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1. ÖZET 

 
ALZHEIMER VE DİĞER YETİŞKİN DEMANSLARDA CORPUS 

AMYGDALOIDEUM, HIPPOCAMPUS, INSULA VE TEMPORAL LOB 

HACİMLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Demans ve Alzheimer hastalığı ortalama yaşam ömrünün uzamasıyla yaşlı 

popülasyonda sıklıkla görülen, nedenleri tam anlaşılamamış ve tedavisi bulunmayan progresif 

nörodejeneratif hastalıklardır. Bu çalışmada, demans ve Alzheimer’da özellikle tutulan beyin 

bölgelerini tespit etmek için hippocampus alt bölgelerindeki atrofi paterni ve bazı limbik 

yapıların atrofi düzeyinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla, 61 birey, Alzheimer hastası 

(18), demans (16) ve sağlıklı kontrol (27) olmak üzere 3 gruba ayrılarak T1 ağırlıklı 

görüntülerinde MRICloud ve VolBrain ile hacimsel değerlendirilmeleri yapıldı. Gyrus 

temporalis medius, total hippocampus, sağ ve sol CA1, sol CA2-3 ve CA4-DG hacimleri 

kontrol grubunda Alzheimer grubundan anlamlı olarak fazla bulundu (p<0,05). Total 

cerebrum hacimleri kontrol grubunda, Alzheimer ve demans gruplarına göre daha fazla 

bulundu (p<0,05). Sağ subiculum, sağ ve sol SRLM hacimleri kontrol ve demans grubunda 

Alzheimer grubundan fazla olarak bulundu (p<0,05). Insula, corpus amygdaloideum ve 

posterior gyrus cinguli beyaz ve gri cevher hacimlerinde gruplar arası anlamlı farklılık 

saptanamadı (p>0,05). Sağ rostral ve dorsal anterior gyrus cinguli beyaz cevher hacimleri, 

demansta Alzheimer grubundan; subgenual anterior gyrus cinguli sol beyaz cevher ve sağ gri 

cevher hacimleri kontrol grubunda Alzheimer grubundan anlamlı oranda fazla bulundu 

(p<0,05). Total gyrus cinguli ve subcallosal anterior gyrus cinguli beyaz ve gri hacimlerinde 

gruplar arasında anlamlı farklılık saptanamadı (p>0,05). Sonuç olarak; demans ve Alzheimer 

hastalıklarında hippocampus segmentleri ve anterior gyrus cinguli’nin alt bölüm hacimlerinin 

değerlendirilmesinin, hastalıkların evreleri ve bu bölgelerin hastalıklarla olan fonksiyonel 

ilişkilerinin belirlenmesinde yardımcı olacağı sonucuna varılmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Alzheimer hastalığı, Demans, Gyrus cinguli, Hippocampus, MRICloud 

 

 

 



 

2 
 

2. ABSTRACT 

 
EVALUATION OF THE VOLUME OF AMYGDALOID BODY, 

HIPPOCAMPUS, INSULA AND TEMPORAL LOBE IN ALZHEIMER’S 

DISEASE AND OTHER TYPES OF DEMENTIAS 

 

Dementia and Alzheimer’s disease are progressive neurodegenerative diseases that are 

frequently seen in the elderly population, their reasons are not fully understood and have no 

cure. In this study, it was aimed to determine the atrophy pattern of hippocampal sub-regions 

and some limbic structures in order to detect the brain regions especially affected in these 

diseases. For this purpose, 61 individuals were divided into 3 groups as Alzheimer (18), 

dementia (16), healthy control (27) and volumetric evaluation was made with MRICloud and 

VolBrain on T1-weighted MRIs. In control group, volumes of middle temporal gyrus, total 

hippocampus, right and left CA1, left CA2-3 and CA4-DG segments were significantly higher 

than Alzheimer's group (p<0,05). In control and dementia group, total cerebral volumes were 

higher than Alzheimer's group (p <0.05). In both control and dementia groups, right 

subiculum, right and left SRLM volumes were significantly higher than Alzheimer's group (p 

<0.05). In volumes of insula, amygdaloid body and white and gray matter volumes of posterior 

cingulate gyrus, there was no significant difference within three groups (p> 0.05). In dementia 

group, white matter volumes of right rostral and dorsal anterior cingulate gyrus were 

significantly higher than Alzheimer's group; in control group, left white and the right gray 

matter volumes of subgenual anterior cingulate gyrus were higher than Alzheimer's group (p 

<0.05). White and gray volumes of total cingulate gyrus and subcallosal anterior cingulate 

gyrus did not differ within three groups (p> 0.05). It has been concluded that evaluating the 

hippocampal segments and volumes of subdivision of anterior cingulate gyrus in dementia and 

Alzheimer’s disease will help determine the stages of the diseases and the functional relations 

between these regions and diseases. 

 

Keywords: Alzheimer’s disease, Cingulate gyrus, Dementia, Hippocampus, MRICloud 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ  

 
Demans, uzun dönem progresif hafıza problemleri ve kognitif sorunlara yol 

açan geniş bir hastalık tanımıdır (1). Dünya çapında 50 milyona yakın demans hastası 

olduğu tahmin edilmektedir (2). Yaşlılık ile birlikte demans olasılığı artmaktadır (3). 

65- 74 yaşları arasındaki insanların %3’ü, 75- 84 yaş aralığındakilerin %19’u, 85 yaş 

üstündekilerin ise neredeyse yarısı demans hastalığına sahiptir (4) . Son yıllarda 

ortalama insan ömrünün uzaması ile beraber demans sıklığında artış gözlenmiştir (3). 

Demans semptomları hastalığın evresine göre değişiklik göstermektedir (5). 

Hastalığın semptomları arasında, unutkanlığın yanı sıra uyku ve iştahta değişiklikler, 

duygusal yoksunluk, depresyon, ajitasyon, halüsinasyon ve kişilik değişiklikleri 

bulunmaktadır (6). Hastalık öyküsü, kognitif testler, görüntüleme yöntemleri ve kan 

testleri hastalığın tanısını koymak için kullanılan yöntemlerdir (7). En sık görülen 

demans tipi Alzheimer hastalığıdır. Diğer yaygın olarak görülen demans tipleri 

frontotemporal demans, vasküler demans ve Lewy cisimcikli demanstır (1). 

