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ÖZET  
Amaç ve Yöntem: Panik bozukluğu (PB) yineleyici, beklenmedik panik ataklarına ek olarak başka ataklar 
olacağına ilişkin sürekli kaygı duyma ve ataklarla ilişkili belirgin davranış değişiklikleri gösterme ile belirlenen bir 
anksiyete bozukluğudur. PB ile ilgili beyin bölgeleri henüz net olarak ortaya konmamıştır. PB’nda panik ataklarının 
beyin sapı kaynaklı olduğu, beklenti anksiyetesinin limbik yapılarla ilişkili olduğu ve agorafobinin ise frontal 
korteksle ilişkili olduğu belirtilmiş olsa da, bu kadar kesin ayrımlar yapmanın olası olmadığını ortaya koyan 
araştırmalar da vardır. Bu yazıda, PB hastalarında yapılmış yapısal ve işlevsel beyin görüntüleme çalışmaları 
gözden geçirilecek ve panik bozukluğu ile ilişkili olduğu düşünülen başlıca nöroanatomik bölgeler tartışılacaktır. 
Bulgular: Yapısal ve işlevsel beyin görüntüleme çalışmalarında, PB hastalarının kontrol olgularına göre belirli 
farklılıklar gösterdiği bildirilmektedir. Bu farklılıklar özellikle parahipokampal alanlarda ve frontal kortekste olduğu 
dikkati çekmektedir. PB olgularında sağ parahipokampal bölgede sola göre kanlanma artışı olduğu ve frontal 
bölge aktivitesinde azalma olduğu saptanmıştır. Tartışma: Prefrontal korteksteki etkinlik düşüklüğü, amigdalada 
görülen etkinlik artışı ile birliktelik göstermektedir. Prefrontal korteksin bir parçasını oluşturan ön singulat korteksin 
duyusal girdinin emosyonel içeriğine daha duyarlı olduğu bildirilmektedir. Singulat korteks korku ile ilişkili otomatik 
reaksiyonun oluşmasını engellemek amacı ile amigdala üzerinde baskılayıcı bir etkide bulunur. PB’nda prefrontal 
kortekste görülen etkinlik azalması, amigdalanın anksiyetenin oluşumuna yol açan beyin yapılarını uygunsuz 
olarak uyarmasına yol açabilmektedir. Sağ hemisferin otonomik işlev değişikliklerini ve içsel algıları kontrol ettiği 
gösterilmiştir. Sağ parahipokampal alanda sola göre daha çok etkinlik artışı olması, PB hastalarının içsel 
uyaranlara olan duyarlılık artışına işaret etmektedir. (Anadolu Psikiyatri Dergisi 2007; 8:224-230)  
Anahtar sözcükler: Panik bozukluğu, beyin görüntüleme, frontal korteks, amigdala, SPECT, PET, MR, BT 
 
 
 
 

Neuroimaging studies in panic disorder 
 
ABSTRACT  
Objectives and Methods: Panic disorder (PD) is an anxiety disorder that is characterized by repetetive, unpre-
dicted panic attacks in addition to anticipatory anxiety and significant behavioral disturbences related to panic 
attacks. Brain regions which are related to PD are not adequately idendified. Despite panic attacks are assumed 
to be related to brainstem, anticipatory anxiety to limbic structures and agoraphobia to frontal cortex, these 
differentiations are not validated. This article reviews the structural and functional brain imaging studies in PD and 
discusses the relations between certain neuroanatomic structures and PD. Results: In terms of structural and 
functional neuroimaging findings, specific consistent differences are reported between PD patients and control 
subjects. The differences are especially found in parahippocampal areas and frontal cortex. Patients with PD 
have increased perfusion in right parahippocampal area in respect to left and decreased activity in frontal lobes.  
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Discussion: Decreased activity in prefrontal area is related to increased activity seen in amygdala. Anterior 
cingulate cortex which is a part of prefrontal cortex is reported to be sensitive to emotional content of sensory 
input more. Cingulate cortex has an inhibitory effect on amygdala in order to inhibit spontaneous response related 
to fear and anxiety. The decreased activity in prefrontal cortex that is reported in patients with PD may predispose 
amygdala for inconvenient activation of structures that are responsible for anxiety symptoms. Right hemisphere is 
shown to regulate autonomic functions and internal inputs. Increased perfusion in right parahippocampal area in 
respect to left may be related to the increased sensitivity to internal inputs seen in patients with PD. (Anatolian 
Journal of Psychiatry 2007; 8:224-230)     
Key word: panic disorder, neuroimaging, frontal cortex, amygdala, SPECT, PET, MRI, CT 
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GİRİŞ VE YÖNTEM  
 
