
 

 

T.C. 

ĠZMĠR KÂTĠP ÇELEBĠ ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

ATATÜRK EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

PSĠKĠYATRĠ KLĠNĠĞĠ 

 

 

 

 

 

 

 

PANĠK BOZUKLUĞU VE EKLEM HĠPERMOBĠLĠTE 

SENDROMU ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN ARAġTIRILDIĞI 

KONTROLLÜ BĠR ÇALIġMA 

 

 

 
 

 

UZMANLIK TEZĠ 

Dr. Ġrfan BASMACI 

 

 

 

TEZ DANIġMANI 

Doç. Dr. Demet GÜLPEK 

 

 

 

 

 

ĠZMĠR 

ARALIK - 2015 

 



 

 

 

  



 

 

T.C. 

ĠZMĠR KÂTĠP ÇELEBĠ ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

ATATÜRK EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

PSĠKĠYATRĠ KLĠNĠĞĠ 

 

 

 

 

 

 

 

PANĠK BOZUKLUĞU VE EKLEM HĠPERMOBĠLĠTE 

SENDROMU ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN 

ARAġTIRILDIĞI KONTROLLÜ BĠR ÇALIġMA 

 

 
 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

Dr. Ġrfan BASMACI 

 

 

 

 

TEZ DANIġMANI 

Doç. Dr. Demet GÜLPEK 

 

 

 

 

 

 

ĠZMĠR 

ARALIK - 2015 



i 

 

I. TEġEKKÜR 

 
İhtisasım süresince eğitim alma şansına sahip olduğum, bilgi ve 

tecrübelerinden yararlandığım değerli hocalarım idari sorumlumuz Doç. Dr. Levent 

Mete‘ye ve eğitim sorumlumuz Prof. Dr. Lütfullah Beşiroğlu‘na, 

Uzmanlık eğitimim süresince, tez çalışmamın her aşamasında desteği ile 

yanımda olan danışman hocam Doç. Dr. Demet Gülpek‘e, 

Uzmanlık eğitimim boyunca beraber çalışma fırsatı bulduğum bilgi, birikim 

ve tecrübelerinden çok şey öğrendiğim Doç. Dr. Leyla Gülseren‘e, Doç. Dr. Şeref 

Gülseren‘e, Doç. Dr. Almıla Erol‘a, Doç. Dr. Demet Gülpek‘e, Doç. Dr. Mustafa 

Güleç‘e, Doç. Dr. Elif Oral‘a, Uzm. Dr. Nabi Zorlu‘ya, Uzm. Dr. Serhan Işıklı‘ya, 

Uzm. Dr. Esin Evren Kılıçarslan‘a, Yard. Doç. Dr. Aybala Sarıçiçek Aydoğan‘a, 

Süreç içerisinde birlikte çalıştığım tüm uzman doktor, psikolog, hemşire ve 

personel arkadaşlarıma, 

Yaşamı paylaştığım tüm civanmert dostlarıma ve arkadaşlarıma, 

Asistanlık süresince birçok zorluğun üstesinden birlikte geldiğimiz, keyifli ve 

kaliteli zamanlar geçirdiğimiz, varlığını hissetmeyi meslek hayatımın geri kalanında 

da temenni ettiğim asistan hekim dostlarıma, 

Kıymetli, sevgisini her an hisettiğim, bugünlere gelmeme vesile olan biricik 

annem Narin Basmacı‘ya ve biricik babam Nurettin Basmacı‘ya, ablam Sultan 

Basmacı Kandemir‘e, abilerim İsmail Basmacı‘ya ve Engin Basmacı‘ya,   

Her zaman yanımda olan, biricik eşim, yol arkadaşım, ahirim Şule Acar 

Basmacı‘ya  

 Sonsuz Teşekkürler... 

 

 

 

 



ii 

 

II. İÇİNDEKİLER 
I. TEŞEKKÜR .................................................................................................................................. i 

III. KISALTMALAR ..................................................................................................................... iv 

IV. TABLO LİSTESİ ....................................................................................................................... v 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ....................................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ..................................................................................................................... 4 

2.1. Panik Bozukluğu ............................................................................................................ 4 

2.1.1. Tarihçe .................................................................................................................... 4 

2.1.2. Tanım ..................................................................................................................... 5 

2.1.3. Epidemiyoloji:....................................................................................................... 13 

2.1.4. Etiyoloji................................................................................................................. 14 

2.1.5. Klinik Seyir ............................................................................................................ 27 

2.1.6. Ayırıcı Tanı ............................................................................................................ 29 

2.1.7. Komorbid Durumlar ............................................................................................. 32 

2.2.1. Epidemiyoloji ........................................................................................................ 34 

2.2.2. Etiyoloji................................................................................................................. 35 

2.2.3. Klinik Özellikler ..................................................................................................... 36 

2.2.4. Tanı ....................................................................................................................... 36 

2.2.5. Panik Bozukluğu ve Eklem Hipermobilite Sendromu ........................................... 37 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ............................................................................................................. 39 

3.1. Çalışma Örneklemi ...................................................................................................... 39 

3.1.1. Çalışmaya Dahil Olma ve Dışlama Kriterleri ......................................................... 39 

3.2. Çalışmada Kullanılan Gereçler .................................................................................... 40 

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu ............................................................................... 40 

3.2.2. DSM-IV Eksen I Bozukluklar İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme Formu (SCID-I) 40 

3.2.3. Durumluluk-Sürekli Kaygı Envanteri (DSKE) ......................................................... 41 

3.2.4. Panik Agorafobi Ölçeği (PAÖ) ............................................................................... 41 

3.2.5. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ölçeği (HAM-A) ......................................... 41 

3.2.6. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) ....................................... 42 

3.2.7. Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ) ....................................................... 42 

3.2.8. Beighton Ölçeği .................................................................................................... 42 

3.3. Uygulama ve İstatistiksel İşlemler ............................................................................... 43 

4. BULGULAR ............................................................................................................................. 44 

5. TARTIŞMA ............................................................................................................................... 51 

6. SONUÇLAR ............................................................................................................................. 57 

7. ÖZET ........................................................................................................................................ 59 



iii 

 

8. SUMMARY .............................................................................................................................. 61 

9. KAYNAKLAR .......................................................................................................................... 63 

10. EKLER .................................................................................................................................... 75 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



iv 

 

III. KISALTMALAR 
 

EHS  : Eklem Hipermobilite Sendromu 

MVP  : Mitral valv rolapsusu 

HAM-A : Hamilton Anksiyete Ölçeği 

HAM-D : Hamilton Depresyon Ölçeği 

PAÖ  : Panik Anksiyete Ölçeği 

DSKE  : Durumluluk Sürekli Kaygı Envanteri 

YMDÖ : Young Mani Derecelendirme Ölçeği 

MHPG : 3-metoksi 4-hidroksifenilglikol 

5-HT  : Serotonin 

CRF   : Kortikotropin Salınım Faktörü 

HPA   : Hipotalamo-pitüiter-adrenal aks 

PET  : Pozitron Emisyon Tomografi 

SPECT : Bilgisayarlı tek foton emisyon tomografisi 

EEG  : Elektroensefalografi 

BSUP  : Beyin sapı uyarılmış potansiyelleri 

OBGUB : Olaya bağlı geç uyarılma potansiyeli 

 

 

 

 

 

 

 

 



v 

 

IV. TABLO LĠSTESĠ 

 
Tablo 1 Beighton Kriterleri ........................................................................................ 37 

Tablo 2 Katılımcıların Sosyodemografik Özellikleri ................................................ 46 

Tablo 3 Katılımcıların Klinik Özellikleri .................................................................. 48 

Tablo 4 Panik Bozukluğu Grubuna Uygulanan Ölçekler ile Beighton Ölçeği 

Arasındaki Korelasyon ............................................................................................... 49 

Tablo 5 Panik Bozukluğu Grubunda EHS‘si Olan Katılımcıların Olmayanlarla Yaş 

ve Cinsiyet Özellikleri Açısından Karşılaştırılması ................................................... 50 

 



1 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 
 

Günümüzde, anksiyete bozuklukları psikiyatrik hastalıklar içerisinde en sık 

görülen gruptur (1). Genellikle bedensel semptomlar ve subjektif bulguların birleşimi 

olarak tanımlanır. 

Psikiyatrik olmayan hastalıklar ile anksiyete bozuklukları arasındaki ilişki, 

tam olarak aydınlatılmamış bir konudur. Bu ilişki, altta yatan bedensel hastalıkların 

fizyolojik sonuçlarına, hastalığa verilen psikolojik tepkiye, bedensel hastalığın 

tedavisine ya da anksiyete bozukluğu ve bedensel bir hastalığın eş zamanlı 

görülmesine bağlı olabilir (2). 

Anksiyete ile ilişkili bulunan klinik durumlardan biri de eklem hipermobilite 

sendromudur (EHS) (3,4). Hipermobilite, herhangi bir romatizmal hastalıktan 

bağımsız olarak eklemlerin normalin üzerinde hareket genişliğine sahip olması ile 

karakterize klinik bir bulgudur (5). Eklem hipermobilite sendromu, toplumda sağlıklı 

bireylerin yaklaşık %5-15‘inde hiçbir semptom olmaksızın bulunur (6,7,8). Yapılan 

çalışmalarda hipermobilite prevalansının ırk, yaş, cinsiyete bağlı olarak çok değişken 

olduğu bildirilmektedir (9,10). Beyaz ırkla kıyaslandığında Asya ve Afrikalılarda 

hipermobilitenin daha fazla görüldüğü belirtilmiştir (11,12). Hipermobilitenin, yaş 

ilerledikçe azalmış olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (12, 13). Kadınlarda 

erkeklere oranla daha sık görülür (14,15). EHS otomozal dominant geçişli genetik bir 

hastalık olarak bilinmektedir (16,17). 

EHS, mitral valv prolapsusu (MVP) gibi birçok organik anomaliye eşlik 

edebilir. Yapılan araştırmalar sonucunda hem MVP‘nin hem de EHS‘nin, temel 

olarak cinse bağlı dominant özelliklerle kalıtıldığı, kadınlarda daha sık görüldüğü ve 

kollajen sentezindeki bir bozukluğa bağlı olduğuna ilişkin kanıtlar bulunmuştur (18, 

16). 

Şimdiye kadar, farklı tanısal kriterler farklı araştırmacılar tarafından 

önerilmiştir (19,20,21,22,23). En fazla bilineni Beighton ve arkadaşları tarafından 

revize edilen ‗‘Beighton Tanı Kriterleri‘‘ dir (19). Geçerlilik ve güvenilirliği Bulbena 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (21). Bu ölçeğe göre, 5 ve üzerinde puan alan 

bireyler EHS tanısı alır (24,25,26). 
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EHS ve anksiyete arasındaki ilişki ilk olarak romatoloji poliklinik 

hastalarından oluşan bir örneklemdeki vaka kontrol çalışmasında tanımlanmıştır (3).  

EHS tanılı hastalarda, EHS tanısı olmayan kontrol grubuna göre panik bozukluğu, 

agorafobi ve basit fobi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (4). 

Psikiyatri polikliniğine başvuran hastalarla yapılan bir çalışmada, EHS‘nin panik 

bozukluğu (agorafobi eşlik eden veya etmeyen) tanılı hastaların %70‘inde, diğer 

psikiyatrik tanıları olan hastaların %10‘unda bulunduğu gösterilmiştir (4). Bu 

sonuçlar, 1300 olguyla yapılan iki fazlı kesitsel epidemiyolojik bir çalışmada tekrar 

edilmiştir (27,28). Bulbena ve arkadaşları tarafından yapılan 15 yıllık bir kohort 

çalışmasında, EHS‘nin panik bozukluğu/agorafobi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(29). Campayo ve arkadaşları tarafından yapılan panik bozukluğu tanılı grup, 

anksiyete bozukluğu dışında psikiyatrik tanı alan grup, fibromiyalji tanılı grup ve 

sağlıklı kontrol grubu olmak üzere 4 farklı grubun olduğu ve 220 olgudan oluşan 

vaka kontrol çalışmasında, panik bozukluğu grubunda EHS sıklığı, kontrol 

gruplarına göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Aynı çalışmada Beighton 

skorları ile panik agorafobi ölçeği (PAÖ) skorları arasında anlamlı korelasyon olduğu 

saptanmıştır. Durumluluk sürekli kaygı envanteri (DSKE), Hamilton anksiyete 

(HAM-A) ve Hamilton depresyon (HAM-D) arasında ilişki saptanmamıştır (30).  

Gülpek ve arkadaşları tarafından 2004 yılında yapılan bir vaka kontrol 

çalışmasında ve 2011 yılında Benjamin ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada panik bozukluğu ve EHS arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (31, 

32). 

Bu iki durum (Anksiyete ve EHS); erken başlangıç yaşı, yaşla birlikte sıklıkta 

azalma, kadınlarda görülen yüksek prevalans, ailesel agregasyon gibi çeşitli ortak 

özelliklere sahiptir. İki hastalığın da hala tam olarak anlaşılamamış genetik faktörlere 

sahip olduğu düşünülmektedir. Preliminer çalışmalarda, her iki hastalığın 

soyağacında 15. kromozomda sitogenetik bir mutasyon olabileceği öne sürülmüştür 

(33). Ancak, bu ilk sonuçlar sonraki çalışmalarda tekrar edilmemiştir (34, 35). 

Bu çalışmanın amacı EHS‘nin, panik bozukluğu hastalarında kontrol 

gruplarına göre (panik bozukluğu tanısı dışında bir psikiyatrik tanısı olan hastalar ve 

sağlıklı kontroller) daha sık görülüp görülmediğini ve panik/anksiyete skorları ile 
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EHS skorları arasında bir korelasyonun olup olmadığını araştırmaktır. Bu çalışma bir 

vaka kontrol çalışmasıdır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1. Panik Bozukluğu 
 

2.1.1. Tarihçe 

 

Panik kelimesi Yunan Mitolojisinde üzgün olduğu zaman bir mağaraya 

kapanan, yalnız yaşayan, rahatsız edildiğinde çığlık atarak korkutan bir tanrının ismi 

olan ―Pan‖ dan gelmektedir (36). Bu bozukluğun belirtileri uzun zamandır biliniyor 

olsa da, ancak son yirmi yıl içinde ayrı bir ruhsal hastalık olarak tanımlanabilmiştir. 

Bu bozukluk 1871‘de, Da Costa tarafından askerlerde sık rastlanılan ve 

yoğun bir göğüs ağrısı, şiddetli çarpıntı, yapısal bozukluğun olmadığı bazı kardiyak 

belirtilerle giden işlevsel bir sendrom olarak ―irritabl kalp‖ adıyla tanımlanmıştır 

(37). Eş zamanlı olarak Westpal, açık alanlarda şiddetli korku yaşayan ve bu nedenle 

evlerine gitmek üzere tanımadıkları kimselerden yardım isteyen üç erkek hastasını 

bildirdiği ―Die Agoraphobie‖ isimli çalışmasında agorafobi sendromunu 

tanımlamıştır (38). 

Panik atağı ile agorafobi arasındaki ilişkiyi gösteren ilk bilim insanı 

Freud‘dur. "Agorafobi" tanımı 1871‘de kalabalık ortamlarda bulunmaktan korkan 

hastalar için kullanılmış bir terimdir. Latincede "agora" alış veriş yapılan pazaryeri, 

"phobus" ise korku anlamına gelmektedir (39). 

Freud 1894‘te panik bozukluğunu karşılayan anksiyete tablosunu nevrasteni 

grubundan ayırmış ve ―anksiyete nevrozu‖ olarak tanımlamıştır. Krapelin 1909‘da 

yayınladığı kitabında ―korku nevrozu‖ adıyla anksiyetenin fizik, otonomik ve 

davranışsal görünümünden söz etmiştir. Francis Henkel 1917‘de yayınladığı 

kitabında DSM tanı ölçütlerine oldukça benzeyen ―paroksismal anksiyete atağını‖ 

tanımlamıştır (40). Anksiyete nevrozunun kronik bir biçim alabileceğine ya da ani 

şiddetli anksiyete atakları olarak kendini gösterebileceğini vurgulamıştır. Yani 

günümüzün yaygın anksiyete bozukluğu ile panik bozukluğunu tek bir hastalığın 

gösterimleri olarak kavramlaştırmıştır (41). 

I. Dünya Savaşı sırasında Da Costa Sendromunun ―kalbin bozulmuş 

aksiyonu‖ adı altında tekrar ortaya çıkmıştır. Böylece, anksiyetenin kardiyak 
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görünümleri bir kez daha ilgi odağı haline gelmiştir. 1918‘de bu durum Lewis 

tarafından, ―efor sendromu‖ olarak tanımlanmıştır. Oppenheim ise, kardiyak belirtiler 

ve bitkinlik durumunun sıkça bir arada olduğu bu tabloda, daha iyi tanımladığı 

gerekçesiyle ―nörosirkülatuar asteni‖ terimini kullanmıştır (Tükel 2002) (38). 

Anksiyete atakları olarak tanımlanan durumlar için panik atağı terimini ilk 

defa Klein kullanmış ve 1962 yılında imipramini panik bozukluğu tedavisinde 

denemiştir. Klein, daha sonra ―farmakolojik diseksiyon‖ adını verdiği bir yaklaşımla, 

imipramine yanıt veren panik ataklarını, yanıt vermede başarısız kalan yaygın 

anksiyeteden ayırmıştır. Bu ayrımdan yola çıkarak panik bozukluğunu farklı bir 

anksiyete bozukluğu olarak tanımlamıştır. 1980 yılında Klein‘ın yoğun çabaları 

sonucunda panik bozukluğu DSM- III tanı sisteminde ayrı bir tablo olarak yer 

almıştır (Klein ve Fink 1962) (42). Daha sonra geliştirdiği yeni anksiyete bozukluğu 

kavramında ise, beklenti anksiyetesinin panik ataklarının ardılı olduğunu, panik 

atakları ve beklenti anksiyetesini takiben agorafobinin geliştiğini ortaya koymuştur. 

Panik atakları ve agorafobiyi tek bir tanı kategorisi içinde ele almıştır. 

2.1.2. Tanım  

 

Panik bozukluğu beklenmedik panik ataklarıyla seyreden, süreğen bir 

hastalıktır. Bu ataklar DSM IV-TR‘de yer alan somatik ya da bilişsel 13 belirtiden 

4‘ünün eşlik ettiği aniden ortaya çıkan yoğun bir korku ve rahatsızlık dönemi olarak 

tanımlanır (American Psychiatric Association 2000) (43). Tanımlanan bu bozukluk 

sıklıkla diğer bazı hastalıklarda da izlenebilen panik ataklarıyla karıştırılabilir. Panik 

atağı ya da atakları; özgül fobi, travma sonrası stres bozukluğu ya da obsesif 

kompulsif bozukluk tanılı hastalarda da görülebilen bir durumdur. Bu kişilerde 

izlenen panik atakları, panik bozukluğunda görülen panik ataklarından farklıdır. Yani 

tipik olarak kişide korku ya da sıkıntı yaratan o özgün durumla karşılaşma ya da bu 

durumlara ilişkin beklentiler nedeniyle de ortaya çıkabilir (Işık, 2006) (44). 

