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ÖZET 

Amaç: Panik Bozukluk tanı özellikleri iyi belirlenmiş, anksiyete bozuklukları içerisinde sınıflandırılan ve üzerinde ilgiyle durulmuş bir psikiyatrik 

bozukluktur. Son yıllarda panik bozukluk hastalarında yapılan nöro-görüntüleme çalışmalarında, hastalığın belirleyici belirti ve bulguları ile 
ilintili olabilecek anormallikler saptanmıştır. Çalışmamızda; panik bozukluğun etyopatogenezi daha iyi anlayabilmek adına, hastalarda kaudat nük-

leusdaki morfometrik değişiklikleri araştırmayı amaçladık. 
Gereç ve Yöntem: Çalışma süresince Fırat Üniversitesi Hastanesi Psikiyatri Kliniği ve Polikliniği’ne başvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi gören, 
DSM-IV tanı ölçütlerine göre Panik Bozukluk tanısı almış ve çalışma ölçütlerine uyan 20 hasta ile 20 sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dahil edilmiş-

tir. Hastalara Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu, Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği, Hamilton Anksiyete Ölçeği ve SCID-I uygulan-

mıştır. Hasta ve kontrol grubunda manyetik rezonans görüntüleme kullanılarak total beyin, gri madde, beyaz madde kaudat nükleus bölümlerinin 
volümetrik ölçümleri gerçekleştirilmiştir. 

Bulgular: Hasta grubu ile sağlıklı kontroller arasında, total beyin volümü, total beyaz ve gri madde volümü açısından fark gözlenmezken, hasta 

grubunda sağ ve sol kaudat nükleus hacmi sağlıklı kontrollere kıyasla önemli oranda küçük bulundu. 
Sonuç: Kaudat nükleusun hem hastalığın patofizyolojisi hem de klinik seyrinde önemli ilişkisinin olabileceğini söyleyebiliriz. Bu bölgenin fonksiyo-

nel özelliklerini inceleyen görüntüleme teknikleri ve bilişsel işlevleri inceleyen testlerin birlikte ele alındığı çalışmalar daha önemli ve verimli sonuç-
lara ulaşmamızı sağlayacağı düşüncesindeyiz. 

Anahtar Sözcükler: Panik Bozukluk, Volüm, Kaudat Nükleus, MRG. 

ABSTRACT 

Caudate Nucleus Volume on Patients with Panic Disorder and Relationship with the Clinical Variability 

Objective: Panic disorder is a psychiatric disorder whose properties of diagnosis were well-determined, can be classified in anxiety disorders. Recently, 

in neuroimaging studies, some abnormalities that may be related to the signs and symptoms of the disease have been shown. In our study we aimed to 

investigate the morphometric alterations of caudate nucleus in panic disoerder patients to understand the pathophsiology. 
Material and Method: The study comprised 20 panic disordered patients who had applied to Firat University Hospital Department of Psychiatry as 

out- or in- patients and had been diagnosed with panic disorder according to the criteria of DSM-IV and 20 healthy controls. The patients were admi-

nistered the sociodemographical data form, Hamilton Depression Rating Scale, Hamilton Anxiete Rating Scale and SCID. The volumetric measure-
ment of total brain, gray matter, white matter, caudate nucleus was performed on patients and control group by using MRI. 

Results: For the whole brain volume, total white and gray matter volumes, there were no differences observed between the patients and healthy 

controls while the patient group had significantly smaller left and right caudate nucleus volumes compared with healthy controls. 
Conclusion: This can be considered caudate nucleus has an important relationship with both pathophysiology and clinical course of the disease. We 

suggest that the investigations which use together the visualisation technique that examine the functional qualifications of this area and the tests 

research the cognitive functions, make us to provide to reach more important and effective results. 

