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Ö ZE T

Bu yazıda anksiyete bozukluklarında elektrofizyolojik bulgular gözden geçirilmiştir.
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Electrophysiological Findings in Anxiety Disorders

In this article, electrophysiological aspects of the anxiety disorders have been reviewed.
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Son yıllarda, genel olarak Anksiyete Bozuklukları 
kapsamında ele alınan, başta Panik Bozukluk (PB) 
olm ak üzeren O bsesif Kom pulsif Bozukluk (OKB). 
Post T ravm atik Stres Bozukluğu (PTSB) , Fobık 
Bozukluklar (FB), ve Yaygın Anksiyete Bozuklukları 
(YAB) b iyolojik psikiyatrinin önde gelen ilgi 
a lanlarından olmuşlardır. Bu ilgi artışı, anksiyete 
bozukluklarının biyolojisi hakkında zengin bilgiler

sağlamıştır. E lektrofizyolojik ça lışm alar ise bu 
bilgilerden ve o bilgilere dayanan hipotezlerden çok 
etkilenmektedir. Dolayısı ile, aksiyete 
bozlukluklarında elektrofizyolojik buğulara girmeden 
önce, anksiyete ile ilgili şu ana kadar sağlanan 
önemli b iyolojik verileri ve ileri sürülen hipotezleri 
kısaca gözden geçirmek iyi bir oryantasyon 
sağlayacaktır.

Panik Bozukluk

Panik bozukluğun genetik geçiş gösterdiğine dair 
kuvvetli ipuçları vardır. Yakın dönemde yapılan bir 
moleküler genetik araştırm asında Panik Bozukluk ve 
adrenerjik reseptör genleri arasında kesin ilişki 
olduğunu ortaya konmuştur. Çeşitli PET teknikleri 
kullanarak sol hipokompal bölgede metabolizma 
düşüklüğü saptanm ıştır. Hipokom pal asim etrik kan 
akışı ve metabolizma bulgusu, panik oluşumunda 
lim bik sistem in önemli rolü olduğunu gösterir 
niteliktedir. Güçlü bir solunum uyarıcısı olan laktatın 
panik ataklara yol açtığı saptanm ıştır Böylece, panik 
ataklarının bir şekilde solunum daki anorm alliklere 
bağlı olduğu fikri araştırm acıların ilgi odağı haline 
gelmiş ve bu konuda hipotezler ileri sürülmeye 
başlanm ıştır. Dolayısıyla, bireylerin en azından bir 
alt grubunda, panik potofizyolojisinde, m eduller C 0 2  
reseptörlerinde artm ış duyarlılılığın önemli bir yere 
sahip olabileceği hipotezi doğmaktadır. Yine, PB'Iİ 
hastaların, ağızdan yohim bine'in anksiyojenik 
etkisine davranışsal ve kardiovasküler açıdan aşırı 
duyarlı olduğu gösterildi. Bu bulgu, bu hastaların 
alfa2 adrenerjik reseptör supe r^ns itıv iten ine  sahip 
olabileceklerine işaret eder. Bazı araştırmacılar, 
alfa2 agonisti olan' clomdine'e duyarlılığın azalmış 
olduğunu buldular. Panik bozuklukta alfa2 aşırı 
duyarlılığını telkin eden daha pek çok çalışma 
yapılm ıştır. Bütün bu deneysel bulguları 
destekleyecek önemli bir baçka ipucu da' 
agorafobinin eşlik ettiği panik bozuklukta, 
noradrenerjik etkinliği yüksek im ipram inin, sosyal 
fobinin eşlik ettiği grupta ise noradrenerjik aktivıteyı 
güçlendiren MAO inhibitörlerinin klinik uygulamada 
ileri derecede güçlü bir terapötik etkiye sahip 
olmasıdır. Neredeyse tüm  psikiyatrik  
bozukluklarda serotonerjik disfonksiyon  
olduğunun iddia edilm eye ba-şlandığı 
günüm üzde, panik bozukluğun bu listeye 
eklenm esi gecikm edi Noradrenerjik hipotezder 
daha az kapsam 1!- incelenmiş olmasına karşın, 
birçok inceleme, panik bozuklukta 5 - HT re— ptor 
süpersensidvitesine işaret etmektedir Ancak klinik 
uygulam.ada SSRI grubu ilaçların panik üzerindeki 
etkisi şaşırtıcı olabilmektedir. Bazı hastalarda

