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OZET:

Depresyon ve anksiyete bozukluklari

Depresyon ve anksiyete bozukluklari tibbi hastaliklarin en sik gériilenlerindendir. Depresyon ve anksiyete siklikla
birlikte gordlir ve de diger tibbi hastaliklara da ¢ok sik eslik ederek onlarin seyrini ve tedavi yanitini olumsuz ola-
rak etkilerler. Depresyonun klinik olarak farkli ve bazen tanisi zor olan birkag alt tipi bulunur. Genel tibbi duruma
bagl anksiyete bozukluklarinin yani sira, panik bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu, sosyal anksiyete bozuk-
lugu, 6zgiil fobi ve travma sonrasi stres bozuklugu olarak bilinen bes ana anksiyete bozuklugu ve bunlarla iligkili
bozukluklar anksiyete bozukluklari ailesini olusturur. Bu bozukluklarin tani ve tedavileri, psikiyatristler disindaki
hekimleri de, bu bozukluklarin genel tibbi hastaliklarin seyrini ve prognozunu etkilemesi bakimindan, ilgilendir-
mektedir. Bu yazida depresyon ve anksiyete bozukluklarinin, epidemiyoloji, fizyopatoloji, komorbidite, tani ve
tedavilerinin kisa ve giincel bir 6zeti yer almaktadir.

Anahtar kelimeler: Depresyon, anksiyete bozukluklari, genel tebabet

ABSTRACT:

Depression and anxiety disorders

Depression and anxiety disorders are among the most commonly encountered medical conditions. Depression
and anxiety disorders are commonly found together and frequently accompany general medical disease,
adversely affecting their course and treatment. Depression has several clinically distinct subtypes which are
sometimes difficult to diagnose. Five main anxiety disorders known as panic disorder, generalized anxiety
disorder, social anxiety disorder, spesific phobia and post traumatic stres disorder and several related disorders,
as well as anxiety disorders due to a medical condition, constitute the anxiety disorders family. Diagnosis and
treatment of these disorders are of concern to physicians other than psychiatrists, because of their effect on
course and prognosis of general medical diseases. This is a concise and up to date overview of the epidemiology,
physiopathology, comorbidity, diagnosis and treatment of depression and anxiety disorders.
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Depresyon bir duygudurum bozuklugudur. Duy-
gudurum igsel olarak yasantilanan, kisinin davranis-
lari ve diinyayi algilamasini degistiren hakim ve si-
rekli duygu tonudur. Duygulanim ise duygudurumu-
nun disa ifade edilmesidir. Duygudurum normal,
yukselmis ya da ¢okkiin olabilir. Depresyonda duy-
gudurumunun ¢okkin hali gorilir. Anksiyete herkes
tarafindan yasanilabilen bir durumdur. Anksiyete
yaygin, hos olmayan ve belirsiz bir olumsuzluk 6nse-
zisidir. Otonom belirtiler eglik eder. Anksiyete esna-
sinda var olan belirtiler kisilere gore degisiklik goste-
rir ve farkl olabilir.

Depresyon ve anksiyete bozukluklari tibbi hastalik-
larin en sik gortilenlerindendir. Cogu klinisyen depres-
yonun bilinir formlarindan haberdar olmasina ragmen,
depresyon sinsi ve karmasik formlarda gortlebildigi

icin tan1 koymakta gticlik ceker; anksiyete tanisi ise
daha kolay koyulabilmektedir. Depresyon ve anksiye-
te siklikla birlikte goriltir. Depresyon ve anksiyete bo-
zukluklari diger tibbi hastaliklarla da ¢ok sik birliktelik
gosterirler ve birliktelik gosterdikleri hastaliklarin sey-
rini ve tedavi yanitini olumsuz olarak etkilerler.

DEPRESYON

Depresyonu siniflandirma cabalari milattan 6nce
4. yuzyila kadar uzanmaktadir ve Hipokrat melanko-
li (siyah safra) terimini ortaya koymustur. 1854 yilin-
da Fransiz psikiyatristler bu hastaligin donguli olabi-
lecegini “folie circulare” terimi ile tanimlamistir.
Sonraki yillarda belirgin tetikleyicinin varligi ya da
yokluguna gore bicimlenen siniflandirma DSM-IIl'le
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(1980) birlikte belirti kiimelerinin varligina dayana-
rak tani koyma noktasina gelmistir. Tetikleyicinin
varhginin, tedavinin seyri ya da tedavi yanitini degis-
tirdigi gosterilemediginden, belirli tani dlcttlerinin
doldurulmasi ile tetikleyiciden bagimsiz olarak dep-
resyon tanisi koyulabilmektedir (1).

Mutsuzluk, olumsuz gelismelere karsi insanlarin
verdigi olagan tepkilerin bir parcasidir. Mutsuzluk
beklenenden uzun sirerse, kosullarin zorluguyla
orantisizsa ya da kisinin kontroliiniin 6tesindeyse,
¢okkin duyguduruma iliskin bir semptom olabilir.
Cesitli beden hastaliklarinda ve farkli psikiyatrik
sendromlarin seyri esnasinda ¢okkin duygudurum
ve duygulanim ortaya ¢ikabilir.

Depresyonda ¢okkiin duygulanim, enerji azhgi ve
ilginin ya da alinan zevkin kaybi cekirdek 6zellikler-
dir. Konsantrasyon azligi, 6zgliven azalmasi, sucluluk
duygulari, karamsarlik, kendine zarar verme ya da
ozkiyim dustinceleri, uyku diizeninde bozulma, istah
degisiklikleri ve libido azalmasi diger sik gorilen be-
lirtilerdir. Sosyal ve mesleki islev bozulur. Depresyon
tanisi koyulmasi icin tablo en az iki hafta strmelidir.
Her depresyon atagi farkli siddette olabilir. Semptom-
larin sayisi, tipi ve yogunlugu, depresyonun siddetini
belirler. DSM-IV-TR depresyonun siddetini hafif, orta
ve siddetli olarak ti¢c gruba ayirmistir (2).

