiima,

- terleme,

- solugun kesilmesi,

- bulanti ya da karin agrisi,

- depersonalizasyon ya da derealizasyon,

- uyusma ya da karincalanma (paresteziler),

- kizarma (ates basmasi) ya da trperme,

- gogus agris! ya da géguste sikinti hissi,

- 6lum korkusu,

- ¢lldiracagi ya da elinde olmadan bir sey yapacagi korkusu.
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PB baglica 6zelligi, panik ataklarinin yol agcabilecekleri ya da olasi
sonuclariyla iliskili olarak (zlinti duyma ya da ataklarla iligkili olarak
belirgin bir davranis degisikligi gdstermesidir. Agorafobi panik ataklari
olmaksizin nadiren gorilmekte, siklikla panik atak agorafobinin éncesinde
veya onunla birlikte gelismektedir (23, 57).

E1a. Genel Goriiniim ve Diga Vuran Davraniglar

Panik ataklari olmayinca hastanin genel gériinimiinde belirgin bir
bozukiuk yoktur. Ancak panik atagl oldugu sirada hasta ileri derecede
endigeli ve telagli gérinir. PB’luklu hastalar psikiyatristin karsisina
geldiklerinde ¢ogunlukla agorafobileri ve beklenti anksiyeteleri nedeniyle
somut olarak yasamla baglantilari kisitlanmis, kendileriyle ugraslari
artmig, bir Nc;ok laboratuar tetkiklerinden geg¢mis, sonu¢ alamamis,
hekimlere inanglan sarsiimistir. Semptomlan diger uzmanhk dallarinca
c6ziimlenememis oldugundan psikiyatriste ambivalan bir Uslupla Oyku
verirler (58).

E1b. Konusma - iligki Kurma

Panik ataklart olmadigi zamanlarda hastanin konusmasinda ve
kisilerle iligki kurmasinda herhangi bir bozukluk gériiimez. Ancak panik
atagl sirasinda hasta agir korku ve panik durumu igerisinde rahat
konusamaz, sesi titrer. Klinik belirtilerin agirligi altinda hasta ile iligki
kurmak gtic olabilir (1,58).

E1c. Duygulanim

PB’lu hastalar korku, izlintli ve endiseye duyarhdirlar. Genel olarak
panik ataklari sirasinda hastada ileri derecede korku ve uyarilis durumu
vardir. Ne zaman gelecegi 6énceden kestirilemeyen, akut ve adir bir korku
nébeti batin duygulanima egemendir. Panik atak yatistiktan sonra
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hastanin en énemli yakinmasi panik atagi yeniden yasama korkusudur.
Atak sirasinda fizyolojik belirtilerin yani sira, hastada siddetli bir 6lim
korkusu ya da delirme, kontroliinli yitirme korkusu belirgindir. Kontrolin
kaybedilme tehdidiyle ilintili olarak umutlu bekleyis anksiyetesi
olugsmaktadir. Sik tekrar eden ataklar ve kontrol edilemeyen yogun
anksiyeteden kagmak amaciyla intihar girisimleri gézlenmektedir. intihar
girisimi ile birey, ataklardan kagmakta ve bir anlamda anksiyeteyi kontrol
altina almaktadir. Bu varsayim, PB’un erken déneminde intihar riskinin
neden arttigini da aciklamaktadir. Hastalik kroniklestikce, artik intihar
nedeni; ataklar ya da bastirilamayan anksiyete degil, eslik eden ikincil
faktorler (major depresyon, alkol-madde bagimlihg:, kisilik bozukluklarr)
olmaktadir (2,58).

Genel olarak noébetler ya kendiliginden (yani ortada bir Gyanm
durum yokken) ya da psikososyal bir uyarandan bir silire sonra drtaya
ctkar. Bu uyaran aslinda ileri derecede travmatik bir uyarah olméyabilir.
Fakat hastalarin 6nemli bir kisminda; panik atagindan bir ka¢ hafta, Abir
kac ay 6nce esinden ayrilma, sevilen birinin 6limii, evienme, go¢ gibi
ayrilik icerikli olaylar ve ekonomik guglikler sik olarak yasanmaktadir
(1, 2).

E1d. Biligsel Yetiler

Genel olarak panik atagi disinda hastanin yénelimi; algilamasi ve
bitin diger biligsel yetileri yerindedir. Fakat atak sirasinda hastada
zaman zaman sanki gevresini tanimiyormus ve algi bozuklugu varmis gibi
bir durum ortaya cikabilir. Hasta zihinsel karisiklik, saskinlik icinde
olabilir. Ayrica kisi kendini ve gevresini degismis olarak algilayabilir (58).
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E1e. Diisiince igerigi ve Siireci

Panik atagi disinda hastanin dislince siirecinde ve igeriginde
bozukluk yoktur. Ancak diislince igeriginde atak yinelerse kendisine ne
olur, ne yapar biciminde kaygilar yogundur. Atak &ykilisii olan bireyler
bedensel uyarilarina asir duyarlidirlar ve bunlari pek yakinda olacak
felaketin habercisi gibi dugtinurier (1).

PB’lukiu hastalarin Ucte birinden fazlasi fiziksel ya da duygusal
olarak kendilerinde koétli bir hastalik oldugunu dlstndiklerini ifade
etmislerdir (569). Bu oran bir ¢ok psikiyatrik bozukluktan daha ytiksektir.

PB’un bir cok olumsuz sonuca yol actidi bilinmektedir. Bunlarin
basinda alkol ve ilag kéti.‘:ye kullanimi, maddi soruniar, evlilikle ilgili
sorunlar, intihar diigiince ve girisimleri gelmektedir. Yeni arastirmalar, PB
ve panik atakia da intihar dlglnce ve girigimlerinin - duygulanim
bozukluklari, sizofreni ve alkol bagimliig: gibi intihar o|§f||g1 ylksek
psikiyatrik tablolardaki kadar yaygin oldugunu bildirmektedir. intihar
girigim riski diger psikiyatrik bozuklugu olanlara gére 3 kat, higbir
psikiyatrik bozuklugu olmayanlara gére ise 18 kat fazla oldugu
belirtiimekte ve panik atak tanisi olan hastalarda intihar girigsim orani %12,
PB tanisi olan hastalarda ise bu oran %20 olarak belirlenmistir. PB'a
baska psikiyatrik bozukluklar eklendiginde bu oran %24’e yiikselmektedir
(59, 60).

PB tanisi olan ¢ocuk ve ergenlerin blylk kisminin ge¢mis
psikiyatrik dykilerinde en sik rastlanan sorunun ayrilik anksiyetesi oldugu
gorilmustir. Calismalar PB ve ayrilik anksiyetesi arasinda bir iligkinin
bulundugunu distndirmektedir. PB bulgularinin ¢ocukluk ¢agindaki
ayrilik anksiyetesi ile benzerlikler tagidigi ileri strlilmektedir (1, 61).
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E1f. Fizik-Fizyolojik Belirtiler

PB’lu hastalar diger anksiyete bozukiukiarindan farkh olarak
bedensel degisikliklere karst artmig bir duyarhlik ve korku
gelistirmektedirler. PB’unda ‘“kaygiya alisma eksikligi” oldugu
soylenmektedir. Normal kisi fizyolojik olarak anksiyete uyaranina hayat
icinde alisirken, PB’lu hastalarda anksiyeteye duyarhliin kaybolmast ge¢
veya hi¢ olmamaktadir (1). 4

Panik atak sirasinda gériilen fizyolojik belirtiler atak semptomlariyla
birlikte genel anksiyete belirtileridir. Atak on dakikadan birka¢ saate kadar
slirebilir ve ne zaman, nerede gelecegi belli olmaz. Atak sonrasi birgok
hasta derin yorgunluk ve halsizlik tanimlar. Bazi hastalarda atak sonrasi
saatlerce uyuma bildiriimektedir (62).

Kisiyi uykudan uyandiran noktirnal panik ataklar PB’'una 6zguddr.
PB olgularinin toplam uyku siireleri ve evre 2 uykular daha az, evre 4 ’
uykular daha fazla ve zayif bir etkinlik géstermektedir. Uyku ile iligkili
panik atakiar REM uykusu ve riiya ile iligkili olup, ataklarin sayisi arttikca
REM latansi uzamaktadir (1, 62).

E1g. Prognoz

Hastaligin olagan seyri kronik, fakat inigli ¢ikislidir. Organik hastalik
semptomlarina benzerlikleri, semptomiarin dénem dénem yogunlagmasi
ve sik komorbidite sonucu, genellikle yaniis tant sorunlart yaganmaktadir.
Sik acil servis ve psikiyatri dig! klinik basvurulan olmaktadir. Buna bagh
olarak hastalar hem duygusal, hem de ekonomik yénden yipraniriar.
Kigilerle iliskileri bozulabilir; iglerini ve egitimlerini aksatabilirler. Panik
ataklanyla ilintili bulmaya bagladiklari durumlardan korkmaya ve
kacinmaya basladiklari bir evreye girerler. ileri durumlarda eve bagiml bir
duruma gelebilir; hatta intihar girisiminde bulunabilirler. Ancak tlim
hastalarda bozuklugun bu noktalara kadar gelmesi séz konusu degildir.
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Tedavi sonrasi hastalarin %30-40'1 iyilesmekte, %30-50'si bazi belirtileri
bulunmakla birlikte olagan yasantilarini strdirmekte, %10-20'sinde
hastalik anlamli diizeyde siirmektedir. Hastaligin 18 yasindan o6nce
baslamasi ve komorbid hastaliklarin varligi seyri olumsuz etkilemektedir.
Tekrarlayan panik ataklarinin en sik gértlen komplikasyonu agorafobi ve
fobik kacinmalardir (36, 58, 59, 63).