terapötik etki sağlanırken, bir başka grupta panik 
atakları provoke edebilmektedirler. Öyle 
anlaşılm aktadır ki, panik bozuklukta serotonerjik 
sistem in rolü ileri araştırm aları gerektirmektedir. 
Kontrollü çalışmalarda, adenozin reseptör 
antagonisti kafeinin paniği şiddetlendirmesi, PB'Iİ 
hastaların adenosine reseptörü seviyesinde dovvn- 
regulasyon gösterebileceği var sayımını 
geliştirm iştir. Beta blokerlerin, genelde, PB 
tedavisinde etkisiz kalması, PB' nin bir beta- 
supersensivite modeli olabileceği kanısını 
zayıflatm aktadır. Öte taraftan, benzodiazepin’ in PB 
tedavisindeki açık rolü, anksiyetenin GABA- 
benzodiazepin reseptör kompleksi ile yakın ilişkide 
olduğu hipotezine yol açm ıştır. Yapılan araştırm alar 
bu sistem in PB’ nin patogenezinde başlıca rolü 
oynadığını gösterir niteliktedir. Serebrospinal sıvı 
CCK konsantrasyonunun, PB’li hastalarda, sağlıklı 
kontrol deneklerine kıyasla düşük olması son derece 
ilgi çekici bir bulgudur. Bu PB’ de CCK aşırı 
duyarlılığı olabileceğine dair hipotezlere yol 
açm ıştır. Bir başka araştırm acı grup, PB’ nin, 
otonom sin ir sistem i (OSS ) disfonksiyonuna bağlı 
olduğunu varsayar. Bu hakikaten çekici bir 
hipotezdir. Taşikardi, çarpıntı, terlem e ve titrem e 
kayıtlarıyla tanım lanm ış panik ataklar gözlenir. PB' 
deki benzer sübjektif otonom  sem ptom ların su 
götürmez olm asına rağmen, otonom  hiperaktivitenin 
objektif varlığını, kontrollü çalışm alarda belgelemek 
henüz mümkün olam am ıştır. Bu kişilerde, durum un 
hastalığa spesifik bir bulgu olmadığı, bir artifakt 
olduğu söylenir ve “anticipotory" anksiyeteye 
atfedilebilir. Bu durumda, otonom aktivasyonun bazı 
ban ik atakların özelliği o lm asına rağmen, 
etyopatolojide nedensel bir rol oynam asının olası 
olmadığı fikri kuvvet kazanmaktadır. Bazı PB'li 
hastalarda anorm al tiro id işlevi tan ım lanm ıştır. Bu 
bulgu araştırm acıları bu konuda çalışm aya 
yöneltm iştir. Az bir istisnayla, çalışm aların çoğunda, 
normal periferal tiro id hormon seviyeleri, normal 
tiro id otoim m un dengesi ve TRH' a norm al TSH 
tepkileri bulundu (1)

l’a ııik  Bozuklukta Uyku Ö ze llik leri

Polisom nografik çalışm aların çoğu, PB’li bu 
hastaların norm al uyku yapısına sahip olduklarını 
gösterrnektedir. Bilhassa, depresyonda görülen 
kısalm ış REM latensinin yokluğu kayda değerdır-(2) 
Uyku yapısrnda anorm alliğe az rastlanmakla

beraber, PB’li hastaların pek çoğu uykuyu sürdürm e 
yeteneklerinde sorunları olduğunu ifade 
■etmektedirler. Uykuda panik atakları meydana 
gelebilmektedir. Bu daha çok 2. Dönemden 3. 
Döneme geçerken olmaktadır. (3, 4)
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PTSB ( Post Travm atik  Stres Bozukluğu )