Keywords: Panic Disorder, Volume, Caudate Nucleus, MRI. 
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Panik bozukluk, anksiyete bozuklukları başlığı altında 

ele alınan bir bozukluktur (1). Panik bozukluğu (PB); 

yineleyici nitelikli beklenmedik panik ataklarla karak-

terizedir. Panik atakları panik bozukluğa özgü olma-

yan, hemen her ruhsal bozukluğun seyri esnasında 

görülebilen ve aniden, beklenmedik bir şekilde ortaya 

çıkan yoğun bir anksiyete nöbetidir (2). PB her yaşta 

ortaya çıkabilmekle beraber, tipik olarak geç ergenlik  
 

 

döneminde ve otuzlu yaşların ortalarında görülmekte-

dir. Türkiye Ruh Sağlığı Profili araştırmasına göre 

genel toplumda PB erkeklerde %0.2, kadınlarda 

%0.5’tir (3, 4). PB’nin nedenleri karmaşık olup multi-

faktöriyel bir etyolojiden bahsedilebilir. Etiyolojik 

faktörler psikolojik, genetik-biyolojik ve nöroanatomik 

başlıklar altında değerlendirilebilir (5). Son yirmi yılda 

yapılan ilaç denemeleri ve nörobiyolojik araştırmalar 
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ile eskiden tümden ruhsal kökenli kabul edilen PB’nin 

etiyolojisinde biyolojik bir bozukluk izlenimi edinilmiş 

ve bu alanda çalışmalar yapılmıştır (6, 7). 

Panik bozuklukta daha önce yapılan beyin görüntüleme 

çalışmaları sonucunda, hastalığın etyolojisi ile ilgili 

olabilecek beyin yapıları farklılıklarına rastlanmıştır. 

PB’de yapılan elektrofizyolojik çalışmalar nöropsiko-

lojik veriler ve beyin görüntüleme çalışmalarıyla para-

lel olarak beyin sapı ve limbik bölge yapılarının katkı-

larının bulunduğunu desteklemektedir (8). Bu sonuçla-

rın değerlendirilmesi tanı ve tedavi açısından önemli-

dir. Fonksiyonel çalışmalar yaygın olarak serobrokorti-

kal bölgelerin özellikle de prefrontal korteks, limbik 

yapılar ve temporal korteksin PB’un patofizyolojisi ile 

ilişkisi olabileceğini göstermiştir (9-11). Fischer ve ark. 

(9) pozitron emisyon tomogrofisi (PET) çalışmasında 

orbitofrontal korteks (OFC), anterior cingulat korteks 

(ACC) ve anterior temporal kortekste bölgesel kan 

akımında azalma olduğunu göstermişlerdir. Diğer bir 

fonksiyonel görüntüleme çalışmada ise OFC’deki 

fonksiyonel bozukluğun amigdala dahil olmak üzere 

limbik yapıların aşırı aktivasyonuna neden olabileceği 

bunun da PB’da önemli rol oynayabileceği vurgulan-

mıştır (11). Yapısal görüntüleme çalışmaları ise kısmen 

sınırlı sayıda olmakla birlikte PB’da en çok temporal 

lob anormalliklerine işaret etmektedir. Hastalarda 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile temporal 