Depresyonun alt tipleri tanimlanmistir. Major dep-
resyonun tani 6l¢ttlerinin 2 yil ya da daha uzun sire
tam olarak karsilanmasi halinde kronik depresyondan
soz edilir. Depresif belirtilerin belirli bir mevsimde
dizenli olarak baslamasi ve dizelmesi seklindeki
oruntt mevsimsel affektif bozukluk olarak isimlendi-
rilir. Depresif atak dogumdan sonraki 4 hafta icinde
baslarsa post partum depresyon olarak isimlendirilir.
Depresyon ataginda varsani ve sanrilar seklinde psi-
koz belirtileri gorulirse, psikotik 6zellikli depresyon
olarak isimlendirilir. Katalepsi, katatonik eksitasyon,

Tablo 1: Depresyonla baglantili ilaglar (5,6)

negativizm ve stereotipiler gibi katatonik 6zellikler
varhginda katatonik depresyon olarak isimlendirilir.
Duygudurumun tepkisel olusu, asirt uyuma, asiri ye-
me, insanlar arasi iliskilerde reddedilme duyarliligi,
atipik ozellikli depresyon olarak adlandirilir. Tepkisel
olmayan duygudurum, anhedoni, kilo kaybi, suclu-
luk, psikomotor retardasyon ve ajitasyon, duyguduru-
mun sabah koétilesmesi, sabah ¢ok erken uyanip ye-
niden uyuyamama gibi belirtilerle seyreden alt tip ise
melankolik depresyon olarak isimlendirilir (2).

Major depresyonun yasam boyu yayginhgi, ka-
dinlar icin %10-25, erkekler icin %5-12 olarak bu-
lunmustur. Major depresyon insidansi, birinci basa-
makta %10, yatan hastalarda ise %15’tir. Depresyon
alti ayliktan yasamin son noktasina kadar yasamin
herhangi bir doneminde baslayabilir (3).

Norepinefrin ve serotonin noérotransmitterleri
depresyonun fizyopatolojisinde vurgulanan énemli
biyolojik aminlerdir. Dopamin depresyon fizyopato-
lojisinde rol oynayan bir diger biyojenik amindir.
Depresyonda noroendokrin diizenleme de ¢ok
onemlidir. Adrenal, tiroid ve biyiime hormonu ek-
senleri depresyonda rol oynayan baslica néroendok-
rin mekanizmalardir. Depresyonda kortizol asiri sali-
nimi oldugu bilinmektedir. Tiroid hastaliklari ise dep-
resyonda %5-10 sikliginda gorilir. Bu sebeple her
depresyon hastasinin tiroid durumu, otoimmunite
dahil, incelenmelidir. Depresyonda uykunun induk-
ledigi biiyime hormonu salinimi da kiintlesmistir (4).

Depresyonda uykunun sirkadyen ritmi siklikla bo-
zulur. Uykuya dalmada giiclik, erken uyanma, sik
stk uyanma ve hipersomni sik goriliir ve 6nemli dep-
resyon semptomlarindandir. Uyku elektroensefalog-
rafisinde uykuya dalmanin geciktigi, hizli gbz hare-
ketleri (REM) uykusunun latensi kisaldigi, ilk REM
periyodunun uzadigi ve anormal delta uykusu ortaya
ciktigr gosterilmistir (4).

Kotiiye Kullanilan ilaglar: Alkol, Kokain (cekilme),
Amfetamin tirevleri (cekilme), Eroin, inhalanlar,
Halusinojenler, Fensiklidin

MSS ilaglari: Barbituratlar, Benzodiazepinler, Levodopa,
Kolinesteraz inhibitérleri, Bazi antipsikotikler

Antihipertansifler: Metildopa, Klonidin, Guanetidin,
Rezerpin, Dilretikler, Beta Blokerler

Antineoplastikler ve immiin Ajanlar: Vinblastin,
Vinkristin, Prokarbazin, L-asparaginaz, INF-a, IL-2,
Sikloserin

Hormon: Progesteronlu implantlar, Oral Kontraseptifler,
GNRH Agonistleri, Steroidler

Diger ilaglar: Steroid Antienflamatuarlar, indometazin,
Opiatlar, Metoklopramid, Meflokin, Simetidin, Talyum



Tablo 2: Depresif belirtilerin sik goriildiigli hastaliklar

Norolojik hastaliklar Endokrin hastaliklar

Adrenal hastaliklari
Cushing hastaligi
Addison hastaligi
Hiperaldosteronizm
Menstruasyonla iligkili
Paratiroid hastaliklari
Tiroid hastaliklari
Vitamin yetersizlikleri
B12 ve Folik asit

Alzheimer Hastaligi
Serebrovaskiler Hastaliklar
Serebral neoplazmalar
Serebral travma

MSS infeksiyonlari

Demans

Epilepsi

Ekstrapiramidal hastaliklar
Huntington hastalig

Hidrosefali C vitamini

Migren Niasin

Multipl skleroz Tiamin

Narkolepsi Diger hastaliklar

Parkinson hastaligi AIDS

Progresif suprantikleer palsi Kanser

Uyku apnesi Kardiyopulmoner hastaliklar

Kleinfelter sendromu
Myokard infarktusa
Porfiriler

Postoperatif durumlar
Bobrek hastaliklari ve Gremi
Sistemik neoplazmalar

Wilson hastalig

Sistemik hastaliklar

Viral ve bakteriyel infeksiyonlar
iltinaph hastaliklar

Romatoid artrit

Sjogren sendromu

Sistemik lupus eritematozus
Temporal arterit

Depresyona yol acan yasal ve yasadisi ilaclar ol-
dugu gibi, bazi tibbi durumlarda da depresyon daha
fazla gorilebilir. Bu durumlarda depresyonun ba-
gimsiz olarak tedavisinin gereketigi unutulmamali-
dir. Depresyonla baglantili ilaglar Tablo 1'de, depre-
sif belirtilerin sik goraldiagi hastaliklar ise Tablo 2’'de
gorilmektedir (4).

