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την έρευνα για την αιτιοπαθογένεια της διαταραχής πανικού (∆Π) σηµαντικό ρόλο διαδρα-
µατίζουν οι προκλητές δοκιµασίες (challenges), µε τις οποίες επιχειρείται µε τεχνητό τρόπο 
αύξηση του άγχους, ή και κρίση πανικού, γεγονός που επιτρέπει τη διερεύνησή τους υπό ε-
λεγχόµενες και ασφαλείς συνθήκες. Με τις προκλητές δοκιµασίες αποσκοπούµε: (1) στην κα-
λύτερη διερεύνηση της αιτιοπαθογένειας της ∆Π, αλλά και του άγχους γενικότερα, και (2) στην 
πιο αξιόπιστη διαφοροποίηση της ∆Π από τις άλλες αγχώδεις διαταραχές, πρόοδοι που θα 
µπορέσουν να συµβάλουν στην καλύτερη αντιµετώπιση της ∆Π. Στην εργασία αυτή επιχειρεί-
ται µια κριτική ανασκόπηση των δοκιµασιών αυτών. Στις κυριότερες βιολογικές προκλητές δο-
κιµασίες περιλαµβάνονται η χορήγηση γαλακτικού νατρίου, διττανθρακικού νατρίου, καφεΐνης, 
χολοκυστοκινίνης, χηµικών ουσιών που τροποποιούν τη λειτουργία του σεροτονινεργικού και 
του νοραδρενεργικού συστήµατος, χηµικών ουσιών που δρουν στους βενζοδιαζεπινικούς 
υποδοχείς, προκλητές δοκιµασίες που επιφέρουν τροποποιήσεις στην αναπνευστική 
λειτουργία (χορήγηση διοξειδίου του άνθρακος, δοκιµασία υπέρπνοιας, δοκιµασία εκούσιας 
άπνοιας), καθώς και ψυχολογικές προκλητές δοκιµασίες (πρόκληση ερµηνειών 
"καταστροφικού" τύπου από τους ασθενείς µε τη χρήση ποικίλων µέσων, π.χ. µέσω λέξεων 
που εµπεριέχουν την αίσθηση της απειλής ή πληροφοριών που αφορούν σωµατικές 
λειτουργίες). Τα ευρήµατα από την εφαρµογή των προκλητών αυτών δοκιµασιών, 
συζητούνται αναφορικά µε τη συµβολή τους στην έρευνα για την αιτιοπαθογένεια και τη 
διαφοροδιάγνωση της διαταραχής πανικού, πρόοδοι που αναµένεται να µας οδηγήσουν στην 
αποτελεσµατικότερη αντιµετώπιση της διαταραχής αυτής. 
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Εισαγωγή 
 
Η διαταραχή πανικού (∆Π) αποτελεί αγχώδη διαταραχή, η οποία χαρακτηρίζεται από 
αιφνίδιες και επαναλαµβανόµενες προσβολές έντονου άγχους, δυσφορίας, φόβου και ενίοτε 
και τρόµου. Τα συµπτώµατα µε τα οποία εκδηλώνεται µπορούν να διαχωρισθούν σε 
σωµατικά (αίσθηµα παλµών, ταχυκαρδία, εφίδρωση κ.λπ.) και ψυχολογικά (αίσθηµα 
αποπροσωποποίησης, αίσθηµα επέλευσης τρέλας, φόβος επικείµενου θανάτου κ.λπ.). Η 
συχνότητα της ∆Π στον γενικό πληθυσµό είναι 1-2% κατά τη διάρκεια ενός έτους και 3,5% για 
όλη τη ζωή. Η ∆Π είναι πιο συχνή στις γυναίκες (2-3:1). Μεµονωµένες προσβολές πανικού 
(χωρίς ωστόσο να στοιχειοθετούν τη διάγνωση της ∆Π) παρατηρούνται σε ποσοστό 4% για 
ένα έτος και 10-15% για όλη τη ζωή στον γενικό πληθυσµό. Ορισµένοι συγγραφείς ανεβάζουν 
το ποσοστό των µεµονωµένων προσβολών πανικού για όλη τη ζωή, έως και 35%, για τον 
γενικό πληθυσµό. 
Στην έρευνα για τη ∆Π σηµαντική θέση κατέχει η προσπάθεια ανεύρεσης και χρήσης 
προκλητών δοκιµασιών (challenges), δηλαδή δοκιµασιών µε τις οποίες επιχειρείται να 
προκληθεί, όσο το δυνατόν πιο αξιόπιστα, και κάτω από ασφαλείς και ελεγχόµενες συνθήκες, 
η συµπτωµατολογία της διαταραχής αυτής. Το σκεπτικό, στο οποίο βασίζεται η πρόκληση 
κρίσης πανικού ή άγχους γενικότερα, µέσω της εφαρµογής µιας προκλητής δοκιµασίας, 
εστιάζεται βασικά στις ακόλουθες περιοχές επιστηµονικού ενδιαφέροντος: [α] στη διερεύνηση 
της παθοφυσιολογίας της κρίσης πανικού, και γενικότερα του άγχους, [β] στην προσπάθεια 
ανεύρεσης ενός αξιόπιστου µοντέλου για την αξιολόγηση φαρµακευτικών ή άλλων θεραπειών 
που θα προλαµβάνουν ή θα θεραπεύουν τα επεισόδια άγχους ή πανικού, [γ] στη χρησιµοποί-
ηση µιας προκλητής δοκιµασίας ως θεραπευτικού εργαλείου, όπως π.χ. έκαναν οι Βοnn και 
συν., οι οποίοι χρησιµοποίησαν το άγχος που προκαλούσε η χορήγηση γαλακτικού νατρίου, 
ως µέρος ενός προγράµµατος απευαισθητοποίησης, [δ] στην ανίχνευση πληθυσµών υψηλού 
κινδύνου, όπως π.χ. επιχειρήθηκε από τους Wearn και συν.δ χορηγώντας αδρεναλίνη σε 



στρατιώτες που είχαν ιστορικό "υπερευαίσθητης καρδίας" ('irritable heart') και σε υγιείς 
στρατιώτες κατά τη διάρκεια του Α' Παγκοσµίου Πολέµου, µε στόχο να εντοπίσουν µε 
αντικειµενικές µεθόδους τούς επιρρεπείς σε κρίσεις άγχους - και κατά συνέπεια ακατάλληλους 
για στράτευση - ασθενείς και [ε] στην ανίχνευση υπο-οµάδων αγχωδών ασθενών, όπως π.χ. 
επιχείρησαν προσφάτως οι Valenca και συν., χορηγώντας 35% C02 σε ασθενείς µε ∆Π, µε 
στόχο τη διαφοροποίηση του "αναπνευστικού τύπου" της ∆Π, από άλλες υποοµάδες 
ασθενών µε ∆Π. 
Βεβαίως, οι πειραµατικώς προκαλούµενες κρίσεις πανικού µοιράζονται πολλά στοιχεία µε τις 
"φυσικές" κρίσεις πανικού εν τούτοις, η ακριβής µεταξύ τους σχέση παραµένει σε µεγάλο 
βαθµό άγνωστη. Μια ιδεώδης προκλητή δοκιµασία θα πρέπει, κατά τους Guttmacher και 
συν., να πληροί τα εξής κριτήρια: [α] να µιµείται το "φυσικό" επεισόδιο άγχους ή πανικού, [β] 
να πυροδοτεί εκδηλώσεις άγχους, τόσο σε κεντρικό (π.χ. "καταστροφικού" τύπου γνωσίες, 
υποκειµενικό συναίσθηµα άγχους) όσο και σε περιφερικό επίπεδο (π.χ. ταχυκαρδία, 
εφίδρωση, µύϊκός τρόµος), [γ] να αναπαράγεται εύκολα, [δ] τα φαινόµενα που προκαλεί να 
είναι βραχείας διαρκείας ή ευκόλως αναστρέψιµα και, κατά συνέπεια, ασφαλή, [ε] να δια-
φοροποιεί τους φυσιολογικούς από αυτούς που έχουν ψυχοπαθολογία και [στ] η απάντηση 
στην προκλητή δοκιµασία να δίδεται στην ενεργό φάση της διαταραχής, ώστε αυτοί που 
έχουν υποβληθεί σε θεραπεία θα πρέπει να µην ανταποκρίνονται - ή να ανταποκρίνονται 
πολύ λιγότερο σε αυτήν - συγκριτικά µε ασθενείς που δεν έχουν υποβληθεί σε θεραπεία. 
Στο παρόν άρθρο θα επιχειρήσουµε να αναφερθούµε στις σηµαντικότερες δοκιµασίες 
πρόκλησης πανικού που έχουν χρησιµοποιηθεί έως σήµερα. 
 