E2. Tani

ICD-10'da PB tanisi baska bunalti bozukiuklari bashgi altinda ele
alinip; paroksismal bunalti ndbetleri olarak da isimlendiriimektedir.
ICD-10'a gore temel 6zellik belirli cevresel kosullar veya durumlaria sinirli
olmayan yineleyici, agir bunalti (panik) ndbetleridir. Bu ndbetlerin ne
zaman gelece@i onceden kestirilemez. Diger bunalti bozukluklarinda
oldugu gibi baskin belirtiler kisiden kisiye degisebilir. Fakat siklikla
bulunan belirtiler ani baglayan carpinti, gégdis agrisi, nefes darlig;,
sersemiik hissi ve gerceklik duygusunun kaybidir (depergonalizasyoh
veya derealizasyon). Bunlarla birlikte hemen her zaman bir 6lim korkusu
ya da kontrolii kaybetme ve gildirma korkusu vardir. Nébetler genellikle
birkac dakika siirer, bazen daha uzun olabilir. Ndobetlerin sikligi ve
hastaligin gidisi olduk¢a degiskendir. Panik atagi geciren kisi korku ve
otonomik belirtilerin giderek artmasi nedeniyle bulundugu yerden acilen
kacmak ister. Atak belirli durumlarda, érnegin otobiiste ya da kalabalikta
oluyorsa hasta daha sonra bu ortamlardan kacinmaya baslar. Sik gelen,
6nceden kestirilemeyen ataklar sonucu kisi yalniz kalmaktan ve genel
yerlere gitmekten korkmaya baslar. Hasta bir kez panik atagi gecirdikten
sonra yeni bir panik atagi gegirecegine iligkin strekli bir korku duyar. Bu
siniflandirmada daha énceden varolan bir fobik durumla karsilasildiginda
ortaya c¢ikan panik atagi fobinin siddetinin bir géstergesi olarak kabul
edilmektedir. Fobik bozukluklardan herhangi biri yok ise PB tanisi konur.
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Kesin tani i¢in bir ay icerisinde bir ka¢c kez agir otonomik bunalti atagi
gecirilmis olmalidir. ICD-10’a gére bu ataklar (24):

-Bir dis tehlikenin olmadidi durumlarda ortaya cikar,

-Bilinen veya onceden kestirilebilen durumla sinirli degildir,

-Ara dénemlerde bunalti belirtileri pek bulunmamaktadir

(beklenti bunaltisi diginda).

DSM llI-R (1987), PB’u agorafobi ile birlikte ve ago?afobi olmaksizin
seklinde iki alt tipe ayirarak tanimlamigtir. Buna gére tani (22) :

A- Bu bozukluk sirasinda herhangi bir zaman, bir ya da birden ¢ok panik
atag! (birbirinden ayr yogun korku ya da rahatsizlik déhemleri)
olmustur. Bunlar: |

- beklenmedik bir bicimde ortaya ¢ikar; yani hemen her zaman
anksiyeteye neden olan bir durumun éncesinde ya da bdyle bir
durum aninda ortaya ¢ikmamigtir.

- kiginin, bagkalarina ilgi odag: oldugu durumlarda baslamis
degildir.

B- Dort haftalik bir déonem icinde A tani éigltinde tanimlandidi gibi dort
atak ortaya ¢ikmistir ya da bagka bir atagin olacagina iligkin sirekli
korku duyulan en az bir aylik dénemden sonra bir ya da birden ¢ok atak
olmustur.

C- Ataklarin en az biri sirasinda panik atak semptomiarindan en az dérdi
ortaya ¢ikmistir.

D- Ataklarin en az bir kaginda, atak sirasinda gézlenen ilk C
semptomunun baglamasindan sonraki on dakika igcinde C
semptomlarindan en az dordi birden geligmis ve giderek
siddetlenmistir.

E- Bu bozuklugu baglatan ya da siirmesine neden olan organik bir etken
saptanamaz. Ornegin, amfetamin ya da kafein entoksikasyonu,
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hipertiroidizm, mitral valv prolapsusu eslik eden bir durum olabilir;
ancak bu durum PB tanisinin konulmasina engel degildir. Ayrica panik
ataklar ve varsa agorafobinin hafif, orta, agir derecede, kismi remisyon

ve tam remisyon seklinde siddeti belirlenir.

DSM IV (1994) tani dicltleri, dért haftalik donemde en az dort atak
olmasi kosulunun ¢ikariimasi disinda DSM III-R ile aymidir (23).

E3. Ayirici Tant

PB gerek ruhsal, gerekse bedensel hastaliklarla birlikte gérilebilir;
ayirict tant yéniinden de bir cok hastalikla karisabilir. Ayirici tani
yaplimasi, eslik eden hastaliklarin taninmasi ve tedavisi psikiyatri
hekimleri kadar diger hekimler icin de 6nem tasgimaktadir (58).

Hastanin klinik tablosu fonksiyonel PB ile aciklanabildidi takdirde
Ozellikle hastalardan gelen tibbi inceleme isteklerine yardimci
olunmamasi daha uygundur. Ancak bu hastalar olduk¢a yogun bedensel
yakinmalar sergiledikleri icin bunu saglamak oldukga glic olacaktir.
Klinisyen icin PB sgeklinde gérinim wveren herhangi bir tibbi durumu
dislamak oldukgca oOnemlidir. Hastalik &ykilsiniin ayrintili bir sekilde
alinmasi ve dikkatli fizik muayene klinisyenin fiziksel hastali§i atlamasin
Onler. Bu tir hastalarda uygulanmasi gereken incelenmelerin baslicalar
tam kan sayimi, elektrolit diizeyleri, aglik kan sekeri, Ure, kreatinin ve
kalsiyum dizeyleri diglimi, karaciger ve tiroid fonksiyon (serbest Ts ve Ty,
TSH diizeyleri) testleri, idrar ve EKG incelemeleridir. Bu testler sonucu
tiroid hastaliklar, hipoparatiroidi, hipoglisemi ve bazi kardiyak hastaliklar
diglanabilir. Klinik tablo yalniz organik etiyolojiyi distndirdigi takdirde
daha ileri testler uygulanmalidir. Géglis agrisi bulunan, kalp veya akciger
hastaligi i¢in risk etmenleri tagiyan hastalarda eforlu EKG, akciger grafisi
ve kardiyak enzim dlzeylerinin belirlenmesi gerekir. Nabiz diizensizligi
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bulunan ya da ileri derecede ;ca§ikardik hastalarda 24 saatlik EKG
incelemesi uygun olacaktir. Bedensel bulgulara hiperventilasyon eslik
ettigi takdirde akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri istenmelidir.
Glgsizltk, biling yitimi, yénelim bozuklugu, koku varsanilari gibi kugkulu
norolojik belirtiler, temporal lob epilepsisi, yer kaplayan olusum veya
multipl sklerozu dustindiren diger bulgular karsisinda dikkatli bir nérolojik
veya otondrolojik muayene uygulanmali; EEG, Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) veya MRI gibi incelemeler yapiimalidir (1, 2, 17).

Hem PB’un, hem de baska bir anksiyete ya da duygudurum
bozuklugunun tan: éigltleri karsilaniyorsa her iki tani birlikte konulmalidir.
Ancak baska bir bozukluk (major depresif bozukluk ya da yaygin
anksiyete bozuklugu) kapsaminda beklenmedik panik ataklari ortaya
glklyorsa, ancak bir ay ya da daha uzun sireli olarak bagka ataklar
olacagi korkusu eslik etmiyorsa, kisinin eslik eden kaygilari yoksa ya da
s6z konusu kiside davranig dengesizligi gériilmiyorsa ek bir PB tanisi
konulmaz (22).

Panik ataklarinin genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik sonucu
oldugu yargisina varilirsa PB tanisi konulmaz. Bu durumda “Genel Tibbi
Bir Duruma Baglh Anksiyete deuklugju” tanisi konur. Panik ataklan bir
maddenin (tedavi icin veya kdtlye kullanilan bir ilag) dogrudan fizyolojik
bir sonucu oldugu yargisina varilirsa PB tanisi konmaz; bu durumda
“Madde Kullaniminin Yol A¢tigi Anksiyete Bozuklugu” tanisi konur (22).

Ayinici tanida dikkat edilmesi gereken organik durumlar su sekilde
Ozetlenebilir (1, 2, 9, 48, 58).

- Kafeinizm

- llag - madde bagimiihgi ve kesilmesi
- Endokrin hastaliklar

- Hipertiroidi
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- Hipoglisemi

- Feokromasitoma

- Cushing sendromu

- Kardiyak hastaliklar -

- Paroksismal supraventriktler tagikardi
- Anjina pektoris

- Mitral valv prolapsusu (MVP)

- Solunum sistemi hastaliklari

- Brongial astim

- Pulmoner emboili

- Kronik obstriiktif akciger hastaligi
- Nérolojik bozukluklar

- Transient iskemik atak

- Parsiyel kompleks nébet

- Menopoz

- Anemi

- Stereoid tedavisi

- Vestibuler islev bozukluklari

- Delirium

Organik hastaliklar icinde en ¢ok MVP olan hastalarda panik
ataklara benzer sikintili durumlar gortlebilmektedir. Son yillarda MVP ile
PB arasindaki baglanti buyUk bir ilgi toplamistir. PB’lu 20 hastayi
kapsayan bir ¢aligsmada; PB’nun tedavisinden sonra MVP’nun diizeldigi ve
bu etkinin normal denekierine gére anlamh oldugu belirlenmistir. Sonug
olarak PB ile MVP arasinda bir baglanti bulundugu, ancak bunun
dogasinin tam olarak bilinemedigi séylenmelidir (1, 17, 58).

Ayrica gizofreninin baslangic dénemi, fobik bozukiuklar, yaygin
bunalti, homosekslel ve paranoid panik ataklarda da benzer ataklar
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gorulebiimektedir. Diger anksiyete bozukluklarinda karsilasilan panik
ataklari genellikle duruma bagi ya da durumsal olarak yatkinlk gosterilen
ataklar seklindedir. S6zgelimi sosyal fobide sosyal durumlarin etkisiyle;
obsesif kompulsif bozuklukia obsesyon ile ilgili nesneye maruz kalinca;
travma sonrasi stres bozuklugunda ise stres kaynagimi animsatan
uyaranlarin etkisiyle fobik ataklar ortaya ¢ikar (58).

E4. Komorbid Durumlar

PB’lu hastalanin ¢ogul tani alma sanslari ylksektir. Hastalarin
%57’sinde herhangi bir DSM IV birinci eksen bozuklugu, %42’sinde de en
az bir ikinci eksen bozuklugu bulunmaktadir. Komorbid eksen | ve Il
tanilari fedaviyi olumsuz etkilemekte ve rélaps riskini arttirmaktadir
(1, 23, 64).