Depresyonu ele almak icin dogru tani koyulmali,
tedavi icin kanita dayali prensipler dogrultusunda
amaca yonelik midahaleler yapilmalidir. Eslik eden
tibbi durumu saptamak ve tedavi etmek, hastayla te-
rapotik uzlasma saglamak, uygun tedaviyi belirle-
mek, tedaviye yaniti saglamak ve niiksti engellemek
tizere izlem yapmak temel prensiplerdir (7).

Akut donem tedavisi genelde 6-8 haftadir. Amacg
hastanin remisyona ulagsmasini (diizelmesini) sagla-
maktir. idame tedavisi remisyona ulastiktan (diizel-
dikten) sonra genellikle 6 aydir. Bu donemde hastalik
belirtilerinin ortaya cikmasi relaps (niiks) olarak isim-
lendirilir. Relaps (ntiks) yeni bir depresyon atagi degil
tedavi edilen atagin yeniden belirmesidir. 6 aylik ida-
me tedavisinin ardindan hasta diizelmis halini semp-
tomatik ve islevsel olarak sirdiriyorsa iyilesme (re-
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covery) olusur. Artik depresyon atagi sona ermistir.
Bundan sonra yeni bir depresyon atagi ¢ikarsa yine-
leme (rekirrens) olarak isimlendirilir. S6z konusu
kavramlar Sekil 1’de gosterilmistir (7,8).

Remisyon
Relaps Rekirrans
Euthymia %, e P

= | Semptomlar %, %‘3’ o \

b %\ . ' \
- % Yanit ~ v \
m o . Y
T = LY L}
=T = Ky “ 1

E Sendrom “ * X

Tedavi evreleri
Akut Devam Idame
Gila12 hf 4ilagay [=1wl

Zaman »-

Sekil 1: Depresyonun seyriyle ilgili kavramlar

Tim depresyon tedavisi sitirecinde intihar riski
mutlaka dizenli olarak degerlendirilmelidir. Umut-
suzluk en 6nemli 6nemli klinik 6n belirleyicilerden-
dir. Her tirlG intihar distincesinin anamnezi mutlaka
dikkate alinmali ve psikiyatri ile konstilte edilmelidir
9).

Depresyon tedavisinde sonucun iyi izlenmesi icin
belirtileri derecelendiren 6lcekler kullaniimasi psiki-
yatrinin laboratuar testleri gibidir. Degerlendirme 6l-
cekleri semptomlarin kapsamli degerlendirilmesinde
ve tedavinin etkilerini 6lcmede blyik fayda saglar.
Baslangic degerlenmesindeki skorlarda %50 diizel-
me tedavi yanitini gosterir. Her 6lgek icin tanimlan-
mis belli skor degerine inilmesi remisyona ulasildigi-
ni (diizelmeyi) gosterir ve tedavinin ilk hedefidir (10).

Depresyon tedavisinin diizenlenmesinde daha
once bahsedilen diizelme, iyilesme, niiks, yineleme
kavramlari 1siginda, 2 ana fazdan bahsedilebilir.
8-12 hafta siiren bir akut faz ve hastaligin seyri bek-
lendigi gibi olursa, bunu izleyen 6-12 aylik bir ida-
me fazi. Bu fazlarda amaclar ve yapilacaklar Tablo
3'te O6zetlenmistir. Strelerin degiskenligi hastaligin
stiresi, siddeti, atak sayisi, kronisite, daha énceki ba-
sarili ve basarisiz ilag tedavileri ile eslik eden psiki-
yatrik ve genel tibbi durumlar (6r. geriyatrik sorun-
lar) gibi cesitli sebeplere baghdir. ila¢ tedavisine
hastanin remisyona girdigi doz ile en az 6 ay, sayilan
durumlara gore 2 yila kadar, hatta bazen daha uzun
devam edilebilir. Yeterli doz ve yeterli sure ilag kul-
lanilmadiginda relapslarin fazla oldugu gosterilmis-
tir (11).
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Tablo 3: Depresyon tedavisinin fazlari

Faz Siire

Amacg

Yapilacaklar

Akut 8-12 hafta

idame 6-24 ay veya

daha uzun

Tablo 4: Antidepresanlar

Semptomlarin remisyonu
Sosyal ve mesleki islevde diizelme

Baslangictaki sosyal ve mesleki
islevsellige donis
Nlks ve yinelemenin engellenmesi

« Terapotik isbirligi olustur

+ E§it ve kendini yénetmesine yardimci ol
+ Tedavi secimi yap

+ Yan etkileri yonet

+ Takip et ve sonuclari izle

+ Egit ve kendini yénetmesine yardimci ol
* Yan etkileri yonet

+ Mesleki ve sosyal islevi rehabilite et

+ Yineleme agisindan izle

Sinif ve etki mekanizmasi

Yan etkileri

ilaglar ve dozlar Notlar

SSRI
Serotonin geri aliminin segici
inhibisyonu

SNRI
Serotonin ve noradrenalinin
geri aliminin inhibisyonu

NRI
Noradrenalin geri aliminin
inhibisyonu

NDRI
Noradrenalin ve dopamin
geri aliminin inhibisyonu

NaSSA

Noradrenalinerjik ve spesifik
serotonerjik etki, a2
antagonizmasi

SARI
Serotonin antagonizmasi/
gerialim inhibisyonu

TCA

Serotonin ve noradrenalin
gerialiminin inhibisyonu,
baska bircok reseptéri
etkilerler

MAO inhitérleri
Serotonin, noradrenalin ve
dopamin yikiminin
inhibisyonu

Bulanti, kusma, ishal, bas
agrisi, tremor, sedasyon, agiz
kurulugu, cinsel yan etkiler

Bulanti, kusma, ishal, bas
agrisi, tremor, agiz kurulugu,
cinsel yan etkiler

Agiz kurulugu, konstipasyon,
tremor, bulanik gérme,
tasikardi, idrar retansiyonu

Agiz kurulugu, konstipasyon,
tremor, bulanik gérme,
yliksek dozda nobet

Uyuklama, asiri kilo alimi

Asiri sedasyon, priyapizm
(nadir)

Antikolinerjik: agiz kurulugu,
konstipasyon, tremor, Uriner
retansiyon, uyuklama, asiri
sedasyon, sersemlik, postural
hipotansiyon. Bulanti, bas
adrisi, nébet, cinsel yan etkiler