Agorafobi ve Panik Atakları: 

 

Panik atağı ve agorafobi (kaçmanın zor olduğu ya da yardım alınamayacağı 

düşüncesiyle ortaya çıkan korku) birlikte olabileceği gibi bağımsız da olabilir.  

1) Agorafobi ile birlikte panik bozukluğu 
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2) Panik bozukluğu öyküsü olmadan agorafobi  

Burada ayrım temel olarak bireyin ortamdan kaçınmasındaki motivasyonlarla 

ilişkilidir. Panik bozukluğu öyküsü olmadan agorafobi, kaçmanın zor olabileceği, eli 

kolu bağlayacak ya da ileri derecede mahcup düşürecek semptomların birden ortaya 

çıkması durumunda yardım sağlanamayabileceği yerlerde ya da durumlarda 

bulunmaktan korkmadır (Emmelkamp, 1994) (45). 

DSM-IV-TR’ye Göre Panik Atağı Ölçütleri  

 

Not: Panik atağı kodlanabilir bir bozukluk değildir. Panik atağının ortaya 

çıktığı özgün tanıyı kodlayınız (Örn: Agorafobi ile birlikte panik bozukluğu).  

A. Aşağıdaki belirtilerden dördünün (ya da daha fazlasının) birden başladığı 

ve 10 dakika içinde en yüksek düzeyine ulaştığı ayrı bir korku ya da rahatsızlık 

duyma döneminin olması:  

1. Çarpıntı, kalp atımlarını hissetme ya da kalp hızında artma olması. 

2. Terleme. 

3. Titreme ya da sarsılma. 

4. Nefesin kesilmesi ya da boğulma hissi. 

5. Sesin kesilmesi hissi. 

6. Göğüste ağrı ya da sıkıntı hissi. 

7. Bulantı ya da karında rahatsızlık hissi. 

8. Sersemlik hissi, yerinde duramama, baş dönmesi ve fenalaşma hissi. 

9. Derealizasyon (gerçek dışılık hissi) ya da depersonalizasyon (kendiliğinden 

ayrılmış olma hissi). 

10. Denetimi yitirme ya da çıldırma korkusu. 

11. Ölüm korkusu. 

12. Paresteziler (uyuşma ya da karıncalanma hisleri). 
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13. Sıcak basması ya da üşüme hissi. 

 

DSM-IV-TR’ye Göre Agorafobi Olmayan Panik Bozukluk Tanı Ölçütleri  

 

A. Aşağıdakilerden hem (1) hem de (2) vardır.  

1. Yineleyici beklenmeyen panik nöbetleri  

2. Nöbetlerden en az birini (bir ya da daha uzun bir süreyle) aşağıdakilerden 

biri (ya da daha fazlası) izler:  

a) Başka nöbetlerin de olacağına ilişkin sürekli endişe. 

b) Nöbetin etkileri ya da sonuçları ile ilgili kaygı (örn: denetimi kaybetme, 

kalp krizi geçirme, ―çıldırma‖). 

c) Davranışlarda nöbetlere ilişkin önemli değişiklik.  

B. Agorafobinin olmaması. 

C. Panik nöbetleri bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi 

için kullanılan bir ilaç) ya da genel bir tıbbi durumun (örn. Hipertiroidizm) doğrudan 

fizyolojik etkilerine bağlı değildir.  

D. Panik nöbetleri, sosyal fobi (örn. Korkulan toplumsal durumlarla 

karşılaşma üzerine ortaya çıkan), özgül fobi (özgül bir fobik durumla karşılaşma), 

saplantı zorlantı bozukluğu (bulaşma üzerine saplantısı olan birinin kir ve pislikle 

karşılaşması), travma sonrası stres bozukluğu (örn. Ağır bir stres etkenine eşlik eden 

uyaranlara tepki olarak) ya da ayrılma anksiyetesi bozukluğu (örn. Evden ya da yakın 

akrabalardan uzak kalmaya tepki olarak) gibi başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz. 

 

DSM-IV-TR’ye Göre Agorafobi ile birlikte Panik Bozukluğu Tanı Ölçütleri  

 

A. Aşağıdakilerden hem (1) hem de (2) vardır.  

1. Yineleyici beklenmeyen panik nöbetleri  

2. Nöbetlerden en az birini (bir ya da daha uzun bir süreyle) aşağıdakilerden 
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bir (ya da daha fazlası) izler:  

a) başka nöbetlerin de olacağına ilişkin sürekli endişe  

b) nöbetin etkileri ya da sonuçları ile ilgili kaygı (örn: denetimi kaybetme, 

kalp krizi geçirme, ―çıldırma‖)  

c) davranışlarda nöbetlere ilişkin önemli değişiklik  

B. Agorafobinin olması  

C. Panik nöbetleri bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi 

için kullanılan bir ilaç) ya da genel bir tıbbi durumun (örn. hipertiroidizm) doğrudan 

fizyolojik etkilerine bağlı değildir.  

D. Panik nöbetleri, sosyal fobi (örn. korkulan toplumsal durumlarla 

karşılaşma üzerine ortaya çıkan), özgül fobi (özgül bir fobik durumla karşılaşma), 

saplantı zorlantı bozukluğu (bulaşma üzerine saplantısı olan birinin kir ve pislikle 

karşılaşması), travma sonrası stres bozukluğu (örn. ağır bir stres etkenine eşlik eden 

uyaranlara tepki olarak) ya da ayrılma anksiyetesi bozukluğu (örn. evden ya da yakın 

akrabalardan uzak kalmaya tepki olarak) gibi başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz. 

 

DSM-IV-TR’ye Göre Agorafobi için Tanı Ölçütleri 

 

Not: Agorafobi kodlanabilen bir bozukluk değildir. Agorafobinin görüldüğü 

bozukluk ile birlikte kodlayınız (örn. agorafobi ile birlikte panik bozukluğu ya da 

panik bozukluğu öyküsü olmadan agorafobi).  

A. Kurtulmanın zor olabileceği (ya da utandırabilecek) yerler ya da 

durumlarda ya da (kendiliğinden ya da durumsal olarak hazırlanan) panik nöbet ya 

da benzeri belirtileri geçirme durumunda yardım almanın mümkün olmadığı yerlerde 

endişe duyma. Agorafobik korku tipik olarak evin dışında tek başına kalabalıkta 

yalnız olma ya da bir olma hatta ayakta olma; bir köprü üzerinde iken; tren, otomobil 

ya da otobüste seyahat gibi durumlarda ortaya çıkar.  

Not: Eğer kaçınma bir ya da birkaç özgül durumla sınırlı ise özgül fobiyi, 
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eğer sosyal ortamlarla sınırlıysa sosyal fobi tanısını düşününüz.  

B. Bu durumlardan kaçınır (örn. Yolculuktan kaçınma) ya da panik nöbet 

veya benzeri belirtileri geçireceğine ilişkin yoğun sıkıntı ya da anksiyete yaşar ya da 

birinin eşlik etmesine gerek duyar.  

C. Anksiyete ya da fobik kaçınma, sosyal fobi (örn. korkulan toplumsal 

durumlarla karşılaşma üzerine ortaya çıkan), özgül fobi (özgül bir fobik durumla 

karşılaşma), saplantı zorlantı bozukluğu (bulaşma üzerine saplantısı olan birinin kir 

ve pislikle karşılaşması), travma sonrası stres bozukluğu (örn. ağır bir stres etkenine 

eşlik eden uyaranlara tepki olarak) ya da ayrılma anksiyetesi bozukluğu (örn. Evden 

ya da yakın akrabalardan uzak kalmaya tepki olarak) gibi başka bir ruhsal bozuklukla 

daha iyi açıklanamaz. 

DSM-IV-TR’ye Göre Panik Bozukluğu Öyküsü Olmadan Agorafobi Ġçin  

Tanı Ölçütleri 

 

A. Agorafobi varlığı panik benzeri belirtileri geçirme ile ilgilidir (örn. 

Sersemlik ya da diyare).  

B. Ölçütler hiçbir zaman panik bozukluğunu karşılamaz.  

C. Bozukluk doğrudan bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir ilaç, 

tedavi için kullanılan bir ilaç) ya da genel bir tıbbi durumun (örn. Hipertiroidizm) 

doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı değildir.  

D. Eşlik eden genel tıbbi durum varsa A ölçütünde tanımlanan korku bu 

duruma eşlik eden alışılan korkudan çok fazladır. 

 

DSM-V ve Panik Bozukluğu 

DSM-IV‘ te panik bozukluğu agorafobili ve agorafobisiz olarak iki kümeye 

ayrılırken, DSM-V bu ayrımı kaldırmış, agorafobiyi ayrı bir tanı kategorisi olarak 

koymuştur. Bu değişikliğin gerekçesi olarak agorafobinin sıklıkla panik bozukluğu 

olmadan da ortaya çıktığına ilişkin çalışma bulguları gösterilmektedir. DSM-V‘e 

göre hastanın panik bozukluğu ve agorafobisi varsa her iki tanı birlikte konulmalıdır. 

Panik nöbetlerinin, panik bozukluğu dışındaki ruhsal hastalıklarda da sıklıkla 

görülmesi nedeniyle DSM-V‘te birçok bozukluk için ―panik nöbetleri ile giden‖ 
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belirleyicisi eklenmiştir (46, 47). 

 

DSM-V’e göre Panik Bozukluğu Tanı Ölçütleri 

 

A. Yineleyen beklenmedik panik atakları. Bir panik atağı, dakikalar içinde 

doruğa ulaşan ve o sırada aşağıdaki belirtilerden dördünün (ya da daha çoğunun) 

ortaya çıktığı, birden yoğun bir korku ya da yoğun bir içsel sıkıntının bastırdığı bir 

durumdur: 

Not: Böyle bir durum kişinin dingin ya da kaygılı olduğu bir durumda birden 

bastırabilir. 

1. Çarpıntı, kalp atımlarını hissetme ya da kalp hızında artma olması. 

2. Terleme. 

3. Titreme ya da sarsılma. 

4. Soluğun daraldığı ya da boğuluyor gibi olma duyumu. 

5. Soluğun tıkandığı duyumu. 

6. Göğüs ağrısı ya da göğüste sıkışma. 

7. Bulantı ya da karın ağrısı.  

8. Baş dönmesi, ayakta duramama, sersemlik ya da bayılacak gibi olma 

duyumu.  

9. Titreme, üşüme, ürperme ya da ateş basması duyumu. 

10. Uyuşmalar (duyumsuzluk ya da karıncalanma duyumları).  

11. Gerçekdışılık (―derealizasyon‖, gerçekdışı olma duyumu) ya da kendine 

yabancılaşma (―depersonalizasyon‖, kendinden kopma duyumu).  

12. Denetimi yitirme ya da çıldırma korkusu. 

13. Ölüm korkusu. 

Not: Kültüre özgü belirtiler (örn. baş ağrısı, boyun ağrısı, kulak çınlaması, 



11 

 

denetim dışı çığlık atma ya da ağlama) görülebilir. Bu belirtiler, gereken dört 

belirtiden biri olarak sayılmamalıdır. 

B. Atakladan en az birinden sonra aşağıdakilerden biri ya da her ikisi de bir 

ay (ya da daha uzun bir) süreyle olur: 

1. Başka panik ataklarının olacağı ya da bunların olası sonuçlarıyla 

(denetimini yitirme, kalp krizi geçirme, ―çıldırma‖) ilgili olarak sürekli bir kaygı 

duyma ya da tasalanma. 

2. Ataklarla ilgili olarak, uyum bozukluğuyla giden davranış değişiklikleri 

(örn. Spor yapmaktan ya da tanıdık, bildik olmayan durumlardan kaçınma gibi panik 

atağı geçirmekten kaçınmak için tasarlanmış davranışlar) gösterme. 

C. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) 

ya da başka bir sağlık durumunun (örn. hipertiroidi, kalp akciğer hastalıkları) 

fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz. 

D. Bu bozukluk başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz (örn. panik 

atakları toplumsal kaygı bozukluğunda olduğu gibi, yalnızca korkulan toplumsal 

durumlara tepki olarak; özgül fobide olduğu gibi, sınırlı birtakım fobi kaynağı 

nesneler ya da durumlara tepki olarak; takıntı-zorlantı bozukluğunda olduğu gibi 

takıntılara tepki olarak; örselenme sonrası gerginlik bozukluğunda olduğu gibi 

örseleyici olayların anımsatıcılarına tepki olarak ya da ayrılma kaygısı bozukluğunda 

olduğu gibi bağlandığı kişilerden ayrılmaya tepki olarak ortaya çıkmamaktadır). 

 

Panik Atağı Belirleyicisi 

 

Not: Panik atağı kodlanamaz ve ruhsal bir bozukluk değildir. Kaygı 

bozuklukları bağlamında ortaya çıkabildiği gibi diğer ruhsal bozukluklarda ve sağlık 

durumlarında (kalp-akciğer hastalıkları) görülebilir. Bir panik atağının varlığı 

tanımlandığında bir belirleyici olarak belirtilmelidir (örn. panik atakları ile giden 

örselenme sonrası gerginlik bozukluğu). Panik bozukluğunda panik atağının varlığı 

bu bozukluk için tanı ölçütleri içinde kapsanır ve panik atağı bir belirleyici olarak 

kullanılmaz. 
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Dakikalar  içinde doruğa ulaşan ve o sırada aşağıdaki belirtilerden dördünün 

(ya da daha çoğunun) ortaya çıktığı, birden yoğun bir korku ya da yoğun bir içsel 

sıkıntının bastırdığı bir durumdur: 

Not: Böyle bir durum kişinin dingin ya da kaygılı olduğu bir durumda birden 

bastırabilir. 

1. Çarpıntı, kalp atımlarını hissetme ya da kalp hızında artma olması. 

2. Terleme. 

3. Titreme ya da sarsılma. 

4. Soluğun daraldığı ya da boğuluyor gibi olma duyumu. 

5. Soluğun tıkandığı duyumu. 

6. Göğüs ağrısı ya da göğüste sıkışma. 

7. Bulantı ya da karın ağrısı.  

8. Baş dönmesi, ayakta duramama, sersemlik ya da bayılacak gib i olma 

duyumu.  

9. Titreme, üşüme, ürperme ya da ateş basması duyumu. 

10. Uyuşmalar (duyumsuzluk ya da karıncalanma duyumları).  

11. Gerçekdışılık (―derealizasyon‖, gerçekdışı olma duyumu) ya da kendine 

yabancılaşma (―depersonalizasyon‖, kendinden kopma duyumu).  

12. Denetimi yitirme ya da çıldırma korkusu. 

13. Ölüm korkusu. 

Not: Kültüre özgü belirtiler (örn. baş ağrısı, boyun ağrısı, kulan çınlaması, denetim 

dışı çığlık atma ya da ağlama) görülebilir. Bu belirtiler, gereken dört belirtiden biri 

olarak sayılmamalıdır. 
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2.1.3. Epidemiyoloji:  

 

Panik bozukluğu, sık görülen bir psikiyatrik bozukluktur (36). Toplumda her 

on kişiden biri yaşamının bir döneminde, en az bir panik atağı yaşamaktadır. Ancak, 

yineleyici panik ataklarının sıklığı %7 civarındadır. Panik bozukluğunun genel 

nüfusta yaygınlık oranı %1–2 olarak bildirilmiştir (41, 48, 49). Panik bozukluğu için 

DSM-III tanı ölçütlerinin göz önüne alındığı ve 40000 kişinin katıldığı çok uluslu bir 

çalışmada yaşam boyu panik bozukluğu prevalansı %0,4–2,9 olarak belirlenmiştir 

(Weismann 1997) (48). Türkiye Ruh Sağlığı Profili araştırmasına göre genel 

toplumda panik bozukluğu erkeklerde %0,2, kadınlarda %0,5‘tir (Kılıç 1998) (50). 

Özellikle agorafobisi olan panik bozukluğu hastalarında, kadın erkek oranı kadınların 

lehine artmaktadır. Sekiz bin kişinin alındığı ve DSM III-R tanı ölçütlerinin göz 

önüne alındığı ―National Comorbidity Survey‖ çalışmasında yaşam boyu panik 

bozukluğu prevalansı %3,5 olarak bildirilmiştir (51). Evli olmayanlarda (dul, bekâr, 

ayrı yaşayanlar) panik bozukluğu riski evlilere göre iki kat artmaktadır. Panik 

bozukluğu şehirde yaşayanlarda, kırsal kesimde yaşayanlara göre 1,5–2 kat daha 

fazla görülmektedir (Sheikh 2002, Tükel 2002) (38, 52). Önceden fobik bir bozukluk 

olarak değerlendirilen birçok durumun yeni ölçütlere göre panik bozukluğu tanısı 

alması, panik bozukluğu kapsamının agorafobiyi de içine alacak şekilde 

genişletilmesi epidemiyolojik çalışmaların sonuçlarını da etkilemiştir (Tükel 1997) 

(53). Panik bozukluğunun (agorafobi ile birlikte veya agorafobi olmaksızın) yaşam 

boyu prevalansı %1,5–3,5 arasında, bir yıllık prevalans hızı %1–2 arasındadır. Panik 

ataklarının yaşam boyu prevalansı ise %4 civarındadır (Kocabaşoğlu 2002) (54).  

Panik bozukluğu ölçütlerini karşılamayan panik atakları, sınırlı belirtileri olan 

panik atakları ve panik atağı öyküsü olmaksızın agorafobi de ele alındığında ise bu 

oranlar daha yükselmekte ve yaşam boyu prevalans yaklaşık %3–5 olmaktadır. Genel 

toplumda yaşayanların %10‘u yaşamlarında en az bir panik atağı deneyimlemektedir 

(Alkın 2000) (41). Panik bozukluğu birinci basamak sağlık hizmetlerinin verildiği 

kurumlara başvuran hastalar arasında da sık görülmektedir. Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından yapılan ve ICD-10‘a göre tanı konulan uluslararası bir çalışmada, panik 

bozukluğunun birinci basamak sağlık kurumlarında görülen hastalar arasındaki 

yaşam boyu prevalansı %3,4 bulunmuştur. Panik bozukluğu hastaları, diğer uzmanlık 
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alanlarına ait kliniklere de sıkça başvurabilmektedir. Vestibuler bozukluk nedeniyle 

başvuran hastaların %15‘inin, kardiyoloji polikliniğine başvuran 

hastaların %16‘sının, hiperventilasyon belirtileri nedeniyle hastaneye 

başvuranların %35‘inin panik bozukluğu hastası olduğu bildirilmiştir (Tükel 2002) 

(38).  

Ortalama başlangıç yaşı 25 olan bozukluk genellikle ilk olarak ergenlik ile 30 

yaş arasında başlamaktadır. Tedavi için başvuranların çoğu 25–45 yaşları arasındadır. 

Yaşlandıkça panik bozukluğu sıklığı azalmakta ve 65 yaş üzerinde ise nadiren 

görülmektedir. Başlangıç yaşının, özellikle kadınlarda, erken başlangıçlı (15–34 yaş) 

ve geç başlangıçlı (45–54 yaş) olarak bimodal yaş dağılımı gösterdiği saptanmıştır 

(Alkın 2000) (41).  