PB’un en sik birlikte gérildiugi psikiyatrik rahatsizlik agorafobidir ve
bu iki bozukluk &zgul bir tani grubunu olusturmaktadir. Agorafobili PB,
daha inat¢i bir form olarak kabul ediimektedir. Bazi aragtirmalara gére
agorafobili PB grubu, diger psikopatolojilerle agorafobisiz gruba gére
daha ylksek oranda birliktelik géstermektedir (1, 38, 65, 66).

Ulkemizde yapilan bir calismada PB’u olan hastalarin %36.8’inde
major depresyon, %26.3'lUnde ise distimi saptanmis ve gegirilmis
depresyonlarin %72’sinin PB’a ikincil olarak geligti§i bildirilmistir. Ayni
calismada PB’u olan hastalarda obsesif kompulsif bozukluk %21, alkol
kotlye kullanimi ise %15.8 olarak bulunmustur. Benzer calismalarda
PB'lu hastalarda %40-65 oraninda major depresyon bulunmustur (63-66).

PB ve depresyon birlikteligi olan hasta grubunun erken yasta
hastalandiklari, anksiyete ve depresyon puanlarinin, intihar riskinin, alkol
bagimhhiginin  yiiksek, klinigin daha agir seyrettigi  gozlenmistir
(67-69).
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PB’un uzun seyri sirasinda %20 oraninda yayginlagsmig anksiyete
bozuklugu ile binisikligi gértiimekte gorilmekte ve bunun %60’ Inda
yayginlagsmis anksiyete bozuklugu daha énce baglamaktadir. Agorafobinin
varli§i yayginlasmis anksiyete bozuklugu gértime riskini arttirmaktadir
(66). ’

PB'u olanlarda %15-20 oraninda sosyal fobi gérilebilmekte ve
agorafobinin varligi ile korelasyon géstermektedir. Sosyal fobi birlikteligi
hastaligin seyrini olumsuz etkilemekte ve major depresyon gelisimine
yatkinhg arttirmaktadir. Genellikle sosyal fobi daha erken baslamakta, bu
hastalarda kisiyi tedavi arayisina iten etken panik belirtileri olmaktadir
(8, 10, 66). ‘

PB'unda hipokondriyazisin sikigi %25 olarak 'bildiri’lmigtir. Bu
agorafobi sayilmazsa depresyondan sonraki en sik ikinci eslik eden -
tanidir. PB ve hipokondriyazis benzer 6zellikler tagimakta; epidemiyolojik
ve fenomenolojik olarak bu iki bozuklugun ortak olusumu, -birbiriyle
binigme olasiligr ytksektir. PB’lu hastalar organik bir hastaliktan korkarlar
ve bilissel ¢arpitmalar arttikga hipokondriyazis gelisme riski artmaktadir.
Hipokondriyazis, PB’un basarih tedavisini engelleyebilmektedir (70, 71).

PB’lu hastalarda %10-20 oraninda obsesif kompulsif bozukluk
gorilmektedir. Obsesif kompuisif bozukiugun eslik ettigi hastalar erken
baglangic yasi, farmakoterapi dahil tim tedavilere daha digik oranda
cevap vermekte ve yluksek depresyon riski g&stermektedirler
(1, 4, 66, 70).

Somatizasyon bozuklugu kadinlarda %23, erkekilerde %5 es tani
orani ile, cinsiyet farklihginin en biiylik oldugu grubu olusturmaktadir (72).

PB’unda tim madde kullanim bozukluklari %32 olarak bildiriimigse
de, alkol kullanim bozuklugu tek basina %19-23 oraninda goériiimektedir.
Daha o6nceden alkol ve madde bagmhligi olan hastalarda PB’un
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baslangici daha erken, eslik eden depresif bozukluk ve intihar girigsimieri
de daha sik gériiimektedir (66,73,74).

ES. Panik Bozukluk ve Kisilik

Her kisilik yapisindaki insanda PB gelisebilmekte, ancak bazi kisilik
yapilarinda daha sik gorilebilmektedir. Birgcok Kisilik ortintisi i¢c ice
bulunabilmektedir. PB’lu hastalarda kisilik bozukluklari oranlari kullanilan
aragtirma metodlarina goére farkliik gdstermekte; %27-58 arasinda
oranlar bildiriimektedir (75-78). Cogunlukla bagimli, ¢ekingen, obsesif,
kompuisif, pasif agresif Kisilik bozukluklarini i¢eren C kiimesi ve histrionik,
borderline kisilik bozukluklari gorlimektedir (1, 79, 80). Son zamanlarda
kisilik Gzelliklerinin belirlenmesinde standart &lceklerin kullaniimasiyla
PB’unda en yaygin olarak C kiimesi Kigilik bozukluklan gorildigu gortsi
degismeye baglamigtir (81, 82).

PB’a komorbid birinci eksen tanilar, daha agir fobik kaginma ve
fazla sayida kisilik bozuklugu gériilmesine neden olmaktadir (70). Kisilik
bozukluklari hastalarin tedavi igbirligini ve seyrini olumsuz etkilemektedir.
Tedaviye en az yanitin ¢gekingen ve histrionik kisilik bozukluklarinin eslik
ettigi grupta oldugu ileri strtiimektedir (80).
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I.GEREG VE YONTEM

Bu ¢calisma, Subat 1996 - Haziran 1997 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Klinigine bagvuran hastalar tizerinde
yurtiimistir. Calisma sliresince acil servis, hastane ici konsiltasyonlan
ve psikiyatri klinigince ruhsal degerlendirmeyi takiben PB tanisi konulan,
ayaktan ya da yatarak tedavi gbren hasta!ardan caligma olcltlerine uyan
ve gonllli olanlar ardigik olarak aragtirmaya alinmisgtir.

A. Hasta Gruplan

Calisma 60 PB’lu hastadan olugsan c¢alisma grubu ve bu grup
icinden olusturuimus; ’

-pir PB (1.grup)

-komorbid eksen | bozuklukiu PB (2.grup)

-komorbid eksen Il bozuklukiu PB (3.grup) tanilan alan alt
gruplar ile yapiimisgtir.
GCalismaya alinma dlgiitleri:

- DSM [lI-R’ye (22) gére PB tani di¢iitlerini karsilama

- 18 yasindan bilylk olma
Calhigsmadan diglama élglitleri:

- Hastada var olan psikiyatrik belirti dagilimini etkileyebilecek
bedensel bir patolojinin varligi

- Tanisal amach psikiyatrik gorigmenin yapilmasina engel
olacak diizeyde egitim ve dil probleminin bulunmasi

- Hastanin son iki hafta iginde semptom dagilimini
etkileyebilecek ilag ya da madde kullanmis olmasi.

B. Caligmanin Degiskenleri ve Araglan

Bagimh degigkenleri galisma grubu ve bu gruptan tiretiimis alt
gruplardir. Bagimsiz degiskenleri ise;

- Sosyodemografik ézellikler
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- Hastalarin PB’a komorbid I. ve ll. eksen tanilari
- Hasta ve hastaligin klinik éykustine iligkin 6zelliklerdir.

Belirtilen bu degiskenleri elde etmek amaciyla psikiyatrik
degerlendirmeyi takiben sosyodemografik ve klinik bilgi formu, DSM III-R
yapilandiriimig klinik goértigsme formu (SCID-I) (83), kisilik degerlendirme
formu (SCID-I1) (84), Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO)
(85), Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi (HADO) (86)
kullanilmigtir.

Calismada PB’a eglik eden eksen | ve Il komorbiditesi ve cesitli
degiskenlerin komorbiditeye etkisinin arastirimas: amaglandigindan
kontrol grubu olusturulmamistir.

B1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Bu form, calismanin amacina uygun olarak, klinik ve literatlr bilgi
birikimleri dikkate alinarak hazirlanmigtir. Form, hastanin; yas, cinsiyet,
medeni durum, egitim dizeyi, ekonomik durum, sosyaIA glvence, meslek,
yasadig: yer, bélgedeki durum, panik atak baslangi¢ yasi, hastalik stresi,
atak sikhgi, atak éncesi stres etmeni, intihar girisimi, alkol-madde kétliye
kullaniminin arasgtiriiacagi sorulari kapsamaktadir (Ek-I).

B2. DSM 1lI-R Yaptlandirimig Klinik Gériigme Formu (SCID-I)

SCID-I, 1983 yilinda DSM IIl’e yénelik olarak hazirlanan ve Spitzer
tarafindan tanitilan birinci eksen tanisi koymaya yénelik bir yapilandiriimis
gorigme formudur. 1987 yilinda DSM III-R’nin olusum slirecine uygun
bazi dizenlemeler yapilmis ve yaymlanmistir. SCID-l, Sorias ve
arkadaglan (83) tarafindan Turk¢e'ye cevrilmis, Ulkemizdeki glivenirlik
aragtirmasi tamamlanmigtir.  Gorligmenin  baslangicinda klinisyene
hastadan klasik gérismeyi andiran bir bicimde yakinma ve &ykii alma
olanagi saglamistir. Ayrica SCID-I, gorismeciye bulabildi§i, ulasabildigi
her tarit bilgiyi kullanma ve gerekirse olguyu dider bilgilerle ylzlestirme
olanag! taniyan bir gérisme modelidir.
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B3. DSM liI-R Kisgilik Degerlendirme Formu (SCID-Il)

SCID-Il, Spitzer tarafindan DSM Il icin gelistiriimis ve DSM Ill R ile
birlikte gézden gecirilerek 1987 yilinda yeniden diizenlenmis olup, ikinci
eksende tanimlanan kisilik bozukluk tanilar i¢in kullaniimaktadir. SCID-I,
bireysel uygulamali yapilandiriimig bir form olup, sorular hastaya
ybneltilerek alinan yanitiara ve gériisme esnasindaki klinik yargiya gore
hastalar deg@erlendirimektedir. SCID-I'de; DSM llI-R’de bulunan A
kiimesindeki 3 kisilik bozuklugu (paranoid, sizoid, sizotipal Kkisilik
bozukiugu), B kiimesindeki 4 Kkisilik bozukiugu (histrionik, borderline,
narsisistik ve antisosyal kisilik bozuklugu) ve C kiimesindeki 5 kisilik
bozuklugu (¢ekingen, bagimli, pasif-agresif, obsesif-kompuisif ve seif-
defeating kigilik bozuklugu) olmak {izere 12 tip Kkisilik bozukiugunun
erigkinlik dénemi belirtilerini sorgulayan itemleri kapsamaktadir. Ttrkce
versiyonu Sorias ve arkadaglart (84) tarafindan 1990 vyilinda
gelistirilmistir.