Γαλακτικό νάτριο και διττανθρακικό νάτριο 
 
Οι Pitts και McClure ήταν οι πρώτοι που παρατήρησαν ότι η ενδοφλέβια χορήγηση 
γαλακτικού νατρίου προκαλούσε άγχος και κρίσεις πανικού σε ασθενείς µε "αγχώδη 
νεύρωση" (όπως απεκαλείτο τότε η ∆Π), αλλ' όχι σε φυσιολογικούς µάρτυρες. Μετέπειτα 
έρευνες επιβεβαίωσαν το εύρηµα αυτό, δείχνοντας ότι η ενδοφλέβια χορήγηση 0,5-1,0 
mmol/L γαλακτικού νατρίου προκαλούσε πανικό στο 70-80% των ασθενών µε ∆Π, αλλά µόνο 
στο 0-20% των φυσιολογικών µαρτύρων. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι η θεραπεία ασθενών 
µε ∆Π µε ιµιπραµίνη, περιόριζε, ή και εξάλειφε τελείως την απάντησή τους στη χορήγηση 
γαλακτικού νατρίου. 
Η αντίδραση που παρουσιάζουν οι ασθενείς µε ∆Π στο γαλακτικό νάτριο θεωρείται ότι έχει 
µεγάλη εξειδίκευση, συγκριτικά µε την αντίδραση που παρουσιάζουν ασθενείς µε άλλες 
αγχώδεις διαταραχές, όπως π.χ. η κοινωνική φοβία, ή φυσιολογικοί µάρτυρες. Σε 
ανασκόπηση εργασιών που αφορούσαν τη χορήγηση γαλακτικού νατρίου, οι Cowley και συν. 
υπολόγισαν ότι η προκλητή αυτή δοκιµασία έχει 67% ευαισθησία και 89% εξειδίκευση, στη 
διάκριση ασθενών µε ∆Π από µάρτυρες που δεν παρουσίαζαν ψυχική διαταραχή. 
Η διαδικασία συνίσταται στη βραδεία ενδοφλέβια χορήγηση 0,5 mmol/L D- ή L-γαλακτικού 
νατρίου, σε δόση 10 mL/kg σωµατικού βάρους, για περίπου 20 λεπτά της ώρας. Η χορήγηση 
διακόπτεται, εφόσον ο ασθενής παρουσιάσει σοβαρού βαθµού άγχος ή κρίση πανικού και 
ζητήσει να σταµατήσει. Τα πιο συνήθη συµπτώµατα που παρατηρούνται είναι ήπια ορ-
θοστατική υπόταση, µϋίκός τρόµος, αίσθηµα "δόνησης", αίσθηµα παλµών, δυσφορία, 
κεφαλαλγία, ναυτία. Σε φυσιολογικό επίπεδο, η χορήγηση γαλακτικού νατρίου - µε τον τρόπο 
που περιγράφηκε προκαλεί σηµαντική µεταβολική αλκάλωση, διπλασιασµό του κλάσµατος 
εξώθησης, ταχυκαρδία και υπασβεστιαιµία, τόσο σε ασθενείς όσο και σε υγιείς. Οι ασθενείς 
όµως µε ∆Π, κατά κανόνα, αναφέρουν πιο έντονα σωµατικά και ψυχικά συµπτώµατα µετά 
από χορήγηση γαλακτικού νατρίου, συγκριτικά µε φυσιολογικούς µάρτυρες, ενώ σε 
φυσιολογικό επίπεδο οι ασθενείς µε ∆Π που εµφανίζουν κρίση πανικού µετά από χορήγηση 
γαλακτικού νατρίου παρουσιάζουν µεγαλύτερη ή ταχύτερα εµφανιζόµενη αύξηση του 
καρδιακού ρυθµού, υψηλότερη διαστολική πίεση και χαµηλότερα επίπεδα διττανθρακικών και 
p C02 (η πίεση του αρτηριακού C02), συγκριτικά µε τους ασθενείς που δεν εµφανίζουν κρίση 
πανικού. Τα συµπτώµατα πανικού κατά κανόνα υποχωρούν µέσα σε διάστηµα 20-30 λεπτών, 
µετά από τη προκλητή δοκιµασία. 
Ο µηχανισµός, µε τον οποίο το γαλακτικό νάτριο προκαλεί πανικό, δεν έχει διευκρινισθεί, 
παρά τις εντατικές ερευνητικές προσπάθειες και τις διάφορες θεωρίες που έχουν αναπτυχθεί 
γύρω από αυτό το ζήτηµα. 
Κατά τους Carr και Sheehan, η µεταβολή του λόγου γαλακτικό/πυροσταφυλικό και η 
συνεπαγόµενη µείωση του ενδοκυττάριου ρΗ, κυρίως στην κοιλιακή περιοχή του προµήκους, 



αποτελούν το βασικό µηχανισµό πρόκλησης κρίσης πανικού. Κατά τους ερευνητές αυτούς, οι 
ασθενείς µε ∆Π παρουσιάζουν δυσλειτουργία σε αυτή την περιοχή του νευρικού συστήµατος, 
µε την έννοια της µεγαλύτερης ευαισθησίας σε µεταβολές του ρΗ. Αυτή η θεωρία προβλέπει 
βέβαια ότι κρίση πανικού µπορεί να πυροδοτηθεί σε οποιοδήποτε άτοµο, αν το ρΗ στην 
κοιλιακή περιοχή του προµήκους µεταβληθεί ανάλογα. 
Μια δεύτερη άποψη για τον µηχανισµό, µε τον οποίο το γαλακτικό νάτριο προκαλεί πανικό, 
έχει εκφρασθεί από τον D.Klein και την επιστηµονική του οµάδα, στο Πανεπιστήµιο της 
Columbia.». Το γαλακτικό νάτριο µεταβολίζεται σε διττανθρακικό νάτριο, το οποίο ναι µεν 
διαπερνά ελάχιστα τον αιµατεγκεφαλικό φραγµό, αυξάνει όµως ταχέως το περιφερικό ρΗ, 
προκαλώντας µεταβολική αλκάλωση. Το διττανθρακικό νάτριο στη συνέχεια υδρολύεται σε 
ανθρακικό οξύ και το τελευταίο διασπάται σε διοξείδιο του άνθρακα (C02) και νερό. Με βάση 
τα πορίσµατα των µελετών τους,», οι ερευνητές αυτοί θεωρούν ότι ο βασικός 
παθοφυσιολογικός µηχανισµός πρόκλησης πανικού από το γαλακτικό νάτριο είναι η διέγερση 
των αναπνευστικών κέντρων λόγω της συνάθροισης C02 και όχι η µεταβολική αλκάλωση. 
Μια εναλλακτική άποψη έχει διατυπωθεί από τους George και συν., σύµφωνα µε την οποία η 
διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, που προκαλεί η χορήγηση γαλακτικού 
νατρίου, πιθανώς δεν πραγµατοποιείται άµεσα, αλλά έµµεσα µέσω της µείωσης της 
δραστηριότητας του παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος. 
 