 

Demans hastalığının alt kategorilerinden biri olan Alzheimer hastalığı (AH) 

normal beyin yapısını ve fonksiyonlarını bozan progresif nörodejeneratif bir 

hastalıktır (8,9). İlk kez Alman psikiyatrist Dr. Alois Alzheimer tarafından 

tanımlanmıştır (10). Hücresel seviyede, yüksek kognitif fonksiyonlardan sorumlu 

olan kortikal beyin hücrelerinin kaybıyla karakterizedir (8,9). Alzheimer hastalığının 

erken evrelerinde sinaptik disfonksiyonun görüldüğü ve bu durumun hafıza ve diğer 

kognitif fonksiyonları etkilediği kanıtlanmıştır (11). Alzheimer hastalığına bağlı 

dejenerasyon, özellikle entorhinal korteks ve hippocampus’ta olmak üzere medial 

temporal lobda başlar (12). Dejenerasyon daha sonra parietal ve frontal lob başta 

olmak üzere diğer beyin kortekslerine de yayılır. Ayrıca hippocampus ve 

hippocampus’u kortekse bağlayan lifler, corpus amygdaloideum, gyrus cinguli ve 

thalamus gibi limbik sistem yapılarında da hasara yol açmaktadır (12,13). Bu da 

beynin genelinde yaygın nörodejenerasyon ile kognitif bozukluklara ve kişilik 

değişikliklerine neden olmaktadır (12). Alzheimer hastalığında ortaya çıkan nöronal 

dejenerasyonun nöronların hem içinde hem de dışında anormal şekilde biriken 

proteinlerle ilgili olduğu düşünülmektedir (8). Hastalarda senil amiloid plaklar ve 

nörofibriler yumak oluşumu görülmektedir (14). Beyinde amiloid plak ve 
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nörofibriler yumak varlığı ve dağılımı Alzheimer hastalığının tanısını koyma ve 

evresini belirlemede önemli rol oynamaktadır (15). Manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) ve Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) hastalığın tanısını koymak için 

sıkça kullanılan yöntemlerdendir (16). 

 

MRG klinikte hastalıkların tanısında sıkça kullanılan bir yöntemdir (17). 

Alzheimer, şizofreni ve Parkinson gibi hastalıklarda görülen morfolojik 

değişikliklerin ortaya konması ve patolojik süreçlerin takibi MRG ile sağlanmaktadır 

(17,18,19). MRG’nin bu kadar yaygın kullanılmasının nedenleri arasında iyonizan 

radyasyon riski olmaması, dolayısıyla insan sağlığına zararsız oluşu ve yüksek 

çözünürlük özellikleri ön plana çıkmaktadır (20). 

 

Web tabanlı yazılımlar olan MRIcloud ve Volbrain’le cerebrum, cerebellum, 

thalamus, insula, hippocampus ve corpus amygdaloideum gibi birçok beyin 

yapısının hacimleri hesaplanmaktadır (21). 

 

Sulcus lateralis cerebri (Sylvian fissure) her iki beyin hemisferinin lateralinde 

bulunan ve frontal, parietal ve temporal lobları birbirinden ayıran oldukça belirgin 

bir oluktur (22). Bu oluk bir ekartörle geniş bir şekilde ayrıldığında, tabanında 

insanlarda oldukça gelişmiş bir yapı olan insula görünür hale gelmektedir. Insula 

(Reil Adası), frontoorbital, frontoparietal, ve temporal opercula’lar tarafından 

tamamen örtülmüş vaziyette olan paralimbik bir yapıdır (23). Insula, sulcus centralis 

insula tarafından morfolojik olarak anterior ve posterior iki bölüme ayrılmaktadır 

(25,26). Anterior insula frontal lob, posterior insula ise hem parietal hem de temporal 

lob ile ilişki halindedir (22). Anterior insula ve frontal operculum primer tat korteksi 

olarak isimlendirilir ve nuc. ventralis posteromedialis thalami’den direkt impulslar 

almaktadır (26). Ayrıca içgörü, empati, karar alma, bilinç ve öznel duyular anterior 

insula’da işlenmektedir (27). Posterior insula ise ağrı, somatosensoriyel, 

visserosensoriyel ve işitsel süreçlerde aktiftir (29,30). Insula bazı nörodejeneratif 

hastalıklarda atrofiye uğramaktadır. Davranış varyantlı frontotemporal demans 

hastalarında insula, ilk dejenerasyon gözlenen beyin kortekslerinden biridir (30). 



 

5 
 

Kortikobazal dejenerasyon, Progresif Supranükleer Palsi ve Alzheimer hastalığının 

ilerleyen evrelerinde de insular kortekste atrofi görülmektedir (32,33,34). 

 

Lobus temporalis her iki beyin hemisferinin lateral kısmını oluşturan ve 

medial kısmında hippocampus ve corpus amygdaloideum gibi yapıları barındıran bir 

beyin lobudur (34). İşitme, tat alma ve vestibuler duyular ile konuşma ve yazma 

merkezleri temporal kortekste bulunur (35). 

 

Hippocampus her iki temporal lobun medial kısmına yerleşmiş ve kısa dönem 

hafızanın uzun dönem hafızaya dönüştürüldüğü (konsolidasyon), aynı zamanda da 

limbik sisteme ait bir beyin yapısıdır (36). Alzheimer hastalığında hippocampus ilk 

etkilenen beyin yapılarındandır (37). 

 

Corpus amygdaloideum polus temporalis içerisine yerleşmiş badem 

şeklindeki limbik sistem elemanlarından biridir (38). Karar verme süreçlerinin, 

sosyal davranışların ve özellikle korku gibi emosyonların işlendiği bir beyin 

yapısıdır (39). İnsan dışındaki primatlarda yapılan çalışmalarla, temporal lobda 

meydana gelen hasarlar sonucunda sosyal ve emosyonel davranışlarda dramatik bir 

değişiklik yaşandığı ortaya konmuştur (40,41).  

 

Bu çalışmanın amacı, Alzheimer tipi demansı olan hastaların insula, 

hippocampus, corpus amygdaloideum ve temporal lob hacimlerindeki değişiklikler 

ile diğer erişkin dönem demans hastalarının ve aynı yaş grubu sağlıklı yetişkinlerin 

bu beyin bölgelerindeki hacim değişikliklerini kıyaslamaktır. Çalışmamızla MRG 

üzerinde güncel olarak kullanılan hacimsel yöntemleri uygulayıp, Alzheimer ve 

diğer demans tipindeki hastaların çalışmaya dahil edilen beyin bölgelerindeki 

değişikleri sağlıklı yetişkinlerle karşılaştırmak ve bu hastalık tiplerinin genel klinik 

bulgularıyla ilişkilendirilmesi amaçlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 
 

4.1. Lobus temporalis 

 

4.1.1. Lobus temporalis’in anatomisi 

 

Prosencephalon’un lateral kısımları olarak tariflenebilen lobus temporalis, 

kortikal alanların yanı sıra insan beyninde bu lobun medialinde konumlanmış 

bulunan hippocampus ve corpus amygdaloideum gibi yapıları da içermektedir. 