Agorafobinin eşlik edip etmemesine göre de panik bozukluğunun başlangıç 

yaşının değişiklik gösterdiği; agorafobi ile birlikte panik bozukluğunun daha sık 

olarak yirmili yaşların başında başladığı, agorafobisiz panik bozukluğunun ise daha 

fazla sıklıkla yirmili yaşların sonlarında başladığı bildirilmiştir (Faravelli ve Paionni 

1999) (55).  

 

2.1.4. Etiyoloji  

 

Panik bozukluğunun nedenleri karmaşıktır, çoğu olguda sorunun ortaya 

çıkmasından sorumlu tek bir etken yoktur. Dahası, herhangi bir kişide, söz konusu 

bozukluğun özgül nedenini tam olarak bilmek olanaksızdır (Köroğlu, 2006) (56). 

Panik bozukluğunun oluşumunda rolü olan düzenekler şöyle özetlenebilir:  

- Diğer nevrotik bozuklukların oluşmasında rol oynayan hastalığa özgü 

genetik bir yatkınlık (örn. nörotisizm),  

- Agorafobiye özgü genetik bir etkenin varlığı,  

- Hastalıkla ilgili özel biyolojik süreçler (örn. nörotransmitter değişiklikleri 

gibi),  

- İntroseptif algılama ve yaşananlara hatalı ya da katastrofik anlamlar verme 

gibi özel psikolojik ve bilişsel süreçler,  
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- Stres yaratan etkenler gibi çevresel etkenlerin de bu bozukluğun ortaya 

çıkmasında çeşitli düzeylerde rolü bulunmaktadır (Işık, 2006) (44).  

 

Biyolojik Etkenler 
 

Anksiyete durumları nörofizyolojik ve biyokimyasal çalışmaların giderek 

odak noktası haline gelmektedir. Anksiyetenin varolan biyolojik sistemlerin aşırı 

uyarılmasından mı, yoksa başlı başına patolojik mekanizmalar ile mi olduğu 

bilinmemektedir (Turan ve Eşel 2002) (57).  

Genetik  
 

Aile ve ikiz çalışmalarında, panik bozukluğunda %40 oranında genetik 

faktörlerin etkili olduğu belirlenmiştir. Panik bozukluğu olan hastaların birinci derece 

akrabalarında panik bozukluğunun yaşam boyu prevelansı %7–20 olarak 

bulunmuştur (Ceylan ve Yazan 2000, Kaplan ve Sadock 1998, Atalay ve Bayraktar 

1995) (36, 57, 58). Panik bozukluğunun birinci derece akrabalar arasında, normal 

nüfusa göre 4– 7 kat daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (Tükel 1997) (53). 

Araştırmalar, panik bozukluğunda genetik sorumluluğun %30 olduğunu, geri kalan 

riskten de özgül çevresel faktörlerin sorumlu olduğunu göstermiştir (Arısoy 2004) 

(59). Panik bozukluğunun tek yumurta ikizlerinde birlikte görülme oranının, çift 

yumurta ikizlerinden daha fazla olması kalıtsal bir yatkınlığa işaret etmektedir 

(Davison ve Neale, 2004) (60). Karbondioksit aşırı duyarlılığının, panik hastalarının 

birinci derece yakınlarında, sağlıklı kontrollerden daha yüksek oranda saptanması, bu 

duyarlılığın da kalıtılabilir nitelikte olduğunu göstermektedir (Alkın 2000) (41). 

Sodyum Laktat Provokasyonu  

Bazı kimyasal maddelerin panik bozukluğu olan hastalarda panik atağını 

uyardıkları saptanmıştır. Bu maddeler içinde sodyum laktat ve karbondioksitin   

(CO2) özel bir önemi vardır. 1951 yılında Cohen ve White, panik bozukluğu 

hastalarının karbondioksite aşırı duyarlı olduklarını ve fiziksel egzersiz sırasında 

kanda biriken laktatın kontrollere göre daha yüksek düzeylere ulaştığını 

göstermişlerdir (Topçuoğlu 2005) (61). Sodyum laktat infüzyonuyla ilişkili ilk 

kontrollü çalışmayı Pitts ve McClure 1967 yılında yapmışlardır. Laktat 

verilmesinden sonra kontrol grubundaki 10 kişinin sadece 2‘sinde bu belirtiler 



16 

 

gözlenirken, 14 hastanın 13‘ünde panik atağının belirtileri gözlenmiştir. Tüm hastalar 

deneysel ortamda yaşadıkları anksiyetenin, gerçek hayatta yaşadıkları atağa çok 

benzediğini belirtmişlerdir (Graeff 2005) (62). Laktat infüzyonu sonucu panik 

bozukluğu tanılı hastaların %50-70‘inde, kontrol deneklerinin ise %10‘undan daha 

azında panik atağı oluşurken sosyal fobik ve obsesif kompulsif bozukluk tanılı 

hastalarda ise panik atağı gelişmemesinden yola çıkarak, laktat infüzyonu sonucunda 

panik atağı oluşmasının panik bozukluğu tanısı için biyolojik bir belirteç olabileceği 

söylenebilir (Güleç ve Köroğlu 1997) (63). Sodyum laktatın merkezi sinir sisteminde 

CO2‘ ye metabolize olarak hiperkapni oluşturduğu, aşırı duyarlı kemoreseptörleri 

uyararak panik atağına yol açtığı öne sürülmüştür. Hiperventilasyon, hipokapni 

oluşturarak beyin kan damarlarını daraltmakta ve kan akımında azalmaya yol 

açmakta böylece nöron içerisinde oluşan anaerobik glikolizle laktat düzeyi 

artmaktadır. Bu şekilde, hastaların kanda yükselen CO2 düzeylerini düşürmek için 

başvurdukları hiperventilasyon biyokimyasal düzeyde kısır döngü oluşumuna neden 

olmaktadır (Topçuoğlu 2005) (61). 

 

Karbondioksit ve Hiperventilasyon 

 

Yüksek derişimlerde (%5–35) CO2 inhalasyonunun anksiyeteyi arttırdığı ve 

panik bozukluğunda panik atakları tetiklediği gösterilmiştir (Biber 1999, Valenca 

2002) (64, 65). Obsesif kompulsif bozuklukta ve majör depresyonda ise CO2 

provokasyonu ile panik atağı oluşturulamamıştır. Perna ve arkadaşları panik 

bozukluğu olan hastaların birinci dereceden akrabalarına da %35 CO2 provokasyon 

testi uygulamışlar ve hastalık öyküsü olmayan 23 kişilik grupta 22 kişinin 

provokasyon testinden sonra panik atağı geçirdiklerini saptamışlardır (Topçuoğlu 

2005) (61). Eldeki verilere göre laktat infüzyonu ya da CO2 inhalasyonu periferik ve 

santral parsiyel CO2 basıncını artırmakta (hiperkarbi) ve bu da solunumu uyararak 

hiperventilasyona neden olmaktadır. Beyinde CO2 düzeyi artışı doğrudan ventral 

meduller kemoreseptörleri uyardığı gibi lokus seruleus için de güçlü bir uyarıcı 

olmaktadır. Arteryel parsiyel CO2 (pa CO2) artışları, yaklaşmakta olan asfiksinin 

habercisi olarak pa CO2‘ye duyarlı beyin sapı nöronlarını aktive ederek belirgin bir 

noradrenerjik uyarılmaya ya da ―arousal‖a yol açmaktadır. Böylece panik atağı 

başlamaktadır. Hiperventilasyon ise pa CO2 basıncını azaltmaya yarayan bir 
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düzenektir. Hiperventilasyon kompensatuar amaçla ortaya çıktıysa da, serebral 

vazokonstruksiyona ve respiratuar alkaloza neden olarak baş dönmesi, sersemlik 

hissi ve derealizasyon gibi ek panik atağı belirtilerini oluşturmaktadır (Alkın 2000) 

(41).  

Provokasyon testinin, hastaların akrabalarındaki kalıtımsal panik yatkınlığını 

ortaya koyduğu sonucuna varılmıştır. CO2 iyi ve güvenilir bir panikojeniktir. CO2 

duyarlılığının panik bozukluğu için ―özgü‖ olduğu ve ―ailesel-genetik yatkınlıkla‖ 

ilişkili durumsal bir belirteç olabileceği belirtilmektedir (Perna 1995, Bellodi 1998) 

(66, 67). 

 

Merkezi Noradrenerjik Sistem  
 

Lokus seruleustan salgılanan noradrenalin otonom sinir sitemini uyararak 

solunumsal, kardiyolojik ve davranışsal anksiyete belirtilerinin oluşumuna neden 

olmaktadır. Panik bozukluğu hastalarında ortostatik zorlanma sonrasında 

noradrenalin düzeyleri kontrollerden yüksek çıkmaktadır (Stein 1992) (68). Panik 

bozukluğu hastalarına alfa–2 (a2) otoreseptör antagonisti olan yohimbin verildiğinde, 

sinapslarda noradrenalin artmakta ve artmış bir otonomik yanıt gözlenmektedir. 

Yohimbinin panik bozukluğu hastalarında kontrol deneklerine göre daha fazla panik 

atağı oluşmasına neden olduğu bildirilmiştir. Sonuç olarak panik bozukluğunda 

noradrenerjik disregülasyon olduğu söylenebilir (Charney 1992) (69).  

Alfa–2 adrenerjik otoreseptörleri uyaran klonidin panik bozukluğu 

hastalarında anksiyeteyi, 3-metoksi 4-hidroksifenilglikol (MHPG) düzeyini ve 

noradrenalinin devrini azaltır. Klonidin plazma MHPG düzeylerini panik bozukluğu 

hastalarında kontrollere göre daha fazla düşürür. Bu bulgular panik bozukluğunda 

presinaptik a2 reseptörlerinin duyarlılık artışı olduğu sonucuna götürmüştür (Kent 

2000) (70). 

 

Merkezi Serotonerjik Sistem  
 

Serotoninin (5-HT) korku ve savunma yanıtlarının düzenlenişinde rolü 

olduğu bilinmektedir. Serotonerjik geri alım inhibisyonu yapan antidepresan ilaçların 
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panik nöbetlerinin tedavisinde etkili bulunması, merkezi serotonerjik sistemin 

işlevindeki bozukluğun, nöbetlerin ortaya çıkışıyla ilişkili olabileceğini gündeme 

getirmiştir (Tükel 1997) (53). 5HT1 ve 5HT2 reseptörlerinde agonist etkili olan m-

klorofenilpiperazin (m-CPP) ve 5-HT salınımını artıran fenfluramin, panik 

bozukluğu hastalarında anksiyete artışı ve panik atakları ortaya çıkarırlar (Topçuoğlu 

2005) (61). Bu konu üzerine olan araştırmalarda, serotonin sentezindeki bozukluk 

nedeniyle sinaptik aralıktaki serotonin miktarında azalma ve buna bağlı olarak da 

postsinaptik reseptör duyarlılığında artış olduğu ileri sürülmüştür. Araştırmacılar, 

panik bozukluğunun psikopatolojisinde, aşırı duyarlı serotonin reseptörlerinin olası 

rolüne dikkati çekmektedir (Tükel 1997) (53). 

 

GABA’erjik Sistem  
 

Beklenti anksiyetesinden limbik sistemin, özellikle singulat ve 

parahipokampal korteksin sorumlu olduğuna dair kanıtlar vardır. Bu beyin bölgesi 

kökenli beklenti anksiyetesinin oluşumunda GABA-benzodiazepin reseptör 

kompleksinin de rolü olabileceği öne sürülmektedir (Güleç ve Köroğlu 1997) (63). 

Benzodiazepinler, GABA‘erjik işlevi artırmak suretiyle anksiyeteyi azaltırlar. GABA 

agonistlerinin sistemik uygulaması sonucu olasılıkla Raphe nukleusundaki nöronların 

aktivitelerinin inhibe olması ile serotonin sentezi ve serotonerjik işlev azalır. Sonuç 

olarak, benzodiazepinler merkezi sinir sisteminde serotonerjik işlevi dolaylı olarak 

azaltmak suretiyle anksiyolitik etkilerini göstermektedir (Güleç ve Köroğlu 1997) 

(63). 

 

Kortikotropin Salınım Faktörü (CRF) ve Hipotalamo-Pitüter-Adrenal 

Sistem (HPA)  
 

CRF korku yanıtının oluşumunda, nöroaktif steroidlerin yapımında ve 

salınımında rol oynamaktadır (61). Stres altındayken CRF‘nin düzeyi artmakta ve 

HPA sistemi aktive ederek kortizol ve dehidroepiandrosteron salınımını artırmaktadır 

(Neumeister 2007) (71). Tehdit edici çevresel uyaranların panik bozukluğu 

hastalarında HPA sistemini sağlıklı insanlara göre daha fazla uyardığı ve bu durumun 

bilişsel müdahaleler ile değiştirilebileceği gösterilmiştir (Abelson 2005) (72). 
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Panik Bozukluğunda Elektrofizyoloji ve Görüntüleme (MRI, PET, SPECT) 

Bulguları  
 

Panik bozukluğu olan hastalarla kontrol grubu karşılaştırıldığında, Magnetik 

Rezonans (MRI) ile yapılan görüntüleme çalışmalarında medial temporal lob 

anomalilerinin daha fazla olduğu bulunmuştur. MRI bulgularının sık panik atağı 

geçiren ve uzun süredir hastalığı devam edenlerde daha fazla olduğu bildirilmiştir 

(Ontiveros 1989) (73). PET ve SPECT çalışmalarında çelişkili sonuçlar bulunmuştur. 

Bazı PET çalışmalarında laktat infüzyonu ile panik atağı oluşturulan panik 

bozukluğu hastalarında temporofrontal ve parahipokampal bölgelerin kontrol 

grubuna ve atak oluşmayanlara göre kan akımında anlamlı olarak artış bulunmuştur 

(Ontiveros 1989,De Cristofora 1993) (73,74). Bazı çalışmalarda da inferior parietal 

lobda kan akımında artış belirlenmiştir (Nordahl 1990) (75). İstirahat halindeyken 

panik bozukluğu hastalarında hipokampus ve inferior frontal kortekste anlamlı 

bulgular saptanmıştır (De Cristofora 1993, Woods 1988) (74,76).  

Panik bozukluğundaki en önemli bağlantı parahipokampal bölge ile amigdala 

arasındadır. Ayrıca temporopolar korteks ve lokus seruleus da panik atağının ortaya 

çıkmasında önemli rol oynamaktadır (Gorman 1989) (77). Panik atağı sırasında 

gözlenen davranışların düzenlendiği yer parahipokampal bölgedir. Bu bölge, 

hipokampusa gelen ve hipokampustan çıkan uyarıların toplandığı merkezdir. Duyusal 

merkezlerle sıkı bağlantısı bulunmaktadır. Hipokampus gibi anksiyete nörobiyolojisi 

ile yakından ilgili bir bölgenin input ve outputlarını kontrol etmektedir (Gorman 

1989) (78). Bu nedenle panik atağının ortaya çıkmasında parahipokampal bölgedeki 

hipoaktivitenin önemli rol aldığı düşünülmektedir (Grove1997) (78).  

Panik bozukluğunda elektroensefalografi (EEG), beyin sapı uyarılma 

potansiyeli (BSUP) ve olaya bağlı geç uyarılma potansiyeli (OBGUP) çalışmaları 

yapılmıştır. Şimdiye kadar yapılan elektrofizyolojik çalışmalar, panik bozukluğunun 

oluşumunda beyin sapı ve limbik bölge yapılarının katkılarının bulunduğunu 

desteklemektedir (Turan 2002) (57). Panik bozukluğu olan hastalarda panik atakları 

arası dönemde sağlıklılara göre EEG‘de daha fazla yavaş dalga etkinliği 

sergiledikleri ve bu durumun hiperventilasyonla ilişkili olabileceği bildirilmiştir 
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(Dratcu 1998) (79).  

 

 

Psikolojik Etkenler: Kuramlar Açısından Panik Bozukluğu 

  

Psikanalitik Açıdan Panik Bozukluğu  
 

Panik bozukluğunun psikodinamik modeli, bu hastalarda alışkın olunmayan 

durumlar karşısında aşırı koruyucu ve kontrol edici ebeveyn davranışlarıyla 

―çözülmemiş bağımlılık-bağımsızlık çatışmalarına‖ yol açan, doğuştan gelen bir 

korku yanıtının gözlendiği varsayımına dayanmaktadır (Tükel, 2000) (37). Freud‘un 

ilk formülasyonuna göre anksiyete, prototipi doğum yaşantısı olan travmatik 

durumlardır. Dinamik açıdan anksiyete bir tehlike sinyali olarak görülür. Diğer bir 

anlatımla tehlike algısı travmatik durumun yineleyeceği beklentisini temsil eder. Bu 

anksiyete savunma düzeneklerini harekete geçirir. Bu yaklaşım tarzına göre 

bilinçdışı, kabul edilmeyen dürtü ve isteklerin bilince çıkma tehlikesi karşısında 

benlik güçlerinin yetersiz kalması halinde egoda hissedilen, yaşanan duygu anksiyete 

adını almaktadır (Yüksel, 2002) (80). Psikanalitik kuramlar panik nöbetlerinin 

anksiyete uyarıcı dürtülere karşı başarısız bir savunmadan kaynaklandığını ileri sürer. 

Agorafobi açıklamasında çocuklukta ebeveyn kaybı ve ayrılma anksiyetesi öyküsü 

önemli bulunmaktadır. Toplum içinde yalnız kalmak, terkedilme ile ilgili çocukluk 

anksiyetesini tekrar canlandırır. Kullanılan savunma düzenekleri bastırma, yer 

değiştirme, kaçınma ve sembolizasyondur. Çocukluk çağında yaşanan örseleyici bir 

ayrılma çocuğun gelişmekte olan sinir sistemini etkileyebilir ve erişkinlikte 

anksiyeteye eğilimli hale getirebilir. Belirli çevresel stresörlerle hazırlayıcı 

nörofizyolojik zeminin etkileşimi sonucunda panik nöbeti oluşabilir (Kaplan ve 

Sadock, 1998) (81). 

Freud insan organizmasını, tehlikeli ve düşman nitelikler gösteren fiziksel ve 

toplumsal çevresi içinde, kendini korumak ve yaşamını sürdürebilmek amacıyla 

sürekli çaba gösteren bir varlık olarak görmüştür. İnsan bu düşman çevrede yaşamını 

sürdürmesini uyum gösterebilme yeteneğiyle sağlar. Freud‘a göre insan 

davranışlarının tümü uyum sağlamaya yönelik bir amaç taşır. Hiçbir davranış 

rastlantısal değildir ve organizmanın yaptığı her şey yaşamı sürdürme çabasının 
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farklı biçimleridir. Freud‘a göre anksiyete, fiziksel ya da toplumsal çevreden gelen 

tehlikelere karşı bireyi uyarma, gerekli uyumu sağlama ve yaşamı sürdürebilme 

işlevlerine katkıda bulunur. Ne var ki anksiyete, ―nevrotik anksiyete‖ de olduğu gibi, 

gerçek dışı ve mantığa aykırı bir nitelik alırsa, uyum sağlamaya yardımcı olan 

işlevini yitirir ve normal dışı davranışların kaynağı olur. Freud, egonun iç veya dış 

kaynaklarla baş edemediği durumlarda yüksek anksiyetenin ortaya çıktığını ifade 

etmiştir (Geçtan 2002) (82). Bu travmatik anksiyete günümüzde panik atağı ile 

karşılık bulmaktadır.  