 
Προκλητές δοκιµασίες που µεταβάλλουν άµεσα την αναπνευστική φυσιολογία 
Εκούσια υπέρπνοια 
Στην προκλητή δοκιµασία της εκούσιας υπέρπνοιας, ο ασθενής καλείται να αναπνέει µε 
µεγαλύτερη συχνότητα και κατά κανόνα µε µεγαλύτερο βάθος εισπνοής. Ο σκοπός της 
προκλητής αυτής δοκιµασίας είναι να µιµηθεί όσο το δυνατόν πιο αξιόπιστα την υπέρπνοια 
που συχνά παρουσιάζουν οι ασθενείς µε ∆Π, κατά τη διάρκεια κρίσεων πανικού. 
Η υπέρπνοια ορίζεται ως αύξηση της ποσότητας του αέρα που εισπνέεται και εκπνέεται ανά 
λεπτό, η οποία (ποσότητα αέρα) είναι µεγαλύτερη από αυτήν που απαιτείται για τον οµαλό 
κυτταρικό µεταβολισµό. Σε αυτή την περίπτωση, αποβάλλεται περισσότερο διοξείδιο του 
άνθρακα (C02) σε σχέση µε αυτό που παράγεται, µε αποτέλεσµα την πτώση της πίεσης του 
C02 στο αίµα (p C02). Η κατάσταση, όπου το p C02 είναι χαµηλότερο των 35 mmHg, ορίζεται 
ως υποκαπνία. Η κατάσταση της υποκαπνίας ευθύνεται για συµπτώµατα όπως η ναυτία, η 
ζάλη, η αποπροσωποποίηση και η αναπνευστική δυσχέρεια. Η απώλεια C02 µέσω της 
υπέρπνοιας έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση των ελεύθερων ιόντων υδρογόνου και, όταν το ρΗ 
υπερβεί την τιµή η κατάσταση ορίζεται ως αλκάλωση. 
Σύµφωνα µε ορισµένους ερευνητές, η αιτία των φαινοµενικά αναπάντεχων κρίσεων πανικού 
είναι πολύ συχνά η χρόνια ή η επεισοδιακή υπέρπνοια, την ύπαρξη της οποίας ο ασθενής 
συνήθως δεν συνειδητοποιεί π.χ., οι Clark & Hemsley έδειξαν ότι εκούσιες βαθιές εισπνοές, 
σε ρυθµό ανάλογο µε αυτόν της υπέρπνοιας, προκάλεσαν σε ασθενείς µε ∆Π πολλά από τα 
συµπτώµατα που εµφανίζονται σε κρίσεις πανικού. 
Οι ερευνητές που ασπάζονται τη θεωρία αυτή ανάγουν την υπέρπνοια στον βασικό 
υποκείµενο παθοφυσιολογικό µηχανισµό της ∆Π. Συγκεκριµένα, θεωρούν ότι οι ασθενείς µε 
∆Π παρουσιάζουν υπέρπνοια σε χρόνια βάση και έτσι, όταν βρίσκονται σε κατάσταση stress, 
γρήγορα εµφανίζουν αναπνευστική αλκάλωση µέσω της οξείας υπέρπνοιας που λαµβάνει 
χώραν τη στιγµή εκείνη, γεγονός που οδηγεί σε εκδήλωση κρίσης πανικού. 
Χορήγηση διοξειδίου του άνθρακος 
Στην προκλητή δοκιµασία της χορήγησης C02, χορηγείται στον ασθενή µε ειδική συσκευή C02 
σε συγκεντρώσεις συνήθως από 5% έως 35%. Η εισπνοή 5% C02 για µερικά λεπτά της ώρας 
προκαλεί συµπτωµατολογία άγχους ή και κρίση πανικού σε ασθενείς µε ∆Π, σε πολύ 
µεγαλύτερη συχνότητα συγκριτικά µε φυσιολογικούς µάρτυρες. Παρόµοια αποτελέσµατα 
επιτυγχάνονται µε µόνο 1-2 εισπνοές C02 πυκνότητας 35%. 
Αναφερθήκαµε προηγουµένως στη θεωρία που προσδίδει στην υπέρπνοια κυρίαρχο ρόλο 
στην παθοφυσιολογία της ∆Π. Στη θεωρία αυτή αντιτίθενται αρκετοί ερευνητες, οι οποίοι 
θεωρούν ότι η υπέρπνοια δεν είναι ούτε αναγκαία ούτε ικανή να οδηγήσει έναν ασθενή σε 
κρίση πανικού. Οι Gorman και συν., σε έρευνα που δηµοσίευσαν το 1984, ανέφεραν ότι 
µόνον 25% των ασθενών µε ∆Π παρουσίασαν κρίση πανικού κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 
εκούσιας υπέρπνοιας. Η συγκεκριµένη έρευνα υπήρξε ιδιαίτερα σηµαντική, διότι σε αυτήν οι 
ερευνητές αυτοί διαπίστωσαν, χωρίς να το περιµένουν, ότι το διοξείδιο του άνθρακος (C02) 