Lateral ventriküllerin cornu inferior’unu içinde barındıran lobus temporalis, 

insanlarda en büyük olmak üzere yalnızca primatlarda bulunmaktadır (42). Lobus 

temporalis’in dış yüzünde önden arkaya uzanan iki adet sulcus bulunur. Bunlardan 

üstte olan sulcus temporalis superior, altta olan sulcus temporalis inferior olarak 

adlandırılır. Bu iki sulcus lobus temporalis’in dış yüzünde gyrus temporalis superior, 

gyrus temporalis medius ve gyrus temporalis inferior olmak üzere üç adet girus 

oluşturur. Lobus temporalis’in lobus insularis’i örten medial yüzüne operculum 

temporale denilir (43) (Şekil 1).  

 

 

Şekil 1 Lobus temporalis’e ait gyrus ve sulcus’ların lateralden görünüşü (44) 
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4.1.2. Lobus temporalis’in fonksiyonu 

 

İnsan serebral korteksinin hacimsel olarak yaklaşık %17’si oluşturan lobus 

temporalis işitme, koklama, hafıza, denge ve görsel duyular ile konuşulanın 

algılanması ve yazılı dil ile ilgili alanları içinde barındırmaktadır. Maymunlarda 

yapılan çalışmalarda bilateral temporal lobektomi sonrasında kişilik değişiklikleri 

olduğu gözlenmiştir (42). Primer işitme merkezini (Brodmann’ın 41 ve 42. alanları) 

içinde barındıran gyri temporales transversi (Heschl gyrusları), gyrus temporalis 

superior’un sulcus lateralis’e bakan üst yüzünde bulunur. Sekonder işitme merkezi 

(Brodmann’ın 22a ve 22b alanları, Wernicke sahası) primer işitme merkezinin 

arkasında bulunan ve işitilen sesin ya da kelimenin daha önceden öğrenilmiş 

anlamını depolayan hafıza merkezidir (43). 

 

4.2. Formatio hippocampi 

 

4.2.1. Formatio hippocampi’nin anatomisi 

 

Formatio hippocampi, hippocampus (cornu Ammonis), gyrus dentatus ve 

bunlara ait beyaz cevher yapıları olan alveus ve fimbria hippocampi’den 

oluşmaktadır. Hippocampus her iki ventriculus lateralis’in cornu inferior 

(temporale)’unun tabanına yerleşmiş olan deniz atı şeklinde ortalama 5-8 cm 

uzunluğunda bir gri cevher yapısıdır. Pes hippocampi olarak adlandırılan ön 

kısmında bulunan çıkıntılara digitationes hippocampi denilmektedir. 

Hippocampus’un konveks yüzündeki miyelinli liflerden oluşan beyaz cevher yapısı 

alveus olarak isimlendirilmekte ve bu yapı hippocampus’taki sinir hücrelerinin 

aksonlarından oluşmaktadır. Bu akson yapıları hippocampus’un medial kenarına 

uzanarak fimbria hippocampi’yi oluşturmaktadır. Fimbria hippocampi ve alveus 

birleşerek arkada crus fornix yapısı olarak devam etmektedir. Gyrus hippocampi 

(parahippocampalis) ve hippocampus arasında bulunan çentikli ince gri cevher 

bölümü gyrus dentatus olarak adlandırılır (43) (Şekil 2).  
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Şekil 2 Solda: Hippocampus, gyrus dentatus ve fimbria hippocampi'nin lobus temporalis içindeki yerleşimi; sağda: 

Formatio hippocampi diseksiyonu ve deniz atı görünümü (42) 

 

Hippocampus hücresel özelliklerine bakılarak incelendiğinde cornu 

Ammonis isminin baş harflerinin kısaltması kullanılarak CA1, CA2, CA3, CA4 

olmak üzere dört ayrı bölüme ayrılmıştır (45) (Şekil 3). 

 

 

Şekil 3 Hippocampus ve gyrus dentaus'un transvers kesiti (kırmızı: gyrus dentatus ve CA segmentleri) (42) 

 

4.2.2. Formatio hippocampi’nin katmanları 

 

Cornu Ammonis (CA), stratum oriens (SO), stratum pyramidale (SP), stratum 

lucidum (SLU), stratum radiatum (SR), stratum lacunosum (SL) ve stratum 

moleculare (SM) olmak üzere altı katmana sahiptir. Stratum 

radiatum/lacunosum/moleculare (SRLM) CA’nın iç yüzeyine paralel seyreden 
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apikal dendritler ve aksonal fasiküllerden oluşmaktadır. CA3 ve entorhinal 

korteksten (ERC) CA1’e glutamaterjik eksitasyon sağlayan yollarda önemli roller 

üstlenir. Hafif kognitif bozukluk ve Alzheimer hastalığında bu bölgelerin etkilendiği 

tespit edilmiştir (46) (Resim 1). 

 

 

Resim 1 Hippocampus katmanları (47) 

 

4.2.3. Formatio hippocampi’nin fonksiyonu 

 

Hippocampus hem karmaşık bir yapıya sahip oluşu hem de beynin birçok 

bölgesiyle olan bağlantıları nedeniyle oldukça karmaşık bir yapıdır. Bu nedenle uzun 

yıllardır çalışmalara konu olmuş fakat fonksiyonları tam olarak ortaya konamamıştır.  

 

Hippocampus’un bulbus olfactorius’tan direkt lifler alması nedeniyle 1948 

yılına kadar yalnızca koku işlevi ile ilgili olduğu düşünülmekteydi. Ancak 

hippocampus’un gelişiminin bulbus olfactorius’a paralel olmayışı ve koku yolları 

gelişmeyen insanlarda hippocampus’un normal olarak gözlenişi bu düşünceyi 

değiştirmiştir. Günümüzde hemen her duyunun (görme, tat alma, işitme, dokunma, 

iç organ duyuları, koku vs.) hippocampus’u aktive ettiği bilinmektedir (48). 
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Yeni bilgilerin depolanma kapasitesini ifade eden kısa süreli hafıza 

fonksiyonu, hippocampus tarafından sağlanmaktadır. Sağ hippocampus görsel, sol 

hippocampus sözel fonksiyonlarda daha çok aktiftir ve herhangi birinin yokluğunda 

uzun süreli anılar oluşturma mekanizmasında sıkıntılar açığa çıkar (49). Her gün 

yaşanan tecrübelerin kaydedilmesi anlamına gelen epizodik hafızada, 

hippocampus’un özellikle CA3 alanı önemli rol oynamaktadır (50).  

 

Yapılan çalışmalar, hippocampus’teki piramidal bir nöron tipi olan konum 

hücrelerinin (place cell) canlı organizma belirli konumlara geldiğinde aktive 

olduğunu göstermektedir. Bu nöron tipi özellikle CA1 ve CA3 alanlarında 

yoğunlaşmıştır. Canlı özellikle daha önceden bulunduğu bir ortama geldiğinde bu 

nöronlarda aksiyon potansiyeli oluşmaktadır (51).  Hippocampus’ta zaman 

hücrelerinin (time cell) bulunduğu ve bu hücrelerin konum hücreleriyle birlikte 

çalışıp beyne gelen görsel ve diğer uyarıları depoladığı ve uzaysal konumlamayı 

sağlayabildiği ancak 2008 yılında ortaya konmuştur (50,51). Tam olarak netlik 

kazanamamış olmasıyla beraber konum hücreleri ve zaman hücrelerinin birbirine 

dönüşebildiğini öne süren çalışmalar bulunmaktadır (54).  

