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ANKSIYETE BOZUKLUKLARINDA ELEKTROFIZYOLOJIK BULGULAR
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OZET

Bu yazida anksiyete bozukluklarinda elektrofizyolojik bulgular gézden gegirilmistir.
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SUMMARY
Electrophysiological Findings in Anxiety Disorders

In this article, electrophysiological aspects of the anxiety disorders have been reviewed.
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Son yillarda, genel olarak Anksiyete Bozukluklar
kapsaminda ele alinan, basta Panik Bozukluk (PB)
olmak tizeren Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB}
Post Travmatik Stres Bozuklugu (PTSB) , Fobik
Bozukluklar (FB), ve Yaygin Anksiyete Bozukluklan
(YAB) biyolojik psikiyatrinin  énde gelen ilgi
alanlarindan olmuslardir. Bu ilgi artigl, anksiyete
bozukluklarinin biyclojisi hakkinda zengin bilgiler

saglamistir.  Elektrofizyolojik ¢alismalar ise bu
bilgilerden ve o bilgilere dayanan hipotezlerden g¢ok
etkilenmektedir. Dolayist ile, aksiyete
bozlukluklarinda elektrofizyolojik bugulara girmeden
once, anksiyete ile ilgili su ana kadar saglanan
onemli biyolojik verileri ve ileri sirulen hipotezleri
kisaca gézden gegirmek iyi bir oryantasyon
saglayacaktir.

Panik Bozukluk

Panik bozuklugun genetik gegis gésterdigine dair
kuvvetli ipuglari vardir. Yakin dénemde yapilan bir
molekiler genetik arastirmasinda Panik Bozukluk ve
adrenerjik reseptor genleri arasinda kesin iligki
oldugunu ortaya konmustur. Cesitli PET teknikleri
kullanarak sol hipckompal bélgede metabolizma
disiklugid saptanmistir. Hipokompal asimetrik kan
akigl ve metabolizma bulgusu, panik olusumunda
limbik sistemin énemli rolt oldugunu gosterir
niteliktedir. Gugli bir sclunum uyaricisi olan laktatin
panik ataklara yol agtigl saptanmistir Béylece, panik
ateklarinin bir sekilde solunumdaki anormalliklere
baglh oldugu fikri arastirmacilarin ilgi odagi haline
gelmis ve bu konuda hipotezler ileri sirilmeye
baglanmistir. Dolayisiyla, bireylerin en azindan bir
alt grubunda, panik potofizyolojisinde, meduller CO2
reseptorlerinde artmis duyarlililigin énemli bir yere
sahip olabilecedi hipotezi dogmaktadir. Yine, PBIli
hastalarin, agizdan ychimbine’in  anksiyojenik
etkisine davranigsal ve kardiovaskuler agidan asin
duyarli oldugu gésterildi. Bu bulgu, bu hastalann
alfa2 adrenerjik reseptor supers *nsitivitenine sahip
olabileceklerine isaret eder. Bazi arastirmacilar,
alfa2 agonisti olan cloridine'e duyarliligin azalmis
oldugunu buldular. Panik bozuklukta alfa2 asin
duyarliigini telkin eden daha pek ¢ok ¢alisma

yapilmistir, Butin  bu deneysel  bulgular
destekleyecek onemli bir bagka ipucu da’
agorafobinin  eslik  ettigi  panik  bozuklukta,

noradrenerjik etkinligi ytksek imipraminin, sosya!
fobinin eslik ettigi grupta ise noradrenerjik aktiviteyi
guglendiren MAQ inhibitérlerinin klinik uygulamada
ileri derecede gUglu bir terapstik etkiye sahip
olmasidir. Neredeyse tiim psikiyatrik
bozukluklarda serotonerjik disfonksiyon
oldugunun ° iddia edilmeye baglandig:
giunumiizde, panik bozuklugun bu listeye
eklenmesi gecikmedi Noradrenerjik hipotezder
daha az kapsam!- incelenmis olmasina Karsin,
birgok inceleme, panik bozuklukta 5 - HT res-ptor
supersensidvitesine isaret etmektedir Ancax klinik
uygulamada SSRI grubu ilaglarin panix uzerindeki
etkisi  sasirticl  olabilmektedir. Baz: hastalarda