B4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO)

HDDO, depresyon &lgekleri icinde en yaygin kullanilani olup; bir kez
klinisyen tarafindan tani konulduktan sonra depresyonunun siddetini
6lcmek ya da belirti ortusinu saptamak icin kullanilan gorusmeci
tarafindan dolduran bir &Slgektir. Hamilton tarafindan 17 itemli olarak
gelistirilen 6lcede daha sonraki yillarda bazi itemler eklenerek 21 ve 24
itemli dlcekler gelistirilmistir. Bu ¢alismada 17 itemli HDDO kullanimustir.
Olcekle depresif mizag, is ve aktivitelerde yitim, retardasyon, ajitasyon,
gastrointestinal belirtiler, genel somatik belirtiler, hipokondriyazis, i¢ 6rgd,
kilo kaybi, uykusuzluk ve anksiyete gibi alt gruplar bulunmaktadir. 0-13
arasinda elde edilen toplam puan bir depresif sendrom olmadigini ifade
etmektedir. Puanilamada 14-27 arasi hafif, 28-41 arasi orta derecede, 42-
53 arasi giddetli bir depresif sendromu igaret etmektedir (85).
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B5-Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi (HADO)

HADO, Hamilton tarafindan 1959 yilinda gelistirilmistir ve anksiyete
siddetini 6lcmek amaciyla kullaniimaktadir. Ruhsal ve somatik anksiyete
kadar depresif semptomlari da digcmektedir. 14 itemden olusmus bu
Olcekte itemlerin varligi ve giddeti, gérigme aninda goériigsenin kanaatine
dayanmaktadir. Anksiyeteli duygudurum, gerginlik, korkular, uykusuziuk,
dikkati toplama ve hafiza guclikleri, depresif duygudurum, bedensel,
duygusal, kardiyovaskiiler belirtiler, solunum belirtileri, gastrointestinal,
genitolriner, otonomik belirtiler, goérigsme anindaki davranis olarak
birbirinden ayrilan 14 belirti ve her belirti icin ayrica belirlenmis 0-4
arasindaki bir puanlama yardimiyla derecelendiriimektedir. Toplam
puanlar hesaplanmakta, 0-5 puan anksiyetenin olmadigini, 6-14 puan
mindr anksiyete (hafif-orta), 15 puan ve Ustli major anksiyeteyi (agir)
gostermektedir.

C. Uygulama

Calismaya alinan bireylere psikiyatrik gorlismeyi takiben
sosyodemografik ve klinik bilgi formu eksiksiz doldurularak SCID-I, SCID-
I, HDDQO ve HADO uygulanmistir. Elde edilen veriler ¢alisma grubu iginde
yorumlanip, alt ¢calisma gruplari kendi aralarinda karsilastiriimisgtir.

D. istatistiksel Degerlendirme

Bu caligmanin istatistiksel degerlendirmesi; Statistical Package for
Social Sciences’in (SPSS) Windows 6.0 icin yazilmig versiyonu ile
yapiimigtir. Verilerin dederlendiriimesinde kaba dékiim ve ylizde oranlari
verilmis, istatistiksel degerlendirmeler igin Ki-kare (X?) ve Mann Whitney
U testleri kullandmstir.
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IV. BULGULAR

A. Sosyodemografik Ozellikler

A1. Calisma Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Yas ve Cinsiyet:

Calisma grubunu olusturan hastalarin yaslar 18-47 yil arasinda
degismekte olup, yas ortalamasi 31.25 = 7.19 yil olarak bulundu.
Hastalarin 42’si kadin (%70), 18'i erkek (%30) olup, kadinlar erkeklerin

2.3 kati kadar faziaydi.

Medeni durum, egitim, meslek, yasadi§i yer bdlgedeki durum,

ekonomik diizey, sosyal giivence:

Hastalarin 6nde gelen sosyodemografik o6zellikleri; kadin, evli,
ilkokul mezunu, ev hanimi, sehir yerlesimli, bélgenin yerlisi, orta ekonomik
diizeyde ve sosyal glivencelerinin olmasiydi. Hastalarin sosyodemografik
verileri tablo 1'de 6zetlenmistir. |
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Tablo 1: Calisma Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

S$=60 %
Medeni Durum Evli 40 66.6
Bekar 14 23.3
Dul 3 5
Boganmig 3 5
Egitim Okur-yazar degil |14 23.3
ik okul 24 40
Orta-Lise 14 23.3
Universite 8 13.3
Meslek Ev hanimi 30 50
isci-memur 15 25
Serbest 4 6.6
Ogrenci 9 15
Issiz 2 3.3
Yagadigi Yer Kéy | 4 , 6.6
Kasaba-ilce 18 30
Sehir 38 . 63,3
Bdlgedeki durumu Yerlisi 51 856
Yurtici gé¢ 7 11.6
Yurtdisi gé¢ 2 3.3
Ekonomik diizey lyi 5 - 83
Orta ; 40 66.6
Kétu 15 25
Sosyal giivence Yok 18 30
“ Var 42 70

A2. Alt Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri

Alt gruplar, calisma grubundan komorbid eksen | ve komorbid
eksen |l bozukluklara gore olusturulmustur. Birinci alt grup pir PB’lu 21
hastadan (%35), 2. alt grup PB’a komorbid eksen | bozukiugu olan 34
hastadan (%56.6), 3. alt grup PB’a komorbid eksen Il bozukiugu olan 26
hastadan (%43.3) olusmaktadir.

Gruplarin yas ortalamalar sirasiyla; 36.607+5.42, 27.91+6.00,
26.9246.77 yil idi. Ikinci ve Gglincli grubun yas ortalamalari birinci gruba
gore istatistiksel olarak anlamh sekilde diistkti (p<0.0001).
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Gruplarin erkek kadin orani sirasiyla 2/19, 14/20 ve 6/20 idi.
Cinsiyet dagilimi ¢aligma grubundaki gibi kadin hakimiyeti lehineydi. Pur
PB’lu hastalarda (1. alt grup) erkek orani diger gruplara gére istatistiksel
anlamli olarak dislk bulundu (p<0.05). '

Medeni durum, egitim, meslek, yagsadigi yer, b6lgedekf durumu,
ekonomik diizey, sosyal giivence:

Komorbid eksen | bozuklugu (2. alt grup) olan grupta; okur yazar
olmama, ev hanimi olma, kdyde yagama, yurt ici gbc, sosyal glivencenin
olmasi istatistiksel anlamii farkiilikta bulundu (p<0.05) (Tablo 2).

Komorbid eksen 1l bozuklugu (3. alt grup) olan grupta ise; Universite
6grenimli olma, égrenci olma, yurt ici goc¢ istatistiksel anlamli farkliilikta
bulundu (p<0.05) (Tablo 2).

Gruplar arasinda medeni durum ve ekonomik diizey yoéniinden
istatistiksel anlamii farklihk bulunmadi (p>0.05) (Tabio 2).

39



Tablo 2: Ait Calisma Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikleri

1. Grup 2. Grup 3. Grup
S % S % S %
Medeni Durum Evli 11 {525] 24 | 70 | 16 | 615
Bekar 6 285 8 |235| 8 |307
Dul 2 9.5 1 2.9 1 3.8
Bogsanmis 2 8.5 1 2.9 1 3.8
Egitim Okuryazardegil| 9 |[428| 4* [11.7| 3 |11.5
iIkokul 10 {476| 12 |352| 6 23
Orta-lise 2 95| 10 |284| 9 | 346
Universite 0 0 8 |235| 8 |307
Meslek Ev hanimi 17 |809 | 8 [235| 10 | 384
Isci-memur 0 0 15 |441| 7 |26.9
Serbest 2 9.5 2 5.8 0 0
Ogrenci 0 0 9 [264| 9 | 346
issiz - 2 9.5 0 0 0 0 -
Yagadi§i yer Koy 3 (142 ©° 0 1 3.8
Kasaba-ilgce Q9 (428| 5 (147 7 |269
Sehir 9 |428| 29 [852| 18 | 692
Boélgedeki durumu Yerlisi 19 | 904 | 27 | 794 | 20 | 76.9
: Yurtici Gé¢ 0 -0 7" [ 205 6 | 23
Yurtdisi Go¢ 2 9.5 0 0 0 0
Ekonomik lyi 3 | 142 2 5.8 1 3.8
Orta 12 {571 24 |705| 20 | 76.9
Kétl 6 |285| 8 |235| 5 [19.2]
Sosyal Giivence Yok /7 [333| 10 [294| 9 | 346
Var 14 (666 | 24" | 705| 17 | 653
* X?=13.09, p=0.04 £ X?=12.28, p=0.002
t X?=16.10, p=0.01 n X?=7.75, p=0.02
1 X?=27.71, p<0.0001 i X?=7.57, p=0.02
f X?=21.52, p=0.0002 tt X?=0.093, p=0.04

B. Komorbid Eksen | Bozuklukiar
B.1. Agorafobinin Varhgi

Agorafobi ve PB arasinda 6zgul bir birliktelik oldugundan, agorafobi
ayn spesifik bir eksen | bozuklugu olarak ele alinmadi. Agorafobi calisma
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grubuna %38.3 oraninda esglik etmekteydi. Agorafobili hastalarin %80’
kadindi. Agorafobinin varligi, eksen | ve Il komorbiditesi ile istatistiksel
olarak anlamli birliktelikte bulundu (p<0.05). Agorafobinin ailt ¢alisma
gruplarina eslik etme orani tablo 3'de 6zetlenmistir.

Tablo 3: Alt Calisma Gruplarinda Agorafobi Orani

1. Grup 2. Grup 3. Grup
S % S % S %
Agorafobi yok 15 714 | 14 41.1 8 30.7
| Agorafobi var 6 28.5 20* 58.8 18' 69.2

- *X%=4.76, p=0.02
t X?=7.69, p=0.005

B2- Komorbid Eksen | Bozukluklarinin Orani ,

Calisma grubunu olusturan 60 hastanin 34’Gnde (%56.6) PB’a
komorbid eksen | bozuklugu mevcuttu. En az bir, en ¢ok 4 komorbid
bozukluk bulunmaktaydi. Alti olguda (%17.6) eksen | komorbiditesi bir
bozukluktan olusmaktaydi. En ¢ok major depresyon gériilmekle birlikte,
istatistiksel olarak anlamli dlizeyde major depresyon ve sosyal fobi bir
arada bulunmaktaydi (p<0.05).