 

Hippocampus’un duyusal fonksiyonlar üzerine de etkisi olduğu ifade 

edilmiştir. Bu doğrultuda James Papez tarafından ortaya atılan Papez devresi, gyrus 

cinguli’den çıkan duyusal impulsların hippocampus üzerinden geçerek 

hypothalamus’a dönmesi nedeniyle, serebral korteksin emosyonları kontrol 

edebildiğini göstermektedir (55).  

 

4.3. Corpus amygdaloideum 

 

4.3.1. Corpus amygdaloideum’un anatomisi 

 

Lobus temporalis’in derinine yerleşmiş badem şeklindeki limbik bir yapı olan 

corpus amygdaloideum, uncus’un altındaki çekirdek topluluğu olarak 

tanımlanmaktadır. Formatio hippocampi’nin hemen önünde, nucleus caudatus’un 

kuyruk kısmının ucunda, ventriculus lateralis’in cornu inferior’unun önüne denk 

gelecek şekilde konumlanmıştır (56) (Şekil 4). 
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Şekil 4 Sol corpus amygdaloideum ve hippocampus'un beyin içindeki yerleşimi ve komşuluğu 

https://qbi.uq.edu.au/brain-basics/memory/where-are-memories-stored, Erişim tarihi: 23 Temmuz 2018 

 

 

4.3.2. Corpus amygdaloideum’un fonksiyonu 

 

Kompleks omurgalı canlılarda corpus amygdaloideum’un primer görevi 

emosyonlarla ilgili anıların oluşturulması ve depolanmasını sağlamaktır (57). Karar 

alma süreçleri ve özellikle korku, anksiyete, agresyon, duygulanım ve heyecan, 

sevinç ve keder, ödül ve ceza gibi emosyonel cevaplarda corpus amygdaloideum’un 

aktif olması, bu yapının limbik sistem yapılarından biri olduğunu göstermektedir 

(38). Sağ corpus amygdaloideum’un stimulasyonunun korku ve üzüntü gibi negatif 

duyguları uyardığı, sol corpus amygdaloiedum’un uyarılmasının ise mutluluk gibi 

pozitif emosyonları ortaya çıkarmasının yanı sıra ödül sisteminde de görevli 

olduğunu ortaya konmuştur (58). Corpus amygdaloideum disfonksiyonunun 

posttravmatik stres bozukluğu, bipolar bozukluk ve alkolizm gibi klinik tablolarla 

ilişkili olduğunu işaret eden çalışmalar bulunmaktadır (57,58,59).  
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4.4. Insula 

 

4.4.1. Insula’nın embriyoloji ve histolojisi 

 

Intrauterin hayatın ikinci ayında lobus frontalis, lobus temporalis ve lobus 

occipitalis oluşur. Lobus frontalis ve lobus temporalis arasında üçgen bir çukur 

meydana gelir ve striatum’un lateral kısmı yassılaşarak bu alana katkı sağlar. Bu 

çukur alanda insula gelişmeye başlar. Lobların büyümesi, sulcus ve gyrus oluşumları 

ile kortikal alanları genişletmeleri sırasında insula, çevresindeki kortikal alanlardan 

daha yavaş büyüdüğü için diğer kortikal bölümler tarafından örtülür. Doğum 

sırasında insula’nın hemen hemen tüm yüzeyi örtülmüş vaziyettedir (62).  

 

İnsan insula’sı, olfaktor ve otonomik fonksiyonlarla ilgili rostroventral 

agranüler saha, tat fonksiyonuyla ilgili transizyonel disgranüler saha ve somatik 

duyu, işitme ve görme fonksiyonlarıyla ilgili caudodorsal granüler saha olmak üzere 

üç hücre tabakasından oluşur (61,62). İnsan ve maymunlarda anterior insula’da Von 

Economo nöronları (VENs) bulunduğu bildirilmiştir (65). 

 

4.4.2. Insula’nın anatomisi 

 

İlk olarak 1796’da Alman nörolog Johann Reil tarafından tarif edilen insula, 

beyin hemisferlerine dışarıdan bakıldığında görülmemekle birlikte sulcus lateralis 

cerebri (Sylvian fissure) aralandığında ortaya çıkmaktadır. Reil adası olarak da 

bilinen insula beynin beşinci lobu, lobus insularis olarak da tanımlanmaktadır (66) 

(Şekil 5). 
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Şekil 5 Sulcus lateralis cerebri'nin ekartör yardımıyla aralanması ve sağ insula’nın (yeşil yapı) beyin içindeki 

konumu (67) 

 

Insula hemen hemen sirküler olan sulcus periinsularis tarafından çevrelenmiş 

olup,  sulcus centralis insulae tarafından morfolojik olarak anterior ve posterior iki 

bölüme ayrılır (25,65). Anterior kısmında üç tane kısa, gyri breves insulae, posterior 

kısmında iki tane uzun , gyri longi insulae vardır (68). Gyri insulares varyasyonlar 

göstermekle beraber anterior bölümünde gyrus transversus ve gyrus 

accessorius’ların varlığı da bildirilmiştir. Lobus frontalis, temporalis ve occipitalis’in 

insula’yı örten yüzlerine operculum denilir. Operculumlardaki sulcus ve gyruslar 

insula’daki sulcus ve gyrus’lar ile büyük oranda örtüşür ve insula’nın farklı 

bölümlerine ulaşmak için önemli noktalardır (22). Insula tepesi öne ve aşağı doğru 

uzanan piramit şeklinde bir korteks parçasıdır ve tepesinden hemisferlerin bazal 

yüzlerine uzanan kısmına limen insula ismi verilir (69). 

 

4.4.3. Insula’nın fonksiyonu 

 

Insula’nın fonksiyonel özellikleri son 20 yılda yapılan özellikle PET SCAN 

çalışmaları sonucunda anlaşılmaya başlamıştır (67). Deneysel ve klinik çalışmalarla 

insula’nın hafıza, duygudurum, otonomik kontrol, kardiyak regülasyon, iğrenme 

duygusu, koku ve tat duyularında rol oynadığını ortaya konmuş olmasına rağmen 

bunların dışında birçok görevi olduğu da düşünülmektedir (68,69,70). 
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Agranüler korteks yapısındaki anterior insula, gyrus cinguli’nin anterior 

kısmı, prefrontal korteksin dorsolaterali, striatum ve corpus amygdaloideum ile 

resiprokal bağlantıları sebebiyle emosyonel, kognitif ve motivasyonel 

fonksiyonlardaki otonomik ve visseral entegrasyondan sorumludur (73). Granüler 

yapıdaki posterior insula ise thalamus aracılığı ile beyin sapı, medulla spinalis, 

parietal, temporal ve occipital kortekslerden impulslar alır (72,73,74).  