αποτελεί ένα µέσο πρόκλησης πανικού, το οποίο είναι πιο αποτελεσµατικό από αυτό της 
υπέρπνοιας και σχεδόν τόσο αξιόπιστο όσο και η χορήγηση γαλακτικού νατρίου. Με βάση τα 
ευρήµατα αυτά, οι συγκεκριµένοι ερευνητές διατύπωσαν την άποιψη ότι η πρόκληση α-
ναπνευστικής αλκάλωσης δεν είναι αναγκαία για την εµφάνιση κρίσης πανικού και συνεπώς 
"κλασσικοί" τρόποι αντιµετώπισης µιας κρίσης πανικού, όπως το να αναπνέει ο ασθενής σε 
µια σακούλα, µπορεί απλώς να λειτουργούν ως µια τεχνική απόσπασης της προσοχής, ενώ η 
κρίση εξελίσσεται και υφίεται σύµφωνα µε τη φυσική βραχυχρόνια πορεία της. Οι Zandbergen 
και συν. διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς µε ∆Π παρουσίασαν πολύ υψηλότερα επίπεδα άγχους 
κατά τη διάρκεια χορήγησης 35% C02, παρά κατά τη διάρκεια δοκιµασίας εκούσιας 
υπέρπνοιας. Πιο πρόσφατα, οι Goetz και συν. ανέφεραν ότι η χορήγηση 7% C02 σε ασθενείς 
µε ∆Π ήταν ισχυρότερη πανικογόνος δοκιµασία, συγκριτικά µε τη χορήγηση 5% C02, και η 
τελευταία ισχυρότερη από τη δοκιµασία εκούσιας υπέρπνοιας. 
Αυτές αλλά και άλλες εργασίες που αφορούσαν την πανικογόνο επίδραση του C02 σε 
ασθενείς µε ∆Π µετατόπισαν το ενδιαφέρον των ερευνητών από τον ρόλο της υποκαπνίας σε 
αυτόν της υπερκαπνίας στην παθογένεια της ∆Π. Τα πειραµατικά ευρήµατα που έδειχναν 
ιδιαίτερη ευαισθησία των ασθενών µε ∆Π στη χορήγηση C02 οδήγησαν στην υπόθεση ότι οι 
ασθενείς αυτοί, ή τουλάχιστον µια υποοµάδα αυτών, πιθανώς έχουν ένα υπερευαίσθητο 
κέντρο ανίχνευσης C02, το οποίο ενεργοποιείται πριν από την έναρξη της κρίσης πανικού. 
Τη θεωρητική υπόθεση για την ύπαρξη ενός υπερευαίσθητου κέντρου ανίχνευσης του C02 σε 
ασθενείς µε ∆Π επεξέτεινε ο D. Klein στη "θεωρία ψευδούς συναγερµού ασφυξίας" 
("suffocation false-alarm theory"), ένα µοντέλο αιτιοπαθογένειας της ∆Π που επιχειρεί να 
απαρτιώσει µεγάλο αριθµό πειραµατικών ευρηµάτων και θεωρητικών υποθέσεων. 
Κατά τη θεωρία του Klein, στο Κ.Ν.Σ. εδράζεται ένας "ανιχνευτής ασφυξίας" (suffocation 
monitor), βασική λειτουργία του οποίου είναι να παρακολουθεί την επάρκεια ωφέλιµου αέρα 
στον οργανισµό και να εντοπίζει σήµατα πιθανής έλλειψής του, τα οποία µπορεί να αφορούν 
τόσο τη φυσιολογία του οργανισµού (π.χ. αύξηση της συγκέντρωσης C02) όσο και το 
περιβάλλον του ασθενούς (π.χ. η θέα ενός ανθρώπου µε µεγάλη δυσχέρεια αναπνοής σε 
κλειστό χώρο µε πολλά άτοµα που δύσκολα µπορούν να κινηθούν). Η βασική υπόθεση, 
πάνω στην οποία στηρίζεται το µοντέλο αιτιοπαθογένειας της ∆Π που προτείνει ο Klein, είναι 
ότι αυτός ο ανιχνευτής ασφυξίας παρουσιάζει υπερευαισθησία στους ασθενείς µε ∆Π, µε 
αποτέλεσµα συχνά να σηµατοδοτεί λανθασµένα την έλλειψη ωφέλιµου αέρα. Αυτή η 
λανθασµένη σηµατοδότηση οδηγεί µε τη σειρά της σε λανθασµένη ενεργοποίηση του 
"συστήµατος συναγερµού ασφυξίας" (suffocation alarm system), µε αποτέλεσµα την ξαφνική 
αίσθηση αναπνευστικής δυσχέρειας, που σύντοµα ακολουθείται από υπέρπνοια, πανικό και 
την ανάγκη που νιώθει ο ασθενής να διαφύγει. Η έννοια του "ανιχνευτή ασφυξίας" είναι ευ-
ρύτερη από την υπόθεση της ευαισθησίας στο C02 και συνεπώς την περιλαµβάνει ως ένα από 
τα ποικίλα ερεθίσµατα που µπορούν να πυροδοτήσουν το "σύστηµα συναγερµού ασφυξίας". 
Με τη θεωρία του, ο Klein ανατρέπει την άποψη ότι η χρόνια υπέρπνοια αποτελεί την αιτία 
πρόκλησης πανικού. Κατά τον Klein, στους ασθενείς µε ∆Π η χρόνια υπέρπνοια αποτελεί 
αντισταθµιστικό - και άρα προστατευτικό - µηχανισµό, µε την έννοια ότι κρατάει σε χαµηλά 
επίπεδα τις τιµές του pC02, εµποδίζοντας µε αυτό τον τρόπο την ενεργοποίηση του 
υπερευαίσθητου (διότι ενεργοποιείται σε χαµηλότερες τιµές C02 συγκριτικά µε αυτές στους 
φυσιολογικούς µάρτυρες) "ανιχνευτή ασφυξίας". 
 
Εκούσια άπνοια 
Η θεωρία του Klein αποτέλεσε το θεωρητικό υπόβαθρο για µια άλλη προκλητή δοκιµασία, 
αυτή της εκούσιας άπνοιας (ΕΑ). 
Στην προκλητή δοκιµασία της εκούσιας άπνοιας, ο ασθενής καλείται, µετά από βαθιά εισπνοή 
συνήθως (και σπανιότερα µετά από κανονική εισπνοή ή από βαθιά εκπνοή), να µην αναπνέει 
για όσο το δυνατόν µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα. Η προκλητή αυτή δοκιµασία ουσιαστικά 
βασίζεται στο ίδιο θεωρητικό υπόβαθρο µε αυτήν της χορήγησης C02, καθώς µε την άπνοια 
αυξάνεται η συγκέντρωση C02 στον εγκέφαλο. 
Οι Zandbergen και συν. πρώτοι επινόησαν τη δοκιµασία αυτή, ως µια απλή µέθοδο αύξησης 
του ενδογενούς C02. Στη µελέτη τους αυτή, διαπίστωσαν ότι οι χρόνοι άπνοιας των ασθενών 
µε ∆Π ήταν σηµαντικά µικρότεροι από αυτούς των φυσιολογικών µαρτύρων. Ωστόσο, στη 
µελέτη αυτή και οι ασθενείς µε άλλες αγχώδεις διαταραχές (ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή, 
διαταραχή γενικευµένου άγχους και διαταραχή κοινωνικής φοβίας) παρουσίαζαν µικρότερους 



χρόνους ΕΑ και δεν υπήρχε στατιστικώς σηµαντική διαφορά ανάµεσα στους χρόνους ΕΑ των 
ασθενών µε ∆Π και των ασθενών µε άλλες αγχώδεις διαταραχές. Σε αντίθεση µε τους 
προηγούµενους ερευνητές, οι Asmundson και Stein σε αντίστοιχη µελέτη διαπίστωσαν ότι οι 
χρόνοι ΕΑ των ασθενών µε ∆Π ήταν µικρότεροι, σε στατιστικώς σηµαντικό βαθµό, όχι µόνον 
από τους χρόνους ΕΑ των φυσιολογικών µαρτύρων, αλλά και από αυτούς των ασθενών µε 
διαταραχή γενικευµένου άγχους. Οι δύο µελέτες ωστόσο διέφεραν στην τεχνική της ΕΑ που 
χρησιµοποίησαν: ενώ στη µελέτη των Zandbergen και συν. οι ασθενείς εκτελούσαν τη 
δοκιµασία ΕΑ µετά από βαθιά εισπνοή, στη µελέτη των Asmundson και Stein η δοκιµασία ΕΑ 
εκτελείτο µετά από κανονική εκπνοή. 
Μια τρίτη µελέτη, στην οποία επιχειρήθηκε να εξηγηθεί η ασυµφωνία των δύο αυτών ερευνών 
και στην οποία χρησιµοποιήθηκαν και οι δύο παραπάνω τεχνικές ΕΑ, ανέδειξε τον ρόλο των 
γνωσιακών παραγόντων και του κινήτρου του ασθενούς (µε σκοπό τη διερεύνησή του, είχαν 
συµπεριληφθεί στη µελέτη και ασθενείς µε κατάθλιψη). Μάλιστα, το κύριο συµπέρασµα στο 
οποίο κατέληξε ο συγγραφέας της µελέτης αυτής ήταν ότι η δοκιµασία ΕΑ δεν αποτελεί 
χρήσιµο εργαλείο στην έρευνα των βιολογικών συνιστωσών της ∆Π, γιατί η δοκιµασία αυτή 
επηρεάζεται από γνωσιακούς παράγοντες, καθώς και από το κίνητρο του υποκειµένου, το 
οποίο υποβάλλεται σε αυτήν. 
Συµπερασµατικά, η δοκιµασία ΕΑ µοιάζει να διαφοροποιεί σε ικανοποιητικό βαθµό τους 
ασθενείς µε ∆Π από φυσιολογικούς µάρτυρες. Ωστόσο, η ικανότητα της δοκιµασίας αυτής να 
διαφοροποιεί τους ασθενείς µε ∆Π από ασθενείς µε άλλες αγχώδεις διαταραχές ή και άλλες 
ψυχικές διαταραχές (π.χ. συναισθηµατικές διαταραχές) αποτελεί προς το παρόν αντικείµενο 
διχογνωµίας. 
 