Hipokondriyazis ile erkek ve sosyal glivencesi olmak, sosyal fobi ile
yurt ici gé¢c ve Universite 6grenimli olmak istatistiksel anlamli bulundu
(p<0.05). PB’'a eslik eden komorbid eksen | bozukluklar tablo 4'de

Ozetlenmistir.

Tablo 4: Calisma Grubunda Komorbid Eksen | Bozukluklar

S %
Major Depresyon 24 40
Hipokondriyazis 18 30
Yayginlagsmis Anksiyete Boz. 12 20
Sosyal Fobi 10 16.6
Obsesif Kompulsif Boz. 9 15
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B3. Komorbid Eksen | Bozukluklarinin Baglangi¢ Zamani

Klinik gérismeler esnasinda komorbid eksen | bozukiuklarinin
baslangi¢c zamani, PB’un baglangi¢c zamanina gére sorgulandi.

Yayginlasmis anksiyete bozukiugu (%83.3), sosyal fobi (%80) ve
obsesif kompulsif bozuklugun (%66.6) biylik kismi PB'dan énce, major
depresyon (%75) ve hipokondriyazisin (%77.7) blylk kismt da PB’dan
sonra baglamistir. Bunlar arasinda yayginlagmis anksiyete bozuklugunun
baslangic zamani istatistiksel anlamh farkhlikta bulunmustur (p<0.05).
Elde edilen veriler tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo 5: Komorbid Eksen | Bozukluklarin Baglangi¢c Zamani

PB baglamadan énce PB bagladiktan
baslangi¢ sonra baslangi¢
S % S ~ %
Major Depresyon 6 25 18 75
Hipokondriyazis 4 22.2 14 77.7
Yayginlagmig Anksiyete Boz. 10* 83.3 2 16.6
Sosyal Fobi 8 80 2 20
Obsesif Kompulsif Boz. 6 66.6 3 33.3

* X?=21.24, p=0.0003

B4 Komorbid Eksen | Bozuklukiarina Eksen |l Bozuklugun
Eslik Etmesi
PB’a komorbid eksen | bozukiugu olan 34 hastanin 21’inde (%61.7)
eksen Il bozuklugu da birlikte bulunmaktaydi. Calisma grubu eksen |
bozuklugu olan ve olmayan iki gruba ayrilip, eksen Il birlikteligi yéniinden
mukayese edildiginde eksen | bozuklugu olan grup, istatistiksel anlamii
farkhlikta bulunmustur (p<0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Calisma Grubuna Eksen Il Bozukiugunun Eslik Etmesi

Komorbid Eksen | Boz.

Komorbid Eksen | Boz.

Olan Grup Olmayan Grup

S % S %
Eksen Il boz. yok 13 38.2 21 80.7
Eksen Il boz. var 21* 61.7 5 19.2

* X?=10.85, p=0.001

C. Komorbid Eksen Il Bozuklukiar

C1. Komorbid Eksen Il Bozukluklarinin Orani

Calisma grubunu olugturan 60 hastanin 26’sinda (%43.3) komorbid

eksen |l bozuklugu bulunmaktaydi. Komorbid eksen Il bozukluklarini en az

bir, en ¢ok 4 kisilik bozuklugu olusturmaktaydi. Yalnizca 4 olguda (%15.3)

bir kigilik bozuklugu komorbiditeyi olugturmustu. Sirasiyla en sik ¢ekingen,

bagimh, obsesif kompulsif ve histrionik kisilik bozuklugu belirlendi.

Komorbid eksen Il bozukluklart tablo 7°’de 6zetlenmistir.

Tablo 7: Galisma Grubunda Kisilik Bozukluklari Orani

S %
Cekingen kigilik boz. 15 25
Bagimli kisilik boz. 12 20
Obsesif kisilik boz. 11 18.3
Histrionik kisilik boz. 9 15
Paranoid kisilik boz. 5 8.3
Borderline kisilik boz. 1 6.6
Narsisistik kisilik boz. 3 5
Sizotipal kisilik boz. 2 3.3
Sizoid kisilik boz. 1 1.6
Antisosyal kisilik boz. 1 1.6
Pasif Agresif kisilik boz. 1 1.6
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Kisilik bozukluklarinin DSM IlI-R'a gére A, B ve C gruplarina
dagilmi da tablo 8'de &zetlenmistir. En ¢ok C grubu kisilik bozuklugu

bulunmustur.

Tablo 8: Calisma Grubunda Kisilik Bozukluklari Gruplar

S %
A Grubu kisilik boz. 8 15.3
B Grubu kisilik boz. 17 28.3
C Grubu kisilik boz. 39 65

C2. Komorbid Eksen Il Bozuklukiarina Eksen | Bozuklugun
Eslik Etmesi

PB’a komorbid eksen Il bozuklugu olan 26 hastanin 21’'inde (%80.7)
eksen | bozuklugu birlikte bulunmaktadir. Calisma grubu eksen Il
bozuklugu olan ve olmayan olarak iki gruba ayrilip; eksen | birlikteligi
yoniinden mukayese edildiginde elde edilen veriler tablo 9da
6zetlenmistir. Eksen | bozuklugunun birlikteligi, eksen Il bozuklugu olan
grupta, eksen Il bozuklugu olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamii
bulunmustur (p<0.05).

Tablo 9: Calisma Grubunda PB’a Eksen | Bozuklugun Eglik Etmesi

Komorbid Eksen II| Komorbid Eksen |
Bozuklugu Olan Grup |Bozukiugu Olmayan Grup

S % S %
Eksen | Bozuklugu Yok |5 19.2 |21 61.7
Eksen | Bozuklugu Var 21* 80.7 113 38.2

* X?=10.85, p=0,0009
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D. Klinik Ozellikler

D1. Stres Etmeni, Intihar Girigimi, Alkol Kétiiye Kullanimi

Calisma grubunda son 6 ay icerisinde yasanmis stres etmeni 22
hastada (%36.6), intihar girisimi ve alkol kétlye kullanimi 5 hastada
(%8.3) bulunmusgtur. Her {i¢ grubun éykilerinde son 6 ay iginde stresli
yagam olaylan benzer oranlarda bulunmaktaydi. intihar girigimi ve alkol
kétliye kullanimi ise; 2. ve 3. alt gruplarda (komorbid eksen | ve I
bozukluklu grup) bulunup, 1. alt grupta yokiu. Alkol kétiiye kullanimi
hastalarin tamaminda PB’dan sonra baglamisti. Hastalarin hi¢birinde alkol
veya ilag bagimiilig: bulunmamaktaydi. Gruplar arasinda stres etmeni,
intihar girisimi ve alkol kétiye kullamimi istatistiksel anlamii farklilik
olusturmuyordu (p>0.05) (Tablo 10).
Tablo 10: Alt Gruplarda Stres Etmeni, intihar Girigimi, Alkol Kétlye Kullanimi

Oykis
1. Grup 2. Grup 3. Grup
S % S % S %
Stres Etmeni Yok 7 33.3 12 35.2 11 42.3
Var 14 66.6 22 64.7 15 57.6
intihar Girigimi Yok | 21 100 32 94.1 23 88.4
Var 0 0 2 5.8 3 11.5
Alkol Kétiiye Kullanimn Yok | 21 100 32 941 23 884
Var 0 0 2 5.8 3 11.5

D2. Panik Atak Basglangi¢ Yasi, Hastalik Siiresi, Atak Siklig

Galisma grubunun ortalama panik atak baglangi¢ yasgi 28.67 + 7.28
yil, hastalik stresi 31.15 £ 13.16 ay olup; son bir ay icinde yasanmis
panik atak sikligi 5.02 £ 1.08 bulunmustur. Panik atak baslangic yasi,
hastalik siresi ve atak sikligina gére; komorbid eksen | ve |l bozuklugu
olan gruplar ile plr PB’lu grup arasinda istatistiksel olarak anlamii fark
bulundu (p<0.05). Panik atak baglangi¢ yasi daha kiiclik, hastalik siiresi
daha uzun, atak sikligi daha fazlaydi (Tablo 11).
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Tablo11: Alt Gruplarda Panik Atak Baglangic Yagi, Hastalik Saresi ve Atak Sikiigi

1. Grup 2. Grup 3. Grup
Panik Atak Baslangi¢ Yas! (Yil) | 34.33+5.40 | 24.70+5.61* | 24.0716.44*
Hastalik Siiresi (Ay) 24.38+8.01 |36.88+13.55* | 35.04+16.14'
Atak Sikhg! (Son Bir Ay iginde) 5.65+0.79*

* p<0.0001
t p=0.005

4.04+0.80

5.6440.77*

D3. Hamilton Anksiyete ve Depresyon Puanlan

Calisma grubunun HADO puan ortalamas! 7.67+3.60, HDDO puan

ortalamasi 19.68+8.02 bulundu. Anksiyete ve depresyon puanlarina gére;

2. ve 3. alt gruplar (komorbid eksen | ve Il bozuklu gruplar) ile 1. alt grup

arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p<0.05). Birinci alt

grubun anksiyete ve depresyon puanlari daha dusik bulunmustur.

Anksiyete ve depresyon puanlarinin alt gruplara dagihimi tablo 12'de

bzetlenmistir.

Tablo 12: Alt Gruplarin Anksiyete ve Depresyon Puan Ortalamalari

1. Alt Grup | 2. Alt Grup | 3. Alt Grup
Hamilton Anksiyete Puan Ortalamasi |5.7 g* 9.1
Hamilton Depresyon Puan Ortalamas | 11.4 26.1" 23.3"

* p<0.001
t p<0.01
1 p<0.0001
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V. TARTISMA

Literatr bilgileri PB’un siklikla 18-45 yaslar arasinda gorildigund
ve yas ortalamasinin 30-33 yaslar arasi oldugunu bildirmektedir.
Calismamizda 18 yas alti diglama kriterleri icinde yer aldigindan PB tanisi
alan iki hasta calismaya alinmamigtir. Hastalarimizin yaslan 18-47
arasinda ve yas ortalamasi 31.25+£7.19 yil olup literatirle uyumludur
(1,23,28,61).

Calismamizda alt gruplar icinde komorbid eksen | ve || bozuklukiu
grubun yas ortalamasinin istatistiksel anlamlikta disiik bulunmasi, dlsik
yasin komorbidite riskini arttirdigini diigtindiirmektedir.