 

Insula’daki gyrus ve sulcus’lar cinsiyet ve lateralizasyona göre farklılıklar 

gösterir. Erkeklerdeki insula kadınlara oranla daha büyük yüzey alanına ve daha 

fazla sayıda gyrus’a sahiptir(77). Özellikle sol insula’daki gyrus precentralis’in 

konuşma koordinasyonundan sorumlu olduğu düşünülmektedir (75).  

 

Sağ insula’da daha fazla sayıda VENs bulunduğu tespit edilmiştir. Bu tip 

nöronlar bipolar yapıda olup gelen bilgileri fronto-insular korteks ve anterior limbik 

bölgeden beynin diğer bölümlerindeki piramidal hücrelere göre daha hızlı iletirler 

(78). İnsanlar, büyük maymunlar, filler ve bazı memeli deniz canlılarında bulunan 

bu nöron tipi, sosyal farkındalık ve kompleks sosyal davranışlardan sorumludur (79). 

Sosyal entegrasyon sorunları ve kişilik değişiklikleriyle karakterize davranış 

varyantlı frontotemporal demans hastalarında VENs miktarında azalma olduğu 

ortaya konmuştur (80) (Resim 2). 

 

 

Resim 2 a. Pyramidal nöronlar ve b. Von Economo nöronları histolojik görüntüleri (81) 
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4.5. Gyrus cinguli  

 

4.5.1. Gyrus cinguli anatomisi 

 

Gyrus cinguli her iki beyin hemisferinin medial yüzünde bulunan bir limbik 

sistem yapısıdır. Rostrum corpus callosi’nin altından başlar, genu corpus callosi’nin 

önünden kıvrılarak truncus corpus callosi’nin üst kısmından arkaya doğru uzanır ve 

splenium corpus callosi’nin arka kısmında daralarak sonlanır. Son kısmı lobus 

temporalis’te bulunan gyrus parahippocampalis ile devamlılık gösterir. Alt kısmında 

sulcus callosi, üst kısmında ise sulcus cinguli bulunur (82) (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6 Sağ gyrus cinguli'nin (yeşil yapı) beyin içindeki konumu 

https://www.kenhub.com/en/library/anatomy/cingulate-gyrus Erişim tarihi: 23 Mart 2020                  

Numaralar, Brodmann’ın sahalarını göstermektedir. 

 

Brodmann gyrus cinguli’nin kortikal tabakalarına bakarak pre-cingulate ve 

post-cingulate alanlar olmak üzere iki farklı alan tanımlamıştır (23 ve 24. sahalar). 

Buna göre anterior kısmındaki kortikal tabaka IV. granuler tabakadan yoksun olup 

daha ince, posterior ise granüler hücrelerce daha zengin ve kalın bir kortikal yapı 

göstermektedir (83). Yapılan son çalışmalarla, gyrus cinguli’nin anterior ve posterior 

kısımlarının farklı histolojik yapılara sahip olduğu, farklı bağlantılar ve 

fonksiyonlardan sorumlu olduğu, hatta patolojilerinde farklı psikiyatrik hastalıkların 

görüldüğü ispatlanmıştır. Bu kapsamda Vogt, gyrus cinguli’nin kortikal sahalarını 

https://www.kenhub.com/en/library/anatomy/cingulate-gyrus
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anterior, mid (orta), posterior ve retrosplenial olmak üzere dört farklı fonksiyonel 

bölüme ayırmıştır (82).  

 

4.5.2. Gyrus cinguli’nin bölümleri 

 

4.5.2.1. Anterior gyrus cinguli anatomisi ve fonksiyonu 

 

Anterior cingulate cortex (ACC) lobus frontalis’in medial yüzündedir. 

Burada bulunan piramidal hücreler posterior kısımla kıyaslandığında diğer görsel, 

somatosensoriyal ve motor kortikal sahalarda olduğu gibi daha büyük, daha çok 

dallanmış ve daha dikenimsi yapıdadır. ACC kendi içinde subgenual, subcallosal, 

dorsal ve rostral olmak üzere dört alt gruba ayrılır (84). Nucleus tractus solitarius ve 

nucleus dorsalis nervi vagi ile otonomik düzenlemelerde, corpus amygdaloideum ile 

emosyonel cevaplarda, periaquaductal gri madde ile ağrı modülasyonunda ve nuclei 

mediodorsalis ve anteriores thalami aracılığı ile dikkat, öğrenme ve hafıza 

fonksiyonlarında önemli rol oynar (85,86). 

 

ACC’nin arka sınırı olan dorsal parçası sagittal planda sulcus marginalis ve 

sulcus cinguli’nin kesiştiği noktaya denk gelmektedir. Bu noktadan itibaren gyrus 

cinguli’nin horizantal olarak öne doğru seyretmesiyle devam eder ve vertikal olarak 

yön değiştirdiği nokta ön sınır olarak kabul edilir. Dorsal parçanın devamında 

vertikal olarak seyreden ACC parçası rostral olarak isimlendirilirken, devamında 

genu corpus callosi’nin altında kalan kısım subgenual ACC’dir. Subgenual kısım son 

olarak subcallosal parça ile devamlılık göstererek sonlanır (84). Dorsal ACC 

midcingulate korteks olarak da adlandırılır (85) (Resim 3). 

 

Büyük bipolar nöronlar olarak tariflenen Von Economo nöronları (VENs) 

fronto-insular kortekste olduğu gibi anterior gyrus cinguli’de de tespit edilmiştir. Bu 

beyin bölgelerinin darılma, kandırma, utanma ve suçluluk duyma gibi emosyonlarda 

aktive olduğu ortaya konmuştur. Otizm, Alzheimer hastalığı, fronto-temporal 

demans, corpus callosum agenezisi hastalıklarında gözlemlenen oto-kontrol, empati 

ve sosyal farkındalıkta azalma gibi nöropsikiyatrik semptomların, bu nöronların 

sayısındaki azalışa bağlayan çalışmalar bulunmaktadır (65,87,88). 
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Resim 3 Sağ anterior gyrus cinguli'nin alt bölümleri (pembe: dorsal; yeşil: rostral; açık mavi: subcallosal; koyu 

mavi: subgenual) (84) 

 

4.5.2.2. Posterior gyrus cinguli anatomisi ve fonksiyonu 

 

Dorsal ACC bölgesinin devamında kalan kısım posterior cingulate  cortex 

(PCC) olarak ifade edilir (Resim 4). Superiorunda sulcus cinguli, inferiorunda corpus 

callosum, posteriorunda sulcus parieto-occipitalis tarafından sınırlanır. PCC’nin bir 

parçası olan retrosplenial korteksin formatio hippocampalis, gyrus 

parahippocampalis ve bazı thalamus çekirdekleriyle bağlantısı olduğu bilinmektedir. 