PTSB’ nun biyolojisi ile ilgili literatür neredeyse 
sadece savaş ortaya çıkan olgu araştırmaları ile 
sınırlandırılm ış durumdadır. Çalışmalar, PTSB’lu 
hastaların otonom ik olarak hiperreaktif olduklarını 
göstermektedir. PTSB'li hastalarda, idrar 
norepinefrin ve epinefrin m etabolitlerinin yükselm iş 
olduğu ve alfa 2 reseptör sayısının azalmış olduğu 
da rapor edilm iştir. PTSB’ie ilgili ilginç bir hipotez ve

ona dayanan bulgu şudur; akut travm atik  streslerin 
kısa dönemli bir etkisi h iperkortizo lizm dir. Kortizolde 
ani yükselmeler hipokampal hasara yol açabilir. 
Özellikle savaşla ilişkili PTSB'li askerlerin MR 
volumetrik araştırm aların ın sonuçları, bu hastalarda 
hipokam pal bölgede % 12 azalma olduğunu 
göstermiştir. Bu hipokam pal hasar, hafıza 
bozukluğu ilişkisini gösteriyor olabilir (1).

O bsesif Kompulsif Bozukluk (OKB):

Bazı yazarlar erken başlangıçlı OKB'nin çoklukla 
genetik faktörlerle açıklanabileceğini
öngörmüşlerdir. Ayrıca, birçok hastada klinik 
özellikleri b irbirine çok benzeyen OKB ve Tourette 
bozukluğu genetik olarak ilişkili olabilir. Son yıllarda 
nörobiyolo jik kanıtlar, OKB'un en önemli özelliğinin 
5- HT dısregülasyonu olduğunu işaret etmektedir. 
O KB’ nin nöroanotom isi ilgi çekmektedir. Von 
Economo, 1930’ların başlarında bir kaç vakada 
O KB’ye yol açan ensefalit tabloları ta rif etmiştir. 
Sydenham koresi olan O KB’li hastaların, diğer post- 
streptokkal hastalıklarla karşılaştırıldığında yüksek 
bir prevalans gösterdiği belirtilm ektedir. Bu OKB'nin 
striatal disfonksiyonu içeren bir bozukluk olduğuna 
dair kuvvetli bir inanç doğurmuştur. Sözkonusu 
inanç, aynı anatom ik yapıda bozukluk gösteren 
Tourette bozukluğu ile OKB arasındaki konkordans 
ile kuvvet kazanmaktadır. OKB aynı zamanda 
Huntington bozukluğunda da gözlenmiştir. Birlikte 
alındığında bu gözlemler, Tourette bozukluğunun

(ve diğer tik  bozukluklarının) ve O KB’nin etyolojik 
olarak ilişkilendirilebileceği spekülasyonlarına yol 
açar. Bu hipotezler , daha önce sahip olunan birçok 
teoriyle ilişkilendirilebilir. Örneğin, serotonerjik 
sistem stria to-ta lam o-kortika l iletişim in önemli bir 
komponentini oluşturur. SSRI’lar bu beyin 
bölgelerinde ayarlayıcı etkilerinden dolayı O KB’yi 
düzeltiyor olabilir. Tüm  bunlara karşın CT ve MRI 
çalışmaları OKB'de spesifik bir CN S’ lezyonu 
göstermede başarılı o lam am ıştır. PET kullanılarak 
yapılan çalışm alarda, çift taraflı olarak nükleus 
kaudatusda ve sol orbito-frontal bölgede 
m etobolizmanın artm ış olduğu bulunm uştur. Ayrıca, 
OKB’li hastalar klom ipram in ile tedavi edildiklerinde 
orbitofrontol m etabolizm anın norm ale doğru bir 
eğilim gösterdiği not edilm iştir. Buna benzer bir 
bulgu ise, fluoxetine ve davranış terapisi sonunda 
sağ taraftaki kaudat m etabolizm asında rastlanan 
düşüştür (1).