terapotik etki saglanirken, bir baska grupta panik
ataklar provoke edebilmektedirler Oyle
anlasiimaktadir ki, panik bozuklukta serotonerjik
sistemin roll ileri arastirmalari gerektirmektedir.
Kontrollt ¢alismalarda, adenozin reseptor
antagonisti kafeinin panidi siddetlendirmesi, PB'li
hastalarin adenosine reseptéru seviyesinde down-

regulasyon gésterebilecegi var sayimini
gelistirmistir.  Beta  blokerlerin, genelde, PB
tedavisinde etkisiz kalmasi, PB' nin bir beta-
supersensivite moedeli olabilecegi kanisini

zayiflatmaktadir. Ote taraftan, benzodiazepin' in PB
tedavisindeki agik rolld, anksiyetenin GABA-
benzodiazepin reseptdér kompleksi ile yakin iligskide
oldugu hipotezine yol agmistir. Yapilan arastirmalar
bu sistemin PB' nin patogenezinde baslica rold
oynadigini gosterir niteliktedir. Serebrospinal siv1
CCK konsantrasyonunun, PB'li hastalarda, saglkh
kontrol deneklerine ktyasla dustk olmast son derece
ilgi gekici bir bulgudur. Bu PB' de CCK asint
duyarhiligi olabilecegine dair hipoteziere yol
agmistir.  Bir baska arastirmact grup, PB' nin,
otonom sinir sistemi (OSS ) disfonksiyonuna bagh
oldugunu varsayar. Bu hakikaten ¢ekici bir
hipotezdir. Tasikardi, c¢arpinti, terleme ve titreme
kayitlariyla tanimianmig panik ataklar gézlenir. PB’
deki benzer subjektif otonom semptomlarin su
gétirmez olmasina ragmen, otonom hiperaktivitenin
objektif varligim, kontroll galismalarda belgelemek
henuz mumkun olamamistir. Bu kisilerde, durumun
hastaliga spesifik bir bulgu olmadigi, bir artifakt
oldugu sdéylenir ve “anticipotory” anksiyeteye
atfedilebilir. Bu durumda, otonom aktivasyonun bazi
wanik  ataklarin  o6zelligi oclmasina ragmen,
etyopatolojide nedensel bir rol oynamasinin olas!
olmadigr fikri kuvvet kazanmaktadir. Bazi PB'h
hastalarda anormal tiroid islevi tanimlanmistir. Bu
bulgu arastirmacilari  bu  konuda ¢alismaya
yoneltmistir. Az bir istisnayla, ¢alismalarin gogunda,
normal periferal tiroid hormon seviyeleri, normal
tiroid otoimmun dengesi ve TRH' a normal TSH
tepkileri bulundu (1)

panik Bozuklukta Uyku Ozellikleri

Polisomnografik ¢alismalarin  ¢ogu, PB'li  bu
hastalarin ncrmal uyku yapisina sahip olduklarini
gostermektedir. Bilhassa, depresyonda gorhlen
kisalmis REM latensinin yoklugu kayda degerdir-(2)
Uyku yapisinda anormallie az rastlanmakia

beraber, PB'li hastalarin pek godu uykuyu siirdirme
yeteneklerinde sorunlari ofdugunu ifade
etmektedirler. Uykuda panik ataklari meydana
gelebilmektedir. Bu daha ¢ok 2. Dénemden 3
Déneme gegerken olmaktadir. (3, 4)
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PTSB ( Post Travmatik Stres Bozuklugu )