Genel olarak görsel-mekansal algılamada görev alır. Ventral kısmı ACC ile birlikte 

özellikle anıları geri çağırma, planlama, öz-denetim ve uzaysal oryantasyon gibi 

fonksiyonlara sahipken, dorsal parçası beynin premotor ve orbitofrontal bölgeleriyle 

ilişki içinde olduğundan vücudun görsel uzaysal algısından sorumludur. 

Retrosplenial alanı ise daha çok uzaysal navigasyon, otobiyografik anı çağırma ve 

hayal etme işlevleriyle ilgili olduğundan hafıza problemi görülen birçok nörolojik 

hastalıkta bu bölgede de sorunlar gözlemlenir (89).  

 

Alzheimer hastalığı, şizofreni, depresyon, bağımlılık, obsesif-kompülsif ve 

bipolar hastalıklarda görülen bazı semptomların gyrus cinguli’deki patolojiden 

kaynaklandığı ifade edilmektedir (90,91). 
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Resim 4 Sağ posterior gyrus cinguli'nin (yeşil yapı) beyin içindeki konumu 

https://en.wikipedia.org/wiki/Posterior_cingulate_cortex Erişim tarihi: 20 Nisan 2020 

 

4.6. Demans 

 

Demans, uzun dönem progresif hafıza problemleri ve kognitif sorunlara yol 

açan geniş bir hastalık tanımıdır. En sık görülen demans tipi Alzheimer hastalığıdır. 

Diğer yaygın olarak görülen demans tipleri frontotemporal demans, vasküler demans 

ve Lewy cisimcikli demanstır (1). Bütün dünyada yaşlanan nüfusun artışı ile birlikte 

demans prevelansında meydana gelen yükselişe paralel olarak sağlık giderleri ve 

bakımı kapsamında büyük bir ihtiyaç açığa çıkmaktadır (92). 

 

4.6.1. Demans etiyolojisi 

 

Demans teriminin çok geniş bir hastalık grubunu kapsaması, hastalıkları 

spesifik olarak tanımlayabilmek adına mekanizma, patoloji ve klinik özelliklerini 

baz alan sınıflandırmalar yapılması gereğini doğurmuştur (92). Demans 

sınıflandırması, hastalığın etiyolojisi, klinik bulguları, lokalizasyonu ve 

nöropatolojik temeli dikkate alınarak yapılmaktadır (93). Demansın sebepleri 

arasında nörodejenerasyon, beyni etkileyen sistemik hastalıklar, enfeksiyon, toksik 

durumlar, metabolik ve endokrin sistem ile ilgili rahatsızlıklar ve vasküler iskemik 

nedenler gösterilebilir (92). 

 

https://en.wikipedia.org/wiki/Posterior_cingulate_cortex
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4.6.2. Demans sınıflaması 

 

Disfonksiyonun etiyolojisi ve mekanizmasına bakılarak demans, primer 

dejeneratif demanslar ve sekonder demanslar olarak iki ana kategoriye ayrılmaktadır. 

 

Primer dejeneratif demanslar özellikle fonksiyonel olarak bağlantılı olan 

beyin alanlarında nöronal kayıplarla karakterizedir. Bu grup demans serebral 

korteksi etkileyen nörodejeneratif demanslar (saf demans) ve serebral kortekse ek 

olarak bazal ganglionlar ve diğer kortikal-subkortikal beyin dokularını da etkileyen 

demanslar (demans plus) olmak üzere iki alt kategoriye ayrılmaktadır. Saf demans 

kategorisinde Alzheimer hastalığı, frontotemporal lobar dejenerasyon ve diğer fokal 

dejenerasyonlar yer alırken, Parkinson hastalığı demansı, progresif supranükleer 

palsi, Huntington hastalığı ve kortikobazal ganglionik dejenerasyon gibi hastalık 

türleri demans plus kategorisi içinde değerlendirilmektedir. 

 

Sekonder demanslar hastalığın patofizyolojisi ve oluşma mekanizmasına 

göre direkt beyin dokusunu etkileyen (vasküler iskemik nedenler, enfeksiyonlar 

travmatik beyin yaralanmaları, demiyelinizan hastalıklar vs.), intrakranyal basıncı 

değiştirerek beyin dokusuna hasar veren (tümörler, hidrosefali, hematom vs.) ve 

beyni etkileyen sistemik hastalıklardan kaynaklanan (metabolik, endokrin, toksik, 

immun nedenler vs.) demanslar olarak üç alt başlıkta incelenmektedir (93).  

 

4.6.3. Demansın klinik bulguları 

 

Kapsamlı bir terim olan demans hastalığının klinik bulguları genel olarak 

kalıcı/geçici, ilerleyici/stabil ve çok yönlü kognitif bozulmalar ve kişilik 

değişiklikleri şeklinde tanımlanmaktadır. Demansta gözlemlenen depresyon, mental 

gerileme, dil fonksiyonlarındaki problemler, cevap verme hızı, hafıza kapasitesi ve 

motivasyonda ortaya çıkan azalışlar, hastaların günlük yaşam aktivitelerinde 

aksaklıklara neden olmaktadır (94).  
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4.7. Alzheimer Hastalığı 

 

İlk kez 1906 yılında Alman psikiyatrist ve nöropatolog Alois Alzheimer 

tarafından tanımlanan (AH) demansa neden olarak gösterilebilecek hastalıklardan en 

sık görülenidir (95). AH, gelişimi ile yakından ilgisi olan birçok modifiye edilebilen 

ve edilemeyen risk faktörü olan ve tek bir sebebe dayandırılamayan çok faktörlü bir 

hastalıktır. AH görülme sıklığı yaşla birlikte artmakla beraber, 65 yaş üstünde 

görülme riski daha fazladır. Dünya çapında birçok ülkede sağlık, sosyal ve finansal 

konularda toplum için ciddi boyutlarda yük teşkil etmektedir. 2030 yılında tüm 

dünyada 65 milyon insanın AH ve diğer demans türlerinden muzdarip olacağı tahmin 

edilmektedir (96). 

 

4.7.1. Alzheimer hastalığı’nın etiyolojisi 

 

Yapılan çalışmalar AH’nin tek bir sebepten kaynaklanmadığını, birçok 

faktörün hastalık gelişiminde etkili olduğunu göstermektedir.  Genetik faktörler, kafa 

travmaları, viral enfeksiyonlar, eğitim seviyesi, hormonal hastalıklar ve beslenme 

şekli gibi faktörler AH geliştirme sebepleri arasında gösterilmektedir (84,85). Fakat 

mekanizması ve nedenleri tam olarak ortaya konamamıştır (99).  