lob hacminin anlamlı derecede düşük olduğu, amigda-

la, parahipokampus, putamen ve gri cevher hacminde 

azalma olduğu öne sürülmüştür (12-14). PB hastaların-

da yapılan yapısal bir görüntüleme çalışmasında gri 

madde hacminde önemli bir azalma olduğu, bileteral 

dorsomedial ve sağ venteromedial prefrontal korteks, 

sağ amigdala, ACC, bileteral insular korteks ve sol 

serebellar vermisde de kontrol grubuna göre hacim 

azalması tespit edilmiştir. Yine prefrontal korteksin PB 

nöroanatomisinde önemli bir bölge olduğu vurgulan-

mıştır (14). Fakat Uchida ve ark. (15) PB hastalarında 

prefrontal korteks hacminde kontrol grubuna göre 

herhangi bir fark bulunmadığını bildirmişlerdir. PB ile 

ilgili nörogörüntüleme çalışmalarında ve nöroanatomik 

hipotezde ön plana çıkan beyin bölgeleri olan amigada-

la, hipokampus, talamus ve anterior singulat korteks, 

orbitofrontal korteks gibi kortikal yapılar üzerinde 

yoğunlaşmış olup, bununla birlikte bu bölgelerle karşı-

lıklı etkileşimleri olan yapıların kısmen göz ardı edildi-

ği görülmektedir. Bu çalışmaya konu olan kaudat nük-

leusunda içinde bulunduğu bazal gangliyonlar özellikle 

orbitofrontal korteks olmak üzere, talamusla ve motor 

korteksle de yoğun bağlantı içerisindedirler (16).  Bu 

bağlantı ve etkileşimler kaudat nükleusun PB patofiz-

yolojisinde yer alabileceğine işaret edebilir. Ayrıca PB 

ile sıklıkla komorbidite gösteren Depresif bozukluk ve 

obsesif kompulsif bozuklukta (OKB) kaudat nükleus 

pataolojilerine ait çalışmalar bulunmaktadır (17,18). 

OKB’de kaudat nükleus anahtar beyin bölgeleriden 

biridir (19). Ancak komorbidite çalışmalarında OKB 

ile PB arasında ilişki henüz tam olarak aydınlatılama-

mıştır (20-22). Bu nedenle de kaudat nükeus bu ilişki 

için bir bağlantı noktası olma potansiyeli taşımaktadır.   

Bu volumetrik MRG çalışmasında ise üzerinde nispe-

ten daha az durulan ve tüm psikiyatrik hastalıklar ele 

alındığında da kısıtlı sayıda nörogörüntüleme çalışma-

sında incelenen, ancak klinik ve anatomik verilerle 

desteklenebilecek bir bölge olan kaudat nükleusun 

ayrıca total beyin, total gri madde ve total beyaz madde 

hacmini, morfolojik anormalliklerini incelemek ve 

bunun klinik semptomlarla ilişkisini değerlendirmek 

amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya başlamadan önce Fırat Üniversitesi Etik 

Kurulundan (2012/5 numaralı) etik kurul onayı alındı. 

Çalışma süresince Fırat Üniversitesi Hastanesi Psiki-

yatri Kliniği’ne başvuran ve yatarak ya da ayaktan 

tedavi gören DSM-IV tanı ölçütlerine göre PB tanısı 

almış hastalardan, çalışma ölçütlerine uyan 20 hasta 

araştırmaya alındı. Yine çalışma ölçütlerini karşılayan 

ve hasta gruplarıyla yaş ve cinsiyet açısından eşleşti-

rilmiş sağlıklı bireylerden oluşan 20 kişi kontrol grubu 

oluşturularak olarak çalışmaya alındı. Tüm olgularda 

klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen 

bilgilere uygun olarak ve çalışmanın amaçları göz 

önünde bulundurularak tarafımızca hazırlanmış bir 

sosyodemografik ve klinik veri formu kullanıldı. Bu 

form; yaş, medeni durum, eğitim durumu, meslek, 

cinsiyet, yaşanılan yer, ekonomik durum gibi sosyo-

demografik bilgileri ve hastalığın başlangıç yaşı, hasta-

lık süresi, hastaneye yatış sayısı, hastalık süresince 

aldığı tedaviler gibi klinik verileri içeren yarı yapılan-

dırılmış bir formdur.  