PTSB' nun biyolojisi ile ilgili literatir neredeyse
sadece savas ortaya ¢ikan olgu arastirmalar ile
sinirfandinimis durumdadir. Galigmalar, PTSBlu
hastalarin otonomik olarak hiperreaktif ofduklarini
gostermektedir. PTSBI hastalarda, idrar
norepinefrin ve epinefrin metabolitlerinin ylkselmis
oldugu ve alfa 2 reseptér sayisinin azalmis oldugu
da rapor edilmigtir. PTSB'ie ilgili ilging bir hipotez ve

ona dayanan bulgu sudur; akut travmatik streslerin
kisa dénemli bir etkisi hiperkortizolizmdir. Kortizolde
ani yukselmeler hipckampal hasara yol agabilir.
Ozellikle savagla iliskili PTSB'li askerlerin MR
volumetrik arastirmalarinin sonuglari, bu hastalarda
hipokampal bolgede % 12 azalma oldugunu
gostermistir.  Bu  hipokampal hasar, hafiza
bozuklugu iligkisini gésteriyor olabilir (1).

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB):

Bazi yazarlar erken baslangigh OKB'nin goklukla
genetik faktorlerle agiklanabilecegini
ongérmuslerdir.  Ayrica, birgok hastada  klinik
6zellikleri birbirine gok benzeyen OKB ve Tourette
bozuklugu genetik olarak iligkili olabilii. Son yillarda
norobiyolojik kanitlar, OKB'un en énemli ézelliginin
5- HT disregllasyonu oldugunu igaret etmektedir.
OKB’ nin néroanotomisi ilgi gekmektedir. Von
Economo, 1830'larin baslarinda bir kag vakada
OKB'ye yol agan ensefalit tablolar tarif etmigtir.
Sydenham koresi olan OKB'li hastalarin, diger post-
streptokkal hastaliklarla kargilastirildiginda yuksek
bir prevalans gésterdigi belirtiimektedir. Bu OKB'nin
striatal disfonksiyonu igeren bir bozukluk olduguna
dair kuvvetli bir inang dogurmustur. Sézkonusu
inang, ayni anatomik yapida bozukluk gosteren
Tourette bozuklugu ile OKB arasindaki konkordans
ile kuvvet kazanmaktadir. OKB ayni zamanda
Huntington bozuklugunda da gézlenmistir. Birlikte
alindiginda bu gozlemler, Tourette bozuklugunun

(ve diger tik bozukluklarinin) ve OKB'nin etyolojik
olarak iligkilendirilebilecedi spekulasyonlarina yol
agar. Bu hipotezler , daha dnce sahip olunan birgok
teoriyle iliskilendirilebilir. ~ Ornegin,  serctonerjik
sistem striato-talamo-kortikal iletisimin énemli bir
komponentini  olusturur.  8SRl'lar bu  beyin
bolgelerinde ayarlayict etkilerinden dolayr OKB'yi
duzeltiyor olabilir. Tim bunlara kargin CT ve MRI
caligmalarr OKB'de spesifik bir CNS' lezyonu
géstermede basarili olamamigtir. PET kullanitarak
yapilan c¢alismalarda, ¢ift tarafli olarak nikleus
kaudatusda ve sol orbito-frontal  bdlgede
metobolizmanin artmis oldugu bulunmustur. Ayrica,
OKB'li hastalar klomipramin ile tedavi edildiklerinde
orbitofrontol metabolizmanin normale dogru bir
egdilim gosterdidi not edilmistir. Buna benzer bir
bulgu ise, fluoxetine ve davranis terapisi sonunda
saj taraftaki kaudat metabolizmasinda rastlanan
dusdstir (1).

Yaygin Anksiyete Bozuklugu (YAB):

YAB nérobiyolojisinde, GABA/Glutamat dengesinde
ortaya gikan bozulmalar belirleyici gibidir. GABA-
erjik ve benzodiazepin reseptér agonistlerinin
tedavideki etkinligi bunun en giglu kaniti gibidir.
Ayrica, imipramin vb. noradrenerjik ajanlarin ve

paroksetin vb. serotonerjik laclann tedavide etkin
olarak kullaniimas: RIS nérotransmitter
sistemlerinin de siregte ;o' olauguna isaret eder
niteliktedir.