 

 

4.7.2. Alzheimer hastalığı’nın nöropatolojisi 

 

AH normal beyin yapı ve fonksiyonlarını ciddi derecede etkileyen, progresif 

bir nörodejeneratif hastalıktır. Hücresel seviyede AH özellikle kognitif 

fonksiyonlardan sorumlu olan piramidal hücre tipindeki kortikal nöronların kaybıyla 

karakterizedir (1,8).  

 

AH’ye bağlı dejenerasyon öncelikle hippocampus ve entorhinal korteks 

olmak üzere medial temporal lobda başlamaktadır. Bu beyin bölgelerindeki nöron 

kayıpları hastalığın erken evresinde hafıza ve öğrenme fonksiyonlarında problemler 

olarak açığa çıkmaktadır. Hastalığın ilerleyişi ile birlikte dejenerasyon temporal 



 

21 
 

assosiasyon korteksleri, parietal sahalar, corpus amygdaloideum, thalamus ve gyrus 

cinguli gibi limbik sistem yapılarında da oluşabilmektedir. Neokortikal sahaları ve 

limbik sistemi etkileyen bu geniş nörodejenerasyon, AH’da ortaya çıkan kognitif 

problemleri ve davranış bozukluklarını açıklamaktadır (12). 

 

AH’ın ayırıcı tanısında, patolojik özellikler olarak tanımlanan senil amiloid 

plaklar ve nörofibriler yumaklar, hastalığın anormal protein birikimi sonucu geliştiği 

hipotezini desteklemektedir (8).  

 

Normal koşullarda, hücreler çözünebilen amiloid-beta proteini (Aβ) açığa 

çıkarmaktadır. Ancak, çözünmeyen Aβ’nın ekstrasellüler ortamda birikimi sonucu 

senil amiloid plaklar oluşmaktadır. Anormal protein birikimi sonucunda, mikroglia 

ve astrositler biriken proteini temizleyebilmek için inflamatuvar bir cevap açığa 

çıkarmakta ve bu inflamasyon, yakınlarındaki nöronlarda yıkıma sebep olmaktadır. 

 

Nörofibriler yumaklar (NFY) intrasellüler (aksonal ya da veziküler) transport 

sırasında görevli olan hiperfosforile tau proteinin hücre içinde aşırı birikimine neden 

olmaktadır. Oluşan bu yumakların normal aksonal iletimi engelleyerek nöron 

ölümüne sebep olduğu tahmin edilmektedir (8,12). 

 

4.7.3. Alzheimer hastalığı’nın klinik bulguları 

 

AH’nin klinik bulgularını tanımlamak için öncelikle hastalığın evrelerinden 

bahsetmek gerekmektedir. Hastalığın klinik bulguları üç farklı demans evresinde 

görülen semptomlar olarak ayrı ayrı sınıflandırılabilir (100).  

 

Erken dönemde unutkanlık safhası olarak da adlandırılan birinci evrede (pre-

demans evresi) ortaya çıkan semptomlar oldukça subjektiftir. Hastalar genellikle 

günlük yaşam aktivitelerini ciddi olarak kesintiye uğratmayacak biçimde eşyaları 

koydukları yerleri, isimleri ve bazı olayları unutma eğilimindedir. Bu evrede 

hastaların bu fonksiyonel düşüşlerin farkında oluşu emosyonel bazı tepkiler 

geliştirmelerine ve bazı kopyalama stratejileri üretmelerine neden olmaktadır. Hasta 
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yakınları kısa dönem hafıza kayıpları olduğunu fark etmektedirler. Ayrıca disfazi, 

disgrafi ve konum duygusunda bozulmalar görülebilmektedir (95,100). 

 

İkinci evrede (manifesto evresi), temporoparietal kortikal alanların 

dejenerasyonu başladığından unutkanlık, disfazi, disgnozi, dispraksi ve uzaysal 

oryantasyon bozukluğu gibi semptomlar sebebiyle mental fonksiyon kayıpları 

ilerlemeye başlar. Emosyonel yoksunluklar, apati ve yaşama dair isteklerde 

azalmalar bu evrede ortaya çıkmaktadır. Frontal korteks ve anterior limbik yapıların 

tutulumuna bağlı olarak hastalarda dikkat eksikliği, ajitasyon, huzursuzluk, çabuk 

öfkelenme ve konfabülasyon sıklıkla gözlenmektedir. Bayılma nöbetleri, sersemlik 

hali ve otonomik bozukluklar da hastalığın semptomları arasındadır. Yürüme 

apraksisi bu dönemde görülen düşme ve kırık öykülerinin olası nedenini 

açıklamaktadır. Bu evre yaklaşık  2-4 yıl arasında sürmektedir (100). 

 

Üçüncü (terminal) evre çoğunlukla ilk semptomların ortaya çıkışının dört yıl 

sonrası olarak tanımlanabilmektedir. Mental disfonksiyonlar hem sözel hem de sözel 

olmayan iletişimde ciddi sorunların ortaya çıkışıyla ilerlemeye devam etmektedir. 

Temporal limbik sistemlerin hasarıyla beraber görsel agnozi ve ileri derecelerde 

amnezi gözlemlenmektedir (101). Sonuç olarak hastalar yatağa bağımlı hale gelir ve 

özel bakıma ihtiyaç duyarlar (100). 
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5. MATERYAL VE METOT 

 

5.1. Olgular  

 

Bu çalışma İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 344 no’lu 12.04.2019 tarihli onayı ile İstanbul Medipol 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Anatomi Anabilim Dalı’nda yürütüldü. 

 

İstanbul Medipol Üniversitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda, beyin 

MRG tetkiki yapılan T1 ağırlıklı görüntüleri retrospektif olarak çalışmaya dahil 

edildi. Çalışmaya dahil edilen 61 birey, MRG tetkik sonucu ve klinik testlerle 

Alzheimer hastası olduğu tespit edilen (18), demans tanısı konmuş (16) ve patolojik 

bulgu saptanmayan sağlıklı kontrol (27) olmak üzere 3 gruba ayrılarak incelendi.  

 

5.2. Görüntüleme 

 

Görüntüler 3 Tesla MR (Achieva; Philips medical Systems, Best, 

Netherlands) ile 8 kanallı baş koili kullanılarak; 3D b-FFE (3D balanced fast field 

echo) sekansı alınmıştır. İş istasyonunda (Philips İntelli Space) rekonstrüksiyon 

yapılarak sagittal, koronal ve aksiyel görüntüler elde edilmiştir. 

 

5.3. Görüntü Analizi ve Ölçümler 

 

MRG beyin anatomisini incelemek ve nörodejeneratif hastalıkların tanısını 

koymak için  bilim insanları tarafından oldukça yaygın olarak kullanılan radyolojik 

bir görüntüleme yöntemidir (102). T1 ağırlıklı görüntüler sıklıkla nöral yapılarda 

dejenerasyon ile seyreden hastalık gruplarında anatomik yapılarda meydana gelen 

değişiklikleri ayırt edebilmek için kullanılmaktadır (103).  

