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OZET

Amag: Panik Bozukluk tani ozellikleri iyi belirlenmis, anksiyete bozukluklari igerisinde siniflandirilan ve iizerinde ilgiyle durulmus bir psikiyatrik
bozukluktur. Son yillarda panik bozukluk hastalarinda yapilan noéro-goriintiileme calismalarinda, hastaligin belirleyici belirti ve bulgulan ile
ilintili olabilecek anormallikler saptanmustir. Caliymamizda; panik bozuklugun etyopatogenezi daha iyi anlayabilmek adina, hastalarda kaudat niik-
leusdaki morfometrik degisiklikleri aragtirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psikiyatri Klinigi ve Poliklinigi’ne bagvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren,
DSM-1V tani 6lgiitlerine gore Panik Bozukluk tanisi almis ve ¢alisma 6lgiitlerine uyan 20 hasta ile 20 saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahil edilmis-
tir. Hastalara Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete Olgegi ve SCID-1 uygulan-
mustir. Hasta ve kontrol grubunda manyetik rezonans goriintiileme kullanilarak total beyin, gri madde, beyaz madde kaudat niikleus boliimlerinin
voliimetrik 6l¢timleri gerceklestirilmistir.

Bulgular: Hasta grubu ile saglikli kontroller arasinda, total beyin voliimii, total beyaz ve gri madde voliimii agisindan fark gozlenmezken, hasta
grubunda sag ve sol kaudat niikleus hacmi saglikli kontrollere kiyasla 6nemli oranda kiigiik bulundu.

Sonug¢: Kaudat niikleusun hem hastaligin patofizyolojisi hem de klinik seyrinde 6nemli iligkisinin olabilecegini s6yleyebiliriz. Bu bolgenin fonksiyo-
nel ozelliklerini inceleyen goriintilleme teknikleri ve bilissel islevleri inceleyen testlerin birlikte ele alindig1 ¢aligmalar daha énemli ve verimli sonug-
lara ulasmamizi saglayacag diisiincesindeyiz.

Anahtar Sozciikler: Panik Bozukluk, Voliim, Kaudat Niikleus, 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.
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Panik bozukluk, anksiyete bozukluklari bagligi altinda déneminde ve otuzlu yaslarin ortalarinda goriilmekte-
ele alan bir bozukluktur (1). Panik bozuklugu (PB); dir. Tiirkiye Ruh Saghgi Profili arastirmasma gore
yineleyici nitelikli beklenmedik panik ataklarla karak- genel toplumda PB erkeklerde %0.2, kadinlarda
terizedir. Panik ataklari panik bozukluga 6zgii olma- %0.5’tir (3, 4). PB’nin nedenleri karmagik olup multi-
yan, hemen her ruhsal bozuklugun seyri esnasinda faktoriyel bir etyolojiden bahsedilebilir. Etiyolojik
goriilebilen ve aniden, beklenmedik bir sekilde ortaya faktorler psikolojik, genetik-biyolojik ve ndroanatomik
¢ikan yogun bir anksiyete nobetidir (2). PB her yasta basliklar altinda degerlendirilebilir (5). Son yirmi yilda
ortaya ¢ikabilmekle beraber, tipik olarak gec ergenlik yapilan ilag denemeleri ve norobiyolojik aragtirmalar
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ile eskiden tiimden ruhsal kokenli kabul edilen PB’nin
etiyolojisinde biyolojik bir bozukluk izlenimi edinilmis
ve bu alanda calismalar yapilmistir (6, 7).