Panik Bozukluk tanısı DSM-IV-TR (Amerikan Psiki-

yatri Birliği: Psikiyatride Hastalıkların Tanımlanması 

ve Sınıflandırılması El Kitabı, Yeniden Gözden Geçi-

rilmiş Dördüncü Baskı) için yapılandırılmış klinik 

görüşme formuna göre (SCID) konuldu (23). Panik 

bozukluk belirtilerinin şiddeti Panik Agorafobi ölçeği 

(PAÖ) kullanılarak değerlendirildi (24). Öte yandan 

depresif belirtilerin şiddeti Hamilton Depresyon Ölçeği  

(HDÖ) ile değerlendirildi (25). Hastalar için dışlama 

kriterleri; depresif bozukluk dışındaki mevcut komor-

bid psikiyatrik hastalıklar, şimdiki ya da yaşam boyu 

almış oldukları nörolojik hastalıklar, mevcut bulunan 

tıbbi problemler, kafa travması öyküsü ve çalışmadan 

önceki 6 ay içinde alkol/madde kötüye kullanımı öykü-

sü bulunması idi. Sağlıklı kontrol grubu için ise kendi-

lerinde ya da birinci derece akrabalarında herhangi bir 

DSM-IV eksen I psikiyatrik bozukluk, nörolojik hasat-

lık öyküsü olmayan ve psikoaktif ilaç kullanmayan 

katılımcımlar çalışmaya dahil edildi. Sonuçlar bölü-

münde belirtildiği gibi hasta ve kontrol grubu yaş ve 

eğitim düzeyi açısından eşleştirilmiş gruplardı.  

MRG İşlem ve Volümetrik Ölçüm 

İşlem: Görüntüleme üç boyutlu (3 D) T1 ağırlıklı MRI 

görüntüleri elde eden 1,5 Tesla GE SİGNA Scanner 

(GE Medical System)  kullanılarak gerçekleştirildi. Şu 

görüntüleme parametreleri izlendi: 1,5 mm sagittal 

kesitler, eko zamanı [TE]: 15.6 ms, repetisyon zamanı: 
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14.4 ms, eksitasyon sayısı: 1, görüntü açısı [FOV]: 240 

mm, rotasyon açısı: 20°, bant genişliği: 20.8, kesit 

kalınlığı: 2.4 mm ve rezolüsyon: 0.9375 x 0.9375 x 2.4 

mm. Bu parametrelerle elde edilen görüntüler work 

station programında işlendi.  

Volümetrik ölçümler: Kontrol grubu ve hasta grubun-

dan herbirinin MRG ile total beyin, gri madde, beyaz 

madde ve kaudat nükleus bölgelerinin volümetrik 

incelemeleri gerçekleştirilmiştir. 

Değerlendirilen yapıların sınırları standart beyin atlas-

larına göre koronal MR görüntülerinde belirlendi (26-

28) ve Riffkin ve ark. (29)’na uyarlandı. 

Kaudat nükleus için trase, anterior komnisürün en 

görünür olduğu dilimde, lateral ventrikülleri temel alan 

horizontal ile çizgi çekildi. Arka sınır için pontine 

cistern baz alındı; traseler öne doğru tüm dilimlerde 

kaudat nükleus kaybolana dek gerçekleştirilmiştir. 

Lateral ventrikül ve internal kapsül, sırasıyla medial ve 

lateral sınırları oluşturdu. En ön sınır ise hipotalamu-

sun mamiller cismi dönüm noktası olacak şekilde tespit 

edildi. Çizimler ve volümetrik ölçümler olguların cin-

siyetine ve tanısına kör olacak şekilde iki ayrı değer-

lendirici tarafından yapıldılar. 

Volümetrik ölçümler esnasında kesitlerden aldığımız 

örneklerden bazıları Şekil 1 ve Şekil 2’de gösterilmiş-

tir. 
 

 
Şekil 1. Kesitlerden örnekler I. 
 

 
Şekil 2. Kesitlerden örnekler II. 

İstatistiksel Değerlendirme 

Güç Analizi 

Analiz %80 güç ve 0,05 anlamlılık seviyesinde kaudat 

nükleus volumü için bir güç analizi gerçekleştirildiğin-

de her bir grupta (hasta ve kontrol grupları) en az 20 

olgu olması gerektiği hesaplanmıştır. 

Ölçümle belirtilen sürekli değişkenlere ait verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile 

değerlendirilmiştir. Gruplardan elde edilen veriler 

istatistiksel normal dağılıma uygunluğunu göstermek 

için ortalama+standart sapma  (ort+SD) olarak göste-

rildi. İstatistiksel analizler için parametrik testler kulla-

nıldı.  İstatistiksel yöntem olarak kovaryans analizi 

(ANCOVA), independent Student-t ve chi-square 

testleri kullanıldı. İstatistiki değerlendirme SPSS 16.0 

paket programı kullanılarak yapıldı. Çalışmamızda 

istatistiksel anlamlılık seviyesi p <0,05 olarak kabul 

edildi.  