3. Χορήγηση καφεΐνης 
Η καφεϊνη (1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη) είναι το αλκαλοειδές των φυτών Coffea arabίca και 
Camelia thea και ανήκει, µαζί µε τη θεοφυλλίνη και τη θεοβρωµίνη, στις µεθυλοξανθίνες. 
Είναι, από τα πουρινικά παράγωγα, το πιο ισχυρό διεγερτικό του Κ.Ν.Σ. 
Οι Boulenger και συν., µετά από χορήγηση ερωτηµατολογίων κατανάλωσης καφεΐνης, 
διαπίστωσαν - µεταξύ άλλων - ότι οι ασθενείς µε ∆Π παρουσιάζουν αγχώδεις εκδηλώσεις, σε 
επίπεδα που συσχετίζονται θετικά µε τα επίπεδα κατανάλωσης καφεΐνης, εύρηµα που δεν 
παρατηρήθηκε σε ασθενείς µε συναισθηµατικές διαταραχές ή σε φυσιολογικούς µάρτυρες. Η 
µελέτη αυτή άνοιξε το δρόµο για τη χρησιµοποίηση της καφεΐνης ως προκλητής δοκιµασίας 
σε ασθενείς µε ∆Π. Πράγµατι, η χορήγηση καφεϊνης προκαλεί µεγαλύτερο άγχος, ανησυχία, 
φόβο, ναυτία, αίσθηµα παλµών, ακαθισία και τρόµο σε ασθενείς µε ∆Π, συγκριτικά µε υγιείς 
µάρτυρες. 'Ολες αυτές οι µελέτες συντείνουν στο συµπέρασµα ότι οι ασθενείς µε ∆Π 
παρουσιάζουν ιδιαίτερη ευαισθησία στην καφεΐνη και ως πιθανότερος αιτιοπαθογενετικός 
µηχανισµός της ευαισθησίας αυτής έχει προταθεί ότι είναι η δυσλειτουργία νευρωνικών 
κυκλωµάτων, στα οποία εµπλέκεται η αδενοσίνη. 
Ωστόσο, µελέτες έχουν δείξει ότι ευαισθησία στην καφεΐνη παρουσιάζουν και ασθενείς µε 
άλλες ψυχικές διαταραχές, όπως η διαταραχή γενικευµένου άγχους και η κατάθλιψη. 
Από τις έως τώρα έρευνες, συνεπώς, διαφαίνεται ότι η προκλητή δοκιµασία χορήγησης 
καφεΐνης πιθανώς µπορεί να διαφοροποιήσει σε κάποιο βαθµό τους ασθενείς µε ∆Π από 
φυσιολογικούς µάρτυρες, αλλ' όχι από ασθενείς οι οποίοι πάσχουν από άλλες ψυχικές - ιδίως 
αγχώδεις - διαταραχές. 
 
Προκλητές δοκιµασίες που δρουν στο νοραδρενεργικό σύστηµα 
Πολλά από τα συµπτώµατα που εµφανίζονται σε µια κρίση πανικού, όπως η ταχυκαρδία, το 
αίσθηµα παλµών, το αίσθηµα έλλειψης αέρα, η εφίδρωση, η ταχύπνοια και το προκάρδιο 
άλγος, αποτελούν ενδείξεις ενεργοποίησης των β-αδρενεργικών υποδοχέων. Μια σειρά 
προκλητών δοκιµασιών µε χηµικές ουσίες µε εκλεκτική δράση έχει αναδείξει το ρόλο που 
διαδραµατίζει το νοραδρενεργικό σύστηµα στη ∆Π. Στις χηµικές αυτές ουσίες 
περιλαµβάνονται η υοχυµβίνη, η κλονιδίνη, η νοραδρεναλίνη και η ισοπρεναλίνη. 
Η υοχυµβίνη είναι ανταγωνιστής των α2-αδρενεργικών υποδοχέων, τόσο σε προσυναπτικό 
όσο και σε µετασυναπτικό επίπεδο, στους νοραδρενεργικούς νευρώνες. Ο αποκλεισµός των 
προσυναπτικών α2αδρενεργικών υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση στην 
απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών. Η βασική δράση της υοχυµβίνης έγκειται στην ενεργο-
ποίηση των νοραδρενεργικών νευρώνων του Κ.Ν.Σ., και στην πυροδότηση της λειτουργίας 



του υποµέλανα τόπου. Οι Charney και συν. ανέφεραν ότι η χορήγηση υοχυµβίνης προκάλεσε 
κατά πολύ µεγαλύτερη αύξηση στα επίπεδα άγχους, τη νευρικότητα, το αίσθηµα παλµών, την 
ανησυχία, τον τρόµο, την ανόρθωση τριχών και τη συστολική αρτηριακή πίεση, σε ασθενείς 
µε ∆Π συγκριτικά µε τους φυσιολογικούς µάρτυρες. 
Αγχώδεις εκδηλώσεις προκαλεί και η άµεση ενεργοποίηση της νοραδρενεργικής λειτουργίας 
µε τη χορήγηση αδρεναλίνης, νοραδρεναλίνης ή του εκλεκτικού β-αγωνιστή ισοπρεναλίνη. Η 
πρόκληση άγχους ή κρίσης πανικού σε ασθενείς µε ∆Π µέσω της χορήγησης των ουσιών 
αυτών θεωρείται ότι οφείλεται, σύµφωνα µε ορισµένους ερευνητές, σε υπερευαισθησία των 
µετασυναπτικών β-αδρενεργικών υποδοχέων των ασθενών αυτών, ενώ κατ' άλλους ε-
ρευνητές στη µείωση των µετασυναπτικών β-αδρενεργικών υποδοχέων, πιθανώς ως 
αποτέλεσµα της παροξυσµικής νοραδρενεργικής δραστηριότητας που παρατηρείται στη 
διαταραχή αυτή. 
Εξάλλου, σοβαρές ενδείξεις παθολογικής υπερευαισθησίας των κεντρικών νοραδρενεργικών 
υποδοχέων στη ∆Π προκύπτουν από έρευνες, οι οποίες µελετούν τη δράση της κλονιδίνης, 
ενός προσυναπτικού α2-αδρενεργικού αγωνιστή, ο οποίος µειώνει την απελευθέρωση 
νευροδιαβιβαστών στους νοραδρενεργικούς νευρώνες 
Συµπερασµατικά, από τις έως τώρα έρευνες προκύπτει ότι οι ασθενείς µε ∆Π παρουσιάζουν 
διαταραχές στη λειτουργία του νοραδρενεργικού συστήµατος, οι οποίες εκδηλώνονται µε 
αυξηµένη ευαισθησία τόσο στις προκλητές δοκιµασίες που ευοδώνουν έµµεσα (π.χ. 
υοχυµβίνη) ή άµεσα (π.χ. αδρεναλίνη) τη νοραδρενεργική λειτουργία όσο και στις προκλητές 
δοκιµασίες που την καταστέλλουν (π.χ. κλονιδίνη). Το ποια είναι ακριβώς η διαταραχή σε ε-
πίπεδο σύναψης αποτελεί αντικείµενο διχογνωµίας, µε άλλους ερευνητές να υποστηρίζουν ότι 
οι ασθενείς µε ∆Π παρουσιάζουν µειωµένη ευαισθησία των µετασυναπτικών α2-αδρενεργικών 
υποδοχέων άλλους να θεωρούν ότι η υπερευαισθησία των προσυναπτικών α2-αδρενεργικών 
υποδοχέων αποτελεί τη βασική διαταραχή και άλλους ότι ταυτόχρονα υπάρχει και 
υπερευαισθησία των προσυναπτικών και µειωµένη ευαισθησία των µετασυναπτικών α2-αδρε-
νεργικών υποδοχέων. 
 