Panik bozuklukta daha dnce yapilan beyin goriintiileme
calismalar1 sonucunda, hastaligin etyolojisi ile ilgili
olabilecek beyin yapilart farkliliklarina rastlanmistir.
PB’de yapilan elektrofizyolojik calismalar noropsiko-
lojik veriler ve beyin goriintilleme ¢aligmalariyla para-
lel olarak beyin sap1 ve limbik bélge yapilarinin katki-
larinin bulundugunu desteklemektedir (8). Bu sonugla-
rin degerlendirilmesi tan1 ve tedavi agisindan dnemli-
dir. Fonksiyonel ¢aligmalar yaygin olarak serobrokorti-
kal bolgelerin 6zellikle de prefrontal korteks, limbik
yapilar ve temporal korteksin PB’un patofizyolojisi ile
iligkisi olabilecegini gostermistir (9-11). Fischer ve ark.
(9) pozitron emisyon tomogrofisi (PET) ¢aligmasinda
orbitofrontal korteks (OFC), anterior cingulat korteks
(ACC) ve anterior temporal kortekste bolgesel kan
akiminda azalma oldugunu gostermiglerdir. Diger bir
fonksiyonel goriintiileme ¢alismada ise OFC’deki
fonksiyonel bozuklugun amigdala dahil olmak {izere
limbik yapilarin agir1 aktivasyonuna neden olabilecegi
bunun da PB’da 6nemli rol oynayabilecegi vurgulan-
mustir (11). Yapisal goriintiileme ¢aligmalari ise kismen
siirh sayida olmakla birlikte PB’da en ¢ok temporal
lob anormalliklerine isaret etmektedir. Hastalarda
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile temporal
lob hacminin anlamli derecede diisiik oldugu, amigda-
la, parahipokampus, putamen ve gri cevher hacminde
azalma oldugu 6ne siiriilmiistiir (12-14). PB hastalarin-
da yapilan yapisal bir goriintiileme caligmasinda gri
madde hacminde 6nemli bir azalma oldugu, bileteral
dorsomedial ve sag venteromedial prefrontal korteks,
sag amigdala, ACC, bileteral insular korteks ve sol
serebellar vermisde de kontrol grubuna goére hacim
azalmasi tespit edilmistir. Yine prefrontal korteksin PB
ndroanatomisinde Onemli bir bdlge oldugu vurgulan-
mustir (14). Fakat Uchida ve ark. (15) PB hastalarinda
prefrontal korteks hacminde kontrol grubuna gore
herhangi bir fark bulunmadigini bildirmislerdir. PB ile
ilgili noérogoriintilleme caligmalarinda ve ndroanatomik
hipotezde 6n plana ¢ikan beyin bolgeleri olan amigada-
la, hipokampus, talamus ve anterior singulat korteks,
orbitofrontal korteks gibi kortikal yapilar {izerinde
yogunlagmis olup, bununla birlikte bu bolgelerle karsi-
likl1 etkilesimleri olan yapilarin kismen goz ardi edildi-
gi goriilmektedir. Bu ¢aligmaya konu olan kaudat niik-
leusunda i¢inde bulundugu bazal gangliyonlar 6zellikle
orbitofrontal korteks olmak iizere, talamusla ve motor
korteksle de yogun baglanti icerisindedirler (16). Bu
baglant1 ve etkilesimler kaudat niikleusun PB patofiz-
yolojisinde yer alabilecegine igaret edebilir. Ayrica PB
ile siklikla komorbidite gosteren Depresif bozukluk ve
obsesif kompulsif bozuklukta (OKB) kaudat niikleus
pataolojilerine ait c¢aligmalar bulunmaktadir (17,18).
OKB’de kaudat niikleus anahtar beyin bdlgeleriden
biridir (19). Ancak komorbidite caligmalarinda OKB
ile PB arasinda iligki heniiz tam olarak aydinlatilama-
mistir (20-22). Bu nedenle de kaudat niikeus bu iligki
i¢in bir baglant1 noktas1 olma potansiyeli tagimaktadir.

150

Giirok ve ark.

Bu volumetrik MRG ¢alismasinda ise iizerinde nispe-
ten daha az durulan ve tiim psikiyatrik hastaliklar ele
alindiginda da kisith sayida ndérogoriintiileme ¢aligma-
sinda incelenen, ancak klinik ve anatomik verilerle
desteklenebilecek bir bdlge olan kaudat niikleusun
ayrica total beyin, total gri madde ve total beyaz madde
hacmini, morfolojik anormalliklerini incelemek ve
bunun klinik semptomlarla iligkisini degerlendirmek
amaglanmigtir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya baslamadan &nce Firat Universitesi Etik
Kurulundan (2012/5 numarali) etik kurul onay1 alindi.
Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psiki-
yatri Klinigi’ne basvuran ve yatarak ya da ayaktan
tedavi goren DSM-IV tami Olgiitlerine gére PB tanisi
almig hastalardan, ¢aligma Olgiitlerine uyan 20 hasta
aragtirmaya alindi. Yine ¢alisma 6lgiitlerini karsilayan
ve hasta gruplariyla yas ve cinsiyet agisindan eslesti-
rilmis saglikli bireylerden olusan 20 kisi kontrol grubu
olusturularak olarak galismaya alindi. Tiim olgularda
klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen
bilgilere uygun olarak ve calismanin amaclart goz
oniinde bulundurularak tarafimizca hazirlanmis bir
sosyodemografik ve klinik veri formu kullanildi. Bu
form; yas, medeni durum, egitim durumu, meslek,
cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum gibi sosyo-
demografik bilgileri ve hastaligin baslangi¢ yasi, hasta-
lik siiresi, hastaneye yatis sayisi, hastalik siiresince
aldig1 tedaviler gibi klinik verileri igeren yar1 yapilan-
dirilmus bir formdur.