Sitalopram 20-60 mg

ilac etkilesimi az
Uzun yariomur

Essitalopram 10-30 mg
Fluoksetin 20-80 mg
Fluvoksamin 100-300 mg
Paroksetin 20-60 mg
Sertralin 50-200 mg

Kilo alimi fazla

Venlafaksin 75-225 mg Hipertansiyon
Duloksetin 60 mg

Milnasipran 50-100 mg Bobrekten atilir

Reboksetin 4-8 mg

Bupropion 150-300 mg Cinsel yan etki az

Mirtazapin 15-45 mg Uyku indUksiyonu,

cinsel yan etki az

Trazodon 50-300 mg Uyku indiiksiyonu

Amitriptilin 75-300 mg Uyku indiiksiyonu
Klomipramin 75-300 mg OKB'de etkili

Maprotilin 25-150 mg Nobet esigini cok

dustrdr

Moklobemid 300-600 mg



ilac tedavisinin diizenlenmesinde ana ilk yapila-
cak hastayla ilag uyumu konusunda birlikte calis-
maktir. ilaclarin etkisinin hemen ve ilk 6nerilen doz-
da gortlmeyebilecegi, hafif yan etkilerin gorilebile-
cegi, ilaclarin bagimhilik yapmayacagi, ilac kullani-
miyla olan problemlerde ilaci birakmak yerine 6nce-
likle hekimle goriismenin daha iyi bir fikir oldugu
hastayla konusulmalidir. Mimkin olursa izlem sira-
sinda psikoterapotik destek saglamak, destek alinabi-
lecek bitin kaynaklardan yararlanmaya calismak,
izlem sirasinda islevsellikle beraber intihar riskini de
(tedavinin basinda daha sik olmak tizere) degerlen-
dirmek 6nemlidir. Hastalar icin en énemli noktanin
belirtilerinin kaybolmasindan ¢ok islevselliklerinin
diizelmesi oldugu unutulmamahdir (11,12).

Depresyon tedavisinde ilk sirada kullanilacak
ilaclar, daha gelismis glivenlik ve tolerabilite 6zellik-
leri sebebiyle, secici serotonin gerialim inhibitorleri
(SSRI), serotonin noradrenalin gerialim inhibitorleri
(SNRI) ve dopamin ve diger serotonin reseptorleri
tzerinden etki eden ilaglardir. Monoamin oksidaz
inhibitorleri ve trisiklik antidepresanlar artik cok da-
ha az kullanilmaktadir. Direncli vakalar icin anti-
depresan 6zellikleri neredeyse antipsikotik ve antie-
pileptik 6zellikleri kadar gelismis birkac ila¢c daha
(ketiyapin, ziprasidon, lamotrijin) mevcuttur; ama
bunlarin kullanimlari uzmanlik gerektirir. SSRI ve
SNRI’larin kendi siniflari iginde birinin etki, yan etki
ve ilac etkilesim profilleri digerleriyle benzerlik gos-
termekle birlikte, birbirinden cesitli derecelerde
farklidir. Siniflar arasindaki farklar ise oldukca belir-
gin olabilir. Antidepresanlar, Tablo 4'te gosterilmek-
tedir (12).

ANKSIYETE BOZUKLUKLARI

Anksiyete hos olmayan 6zellikleri ile diger duy-
gulanim sekillerinden ayrilan bir duygulanim sekli-
dir. Kaygi veya bunalti olarak da adlandirilir. Fizyo-
lojik olarak carpinti, nefes almada zorluk, hizli hizli
nefes alma, ellerde ve ayaklarda titreme, asiri terle-
me gibi belirtilerin yaninda psikolojik 6zellikler ola-
rak sikinti, heyecan, aniden ¢ok kotu bir sey olacak-
mis hissi ve korkusu sayilabilir. Bazi tanimlar anksi-
yeteyi, kaynagi buyuk bir 6lctide bilinmeyen bir
tehlike beklentisiyle sinirlandirarak korkudan ayirt
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eder. Anksiyete, kisinin yeni kosullara uyumunu
sagladigi gibi kisinin ruhsal gelisiminin daha tst ba-
samaklara ¢ikmasinda itici bir islev gorebilir. Anksi-
yete, uyum saglayici, ruhsal gelisimi olumlu yonde
gelistirici islevi yaninda, engelleyici islev de gorebi-
lir. Anksiyetenin ne zaman maladaptif, nerede
adaptif oldugunun tespiti 6nem arz etmektedir.
Anksiyeteyle ilgili uyarilmishgin performansi olum-
lu etkiledigi optimal bir aralik vardir. Stiregenles-
mis, kisinin verimini distren, kisiler arasi iliskilerde
bozulmaya sebep olan, siklikla titreme, carpinti,
agiz kurulugu, kas gerginligi gibi fiziksel belirtilerin
de eglik ettigi anksiyete durumlari patolojik olarak
degerlendirilmelidir (13).

Anksiyeteye genel yaklasimda tibbi bir sebep,
madde toksin ya da ilacin etkisi, belli bir durumda
ortaya cikip ¢ikmadigi, sorunun 6zellikleri, yol actig
kayiplar, mevcut ve eski basa ¢ikma yollari, tetikle-
yenler, sonuclari, sorunu arttiran ve azaltan durum-
lar, hastanin soruna yorumu, hastanin hayat bigimi
degerlendirilmelidir (14).

Mental bozukluklarin tanisal ve sayimsal el kitabi,
dordiinct baskisi (DSM-IV) su anksiyete bozuklukla-
rint bildirir: genel tibbi duruma bagh anksiyete bo-
zuklugu, maddeye bagli anksiyete bozuklugu, panik
bozuklugu (agorafobili, agorafobisiz), yaygin anksi-
yete bozuklugu, obsesif-kompulsif bozukluk, sosyal
fobi, 6zgil fobi, akut stres bozuklugu, posttravmatik
stres bozuklugu, karisik anksiyete depresif bozukluk,
baska tirli adlandirilamayan anksiyete bozuklugu

(2).
Genel tibbi duruma bagli anksiyete bozuklugu

Oykii, fizik muayene ya da laboratuar bulgularin-
dan rahatsizhigin genel tibbi bir durumun dogrudan
fizyolojik sonucu oldugu kanisi edinilir. Anksiyete bir
yandan organik bir bozuklugu cagristirmasi, diger
yandan bazi organik bozukluklara eslik etmesi sebe-
biyle ayirici tanisinda dikkatli olunmasi gereken bir
durumdur. Anksiyete olusturabilen fiziksel hastalik-
lar, ayirici tanida dikkat edilmesi gereken hastaliklar-
dir. Baglicalar Tablo 4'te belirtilmistir (15,16).