Yaygın Anksiyete Bozukluğu (YAB):

YAB nörobiyolojisinde, G ABA/G lutam at dengesinde 
ortaya çıkan bozulm alar belirleyici gibidir. GABA- 
erjik ve benzodiazepin reseptör agonistlerin in 
tedavideki etkinliği bunun en güçlü kanıtı gibidir. 
Ayrıca, im ipram in vb. noradrenerjik ajanların ve

paroksetin vb. serotonerjik lacların tedavide etkin 
olarak kullanılm ası t j v i  nörotransm itter 
sistem lerin in de süreçte ; o ' j  olduğuna işaret eder 
niteliktedir.

ELEKTROFIZYOLOJIK BULGULAR

Anksiyete bozukluklarında elektrofizyolojik 
çalışm alar, konvansiyonel EEG, kom puterize EEG 
ve uyandırılm ış potansiyeller kullanılarak 
yapılagelmektedir. Yakın gelecekte bunlara 
m agnetoensefalografi ve başka teknolojiler de 
eklenecektir. A raştırm alarda, anksiyeteye özgü bir 
bioelektrik param etre varmıdır?, bunlar yukarda 
sayılan biyolojik verilerle uyum lumudur?, uygulanan

tedavinin (ilaç, psikoterapi vs.) anksiyo litik  etkinliği 
nedir? Gibi sorular öncelik tyaşım aktadır. Ancak, 
günlük uygulam ada, elektrofizyolojik yöntem ler, tanı 
koyarken, özellikle PB ile epilepsinin ayırıcı tanısı 
başta olmak üzere diğer hastalıklarla anksiyetenin 
ayırt edilmesinde, tedavi seçim inde ve nihayet 
tedavinin izlenmesinde kullanlm aktadır. Ve 
kullanılm alıdır.

Anksiyetede Konvansiyonel EEG Bulguları

Alfa ritm i azalm akta ve özellikle central alanlarda 
hızlı beta ritm i ortaya çıkm aktadır.Ancak bu durum, 
çoğu kez hastanın içerisinde bulunduğu koşullara 
bağlı olarak ortaya çıkm aktadır. Bu tür, state- 
dependent anksiyete bulgularının öenmli bir özelliği, 
hıpervantilasyonun başladığı sıralarda, veya hasta 
hafifçe uyuklar hale geçtiğinde, ya da EEG'nin 
sonlarına doğru, hasta gevşedikçe norm al alfa 
ritm inin belirmeye başlamasıdır.

Panik bozukluğu olanlarda m atürasyon defektlerine 
sık rastlanm aktadır. Ö zellik le tem pora l bölgelerde, 
4-7cps aktivite ler sık ortaya çıkm aktadır

Yine YAB’de fotik stim ülasyonun harm onik cevaplar 
doğurduğu saptanm ıştır (Resim 1).

OKB ile antisosyal kişilik bozukluğunun (AKB) 
kıyaslandığı bir çalışm ada, O KB’de EEG
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anorm allik lerine, AKB’den daha az rastlanmakta nedeniyle yeterince güvenilir değildir. Ve bu
olduğu belirtilm ektedir (5) yöntem in kullanıldığı araştırm a lar uzun yılla r
Doğaldır ki, konvansiyonel yöntem ler sübjektif öncesine dayanmaktadır, 
değerlendirm eler ve istatistik dezavantajları