BULGULAR 

Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Sosyodemogra-

fik Özellikleri 

Çalışmaya 12’si kadın ve 8’i erkek olmak üzere toplam 

20 hasta alındı. Hastaların yaşları 21-60 yıl arasında 

değişmekte olup;  yaş ortalaması 33.356.51 yıl idi. 

Kontrol grubu da 11’i kadın ve 9’u erkek toplam 20 

sağlıklı bireyden oluşturuldu. Kontrollerin yaşları 24-

40 yıl arasında değişmekte olup; yaş ortalaması 

31.455.71 yıl idi. Hasta ve kontrol grupları arasında 

yaş açısından anlamlı farklılık gözlenmedi (p >0.05). 

Sosyodemografik özellikler ele alındığında; hasta 

grupta ilkokul ya da ortaöğretim-lise mezunu olma, 

evli olma, orta veya iyi sosyo ekonomik düzeyde olma 

önde gelen özelliklerdi. Panik bozukluğu olan hasta-

larda PAÖ ile belirlenen ölçek puanı 15.65±4.99 iken; 

kontrol grubunun düzeyi ise 5.12±1.87 olarak belirlen-

di (p =0.0004). Diğer taraftan, hastaların HDDÖ puanı 

11.65±4.68 olarak belirlenirken; kontrol grubunun 

ortalaması ise 6.15±2.43 idi (p =0.0008). Hastaların 

ortalama hastalık süresi 6.6±2.68 yıl idi.  

Hasta ve kontrol gruplarının sosyodemografik verileri 

Tablo 1’de özetlenmiştir.  

Panik bozukluğu olan hastalarda PAÖ ile belirlenen 

ölçek puanı 15.65±4.99 iken; kontrol grubunun düzeyi 

ise 5.12±1.87 olarak belirlendi (p =0.008). Diğer taraf-

tan, hastaların HDDÖ puanı 11.65±4.68 olarak belirle-

nirken; kontrol grubunun ortalaması ise 6.15±2.43 idi 

(p =0.0004). Hastaların ortalama hastalık süresi 

6.6±2.68 yıl idi.  

Panik bozukluğu olan hasta grubunun yapılan ölçümle-

rinde total beyin volümü, gri madde volümü ve beyaz 

madde volümü açısından kontrol grubu ile arasında 

anlamlı farklılık tespit edilmedi (p =0.072). 

Hasta grubunun yapılan ölçümlerinde kaudat nükleus 

volümü sağda 3.64±0.56 ml ve solda 3.16±0.41 ml 

olarak ölçüldü. Aynı ölçüm parametresi kontrol grubu 

için sağda 3.79±0.56 ml ve solda 3.68±0.48 ml olarak 

belirlendi. Gruplar arası karşılaştırmalarda, kontrol 
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grubuyla hastalar arasında solda olmak üzere kaudat 

nükleus hacimleri açısından (p =0.021) istatistiksel 

olarak anlamlı farklılıklar belirlendi. Hem hasta hem 

de kontrol grubunda kaudat nükleus volümleri açısın-

dan bir lateralite gözlenmedi. Hasta ve kontrol grupla-

rının kaudat nükleus ölçümlerine ait veriler Tablo 2’de 

verilmiştir. 

 
Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik özellikleri. 

 

 
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun kaudat nükleus volümü. 

 GRUPLAR 

 Kontrol  

( n =20) 

Hasta  

(n =20) 
p 

Kaudat Volümü(ml)    
Sağ 3.79±0.56 3.64±0.61 >0.05 

Sol 3.68±0.48 3.16±0.41 <0.01 

TARTIŞMA 

Panik bozuklukta bugüne kadar yapılan nörogörüntü-

leme çalışmaları genel olarak yapısal (bilgisayarlı 

tomografi, MR) ya da fonksiyonel (tek foton emisyon 

tomografi, pozitron emisyon tomografi; fonksiyonel 

MR, manyetik rezonans spektroskopi)  görüntüleme 

teknikleri kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Yapısal 

beyin görüntüleme çalışmaları beynin anatomisi hak-

kında bilgi vermektedir. Fonksiyonel görüntüleme 

çalışmaları ise beynin canlı etkinliği ve aktivitesi hak-

kında bilgi vermektedir. 