ELEKTROFiZYOLOJiK BULGULAR

Anksiyete bozukluklarinda elektrofizyolojik
calismalar, konvansiyonel EEG, komputerize EEG
ve uyandirimis potansiyeller kullanilarak
yapilagelmektedir. Yakin gelecekte bunlara
magnetoensefalografi ve bagka teknolojiler de
eklenecektir. Arastirmalarda, anksiyeteye 6zgl bir
bicelektrik parametre varmidir?, bunlar yukarda
sayilan biyolojik verilerle uyumlumudur?, uygulanan

tedavinin (ilag, psikoterapi vs.) anksiyolitik etkinligi
nedir? Gibi sorular oncelik tyasimaktadir. Ancak,
gunlik uygulamada, elektrofizyolojik yontemler, tani
koyarken, ozellikle PB ile epilepsinin ayirici tanisi
basta olmak Uzere diger hastaliklarla anksiyetenin
ayirt edilmesinde, tedavi segiminde ve nihayet
tedavinin izlenmesinde  Kkuilanimaktadir. Ve
kultaniimalidir

Anksiyetede Konvansiyonel EEG Bulgulan

Alfa ritmi azalmakta ve &zellikle central alanlarda
hizli beta ritmi ortaya gikmaktadir Ancak bu durum,
cogu kez hastanin igerisinde bulundugu kosullara
bagl olarak ortaya g¢ikmaktadir. Bu tur, state-
dependent anksiyete bulgularinin denmii bir 6zelligi,
hipervantilasyonun basladig: siralarda, veya hasta
hafifce uyuklar hale gegtiginde, ya da EEG'nin
sonlarina dogru, hasta gevsedikge normal alfa
ritrainin belirmeye baslamasidir.

Panik bozuklugu olanlarda matUrasyon defektlerine
sik rastlanmaktadir. Ozellikle temporal bolgelerde,
4-Tcps aktiviteler sik ortaya ¢ikmaktad:r

Yine YAB'de fotik stimulasyonun harmonik cevaplar
dogurdugu saptanmistir (Resim 1)

OKB ile antisosyal kisilik bozuklugunun (AKB)
kiyaslandigr  bir  g¢alismada, OKB'de EEG
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anormalliklerine, AKB'den daha az rastlanmakta nedeniyle yeterince guvenilir degildir. Ve bu
oldugu belirtitmektedir (5) yontemin  kullanildigr  arastirmalar  uzun  yillar
Dogaldir ki, konvansiyonel yéntemler subjektif 6ncesine dayanmaktadir.

degerlendirmeler  ve istatistik  dezavantajlan
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Reslm 1
Anksiyetede Bilgisayarli EEG Bulgulan
Konvansiyonel EEG verilerinin komputer yardimi ile sUperimpoze olmus hizll beta aktivitesi sikhigini
dijitalize edilmesi buyuk veri birikimine ve istatistik ortaya koymaktadir (Resim 2, 3, 4). Yine bu teknik
olarak  glvenilir, objektif yorumlara clanak yardimi ile anksiyolitiklere 6zgu elektrofizyolojik
saglamaktadir. Bu yontem anksiyete profiller elde edilebilmektedir (Resim 5, 6). (6, 7).
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Resim 3
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HZ Computer EEG Data Base Files

(Based on Compner Period Analysis!
(swmmr ske)

Neuroleptics Psychostimulsnts
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Resim &

CEEG DATA BASE OF ANXIOLYTICS

BASED ON MULTICHANNEL MULTIFREQUENCY T-PROFILES
(HZI DATA BASE 21)

T-VALUE

18 26 86 45 56 @65 75 2E 05 105 11.6 12.6 13.6 160 17.0 20.0 26.0 820 42.0 48.0

CEEG BAND

Resim 6
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Anksiyetede Uyandinlmis Potansiyel Bulgular