8 1'  '  '  ~ M  _ »'|VyVwVVv',\ /s''Y'.--

100 jjV

/w A V '^  V vV-yv-^ V V A V /rvV . •-

Resim 1

Anksiyetede Bilgisayarlı EEG Bulguları

Konvansiyonel EEG verilerin in kom puter yardımı ile 
d ijita lize edilmesi büyük veri b irik im ine ve istatistik 
o larak güvenilir, ob jektif yorum lara olanak 
sağlam aktadır. Bu yöntem  anksiyete 
bozukluklarında düşük voltaj teta üzerine

süperimpoze olmuş hızlı beta aktivitesi sıklığını 
ortaya koym aktadır (Resim 2, 3, 4). Y ine bu teknik 
yardımı ile anksiyolitik lere özgü elektrofizyolojik 
profiller elde edileb ilm ektedir (Resim  5, 6). (6, 7) .

Resim 2
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Resim 3

BEY IN İŞLEVLERİNİ İZLEME hERKE21 
(IRAIN FUNCTION KONITORINO CfcNUft)

un «Mil 1! ;» m > K irv ' ı>- *"»<•« ı. •...... i ..
•im mi rtaıuurttinmii* 11 wt uiKiiHtr m «ıııtc ut anu v '« iki:;u uı «rıır, un. n;r.

Resim 4
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HZ] Computer EEG DaU Rtse jFiles
(Based on Computf* Peöod Anafyste)
(Super Selected Drugs)

N*uro**ptic*

■------ FN+nary Wsv*-------  -------Fir* D«rtv«E^e--------

P*ychottimul*nU

—  PrimaryW»*»------- - -------- Rrs< D orvats»--------

Thymoteptic#

Resim 5

CEEG DATA BASE OF ANXIOLYTICS
BASED ON MULTICHANNEL MULTIFREQUENCY T-PROFILES

(HZI DATA BASE 21)

T-VALUE

1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1---- 1____ I_____I---- 1---- 1____ I____ I----
1.8 2.6 6 6 4.6 6 5 «  6 7.5 «  6 0.5 10.5 11.6 12.6 19.6 16 0  17.0 20.0 2S.0 12.0 42.0 48.0

CEEG BAND

R e s im  6
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Anksiyetede U yandırılm ış Potansiyel Bulguları

Konuyla ilgili her bir alt grup anksiyete bozukluğunda saptanan veriler aşağıda gözden geçirilecektir. Ancak, 
uzun yıllardır, anksiyete bozukluklarında “contingent negative variation" (CNV) adı verilen bir bulgu üzerinde 
önemle durulmaktadır. CNV, birbirinden 1-2 saniye aralıklarla ayrılm ış iki uyaran verilerek elde edilir. Çalışmada 
ilk stimulus, İkincisinin geleceğini haber verir nitelikte olacak şekilde ayarlanır. Böylece yaklaşık 400 m ilisaniye 
sonra, birinci uyarıdan hemen sonra başlayan, 800 m ilisaniye sonra ortalam  50 m ikrovoltluk pik yapan ve ikinci 
uyarıdan hemen sonra sonlanan bir negatif dalga elde edilir. CNV am plitüdü anksiyetede düşer çünkü, bu 
insanlarda aşırı a istrakti bil ite vardır, dolayısı ile ilk gelen uyarana büyük reaksiyon verilir oysa onlardan ilk 
uyaranı sadece gelecek bir ikinci uyaranın habercisi olarak kabul etmeleri istenm iştir (Resim 7) (8)

H I G H  a n x i e t y  p a t i e n t

S C H I Z O P H R E N I C  P A T I E N T

t___
FLASHES *  BUTTON

Resim 7

Son yıllarda, yapıları çalışm alar anksiyete bozukluklarını değişik alt gruplarda ele almaktadır. Söz konusu alt 
gruplarda yapılan araştırm alar ve alınan sonuçlar şunlardır:

Panik Bozuklukta E lektrofizyolojik Bulgular

Cullen 18.yy’da nevroz terim in i keşfettiğinden beri 
araştırm acılar anksiyete bozukluklarının nöral 
tem ellerini araştırm ışlardır. Harper ve Roth 1962 de 
depersanalizasyon-derealizasyon ile fobik anksiyete 
bozukluğun beraber görüldüğü hastalar için böyle bir 
zem inin tem poral lob olabileceği hipotezini öne 
sürmüşlerdir. Tem poral lob bozukluğu ve fobik 
anksiyete arasında varsayılan bağ Roth’u 1958’de 
fobik anksiyete depersanalizasyon sendrom unu 
tanım lam aya zorlam ıştır. Her ne kadar, noso lo ji’de 
agorafobi ile birlikte görülen panik bozukluğun, 
kompleks epilepsiden ayrı nöropskiyatrik bir tablo 
olduğu belirtilm ekte ve geleneksel klin ik ve 
anamnestik değerlendirm ede bunlar ayrı sayılm akta 
ise de, son zam anlardaki epidem iyolojik veriler 
nöbetlerle panik bozukluk arasındaki bağ şansının 
anlamlı şekilde yüksek olduğunu ima etmektedir. 
(9). Buna m ukabil bir araştırmada, panik bozukluğa 
sahip hastaların uyku deprivasyonunu izleyen günde 
%40 panik atak yaşanm ıştır. Ama nasopharyngeal 
elektrotlara bağlı EEG kayıtları uyku m ahrum iyetini 
izleyen gün boyunca norm al çıkm ıştır.Yani panik 
bozukluğa sahip hastalar tem poral lob 
epilepsisindeki karakteristik nöbetleri
gösterm em işlerd ir (10). Buna rağmen birçok olguda,

epilepsinin diğer hiçbir klinik işareti o lmaksızın 
ortaya çıkan panik ataklardan sözedilm ektedir. Hatta 
bunların bir kısmı tricyclic antidepressant’lara yanıt 
vermezken Carbam azepine’le tedavi
edilebilmektedir. Demek ki, yalın panik ataklarda 
bile, epileptogenic bir backround o labilir ve ayırıcı 
tanıda bu olasılık hesaba katılm a lıdır (11). Kimi 
zaman kesin ayırıcı tanı için 24 saat hatta daha 
uzun süreli m onitorize EEG analizleri önerilm ektedir 
(12, 13) Araştırm acılardan bir kısmı panik 
bozukluğun medial tem poral lob yapılarında bir tür 
epilepsi olduğunu, ancak bunun kafa derisinden 
yapılan rutin EEG ile a n la ş ılm a ya ca ğ ım  iddia 
ederler. Dolayısıyla subdural elektrod yerleştirilerek 
EEG çekim ini önerirler. O nların bu görüşünü 
destekleyen vaka bild irim lerine sık rastlanm aktadır 
(14) Burada bir grup klinisyenin bir önerisi ilgi çekici 
olabilir, hostilite, irritabilite, derealization ve sosyal 
içe kapanma ile beraber giden atip ik panik atakları 
olan hastalarda, hiçbir açık tem pora l lob epilepsi 
kliniği ve/veya tem poral EEG anomalılesi olmasa 
da, klasik tedavi başarısız olursa, bazıları 
carbam azepine veya a lprazolam ’la iyi sonuç 
alındığını b ild irm ektedirler. (15)
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Panik atakta gözlenen klin ik belirtiler anorm alliğin 
beyin sapı aktivitesi ile ilgili olabileceğini 
düşündürmektedir. Bir çalışm ad laktatın beyin 
sapında işitsel uyandırılm ış potansiyeli hızlandırdığı 
tespit edilm iştir. BAEP uygulamasında, Panik 
Bozukluk olanlarda 3. ve 4. pikler arasındaki 
aralığının artması beyin sapının noradrenerjik 
çekirdeğinin hiperaktivitesinden kaynaklanıyor 
olabilir yorum una ulaşılm aktadır (16, 17)