Klinik gözlemler ayrılık ve bağımsızlık çevresinde oluşan fantezilerin panik 

hastalarında çatışmanın temel alanlarını oluşturduğunu göstermiştir. Birçok etiyolojik 

çalışma doğrudan olmasa da bu kanıyı destekleyen veriler sunmaktadır (Aksoy 2006) 

(83). Panik bozukluğu hastaları öfke içerikli duygu ve düşüncelerini kontrol etmede 

ve düzenlemede sorun yaşarlar, panik ataklarının bu çatışmalı zeminde meydana 

gelmelerinin ötesinde kendiliklerine dair yoğun bir anksiyeteyi de beraberinde getirir. 

Hastaların ölüm ya da delirme korkuları bu duruma işaret etmektedir. Psikanalitik 

yönelimli kimi yazarlar panik ataklarının kendiliği cezalandırıcı niteliğini 

vurgulamışlar ve kişinin bilinçdışı bir şekilde öfkesinin ifade bulduğunu öne 

sürmüşlerdir (Aksoy 2006) (83).  

Panik atakları, kişinin sinyal anksiyetesinin yanlış çalışması veya savunma 

işlevleri yeterince çalışmadığından meydana gelebilir. Psikanalitik bakış açısı, panik 

belirtilerinin özel ve yoğun bilinçdışı çatışmalardan köken aldığını ve anlamlı bir 

şekilde psikolojik bir amaca hizmet ettiğini, bu nedenlerin anlaşılması ve bilinç 

düzeyine çıkarılması ile bu çatışmanın çözülebileceğini öne sürmektedir. Yaşamın 

erken yıllarında yetersizlik duyguları ve güvenliğin sağlanması için bakıcıya olan 

bağlılık duyguları arasındaki yoğun çatışma bireyleri panik bozukluğu gelişimine 

yatkın kılabilmektedir. Bu korkulu bağlanma, doğuştan gelen yabancı olana korku 

duyma eğilimi ile ya da erken yıllarda gerçekte yaşanan travmatik olan kayıp ya da 

terk edilme tehditlerinin gelişimsel etkileri zemininde açıklama bulabilir (Aksoy 

2006) (83). Panik bozukluğu hastaları bu kaygı dönemlerini tetikleyen faktörleri 

tanımlayamamışlar ve bilinmeyen bir şekilde aniden oluştuğunu belirtmişlerdir. 

Hastalar da ve bu alanda çalışan klinisyenler de bu durumun ağırlaştırıcı bir stresör 
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içermediğine işaret etmişlerdir. Psikanalitik yönelimli araştırmacılar toplumun veya 

ailenin tümüyle hastanın çevresinin hastadan beklentilerinde bir değişiklik olduğunu, 

hastanın yüklendiği sorumluluklarda bir artış olabileceği ya da hastanın ruhsal 

yapılanmasında önem taşıyan bir figürün kaybına işaret etmektedir (Aksoy 2006) 

(83). Bu beklenti değişikliğinin kişiye daha fazla sorumluluk yüklediği ve kişinin bu 

durumla baş edemediği ifade edilmiştir. Kişinin yaşamında önemli fiziksel veya 

duygusal önemi bulunan bir figürün kaybı da bu durumdan sorumlu tutulmaktadır. 

Kayıp nesnesine ilişkin bu durum çocukluk çağında yaşanan kayıp deneyimleri ile 

yakından bağlantılıdır ve bu açıdan Bağlanma Teorisi‘nin ortaya koyduğu bağlanma 

biçiminin etkileri çerçevesinde değerlendirilebilir (Aksoy 2006) (83).  

Paniğin başlangıcı sıklıkla çevresel ve psikolojik etkenlerle bağlantılıdır. 

Retrospektif çalışmalarda, panik bozukluğu olan hastaların %80‘inde tanıdan önceki 

bir yıl içinde yaşam stresörleri rapor edilmiştir ve hastaların büyük kısmı bu olayların 

panik bozukluğunun başlaması ile ilişkili olduğuna inanmaktadır (Simon ve 

Fischmann 2005) (84). Sağlıklı kontrollere göre, panik bozukluğu geliştiren 

hastalarda şiddetli yaşam olayları daha sıktır. Faravelli, panik başlangıcından önceki 

iki aylık bir süreçte hastaların büyük bir oranında ölüm, ciddi bir hastalık gibi majör 

bir yaşam olayı bulmuştur. Ayrıca, semptom şiddeti, interpersonel çatışmalar, sağlıkla 

ilişkili problemler ya da işyerinde sorunlar gibi negatif yaşam olayları ile ilişkilidir. 

Kronik stresörlerin varlığı da panik bozukluğunu kötüleştirir; yakın zamanda 

gerçekleşen bir kayıp ya da ayrılık da panik bozukluğunda depresyon komorbiditesi 

oluşma riskini arttırır (Simon ve Fischmann,2005) (84).  

 

Ayrılık Anksiyetesi ve Panik Bozukluğu ile ĠliĢkisi  

 

Ayrılık Anksiyetesi  
 

Çocukluk döneminde yaşanan ayrılma anksiyetesi bozukluğu, yaşamın 

ilerleyen döneminde panik bozukluğunun gelişmesinde risk oluşturmaktadır (Aysev 

ve Taner, 2007) (85). Farklı çalışmalar sonucunda erişkin döneminde görülen 

psikiyatrik bozukluklar ile çocukluk döneminde ayrılma anksiyetesi bozukluğu 

arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (Onur ve ark. 2004) (86). Panik bozukluğu tanısı 
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olan 115 kişiyle geriye dönük yapılan bir araştırmada, bu hastaların %22,6‘sında 

çocuklukta ayrılma anksiyetesi bozukluğu yaşadıkları saptanmıştır. Panik bozukluğu 

hastası anne babanın çocuklarında ayrılma anksiyetesi bozukluğunun, kontrol 

grubundakilerin çocuklarından daha sık olduğu gözlenmiştir (Aysev ve Taner, 2007) 

(85).  

Erken dönemde yaşanmış ayrılığın ya da ayrılık anksiyetesinin panik 

bozukluğunun gidişi üzerinde de etkisi olduğu saptanmıştır (Tweed ark. 1989) (87). 

Tweed ve arkadaşları 1989 yılında yaptıkları bir çalışmada 10 yaş altında annesini 

kaybeden ya da ailesinden ayrılan kişilerde panik bozukluğu riskinin arttığını 

göstermişlerdir. Bir başka çalışmada panik bozukluğu hastalarında ayrılma 

anksiyetesi bozukluğu %18-29 arasında olduğu bildirilmiştir. Panik bozukluğu ile 

ayrılma anksiyetesi arasındaki bağlantı hala çok net olmasa da çocukluk yaşamında 

ayrılma anksiyetesi olsun ya da olmasın, erişkin panik bozukluğu olan hastalarda 

―ayrılma duyarlılığı‖ yaygın biçimde yaşanmaktadır. Panik bozukluğu hastaları 

yakınlarından ayrılmakta zorlanmakta, yakınlarını kaybetme ya da onların 

hastalanacakları düşünceleri bulunmaktadır (Onur ve ark. 2004) (86). Panik 

bozukluğu hastalarında panik ataklarının başlangıcından aylar öncesini kapsayan 

zamanda yüksek oranda stresli yaşam olaylarının varlığı ve özellikle kayıp 

nesnesinin varlığının önemi vurgulanmıştır. Diğer bir çalışmada ise panik bozukluğu 

hastalarının stresli yaşam olaylarına maruz kalmalarının yanı sıra yaşam olaylarına 

karşı kontrol grubundaki kişilere oranla yüksek oranda anksiyete ile yanıt 

verdiklerini ortaya konmuştur. Panik hastalarının nörofizyolojik olarak duyarlı 

olmaları onların özgül bazı çevre faktörleri ile etkileşime girmeleri panik ataklarının 

ortaya çıkmasında temel olarak öne sürülmüştür.  

Bağlanma teorisi psikodinamik açıdan panik bozukluğunun anlaşılması için 

önemli bir perspektif sunabilir (Onur ve ark. 2004) (86). Anksiyete bozukluğu olan 

kadın hastalarda yapılmış olan bir çalışma bu kadınlarda patolojik bağlanma 

örüntüsünü ortaya koymuştur. Panik bozukluğu hastaları bağlanma ve ayrılma 

arasındaki doğal duygu dalgalanmalarını ayarlamakta güçlük çekmektedir ve hem 

ayrılığa hem de korunma ve güvenliğe aynı şekilde yüksek duyarlılık 

göstermektedirler. Panik hastalarında görülen yüksek düzeydeki sinyal anksiyete 
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egonun savunma işlevlerinin yetersiz kaldığına işaret edebilmektedir. Bağlanma 

sorunu yaşayan bu hasta gruplarında diğer bir etiyolojik faktör çocukluk çağında 

yaşanmış olan fiziksel ya da cinsel istismar olabilmektedir. Bu konuda yapılan bir 

araştırma anksiyete bozukluğu olan hastalarda çocukluk çağında travmatik 

deneyimlerim 3 kat daha fazla olduğunu ortaya koymuştur (Aksoy, 2006) (83). Bu 

durum aynı çalışmada panik hastaları göz önüne alındığında diğer anksiyete 

bozukluğu hastalarına göre 2 kat daha yüksek bulunmuştur. Çocukluk çağında 

yaşanan cinsel istismar çocuğun güvenlik ve korunma duygularını zedelemesi ve 

istismar eden ebeveynin olumsuz bir figür olarak içselleştirilmesi ile egonun 

savunma işlevlerinin ileri ve olumlu düzeyde çalışmasını ketleyebileceği ifade 

edilmiştir. Panik hastaları nörotik düzeyde olan karşıt-tepki oluşturma, yap-boz, 

bedenselleştirme ve dışsallaştırma savunma işlevleri ile yüksek kaygıya yanıt verirler 

(Aksoy, 2006) (83). Tüm bu veriler göz önüne alındığında panik bozukluğu çoklu 

etiyolojik faktörler zemininde değerlendirilmelidir. Uzamış ayrılık anksiyetesi fobik 

anksiyete sendromunun temel bir belirtisi olup, bu bireylerin nörobiyolojik 

yatkınlıkları ile yakından ilişkilidir. Ayrılık anksiyetesi ile ilgili bu ilişkinin panik 

hastaları ve cinsel işlev bozukluklarının birlikte görüldüğü durumlarda çocukluk 

çağından itibaren süreğen bir durum olduğu gözlenebilir. Klinik gözlemler bu 

hastaların yalnız cinselliğe yönelik kaçınmalarının olmadığını göstermektedir. Bu 

hastalar reddedilmeye ve eleştiriye tahammülsüzlük sergileyebilirler ve bu durum 

onların erişkin yaşamlarında cinsellik dışı ilişkilerini de tehdit edebilmektedir 

(Aksoy, 2006) (83). Ayrılık anksiyetesi panik bozukluğu olmaksızın da gözlenebilir. 

Nörotik hastalar ile bağımlı, narsistik ve sınır kişilik bozuklukları hasta gruplarında 

bağlanma ve ayrılık ile ilişkili sorunlar gözlenebilmektedir. Bağlanma sorunlarının 

ön planda olduğu bu bireylerde düzenli ve sürekli bir ilişkinin kurulması 

zorlaşmaktadır ve bu durum yakınlığı gerektiren cinselliğe de olumsuz yansımaktadır 

(Köroğlu 2006) (56).  

 

Erken dönem yaĢam olayları  
 

Erken dönemde ayrılık ve kayıplar gibi gelişimsel travmaların, çocukluktaki 

cinsel ve fiziksel istismarın ve yaşamdaki stres kaynaklarının başta panik bozukluğu 

olmak üzere anksiyete bozukluklarıyla ilişkili olabileceği yapılan birçok araştırmada 
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saptanmıştır (Etik ve ark. 2007; Özkan ve ark. 2005; Tükel, 2002; Silove ve ark. 

1995) (38,88,89,90).  

Panik bozukluğu tanısı alan hastaların % 34-54‘ü 16 yaş öncesinde önemli bir 

kayıp ya da ayrılık öyküsü bildirmiştir. Çocukluk döneminde cinsel ve fiziksel 

kötüye kullanım öyküsü olan çocukların panik bozukluğu yaşama riskinin yüksek 

olduğu gözlenmiştir (Özkan ve ark. 2005; Kessler ve ark. 1997) (89,91).  

Erken dönemde cinsel ya da fiziksel kötü davranıma maruz kalmanın panik 

bozukluğu hastalarındaki etkisi üzerine yapılan bir araştırmada, panik bozukluğu 

olgularının %8‘inin cinsel, %12‘sinin fiziksel kötü davranıma maruz kaldığı 

bildirilmiştir (Breier ve ark. 1986) (92). Özkan ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

diğer araştırmada panik bozukluğu hastalarının %9-10‘unda cinsel travma yanında 

aile içinde fiziksel şiddete tanık olma veya maruz kalma, kendisi için önemli bir aile 

bireyini kaybetme veya kaybetme riski yaşama olayları dikkat çekmektedir (89). 

Erişkin panik bozukluğu ve/veya agorafobi hastalarının %40-60‘ında erken çocukluk 

döneminde cinsel veya fiziksel istismar yaşam olayı olduğu bir diğer araştırmada 

saptanmıştır (Sevinçok ve Akoğlu, 2001) (93). 

Hangi anksiyete bozukluklarının çocuklukta başladığı tam olarak 

belirlenememesine karşın erişkinlikteki panik bozukluğu ve sosyal fobinin 

temellerinin daha çok çocuklukta atıldığı üzerinde durulmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda çocukların olgunlaştıkça başta sosyal fobi olmak üzere anksiyete 

bozukluklarında bir artış gözlenmesi ve akrabalarında da daha fazla oranda anksiyete 

bozukluklarının bulunması, yetişkinlik dönemindeki panik bozukluğu tedavisini 

olumsuz yönde etkileyeceğini düşündürtmüştür (Onur ve ark. 2004; Sevinçok ve 

Akoğlu, 2001) (86,93). 

 

Stresli yaĢam olayları  
 

Yapılan birçok araştırma anksiyete bozukluklarında olumsuz yaşam 

olaylarının tetikleyici bir rol oynadığını, majör yaşam olaylarının panik 

bozukluğunda önemli bir etkisi olduğunu desteklemektedir (Etik ve ark. 2007) (88). 

Panik bozukluğu olan hastalar ilk panik atağını stres verici yaşam olayından sonra 
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yaşamaktadır (Faravelli ve Pallanti, 1989; Özkan ve ark. 2005) (90,94). Panik 

bozukluğu hastalarında stresli yaşam olaylarının etkisi üzerine yapılan bir 

araştırmada, olguların 2/3‘ünde, hastalığın başlamasından önceki altı ay içinde stresli 

yaşam olaylarının olduğu bildirilmiştir (Breier ve ark. 1986) (92). Bu stresli yaşam 

olayları görülme sıklığı dikkate alınarak şu şekilde sıralanmıştır; sevilen bir kişiden 

ayrılma ya da ayrılma tehdidi yaşama, iş değiştirme, gebelik, göç, evlilik, okuldan 

mezun olma, yakın bir kişinin ölümü, fiziksel hastalık. Bu konuda yapılmış bir başka 

araştırmada ise panik bozukluğu hastalarında %80 oranında ilk panik atağı öncesinde 

stresli bir yaşam olayı yaşadıkları saptanmıştır. Tükel ve arkadaşları tarafından 57 

panik bozukluğu hastası üzerinde yapılan bir çalışmada, hastaların %84‘ünde ilk 

panik atağı öncesindeki altı aylık sürede stresli yaşam olayının bulunduğu 

belirtilmiştir. Bu yaşam olaylarının %17‘si işle ilgili sorunlar, %17‘si yakın bir 

kişinin ölümü, %14‘ünün ise sevilen bir kişiden ayrılma olduğu bildirilmiştir (Tükel, 

1992) (95). Bu tür erken ve kontrol edilemeyen olumsuz yaşam olayları ilerleyen 

dönemlerde gelişecek anksiyetenin psikolojik ve nörobiyolojik temelleri olarak 

değerlendirilebilir (Sevinçok ve Akoğlu, 2001) (93).  

Paniğin başlaması genellikle çevresel ve psikolojik faktörlerle ilişkilidir. 

Düşük sosyoekonomik düzeyin daha fazla stresöre maruz kalınmasına neden olacağı 

bildirilmiştir (Freidman ve ark. 1994; Neal ve Turner, 1991) (96, 97). Stresli yaşam 

olayları ile genetik yatkınlık etkileşimi sonucunda panik bozukluğu hastalarının, 

temel anksiyete, depresyon ve somatizasyon skorlarının yüksek olduğu da diğer 

sonuçlar arasındadır (Sevinçok ve Akoğlu, 2001) (93). Kronik stresörlerin varlığı 

panik bozukluğunu kötüleştirir, yakın zamanda gerçekleşen bir kayıp ya da ayrılık da 

panik bozukluğunda depresyon komorbiditesi oluşması riskini arttırmaktadır (Simon 

ve Fischmann, 2005) (84).  

 

BiliĢsel davranıçı kuram  
 

Bilişsel bakış açısına göre insanların çevrelerinden gelen bilgiyi yorumlama 

şekli önemlidir. Bazı insanlar pek çok olayı olumsuz bir biçimde yorumlayarak 

kendilerini kaygılandırmakta ve çevresel uyarıcılarla tetiklenen olumsuz düşünce ve 

imgeler sürekli bir tehdit ve güvensizlik yaşatmaktadır (Oltmanns ve ark. 2003) (98).  
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Panik atakları sırasında ölmekten, kontrolünü yitirmekten ve çıldırmaktan 

korkma gibi bilişsel semptomların olması hastalığın ortaya çıkmasında bilişsel 

etkenlerin rolü olabileceği kuramlarının ortaya atılmasına sebep olmuştur ( Michael 

ve ark. 2003) (99). Panik bozukluğunun etkili bilişsel kuramlarından biri Clark 

(1986) tarafından ortaya atılan panik bozukluğunun, bedensel duyumların hatalı 

yorumlanmasıyla ortaya çıktığı bulgusudur. Bu model, panik nöbetleri sırasında 

ortaya çıkan baş dönmesi, çarpıntı, nefes alma güçlüğü gibi bazı fiziksel duyumların, 

felaketleştirici şekilde yorumlanmasından kaynaklandığını varsaymaktadır. 