Panik bozukluğu (PB) yineleyici, beklenmedik 
panik atakları, başka atakların olacağına ilişkin 
sürekli kaygı ve ataklarla ilişkili olarak belirgin 
davranış değişiklikleri ile kendini gösteren bir 
anksiyete bozukluğudur. Panik atağı, başta 
panik bozukluğu olmak üzere, diğer anksiyete 
bozukluklarında da görülebilen, akut ve beklen-
medik bir biçimde ortaya çıkan yoğun bir anksi-
yete nöbeti olarak tanımlanır. PB ile ilgili beyin 
bölgeleri henüz net olarak açıklanamamıştır.1 
Gorman, panik ataklarının beyin sapı kaynaklı 
olduğunu, beklenti anksiyetesinin limbik yapılar-
la ilişkili olduğunu ve agorafobinin ise frontal 
korteksle ilişkili olduğunu belirtmiş olsa da, bu 
kadar keskin ayrımlar yapmanın olası olmadığı 
da düşünülmektedir.2 Bununla birlikte, belirtile-
rin oluşmasında farklı beyin yapılarının yer aldı-
ğı görüşü geçerliliğini korumaktadır. Son yıllar-
da beyin görüntüleme yöntemlerinde kaydedilen 
hızlı ilerleme ile bu araştırma yönteminden PB’-
nun patofizyolojisinin aydınlatılmasında geniş 

ölçüde yararlanılmaya çalışılmaktadır. Bu yazı-
da, PB hastalarında yapılan yapısal ve işlevsel 
beyin görüntüleme çalışmaları gözden geçirile-
rek panik bozukluğun oluşumunda yer aldığı 
düşünülen başlıca nöroanatomik bölgelerin 
neler olabileceği tartışılacaktır. “Panic”, “panic 
disorder”, “panic attack”, “brain imaging”, 
“neuroimaging”, “SPECT”, “PET”, “MRI”, “CT”, 
“fMRI”, “MRS” anahtar kelimeleri kullanılarak 
“PubMed” ve “ScienceDirect” tıbbi arama 
motorlarının taranması yolu ile yaklaşık 120 
makaleye ulaşılmış; panik bozukluğundaki 
görüntüleme bulgularının yer aldığı 41 makale 
değerlendirmeye alınmıştır. 
     
Panik Bozukluğunda Yapısal Beyin 
Görüntüleme Çalışmaları 
 
PB’nda yapısal beyin görüntüleme çalışmaları 
Tablo 1’de özetlenmiştir. PB’nda bildirilen ilk 
yapısal beyin görüntüleme çalışmaları olgu 
sunumları şeklindedir. Dietch sol frontotemporal 
bölgede tümör ve Maricle ve ark. sağ parahipo- 

 
 
Tablo 1. Panik bozukluğunda yapısal beyin görüntüleme çalışmaları 
_____________________________________________________________________________________________________  
Araştırmacı Yıl Denekler              Yöntem Bulgular 
_____________________________________________________________________________________________________  
Dietch ve ark. 1984 Olgu sunumu BT Sol frontotemporal bölgede tümör 