Panik bozukluk ile alkol bağım lılığı arasındaki 
kom orbidite sıklığı bu iki fenom eni elektrofizyolojik 
açıdan beraber değerlendirm e fikrin i geliştirm iştir. 
Böyle bir çalışm ada,, hem panik bozukluğun hem de 
düşük voltajlı alfa eğilim inin 20q kromozumunda 
aynı bölgede genetik olarak bağlı o lduklarına ilişkin 
bazı kanıtlara dayanarak bu iki eğilim  arasında 
fenotipik bir korelasyonun olup olmadığı 
incelenmiştir. A lkoliklerde alfa voltajı 4 kat daha 
düşük bulundu. Anksiyete bozuklukluğu olan 
alkoliklerde bu oran 10 a çıkm aktadır. Ama, 
anksiyete bozukluğu olmayan alkoliklerin alfa gücü 
alkolik o lm ayanlarınkine benzemektedir. Spielberger 
Anksiyete Sıkalasının da işaret ettiği gibi, anksiyete 
bozukluklarında düşük alfa gücü duruma-bağlı 
değildi. Alfa gücünün ailesel kovaryansı 0.25 (p< 
0.01) dır. Bu bulgular a lkolism le bağlantılı anksiyete

bozukluklarına genetik hassasiyetin düşük voltaj 
EEG ile ilişkili olabileceğine işaret etmektedir. (18)

Panik bozuklukta anksiyojenik etkisi olduğu bilinen 
kafeinin kantita tif EEG de m eydana getirdiği 
değişiklikler incelenmiştir. Sonuçta kafeinin, oksipital 
alfa frekansında önemli bir yükseliş ve oksipital alfa 
amplitüdü, central beta am plitüdü ve central teta 
am plitüdünde önemli düşüşlere sebep olduğu 
saptanm ıştır. Ancak, panik bozukluğu olan 
hastalarda, normal kontrol deneklerine kıyasla, 
kafeinin anksiyeteyi yükselttiğ i gözlem ine rağmen, 
iki grubun kafeine EEG cevaplarında istatistiksel 
düzeyde anlam lı bir fa rk lılık  gösterilem em iştir ( 19 ) 
Ancak uyandırılm ış potansiyel kullanıla rak yapılan 
bir başka çalışm ada panik bozukluğu olan 
hastalarında, N2 latensi, N2-P2am plitüdünün 
kafeinden sonra norm allerden farklı reaktivite 
gösterdiği ancak birçok değişkende Yaygın 
Anksiyete Bozukluğu olan hastalardan çok daha az 
reaktif oldukları sonucuna ulaşılm ıştır. Sonuçta 
YAB'li hastaların kafeine, PB’den çok daha fazla 
duyarlı olduğu ve bunun panik bozukluğunun 
YAB’den G AD’dan farklı b ir hastalık olduğunu 
desteklediği görüşüne varılm ış tır (20).

PTSB'da Elektrofizyolojik Bulgular

Post-travm atik stres bozukluğu olan Vietnam çalışm aları yapılm ıştır. Sonuçta bu hastalarda, P2 
askerlerinde kogn itif uyandırılm ış potansiyel am plitüdü düşük bulunm uştur (21)

O K B 'de Elektrofizyolojik Ö ze llik ler

O bsesif kom pulsif bozukluklarda tem poral lob EEG 
aktivitesinin kantita tif analizi, gözler kapalı dinlenme 
halindeyken, delta ve alfa artışı sergilemektedir. 
Kokusal bir uyaran verild iğinde, yavaş beta 
frekansında O KB’ li hastalarda bir değişiklik olmaz 
ya da hafif bir azalma gözlenir. Oysa normalde 
beklenen tepki, beta frekansinda kokuya karşı 
artıştır. Tem poral lob aktive etme işlem ine karşı

böyle bir anorm al bir cevabın varlığı OKB'de, diğer 
tem poral lob EEG anorm allik lerine dair bulgularını 
destekler (22)