Tedavide esas, altta yatan tibbi durumun duzeltil-
mesidir. Gerekirse 6zgiin mental bozukluk tedavi ki-
lavuzu izlenmelidir (16).



Depresyon ve anksiyete bozukluklari

Panik Bozuklugu

Panik bozuklugunun yasam boyu prevalansi
%1.5-3 arasinda degisirken, panik atak icin bu oran
%3-4'tir. Kadinlarda ve genc eriskinlerde daha sik
gorilur (16). Panik bozuklugunun fizyopatolojisinde
merkezi sinir sisteminin yani sira otonom sinir sistemi
de etkilenmistir. Artmis sempatik tonus ile birlikte,
orta siddette uyaranlara asiri yanit s6z konusudur.
PB’ta ise karisan ana norotransmitterler norepinefrin,
serotonin ve gama amino butirik asittir (GABA)
(16,17). Panik bozukluk ve agorafobiye genetik yat-
kinlik olabilir; birinci derece akrabalarada gortilme
olasiligi 4-8 kat fazladir. Panik ataginin 6grenilmis bir
tepki olduguna iliskin kuram ve bulgularla birlikte,
panigin psikolojik aciklamasinin basarisiz olan ruh-
sal savunma mekanizmalari oldugu gorist kabul
gormusttr. Panik ataginin gortinirde bir sebebi yok-
tur ama panik bozukluk stirecinin baslangici genel-
likle cevresel veya psikolojik faktorlerle yakindan
ilintilidir (17).

Panik ataginin semptomlari Tablo 5'te gosteril-
mistir. Bunlardan dordiiniin ya da daha fazlasinin
birden basladigi ve 10 dakika icinde en yiiksek diize-
yine ulastigi ayri bir yogun korku ya da rahatsizlik
duyma donemine panik atagi denir. Panik ataklardan
en az birini, bir ay veya daha uzun bir stireyle baska
ataklarin olacagina iliskin bunlarin yol acabilecekleri
ya da kurgulanan sonuclariyla iliskin beklenti anksi-
yetesi izler ve iliskili davranis degisiklikleri (6r.kagin-
malar) olursa panik bozuklugu tanisi konur. Agorafo-
bi, tehlike halinde kagmanin zor olabilecegi veya
yardim saglanamayacak yerlerde bulunmaktan ank-
siyete duymaktir. Agorafobi, tek basina evin disinda
olma, kalabalik bir ortamda bulunma, sirada bekle-
me, otoblise binme olarak belirtilebilir (16,18).

PB hastalarinda gore intihar riski normal populas-
yona gore yiiksektir. Hastalarin %50-60'inda depres-
yon, %20- 40'inda alkol veya madde kotiye kullani-
mi/bagimhiligr ortaya ¢ikmaktadir (17).

Hastalar acillere tibbi yardim istegiyle basvurur-
lar. Hastanin klinik tablosu panik bozukluk ile acik-
lanabildigi takdirde 6zellikle hastalardan gelen tibbi
inceleme isteklerine yardimci olunmamasi uygun-
dur. Ancak yogun bedensel yakinmalar sebebiyle
herhangi bir tibbi durumu diglamak énemlidir. Has-

talik 6ykustnin ayrintili, fizik muayenenin dikkatli
olmasi klinisyenin fiziksel hastaligi atlamasini 6nler
(2,15,16).

PB, genellikle kroniktir. Yaklasgik %50’sinde semp-
tomlar stiregen fakat ihmli ve islevselligi etkilemeyen
diizeydedir. %10-20 hastada ise diizelme olmayabi-
lir. Tekrarlayan ataklarla bedensel belirtilere odak-
lanma ve bunlari ortaya ¢ikaran etkenlerle durumun
kotilesmesi s6z konusudur. Siklik ve siddet diizensiz
seyredebilmektedir (16).

PB psikoterapisi, psikoegitim ve hastanin yanlis
inanislarinin yeniden yapilandirilmasina odaklanmak-
tadir. Hastaya giivence verilmesi, denetimi ele almasi-
nin saglanmasi, bedensel belirtileri anlamasi, i¢ ve dis
uyaranlara karsi duyarsizlastirilmasi gerekir. Panik
atak sirasinda belirtileri yok eden bir ilacin olmadigi
vurgulanmali, hedefin belirtilerin dindirilmesi ve niik-
stin 6nlenmesi oldugu hastaya anlatilmalidir (13,18).

Panik bozuklukta tedavi diistik doz SSRI’larla bas-
lar. Yanit alana kadar doz yavas yavas arttirilir. Teda-
vi yaklasik bir yildir ve tedavi yavas yavas kesilmeli-
dir. Benzodiazepinler ilk tercih olamaz. Sadece cok
acil durumlarda (anksiyete baslangicta siddetliyse,
tedavi uyumunun bozulma riski varsa) disik doz,
iki-dort hafta kullanilabilirler (19,20).

Yaygin Anksiyete Bozuklugu

Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB), DSM-1V'te
sosyal ya da mesleki islevlerde 6nemli bozulmaya
yada hastada belirgin strese sebep olan, cesitli soma-
tik belirtilerin eslik ettigi asiri ve yaygin endise hali
olarak tanimlanmustir (21).