Προκλητές δοκιµασίες που δρουν στο σεροτονινεργικό σύστηµα 
Ο ρόλος που διαδραµατίζει η σεροτονινεργική λειτουργία στην αιτιοπαθογένεια της ∆Π έχει 
διαφανεί σε µια σειρά µελετών, στις οποίες η χορήγηση m-χλωροφαινυλοπιπεραζίνης (meta-
chlorophenyl-piperazine, m-CPP), ενός µη εκλεκτικού αγωνιστή των 5-ΗΤ2c υποδοχέων, 
προκαλεί συµπτωµατολογία άγχους ή και κρίσης πανικού σε ασθενείς µε ∆Π. Ωστόσο, 
συµπτωµατολογία άγχους µετά τη χορήγηση m-CPP έχει παρατηρηθεί και σε ασθενείς µε 
ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή (Ι∆Ψ∆) και σε φυσιολογικούς µάρτυρες. 
Εκτός των 5-5-ΗΤ2c υποδοχέων, υπάρχουν ενδείξεις ότι οι ασθενείς µε ∆Π παρουσιάζουν 
µειωµένη ευαισθησία και των 5-ΗΤ1Α υποδοχέων, όπως φάνηκε σε µελέτη, στην οποία 
χρησιµοποιήθηκε, ως προκλητή δοκιµασία, η ιπσαπιρόνη (ipsapirone), ένας εκλεκτικός 
ανταγωνιστής των υποδοχέων αυτών.  
Τέλος, οι Meyer και συν., σε µελέτη µε τοµογραφίες ΡΕΤ ασθενών µε ∆Π και φυσιολογικών 
µαρτύρων, πριν και µετά τη χορήγηση (D-fenfluramine), µιας ουσίας που αυξάνει την έκλυση 
σεροτονίνης από τους νευρώνες, διαπίστωσαν διαταραχή στη λειτουργία της αριστερής 
βρεγµατικής άνω κροταφικής περιοχής του εγκεφαλικού φλοιού σε ασθενείς µε ∆Π, διαταραχή 
που πιθανότατα - κατά τους ερευνητές - σχετίζεται µε τη διαταραχή στη ρύθµιση της 
σεροτονίνης που παρατηρείται στους ασθενείς αυτούς. 
 
Προκλητές δοκιµασίες που αφορούν στους βενζοδιαζεπινικούς υποδοχείς 
Η συµβολή των βενζοδιαζεπινών στη θεραπεία των αγχωδών διαταραχών και ειδικότερα της 
∆Π είναι γνωστή. Η χορήγηση φλουµαζενίλης (flumazenil), ενός ανταγωνιστή των 
βενζοδιαζεπινικών υποδοχέων, που στην κλινική πράξη χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση 
υπερβολικής λήψης βενζοδιαζεπινών, έχει διαπιστωθεί ότι προκαλεί σηµαντικά µεγαλύτερη 
αύξηση των επιπέδων άγχους σε ασθενείς µε ∆Π, συγκριτικά µε φυσιολογικούς µάρτυρες. 
Ανάλογη δράση έχει διαπιστωθεί ότι έχει και µια β-καρβολίνη, η FG7142, η χορήγηση της 
οποίας διαπιστώθηκε ότι µπορεί να προκαλέσει κρίση πανικού ακόµη και σε φυσιολογικούς 
ανθρώπους. 
 
 
 



Προκλητές δοκιµασίες που αφορούν τα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος 
'Εχει διατυπωθεί η άποψη4 ότι η γλυκοπενία σε κεντρικό επίπεδο πιθανώς διαδραµατίζει 
αιτιολογικό ρόλο στην πρόκληση κρίσεων πανικού. Πολλά από τα συµπτώµατα της 
υπογλυκαιµίας, όπως ο τρόµος, η εφίδρωση, το άγχος, η ευερεθιστότητα, η ναυτία και η 
ταχυκαρδία, µοιάζουν µε τα συµπτώµατα που εµφανίζονται σε κρίσεις πανικού. 
Ωστόσο, οι ασθενείς µε ∆Π που παρουσιάζουν κρίση πανικού µετά από χορήγηση γαλακτικού 
νατρίου, δεν εµφανίζουν χαµηλά επίπεδα γλυκόζης αίµατος και - το κυριότερο - η χορήγηση 
ινσουλίνης ενδοφλεβίως σε ασθενείς µε ∆Π δεν προκάλεσε κρίση πανικού σε κανέναν από 
αυτούς, όπως  
φάνηκε σε αντίστοιχη µελέτη. 
 
Προκλητές δοκιµασίες µε χολοκυστοκινίνη 
Η χολοκυστοκινίνη (CCK) είναι ένα οκταπεπτίδιο, το οποίο αρχικά ανακαλύφθηκε στον 
γαστρεντερικό σωλήνα και έχει διαπιστωθεί ότι βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις σε 
ορισµένες περιοχές του εγκεφάλου. 'Εχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η CCK µπορεί να 
εµπλέκεται στην αιτιοπαθογένεια της ∆Π. Αναφέρουµε π.χ. την πρόσφατη έρευνα των Binkley 
και συν.,64 οι οποίοι διαπίστωσαν ότι η ∆Π και η ιδιοπαθής περιβαλλοντική δυσανεξία 
(idiopathic environmental intolerance) - µια ανοσολογικού τύπου διαταραχή, στην οποία ο 
ασθενής παρουσιάζει δυσανεξία σε ποικίλες χηµικές ουσίες του περιβάλλοντος και επιπλέον 
σηµαντικού βαθµού άγχος, κρίσεις πανικού και συµπτώµατα σωµατοποίησης - παρουσιάζουν 
σηµαντική οµοιότητα, όσον αφορά στην παρουσία περιοχών του γονιδίου 7 που ρυθµίζει τη 
λειτουργία των υποδοχέων CCK-Β. 
Το τετραπεπτίδιο της χολοκυστοκινίνης (CCK-4) έχει διαπιστωθεί ότι µπορεί να προκαλέσει 
µεγάλη αύξηση των επιπέδων άγχους και κρίσεις πανικού σε φυσιολογικούς µάρτυρες. 
Ωστόσο, ο ρόλος της CCK τίθεται ακόµα υπό αµφισβήτηση, καθώς είναι ασαφές το γιατί 
ανταγωνιστές των CCK-Β υποδοχέων, όπως π.χ. η χηµική ουσία CI-988,66 δεν είναι πιο 
αποτελεσµατικοί από το placebo στη µείωση των κρίσεων πανικού σε ασθενείς µε ∆Π. 
 