Maricle ve ark. 1991 Olgu sunumu BT Sağ parahipokampal bölgede enfarktüs 

Lauer ve Krieg 1992 15 PB olgusu BT Artmış beyin ventrikül oranı 

Ontiveos ve ark. 1989 30 PB olgusu MR Temporal bölge anomalisi  

Fontaine ve ark. 1990 30 PB olgusu, 

  20 sağlıklı kontrol MR Temporal bölge anomalisi 

Dantendorfer ve ark. 1996 120 PB olgusu,  

  28 sağlıklı kontrol MR Temporal bölge anomalisi 

Massana ve ark. 2002 12 PB olgusu, MR  Amigdala hacminde bilateral küçülme 

Uchida ve ark 2003 11 PB olgusu, 

  11 sağlıklı kontrol MR Sol temporal lob hacminde azalma 
_____________________________________________________________________________________________________ 
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kampal bölgede enfarktüs saptanan iki olguda 
klinikte PB belirtileri tanımlamıştır.3,4 Bu olgu 
sunumları, PB ile beynin yapısal lezyonlar ara-
sında ilişki olabileceğini düşündürmekle birlikte, 
hastalığın patogenezini açıklamada yetersiz 
oldukları açıktır.   
Lauer ve ark., ilaç kullanmayan 15 anksiyete 
nevrozu hastasını bilgisayarlı tomografi (BT) ile 
değerlendirmiş ve beş hastada artmış ventrikül/ 
beyin oranı saptamıştır.5          
 
Ontiveros ve ark. tarafından yapılan manyetik 
rezonans (MR) görüntülemesi çalışmasında 
laktat duyarlılığı olan PB olguları ile sağlıklı 
kontroller karşılaştırılmıştır. PB olan grupta 
%43, kontrol grubunda %10 oranında temporal 
bölge anormallikleri saptanmış ve iki grup 
arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüştür.6 

Fontaine ve ark. 30 PB ve 20 kontrol deneği ile 
yaptıkları çalışmada, 12 PB olgusunda ve 2 
kontrol deneğinde temporal bölgede anormal-
likler saptamıştır.7 Yüz yirmi PB ve 28 kontrol ile 
yapılan bir başka MR çalışmasında, PB olgula-
rının %29’unda ve kontrollerin %4’ünde tempo-
ral bölge anormallikleri ortaya konmuştur.8 Yapı-
lan bu MRG çalışmalarında, PB şiddeti ile 
temporal bölge anomalileri arasında pozitif 
bağıntı olduğu belirlenmiş, belirtilerin şiddeti 
arttıkça temporal bölgede görülen fokal anor-
malliklerin sıklığında artış olduğu görülmüştür.6,7 
Bir başka MR çalışmasında PB olgularında sol 
temporal lob hacminin kontrollere göre daha 
küçük olduğu gösterilmiştir ve PB’nin süresi ile 
hacim azalması arasında pozitif bir bağıntı oldu-
ğu; hastalık süresi uzadıkça hacim azalmasının 
belirginleştiği bildirilmiştir.9 Massana ve ark. 12 
PB olgusunda MR yöntemi ile amigdala hacmini 
değerlendirmiş ve hem sağ, hem de sol amig-
dalanın hacimlerinin kontrol olgularına göre 
daha küçük olduğunu saptamıştır.10 PB’nda 
amigdala etkinliğinde artışın belirtilerin ortaya 
çıkması ile ilişkili olduğu bilinirken, kontrollere 
göre daha küçük amigdala hacminin saptanmış 
olması bir çelişki gibi değerlendirilebilirse de, 
beynin yapısal hacim ölçümlerinin işlev düzeyini 
yansıtmadığı unutulmamalıdır. Küçük bir amig-
dalada etkinlik artmış olabilir.  
 
Panik Bozukluğunda İşlevsel Beyin 
Görüntüleme Çalışmaları  
PB’de yapılan işlevsel beyin görüntüleme çalış-
maları Tablo 2’de özetlenmiştir. Şizofreni ve 
duygudurum bozuklukları ile karşılaştırıldığında, 
PB’nda yapılmış işlevsel beyin görüntüleme 
çalışmalarının daha az sayıda olduğu görül-
mektedir.11 Bu durumun başlıca nedeni, PB 
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hastalarının kapalı bir ortamda kalmalarının 
zorluğudur. Görüntüleme sırasında panik atağı 
geçirilebilmekte ve denek görüntüleme çalışma-
sını sürdürmek istememektedir. Ayrıca çalışma-
larda kullanılan görüntüleme teknikleri ve veri 
analizi yöntemleri çeşitlilik gösterdiği için çalış-
ma sonuçlarını değerlendirmek güçleşmektedir. 
 