Panik Bozukluk tanisi DSM-IV-TR (Amerikan Psiki-
yatri Birligi: Psikiyatride Hastaliklarin Tanimlanmasi
ve Smiflandirilmasi El Kitabi, Yeniden Gézden Gegi-
rilmig Dordiincli Baski) i¢in yapilandirilmis klinik
goriisme formuna gore (SCID) konuldu (23). Panik
bozukluk belirtilerinin siddeti Panik Agorafobi 6lcegi
(PAO) kullanilarak degerlendirildi (24). Ote yandan
depresif belirtilerin siddeti Hamilton Depresyon Olgegi
(HDO) ile degerlendirildi (25). Hastalar igin dislama
kriterleri; depresif bozukluk digindaki mevcut komor-
bid psikiyatrik hastaliklar, simdiki ya da yasam boyu
almis olduklart norolojik hastaliklar, mevcut bulunan
tibbi problemler, kafa travmasi oykiisii ve ¢aligmadan
onceki 6 ay i¢inde alkol/madde kétiiye kullanimi oykii-
sl bulunmasi idi. Saglikli kontrol grubu i¢in ise kendi-
lerinde ya da birinci derece akrabalarinda herhangi bir
DSM-IV eksen I psikiyatrik bozukluk, nérolojik hasat-
lik oykiisii olmayan ve psikoaktif ilag kullanmayan
katilimcimlar ¢aligmaya dahil edildi. Sonuglar bolii-
miinde belirtildigi gibi hasta ve kontrol grubu yas ve
egitim diizeyi agisindan eslestirilmis gruplardi.

MRG islem ve Voliimetrik Ol¢iim

Islem: Goriintiileme ii¢ boyutlu (3 D) T1 agirlikli MRI
goriintiileri elde eden 1,5 Tesla GE SIGNA Scanner
(GE Medical System) kullanilarak gergeklestirildi. Su
goriintiileme parametreleri izlendi: 1,5 mm sagittal
kesitler, eko zamani [TE]: 15.6 ms, repetisyon zamani:
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14.4 ms, eksitasyon sayist: 1, goriintii agisi [FOV]: 240
mm, rotasyon agist: 20°, bant genisligi: 20.8, kesit
kalinligi: 2.4 mm ve rezoliisyon: 0.9375 x 0.9375 x 2.4
mm. Bu parametrelerle elde edilen goriintiiler work
station programinda islendi.

Volimetrik dl¢timler: Kontrol grubu ve hasta grubun-
dan herbirinin MRG ile total beyin, gri madde, beyaz
madde ve kaudat niikleus bolgelerinin voliimetrik
incelemeleri gergeklestirilmistir.

Degerlendirilen yapilarin siirlart standart beyin atlas-
larina gore koronal MR goriintiilerinde belirlendi (26-
28) ve Riffkin ve ark. (29)’na uyarlandu.

Kaudat niikleus i¢in trase, anterior komnisiiriin en
gOriiniir oldugu dilimde, lateral ventrikiilleri temel alan
horizontal ile ¢izgi cekildi. Arka sinir i¢in pontine
cistern baz alindi; traseler 6ne dogru tiim dilimlerde
kaudat niikleus kaybolana dek gerceklestirilmistir.
Lateral ventrikiil ve internal kapsiil, sirasiyla medial ve
lateral sinirlart olusturdu. En 6n sinir ise hipotalamu-
sun mamiller cismi doniim noktasi olacak sekilde tespit
edildi. Cizimler ve voliimetrik 6l¢iimler olgularin cin-
siyetine ve tanisina kor olacak sekilde iki ayr1 deger-
lendirici tarafindan yapildilar.

Voliimetrik 6lgiimler esnasinda kesitlerden aldigimiz
orneklerden bazilart Sekil 1 ve Sekil 2’de gosterilmis-
tir.