Çarpıntılar genellikle kalp krizi, soluk alıp verme güçlüğü ölüm habercisi olarak 

yorumlanarak gerçekte olduğundan daha tehlikeli algılanmaktadır. Bu katastrofik 

inançlar anksiyete artışına ve dolayısıyla daha fazla bedensel duyuma neden 

olmaktadır. Oluşan bu kısır döngüyle yeni panik atakları ortaya çıkmakta ve çoğu 

zaman kaçınma davranışıyla sonuçlanmaktadır (Ceylan ve Yazgan, 2000; Clark, 

1986; Fyer ve ark. 1995; Güleç ve Köroğlu, 1997; Kaplan ve Sadock, 1998 

(100,36,63,81,101). Bilişsel modele göre, duyumlar her seferinde anksiyete 

nedeniyle ortaya çıkmamaktadır. Bazen heyecan yaşandığında ya da kahve 

içildiğinde de kişi fizyolojik uyarılmasını yanlış yorumlayarak tehlike sinyali olarak 

algılayabilir ve panik nöbeti yaşayabilir (Çetin, 1995; Oltmanns ve ark. 2003; Tükel, 

1997) (53,98,102). Kişi bedensel duyumlarını, özellikle panik atağı belirtileri ile 

uyumlu olanları daha çabuk algılar. Panik ataklarının yineleyici doğası nedeniyle ve 

bazı bilişsel süreçlerin devreye girmesiyle, hastalar tehlikeli olarak niteledikleri 

durumlardan kaçınarak; panik atağı ve beklenti anksiyetelerini azaltmayı 

öğrenebilirler (Kaplan ve Sadock, 2004) (103). 

 

 

2.1.5. Klinik Seyir  

 

Panik bozukluğu en sık karşılaşılan anksiyete bozukluğudur. Bu bozukluğun 

en temel özelliği tekrarlayan, ne zaman başlayacağı önceden kestirilemeyen panik 

ataklarının görülmesidir. Yaşanan huzursuzluk ve anksiyeteye nefes darlığı, çarpıntı 

ve göğüs ağrısı gibi güçlü bedensel duyumların eşlik etmesi, ek olarak plan yapma, 

düşünme gibi yetilerin geçici olarak kaybedilmesi ve bulunulan ortamdan kaçmak 

için yoğun bir istek duyulması panik atağının özellikleridir. Panik atakları tipik 



28 

 

olarak, yoğun bir korku, endişe ve kötü bir şeyler olacağı beklentisi ile ani olarak 

başlar ve 2–10 dakika içinde en yüksek düzeyine ulaşır. Hastayı güçsüz ve tükenmiş 

halde bırakan ataklar genellikle 10–30 dakika sürer, seyrek olarak bir saate kadar 

uzar. Hastalığın temel özelliği yineleyen anksiyete ya da panik ataklarıdır (Onur 

2006, Etik 2007) (88,104).  

Panik atakları çok çeşitli psikiyatrik bozukluklarda (özgül fobi, travma 

sonrası stres bozukluğu, sosyal fobi, depresyon) ve tıbbi durumlarda (madde 

entoksikasyonu) ortaya çıkabilir. Bu yüzden, panik ataklarının görülmesi panik 

bozukluğu tanısı koymaya yetmez (Kocabaşoğlu 2002) (54). Panik atakları olan 

hastalar çoğu zaman iç hastalıkları kliniklerine başvurduklarından panik 

bozukluğunun belirtilerine ya oldukça ciddi bir tıbbi durumun ön tanısı konulur ya da 

bunlar "histerik bir semptom" olarak görülür (Kocabaşoğlu 2002) (54). Bozukluğun 

en temel öğesi olan panik ataklarının tanımlanmasında bile çeşitlilik vardır. DSM-

V‘te panik bozukluğu tanısı için beklenmeyen bir panik atağının olması koşulu 

gereklidir. Panik atağı tipleri ―beklenmeyen, durumsal ve durumsal yatkınlık 

gösteren panik atağı‖ olarak tanımlanmıştır. Hastalığın kronikleşmesiyle birlikte 

beklenmedik panik ataklarının yerini durumsal panik atakları alabilmektedir. DSM-

V‘te tanımlananın yanı sıra klinik olmayan panik (non-clinical panic), korkusuz 

panik (non-fearful panic), uykuda görülen panik atağı gibi tanımlamalar da 

mevcuttur. Uykuda görülen panik atakları ile korkusuz panik ataklarının panik 

bozukluğunun değişik bir türü olup olmadığı tartışılmaktadır. Klinik düzeyde 

olmayan panik ataklarının prevalansının da oldukça yüksek olduğu bildirilmiştir 

(Onur 2004) (86). DSM-V tanı ölçütü olan belirtiler haricinde ağız kuruluğu, 

geğirme, iritabilite, zihnin durması, çaresizlik hissi, kulak çınlaması gibi belirtiler 

yaşadıklarını da belirtmektedirler. Panik atakları her durum ve koşulda uykuda bile 

gelişebilir ve tıbbi yardım arayışına neden olmaktadır (Mavissakalian 1995) (105). 

Hastaların %7,7-69‘u panik atakları esnasında depersonalizasyon/derealizasyon 

bildirmektedir (Marquez 2001) (106).  

Bozukluğun başlangıç yaşının 15–25 ve 45–54 yaşları arasında iki kez tepe 

yapma eğilimi gösterdiği ve başlangıç yaşına göre panik hastalarında farklı gidiş 

şekli ve klinik belirtiler gösterebileceği saptanmıştır; ancak ergenlik ve çocukluk 
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döneminde de olabileceği bildirilmiştir (Onur 2004) (86). Başlangıç yaşı erken olan 

panik bozukluğu olguları, geç başlangıçlı olanlara göre panik atağı sırasında daha 

fazla oranda depersonalizasyon belirtisi göstermektedir. Yine fobik bozukluklar ve 

madde kullanım bozuklukları erken başlangıçlı olgularda daha sık görülmektedir 

(Segui 1999) (107). Başlangıç yaşı ileri olan olgularda ise hastalığın şiddeti ve aile 

yüklülüğü daha düşük olup, başta distimik bozukluk olmak üzere duygudurum 

bozuklukları daha fazla görülme eğilimindedir (Segui 2000) (109).  

Panik bozukluğu belirtileri cinsiyetler arasında da farklılık 

sergileyebilmektedir. Bir çalışmada kadınlarda solunum sistemine ait belirtilerin daha 

çok saptandığı bildirilmiştir. Bozukluğun cinsiyete özgü yeti yitimleri yarattığı, 

özellikle kadınlarda evliliğin daha fazla etkilendiği belirtilmiştir (Onur 2004) (86).  

Hastalığın klinik görünümünü değerlendiren bazı çalışmalarda panik 

bozukluğu ölçütlerinin henüz tam karşılanmadığı, ama bazı belirtilerin bulunduğu bir 

öncü dönemden söz edilmektedir. Bu dönemde ―değişik fobiler, depersonalizasyon, 

uyku bozuklukları, hipokondriyazis‖ gibi ruhsal belirtilerin yanı sıra, ―nefes alma 

sorunları, atipik göğüs ağrıları, migren, görme bulanıklığı‖ gibi bazı bedensel 

belirtiler de görülebilmektedir. Panik bozukluğu olgularının yarısından çoğunda 

yaygın anksiyete tablosunun önde gelen belirti olarak, tanı öncesinde 8–10 yıldır 

mevcut olduğu, buna karşılık sporadik panik ataklarının iki yıl gibi görece kısa bir 

süredir bulunduğu bildirilmiştir. Agorafobili panik bozukluğu hastalarında panik 

atağı öncesinde öncü olarak nitelendirilebilecek belirtilerin görülme oranı % 28 

olarak bildirilmiştir (Onur 2004) (86). 

 

2.1.6. Ayırıcı Tanı  

 

Panik bozukluğu gerek ruhsal, gerekse bedensel hastalıklarla birlikte 

görülebilir; ayırıcı tanı yönünden de birçok hastalıkla karışabilir. Ayırıcı tanı 

yapılması, eşlik eden hastalıkların tanınması ve tedavisi psikiyatri hekimleri kadar 

diğer hekimler için de önem taşımaktadır (Öztürk 1995) (109).  

Hastanın klinik tablosu fonksiyonel panik bozukluğu ile açıklanabildiği 

takdirde özellikle hastalardan gelen tıbbi inceleme isteklerine yardımcı olunmaması 
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daha uygundur. Ancak bu hastalar oldukça yoğun bedensel yakınmalar sergiledikleri 

için bunu sağlamak oldukça güç olacaktır. Klinisyen için panik bozukluğu şeklinde 

görünüm veren herhangi bir tıbbi durumu dışlamak oldukça önemlidir. Hastalık 

öyküsünün ayrıntılı bir şekilde alınması ve dikkatli fizik muayene klinisyenin fiziksel 

hastalığı atlamasını önler. Bu tür hastalarda uygulanması gereken incelenmelerin 

başlıcalar tam kan sayımı, elektrolit düzeyleri, açlık kan şekeri, üre, kreatinin ve 

kalsiyum düzeyleri ölçümü, karaciğer ve tiroid fonksiyon (serbest T3 ve T4, TSH 

düzeyleri) testleri, idrar ve EKG incelemeleridir. Bu testler sonucu tiroid hastalıkları, 

hipoparatiroidi, hipoglisemi ve bazı kardiyak hastalıklar dışlanabilir. Klinik tablo 

yalnız organik etiyolojiyi düşündürdüğü takdirde daha ileri testler uygulanmalıdır. 

Göğüs ağrısı bulunan, kalp veya akciğer hastalığı için risk etmenleri taşıyan 

hastalarda eforlu EKG, akciğer grafisi ve kardiyak enzim düzeylerinin belirlenmesi 

gerekir. Nabız düzensizliği bulunan ya da ileri derecede taşikardik hastalarda 24 

saatlik EKG incelemesi uygun olacaktır. Bedensel bulgulara hiperventilasyon eşlik 

ettiği takdirde akciğer grafisi ve solunum fonksiyon testleri istenmelidir. Güçsüzlük, 

bilinç yitimi, yönelim bozukluğu, koku varsanıları gibi kuşkulu nörolojik belirtiler, 

temporal lob epilepsisi, yer kaplayan oluşum veya multipl sklerozu düşündüren diğer 

bulgular karşısında dikkatli bir nörolojik veya otonörolojik muayene uygulanmalı; 

EEG, Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) veya MRI gibi incelemeler yapılmalıdır 

(Abbly ve ark. 1995,Barlow ve ark.1988,Atalay ve Bayraktar 1992) (110, 111, 112).  

Hem panik bozukluğunun, hem de başka bir anksiyete ya da duygudurum 

bozukluğunun tanı ölçütleri karşılanıyorsa her iki tanı birlikte konulmalıdır. Ancak 

başka bir bozukluk (majör depresif bozukluk ya da yaygın anksiyete bozukluğu) 

kapsamında beklenmedik panik atakları ortaya çıkıyorsa, bir ay ya da daha uzun 

süreli olarak başka ataklar olacağı korkusu eşlik etmiyorsa, kişinin eşlik eden 

kaygıları yoksa ya da söz konusu kişide davranış dengesizliği görülmüyorsa ek bir 

panik bozukluğu tanısı konulmaz (112). Panik ataklarının genel tıbbi bir durumun 

doğrudan fizyolojik sonucu olduğu yargısına varılırsa panik bozukluğu tanısı 

konulmaz. Bu durumda ―Genel Tıbbi Bir Duruma Bağlı Anksiyete bozukluğu‖ tanısı 

konur. Panik atakları bir maddenin (tedavi için veya kötüye kullanılan bir ilaç) 

doğrudan fizyolojik bir sonucu olduğu yargısına varılırsa panik bozukluğu tanısı 

konmaz; bu durumda ―Madde Kullanımının Yol Açtığı Anksiyete bozukluğu‖ tanısı 
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konur (113).  

Ayırıcı tanıda dikkat edilmesi gereken organik durumlar şu şekilde 

özetlenebilir:  

- Kafeinizm  

- İlaç - madde bağımlılığı ve kesilmesi  

- Endokrin hastalıklar  

- Hipertiroidi  

- Hipoglisemi  

- Feokromasitoma  

- Cushing sendromu  

- Kardiyak hastalıklar  

- Paroksismal supraventriküler taşikardi  

- Anjina pektoris  

- Mitral valv prolapsusu (MVP)  

- Solunum sistemi hastalıkları  

- Bronşial astım  

- Pulmoner emboli 

- Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  

- Nörolojik bozukluklar  

- Transient iskemik atak  

- Parsiyel kompleks nöbet  

- Menopoz  
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-Anemi  

- Stereoid tedavisi  

- Vestibüler işlev bozuklukları  

- Deliryum  

(Abbly 1995, Barlow 1988, Öztürk 1995, Savino 1993) (109, 110, 111, 114). 

Ayrıca şizofreninin başlangıç dönemi, fobik bozukluklar, yaygın anksiyete 

bozukluğunda da panik benzeri ataklar görülebilmektedir. Diğer anksiyete 

bozukluklarında karşılaşılan panik atakları genellikle duruma bağlı ya da durumsal 

olarak yatkınlık gösterilen ataklar şeklindedir. Sözgelimi sosyal fobide sosyal 

durumların etkisiyle; obsesif kompulsif bozuklukta obsesyon ile ilgili nesneye maruz 

kalınca; travma sonrası stres bozukluğunda ise stres kaynağını anımsatan uyaranların 

etkisiyle fobik ataklar ortaya çıkar (Öztürk 1995) (109). 

 

2.1.7. Komorbid Durumlar  

 

Panik bozukluğu tanılı hastalarda ek hastalık oranları yüksektir. 

Hastaların %57‘sinde herhangi bir DSM IV birinci eksen bozukluğu, %42‘sinde de 

en az bir ikinci eksen bozukluğu bulunmaktadır. Komorbid eksen I ve II tanıları 

tedaviyi olumsuz etkilemekte ve relaps riskini arttırmaktadır (DSM IV, Abby ve ark 

1995) (43, 110).  

Panik bozukluğunun en sık birlikte görüldüğü psikiyatrik rahatsızlık 

agorafobidir ve bu iki bozukluk özgül bir tanı grubunu oluşturmaktadır. Agorafobili 

panik bozukluğu, daha inatçı bir form olarak kabul edilmektedir. Bazı araştırmalara 

göre agorafobili panik bozukluğu grubu, diğer psikopatolojilerle agorafobisiz gruba 

göre daha yüksek oranda birliktelik göstermektedir (Noyes ve ark 1986,Tükel 1992) 

(95, 105).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada panik bozukluğu olan hastaların %36.8‘inde 

majör depresyon, %26.3‘ünde ise distimi saptanmış ve geçirilmiş 

depresyonların %72‘sinin panik bozukluğuna ikincil olarak geliştiği bildirilmiştir. 
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Aynı çalışmada panik bozukluğu olan hastalarda obsesif kompulsif bozukluk %21, 

alkol kötüye kullanımı ise %15.8 olarak bulunmuştur. Benzer çalışmalarda panik 

bozukluğu tanılı hastalarda %40-65 oranında majör depresyon bulunmuştur (Noyes 

ve ark 1990, Tükel 1992) (95, 115). Panik bozukluğu ve depresyon birlikteliği olan 

hasta grubunun erken yaşta hastalandıkları, anksiyete ve depresyon puanlarının, 

intihar riskinin, alkol bağımlılığının yüksek, kliniğin daha ağır seyrettiği gözlenmiştir 

(Klerman ve ark 1990, Leon ve ark 1994 (116, 117). Panik bozukluğunun uzun seyri 

sırasında %20 oranında yaygın anksiyete bozukluğu ile birlikteliği görülmekte ve 

bunun %60‘ında yaygın anksiyete bozukluğu daha önce başlamaktadır. Agorafobinin 

varlığı yaygınlaşmış anksiyete bozukluğu görülme riskini arttırmaktadır (Tükel 

1992) (95). Panik bozukluğu olanlarda %15-20 oranında sosyal fobi görülebilmekte 

ve agorafobinin varlığı ile ilişki göstermektedir. Sosyal fobi birlikteliği hastalığın 

seyrini olumsuz etkilemekte ve majör depresyon gelişimine yatkınlığı arttırmaktadır. 

Genellikle sosyal fobi daha erken başlamakta, bu hastalarda kişiyi tedavi arayışına 

iten etken panik belirtileri olmaktadır (Tükel 1992, Reiter ve ark 1991,Stein ve ark 

1989) (95, 118, 119).  

Panik bozukluğunda hipokondriyazisin sıklığı %25 olarak bildirilmiştir. Bu, 

agorafobi sayılmazsa depresyondan sonraki en sık ikinci eşlik eden tanıdır. Panik 

bozukluğu ve hipokondriyazis benzer özellikler taşımakta; epidemiyolojik ve 

fenomenolojik olarak bu iki bozukluğun ortak oluşumu, birbiriyle binişme olasılığı 

yüksektir. Panik bozukluğu tanılı hastalar organik bir hastalıktan korkarlar ve bilişsel 

çarpıtmalar arttıkça hipokondriyazis gelişme riski artmaktadır. Hipokondriyazis, 

panik bozukluğunun başarılı tedavisini engelleyebilmektedir (Hoffart ve ark 

1994,Barsky ve ark 1994) (120, 121). Panik bozukluğu tanılı hastalarda %10-20 

oranında obsesif kompulsif bozukluk görülmektedir. Obsesif kompulsif bozukluğun 

eşlik ettiği hastalar erken başlangıç yaşı, farmakoterapi dahil tüm tedavilere daha 

düşük oranda cevap vermekte ve yüksek depresyon riski göstermektedirler (Tükel 

1992, Hoffart1994, Breier 1986) (95, 92, 120).  

Somatizasyon bozukluğu kadınlarda %23, erkeklerde %5 eş tanı oranı ile 

cinsiyet farklılığının en büyük olduğu grubu oluşturmaktadır (Battaglia ve ark 1995) 

(122). 
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Panik bozukluğunda tüm madde kullanım bozuklukları %32 olarak 

bildirilmişse de, alkol kullanım bozukluğu tek başına %19-23 oranında 

görülmektedir. Daha önceden alkol ve madde bağımlılığı olan hastalarda panik 

bozukluğunun başlangıcı daha erken, eşlik eden depresif bozukluk ve intihar 

girişimleri daha sık görülmektedir (Tükel 1992,Krystal ve ark 1992,Starcevic ve ark 

1993) (95, 123, 124). 

2.2. Eklem Hipermobilite Sendromu 

 

Hipermobilite, herhangi bir sistemik romatizmal hastalık ile ilişkili olmadan 

eklemlerin normalin üzerinde hareket genişliğine sahip olması ile karakterize klinik 

bir sendromdur. Hipermobilite literatürde ilk defa 19. yüzyılın sonunda, Marfan ve 

Ehlers-Danlos Sendromu‘nun (EDS) klinik bir özelliği olarak tanımlanmıştır. Eklem 

laksitesinin ilk tanımı ise 1916 yılında Finkelstein tarafından yapılmıştır (125). Daha 

sonraki yıllarda eklem laksitesinin ailesel özelliği ile eklem dislokasyonları ve 

romatolojik belirtiler ile ilişkisi üzerinde durulmuştur. 1967 yılında Kirk ve 

arkadaşları tarafından tanımlanan klinik özellikler bu alanda yapılacak araştırmalar 

için mihenk taşı olmuştur  (126). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda bu sendromun 

kalıtsal bağ dokusu hastalıklarının hafif bir formu olduğu düşünülmektedir (125). 

Diğer kalıtsal bağ dokusu hastalıklarından ayırt edebilmek için ―Benign Eklem 

Hipermobilite Sendromu‖ tanımlaması tercih edilmektedir. 