Thorpe ve Bumns, Regier ve ark. ile Myers ve Weisman (20, 26, 87),
PB’lu hastalarin kadinlardaki oranini %75-80 arasinda bildirmektedir.”
Katerndahl ve Realini ile Crowe ve ark. (27, 33) ise kadinlarin erkeklerden
2.5-3.5 kat fazla oldugunu bildirmektedir. Calismamizda literatiirle uyumiu
olarak PB’un kadinlardaki orani %70, erkeklerde ise %30 saptanmis olup;
kadinlar erkeklerden 2.3 kat fazla siklikta bulunmustur. Alt gruplarda da
cinsiyet hakimiyeti kadin hastalar lehine bulunmustur.

Barlow (88), PB'un kadinlarda daha sik goérilmesini kiltirel
etkenlerle ilgili oldugunu bildirmistir. Bu bulgu kadinlarin korkularini
bildirmeleri ve bircok durumdan kaginma davranisi géstermeleri, kiltirel
olarak daha kabul edilebilir bir durum iken; glicli ve cesur olmalari
beklenilen erkekler icin korkunun ifadesi olan kaginma davraniginin
kolayca ortaya konamamasina baglanmaktadir. Ayrica kadin cinsiyetinin
biyolojik farkliligt diginda, toplumumuzda tarihsel siire¢ icinde gelisen
psikososyal cinsiyet rolleri geregi kadin strese daha agik bulunmaktadir.

LiteratUrdeki bilgilerle uyumiu olarak hastalar evli, ev hanimi, orta
ekonomik diizeyde bulunmuglardir (1, 25). Calismamizda sehir yerlesimii,

bélgenin yerlisi ve sosyal glvencesi olan hastalarin fazla olmasi
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calismanin sehir merkezinde bir Universite hastanesinde yapiimasiyla
aciklanabilir. Ev hanimlarinda daha fazla oranda gérilmesi; erkek
egemen aile yapisina, edilgen yapiya, aile ici soruniara, sosyal agidan
sinirlanmis olmaya ve duygu disavurumunun dislik olmasina bagh
olabilir.

Calismamizda komorbid eksen | bozukluklu grupta sosyal
glivencenin anlamh farklilikta ytksek bulunmasi hastanemize genelde
kamu personeli miracaatinin yliksek olmasi ve 6zellikle sosyal glivenceli
insanlarda sik goérulen hipokondriyazisin PB’a komorbiditesinin fazla
olmasiyla iliskili oldugunu disiindiirtmektedir. Univérsite 6§rencilerinde
yeni bir ybreye, okula, arkadag cevresine uyum saglamaya calisma,
degisiklik, ayrilik ve go¢ gibi calkantih yagama maruz kalma, yagamina
yoén verme, okulunu bitihne, sorumiuluk yikleme gibi olaylarin sik .
gorlilmesi PB’a yakalanma riskini arttirmaktadir (2). Komorbid eksen | ve
I bozukluklu grupta yurt ici gocln istatistiksel anlamlilikta ylksek
bulunmasi, ilimizde Universite bulunmasi ve klinigimize Universite
6grencilerinin bagvurusunun fazla oimasi ile agiklanabilir.

Agorafobi PB’a en sik es zamanli eslik eden bozukluktur ve bu .iki :
bozukluk &6zgll bir tani grubunu olusturmaktadir (23). Literatlr bilgileri
PB’lu hastalarin 1/3-1/2’sinde agorafobi bulundugunu ve bu bozukiugun
kadinlarda daha yliksek oranda goéruldigind bildirmektedir (23, 38).
Calismamizda PB’a %38.3 oraninda agorafobi eslik etmekte ve bu
hastalarin %80’ini kadin hastalar olusturmaktadir.

Tukel (66), agorafobili PB grubuna, agorafobisiz gruba gére daha
yluksek oranda diger psikopatolojilerin eslik ettigini bildirmektedir.
Calismamizda literattr bilgilerini destekler nitelikte agorafobi ile komorbid
eksen | bozukluk arasinda istatistiksel anlamli birliktelik saptandi. Nitekim
agorafobinin varhél, anksiyete ve depresyon puanlarini anlamli olarak
arttirdigi  bildirilmigtir (89). Emmelkamp (90), agorafobi ile iligkili tipik
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kigiler arast sorunlardan birinin ¢ekingenlik oldugunu &éne surmustdr.
Kleiner ve Marshall (91), PB’lu hastalarin ¢odunda premorbid g¢ekingenlik
Oykilsi bulundugunu bildirmistir. Rapee ve Murrell de (92), agorafobik
hastalarda ice donlkiik ve c¢ekingenlik arasinda iliski bulmustur.
Calismamizda da bu bilgileri destekler nitelikte agorafobinin varlig! ile
komorbid eksen Il bozuklugu arasinda istatistiksel anlamii birliktelik
bulunmustur.

PB’lu hastalarin es tani alma oranlari yiksektir (1,64). Nitekim PB’lu
hastalarin %57’sinde birinci eksen bozuklugu bulunmaktadir (23).
Ozellikle de anksiyete bozuklugu kiimesinden birden fazla bozukluk bir
arada ise Uzerine depresyon eklenme riski ylksektir (14). Calismamizda
da literatirle uyumlu olarak hastalarin %56.6’sinda birinci, eksen
bozuklugu bulunmakta ve 34 komorbid birinci eksen bozuklugu--olan
hastanin 28’i (%82.3) ¢ogul birinci eksen tanisi almaktadir.

Stein ve ark. (93), PB’lu hastalarin %63’Gnin en az bir kez major
depresif atak gecirdiklerini; Maddock ve Blacker (94), PB’lu hastalarin
%57’sinin dykiilerinde major depresif atak bulundugunu bildirmektedirler.
Bir cok calisma, PB hastalarinda depresyon gériime sikhginin yiksek
olduguna dikkat cekmekte ve cesitli ¢alismalarda PB'a komorbid
depresyon orani %31-%65 arasinda bildiriimigtir (63, 66-69, 89, 95-97).
Calismamizda literatirle uyumiu olarak PB’a eslik eden major depresif
bozukluk orani %40 bulunmustur.

Akiskal (98), PB ve depresif semptomiar gésteren hasta gruplar
icin panik-depresif bozukluk tanisini énermektedir. Bununla birlikte major
depresyoniu hastalarin bilylk ¢oguniugunda panik ataklarin, panik
ataklarda da major depresyonun gorilmedigi bildiriimektedir (15).
Goldstein (99), Weismann PB ve major depresyonun bagimsiz ve spesifik
olarak gecis goOsteren iki ayn hastalik oldugunu; PB ile major
depresyonunun birlikteliginin tek bir bozukluk olarak goériilemeyecegini
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bildirmektedir. Weissman ve Wickramaratne (100), her iki hastaligin
birbirinden bagimsiz olustugunu ve birlikte olusumunun ¢ok komplike bir
slire¢ oldugunu belirtmektedirler.

Klerman (67) ise, PB’a eslik eden depresif belirtilerin gergek
(biyolojik veya birincil) bir depresif bozukluga bagh olmayip, daha ¢ok
panik ataklarin, agorafobinin, bedensel belirtilerin, sosyal ¢ekilmenin ve
yetersizligin sonucu olarak hastada gelisen bir demoralizasyon hali
oldugunu iddia etmektedir. Gliniimizde, PB ve major depresyonunun
birbirlerinin klinik belirtilerine yaptiklant katkinin orani ve etkilesim
derecesi tam anlamtyla acgikhga kavusturulmamisgtir (101).

Calismacilar, PB’a ikincil gelisen depresif bozuklugu; narsisistik
catismalara, benlik saygisinda digmeye, biligsel carpitmalara, hastaligin
kronik ve nikslerle seyreden 6zelligi nedeniyle yeti yitimi ve yiginiga
baglamaktadirlar (23, 102).

Hipokondriyazis, agorafobi hari¢ tutuldugunda depresif bozukiuktan
sonra PB’a eglik eden en sik ikinci tanidir. Her iki hastalikta da, dogal
bedensel duyumlar yanlis yorumlanmakta ve degerlendiriimektedir. Son
biligsel gézden gecirmelerde bu iki bozuklugun olus mekanizmalari icin
benzerlikler ileri strlimektedir (23, 58, 103). Hibbert (103), Starcevic ve
ark. (104), PB’lu hastalarin dogal fizyolojik uyarilmalari ciddi bir bedensel
hastalik olarak degderlendirdikierini bildirmislerdir. Hibbert (103), daha ileri
giderek panik atagi, akut hipokondriyak atak olarak tanimlamistir.

Barsky ve ark. (71), PB’a hipokondriyazis eslik etme oranini %25
olarak bulmus ve bunun her gegen giin arttigini bildirmislerdir. Starcevic
ve ark. (104), PB tanisi konmus hastalarin %50’sinde bozukluga ikincil
olarak eslik eden hipokondriyak ugraslardan bahsetmektedirler. Literatiirle
uyumiu olarak ¢aligmamizda PB’a hipokondriyazis eslik etme orani %30
bulunmustur. Starcevic (104), komorbid hipokondriyazis ile birlikte olan ve
olmayan PB’u Kkargilagtiran bir baska calismasinda ise; komorbid
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hipokondriyazisi olan hastalarin daha fazla agorafobili, daha siddetli
depresif ve obsesif kompulsif semptomlu olduklarini bildirmektedir.

Calismamizda komorbid hipokondriyazisi olan hastalarin, erkek ve
sosyal glvencesi olan gruba mensup olmalart dikkat c¢ekiciydi. Bu
bulgumuz, sosyal statli geregi erkeklerin saglik kuruluglarina daha kolay
miracaat edebilmesi, hastanemize basvuran hastalarin ¢ogunun kamu
personeli olmasi ile aciklanabilir. Ayrica toplumumuzda sosyal
glvencenin olmasi hipokondriyazis gelisimi i¢in risk faktéri olarak
degerlendirilebilir. PB'un yeterince taninmayip gereksiz psikiyatri digi
fakt6rii oldugu disindlebilir.

PB’a komorbid yayginlasmis anksiyete bozuklugu oranini Breier ve
ark. %40, Tikel %20 olarak bildirmektedir (4, 66). Calismamizda
yayginlagsmis anksiyete bozuklugu orani (%20), Tikel'in (66) calismasiyla
uyumiu bulundu.