Beyin kan akımı ölçümleri ve glikoz metaboliz-
masının değerlendirilmesi, merkezi sinir siste-
minin işlevlerinin değerlendirilmesinde en sık 
kullanılan yöntemlerdir. Beyinde uyarılma ve 
baskılanma gibi enerji gerektiren süreçlere 
neden olan biyokimyasal değişikliklerin, bölge-
sel beyin kan akımında (bBKA) ve bölgesel 
beyin metabolizmasında değişikliklere yol açtığı 
gösterilmiştir.12 Beyin kan akımının metaboliz-
ma ile bağlantılı olduğu da gösterilmiştir.13 Tek 
pozitron emisyon bilgisayarlı tomografisi 
(SPECT) ile gösterilen bBKA’nın, o bölgedeki 
nöronal etkinliği yansıttığı ortaya konmuştur.14,15   
 
Reimen ve ark., PB olgularını ve sağlıklı 
kontrolleri, laktat ile provokasyon sonrası, H2

15O 
Pozitron Emisyon Tomografisi (H2

15O PET) 
yöntemi ile görüntülemeye almışlardır. Laktat 
provokasyonundan sonra panik atağı geçiren 
(laktat +) hastalarla, laktat sonrası panik atağı 
geçirmeyen (laktat -) hastalar ve kontrol denek-
leri arasındaki farklılıklar incelenmiştir. Laktat 
(+) hastalarda bBKA’nın parahipokampal bölge-
de sola göre daha fazla olduğu saptanmıştır. 
Araştırmacılar, laktat (+) PB hastalarında para-
hipokampal bölge metabolizmasında sağda 
artış olduğu sonucuna varmışlardır.16 

 
Nordahl ve ark. imipramin ile tedavi olan ve 
belirtisi olmayan PB hastaları üzerinde yaptık-
ları bir çalışmada, hipokampusta sağ/sol sereb-
ral glikoz metabolizma oranında artış,17 De 
Christofaro ve ark. PB olgularında SPECT ile 
belirgin sağ sol asimetrisi saptamıştır.18   
Stewart ve ark. PB olguları ile sağlıklı kontrol-
lerde laktat infüzyonu sonrasında gelişen 
bBKA’daki değişimleri değerlendirmiştir. Laktat 
ile panik atağı geçirmeyen PB olgularında ve 
kontrol olgularında bBKA’da artış; laktat ile 
panik atağı geçiren PB olgularında bBKA’da 
çok hafif bir artış ya da azalma saptamıştır. 
Laktat ile panik atağı geçiren olgularda 
bBKA’da görülen bu değişim, panik atakları 
sırasında görülen hiperventilasyona ikincil 
olarak gelişen CO2 düşüklüğünün beyin kan 
damarlarında oluşturduğu vazokonstriksiyona 
bağlanmıştır.19 Eren ve ark., 22 PB olgusu ve 
19 sağlıklı kontrol deneği ile yaptıkları çalışma-
da, PB hastalarında kontrollere göre daha yük- 
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Tablo 2. Panik bozukluğunda işlevsel beyin görüntüleme çalışmaları  
_____________________________________________________________________________________________________  
Araştırmacı  Yıl Denekler Yöntem Bulgular 
_____________________________________________________________________________________________________ 
 
Reimen ve ark. 1986  8 laktat (+) PB  PET Laktat (+) hastalarda sağ parahipokampal bölgede 
  8 laktat (-) PB  bBKA daha çok 
  25 sağlıklı kontrol   
Stewart 1988 10 PB olgusu,  SPECT  Laktat (-) hastalarda ve kontrol olgularında bBKA’da 
   5 sağlıklı kontrol  artış; laktat (+) hastalarda bBKA’da çok hafif bir artış  
     ya da azalma   
De Christofora 1993 7 PB olgusu,  SPECT  Belirgin sağ/sol asimetrisi 
  5 sağlıklı kontrol    
 
Schlegel 1994 10 epilepsi,  SPECT  PB hastalarında  frontal, oksipital ve temporal 
   10 PB olgusu  kortekste benzodiyazepin reseptör bağlanmasında 
               azalma 
 