 

2.2.1. Epidemiyoloji 

 

Eklem hipermobilitesi, toplumda sağlıklı bireylerin yaklaşık %5-15‘inde 

asemptomatik olarak bulunmaktadır. EHS görülme sıklığı yaş, cinsiyet ve etnik 

kökene göre değişiklik göstermektedir (9, 10).  Kadınlarda eklem hareket aralığı 

erkeklerden daha fazladır (125). Ortadoğu ülkelerinde EHS daha sık görülmektedir. 

Cinsiyet ve yaş dikkate alındığında, 1181 Güney Afrika‘lıda hipermobilite sıklığı %5 

olarak bulunurken, İzlanda‘da 12 yaşındaki çocuklar arasında kızlarda %40.5, 

erkeklerde ise %12.9 olarak bulunmuştur (127, 128). Toplumda oligoartiküler 

hipermobilitenin sıklığı poliartiküler hipermobiliteden daha fazladır (125). Eklem 

mobilitesi hücre ve dokularda bazı yapısal değişikliklere bağlı olarak yaşlanmayla 
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birlikte sürekli azalır. Yaşla birlikte ekstraselüler kollajende çapraz bağlar çoğalır ve 

bu da eklemlerde hareket kısıtlılığına neden olur (14, 15). Romatizmal hastalıklarda 

hipermobil eklemler diğer eklemlere göre daha çok etkilenir. 

 

2.2.2. Etiyoloji 

 

Eklem hipermobilite sendromu otomozal dominant geçişli genetik bir hastalık 

olarak bilinmektedir (16, 17). Hakim ve arkadaşlarının kadın ikizler üzerinde yaptığı 

çalışmada genetik faktörlerle açıklanabilen fenotipin yüzdesinin %70 gibi çok 

yüksek değerlerde olduğu vurgulanmıştır (129). 

Çeşitli yayınlarda EHS‘nin etyopatogenezinde kollajen anomalisinin rol 

oynadığı konusunda görüşler rapor edilmiştir. Bu bağlamda kollajenin primer 

bozukluğuna ait klinik, biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadır. EHS‘li 

hastaların cilt biyopsilerinin elektron mikroskobik incelemesinde, kollajen 

demetlerin yapılarında çarpıcı bozuklukların varlığı bu görüşü desteklemektedir 

(125). EHS‘nin etyopatogenezinde, artiküler kartilajda kollajenin çoğunluğunu 

oluşturan tip II kollajendeki anormaliklerden şüphelenilmektedir (130). Narcisi ve 

arkadaşları, EDS XI (artikuler hipermobilite sendromu) ve EDS III hastalarının 

bulunduğu bir ailede yaptıkları çalışmada, COL3A1 geninde serinin yerine glisin 

637‘nin geçtiğini bildirmişlerdir (131). Bu görüşü destekleyen başka bir çalışmada da 

yine Tip III kollajende serinin yerine glisin 637‘nin geçtiği gözlenmiştir (132). 

Tip I kollajen, insan vücudundaki en yaygın kollajendir. Yüksek gerilme 

gücüyle tip I kollajen normal olarak tendon, ligaman, eklem kapsülü, deri, mineralize 

olmayan kemik gibi konnektif dokularda bol miktarda bulunmaktadır. Tip III kollajen 

ise, tip I kollajenle benzer dokularda bulunmakla birlikte genelikle daha az orandadır. 

Ayrıca Tip III kollajenin, tip I kollajenden farklı olarak vasküler sistem, deri ve 

akciğer gibi konnektif dokularda göreceli olarak daha fazla miktarlarda olduğu 

saptanmıştır (133). EHS‘si olan hastalarda, tip III kollajenin, tip III + tip I kollajene 

oranının artmış olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (16, 134). Normal olarak bu 

oran %18/21 iken, EHS‘li hastalarda %28/46 olarak tespit edilmiştir. 

EHS‘li hastalarda, tip I ve tip III kollajen oranındaki bozulmanın, azalmış 
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doku sertliğine neden olabileceği düşünülmektedir. EHS‘li hastaların deri biyopsisi 

elektronmikroskopik bulgularının, benzer yaş grubundaki sağlıklı kişilerle 

kıyaslanması sonucunda, kollajen fibril kalınlığında azalma görülmesi bu görüşü 

desteklemektedir (134). Bu sebeple eklem yapısının sertliğindeki azalmanın EHS‘li 

hastalarda gördüğümüz laksite artışına neden olabileceği aşikardır. Eklem dışı diğer 

dokulardaki sertliğin azalması ise farklı organlarda prolapsuslara sebep 

olabilmektedir. Bunlar arasında mitral valv prolapsusu, mesane ve rektal prolapsus 

ile sistosel, üreterosel ve enterosel sayılabilir (135). 

 

2.2.3. Klinik Özellikler 

 

EHS lokomotor sistem semptomları ile ortaya çıkabilir. EHS genellikle 

asemptomatik seyreder. Travma, hamilelik, sürekli sedanter yaşam gibi durumlarda 

semptomatik hale gelebilmektedir. Ayrıca çocukluk çağında da bu sendromun 

semptomatik hale gelebileceği akılda tutulmalıdır. Klinik özellikleri itibarı ile 

hipermobil olgularda görülen yakınma ve lezyonlar çeşitli yoğunlukta olup tüm hayat 

boyunca tekrarlayan özellikte olabilir. Bu hastalarda en sık gözlenen semptom 

ağrıdır. Ağrı, aşırı kullanım, doku hasarı, psikososyal sorunlar, santral ve kronik ağrı 

gibi değişen tarzlarda karşımıza çıkabilir. Hipermobilite kronik ağrının majör 

nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (136, 137). Diğer semptomlar; kas krampları 

ve miyaljiden (138) stres inkontinansa (139) kadar geniş bir spektrumda 

değişebilmektedir. 

 

2.2.4. Tanı 

 

EHS tanısı koymada kullanılan oldukça fazla sayıda değerlendirme yöntemi 

geliştirilmiştir. Hastalığın tanımlanmasında kullanılmak üzere ilk kez 1964‘te Carter 

ve Wilkinson bir tanı kriter seti oluşturmuşlardır (22). 1973 yılında bu kriterlerin 

modifikasyonu sonucu Beighton kriterleri oluşturulmuştur (19). Beighton kriterleri 

modifiye edilerek 1979 yılında ―Comtampasis‖ skorlaması geliştirilmiştir (140, 141). 

Bulbena ve arkadaşları 1992 yılında; Rote´s kriterleri (142), Carter and Wilkinson 

kriterleri (22) ve Beighton kriterlerini (20) bir araya getirerek 10 puanlık ―Hospital 

del Mar‖ (Barcelona kriterleri) kriterlerini oluşturmuşlardır (21). Yakın zamanda ise 



37 

 

Grahame ve arkadaşları Beighton kriterlerini revize ederek ―1998 Brighton‖ 

kriterlerini önermişlerdir (143). Günümüzde en sık Beighton kriterleri 

kullanılmaktadır. 

 

 

Beighton Kriterleri 

 

Hipermobilite tanısında en sık Beighton kriterleri kullanılmaktadır (19). 

Beighton tanı kriterleri, omuz, kalça, ayak bileği ve ayak bölgesi değerlendirilmediği 

halde, kolay uygulanabilirliği ve eklemleri simetrik değerlendirmesi nedeniyle genel 

olarak kabul görmüştür. Ayrıca uygulamasının pratik olması nedeniyle 

epidemiyolojik çalışmalar için en uygun skorlama yöntemidir (13). Beighton 

kriterleri Tablo 1‘de gösterilmiştir. 

 

 

 

 
Tablo 1 Beighton Kriterleri 

 Sağ Sol 

1. 5. Metakarpal ekleminin dorsifleksiyonu > 90° 1 1 

2. Başparmağın pasif olarak ön kol iç yüzüne değmesi 1 1 

3. Dirseğin hiperekstansiyonu > 10° 

 

1 1 

4. Dizin hiperekstansiyonu > 10° 1 1 

5. Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasının yere değmesi 1 

Total skor 9 

 

 

2.2.5. Panik Bozukluğu ve Eklem Hipermobilite Sendromu 

 

Anksiyete bozuklukları ve EHS arasındaki ilişkiye dair ilk çalışma, 1993 

yılında Bulbena ve arkadaşları tarafından romatoloji polikliniğine başvuran 

hastalarlarla yapılmış bir vaka kontrol çalışmasıdır (3). Bu çalışmada romatoloji 

polikliniğine başvuran, EHS tanılı 114 hastadan oluşan vaka grubu ve diğer 

polikliniklere başvuran 59 hastadan oluşan kontrol grubu karşılaştırılmıştır. Vaka 

grubunda panik bozukluğu, agorafobi ve basit fobi tanıları kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. EHS‘li romatolojik hastaların 



38 

 

yaklaşık %70‘inde bir çeşit anksiyete bozukluğu olduğu bildirilmiştir (3). 

Martin Santos ve arkadaşları tarafından 1998 yılında EHS ve panik 

bozukluğu arasındaki ilişkinin incelendiği bir vaka kontrol çalışması yayınlanmıştır, 

literatürdeki ikinci çalışmadır. Bu çalışmada yeni tanı almış ve henüz tedavi 

edilmemiş panik bozukluğu hastalarından oluşan grup, panik bozukluğu ve diğer 

anksiyete bozukluğu tanıları dışlanan psikiyatrik hastalardan oluşan grup ve 

psikiyatrik tanı öyküsü olmayan hastanenin diğer birimlerine başvuran hastalardan 

oluşan diğer kontrol grubu olmak üzere 3 grup tanımlanmıştır. Gruplar EHS sıklığı 

açısından karşılaştırıldığında, EHS‘nin panik bozukluğu grubunda anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu saptanmıştır (4). 

Bu sonuçlar, 1300 kişilik örneklemde iki fazlı kesitsel epidemiyolojik 

çalışmada tekrar edilmiştir (27, 28). 

Bulbena ve arkadaşları tarafından yapılan 15 yıllık kohort çalışmasında 

EHS‘nin anksiyete bozukluklarıyla, özellikle de panik/agarofobi bozukluğu 

gelişimiyle ilişkili olduğu, (29) EHS‘li bireylerde anksiyete bozukluğu gelişimi, 

EHS‘si olmayan bireylere göre 22 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (29). 

Anksiyete bozukluklarıyla EHS arasındaki ilişki ―disotonomik‖ bir 

mekanizmayla açıklanabilir (29). Gazit ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada; çarpıntı, sersemlik, bulantı, nefes darlığı, hiperventilasyon, ellerde 

titreme, göğüste rahatsızlık hissi, yorgunluk gibi anksiyeteyle ilişkili semptomların 

EHS‘li bireylerde sağlıklı kontrollere göre anlamlı düzeyde daha fazla görüldüğü 

saptanmıştır (144). Otonomik, fiziksel ve psikolojik bozukluklar arasında karmaşık 

bir ilişki olduğu, bu bozuklukların aynı zamanda EHS ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür (138). 

Anksiyete ve EHS; erken başlangıç yaşı, yaşla birlikte sıklığında azalma, 

kadınlarda görülen yüksek prevalans, ailesel agregasyon gibi çeşitli ortak özelliklere 

sahiptir. İki hastalığın da hala tam olarak anlaşılamamış genetik faktörlere sahip 

olduğu düşünülmektedir. Preliminer çalışmalar, her iki hastalığın da soyağacında 15. 

kromozomda sitogenetik bir mutasyonu öngörmüştür (33). Panik bozukluğu ile EHS 

arasındaki ilişki henüz tam olarak aydınlatılmış bir konu değildir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1. ÇalıĢma Örneklemi 
 

Bu çalışmaya 01/04/2015 ile 01/06/2015 tarihleri arasında İzmir Katip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Psikiyatri polikliniğine başvuran 

hastalardan DSM-IV TR tanı kriterlerine göre tanısı konulmuş olan hastalar ve 

sağlıklı kişiler dahil edilmiştir. Çalışma 3 grupla gerçekleştirilmiştir. 1. grup, panik 

bozukluğu tanısı alan, agorafobinin eşlik ettiği ya da etmediği hastalardan (n=30) 

oluşan vaka grubudur. 2. grup, bipolar bozukluk tanısı olan psikiyatrik hastalardan 

oluşan (n=30) kontrol grubudur. 3. grup ise geçmişte ve şimdi herhangi bir 

psikiyatrik hastalık tanısı olmayan sağlıklı kontrollerden (n=30) oluşmuştur. Gruplar 

yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiştir. 

3.1.1. ÇalıĢmaya Dahil Olma ve DıĢlama Kriterleri  

 

Dahil olma ve dışlama kriterleri her grup için faklılık göstermektedir. 

3.1.1.1. Dahil Olma Kriterleri 

 

Grup I Panik bozukluğu grubu 

 

 18-65 yaş aralığında olmak, 

 DSM-IVTR‗ye göre panik bozukluğu/agorafobili veya panik 

bozukluğu/agorafobisiz tanısı olmak, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmek. 

 

Grup II Panik bozukluğu tanısı dışında tanı alan psikiyatrik hastalar grubu 

 

 18-65 yaş aralığında olmak, 

 DSM-IV TR‘ye göre şimdi ve öyküde, anksiyete bozukluğu tanısı olmamak,  

 Bipolar bozukluk tanısı olmak, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmek. 

 

Sağlıklı kontrol grubu 

 

 DSM-IV TR‘ ye göre psikiyatrik hastalığı olmamak, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmek. 

 

 

3.1.1.2. DıĢlama Kriterleri 

 

Grup I panik bozukluğu tanılı hastalar grubu 
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 Psikotik bozukluk, madde kullanım bozukluğu, kognitif bozukluk gibi 

herhangi bir ek psikiyatrik hastalığı olmak. 

 Eklem muayenesini etkileyebilecek tıbbi durumların varlığı. 

 

Grup II panik bozukluğu tanısı dışında tanı alan psikiyatrik hastalar grubu 

 

 Şimdi veya öyküde anksiyete bozukluğu tanısı olmak, 

 Çalışmayı yürütmeyi engelleyebilecek derecede ağır psikiyatik durumların 

varlığı (psikotik alevlenme, belirgin psikomotor retardasyon gibi). 

 Eklem muayenesini etkileyebilecek tıbbi durumların varlığı. 

 

Sağlıklı kontrol grubu 

 

 Eklem muayenesini etkileyebilecek tıbbi durumların varlığı. 

 

3.2. ÇalıĢmada Kullanılan Gereçler  
 

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu  

 

Hastaların sosyodemografik ve klinik özelliklerini değerlendirmek amacıyla 

DSM-IV SCID-I klinik görüşme kılavuzu göz önüne alınarak hazırlanan bu form; 

yaş, cinsiyet, eğitim süresi, medeni durum, sosyoekonomik durum, psikiyatrik 

hastalık öyküsünün varlığı, tedavi görme durumu, aile öyküsü, sigara kullanımı, 

alkol kullanımı, madde kullanımı, tedavi süresi(ay olarak), bedensel hastalık öyküsü 

ve hastalığına ait bilgileri içermektedir. 

  

3.2.2. DSM-IV Eksen I Bozukluklar Ġçin YapılandırılmıĢ Klinik 

GörüĢme Formu (SCID-I) 

 

1983 yılında Spitzer ve arkadaşları tarafından yapılandırılmış bir klinik tanı 

koyma aracı olarak geliştirilen SCID-I, karşılıklı görüşme ile DSM tanı ölçütlerine 

göre herhangi bir birinci eksen tanısının, geçmişte ve/veya son bir ay içinde olup 

olmadığının araştırılmasını sağlar. Çalışmamızda, formun First ve arkadaşları 

tarafından DSM-IV‟e göre uyarlanmış, 1997 yılında yayınlanan versiyonunun, 

Çorapçıoğlu ve arkadaşlarınca geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılan, 1999 

yılında yayınlanan Türkçe formu kullanılmıştır (145). 
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3.2.3. Durumluluk-Sürekli Kaygı Envanteri (DSKE) 

 

Durumluluk ve sürekli kaygı düzeylerini saptamak amacıyla Spielberger ve 

arkadaşları tarafından geliştirilmiş olan bir kendini değerlendirme anketidir. DSKE, 

toplam 40 maddelik iki ayrı ölçekten oluşur. Durumluluk kaygı ölçeği, bireyin belirli 

bir anda ve belirli koşullarda kendisini nasıl hissettiğini tanımlamasına yöneliktir. 

Sürekli kaygı ölçeği ise bireyin genellikle nasıl hissettiğini tanımlamasını gerektirir. 

DSKE‟nin Türkiye‟de geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Öner ve Le Compte 

tarafından yapılmıştır (146). 

3.2.4. Panik Agorafobi Ölçeği (PAÖ) 

 

Bandelow tarafından geliştirilmiştir (147). Klinik gözlemci ve hasta öz 

bildirim formları vardır. Agorafobili ya da agorafobi olmaksızın panik bozukluğu 

olan hastalara uygulanır. Beş alt birimi vardır.  

a-Panik atağı özellikleri: 3 derecelendirme yapılan ve bir derecelendirilmeyen 

soru  

b-Agorafobi ve kaçınma davranışı: 3 soru 

c-Beklenti anksiyetesi: 2 soru  

d-Yeti yitimi: 3 soru  

e-Sağlık konusunda endişe: 2 soru  

Her alt bölüm bileşen puanını, tüm bileşenlerin toplamı ise toplam şiddet 

puanını belirler. Türkçe uyarlaması Tural ve arkadaşlarınca yapılmıştır (Tural U ve 

Ark 2000) (148). 

 

3.2.5. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ölçeği (HAM-A) 

 

Anksiyete düzeyini ve belirti dağılımını belirlemek ve şiddet değişimini 

ölçmek amacıyla Hamilton tarafından 1959 yılında geliştirilmiştir. Ölçekte 

maddelerin varlığı ve şiddeti görüşmeci tarafından değerlendirilir. Hem ruhsal hem 

bedensel belirtileri sorgulayan 14 maddeden oluşur. Her maddeden elde edilen puan 

toplanarak toplam puan elde edilir. Her maddenin puanı 0 - 4 arasında, ölçeğin 
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toplam puanı 0 – 56 arasında değişmektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması Yazıcı ve arkadaşları tarafından 1998 yılında yapılmıştır (149). 

 

3.2.6. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) 

 

Depresyon ölçekleri içinde klinikte en yaygın kullanılan, görüşmeci 

tarafından doldurulan bu ölçek, son 1 hafta içerisindeki depresyonun şiddetini 

ölçmek ve belirti örüntüsünü saptamak için kullanılan bir testtir. Max Hamilton 

tarafından 1960‘ ta yayımlanmıştır. 17 maddeli geliştirilen bu ölçeğe aynı araştırıcı 

tarafından son hali verilmiştir. Toplam 17 madde 0–4 arasında puanlanır. Toplam 0 

ile 53 arasında ölçek puanı elde edilir. Tüm maddelerin puanları toplanarak toplam 

puan elde edilir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (150). 

3.2.7. Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ) 

 

Young ve arkadaşları (1978) tarafından geliştirilmiş, beş şiddet derecesi 

içeren 11 maddeden oluşan, görüşmeci tarafından puanlanan bir ölçektir. İlk olarak 

son 48 saat içindeki mani belirtilerini değerlendirmek amacıyla geliştirilmişse de 

daha sonra değerlendirme, son bir hafta içinde hastanın klinik durumuna yönelik 

öznel yanıtları ve ağırlıklı olarak klinisyenin görüşüne dayandırılmıştır (151). 5, 6, 8, 

9. maddelere, iletişime girilmesi güç hastaların daha iyi ayırt edilmesi için iki katı 

ağırlık verilmiştir. 12 puan ve üzeri mani lehine düşünülmektedir. Türkçe geçerlilik 

güvenilirlik çalışması ise Karadağ ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (2001) (152). 