Sekil 1. Kesitlerden ornekler I.

Sekil 2. Kesitlerden drnekler I1.

Giirok ve ark.

istatistiksel Degerlendirme

Gii¢ Analizi

Analiz %80 gii¢ ve 0,05 anlamlilik seviyesinde kaudat
niikleus volumi i¢in bir gii¢ analizi gerceklestirildigin-
de her bir grupta (hasta ve kontrol gruplar1) en az 20
olgu olmas1 gerektigi hesaplanmuistir.

Olgiimle belirtilen siirekli degiskenlere ait verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Gruplardan elde edilen veriler
istatistiksel normal dagilima uygunlugunu goéstermek
igin ortalamaztstandart sapma (ort+SD) olarak goste-
rildi. Istatistiksel analizler icin parametrik testler kulla-
mldi. Istatistiksel yontem olarak kovaryans analizi
(ANCOVA), independent Student-t ve chi-square
testleri kullamldi. Istatistiki degerlendirme SPSS 16.0
paket programu kullanilarak yapildi. Calismamizda
istatistiksel anlamlilik seviyesi p <0,05 olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Sosyodemogra-
fik Ozellikleri

Calismaya 12’si kadin ve 8’1 erkek olmak {izere toplam
20 hasta alindi. Hastalarin yaslar1 21-60 yil arasinda
degismekte olup; yas ortalamasi 33.35+6.51 yil idi.
Kontrol grubu da 11°i kadin ve 9’u erkek toplam 20
saglikli bireyden olusturuldu. Kontrollerin yaslar1 24-
40 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi
31.4545.71 yil idi. Hasta ve kontrol gruplart arasinda
yas a¢isindan anlamli farklilik gézlenmedi (p >0.05).
Sosyodemografik ozellikler ele alindiginda; hasta
grupta ilkokul ya da ortadgretim-lise mezunu olma,
evli olma, orta veya iyi sosyo ekonomik diizeyde olma
onde gelen Ozelliklerdi. Panik bozuklugu olan hasta-
larda PAO ile belirlenen 6lgek puani 15.65+4.99 iken;
kontrol grubunun diizeyi ise 5.12+1.87 olarak belirlen-
di (p =0.0004). Diger taraftan, hastalarin HDDO puani
11.65+4.68 olarak belirlenirken; kontrol grubunun
ortalamasi ise 6.15+2.43 idi (p =0.0008). Hastalarin
ortalama hastalik siiresi 6.6+2.68 yil idi.

Hasta ve kontrol gruplarmin sosyodemografik verileri
Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Panik bozuklugu olan hastalarda PAO ile belirlenen
olgek puani 15.65+4.99 iken; kontrol grubunun diizeyi
ise 5.12+1.87 olarak belirlendi (p =0.008). Diger taraf-
tan, hastalarin HDDO puani 11.65+4.68 olarak belirle-
nirken; kontrol grubunun ortalamasi ise 6.15+2.43 idi
(p =0.0004). Hastalarin ortalama hastalik siiresi
6.6+2.68 yil idi.

Panik bozuklugu olan hasta grubunun yapilan 6l¢iimle-
rinde total beyin voliimii, gri madde voliimii ve beyaz
madde voliimii acisindan kontrol grubu ile arasinda
anlaml farklilik tespit edilmedi (p =0.072).

Hasta grubunun yapilan dl¢limlerinde kaudat niikleus
volimii sagda 3.64+0.56 ml ve solda 3.16+0.41 ml
olarak 6l¢iildii. Ayn1 6lglim parametresi kontrol grubu
icin sagda 3.79+0.56 ml ve solda 3.68+0.48 ml olarak
belirlendi. Gruplar arasi karsilastirmalarda, kontrol
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grubuyla hastalar arasinda solda olmak {izere kaudat
niikleus hacimleri agisindan (p =0.021) istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar belirlendi. Hem hasta hem
de kontrol grubunda kaudat niikleus voliimleri agisin-
dan bir lateralite gozlenmedi. Hasta ve kontrol grupla-
rinin kaudat niikleus 6l¢limlerine ait veriler Tablo 2’de
verilmistir.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ézellikleri.