PB’a komorbid sosyal fobi oranini; Stein ve ark. %15, Tikel %20
olarak bildirmektedirler (10, 66). PB’a sosyal fobinin eslik etmesi major
depresyon gelisme riskini arttirmaktadir (8, 66). Clayton (14), PB’a
komorbid sosyal fobi ve major depresyon birlikteligini %94 olarak
bildirmektedir. Literatlrle uyumlu olarak g¢alismamizda sosyal fobi orani
%16.6 olup, major depresyon ve sosyal fobi birlikteligi istatistiksel
anlamlhilikta bulunmustur.

Komorbid sosyal fobili grupta yurt ici gé¢ ve Universite 6greniminde
olmanin anlamii bulunmasi; Universite égrencilerinin sosyal rolleri geregi
zorlantili yagsantilan ve bagka illerden gelmis olmalarina bagli olabilir.

PB’a komorbid obsesif kompulsif bozukluk oranini Breier ve ark.
%17, Mellman ve Uhde %9, Tikel %21, Hoffart ve ark. %10 bildirmektedir
(4, 6, 66, 70). Literatlrle uyumiu olarak calismamizda obsesif kompulsif

bozukluk orani %15 bulunmustur.
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Boulenger ve Lavallée (105), anksiyete bozukluklar ile depresif
bozukluk arasindaki es taniyi bir slre¢ olarak degerlendirmektedir. Bu
slrecte siklikla depresyon, anksiyete bozukluklarinin iizerine eklenmekte
ve bu durum komplikasyon olarak degeriendiriimektedir. Stein ve ark.
(93), PB ve major depresyon es tanili hastalarin yarisindan fazlasinda
depresif atagin PB basladiktan sonra ortaya ¢iktigini bildirmektedir. Leon
ve ark. (69) ise, bu hastalarin Ugte birinde PB’dan énce Ugcte ikisinde ise
PB’dan sonra depresif bozukluk gelistigini bildirmektedir. Hipokondriyazis
hastalarin blyldk kisminda PB’dan sonra baglamaktadir (71, 105).
Yayginlasmis anksiyete bozuklugu ve sosyal fobinin PB gelisimine
oncliluk ettigi ileri strtilmektedir (8, 10, 66). Literatiirdeki bilgilerle uyumlu
olarak calismamizda da major depresyon ve hipokondriyazisin blyuk
kismi, PB’dan sonra; yayginlagmis anksiyete bozuklugu, sosyal fobi ve
_obsesif kompulsif bozuklugun buliyik kismi da PB’dan énce baglamaktadir.
Cahsmamizda yalnizca yayginlagsmis anksiyete bozuklugunun PB’dan
6nce baglamasi istatistiksel anlamililikta bulunmustur.

Degisik c¢alismalarda PB’u olan hastalarda kisilik bozuklugu
(komorbid eksen Il bozuklugu) %27-58 arasinda bildiriimektedir (75-78).
Calismalar arasindaki oran farkhliklarinin kullanilan arastirma metodlarina
bagh oldugunu dlsiinmekteyiz. Calismamizda da literatiirie uyumiu olarak
%43.3 oraninda kigilik bozukiugu bulundu.

PB’lu hastalara eglik eden en sik Kkigilik bozukluklarini;
Mavissakalian ve Hamann (75) cekingen, bagimli ve histrionik kigilik
bozuklugu; Koenigsberg ve ark. (106) ise bagimli, ¢ekingen, borderline ve
obsesif kompulsif kigilik bozuklugu; Pollack ve ark. (107) ise histrionik,
borderline, cekingen ve obsesif kompuisif kigilik bozuklugu olarak
bildirmiglerdir. Calismamizda literatlrle uyumliu olarak en sik gekingen,
bagimli, obsesif kompulsif ve histrionik Kisilik bozuklugu bulunmustur.
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Reich ve ark. (79), PB'unda kisilik bozuklugu gérilme sikliginin
kullanilan élgcege gore degistigini; en sik konan tanilarin anksiy6z, korkulu
kiime olarak bilinen C kiimesi kigilik bozukluklari oldugunu bildirmektedir.
Calismamizda da, kisilik bozukluklarinin %65’inin C ’kﬂmesinden olusmasi
anksiy6z, korkulu kime gérusunu ve literatir bilgilerini desteklemektedir.
Ancak son zamanlarda Kkisilik &6zelliklerinin belirlenmesinde standart
dlceklerin kullaniimasiyla PB’unda en sik C kiimesi Kkisilik bozuklugu
goruldigi gorist degismeye baslamis ve histrionik, paranoid, borderline
kisilik bozukluklarinin da eskiye oranla sk gérilmeye baglandlél
bildirilmektedir (80, 82). Ancak heniiz daha PB ve kigilik bozukluklari
arasinda tam bir iliski tespit edilememigtir (107).

Bu calismada da oldugu gibi daha énce bu konuda yapilmis
calismalarin gogunda baglica metodolojik eksiklik, kisilik tanilarinin PB
tedavisi icin miracaat ettikleri ddnemde konulmasidir. Oysa bozukiuk,
bireylerin geriye dénik kisilik degerlendirmelerini degistirebilmektedir.
Ozellikle cekingen Kkisilik &zellikleri duruma bagimli olabilir ve
semptomatik dénem gegtikten sonra ortadan kalkabilir (108). Ancak eksen
| ve Il tanimlarninin yapilandiriimis gérigsme dlcekleriyle ve bagimsiz
olarak konmasi bu sorunu en aza indirmektedir.

Hoffart ve ark. (70), PB’a komorbid | eksen tanilarinin daha agir ve
fazla sayida Kkisilik bozukiukiari goérliimesine neden oldugunu
bildirmektedirler. Pollack ve ark. (107), PB’una kisilik bozukluklarinin eglik
ettigi hastalarda, PB’a kisilik bozukluklarinin eslik etmedigi hastalara gére
daha sik eksen | komorbiditesi gérildigunu bildirmektedirler. Ayrica kisgilik
bozukluklari eksen | patolojilerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi gibi
varolan eksen | patolojisinin siddeti ve seyri Uzerine de etkili
olabilmektedir (109). Calismamizda literatiirle uyumiu olarak 21 hastada
PB’a komorbid eksen | ve Il bozukluklari bir arada bulunmustur. Bu grubu
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komorbid eksen | bozukluklu hastalarin %61.7’'si, komorbid eksen ||
bozukluklu hastalarin %80.7’si olusturmakta idi.

Stres yaratacak olumsuz yasam olaylari, panik atak ve PB riskini
arttirmaktadir (25). Breier ve ark. (4), ilk panik atak 6ncesi 6 aylik
dénemde stres verici yagsam olaylarini %63, Dominique ve ark. (110) ise
%48 oraninda bulmustur. Calismamizda ise son 6 ay icinde yasanmis
stres yaratacak yasam olaylari literatlire gére biraz daha disik (%36.6)
bulunmustur. Calisma grubumuz ¢ok biyik olmadigindan, stresli yagsam
olaylan ayrintili irdelenememistir. Literatlirdeki ve ¢alismamizdaki bilgi
farkhiiklarinin, degisik yagsam olaylannin stres yaratacak olaylar olarak
degerlendiriimesinden kaynaklandigini diiginmekteyiz.

Keller (111), intihar girigsimlerini arastirmak amaciyla yaptigi
calismada, PB bir intihar riski olarak gésteriimemistir. Ogel (112), PB ile
intihar dislince ve davranigi arasinda iliski olmadigini bildirmistir. Buna
karsin Weissman (59), panik atak ve PB’lu hastalarda intihar dislince ve
girisim riskinin arttigini ve hekimlerin bu soruna karsi hazirlikli olmasi
gerektigini bildirmektedir. Appleby (60), intihar girisimi oranini panik atak
tanisi alan hastalarda %12, PB tanisi alan hastalarda %20 olarak
bulmustur. PB’a bagka psikiyatrik bozukluklar eslik ettiginde bu oran
%24’e yukselmigtir. PB’a 6zellikle depresif bozukiuklarin veya Kkisilik
bozukluklarinin eglik etmesi intihar girigsim riskini arttirmaktadir (69, 113).
Genellikle sik tekrar eden ataklar ve Kkontrol edilemeyen yogun
anksiyeteden kacmak amaciyla intihar girisimleri olmaktadir. Birey intihar
girisimleri ile ataklardan kagmakta ve bir anlamda anksiyeteyi kontrol
altina almaktadir. Hastalik kroniklestik¢e artik intihar nedeni; ataklar ya da
bastirilamayan anksiyete degil, eslik eden ikincil faktorler oimaktadir
(60, 69). Caligmamizda literatlirden disiik oranda (%8.3) intihar girigimi
oykust alinmig, bu hastalarin timini komorbid bozuklukiu gruplar
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olusturmustur. intihar girisim orani digtikligi bolgemiz insanlarinin sosyo-
kiiltirel deger yargilarina baghligi ile agiklanabilir.