Bu çalışmada bipolar bozukluk hastalarının remisyon döneminde olup olmadıklarının 

ve kalıntı belirti düzeyinin anlaşılması amacıyla kullanılmıştır. 

3.2.8. Beighton Ölçeği 

 

Beighton ölçeği, beş manevranın uygulanması ile puanlanan ve toplam dokuz 

puan içeren kolay bir skorlama yöntemidir (19). İlk dört madde tüm ekstremitelerde 

simetrik olarak değ erlendirilir ve yapılabilen her hareket için bir puan verilir. Sadece 

beşinci madde bir puan olarak değ erelendirilir. Daha sonra alınan tüm puanlar 

toplanır ve toplamda dokuz puan üzerinden değ erlendirme yapılır. Dokuz puan 

üzerinden 5 puan alan kişiler EHS tanısı alır. Geçerlilik ve güvenilirliği Bulbena ve 

arkadaşları tarafından 1992 yılında yapılmıştır (21). 
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3.3. Uygulama ve Ġstatistiksel ĠĢlemler 
 

İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

psikiyatri polikliniğine başvuran ve çalışmaya gönüllü olarak katılmayı kabul eden 

hastalar ile sağlıklı kontrol olgularından yazılı onam alınmıştır. Bütün katılımcılar bir 

klinisyen tarafından psikiyatrik değerlendirmeye alınmıştır. Olgulara ―SCID-I yarı 

yapılandırılmış görüşme formu‖ uygulanarak, dahil etme ve dışlama kriterleri 

açısından uygunlukları değerlendirilmiştir.  Çalışmaya katılan hastalara ve sağlıklı 

kontrollere sosyodemografik veri formu uygulanmıştır. Panik bozukluğu grubuna 

PAÖ, HAM-A, HAM-D ve DSKE, bipolar bozukluk tanılı kontrol grubuna HAM-D 

ve YMDÖ uygulandı. Katılımcıların Beighton kriterlerine göre muayenesi, hastalara 

kör fiziksel tıp ve rehabilitasyon uzman hekimi tarafından yapılmıştır. 

Tüm istatistiksel değerlendirmeler Statistical Package for the Social Scienes 

(SPSS-16) programı ile yapılmıştır. Grupların kategorik değişkenler açısından 

karşılaştırılması ki-kare  testi ile bağımsız sayısal değişkenler  student t testi ve tek 

yönlü anova testi ile analiz edilmiştir. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkinin 

araştırılmasında Pearson korelasyon analizi kullanılmıştır. Tüm analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p˂0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 

Sosyodemografik ve klinik özellikler panik bozukluğu grubu, bipolar 

bozukluk tanılı kontrol grubu ve sağlıklı kontrol grubu olmak üzere üç grup altında 

belirtilmiştir. 

 

Panik Bozukluğu Grubunun Sosyodemografik ve Klinik Özellikleri 

 

Bu gruba polikliniğimize başvuran 30(n:30) hasta alınmıştır. 30 hastanın 22‘si 

(%73.3) kadın, 8‘i (%26.7) erkektir. Grubun yaş ortalaması 41.46±1.05 yıldır. 

Medeni durum açısından bakıldığında, 22 (%73.3) evli, 6 (%20) bekar ve 2 (%6.7) 

dul hasta mevcuttur. Eğitim yılı ortalaması 8.56±4.07‘dir. Bu gruptaki hastaların 

29‘unun (%96.7) bugüne kadar bir psikiyatrik hastalığı vardır ve tedavi görmüştür, 

1‘i (%3.3) yeni tanı almıştır. Bu gruptaki hastaların 7‘sinde (%23.3) ailede ruhsal 

hastalık öyküsü vardır, 23‘ünde (%76.7) ailede ruhsal hastalık öyküsü 

bulunmamaktadır. Bu gruptaki 5 (%16.7) hastanın fiziksel ek hastalık tanısı vardır, 

25 (%83.3) hastanın yoktur. 1 (%3.3) hastada diyabetes mellitus 3 (%10) hastada 

hipertansiyon 1 (%3.3) hastada her iki hastalık da vardır. Hastaların 6‘sı (%20) panik 

bozukluğu/agorafobili tanısı alırken 24‘ü (%80) panik bozukluğu/agorafobisiz tanısı 

almıştır. Hastaların ortalama tedavi süresi 55.16±5.60 aydır. Bu gruptaki 

katılımcıların sosyodemografik özellikleri tabloda 2‘de özetlenmiştir. Hastaların 

11‘inde (%36.7) EHS saptanmıştır, 19‘unda (%63.3) EHS saptanmamıştır. Gruba ait 

ortalama Beighton skoru 2.73±2.33 ‗tür. Bu grubun klinik özellikleri ve gruba 

uygulanan ölçeklerden elde edilen ortalama skorlar ve standart sapma değerleri tablo 

3‘tedir. 

 

Bipolar Bozukluk Tanılı Kontrol Grubunun Sosyodemografik ve Klinik 

Özellikleri 

 

Bu gruba polikliniğimize başvuran 30 (n:30) hasta alınmıştır. 30 hastanın 

24‘ü (%80) kadın, 6‘sı (%20) erkektir. Grubun yaş ortalaması 41.43±1.05 yıldır. 

Medeni durum açısından bakıldığında, 17 (%56.7) evli, 8 (%26.7) bekar, 2 (%6.7) 

boşanmış ve 3 (%10) dul hasta mevcuttur. Eğitim yılı ortalaması 9.33±4.34 yıldır. Bu 

gruptaki hastaların 30‘unun (%100) bugüne kadar bir psikiyatrik hastalığı vardır ve 
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tedavi görmüştür. Bu gruptaki hastaların 9‘unda (%30) ailede ruhsal hastalık öyküsü 

vardır, 21‘inde (%70) ailede ruhsal hastalık öyküsü bulunmamaktadır.  

Hastaların 7‘sinde (%23.3) fiziksel ek hastalık tanısı vardır, 23‘ünde (%76.7) 

yoktur. 6 (%20) hastada diyabetes mellitus, 1 (%3.3) hastada diyabetes mellitus ve 

hipertansiyon vardır. Hastaların 30‘u (%100) bipolar bozukluk tanısı almıştır. Bu 

gruptaki katılımcıların sosyodemografik özellikleri tablo 2‘de özetlenmiştir. 

Hastaların 3‘ünde (%10) EHS saptanmıştır, 27‘sinde (%90) EHS saptanmamıştır. 

Gruba ait ortalama Beighton skoru 1.96±1.79‘dur. Bu grubun klinik özellikleri ve 

gruba uygulanan ölçeklerden elde edilen ortalama skorlar ve standart sapma değerleri 

tablo 3‘te verilmiştir. 

Sağlıklı Kontrol Grubunun Sosyodemografik ve Klinik Özellikleri 

 

Bu gruba 30 (n:30) şimdi ve öyküde psikiyatrik hastalığı olmayan sağlıklı 

gönüllüler alınmıştır. Bu grubun 22‘si (%73.3) kadın, 8‘i (%26.7) erkektir. Grubun 

yaş ortalaması 41.63±1.05‘tir. Medeni durum açısından bakıldığında, 23‘ü (%76.7) 

evli ve 7‘si (%23.3) bekardır. Eğitim yılı ortalaması 14.3±5.04 yıldır. Bu gruptaki 

kişilerin 6‘sında (%20) ailede ruhsal hastalık öyküsü vardır, 24‘ünde (%80) ailede 

ruhsal hastalık öyküsü bulunmamaktadır.  Bu gruptaki 7 (%23.3) kişinin fiziksel ek 

hastalık tanısı vardır, 23 (%76.7) kişinin fiziksel ek hastalığı yoktur. Bu grubun 

3‘ünde (%10) diyabetes mellitus, 3‘ünde (%10) hipertansiyon, 1‘inde (%3.3) her iki 

hastalık da vardır. Bu gruptaki katılımcıların sosyodemografik özellikleri tablo 2‘de 

özetlenmiştir. Sağlıklı kontrollerin 5‘inde (%16.7) EHS saptanmıştır, 25‘inde 

(%83.3) EHS saptanmamıştır. Gruba ait ortalama Beighton skoru 1.90±1.97‘dir. Bu 

grubun klinik özellikleri tablo 3‘te verilmiştir. 
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Tablo 2 Katılımcıların Sosyodemografik Özellikleri 

 Panik 

bozukluğu 

grubu 

Bipolar 

bozukluk grubu 

Sağlıklı kontrol 

grubu 

Analiz 

YaĢ (Ort±SS) 41.46±1.15 41.43±1.05 41.63±1.05 F: 0,003 

p= 0,99 

Cinsiyet (n,%)  

Kadın 22 (%73.3) 24 (%80) 22 (%73) x
2
: 0,48 

df: 2 

p= 0,78 Erkek 8 (%26.7) 6 (%20) 8 (%26.7) 

Medeni durum 

(n,%) 

 

Evli 22    (%73.3) 17 (%56.7) 23 (%76.7)  

x
2
: 8,08 

df: 6 

p= 0,23 

Bekar 6    (%20) 8 (%26.7) 7 (%23.3) 

Boşanmış -   2 (%6.7) - 

Dul 2 (%6.7) 3 (%10) - 

Eğitim süresi 

(Ort±SS) 

8.56±4.07 9.33±4.34 14.3±5.04 F: 14,50 

p= 0* 

Ailede ruhsal 

hastalık (n,%) 

 

Var 7 (%23.3) 9 (%30) 6 (%20)  

Yok 23 (%86.7) 21 (%70) 24 (%80)  

Fiziksel ek 

hastalık 

(n, %) 

 

Var 5 (%16.7) 7 (%23.3) 7 (%23.3)  

Yok 25 (%83.3) 23 (%76.7) 23 (%76.7)  

EHS: Eklem Hipermobilite Sendromu, Ort: Ortalama değer, SS: Standart sapma, İstatistiksel anlamlılık: p˂ 0,05 

* p˂0,05 

 

 

 

Grupların YaĢ ve Cinsiyet Açısından KarĢılaĢtırılması 

 

Her üç grup yaş ve cinsiyet açısından karşılaştırılmıştır ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (sırasıyla, p=0,99, p=0,78) (Tablo 2). 

 

Grupların EHS Varlığı Yönünden KarĢılaĢtırılması 

 

Panik bozukluğu grubunda 11 (%36.7) kişide bipolar bozukluk tanılı kontrol 

grubunda 3 (%10) kişide ve sağlıklı kontrol grubunda 5 (%16.7) kişide EHS 

saptanmıştır. 

Panik bozukluğu grubu ve bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu EHS varlığı 

açısından karşılaştırıldıklarında, panik bozukluğu grubunda istatistiksel olarak 



47 

 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,01) (tablo 3). Ancak panik bozukluğu 

grubu ile sağlıklı kontrol grubu EHS varlığı açısından karşılaştırıldığında panik 

bozukluğu grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre sayısal  olarak daha fazla EHS 

saptanmasına rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır 

(p=0,07) (Tablo 3). 

 

Grupların Beighton Skorları Yönünden KarĢılaĢtırılmaları 

 

Panik bozukluğu grubunun ortalama Beighton skoru 2.73±2.33; bipolar 

bozukluk tanılı kontrol grubunun ortalama Beighton skoru 1.96±1.79 ve sağlıklı 

kontrol grubunun ortalama Beighton skoru 1.90±1.97‘dir. 

Panik bozukluğu grubu ile bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu ve sağlıklı 

kontrol grubu Beighton skoru yönünden karşılaştırıldığında; panik bozukluğu 

grubunun ortalama Beighton skoru, bipolar bozukluk tanılı kontrol grubunun  ve 

sağlıklı kontrol grubunun ortalama skorundan daha yüksek olmasına rağmen bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır (F: 1,54, df: 2 p= 0,22) (Tablo 3). 
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Tablo 3 Katılımcıların Klinik Özellikleri 

 PB BB SK Analiz 

EHS (n, %)  

Var 11 (%36.7) 3 (%10) 5 (%16.7) PB vs BB 

x
2
: 5,96 

p= 0,01 

 

PB vs SK 

x
2
: 3,06 

p= 0,07 

Yok 19 (%63.3) 27 (%90) 25 (%83.3) 

Beighton 

skoru 

(Ort±SS) 

 

2.73±2.33 

 

1.96±1.79 

 

1.90±1.97 

F: 1,54 

df: 2 

p= 0,22 

Ölçekler 

(Ort±SS) 

 

HAM-A 4.03±3.66 - -  

HAM-D 2±1.83 - -  

PAÖ 8.8±8.1 - -  

DSKE-I 30.9±1.01 - -  

DSKE-II 33.63±9.64 - -  

HAM-D - 2.26±2.27 -  

YMDÖ - 0.26±0.73 -  

PB: Panik bozukluğu, BB: Bipolar Bozukluk, SK: Sağlıklı kontrol HAM-A: Hamilton Anksiyete Derecelendirme ölçeği, HAM-

D: Hamilton Depresyon Derecelendirme ölçeği, PAÖ: Panik Agorafobi ölçeği DSKE: Durumluluk-Sürekli Kaygı Envanteri, 

YMDÖ: Young Mani Derecelendirme ölçeği, EHS: Eklem Hipermobilite Sendromu, Ort: Ortalama değer, SS: Standart sapma, 
İstatistiksel anlamlılık: p˂ 0,05 

 

Panik Bozukluğu Grubuna Uygulanan Ölçekler ile Beighton Ölçeği  Arasındaki 

Korelasyon 

 

Panik bozukluğu grubundaki hastalara uygulanan ölçeklerin (Hamilton 

anksiyete ölçeği, Hamilton depresyon ölçeği, Panik agorafobi ölçeği, Durumluluk-

Sürekli kaygı envanteri) skorları ile Beighton skorları arasındaki ilişkiye bakıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p˃0,05) (Tablo 4). 
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Tablo 4 Panik Bozukluğu Grubuna Uygulanan Ölçekler ile Beighton Ölçeği Arasındaki 

Korelasyon 

 Beighton 

skoru 

HAM-A HAM-D PAÖ DSKE-I DSKE-II 

Beighton 

skoru 
      

HAM-A R: -0,03 

p= 0,87 

n: 30 

     

HAM-D R: -0,03 

p= 0,86 

n: 30 

R: 0,42 

p= 0,02 

n: 30 

    

PAÖ R: -0,06 

p= 0,73 

n: 30 

R: 0,70 

p= 0 

n:30 

R: 0,29 

p= 0,11 

n: 30 

   

DSKE-I R: -0,16 

p= 0,38 

n: 30 

R: 0,44 

p= 0,01 

n: 30 

R: 0,17 

p= 0,34 

n: 30 

R: 0,69 

p= 0 

n: 30 

  

DSKE-II R: -0,27 

p=0,13 

n: 30 

R: 0,50 

p= 0,004 

n: 30 

R: 0,13 

p= 0,48 

n: 30 

R: 0,59 

p= 0,001 

n: 30 

R: 0,77 

p= 0 

n: 30 

 

R: Korelasyon katsayısı, İstatistiksel anlamlılık: p˂0.05 

 

Panik Bozukluğu Grubunda EHS’si Olan Katılımcıların Olmayanlarla YaĢ 

Özellikleri Açısından KarĢılaĢtırılması 

 

Panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan katılımcıların ortalama yaşı 

35,36±2,88 EHS‘si olmayan katılımcıların ortalama yaşı 45±2,61‘dir. EHS‘si olan 

katılımcılarla olmayanlar yaş özellikleri açısından karşılaştırıldığında  istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark saptanmıştır (t=2,36, p= 0,02) (Tablo 5). 

 

Panik Bozukluğu Grubunda EHS’si Olan Katılımcıların Olmayanlarla Cinsiyet 

Özellikleri Açısından KarĢılaĢtırılması 

 

Panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan 11 katılımcıların 4‘ü (%36.4) erkek, 

7‘si (%63.6) kadındır. EHS‘si olan katılımcılarla olmayanlar cinsiyet özellikleri 

açısından karşılaştırıldığında kadınlarda daha fazla görülmekle birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark saptanmamıştır (x²=0,83, p= 0,36) (Tablo 5). 
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Tablo 5 Panik Bozukluğu Grubunda EHS’si Olan Katılımcıların Olmayanlarla Yaş ve 

Cinsiyet Özellikleri Açısından Karşılaştırılması 

 EHS (+) EHS (-) Analiz 

Kadın 7 (%63.6) 15 (%78.9) x
2
= 0,83, p= 0,36 

Erkek 4 (%36.4) 4 (%21.1) 

YaĢ (Ort±SS) 35,36±2,88 45±2,61 t= 2,36, p= 0,02 

 
EHS: Eklem Hipermobilite Sendromu Ort: Ortalama yaş, SS: Standart sapma, İstatistiksel anlamlılık: p˂ 0,05 
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5. TARTIġMA 
 

Anksiyete bozuklukları ve EHS arasındaki ilişkiye dair ilk çalışma, 1993 

yılında Bulbena ve arkadaşları tarafından romatoloji polikliniğine başvuran 

hastalarlarla yapılmış bir vaka kontrol çalışmasıdır  (3). Bu çalışmada EHS tanılı 

hastalarda panik bozukluğu, agarofobi ve basit fobi tanıları kontrol grubundan göre 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. 

Martin Santos ve arkadaşları tarafından 1998 yılında EHS ve panik 

bozukluğu arasındaki ilişkinin incelendiği bir vaka kontrol çalışması 

yayınlamışlardır, literatürdeki ikinci çalışmadır. Bu çalışmada yeni tanı almış ve 

henüz tedavi edilmemiş panik bozukluğu tanılı grupta EHS sıklığının, kontrol 

gruplarına göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (4). 

Bu sonuçlar, 1300 kişilik örneklemde iki fazlı kesitsel epidemiyolojik 

çalışmada tekrar edilmiştir (27, 28). Bulbena ve arkadaşları tarafından yapılan 15 

yıllık izlem-kohort çalışmasında EHS‘nin panik bozukluğu gelişimiyle ilişkili 

olduğu, EHS‘li bireylerde ankisyete bozukluğu gelişimi, EHS‘si olmayan bireylere 

göre 22 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (29). 

Anksiyete bozukluklarıyla EHS arasındaki ilişkinin ―disotonomik‖ bir 

mekanizmayla açıklanabileceği öne sürülmüştür (29). Gazit ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada; çarpıntı, sersemlik, bulantısı, nefes darlığı, hiperventilasyon, 

ellerde titreme, göğüste rahatsızlık hissi, yorgunluk gibi anksiyeteyle ilişkili 

semptomların EHS‘li bireylerde sağlıklı kontrollere göre anlamlı düzeyde daha fazla 

görüldüğü saptanmıştır (144). Otonomik, fiziksel ve psikolojik bozukluklar arasında 

karmaşık bir ilişki olduğu, bu bozuklukların aynı zamanda EHS ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (138). 