Konuyla ilgilt her bir alt grup anksiyete bozuklugunda saptanan veriler asagida gézden gegiritecektir. Ancak,
uzun yillardir, anksiyete bozukluklarinda “contingent negative variation” (CNV) adi verilen bir bulgu uzerinde
6nemle durulmaktadir. CNV, birbirinden 1-2 saniye araliklarla ayrilmis iki uyaran verilerek elde edilir. Calismada
ilk stimutus, ikincisinin gelecegini haber verir nitelikte olacak sekilde ayarlanir. Boylece yaklasik 400 milisaniye
sonra, birinci uyaridan hemen sonra baslayan, 800 milisaniye sonra ortalam 50 mikrovoltiuk pik yapan ve ikinci
uyaridan hemen sonra sonlanan bir negatif dalga elde edilir. CNV amplitudt anksiyetede duser ¢lnku, bu
insanlarda asin aistraktibiiite vardir, dolayisi ile ilk gelen uyarana buylk reaksiyon verilir oysa onlardan ik
uyaran! sadece gelecek bir ikinci uyaranin habercisi clarak kabul etmeleri istenmistir (Resim 7) (8)

HIGH ANXIETY PATIENT

SRV

SCHIZOPHRENIC PATIENT

1 t

CLCK FLABAES + BUTTON
1 Secord

Resim 7

cLick FLASHES + BUTTON
(Wan rrequar distrocting tones
belween triais)

Son yilarda, yapilan calismalar anksiyete bozukluklarini degisik alt gruplarda ele almaktadir. S6z konusu ait
gruplarda yapilan aragtirmalar ve alinan sonuglar sunlardir:

Panik Bozuklukta Elektrofizyolojik Bulgular

Cullen 18.yy'da nevroz terimini kesfettiginden beri
arastirmacilar  anksiyete bozukluklarinin  néral
temellerini aragtirmislardir. Harper ve Roth 1962 de
depersanalizasyon-derealizasyon ile fobik anksiyete
bozuklugun beraber gérildugu hastalar igin boyle bir
zeminin temporal lob olabilecedi hipotezini éne
slrmusglerdir. Temporal lob bozuklugu ve fobik
anksiyete arasinda varsayilan bag Roth'u 1958'de
fobik anksiyste depersanalizasyon sendromunu
tanimlamaya zorlamistir. Her ne kadar, nosoloji'de
agorafobi ile birlikte goruten panik bozuklugun,
kompleks epilepsiden ayn néropskiyatrik bir tablo
oldugu belirtilmekte ve geleneksel klinik  ve
anamnestik degerlendirmede bunlar ayn sayiimakta
Ise de, son zamanlardaki epidemiyolojik veriler
nobetlerle panik bozukluk arasindaki bag sansinin
anlamli sekilde yuksek oldugunu ima etmektedir.
(9). Buna mukabil bir arastirmada, panik bozukluga
sahip hastalarin uyku deprivasyonunu izleyen ginde
%40 panik atak yasanmistir. Ama nasopharyngeal
elektrotiara bagli EEG kayitlari uyku mahrumiyetini
izleyen gun boyunca normal gikmistir.Yani panik
bozukluga  sahip hastalar  temporal lob
epilepsisindeki karakteristik nobetleri
gostermemislerdir (10). Buna ragmen birgok olguda,

epilepsinin diger higbir klinik isareti olmaksizin
ortaya gikan panik ataklardan sézediimektedir. Hatta
bunlarin bir kismt tricyclic antidepressant’lara yanit
vermezken Carbamazepine'le tedavi
edilebilmektedir. Demek ki, yalin panik ataklarda
bile, epileptogenic bir backround olabilir ve ayirict
tanida bu olasiik hesaba katiimahdir (11). Kimi
zaman Kkesin ayirici tani igin 24 saat hatta daha
uzun sireli monitorize EEG analizleri ¢nerilmektedir
(12, 13) Arastirmacilardan  bir kismi  panik
bozuklugun medial temporal lob yapilarinda bir tur
epilepsi oldugunu, ancak bunun kafa derisinden
yapilan rutin EEG ile anlasilamayacagini iddia
ederler. Dolayisiyla subdural elektrod yerlestirilerek
EEG cekimini 6nerirler.  Onlarin  bu gorasunu
destekleyen vaka bildirimlerine sik rastlanmaktadir
(14) Burada bir grup klinisyenin bir onerisi ilgi gekici
olabilir. hostilite, irritabilite, derealization ve sosyal
ice kapanma ile beraber giden atipik panik ataklari
olan hastalarda, hicbir agtk temporal lob epilepsi
klinigi ve/veya temporal EEG anomalilesi olmasa
da, klasik tedavi basarisiz olursa, bazilan
carbamazepine veya alprazolam'la iyi sonug
alindigint bildirmektedirler. (15)
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Panik atakta gézlenen kiinik belirtiter anormalligin
beyin sapl aktivitesi ile ilgili olabilecegini
dusundurmektedir.  Bir c¢altsmad laktatin  beyin
sapinda isitsel uyandiritmis potansiyeli hizlandirdigi
tespit edilmigtir. BAEP uygulamasinda, Panik
Bozukluk olanlarda 3. ve 4. pikler arasindaki
aralifinin  artmasi  beyin sapinin  noradrenerjik
gekirdeginin hiperaktivitesinden kaynaklaniyor
olabilir yorumuna ulagiimaktadir (16, 17)