Ψυχολογικές προκλητές δοκιµασίες 
'Εως τώρα αναφερθήκαµε σε µια σειρά προκλητών δοκιµασιών, που η εφαρµογή τους στις 
διάφορες έρευνες βασίζεται στη συλλογιστική ότι η ∆Π έχει ως παθογενετικό υπόστρωµα µια 
βιοχηµική διαταραχή ή έναν συνδυασµό βιοχηµικών διαταραχών. Με τη χρήση, είτε χηµικών 
µέσων είτε χειρισµών που τροποποιούν τη φυσιολογία του σώµατος, οι ερευνητές µε 
βιολογικό προσανατολισµό επιχειρούν να καταστήσουν τις διαταραχές αυτές εµφανείς. 
Στη συλλογιστική αυτή αντιπαρατίθενται ερευνητές που προέρχονται, κατά κύριο λόγο, από 
τη σχολή της συµπεριφορολογίας και τη γνωσιακή σχολή. Κατ' αρχήν, η ίδια η µεθοδολογία 
των ερευνών αυτών έχει αµφισβητηθεί. Ασκείται π.χ. κριτική για το γεγονός ότι στις µελέτες 
αυτές συχνά δεν λαµβάνονται υπόψη τα βασικά επίπεδα άγχους (baseline anxiety). 
Η βασική ωστόσο αντιπαράθεση των δύο αυτών ψυχολογικών σχολών, στα προτεινόµενα 
βιολογικά µοντέλα αιτιοπαθογένειας της ∆Π, έγκειται στη µονοδιάστατη ερµηνεία ενός τόσο 
πολύπλοκου φαινοµένου, όπως είναι η κρίση πανικού και η διαταραχή πανικού, µε όρους 
αποκλειστικά βιολογίας, χωρίς να λαµβάνονται υπόψη οι ψυχολογικές παράµετροι. Επιπλέον, 
οι ερευνητές των σχολών αυτών θεωρούν ότι είναι τέτοια η ποικιλία των βιολογικών 
ευρηµάτων και από τόσο διαφορετικά βιολογικά συστήµατα, που είναι πολύ δύσκολο, αν όχι 
αδύνατον, να απαρτιωθούν σε ένα µοντέλο αιτιοπαθογένειας της ∆Π, στο οποίο οι 
ψυχολογικοί παράγοντες δεν θα παίζουν βασικό ρόλο. Στην προσπάθειά τους να θεµελιώ-
σουν ερευνητικά τις απόψεις τους, οι ερευνητές αυτοί έχουν χρησιµοποιήσει τόσο 
ψυχολογικές προκλητές δοκιµασίες όσο και τις βιολογικές προκλητές δοκιµασίες, στις οποίες 
αναφερθήκαµε παραπάνω, στις οποίες ωστόσο διερευνώνται συστηµατικά και οι ψυχολογικές 
παράµετροι των ατόµων που υποβάλλονται σε αυτές. 
Κατά τη σχολή της συµπεριφορολογίας, η κρίση πανικού αποτελεί λανθασµένη αντίδραση 
συναγερµού (false alarm). Σύµφωνα µε τους Wolpe και Rowan, η πρώτη κρίση πανικού 
αποτελεί απάντηση σε µη εξαρτηµένο ερέθισµα, µε κυριότερο, κατά τους συγγραφείς, την 
υπέρπνοια. Το µη εξαρτηµένο ερέθισµα µετατρέπεται, στη συνέχεια, σε εξαρτηµένο - µέσω 
κλασσικής-παυλοβιανής οροεξάρτησης και η µείωση του άγχους από την επακόλουθη α-
ποφυγή του ερεθίσµατος αυτού, στην οποία προβαίνει το άτοµο, συµβάλλει στη διατήρηση 
της λανθασµένης αυτής αντίδρασης συναγερµού και στην εγκατάσταση της αγοραφοβίας. 