Kaschka  1995 9 PB ve depresyon, SPECT  PB olgularında lateral inferior temporal, mediyal 
  9 distimi olgusu   inferior temporal ve inferior frontal alanlarda  
    benzodiyazepin reseptör bağlanmasında azalma    
Nordahl 1998 43 sağlıklı kontrol,  PET  Hipokampusta sağ/sol serebral glikoz metabolizma 
  9 imipramin tedavisinde PB  oranında artış 
  12 tedavi almayan PB     
Abadie 1999 10 PB olgusu,  PET  Benzodiazepin bağlanma oranları gruplar arasında  
  10 sağlıklı kontrol  farksız  
Bremmer 2000 13 PB olgusu,  SPECT  İnferior frontal bölgede, oksipitalde, insulada ve 
   16 sağlıklı kontrol  temporal bölgede benzodiyazepin bağlanmasında  
     azalma 
Eren ve ark. 2002 22 PB olgusu,  SPECT  PB grubunda bilateral inferior frontal bölgelerde kan 
  19 sağlıklı kontrol  akımında azalma; sağ mediyal frontal ve sağ süperior  
    frontal bölgelerde kan akımında artış  
Massana 2002 11 PB olgusu,  MRS Sağ amigdala ve hipokampusta kreatinin ve  
  11 sağlıklı kontrol  Fosfokreatinin düzeyinde azalma      
Prasko 2005 12 PB olgusu, PET Bilişsel-davranışçı terapi ve SSRI tedavileri ile sağ  
    hemisferde inferior temporal girus, superior ve inferior  
    frontal giruslarda kanlanmanın azalması; sol hemisferde  
    inferior frontal girus, orta temporal girus ve insulada  
    kanlamanın artışı  
Maddock 2003 6 PB olgusu,  İşlevs. MR PB hastalarında orta parahipokampal alanda sağda sola 
  8 sağlıklı kontrol   göre daha fazla aktivasyon artışı  
Goddard 2004 10 PB olgusu,  MRS  PB hastalarında benzodiazepin kullanımından sonra 
  9 sağlıklı kontrol   azalmış GABA reseptör yanıtı      
Neuimester 2004 16 PB olgusu,  PET  PB hastalarında 5-HT1A reseptör bağlanması daha düşük 
  15 sağlıklı kontrol   
_____________________________________________________________________________________________________ 
 
 
sek oranlarda bilateral inferior frontal bölgelerin 
kan akımında azalma ile birlikte sağ mediyal 
frontal ve sağ superior frontal bölgelerin kan 
akımında artma, bBKA asimetri indeksi değerle-
rine göre ise sağ mediyal frontal bölgede göre-
celi kan akımı artışı saptamıştır.20   
 
Anksiyete bozukluklarının patofizyolojisinde 
benzodiyazepin reseptör işlevlerinde bir değişi-
min rol oynadığı çeşitli çalışmalarda ortaya atıl- 
 

mıştır. Hayvan modelleri ile yapılan çalışma-
larda, tehdit edici bir uyarana maruz bırakılan 
deneklerde frontal korteks ve hipokampusta 
azalmış benzodiazepin reseptör bağlanması 
saptanmıştır.21,22 İnsanlarda sakkadik göz hare-
ketlerinin hızı ölçülerek yapılan bir çalışmada 
ise, diyazepam uygulanmasından sonra PB 
olgularının beyin sapında GABA-benzodiyaze-
pin reseptör kompleksinin duyarlılığında bir 
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azalma olduğu bildirilmiştir.23 PB ile benzodiya-
zepin reseptör işlevleri arasındaki ilişkiyi göste-
ren en önemli kanıt ise, benzodiyazepinlerin PB 
tedavisindeki etkinliğidir. Bir çalışmada, PB 
olguları ile kontroller arasında benzodiyazepin 
reseptör bağlanması açısından fark bulunmaz-
ken,24 diğer çalışmaların tümünde PB hastala-
rında benzodiyazepin reseptör bağlanmasında 
azalma olduğu saptanmıştır. Bu azalmanın infe-
rior frontal, oksipital, insula ve temporal bölge-
lerde olduğu görülmüştür.25-27 Benzodiyazepin 
kullanımının ardından gamma-amino-bütirik-asit 
(GABA) reseptör yanıtının değerlendirildiği bir 
çalışmada, PB olgularında azalmış bir reseptör 
yanıtı saptanmıştır. Reseptör bağlanmasında 
görülen bu değişimin, kronik bir hastalığa ikincil 
olarak gelişen reseptörlerdeki down-regülasyo-
na ya da genetik yapıya bağlı olabileceği belirtil-
miştir.28   
 