Kontrol Hasta
(n =20) (n =20)
Yas 29.25+4.62 33.15£7.55
Cins (E/K) 15/5 8/12
Hastalik siiresi
0-5 Y1l ) 13
6-10 yil ) 5
11 y1l ve tizeri . 2
Egitim Durumu
Okuryazar degil - -
[lkokul 3 7
Ortadgrenim-Lise 6 7
Universite 11 6
Medeni Durum
Evli 8 14
Bekar 12 5
Dul - 1
Sosyoekonomik diizey
Iyi 15 -
Orta 5 16
Kot - 4
ikamet
il 17 15
ilge 3 1
Koy veyaKasaba - 4

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun kaudat niikleus voliimii.

GRUPLAR
Kontrol Hasta
(n=20) (n =20) p
Kaudat Voliimii(ml)
Sag 3.79+0.56 3.64+0.61 >0.05
Sol 3.68+0.48 3.16£0.41 <0.01
TARTISMA

Panik bozuklukta bugiine kadar yapilan nérogdriintii-
leme caligmalar1 genel olarak yapisal (bilgisayarli
tomografi, MR) ya da fonksiyonel (tek foton emisyon
tomografi, pozitron emisyon tomografi; fonksiyonel
MR, manyetik rezonans spektroskopi) goriintiileme
teknikleri kullanilarak gergeklestirilmistir. Yapisal
beyin goriintiileme ¢aligmalar1 beynin anatomisi hak-
kinda bilgi vermektedir. Fonksiyonel goriintiileme
calismalari ise beynin canli etkinligi ve aktivitesi hak-
kinda bilgi vermektedir.

Yapisal beyin goriintilleme yontemleriyle elde edilen
ilk bulgularda PB hastalarinda daha ¢ok temporal bol-
gede anormallik bildirilmistir. Sol insula, sol temporal
girus, orta beyin ve ponsta gri madde hacminde artis,
sag anterior singulat korteks hacminde azalma tespit
edilmistir (15, 30). Ontiveros ve ark. (31) MRG yon-
temini kullanarak yaptiklar1 ¢alismada, laktat duyarli-
l1g1 olan PB olgulan ile saglikli kontrolleri karsilastir-
muslar. PB olan grupta %43 oraninda temporal bdlge
anormallikleri saptanmis ve kontrol grubu ile kiyaslan-
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diginda aradaki farkin anlamli oldugu gorilmiistiir.
Fontaine ve ark. (32) yaptiklar ¢aligmada ise 30 PB ve
20 kontrol grubu ¢aligmaya alinmis ve 12 PB olgusun-
da ve 2 kontrol deneginde temporal bolge anormallik-
leri bildirilmiglerdir. Lauer ve Krieg (33) BT yontemi-
ni kullanarak yaptiklar1 ¢alismada ise PB hastalarinda
artmig ventrikiil/beyin orani saptamislar. Yapilan ca-
lismalarda temporal bolge anormallikleri ile hastalik
siddetinin pozitif bagintili oldugu belirtilmistir (30,
32).

PB’de ndroanatomik hipoteze gore davranigsal belirti-
ler beyinde korku ag1 araciligiyla olugsmaktadir. Merke-
zinde amigdalanin bulundugu bu korku ag1 prefrontal
korteks, insula, talamus, amigadalanin hipotalamus ve
beyin sap1 yapilarina karsilikli projeksiyonlarini igerir.
Amigdala korku belleginin depolandig1 bir yap1 olarak
korku sebekesinin ve limbik sistemin ana islemcisi
olarak islev gormektedir (34). Massana ve ark. (35) 12
PB olgusunda MRG yontemi ele amigadala hacmini
degerlendirmis ve hem sag hem de solda amigdala
hacimlerinin kontrol grubuna gore daha kii¢iik oldugu-
nu saptamislardir. Bu noktada beynin yapisal hacimleri
ile iglevlerinin farkli oldugu unutulmamali ve daha
kiiciikk bir amigdalanin etkinliginin artmis olabilecegi
g6z ard1 edilmemelidir. Hayano ve ark. (13) 27 PB
hastasini dahil ettikleri ¢calismada amigdala hacminde
azalma tespit etmisler ve bunun anksiyete diizeyi ile
iliskili olabilecegini bildirmigleridir.

Islevsel goriintiileme galismalarinda ise bolgesel beyin
kan akimi (bBKA) ve glikoz metabolizmasi degerlen-
dirilerek ilgili bolgedeki noronal etkinlik incelenmeye
calisilmigtir (30). Massana ve ark. (36) yaptiklar1 diger
bir ¢aligmada manyetik rezonans spektroskopi yonte-
mini kullanarak PB hastalarinda kontrol grubuna gore
sag amigadala ve hipokampusda azalmig kreatinin ve
fosfokreatinin diizeyi saptamiglardir. Bu bulgu sag
amigadala ve hipokampusda etkinlik artisi oldugu
seklinde yorumlanmustir.