Yapısal beyin görüntüleme yöntemleriyle elde edilen 

ilk bulgularda PB hastalarında daha çok temporal böl-

gede anormallik bildirilmiştir. Sol insula, sol temporal 

girus, orta beyin ve ponsta gri madde hacminde artış, 

sağ anterior singulat korteks hacminde azalma tespit 

edilmiştir (15, 30). Ontiveros ve ark. (31) MRG yön-

temini kullanarak yaptıkları çalışmada, laktat duyarlı-

lığı olan PB olguları ile sağlıklı kontrolleri karşılaştır-

mışlar. PB olan grupta %43 oranında temporal bölge 

anormallikleri saptanmış ve kontrol grubu ile kıyaslan-

dığında aradaki farkın anlamlı olduğu görülmüştür. 

Fontaine ve ark. (32) yaptıkları çalışmada ise 30 PB ve 

20 kontrol grubu çalışmaya alınmış ve 12 PB olgusun-

da ve 2 kontrol deneğinde temporal bölge anormallik-

leri bildirilmişlerdir. Lauer ve Krieg (33) BT yöntemi-

ni kullanarak yaptıkları çalışmada ise PB hastalarında 

artmış ventrikül/beyin oranı saptamışlar. Yapılan ça-

lışmalarda temporal bölge anormallikleri ile hastalık 

şiddetinin pozitif bağıntılı olduğu belirtilmiştir (30, 

32). 

PB’de nöroanatomik hipoteze göre davranışsal belirti-

ler beyinde korku ağı aracılığıyla oluşmaktadır. Merke-

zinde amigdalanın bulunduğu bu korku ağı prefrontal 

korteks, insula, talamus, amigadalanın hipotalamus ve 

beyin sapı yapılarına karşılıklı projeksiyonlarını içerir. 

Amigdala korku belleğinin depolandığı bir yapı olarak 

korku şebekesinin ve limbik sistemin ana işlemcisi 

olarak işlev görmektedir (34). Massana ve ark. (35) 12 

PB olgusunda MRG yöntemi ele amigadala hacmini 

değerlendirmiş ve hem sağ hem de solda amigdala 

hacimlerinin kontrol grubuna göre daha küçük olduğu-

nu saptamışlardır. Bu noktada beynin yapısal hacimleri 

ile işlevlerinin farklı olduğu unutulmamalı ve daha 

küçük bir amigdalanın etkinliğinin artmış olabileceği 

göz ardı edilmemelidir. Hayano ve ark. (13) 27 PB 

hastasını dahil ettikleri çalışmada amigdala hacminde 

azalma tespit etmişler ve bunun anksiyete düzeyi ile 

ilişkili olabileceğini bildirmişleridir. 

İşlevsel görüntüleme çalışmalarında ise bölgesel beyin 

kan akımı (bBKA) ve glikoz metabolizması değerlen-

dirilerek ilgili bölgedeki nöronal etkinlik incelenmeye 

çalışılmıştır (30). Massana ve ark. (36) yaptıkları diğer 

bir çalışmada manyetik rezonans spektroskopi yönte-

mini kullanarak PB hastalarında kontrol grubuna göre 

sağ amigadala ve hipokampusda azalmış kreatinin ve 

fosfokreatinin düzeyi saptamışlardır. Bu bulgu sağ 

amigadala ve hipokampusda etkinlik artışı olduğu 

şeklinde yorumlanmıştır. 

Görüldüğü gibi yapılan çalışmaların çoğunda amigdala, 

parahipokampus, putamen, temporal lob ve sağ inferior 

temporal gyrus, sol süperior frontal gyrus ve sol süpe-

rior temporal girus hacminde azalma tespit edilmiştir. 