Hayvan modelleri çalışmalarında serotonin 1A 
reseptör (5-HT1A) işlevlerindeki bozulmanın 
korku artışına yol açtığı gözleminden yola çıkı-
larak PB hastalarında 5-HT1A reseptör işlevi 
değerlendirilmiştir. On altı PB olgusu ve 15 
sağlıklı kontrolle yapılan bir PET çalışmasında 
PB olgularında 5-HT1A reseptör bağlanmasının 
daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışma 
ile PB patofizyolojisinde 5-HT1A reseptör işlevle-
rinin yer aldığı gösterilmiştir.29 

 
Kreatinin ve fosfokreatinin beyinde enerji 
bağımlı sistemlerin işleyişinde rol oynadıkları 
bilinmektedir.30 Beyin metabolizmasının azaldı-
ğı durumlarda kreatinin ve fosfokreatinin düzey-
leri artarken, metabolizmanın arttığı durumlarda 
bu maddelerin azaldığı saptanmıştır.31 Massana 
ve ark. proton manyetik spektroskopi (MRS) 
yöntemini kullanarak PB olgularını kontrollerle 
karşılaştırdıklarında, hastalarda, sağ amigdala 
ve hipokampusta azalmış kreatinin ve fosfokre-
atinin düzeyi saptamıştır. Bu bulgu, sağ amig-
dala ve hipokampusta etkinlik artışı olduğu 
şeklinde yorumlanmıştır.32 

 
Bir işlevsel MR çalışmasında PB olgularında ve 
sağlıklı kontrollerde tehditle ilişkili uyaranlar ve 
nötr uyaranlar sonrası beyin bölgelerinde akti-
vasyonun değişimi değerlendirilmiştir. Tehditle 
ilişkili uyaranlar sonrasında PB olgularında 
kontrollere göre orta parahipokampal alanda 
sağda sola göre daha fazla etkinlik artışı olduğu 
saptanmıştır.33 

 
Prasko ve ark. 6 PB olgusunun seçici serotonin 
gerialım inhibitörleri ile, 6 PB olgusunun bilişsel-
davranışçı tedavi ile 3 ay boyunca tedavi edildi-
ği ve PET yöntemi ile görüntülemenin yapıldığı 
çalışmada her iki grupta da tedavi ile sağ 

hemisferde inferior temporal girus, superior ve 
inferor frontal giruslarda kanlanma azalması; 
sol hemisferde inferior frontal girus, orta tempo-
ral girus ve insulada kanlama artışı saptanmış-
tır. Bu bulgu da PB’ndaki beynin sağ sol asimet-
risini destekleyen bir bulgu olarak değerlendiri-
lebilir.34 

 
Çalışmalarda elde edilen bulgular gözden geçi-
rildiğinde, PB hastalarının görüntüleme bulgula-
rı kontrol gruplarına göre belirli farklılıklar 
göstermektedir. PB hastalarında sağ parahipo-
kampal bölgede sola göre kanlanma artışı ve 
frontal bölge etkinliğinde azalma gösterilmiştir.  
 