Son çalışm alar, O KB’li hastaların, prim er 
depresyonlu hastalardakine benzer REM uykusu ve 
yavaş dalga norm allik leri gösterdiğ i varsayım ıyla 
çelişm ektedir (23)

Yaygın Anksiyete Bozukluğunda (YAB) Elektrofizyolojik Bulgular

Majör depresif bozukluğu olan hastalar YAB 
hastalarından daha çok evre değiştirm iş ve uyanıklık 
sayısı daha fazla olmuştur. Ayrıca m ajor 
depresyonda REM latensi YAB’a göre anlamlı 
şekilde daha kısadır. Bu bulgular, anksiyeteli 
hastaları depresyonlu hastalardan ayırm aya yardım 
edebilir. (24, 25, 26). Ancak, distim iklerde ve 
anksiyeteli hastalarda yavaş dalga uykusunun 
azaldığını gösteren bir çalışm a bunun farklı 
patojenik anlam lara sahip olabileceğine ve 
geleneksel olmayan uyku parametrelerinin gözden 
geçirilm esinin YAB’de yararlı o labileceğine dikkat 
çekm ektedir (27)

Bir anksiyolitik olan buspironun YAB'da tedavi 
etkinliği klin ik değerlendirmelerde, plasebodan 
yüksek ama diazepamdan azdır. Bu veri, bu 
ilaçların EEG de m eydana getirdikleri değişikliğin

etkisiyle paralellik arzetmektedir. Yani, diazepam, 
YAB’de buspirona göre EEG ’de daha büyük 
değişiklik yaratm aktadır (28).

Anksiyetedeki konvansiyonel EEG bulguları 
nonspesifiktir Ancak, BAEP (Beyin Sapı İşitsel 
Uyandırılm ış Potansiyeli) uygulandığında 1-5 pikler 
arası latans anksiyetede uzundur. N1,N2,P2 ve P3 
AEP kom panentleri normal sınırla r iç indedir ama; 
N1 ve P2 am plitünde ansiyeteli hastalarda azalma 
vardır. BAEP bulguları anksietede beyin sapı 
fonksiyonlarının değişm iş olduğunu gösterebilir ki 
bu, anksiyete ve depresyonun biyokim yasal 
araştırm alarını yönlendirebilecek bir ipucudur. AEP 
farklılıkları anksiyete hastaları tara fından şikayet 
edilen konsantrasyon ve dikkat zorluklarını da izah 
edebilir (29) Görsel Uyandırılm ış Potansiyel ile 
yapılan bir çalışm ada YAB’li hastaların ilk 5 u ya n n
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süresince daha fazla alfa aktivitesi gösterdiği ama, 
delta, teta.alfa, betal ve beta II dinlenme 
periodlarında fark sergilem ediği saptandı. Uyarılma 
süresince,beta I aktivitesinin norm al deneklerde 
düştüğü ama hastalarda yükseldiği gözlendi. 
A raştırm acılar sonuçta, hastalardaki reaktivitenin 
azalmasını, birbirini karıştıran m üdaheleler 
yüzünden, dış uyarana dikkatin azalması olarak 
yorum lam ışlardır. Aynı çalışm ada bölgesel reaktivite 
paterninin anksiyetede, centro-parietal ve/veya 
oksipital bölgelerde belirginleştiği tespit edilm iştir 
(30)

Buna mukabil, kom puterize EEG bulguları, yaygın 
anksiyete bozukluğunda spesifik sayılabilecek 
elektrofizyolojik ipuçları sağlam aktadır. Bu konuda 
yapılan bir araştırm a yaygın anksiyete 
bozukluğunda bölgesel EEG değişikliklerinin, 
frontal/parieta l ve oksipital alfa aktivitesinde
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