Endise en az 6 ay siireyle hemen her giin ortaya
ctkmaktadir. Bircok olay ya da etkinlik hakkinda ve asi-
ridir. Kisi, endisesini kontrol etmekte zorlanir. Su bul-
gulardan (ci ya da daha fazlasi eslik eder: huzursuz-
luk, asir heyecan ya da endise, kolay yorulma, distin-
celerini yogunlastirmada zorluk yada zihnin durmus
gibi olmasi, irritabilite, kas gerginligi ve uyku bozuklu-
gu (uykuya dalmakta ya da surdirmekte gticlik cekme
ya da huzursuz ve dinlendirmeyen uyku) (2).

Yillik prevalansi %3-8’dir. Kadin/Erkek orani
2/1'dir. Hastalarin yaklasik tgte biri, onlar da genel-
likle yirmili yaslarda hekime basvurur. Bunlarin cogu
bozuklugun bedensel belirtileri icin tedavi aramakta-



dirlar (16,22).

Yaygin anksiyete bozuklugu olasilikla heterojen
bir hasta grubunu etkilemektedir. Etyolojinin biyolo-
jik agiklamalari, GABA, serotonin ve norepinefrin
norotransmitterleri tizerine odaklanmuistir. Bilissel ku-
ram hastanin olasi tehlikenin tehtit edici unsuruna,
onu yanlis degerlendirerek yanit verdigini varsay-
makta; psikodinamik kuramlar ise anksiyetenin
onemli bir nesne eksikliginden ve sevginin kaybiyla
baglantili oldugunu ileri sirmektedir (16,17).

Birincil belirtileri anksiyete, motor gerginlik, oto-
nomik hiperaktivite ve bilissel uyaniklik halidir. Ank-
siyete yogundur ve hastanin yasamini engelleyici ni-
teliktedir. Gerginlik kendini en yaygin olarak titreme,
huzursuzluk ve bas agrilar seklinde gosterir. Otono-
mik hiperaktivite nefes darligi, asiri terleme, carpinti
ve cesitli gastrointestinal belirtilerle ortaya cikar
(2,18).

Eslik eden mental bozukluklarin yiksek sikligi,
klinik seyri ve prognozu tahmin etmeyi gticlestirmek-
tedir. Hastalarin yaklasik %25’inde kadarinda panik
bozukluk, %50-80’sinde major depresif bozukluk da
gorilir. Depresyon birlikteligi intihar riskini artirir.
Yasam boyu devam edebilir (16).

Hastanin son aylarda 6zellikle gerginligi ve kot
bir sey olacak endisesi olup olmadigi, endisesinin
neyle ilgili oldugu ve endisesini kontrol altina alip
alamadigi sorgulanmalidir. Cogu hastanin anksiyete-
si, ilgili bir hekimle giiclukleri konusunda tartisma
firsati buldugunda hafifler. Klinisyen anksiyete olus-
turan digsal durumlari belirleyebilir, hastanin ya da
ailesinin yardimi ile cevreyi degistirebilir, gtinlik is-
lerinde ve iliskilerinde etkili islev gormesine yardimci
olabilir. Hastalar boylece kendileri icin tedavi edici
olan yeni oduller ve hazlar ortaya ¢ikarabilirler (18).

Antidepresanlar depresyonda kullanildigi dozlar-
da kullanilmahdir. Buspiron bagimlilik potansiyeli
olmayan, bilissel belirtilere etkili bir anksiyolitiktir.
Ancak etkileri gec ortaya cikar (6-8 hafta). idame te-
davisinin 6 ay-1 yil stirmesi 6nerilmektedir (18,20).

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB)
Obsesyon (saplanti) tekrarlayici ve zorlayici di-

since, duygu, fikir ya da histir. Kompulsiyon (zorlan-
t1) ise sayma, kontrol etme ya da kaginma gibi biling-
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li, standardize, tekrarlayici disiince ya da davranistir.
Obsesyonlar kisinin anksiyetesini artirir, kompulsi-
yonlar anksiyetesini azaltir. Kisi obsesyonlarin ve
kompulsiyonlarin mantiksiz oldugunu bilir, ancak
obsesyonlarin gelmesini engelleyemez ve kompulsi-
yonlari tekrarlamaktan kendini alikoyamaz (14).

Yasam boyu prevalansi tahminen %2-3’tir. Has-
talarin %25’inde semptomlar cocuklukta, % 29’unda
ergenlik doneminde baslamaktadir. Sinsi baslayip or-
talama yirmi yas civarinda klinik sendrom diizeyinde
ortaya c¢ikar. Nadiren tetikleyici olay saptanir, ama
stresli durumlar semptomlarda alevlenmelere yol
acabilir (2,22).

Obsesyon ve kompulsiyonlarin olusumunda sero-
tonin disregiilasyonu rol oynar. Kalittm 6nemlidir.
OKB hastalarinin birinci derece akrabalarinin
%35’inde OKB vardir (16).

Kisi, obsesyon ve kompulsiyonlarini bilissel ve
davranissal olarak kontrol etmeye calisir. Ama bazen
bituntyle teslim olmustur. Obsesyonlarin kendi zih-
ninden kaynaklandigini bilir. Obsesyonlar genellikle
kisisel sorumluluk alaniyla ilgili ve birden fazla olup,
gortlme sikhigina gore kirlenme, stiphe, somatik, si-
metri , saldirganlik, cinsel ve digerleri olarak bildiril-
mistir. Kompulsiyonlar da genellikle birden ¢ok olup,
gorilme sikligina gore kontrol etme, temizlik, sayma,
soru sorma, simetri ve biriktirme olarak bildirilmistir.
Obsesyonlar ve kompulsiyonlar giinliik yasamda, sik
stk kontrol yapma (kilit, ocak,musluk vb.), zarar vere-
cek durum ve nesnelerden kacinma, kapi ve musluk-
lara dokunmama, sik sik el yikama, ayni seyi birkag
defa Ust Uste sorma, simetriye asiri 6zen gosterme,
¢op ev olusturma gibi davranislarda dogrudan ve do-
layli gozlenebilir. Asikar olmayip hastaya cok sikinti
veren obsesyonlar ise cinsel (ensest, escinsellik vb.)
ve dini (kufir, ginah isleme vb.) olanlardir (2,15-18)

OKB kronik, progresif gidisli veya dalgali seyirli
olabilir. Belirtiler hastalarin %20-30’unda 6nemli 6l-
clide duzelir ve %40-50 orta derecede diizelme go-
raldr. Geri kalan %20-40 hasta, hasta olarak kalir ya
da belirtileri kotilesir (16).