Σύµφωνα µε το γνωσιακό µοντέλο για την αιτιοπαθογένεια της ∆Π, που πρώτος διατύπωσε ο 
Clark, στην πρόκληση κρίσεων πανικού, κεντρικό ρόλο διαδραµατίζει η "καταστροφική" 
παρερµηνεία συγκεκριµένων αισθητηριακών - σωµατικών ερεθισµάτων, κυρίως αυτών που 
εµφανίζονται σε φυσιολογικές αγχώδεις αντιδράσεις (π.χ. αίσθηµα παλµών, αίσθηµα έλλειψης 
αέρα, ζάλη κ.λπ.). Η καταστροφική παρερµηνεία έγκειται στο ότι τα ερεθίσµατα αυτά εκλαµ-
βάνονται από το άτοµο ως πολύ πιο επικίνδυνα, από ό,τι στην πραγµατικότητα είναι π.χ., µια 
καλοήθης αύξηση των καρδιακών παλµών ερµηνεύεται ως ένδειξη επικείµενου εµφράγµατος 
του µυοκαρδίου. Αυτό µπορεί να έχει ως συνέπεια το άτοµο να εστιάζει συχνότερα την 
προσοχή του σε ενδο-αισθητηριακά ερεθίσµατα, να εντοπίζει και στη συνέχεια να 
παρερµηνεύει κατά καταστροφικό τρόπο πιο συχνά τέτοιου είδους ερεθίσµατα, γεγονός που 
οδηγεί σε αύξηση του άγχους ή σε κρίση πανικού. Κατά τη γνωσιακή θεωρία, οι ασθενείς µε 
∆Π έχουν την τάση να παρερµηνεύουν τα ενδοδεκτικά, κατά κύριο λόγο, ερεθίσµατα αυτό 
οφείλεται, σε µεγάλο βαθµό, στην παρουσία µονιµότερων και επιδιαρκέστερων νοητικών 
κατασκευών, των σχηµάτων [οι κεντρικότερες και συνήθως ασυνείδητες γνωσιακές δοµές, 
που αποτελούν τις οργανωµένες αναπαραστάσεις της παρελθούσης εµπειρίας του ατόµου]. 
Κυριότερο από τα σχήµατα αυτά θεωρείται αυτό της "ευαισθησίας στο άγχος" (anxiety 
sensitivity), στο οποίο θα αναφερθούµε παρακάτω. 
Πειραµατικά ευρήµατα που υποστηρίζουν τη γνωσιακή άποψη έχουν προκύψει από µελέτες, 
στις οποίες έχουν χρησιµοποιηθεί ψυχολογικές προκλητές δοκιµασίες. Αναφέρουµε ενδεικτικά 
τη µελέτη των Ehlers και συν., στην οποία διαπιστώθηκε ότι, όταν δόθηκε, εσκεµµένως, 
λανθασµένη ακουστική ανατροφοδότηση που φανέρωνε αύξηση των καρδιακών παλµών, οι 
ασθενείς µε ∆Π παρουσίασαν σηµαντικά µεγαλύτερη αύξηση των επιπέδων άγχους, του καρ-
διακού ρυθµού, της δερµατικής αγωγιµότητας και της αρτηριακής πίεσης, συγκριτικά µε τους 
φυσιολογικούς µάρτυρες. Οι Clark και συν. διαπίστωσαν ότι η ανάγνωση ζευγών λέξεων που 
δήλωναν σωµατικές αισθήσεις και καταστροφικά γεγονότα, όπως π.χ. αίσθηµα παλµών-
θάνατος, αίσθηµα έλλειψης αέρα-ασφυξία, αίσθηµα µη πραγµατικού-τρέλα κ.λπ., προκάλεσε 
κρίση πανικού σε 83% των ασθενών µε ∆Π που δεν είχαν υποβληθεί σε καµµία θεραπεία, 
ενώ κανένας από την οµάδα των ασθενών µε ∆Π που είχαν υποβληθεί σε γνωσιακή 
ψυχοθεραπεία και από την οµάδα των φυσιολογικών µαρτύρων δεν παρουσίασε κρίση 
πανικού. 
Εξάλλου, ενδείξεις για την ορθότητα της γνωσιακής άποψης παρέχει σειρά µελετών, οι οποίες 
χρησιµοποιούν ψυχοµετρικές δοκιµασίες, µε τις οποίες διερευνώνται συστηµατικά οι 
γνωσιακές ερµηνείες που δίνουν οι ασθενείς µε ∆Π σε µια σειρά αναφεροµένων, από τις 
δοκιµασίες αυτές, ερεθισµάτων. Οι µελέτες αυτές έχουν δείξει, ότι οι ασθενείς µε ∆Π έχουν 
µεγαλύτερη πιθανότητα να ερµηνεύσουν ορισµένα ερεθίσµατα από το αυτόνοµο νευρικό 
σύστηµα (ενδοδεκτικά ερεθίσµατα) ως ενδείξεις επικείµενου καταστροφικού γεγονότος από τη 
σωµατική ή/και ψυχική σφαίρα, συγκριτικά µε ασθενείς µε κοινωνική φοβία, διαταραχή 
γενικευµένου άγχους, και φυσιολογικούς µάρτυρες. Επιπλέον, οι ασθενείς µε ∆Π, µε 
σηµαντικά µεγαλύτερη συχνότητα από τα άτοµα των άλλων οµάδων, πιστεύουν στην 
ορθότητα των ερµηνειών που δίνουν. 
Επιπλέον, µια σειρά µελετών έχει δείξει, µεταξύ άλλων, ότι αν ένας ασθενής (ή και φυσιολογι-
κό άτοµο) θεωρεί ότι τα συµπτώµατα άγχους µπορεί να έχουν πιο βλαβερές συνέπειες, σε 
σωµατικό, ψυχολογικό ή/και κοινωνικό επίπεδο, πέρα από την προσωρινή ενόχληση που 
προκαλούν - πεποιθήσεις, το σύνολο των οποίων συγκροτεί το σχήµα "ευαισθησία στο 
άγχος" (anxiety sensitivity) , τότε έχει µεγαλύτερη πιθανότητα να απαντήσει θετικά σε µια 
βιολογική προκλητή δοκιµασία. 
Βεβαίως, η γνωσιακή θεωρία του πανικού δεν απορρίπτει την υπόθεση της ύπαρξης µιας 
βιολογικής 
προδιάθεσης. Προτείνει ωστόσο τη δηµιουργία ενός πιο σύνθετου ψυχοφυσιολογικού 
µοντέλου αιτιοπαθογένειας της ∆Π, το οποίο θα λαµβάνει υπόψη την αλληλεπίδραση µεταξύ: 
(1) των µεταβολών στις διάφορες φυσιολογικές λειτουργίες, (2) των περιβαλλοντικών 
σηµάτων και (3) της εκτίµησης της κατάστασης αυτής ως επικίνδυνης από το άτοµο - εκτί-
µηση που σχετίζεται µε τις προηγούµενες εµπειρίες του ατόµου και τις αντίστοιχες διαδικασίες 
µάθησης που έχουν εγκατασταθεί. 
 
Συµπεράσµατα 
Πριν από τη δεκαετία του 1960, οι ασθενείς που σήµερα διαγιγνώσκουµε ως πάσχοντες από 
∆Π και αγοραφοβία πολύ συχνά ελάµβαναν τη διάγνωση της σχιζοφρένειας, εξαιτίας της 
σοβαρής συµπτωµατολογίας και της κοινωνικής έκπτωσης που παρουσίαζαν, και 
υποβάλλονταν σε θεραπεία µε χλωροπροµαζίνη. Πρώτος ο Klein παρετήρησε ότι η ιµι-



πραµίνη βελτίωνε θεαµατικά την κλινική εικόνα τους και συνεπέρανε ότι οι ασθενείς αυτοί 
έπασχαν από διαφορετικού τύπου διαταραχή. Οι εργασίες οι δικές του, αλλά και πολλών 
άλλων ερευνητών, συνέβαλαν στην καθιέρωση της ∆Π ως ξεχωριστής κλινικής οντότητας. 
Στη διαφοροποίηση της ∆Π, αρχικά από άλλες ψυχικές διαταραχές και στη συνέχεια από 
άλλες αγχώδεις διαταραχές, σηµαντικότατο ρόλο έχει διαδραµατίσει η εφαρµογή των 
προκλητών δοκιµασιών. Χωρίς αυτές, είναι αυτονόητο ότι θα ήταν πρακτικά δύσκολο - αν όχι 
αδύνατον - να µελετήσουµε µια κρίση πανικού την ώρα που λαµβάνει χώρα και υπό 
ελεγχόµενες συνθήκες. 
Επιπλέον, το γεγονός ότι αύξηση του άγχους ή και κρίση πανικού προκαλείται σε ασθενείς µε 
∆Π, από διάφορες προκλητές δοκιµασίες (χηµικές, φυσιολογικές, ψυχολογικές) µε 
διαφορετικούς µηχανισµούς δράσης, φανέρωσε ότι απλουστευµένα γραµµικά µοντέλα τύπου 
"αίτιο-αποτέλεσµα" δεν µπορούν να ερµηνεύσουν ένα πολύπλοκο φαινόµενο, όπως η κρίση 
πανικού, και οδήγησε τους ερευνητές στη δηµιουργία σύµπλοκων µοντέλων αιτιοπαθογένειας 
της ∆Π, τα οποία επιχειρούν να απαρτιώσουν τόσο τις βιολογικές όσο και τις ψυχολογικές 
παραµέτρους του πανικού σε ένα ενιαίο σύνολο. 
Εξάλλου, η χρησιµοποίηση των προκλητών δοκιµασιών στην έρευνα για τη ∆Π συνέβαλε σε 
σηµαντικό βαθµό στην ανακάλυψη και εφαρµογή στην κλινική πράξη νέων θεραπευτικών 
µεθόδων, που βελτίωσαν σηµαντικά την πρόγνωση της διαταραχής αυτής. 
 
Συµπερασµατικά, είναι φανερή η σηµαντική συµβολή των προκλητών δοκιµασιών: 
(1) στην έρευνα για την αιτιοπαθογένεια της ∆Π,  
(2) στην προσπάθεια διαφοροποίησής της από άλλες ψυχικές διαταραχές και 
(3) στην ανεύρεση και εφαρµογή στην κλινική πράξη, νέων θεραπευτικών µεθόδων, το οποίο 
αποτελεί και τον απώτατο στόχο κάθε ερευνητικής προσπάθειας στην Ιατρική. 
 