Panik bozukluk ile alkol bagimhihgr arasindaki
komorbidite siklig) bu iki fenomeni elektrofizyolojik
agldan beraber degerlendirme fikrini geligtirmistir.
Boyle bir ¢galigmada,. hem panik bozuklugun hem de
dustk voltajli alfa egiliminin 20q kromozumunda
aynt bélgede genetik olarak badl olduklarina iliskin
bazl kanitlara dayanarak bu iki egilim arasinda
fenotipik  bir  korelasyonun  olup  olmadigi
incelenmistir. Alkoliklerde alfa voltaji 4 kat daha
disuk bulundu. Anksiyete bozukluklugu olan
alkoliklerde bu oran 10 a g¢ikmaktadir. Ama,
anksiyete bozuklugu olmayan alkoliklerin alfa glcu
alkolik olmayanlarinkine benzemektedir. Spielberger
Anksiyete Sikalasinin da igaret ettigi gibi, anksiyete
bozukluklarinda dusik alfa guctt duruma-bagh
degildi. Alfa gucunin ailesel kovaryansi 0.25 (p<
0.01) dir. Bu bulgular alkolismie baglantill anksiyete

bozukluklarina genetik hassasiyetin disuk voltaj
EEG ile ligkili olabilecegdine isaret etmektedir. {18}

Panik bozuklukta anksiyojenik etkisi oldugu bilinen
kafeinin kantitatif EEG de meydana getirdigi
degisikiikler incelenmistir. Sonugta kafeinin, oksipital
alfa frekansinda 6nemli bir ylkselis ve oksipita!l alfa
amplitddd, central beta amplitidi ve central teta
amplitidinde &énemli dlsUglere sebep oldugu
saptanmistir.  Ancak, panik bozuklugu olan
hastalarda, normal kontrol deneklerine kiyas!a,
kafeinin anksiyeteyi yukselttigi gézlemine ragmen,
iki grubun kafeine EEG cevaplarinda istatistiksel
duzeyde anlamli bir farklilk gésterilememistir (19)
Ancak uyandinimis potansiyel kullanilarak yapilan
bir baska c¢alismada panik bozukiugu olan
hastalarinda, N2 latensi, N2-P2amplitidinan
kafeinden sonra normallerden farkhi reaktivite
gosterdigi  ancak bircok degiskende  Yaygin
Anksiyete Bozuklugu clan hastalardan ¢ok daha az
reaktif olduklar sonucuna ulasiimistir. Sonugta
YAB'li hastalarin kafeine, PB'den g¢ok daha fazla
duyarli oldugu ve bunun panik bozuklugunun
YAB'den GAD'dan farkll bir hastalik oldugunu
destekledigi gorusine varimistir (20).