Bu bulgular PB’de aşırı korku yanıtını başlatan amiga-

dala hiperaktivitesinin merkezi rolünü ve buna karşı 

emosyonların düzenlenmesinde rol alan kortikal yapıla-

rın yetersiz işlev gördüğü tezini desteklemektedir (34). 

Bu kortikal yolakların baskılayıcı etkisinin azalması 

bedensel algıların yanlış yorumlanmasına ve panik 

atağın tetiklenmesine neden olabilmektedir (30). PB ile 

ilgili nörogörüntüleme çalışmalarında ve nöroanatomik 

hipotezde ön plana çıkan beyin bölgeleri olan amigada-

la, hipokampus, talamus ve anterior singulat korteks, 

orbitofrontal korteks gibi kortikal yapılar üzerinde 

yoğunlaşmış olup, bununla birlikte bu bölgelerle karşı-

lıklı etkileşimleri olan yapıların kısmen göz ardı edildi-

ği görülmektedir. PB’da kaudat nükleusu inceleyen 

sınırlı sayıda nörogörüntüleme çalışması bulunmakta-

dır (37, 38). van den Heuvel ve ark. (37) tedavi gör-

memiş hastalarda yaptıkları Fonksiyonel MRG çalış-

masında OKB, PB ve hipokondriyazis hastalarının 
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tamamında konrtol grubuna göre kaudat nükleus, tala-

mus, ve glabus pallidus fonksiyonlarında azalma tespit 

etmişlerdir. Bu fronto-striatal değişiklik ilgili hastalık-

lardaki limbik aktivasyon ile ilişkilendirilmiştir. Kau-

dat nükleus ile ilgili bölgesel serabral kan akımının 

incelendiği diğer bir çalışmada, PB hastaları ile OKB 

hastaları karşılaştırılmış olup sonuç olarak, OKB hasta-

larının sağ kaudat bölgesel kan akınında değişiklikler 

tespit edilmiştir (38). Bu çalışmada elde edilen kaudat 

nükleus ile ilgili bulgulara gelince; çalışmamızda has-

talarda kontrollere kıyasla kaudat nükleus volümünde 

anlamlı bir azalma olduğunu tespit ettik. Özellikle PB 

ile sıklıkla komorbidite gösteren depresif bozukluk ve 

OKB’de kaudat nükleus ile ilgili anormallikler olduğu-

nu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (17, 18). Bazal 

gangliya, serabral korteks ve talamus arasındaki dön-

güye kortiko-striatal-pallido-talamik döngü adı verilir. 

Bu döngünün herhangibir yerinde meydana gelebilecek 

olan hasar affektif ve bilişsel belirtilerin yanında, hare-

ket bozukluklarına neden olabilir (39). Özellikle OKB 

ve depresif bozukluğun patolojisinde bu döngünün 

devreye girdiği düşünülmektedir. Tedaviye dirençli 

depressif bozukluk vakalarında denenen derin beyin 

stimülasyonu ve dirençli OKB deki kapsülotomi cerra-

hisi bu döngüyü etkilemeye yöneliktir (40). 

Bu çalışmada elde ettiğimiz diğer bulgulara baktığı-

mızda hastaların total beyin, total beyaz madde, total 

gri madde hacimlerinde kontrol grubu ile anlamlı bir 

fark görülmemiştir. Bu konudaki çalışmaların farklı 

bulguları olmakla birlikte, Protopopescu ve ark. (41) 

yaptıkları çalışmada PB hastalarında rostral pons ve 

orta beyin gri cevher volümünde artış saptamışlardır.  

Yoo ve ark. (14) ise 18 PB olan hasta ve 18 sağlıklı 

gönüllüyü dahil ettikleri çalışmalarında PB hastalarında 

bilateral putamen gri cevher volümünde azalma tespit 

etmişlerdir. Asami ve ark. (42) da yaptıkları çalışmada 

PB hastalarında gri madde hacminde anlamlı azalma 

tespit etmişlerdir. 