Goriildigii gibi yapilan ¢alismalarin ¢ogunda amigdala,
parahipokampus, putamen, temporal lob ve sag inferior
temporal gyrus, sol siiperior frontal gyrus ve sol siipe-
rior temporal girus hacminde azalma tespit edilmistir.
Bu bulgular PB’de asir1 korku yanitin1 baglatan amiga-
dala hiperaktivitesinin merkezi roliinii ve buna karsi
emosyonlarin diizenlenmesinde rol alan kortikal yapila-
rin yetersiz islev gordiigii tezini desteklemektedir (34).
Bu kortikal yolaklarim baskilayict etkisinin azalmasi
bedensel algilarin yanlis yorumlanmasina ve panik
atagin tetiklenmesine neden olabilmektedir (30). PB ile
ilgili ndrogoriintiileme ¢aligmalarinda ve ndroanatomik
hipotezde 6n plana ¢ikan beyin bdlgeleri olan amigada-
la, hipokampus, talamus ve anterior singulat korteks,
orbitofrontal korteks gibi kortikal yapilar iizerinde
yogunlagmis olup, bununla birlikte bu bolgelerle karsi-
likl1 etkilesimleri olan yapilarin kismen goz ard1 edildi-
81 goriilmektedir. PB’da kaudat niikleusu inceleyen
simirlt sayida nérogoriintiileme ¢aligmasi bulunmakta-
dir (37, 38). van den Heuvel ve ark. (37) tedavi gor-
memis hastalarda yaptiklar1 Fonksiyonel MRG calis-
masinda OKB, PB ve hipokondriyazis hastalarinin
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tamaminda konrtol grubuna gore kaudat niikleus, tala-
mus, ve glabus pallidus fonksiyonlarinda azalma tespit
etmislerdir. Bu fronto-striatal degisiklik ilgili hastalik-
lardaki limbik aktivasyon ile iliskilendirilmistir. Kau-
dat niikleus ile ilgili bolgesel serabral kan akiminin
incelendigi diger bir ¢alismada, PB hastalar1 ile OKB
hastalar1 karsilastirilmis olup sonug olarak, OKB hasta-
larinin sag kaudat bolgesel kan akininda degisiklikler
tespit edilmistir (38). Bu ¢aligmada elde edilen kaudat
niikleus ile ilgili bulgulara gelince; ¢aliymamizda has-
talarda kontrollere kiyasla kaudat niikleus voliimiinde
anlamli bir azalma oldugunu tespit ettik. Ozellikle PB
ile siklikla komorbidite gosteren depresif bozukluk ve
OKB’de kaudat niikleus ile ilgili anormallikler oldugu-
nu bildiren c¢aligmalar bulunmaktadir (17, 18). Bazal
gangliya, serabral korteks ve talamus arasindaki don-
giiye kortiko-striatal-pallido-talamik dongii adi verilir.
Bu dongiiniin herhangibir yerinde meydana gelebilecek
olan hasar affektif ve bilissel belirtilerin yaninda, hare-
ket bozukluklarmna neden olabilir (39). Ozellikle OKB
ve depresif bozuklugun patolojisinde bu dongiiniin
devreye girdigi diisiiniilmektedir. Tedaviye direncli
depressif bozukluk vakalarinda denenen derin beyin
stimiilasyonu ve direngli OKB deki kapsiilotomi cerra-
hisi bu dongiiyii etkilemeye yoneliktir (40).

Bu calismada elde ettigimiz diger bulgulara baktigi-
mizda hastalarin total beyin, total beyaz madde, total
gri madde hacimlerinde kontrol grubu ile anlamli bir
fark goriilmemistir. Bu konudaki ¢aligmalarin farkli
bulgular1 olmakla birlikte, Protopopescu ve ark. (41)
yaptiklart ¢aligmada PB hastalarinda rostral pons ve
orta beyin gri cevher voliimiinde artig saptamislardir.
Yoo ve ark. (14) ise 18 PB olan hasta ve 18 saglikli
goniillityli dahil ettikleri ¢aligmalarinda PB hastalarinda
bilateral putamen gri cevher voliimiinde azalma tespit
etmislerdir. Asami ve ark. (42) da yaptiklari ¢alismada
PB hastalarinda gri madde hacminde anlamli azalma
tespit etmislerdir.