PB'lu hastalarda, alkol kdéttiye kullammini Tikel %15, Krystal ve
ark. %19, Starcevic ve ark. %23 olarak bildirmektedir (66, 73, 74). Alkol
kotiye kullanimi ve PB’lu hastalarda depresif bozukluklar ve intihar
girigsimleri de sik gortimektedir (69, 73). PB’lu hastalarin bir boiimu,
alkollin panik ataklarin yatismasinda oldukca etkin oldugunu kesfetmekte
ve bdylece alkol kétlye kullanimi veya bagimhhg: olusabilmektedir. Bu
durum PB'un bir komplikasyonu olarak degerlendirilebilir (59).
Johannessen ve ark. (114), panik bozukluk tanisi alan hastalarda; %50
oraninda panik ataklarin alkolizmden sonra, %39unda daha &nce,
%11’inde ise ayni yil icinde ortaya ¢iktigini saptamislardir. PB’unun alkol
sorununun ardindan ortaya ciktigi olgular igin, alkolizmin panik ataklara bir .
yatkinlik yarattigi séylenebilir (115). Calismamizda alkol kétiye kullanimi
%8.3 oraninda bulunmustur. Bu hastalarin timiinde, komorbid bozukluk
bulunmaktaydi ve alkol kétliye kullanimi PB'dan sonra baslamisti.
Literatlirden dlguk oranda alkol kétiye kullaniminin bulunmasini,
bélgemizde bati toplumlarina gore alkol kullanim yayginh@inin disik
olmasi, alkol kullanimina olumlu bakilmamasi ve Kisgilerin alkol
kullanimlanini agiklama konusundaki ¢ekingenlikleriyle izah edebiliriz. |

Starcevic ve ark. (74); agorafobi, sosyal fobi ve basit fobisi olan
hastalarda panik atak baglangicinin erken yaglarda oldugunu
bildirmektedir. Grunhaus ve ark. (116), PB’a komorbid eksen | bozukiugu
bulunan hastalarin pur PB’lu hastalara gére panik ataklarinin daha erken
bagladigini bildirmektedir. Noyes ve ark. (63) ise, erken panik atak
baslangi¢c yasli hastalarda siklikla komorbid Kisilik bozukluklarinin
bulundugunu bildirmektedir. Calismamizda literatiirle uyumiu olarak panik
atak baslangi¢c yasi, komorbid eksen | ve Il bozuklukiu hastalarda, pir
PB’lu hastalara gore istatistiksel olarak anlaml diigtik bulunmustur.
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Calismamizda literatlrle uyumiu olarak ortalama hastalik stresi
31.15413.16 ay bulunmustur (63, 89). Komorbid bozukluklu gruplarin
hastalik streleri Noyes ve ark.nin (63) bulgularini destekler sekilde plr
PB’a gére daha uzun bulunmustur. Bu durumda istatistiksel olarak anlami
farklilik dogurmustur.

Breier ve ark. (4), PB’a komorbid eksen | ve Il bozukluklari ile panik
atak sikligi arasinda iligki oldugunu bildirmektedir. Caligmamizda
komorbid bozukluklu gruplarin panik atak sikhigi pir PB’lu gruba oranla
istatistiksel olarak anlamli dlizeyde fazla bulunmustur.

Bircok calismada PB’a komorbid bozukluklarin varliginin, anksiyete
ve depresyon puanlarini arttirdigint  bildiriimektedir (69, 70, 107).
Calismamizda literatiirle uyumiu olarak komorbiditenin bulundugu
hastalarda anksiyete ve depresyon puanian istatistiksel olarak anlamli
farklilikta yiksek bulunmustur. |
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V1. SONUC

1. Hastalarin 6nde gelen sosyodemografik &zellikleri kadin, evli,
ilkokul mezunu, ev hanimi, sehir yerlesimli, bélgenin yerlisi, orta ekonomik
diizeyde ve sosyal glvencelerinin olmasiydi.
2. Alt calisma gruplarinin yas ortalamasi calisma grubundan disik
bulundu.
3. Agorafobi calisma grubuna %38.3 oraninda eslik etmekteydi.
Agorafobi eksen | ve Il komorbiditesi gésteren alt gruplarda PB ile daha
sik birliktelik géstermekteydi.
4. Calisma grubunu olusturan hastalarin %56.6’sinda komorbid
eksen | bozuklugu bulundu.
a. Sirasiyla en sik; major depresyon, hipokondriazis, yayginlasmis
anksiyete bozuklugu, sosyal fobi ve obsesif kompulsif bozukluk
PB’a eslik etmekteydi. i

b. Yayginlasmis anksiyete bozuklugu, sosyal fobi ve obsesif
kompulsif bozuklugun bilyldk kismi PB’dan o6nce, major
depresyon ve hipokondriyazis’in blylk kismi da PB’dan sonra
baglamigh.

c. PB’a komorbid eksen | bozuklugu olan hastalarin %61.7’sinde

eksen Il bozuklugu da birlikte bulunmaktaydi.

5. Calisma grubunu olusturan hastalarin %43.3'Unde komorbid
eksen Il bozukiugu bulundu.

a. En ¢ok C grubu ve sirasiyla cekingen, bagimii, obsesif kompulsif

ve histrionik kisilik bozuklugu bulundu.

b. PB’a komorbid eksen |l bozuklugu olan hastalarin %80.7’sinde

eksen | bozuklugu birlikte bulunmaktaydi.

6. Hastalarin oykllerinde 22 hastada (%36.6) son 6 ay igerisinde
yaganmis stresli yasam olaylari bulunmaktaydi.
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6. Hastalarin dykilerinde 22 hastada (%36.6) son 6 ay icerisinde
yasanmis stresli yagam olaylari bulunmaktaydi.

7. intihar girisimi ve alkol kétliye kullanimi komorbid eksen | ve I
bozukluklu alt gruplarda bulunmaktaydi.

8. Komorbid eksen | ve Il bozuklukiu alt gruplarin panik atak
baglangic yasi daha kiiclik, hastalik sliresi daha uzun, atak sikhigl daha
fazla bulundu.

9. Komorbid eksen | ve |l bozukluklu alt gruplarin Hamilton
anksiyete ve depresyon puanlari daha yiksek bulundu.
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Vil. OZET

PB, panik ataklarla seyreden bir anksiyete bozuklugudur. Panik
ataklar, PB disinda bir cok psikiyatrik bozuklukta da gértilebilmektedir.
Son yillarda PB ile ilgili caligmalar tani ve etiyolojiden ¢gok PB’un diger
anksiyete bozukluklari, duygudurum bozukliuklari ve kisilik bozukluklart ile
birlikte gorlilme oranlarinin aragtiriimasina kaymistir. Cinkii PB diger
psikiyatrik bozukluklarla siklikla birlikte gérilebilmekte ve bu durum
hastaligin taninmasini, semptomlarin siddetini, prognozu ve tedaviye
yaniti etkileyebilmektedir.

Calismamizda PB’a eksen | ve Il komorbidite orani, komorbiditenin
baslangic zamani ve komorbiditeyi etkileyen sosyodeinografik, klinik
6zelliklerin arastiriimasi amaclanmistir. | o

Calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Kliniginde Subat
1996-Haziran 1997 tarihieri arasinda DSM IlI-R tani kriterlerine gére PB
tanisi konulan hastalar Gzerinde ydritlimustir. PB tanisi konulan 60
hastaya psikiyatrik degerlendirmeyi takiben sosyodemografik ve klinik
bilgi formu, DSM [lI-R yapilandiriimig, klinik gérisme formu (SCID-I),
kisilik degerlendirme formu (SCID-II), Hamilton Anksiyete Derecelendirme
Olcegi (HADO), Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgedi (HDDO)
uygulanmistir. Verilerin degerlendiriimesinde kaba doékim ve ytzde
oranlar ile istatistiksel degerlendirmeler icin Ki-kare (X? ve Mann
Whitney U testleri kullaniimistir. Calisma grubu igerisinden PB’a komorbid
eksen | ve |l tanilarina goére; plr PB, komorbid eksen | bozuklukiu PB ve
komorbid eksen |l bozuklukiu PB alt ¢alisma gruplari olusturulmustur.

Hastalarin kadin, evli, ilkokul mezunu, ev hanimi, sehir yerlesimii,
bélgenin yerlisi, orta ekonomik dlizeyde ve sosyal glvencelerinin olmast
6énde gelen sosyodemografik 6zelliklerini olusturdu.

PB; %56.6 eksen | ve %43.3 oraninda eksen [I komorbiditesi ile
yogun bir es tanili durum gdsterdi. Calisma grubunu olusturan 60 hastanin
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27’'inde eksen | ve Il komorbiditesi birlikte bulunmaktaydl. Eksen |
komorbiditesini sirasiyla en sik major depresyon, hipokondriyazis,
yayginlasmis anksiyete bozuklugu, sosyal fobi ve obsesif kompulsif
bozukluk olusturdu. Yayginlagmis anksiyete bozuklugu, sosyal fobi ve
obsesif kompulsif bozuklugun biylk kismi PB’dan 6nce, major depresyon
ve hipokondriyazisin blylk kismi da PB’dan sonra basglamisti. Eksen Il
komorbiditesini sirasiyla en cok cekingen, bagimli, obsesif kompulsif ve
histrionik kisilik bozuklugu olusturdu.

intihar girisimi ve alkol kétiiye kullanimi komorbid eksen | ve eksen
Il bozukluklu alt ¢alisma gruplarinda gériilmekteydi. Komorbid eksen | ve
eksen Il bozukluklu alt calisma gruplarinin panik atak baglangi¢ yasi daha
kiiclik, hastalik stiresi daha uzun, atak sikhdi daha fazla anksiyete ve
depresyon puanlari daha ylksek bulunmustur. i

Sonug olarak PB’a diger psikiyatrik bozukluklar sikiikla eslik
etmekte ve komorbidite hastaligin taninmasini, siddetini ve proghozunu
etkileyebilmektedir.
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DOKITMANTASYON MERKELL

T.C. YUxs s HERETIM ETRULY
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EK -l
SOSYODEMOGRAFIK ve KLiNiK BILGI FORMU

Tarih : Hasta No
Adi-Soyadi : Dosya No
Cinsiyet

Dogum Tarihi

Dogum Yeri

1. Medeni Durum
a. Evli
b. Bekar
c. Dul
d. Bogsanmis
2. Egitim Duzeyi
a. Okur yazar deqil
b. ilkokul
c. Orta-Lise
d. Universite
3. Meslek
a. Ev hanimi
b. Isci-Memur
c. Serbest
d. Ogrenci
e. Issiz
4. Yasadig! Yer
a. Kéy
b. Kasaba-iice
c. Sehir
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5. Boélgedeki Durumu
a. Yerlisi
b. Yurtici gé¢
c. Yurtdisi gé¢
6. Ekonomik Duzey
a. lyi
b. Orta
c. Kétl
7. Sosyal Gluvence
a. Yok
b. Var
8. Agorafobi
a. Yok
b. Var
9. Komorbid Eksen | Bozukluk
a. Yok

10. Komorbid Eksen | Bozuklugun Baslangic Zamani : .............

11. Komorbid Eksen || Bozuklukiar
a. Yok

12. Son 6 Ay Icerisinde Yasanmis Stres Etmeni
a. Yok
b. Var
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13. intihar Girigimi

a. Yok

b. Var
14. Alkol Kétliye Kullanimi veya Bagimhiligi

a. Yok

b. Var
15. Panik Atak Baglangi¢ Yasi : ......................
16. Hastalik Suresi e ————————
17. Panik Atak Sikhigi
18. Hamilton Anksiyete Puani : .....................
19. Hamilton Depresyon Puani.: .....................
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