OKB’de komorbidite soyledir: %46.5 fobi, %31.7
major depresyon, %13.8 panik bozukluk, %24.1 al-
kol kotlye kullanimi ya da bagimlihigr , %12.2 sizof-
reni, %1.3 sizofreniform bozukluk, %17.6 diger ilag
kotiye kullanimi ve bagimliligi. Major depresif bo-
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zukluk birlikteliginde intihar dnemli risktir (16).

Obsesyon ve kompulsiyonlarin gtin icerisinde go-
rilme sikhigini azaltmak, direncli vakalarda birinci
asama ajanini giiclendirmek ve komorbid durumla-
rin tedavisini kapsar (19).

Birinci secenek olan SSRI’lar ve klomipramin te-
davide tek basina %60 etkilidir ve kalan %40 icin
gticlendirme tedavisi gereklidir. Yiksek doz kullanil-
malidir. Antipsikotik veya lithium ile giiclendirme
tedavisi uzmanlik isidir (18,19).

Psikoterapide, belli bir program dahilinde sikinti-
sini ve kompulsiyonlarini arttiran durumlarin Gstline
gitmesi saglanmakta ve bir yandan da kompulsiyon-
lari 6nlenmektedir (maruz birakma-tepki engellen-
mesi-duyarsizlastirma). Kompulsiyonlarin etkin bir
bicimde durdurulmasi ya da 6nlenmesiyle hastalarin
en korktuklari durumlarla karsi karsiya kalmalari,
boylece baslangicta duyulan korku ve sikintinin ahis-
tirmayla giderek azalmasi saglanir (18,19).

Sosyal Fobi

Sosyal fobi kendini sosyal ortamlarda ya da per-
formans gosterilmesi beklenen durumlarda, bireyin,
asagilanmasina veya utang¢ duymasina sebep olabile-
cek bir davranig gosterecegine iliskin belirgin ve inat-
¢t bir korku duymasidir. Bu korku ve sonucunda olu-
san kacinma davraniglari, kisinin is, sosyal ve 6zel
yasamini kisitlamaktadir. Sosyal fobi belirgin yeti yi-
timine sebep olan kronik bir hastaliktir. Fizyolojik
belirtileri diger anksiyete bozukluklarinin belirtileri-
ne benzer. Ama sosyal fobi hastalari bu belirtileri de-
gisik bicimde tanimlayabilirler. Yine de en ¢ok su
bedensel yakinmalar gortlir: carpinti, titreme, ger-
ginlik, midede rahatsizlik hissi, agiz kurulugu
(2,15,16).

Sosyal fobinin en belirgin 6zelligi kaginma davra-
nislaridir. Birey korktugu sosyal ortamlardan uzak
durmakta ancak bunun sonuglari ortama girmekten
daha kotl oldugu zaman, yogun anksiyeteye ragmen
korktugu ortama girmektedir (2,16).

Yasam boyu prevalansi %13.3, bir yillik prevalans
%7.9 olarak bulunmustur. Daha siklikla yalniz yasa-
yan, evlenmemis ya da bosanmis kisilerde gorilmek-
tedir. Sikhkla yasamin ikinci on yilinda, tipik olarak
13-20 yaslarinda baglar. Tedavi amaciyla poliklinige

basvurma baslangictan 6-20, ortalama 10 yil sonra
olmaktadir. Ayni aile icinde birden fazla bireyde go-
rilme sikhgi fazladir. Sosyal fobikler reddedilecekle-
ri ya da utanilacak bir duruma diiseceklerine inan-
diklari ortama bir dizi olumsuz varsayim ile girerler.
Kisi fiziksel bir belirti ortaya ¢ikaracaktir (kizarma,
terleme, kekeleme vb.), bu belirti fark edilecek, kina-
nacak ve bireyin kisiligine genellenerek, birey artik o
ortamda istenmeyecektir. Carpitilmis diisiince ve
yanls temel inanclarla 6rtli bu senaryo, sosyal fo-
bikler icin kendisini degersiz kilan olaganustu bir fe-
lakettir (16,17).

Kronik bir hastalik olup bazen yasam boyu siire-
bilir. Erken baslangicli olmasi gelisim problemlerine
yol acabilir. Sik goriilmesine ragmen, hastalarin teda-
vi arayisina girmemeleri, tani ve tedaviyi geciktirir.
Hastalar utangacligin insan dogasinin dogal bir yani
oldugunu dusuntr, durumlarinin psikiyatrik bir bo-
zukluk oldugunu kabullenemezler. insanlarin éniin-
de konusmak, yemek yemek, yazmak bu kisiler icin
zor olabilir (spesifik tip) ve yaygin tipinden ayrimi
yapilmalidir. Tedavi edilmeyen sosyal fobi, okulda
basarisizlik, mesleki kisithlk, arkadaslik kuramama,
alkol kottiye kullanimi, depresyon ve intihar girisim-
leriyle sonuglanabilir. Tedaviye basvuru genelde bir-
likte bulunan psikiyatrik bozukluk iledir (2,15-18).

Sosyal anksiyete semptomlarini azaltmak, korku
ile ilgili abartil distince ve duygularin kontrolt, kor-
kulan durumlardan fobik kaginmayi azaltmak, anksi-
yetenin olusturdugu fizyolojik ve otonomik belirtileri
azaltmak, yasam kalitesini iyilestirmek ve komorbid
durumlari tedavi etmek esastir. Spesifik tipte perfor-
mans kaygisi icin, 30 dakika once propranolol 10-40
mg kullanilabilir. Yaygin tipinde SSRI'lar etkilidir.
(19,20).