Kaudat niikleusun depresif bozuklugun patogenezinde
rol oynayabilecegine isaret eden bir MRG ¢alismasinda
Krishnan ve ark. (18) 50 yaslilik ¢agi depresif bozuk-
luk ve 50 saglikli kontrol grubunu incelemisler ve hasta
grubunda kontrol grubuna gére sag ve sol kaudat niik-
leus hacimlerinde azalma tespit etmiglerdir.
Komorbidite a¢isindan bakilacak olursa, OKB ile PB
arasinda onemli bir iligki oldugu goriilmekte ve ko-
morbidite oranlarinin %30 lara kadar ¢iktig1 bilinmek-
tedir (43). OKB’da PB siklig1 %6 ile %28 arasinda
olarak degismektedir (44). PB olan hastalarda ise ko-
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morbid OKB ve obsesif kompulsif belirtilerin %9 ile
%27 arasinda degistigi bildirilmistir (20). Atmaca ve
arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada 30 OKB
hastas1 ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye
direngli olarak ii¢ gruba ayrilip, 30 saglikli birey ile
MRG kullanilarak beyin yapilart karsilastirilmstir.
Sonucta, OKB hastalarinda sag ve sol OFC hacminde
azalma, sag ve sol talamusun hacmindeyse artma goz-
lemlenirken, anterior singulat ve kaudat niikleus bdlge-
lerinde degisiklik saptanmamustir (19). OKB’da kaudat
niikkleus hacimleri genel olarak degismemis olarak
bulunurken sinirli sayida ¢alismada ise hacim azalmast
bildirilmis olup higbir yapisal goriintiileme ¢alismasin-
da OKB de kaudat niiklesda hacim artisina rastlanma-
mugtir (45, 46).

Bu calismada da OKB’deki bulgulara benzer sekilde
kaudat niikleusda hasta grubunda kontrollere kiyasla
hacim azalmas1 seklindedir. OKB ile kaudat niikleus ve
PB ile OKB arasindaki iliski goz oniine alindiginda bu
caligmadaki amacimiza uygun sekilde PB ile kaudat
niikleus arasindaki olas1 iliskinin aydinlatilmasina
katkida bulunabilecek bir baglanti goriilmektedir.
PB’un ndroanatomik yansimasinda 6ne ¢ikan bolgeler
ile kaudat niikleusun biligsel fonksiyonlar iizerindeki
rolii, PB hastalarinda bulunan abartilmis tehdit algisi
(yanlig alarm reaksiyonu) gibi biligsel ¢arpitmalar agi-
sindan bakildiginda, PB ile kaudat niikleus iliskisini
destekleyen farkli bir acilimi desteklemektedir Calis-
mamiz bir dizi tartigilabilir kisithiliklar igermektedir.
Bunlardan birincisi ¢alismamizda kullanilan 6rneklem
sayisinin kiigiikliigli calismamizdaki bulgularin anlam-
lihigimi kisitlamaktadir. Yine ¢aligmamizda kullandigi-
miz Olgiim tekniginin uygulanmasindaki farkliliklardan
kaynaklanan degisimler sonuglarimizi etkilemis olabi-
lir. Ayrica ¢aligmamizdan once panik bozuklugunda
yapilmig kisitli sayida beyin goriintiileme calismalari
bulunmakta olup, yapilan goriintiileme ¢aligmalarinda
kaudat niikleus voliimleri kismen de olsa g6z ardi
edilmigtir. Bu durum c¢alismamizda elde ettigimiz
bulgular1 yorumlamay1 ve genellemeyi kisitlamaktadir.
Sonug olarak panik bozuklugunun patofizyolojisiyle de
iligkili olabilecek kaudat niikleusa ait anormallikler
saptadik. Bununla birlikte bulgularimizin énem kaza-
nabilmesi i¢in daha biiyliik orneklem gruplarinda ve
fonksiyonel 6zelliklerini inceleyen goriintiileme teknik-
leri ve biligsel islevleri inceleyen testlerin birlikte ele
alindig1 ¢alismalar daha 6nemli ve verimli sonuglara
ulagsmamiz1 saglayacagi diisiincesindeyiz.
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