PTSB’da Elektrofizyolojik Bulgular

Post-travmatik stres bozuklugu olan Vietnam
askerlerinde  kognitif  uyandinilmig  potansiyel

¢aligmalan yapiimistir. Sonugta bu hastalarda, P2
amplitudd diguk bulunmustur (21)

OKB'de Elektrofizyolojik Ozellikler

Obsesif kompulsif bozukluklarda temporal lob EEG
aktivitesinin kantitatif analizi, gozler kapal dinlenme
halindeyken, delta ve alfa artigi sergilemektedir.
Kokusal bir wuyaran verildiginde, yavag beta
frekansinda OKB' li hastalarda bir degisiklik olmaz
ya da hafif bir azalma gézlenir. Oysa normalde
beklenen tepki, beta frekansinda kokuya Kkars
artistir. Temporal lob aktive etme islemine karsi

béyle bir anormal bir cevabin varhg OKB'de, diger
temporal lob EEG anormalliklerine dair bulgularini
destekier (22)

Son galigmalar, OKB'li  hastalann,  primer
depresyonlu hastalardakine benzer REM uykusu ve
yavas dalga normallikleri gésterdigi varsayimiyla
celismektedir (23)

Yaygin Anksiyete Bozuklugunda (YAB) Elektrofizyolojik Bulgular

Majér depresif bozuklugu olan hastalar YAB
hastalarindan daha gok evre degistirmis ve uyaniklik
sayisi daha fazla olmustur. Ayrica major
depresyonda REM latensi YAB'a goére anlamli
sekilde daha kisadir. Bu bulgular, anksiyeteli
hastalar depresyonlu hastalardan ayirmaya yardim
edebilir. (24, 25, 26). Ancak, distimiklerde ve
anksiyeteli hastalarda yavas dalga uykusunun
azaldigini  gosteren bir g¢alisma bunun farkh
patojenik anlamiara  sahip  oclabilecejine ve
geleneksel olmayan uyku parametrelerinin gézden
gegirilmesinin YAB'de yararli olabilecegine dikkat
¢ekmektedir (27)

Bir anksiyolitik olan buspironun YAB'da tedavi
etkinligi  klinik degerlendirmelerde, plasebodan
yiksek ama diazepamdan azdir. Bu veri, bu
ilaglanin EEG de meydana getirdikleri degisikligin

etkisiyle paralellik arzetmektedir. Yani, diazepam,
YAB'de buspirona gére EEG'de daha buytk
degisiklik yaratmaktadir (28).

Anksiyetedeki  konvansiyonel EEG  bulgulart
nonspesifiktir Ancak, BAEP (Beyin Sapl Isitsel
Uyandinimisg Potansiyeli} uygulandiginda 1-5 pikler
aras| latans anksiyetede uzundur. N1,N2,P2 ve P3
AEP kompanentieri normal sinirtar igindedir ama;
N1 ve P2 amplitinde ansiyeteli hastalarda azalma
vardir. BAEP bulgulart  anksietede beyin sapi
fonksiyonlarinin degismis oldugunu gésterebilir ki
bu, anksiyete ve depresyonun biyokimyasal
arastirmalarini yénlendirebilecek bir ipucudur. AEP
farkhliklari anksiyete hastalan tarafindan sikayet
edilen konsantrasyon ve dikkat zorluklarini da izah
edebilir (29) Gorsel Uyandinimig Potansiyel ile
yapllan bir galigmada YAB'li hastalarin ilk 5 uyaran
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siresince daha fazla alfa aktivitesi gdsterdigi ama,
delta, teta,alfa, betal ve beta |l dinlenme
periodlarinda fark sergilemedigi saptandi. Uyariima
slresince,beta | aktivitesinin normal deneklerde
dustugu ama hastalarda yukseldigi gdziendi
Arastirmacilar sonugta, hastalardaki reaktivitenin
azalmasini, birbirini karigtiran midaheleler
yuzunden, dig uyarana dikkatin azalmasi olarak
yorumlamiglardir. Ayni ¢alismada bolgesel reaktivite
paterninin  anksiyetede, centro-parietal ve/veya
oksipital bélgelerde belirginlestigi tespit edilimistir
(30)

Buna mukabil, komputerize EEG bulgulari, yaygin
anksiyete bozuklugunda spesifik sayilabilecek
elektrofizyolojik ipuglan saglamaktadir. Bu konuda
yapilan bir arastirma yaygin anksiyete
bozuklugunda bolgesel EEG  degisikliklerinin,
frontal/parietal ve oksipital alfa aktivitesinde
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