Ozgiil Fobi

Korkulan nesneler ve durumlar hayvanlar, firtina-
lar, yukseklik, hastalik, yaralanma ve 6lim olabilir.
Alt tipler bunlarin baskin alanina gére; hayvan tipi,
dogal cevre tipi, kan-enjeksiyon-yara tipi, durumsal
tip ve diger tiptir. Fobik uyaranlarla karsilasma veya
karsilasma beklentisi ile asiri veya anlamsiz, belirgin
ve strekli korku baslar, hatta panik atagi bicimini ala-
bilir. Kisi korkusunun asiri veya anlamsiz oldugunu



bilir. Fobik durumdan kacinilir veya yogun sikintiyla
buna katlanilir (14,15).

Fobik uyaranla ilgili hatali dustincelerin dtizeltil-
mesi; uyarandan kacinma yerine, tekrar tekrar uyara-
na maruz birakma ile uyarana duyarsizlasmanin sag-
lanmasi amaclanir. Gevseme egzersizleri uygulana-
bilir. Uyaranla karsilasmada panik ataklar varsa bun-
lara yonelik ilag tedavisi ve varsa komorbid bozuklu-
gun (depresyon) tedavisi saglanmalidir (18).

Post Travmatik Stres Bozuklugu (PTSB)

Basedilemeyen travmatik bir olayin, yogun korku,
caresizlik ve dehset duygusu uyandiracak sekilde ye-
niden yasantilanmasi ve travmaya dair uyaranlardan
kacinilmasini iceren bir bozukluktur (21).

Travma olum riski, agir bir yaralanma gibi fizik
butinltge bir tehdit olusturacak nitelikteki bir olay
ya da bir baskasinin 6limune sahit olma seklindedir.
Travma sirasinda yogun korku, caresizlik ve dehsete
duygusu yasanir. Travmatik olay askeri catisma, cin-
sel saldiri, fiziksel saldiri, kacirilma ve/veya tutsak
alinma, iskence, dogal felaketler, agir kazalari icerir.
Kisi bu travmayi akildan ¢ikmayan, sikinti verici, ka-
lict ve tekrarlayici bir bicimde tekrar tekrar yasar;
travmay! hatirlatan uyaranlardan kacar ve genel bir
tepkisizlik ve/veya artmis bir uyarilma halindedir
(2,14,16-18).

Yasam boyu yayginhgi %1-3 olarak tahmin edil-
mektedir, buna ragmen diger bir %5-15 bozuklugun,
subklinik formlarini yasayabilmektedir. Travmatik
olaylar yasamis, yuksek riskli kisilerde yasam boyu
yayginhk %5-75 arasinda degismektedir. En sik geng
eriskinlerde gordlir. Bekar, bosanmis, dul, ekonomik
olarak sorunlu ya da sosyal cekilmesi olanlarda bo-
zukluk daha siktir (16,22).

PTSB icin travma olmalidir ama her birey travma-
tik olay arkasindan PTSB yasamaz. Travmanin sidde-
ti, yinelemesi, 6znel anlami, cocukluk travmasinin
varhgi, destek sisteminin yetersizligi, genetik yapisal
yatkinlik, asiri alkol alimi PTSB gelisimini kolaylasti-
rir (14,16).

Belirtiler tic aydan kisa stirdlyse akut, uzun str-
diyse kronik; belirtilerin baslangici travmadan 6 ay
veya daha fazla stire sonra basladiysa gecikmis bas-
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langicli PTSB’den s6z edilir. PTSB yeniden yasama,
kacinma ve asiri uyarilma belirtilerinin bir aydan da-
ha uzun siire devam ettigini belirtir. Belirtilerin bir
aydan daha kisa stire bulundugu ve dissosiyatif belir-
tiler gosteren hastalar icin uygun tani akut stres bo-
zuklugudur (2).

Mental muayene siklikla sucluluk, reddedilme ve
utang duyma hislerini aciga cikarir. Asirt uyarilmislik
kendini en ¢ok irkilmeler ve uyku bozulmasiyla gos-
terir. Klinik seyirde siklikla saldirganlik, zayif dirta
kontroli, konsantrasyon sorunlari gorulir; depresyon
ve madde kullanim bozukluklari da siktir (2,16,17).

PTSB travma sonrasi bir hafta icinde ya da onyil-
larca sonra ortaya cikabilir. Hastalarin %30’u tama-
men duzelir, %40 hafif belirtiler géstermeye devam
eder ve %5-10 degismeden kalir ya da daha kétii olur
(2).

Travma esnasinda kafa yaralanmasina maruz kal-
ma olasiligi akla gelmelidir. Hastalarin ve hekimlerin
travmayla ilgili konugmaktan kaginmalari taniyi ge-
ciktirebilir. Basa gelen en koéti olay, hayati tehlike,
saldiriya ugrama, istismar, caresizlik hissi dogrudan
notr ve empatik tavirla sorgulanarak tani agiga ¢ika-
rilabilir. Kisinin olayr ve onunla ilgili duygularini
paylasmak, cesaretlendirmek, olayi kabul etmesine
yardimci olmak, desteklemek ve basit fakat 6nemli
konularda alternatifler sunmak baslangi¢ ve izlem
asamasini olusturmaktadir. Kisideki anksiyeteyi ma-
kul dizeye indirmek en 6nemli tedavi adimidir
(18,19 23).

Farmakolojik tedavide ilk secilecek ila¢ grubu
SSRI'lardir. Yanit icin sekiz hafta beklemek ve bir yil
tedaviye devam etmek gereklidir. Benzodiazepinler
tedavide etkisizdir, hatta tabloyu kottlestirebilirler.
En iyilestirici tedavi unsuru, gliven veren bir hasta
doktor iligkisidir (19,23).

Sonuc olarak depresyon ve anksiyete bozuklukla-
rinin en yaygin gorilen psikiyatrik bozukluklardir.
Diger tibbi hastaliklarla ¢ok sik birliktelik gosterirler
ve bazi ilacglar her iki tabloya da yol acabilirler. Dep-
resyon ya da anksiyete bozukluklarin varhigi var olan
tibbi hastaligin seyrini ve tedavi yanitini olumsuz ola-
rak etkileyebilirler. Tim hekimler depresyon ve ank-
siyete bozukluklarina duyarl olmalidir ve tedavisi
icin hizli bir sekilde hareket etmelidir.
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