Bu çalışmanın amacı EHS‘nin, panik bozukluğu hastalarında kontrol 

gruplarına göre (bipolar bozukluk tanısı olan hastalar ve sağlıklı kontroller) daha sık 

görülüp görülmediğini ve panik/anksiyete skorları ile Beighton skorları arasında bir 

korelasyonun olup olmadığını araştırmaktır. 

Çalışmaya 30 panik bozukluğu tanılı hasta, 30 bipolar bozukluk tanılı kontrol 
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ve 30 sağlıklı kontrol alınmıştır. Her üç grup yaş ve cinsiyet açısından 

karşılaştırılmıştır ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Panik bozukluğu grubunda 11 (%36.7) kişide, Bipolar bozukluğu tanılı 

kontrol grubunda 3(%10) kişide ve sağlıklı kontrol grubunda 5 (%16.7) kişide EHS 

saptanmıştır. Panik bozukluğu grubu ve bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu EHS 

varlığı açısından karşılaştırıldıklarında, panik bozukluğu grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Literatürde panik bozukluğunun diğer 

psikiyatrik hastalıklardan, EHS ile daha yüksek oranda birliktelik gösterdiği 

belirtilmiş olsa da bildiğimiz kadarıyla panik bozukluğu tanılı hastalar ile bipolar 

bozukluk tanılı hastalar arasında EHS sıklığının karşılaştırıldığı bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bu nedenle ilk olma özelliğine sahiptir. 

Ancak panik bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu EHS varlığı 

açısından karşılaştırıldığında panik bozukluğu grubunda sağlıklı kontrol grubuna 

göre sayısal  olarak daha fazla EHS saptanmasına rağmen bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır. Literatüre bakıldığında sonuç itibarı ile diğer 

çalışmalardan farklı olan iki çalışma göze çarpmaktadır. 2004 yılında Gülpek ve 

arkadaşları tarafından yapılan MVP ve panik bozukluğu tanılı 42 hasta, MVP tanısı 

olmayan panik bozukluğu tanılı 35 hasta ve psikiyatrik hastalığı olmayan MVP tanılı 

38 kontrolden oluşan bir vaka kontrol çalışmasında, MVP ve panik bozukluğu tanılı 

grupta MVP tanılı gruptan, MVP tanılı grupta panik bozukluğu tanılı gruptan EHS 

oranları daha yüksek saptanmıştır. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamı düzeye 

ulaşmamıştır (31). 2011 yılında Benjamin J. ve arkadaşları tarafından 101 panik 

bozukluğu tanılı hasta ve 39 sağlıklı gönüllü ile yapılan  bir çalışmada, panik 

bozukluğu grubu ile sağlıklı kontroller kıyaslandığında EHS sıklığı açısından anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (32). 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar bugüne kadar EHS ve panik bozukluğu 

arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalardan ikisi ile benzerlik göstermektedir. Gülpek 

ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, MVP olmayan panik bozukluğu tanılı 

grubun EHS oranlarının diğer gruplardan (MVP tanılı panik bozukluğu grubu, MVP 

grubu) düşük olması EHS varlığının MVP ile ilişkili olabileceği ile açıklanmıştır 

(31). Bu iki çalışmanın ilki 2004 yılında Türkiye‘de, ikincisi 2011 yılında İsrail‘de 
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yapılmıştır. Bu iki çalışma dışındaki çalışmaların neredeyse tamamı İspanya‘da 

yapılmıştır. EHS‘nin yaş, cinsiyet ırk gibi değişkenlerden etkilendiği bilinmektedir 

(11, 12). Çalışmamızda bu iki çalışma ile benzer ya da diğer çalışmalardan farklı 

sonuçlar elde edilmiş olması bu durum ile açıklanabilir. Bununla birlikte panik 

bozukluğu grubunda, sağlıklı kontrol grubundan ve bipolar bozukluk tanılı 

hastalardan oluşan gruptan sayısal olarak daha yüksek oranda EHS saptanmıştır. 

Örneklem sayısının düşük olması, örneklemin MVP açısından tetkik edilmemiş 

olması mevcut durumu açıklayabilecek diğer etmenler olarak düşünülebilir. Panik 

bozukluğu grubunda, sağlıklı kontrollerden daha sık EHS saptanması istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da rastlantısal birliktelikten öte bir ilişkinin söz konusu olduğu 

düşünülmektedir. 

Panik bozukluğu tanılı hasta grubunun ortalama Beighton skoru 2.73±2.33; 

bipolar bozukluk tanılı kontrol grubunun ortalama Beighton skoru 1.96±1.79 ve 

sağlıklı kontrol grubunun ortalama Beighton skoru 1.90±1.97‘dir. 

Panik bozukluğu tanılı hastalardan oluşan grup ile bipolar bozukluk tanılı 

hastalardan oluşan kontrol grubu ve sağlıklı kontrol grubu Beighton skoru yönünden 

ayrı ayrı karşılaştırıldığında; panik bozukluğu grubunun ortalama Beighton skoru, 

bipolar bozukluk tanılı kontrol grubunun ve sağlıklı kontrol grubunun ortalama 

skorlarından sayısal olarak daha yüksek olmasına rağmen bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır. Bu sonuç Martin Santos ve arkadaşlarının 1998 

yılında yapmış oldukları EHS ve panik bozukluğu arasındaki ilişkinin incelendiği 

vaka kontrol çalışması ile uyumlu değildir. Bu çalışmada yeni tanı almış ve henüz 

tedavi edilmemiş panik bozukluğu hastaları, panik bozukluğu ve diğer anksiyete 

bozukluğu tanıları dışlanan psikiyatrik hastalardan oluşan grup ve psikiyatrik tanı 

öyküsü olmayan hastanenin diğer birimlerine başvuran kontrol grubu olmak üzere 3 

grup tanımlanmıştır. Beighton skorları kontrol gruplarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı derece yüksek bulunmuştur (4). Bu farklılık, bizim çalışmamızdaki örneklem 

sayısının azlığı, ve çalışmamıza katılan panik bozukluğu tanılı hastaların tedavi 

görmüş olmaları hastalık şiddetlerinin yüksek olmaması ile açıklanabilir. Mevcut 

durum istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, rastlantısal birliktelikten öte bir ilişkinin 

söz konusu olduğu düşünülmektedir. 
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Panik bozukluğu grubundaki hastalara uygulanan ölçeklerin (Hamilton 

anksiyete ölçeği, Hamilton depresyon ölçeği, Panik agorafobi ölçeği, Durumluluk-

Sürekli kaygı envanteri ölçeği) skorları ile Beighton skorları arasındaki ilişkiye 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Bizim çalışmamızın aksine Garcia Campayo ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir vaka kontrol çalışmasında Beighton skorları ile PAÖ skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki olduğu bildirilmiştir (30). Yine 2004 yılnda Bulbena ve 

arkadaşları tarafından psikiyatrik bir tanısı olmayan katılımcıların olduğu 

örneklemde EHS tanısı olanlarda anksiyete skorlarının EHS tanısı olmayanlara göre 

yüksek olduğu saptanmıştır (153). Literatüre bakıldığnda, EHS ve anksiyete 

bozuklukları arasındaki ilişkinin araştırıldığı diğer çalışmalarda anksiyete skorları ile 

Beighton skorları arasında bir ilişkinin olup olmadığına dair bir bulgu bildiğimiz 

kadarıyla bulunmamaktadır. Dolayısıyla korelasyonun varlığı ya da yokluğunu 

destekleyecek geniş örneklemli çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

Birçok çalışmada EHS ile panik bozukluğu arasında anlamlı bir ilişki 

gösterilmiş olsa da bu durumun biyolojik temelleri tam olarak aydınlatılmamıştır. 

Hakim ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada otonomik, fiziksel ve 

psikolojik bozukluklar arasındaki etkileşimin EHS ile karmaşık bir şekilde ilişkili 

olduğu her bir faktörün diğerini harekete geçirebildiği öne sürülmüştür (154). 

Çalışmamızda literatürde genel olarak belirtilenin aksine panik bozukluğu ile EHS 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Çalışmamızın kısıtlı yanları; örneklem 

sayısının literatürdeki çalışmaların örneklem sayılarından daha az olması, sosyal fobi 

yaygın anksiyete bozukluğu gibi diğer anksiyete bozukluğu hastalarının dahil 

edilmemiş olması ve EHS ile ilişkili olduğu bilinen MVP açısından tetkik edilmemiş 

olmasıdır.  

EHS‘li bireylerde MVP insidansının %8 ile %60 arasında olduğu 

bildirilmiştir (155, 156). MVP ve EHS‘nin kollajen bozukluğundan kaynaklanan 

olası bir ortak patofizyolojik mekanizma paylaşıp paylaşmadığına dair birçok 

çalışma yapılmıştır. Yapılan araştırmalar sonucunda hem MVP hem de EHS‘nin 

temel olarak cinse bağlı dominant özelliklerle kalıtıldığı, kadınlarda daha sık 

görüldüğü, ve her iki hastalığın patogenezinde kollajen sentezindeki bir bozukluğun 
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rol oynadığı bildirilmiştir (16, 18). 

EHS ve MVP‘si olan hastalarda anksiyete bozukluklarının oranı, sadece 

EHS‘li hastalara göre daha yüksektir (3). MVP‘nin anksiyete ve EHS birlikteliğinde 

kritik bir faktör olabileceği belirtilmiştir (4). Gülpek ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada, MVP olmayan panik bozukluğu tanılı grubun EHS oranlarının diğer 

gruplardan(MVP tanılı panik bozukluğu grubu ve MVP tanılı grup) düşük olması 

EHS varlığının MVP ile ilişkili olduğunu düşündürtmüştür (31). 

Panik bozukluğu daha geç yaşlarda ortaya çıkarken EHS daha erken yaşlarda 

daha sık görülmektedir. Yaşın hipermobilite üzerine etkisinin araştırıldığı bir 

çalışmada hipermobilitenin yaş ilerledikçe azalmış olduğu gözlenmiştir (12, 13). 

Bizim çalışmamızda panik bozukluğu grubunun yaş ortalaması 41.46±1.15‘tir. 

Örneklemimizde yaş ortalamasına bakılacak olursa eklem mobilitesinin azalmış 

olabileceği bu sebeple EHS sıklığının azalmış olabileceği düşünülebilir. 

Çalışmamızda panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan katılımcılarla 

olmayanlar yaş özellikleri açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark saptanmıştır. Yaş ilerledikçe EHS sıklığının azaldığı bilinmektedir, bu 

bulgumuz literatür ile uyumludur (14, 15). 

Panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan katılımcılarla olmayanlar cinsiyet 

özellikleri açısından karşılaştırıldığında kadınlarda daha fazla görülmekle birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptanmamıştır. Literatürde ise EHS‘nin 

belirgin olarak kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir (14, 15). Bu sonuç 

literatür ile uyumlu değildir. Bu durum örneklem sayısının azlığı ile açıklanabilir.  

Panik bozukluğu etiyolojisinde biyolojik modellerin dışında, erken dönem 

yaşam olayları, ayrılma anksiyetesi gibi psikososyal nedenlerin de rol oynadığı 

bildirilmiştir (38, 88, 89, 90). EHS hastalarının tamamında panik bozukluğu 

gelişmeyebildiği gibi panik bozukluğu hastalarının bir kısmında da EHS 

saptanmayabilir. Birçok psikiyatrik hastalıkta olduğu gibi biyopsikososyal model 

panik bozukluğu için de geçerliliğini korumaktadır. 
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6. SONUÇLAR 
 

Panik bozukluğu grubu ve bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu EHS varlığı 

açısından karşılaştırıldıklarında, panik bozukluğu grubunda istatistiksel olarak 

anlamdı düzeyde yüksek bulunmuştur.  

Panik bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu EHS varlığı açısından 

karşılaştırıldığında panik bozukluğu grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre sayısal  

olarak daha fazla EHS saptanmasına rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir 

düzeye ulaşmamıştır. 

Panik bozukluğu grubu ile bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu Beighton 

skoru yönünden karşılaştırıldığında; panik bozukluğu grubunun ortalama skoru, 

bipolar bozukluk tanılı kontrol grubunun ortalama skorundan daha yüksek olmasına 

rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır. 

Panik bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu Beighton skoru yönünden 

karşılaştırıldığında; panik bozukluğu grubunun ortalama skoru sağlıklı kontrol 

grubunun ortalama skorundan daha yüksek olmasına rağmen bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bir düzeye ulaşmamıştır. 

Panik bozukluğu grubundaki hastalara uygulanan ölçeklerin (Hamilton 

anksiyete ölçeği, Hamilton Depresyon ölçeği, Panik agorafobi ölçeği, Durumluluk-

Sürekli Kaygı Envanteri) skorları ile Beighton skorları arasındaki ilişkiye 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan katılımcılarla olmayanlar yaş 

özellikleri açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

saptanmıştır. 

Panik bozukluğu grubunda EHS‘si olan katılımcılarla olmayanlar cinsiyet 

özellikleri açısından karşılaştırıldığında kadınlarda daha fazla görülmekle birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptanmamıştır. 
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7. ÖZET 
 

Bu çalışmanın amacı EHS‘nin, panik bozukluğu hastalarında kontrol 

gruplarına göre (panik bozukluğu tanısı dışında bir psikiyatrik tanısı olan hastalar ve 

sağlıklı kontroller) daha sık görülüp görülmediğini ve panik/anksiyete skorları ile 

EHS skorları arasında bir korelasyonun olup olmadığını araştırmaktır. 

İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Psikiyatri polikliniğine başvuran hastalardan DSM-IV TR tanı kriterlerine göre tanısı 

konulmuş olan hastalar ve sağlıklı kişiler dahil edilmiştir. Çalışma 3 grupla 

gerçekleştirilmiştir. 1. grup, panik bozukluğu tanısı alan, agorafobinin eşlik ettiği ya 

da etmediği hastalardan (n=30) oluşan vaka grubudur. 2. grup, bipolar bozukluk 

tanısı olan psikiyatrik hastalardan oluşan (n=30) kontrol grubudur. 3. grup ise 

geçmişte ve şimdi herhangi bir psikiyatrik hastalık tanısı olmayan sağlıklı 

kontrollerden (n=30) oluşmuştur. Gruplar yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiştir. 

Panik bozukluğu grubuna PAÖ, HAM-A, HAM-D ve DSKE, bipolar 

bozukluk tanılı kontrol grubuna HAM-D ve YMDÖ uygulanmıştır. Katılımcıların 

Beighton ölçeğine göre muayenesi, hastalara kör bir fiziksel tıp ve rehabilitasyon 

uzman hekimi tarafından yapılmıştır. 

Grupların kategorik değişkenler açısından karşılaştırılması ki-kare  testi ile 

bağımsız sayısal değişkenler  student t testi ve tek yönlü anova testi ile analiz 

edilmiştir. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkinin araştırılmasında Pearson 

korelasyon analizi kullanıldı. Tüm analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p˂0.05 

olarak kabul edilmiştir. 

Panik bozukluğu grubu ve bipolar bozukluk tanılı kontrol grubu EHS varlığı 

açısından karşılaştırıldıklarında, panik bozukluğu grubunda istatistiksel olarak 

anlamdı düzeyde yüksek bulunmuştur. Bildiğimiz kadarıyla panik bozukluğu tanılı 

hastalar ile bipolar bozukluk tanılı hastalar arasında EHS sıklığının karşılaştırıldığı 

bir çalışma bulunmamaktadır. 

Panik bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu EHS varlığı açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 
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Panik bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu Beighton skoru yönünden 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Panik bozukluğu grubundaki hastalara uygulanan ölçeklerin (Hamilton 

anksiyete ölçeği, Hamilton Depresyon ölçeği, Panik agorafobi ölçeği, Durumluluk-

Sürekli Kaygı Envanteri) skorları ile Beighton skorları arasındaki ilişkiye 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Sonuç olarak literatürde belirtildiği gibi panik bozukluğu ile EHS arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bu durum çalışmamızdaki örneklem sayısının 

azlığı, EHS ile ilişkili olduğu bilinen MVP açısından bir inceleme yapılmamış olması 

ile açıklanabilir.  

 

Anahtar kelimeler: Eklem Hipermobilite Sendromu, Panik bozukluğu 
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8. SUMMARY 
 

The aim of this study is to determine  if  joint hypermobility syndrome(JHS) 

is seen more common in panic disorder patients compared with control group 

(patients that have diagnosed  with any psychiatric disorder other than panic disorder 

and healthy patients) and  if there is a correlation between panic/anxiety scores and 

JHS scores. 

The study included the paitents who have admitted to İzmir Katip Çelebi 

University Atatürk Training and Education Hospital Psychiatry clinic and have been 

diagnosed in order to DSM-IV criteria and healthy people as control group. 3 groups 

have been arranged. Patients with panic disorder with or without agarophobia 

generated the first group (n:30). Patienst with bipolar disorder generated the second 

group which is the control group (n:30). Healthy people with no psychiatric disorder 

generated the third group which is also the control group (n:30). The groups were 

matched in order to age and gender.  

PAÖ, HAM-A, HAM-D ve DSKE were applied to panic disorder group and 

HAM-D ve YMDÖ were applied to control group with diagnosis of bipolar disorder. 

The physical examination was done by a physical medicine and rehabilitation 

specialist according to the Beighton criteria.  

Chi-square test was used for the analysis of categorical variables. Student‘s t-

test and one way ANOVA were used for independent numerical variables. Pearson 

correlation analysis was used in order to compare the relationship between numerical 

variables. P value under 0.05 was accepted as statistically significant.  

The incidence of JHS in panic disorder group was determined higher and it 

was statistically significant when it was compared with control group. The incidence 

of JHS in patients with panic disorder has not been compared with patients diagnosed 

as bipolar disorder in the literature. There is not any statistically significant 

difference between the incidence of JHS in panic disorder patients group and control 

group. There is not any statistically significant difference between Beighton scores of 

panic disorder patients group and control group There is not any statistically 

significant relationship between the scores of scales (Hamilton anxiety rating scale, 
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Hamilton depression scale, panic agoraphobia scale, state-trait anxiety inventory) 

that have been applied to the panic disorder patients and Beighton scores.  

As a result; this study has not supported the relationship between panic 

disorder and JHS that was mentioned in the literature. This situation may be due to 

the inadequate number of examples in our study and ignorance of mitral valve 

prolapsus which is a known risk factor for JHS.  
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10. EKLER 
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Ek 2 Panik Agorafobi Ölçeği 
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Ek 3 Hamilton Anksiyete Ölçeği 
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Ek 4 Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği 
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Ek 5 Young Mani Derecelendirme Ölçeği 
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Ek 6 Durumluluk Sürekli Kaygı Envanteri 
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Ek 7 Beighton Ölçeği 

 

 Sağ Sol 

1. 5. Metakarpal ekleminin dorsifleksiyonu > 90° 1 1 

2. Başparmağın pasif olarak ön kol iç yüzüne değmesi 1 1 

3. Dirseğin hiperekstansiyonu > 10° 

 

1 1 

4. Dizin hiperekstansiyonu > 10° 1 1 

5. Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasının yere değmesi 1 

Total skor 9 
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Ek 8 Etik Kurul Onay Belgesi 
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