TARTIŞMA VE SONUÇ 
 
Yapısal beyin görüntüleme çalışmalarından 
elde edilen bulgular gözden geçirildiğinde PB’-
nda temel olarak temporal bölge anormalliklerin 
olduğu görülmektedir. İşlevsel beyin görüntüle-
me çalışmalarında ağırlıklı olarak parahipokam-
pal alanlarda etkinlik artışı görülürken frontal 
bölgelerde etkinlik azalması saptanmıştır. Bu 
bulgular laktatla panik atağı tetiklenen hastala-
rın panik atakları sırasında elde edilmiş bulgu-
lardır. Frontal bölgede görülen kan akımı azal-
ması, amigdala işlevi ile birlikte değerlendirilme-
lidir. PB’nda amigdala etkinliğinde artış olduğu 
bilinmektedir.35 Beyin görüntüleme çalışmaların-
da prefrontal korteks etkinliği ile amigdala etkin-
liği arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiştir.36 
Prefrontal korteksin bir parçasını oluşturan ön 
singulat korteksin duyusal girdinin daha çok 
emosyonel içeriğine duyarlı olduğu bildirilmek-
tedir.37 Singulat korteksin ise, korku ile ilişkili 
otomatik reaksiyonun oluşmasını engellemek 
amacı ile amigdala üzerinde baskılayıcı bir etki-
si bulunmaktadır.38 PB’nda prefrontal kortekste 
görülen bir etkinlik azalması, amigdalanın 
anksiyetenin oluşumuna yol açan beyin yapıla-
rını uygunsuz olarak uyarmasına yol açabilmek-
tedir.2 İnferior frontal bölgede görülen kan akı-
mındaki azalma lokus seruleus etkinliği ile de 
açıklanabilir.20 PB olgularında panik ataklar 
sırasında lokus seruleus etkinliğinde artış oldu-
ğu bilinmektedir. Lokus seruleusun aynı zaman-
da beynin küçük damarlarına nöronal uyarı ilet-
tiği de bilinmektedir.39 Lokus seruleusun uyarıl-
masının vazokonstriksiyona neden olduğu 
gösterilmiştir. Hayvanlarda lokus seruleusun 
kimyasal yolla uyarılması ile değişik beyin 
bölgelerinde bBKA’nın azaldığı saptanmıştır.40 
PB’nda inferior frontal kortekste görülen bBKA 
azalmasında lokus seruleus etkinliğinin katkısı 
olduğu düşünülebilir. Amigdala, panik atakları 
sırasında otonomik ve davranışsal belirtilerin 
oluşumunu sağlayan yapılara aksonal uzantılar 
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göndermekte ve bu yolla panik atağı belirtilerini 
oluşturmaktadır. Amigdala aynı zamanda duyu-
sal bilgilerin işlendiği ve değerlendirildiği kortikal 
bölgelerden de uyarılar almaktadır. Bu kortikal 
girdiler uygun olmayan amigdala işlevini baskı-
lamakta ve panik ataklarının oluşması engellen-
mektedir. Bu kortikal yolaklardaki bir bozulma, 
bedensel algıların uygun olmayan bir şekilde 
değerlendirilmesine ve panik ataklarının tetik-
lenmesine yol açmaktadır. Görüntüleme çalış-
malarında elde edilen frontal bölge etkinliğinde 
azalma bu varsayımı destekler niteliktedir. 
PB’nda yapılan işlevsel çalışmalarda sağ bölge-
de sola göre etkinlik artışı gösterilmiştir. Katkin 
ve ark., sağ hemisferin otonomik işlev değişik-
liklerini ve içsel algıları kontrol ettiğini göster-
mişlerdir.41 Görüntüleme çalışmalarında ortaya 
konan sağ sol asimetrisi PB hastalarının kısmi 
karbondioksit basıncı ve kan basıncı değişimi 
gibi içsel algılardaki değişimlere daha duyarlı 
olmalarını açıklayabilir. Karbondioksit, laktat 
gibi panik atağı ortaya çıkaran ajanlarla hastala-

rın yüksek oranda panik atağı geçirmeleri de bu 
duyarlılıkla ilişkili olabilir.  
 
Gorman, panik ataklarının beyin sapı kaynaklı 
olduğunu, beklenti anksiyetesinin limbik yapılar-
la ilişkili olduğunu ve agorafobinin ise frontal 
korteksle ilişkili olduğunu belirtmiştir.2 Yapısal 
ve işlevsel beyin görüntüleme çalışmaları PB'-
nun patofiyolojisini anlamamıza yol gösterecek 
şekilde ilişkili beyin bölgelerinin ortaya konma-
sına yardımcı olmaktadır. Bu araştırmalar, 
PB'nda frontal korteksle amigdala arasında 
karşılıklı bir etkileşim olduğunu düşündürmek-
tedir. Frontal korteksin amigdala üzerindeki 
anksiyeteyi ortadan kaldıracak şekildeki baskı-
layıcı etkisi PB'nda ortadan kalkmaktadır. PB 
hastalarındaki frontal korteksteki azalmış etkin-
lik bu baskılama işlevindeki bozulmanın bir 
göstergesi olabilir. Görüntüleme çalışmalarının 
sürdürülmesinin PB'nin patofizyolojisinin aydın-
latılmasına katkıda bulunacağı açıktır.  
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