Kaudat nükleusun depresif bozukluğun patogenezinde 

rol oynayabileceğine işaret eden bir MRG çalışmasında 

Krishnan ve ark. (18) 50 yaşlılık çağı depresif bozuk-

luk ve 50 sağlıklı kontrol grubunu incelemişler ve hasta 

grubunda kontrol grubuna göre sağ ve sol kaudat nük-

leus hacimlerinde azalma tespit etmişlerdir.  

Komorbidite açısından bakılacak olursa, OKB ile PB 

arasında önemli bir ilişki olduğu görülmekte ve ko-

morbidite oranlarının %30 lara kadar çıktığı bilinmek-

tedir (43). OKB’da PB sıklığı %6 ile %28 arasında 

olarak değişmektedir (44). PB olan hastalarda ise ko-

morbid OKB ve obsesif kompulsif belirtilerin %9 ile 

%27 arasında değiştiği bildirilmiştir (20). Atmaca ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 30 OKB 

hastası ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye 

dirençli olarak üç gruba ayrılıp, 30 sağlıklı birey ile 

MRG kullanılarak beyin yapıları karşılaştırılmıştır. 

Sonuçta, OKB hastalarında sağ ve sol OFC hacminde 

azalma, sağ ve sol talamusun hacmindeyse artma göz-

lemlenirken, anterior singulat ve kaudat nükleus bölge-

lerinde değişiklik saptanmamıştır (19). OKB’da kaudat 

nükleus hacimleri genel olarak değişmemiş olarak 

bulunurken sınırlı sayıda çalışmada ise hacim azalması 

bildirilmiş olup hiçbir yapısal görüntüleme çalışmasın-

da OKB de kaudat nüklesda hacim artışına rastlanma-

mıştır (45, 46). 

Bu çalışmada da OKB’deki bulgulara benzer şekilde 

kaudat nükleusda hasta grubunda kontrollere kıyasla 

hacim azalması şeklindedir. OKB ile kaudat nükleus ve 

PB ile OKB arasındaki ilişki göz önüne alındığında bu 

çalışmadaki amacımıza uygun şekilde PB ile kaudat 

nükleus arasındaki olası ilişkinin aydınlatılmasına 

katkıda bulunabilecek bir bağlantı görülmektedir. 

PB’un nöroanatomik yansımasında öne çıkan bölgeler 

ile kaudat nükleusun bilişsel fonksiyonlar üzerindeki 

rolü, PB hastalarında bulunan abartılmış tehdit algısı 

(yanlış alarm reaksiyonu) gibi bilişsel çarpıtmalar açı-

sından bakıldığında, PB ile kaudat nükleus ilişkisini 

destekleyen farklı bir açılımı desteklemektedir Çalış-

mamız bir dizi tartışılabilir kısıtlılıklar içermektedir. 

Bunlardan birincisi çalışmamızda kullanılan örneklem 

sayısının küçüklüğü çalışmamızdaki bulguların anlam-

lılığını kısıtlamaktadır. Yine çalışmamızda kullandığı-

mız ölçüm tekniğinin uygulanmasındaki farklılıklardan 

kaynaklanan değişimler sonuçlarımızı etkilemiş olabi-

lir. Ayrıca çalışmamızdan önce panik bozukluğunda 

yapılmış kısıtlı sayıda beyin görüntüleme çalışmaları 

bulunmakta olup, yapılan görüntüleme çalışmalarında 

kaudat nükleus volümleri kısmen de olsa göz ardı 

edilmiştir.  Bu durum çalışmamızda elde ettiğimiz 

bulguları yorumlamayı ve genellemeyi kısıtlamaktadır. 

Sonuç olarak panik bozukluğunun patofizyolojisiyle de 

ilişkili olabilecek kaudat nükleusa ait anormallikler 

saptadık. Bununla birlikte bulgularımızın önem kaza-

nabilmesi için daha büyük örneklem gruplarında ve 

fonksiyonel özelliklerini inceleyen görüntüleme teknik-

leri ve bilişsel işlevleri inceleyen testlerin birlikte ele 

alındığı çalışmalar daha önemli ve verimli sonuçlara 

ulaşmamızı sağlayacağı düşüncesindeyiz. 
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