 

Günümüzde otomatik, güvenilir ve niceliksel olarak hacim değerlendiren 

MRG yazılımları birçok nörolojik hastalığın görüntülenmesinde, tanı konulmasında 

ve hastalıkların doğasını anlamada önemli rollere sahiptir (104). Biz çalışmamızda 

bu özelliklerdeki Web tabanlı yazılımlar olan MRICloud ve VolBrain’i kullandık. 
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Çalışmaya dahil edilen beyin bölgelerinin hacimleri santimetreküp cinsinden 

ölçülmüştür. 

 

5.3.1. MRICloud 

  

MRICloud yüksek işlem kapasiteli, otomatik beyin MRG segmentasyonu ve 

niceliksel analitik ölçümler yapan nöroinformatik bir platform sağlamaktadır (105). 

Daha öncesinde atlasta tanımlanmış kalıpların üzerine hastaların görüntülerinin 

adaptasyonu ile otomatik beyin segmentasyonu ve çeşitli beyin bölümlerinin detaylı 

volumetrik hesaplamaları yapılır (Resim 5). Cloud tabanlı bir platform olan 

MRICloud AH, Huntington hastalığı ve primer progresif afazi gibi nörodejeneratif 

hastalık çalışmalarında kullanılmaktadır (105,106). 

 

Bizim çalışmamızda, MRICloud, corpus amygdaloideum, insula, gyri 

temporales ve gyrus cinguli hacimlerini ölçmek için kullanıldı. 

 

 

Resim 5 MRICloud'un T1 ağırlıklı aksiyal ve koronal MRG'nde 5 seviyeli beyin segmentasyonu (107) 

 

5.3.2. VolBrain  

 

Beyin MRG segmentasyonu ve hacimsel hesaplamalar yapan bir başka 

otomatik bilgisayar yazılım programı ise volBrain’dir. Bu program sayesinde total 

beyaz- gri cevher ile beyin- omurilik sıvısı (BOS), sağ ve sol ayrı ayrı olmak üzere 



 

25 
 

cerebrum, cerebellum ve beyin sapı, ventriculus lateralis, putamen, nucleus caudatus, 

thalamus, corpus amygdaloideum, nuclues accumbens hacim hesaplamaları ve 

hippocampus segmentasyonu yapılabilmektedir (104) (Resim 6 , 7 ve 8). 

 

Çalışmamızda, VolBrain, hippocampus segmentasyonu ve total cerebrum 

hacimlerini belirlemek için kullanıldı. 

 

 

Resim 6 VolBrain'de beynin makroyapılarının segmentasyonu (104) 

 

 

Resim 7 VolBrain'de beyin subkortikal yapılarının segmentasyonu (104) 

 

 



 

26 
 

 

Resim 82 VolBrain'de T1 ağırlıklı MRG'nde hippocampus segmentasyonu (kırmızı: CA1; yeşil: CA2/CA3; sarı: 

CA4/DG; açık mavi: SRLM; koyu mavi: subiculum) (108) 
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6. BULGULAR 

 

Çalışmaya toplamda 61 kişi dahil edilmiş olup, gruplara göre cinsiyet 

dağılımları aşağıdaki tabloda verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen Alzheimer hastalığı, 

demans ve kontrol gruplarında cinsiyet bakımından anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p<0,05). İstatistik analizler SPSS 18.00 paket programında 

gerçekleştirildi. Veriler ortalama, standart sapma ve yüzde (%) şeklinde ifade edildi. 

Nominal veriler ki-kare testi ile analiz edildi. Sayısal verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapirao-Wilk testi ile analiz edildi. Veriler normal dağılım gösterdiği 

için parametrik testler uygulandı. Grupların birbiriyle karşılaştırılmasında bağımsız 

gruplarda tek yönlü varyans analiz (One-way ANOVA) kullanıldı. Anlamlı fark 

bulunan değişkenler için Levene Testi ile varyansların homojenliğine bakıldı. 

Homojen varyanslı değişkenler için post-hoc Tukey’s HSD testi, aksi durumda 

Tamhane’s T2 testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldı. P<0,05 olasılık değeri anlamlı 

kabul edildi. 

 

6.1. Tanımlayıcı özelliklerin dağılımı 

 

Çalışmaya toplamda 61 kişi dahil edilmiş olup, gruplara göre cinsiyet 

dağılımları Tablo 6.1.1’de verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen Alzheimer hastalığı, 

demans ve kontrol gruplarında cinsiyet değişkeni bakımından anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p<0,05). 
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Tablo 6.1.1. Çalışma gruplarının cinsiyetlere göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen kişilerin gruplara göre yaş dağılımları Tablo 6.1.2’de 

verilmiştir. Kontrol ve demans gruplarının yaş ortalamalarının Alzheimer grubuna 

oranla anlamlı derecede küçük olduğu bulunmuştur (p<0,05).  

 

Tablo 6.1.2. Çalışma gruplarının yaş dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Cinsiyet  

Total Kadın Erkek 

Kontrol grubu N 14 13 27 

% %51,9 %48,1 %100,0 

Alzheimer grubu N 10 8 18 

% %55,6 %44,4 %100,0 

Demans grubu N 8 8 16 

% %50,0 %50,0 %100,0 

Total N 32 29 61 

% %52,5 %47,5 %100,0 

  

N 

Yaş  

Ort ± ss Min Mak 

Kontrol grubu 27 55 70 61,85 ± 4,50 

Alzheimer grubu 18 60 88 72,61 ± 7,79 

Demans grubu  16 51 72 65,37 ± 5,92 
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6.2. Gruplar içi cinsiyet karşılaştırmaları 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların kendi içinde beyin hacimlerini cinsiyetlere 

göre kıyaslamak için Student’s – t independent testi kullanılmıştır. 

 

Grupların sağ ve sol hemisferlerin total cerebrum, beyaz (WM) ve gri cevher 

(GM) hacimleri cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.1’de verilmiştir.  

 

Buna göre; kontrol grubunda sağ ve sol hemisfer total cerebrum hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve 

demans gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol ve Alzheimer gruplarında sağ ve sol hemisfer cerebrum gri cevher 

hacimleri erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), 

demans grubunda bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol hemisfer cerebrum beyaz cevher hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve 

demans gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.2. 1 Sağ ve sol cerebrum hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Total Sağ 462,18±33,67 512,40±51,41 0,006 394,53±57,26 440,03±35,10 0,06 476,91±59,95 482,87±51,54 0,83 

Sol 460,24±34,21 509,13±51,96 0,009 399,78±59,36 432,83±28,90 0,17 475,88±57,94 487,49±56,24 0,69 

GM Sağ 261,12±21,55 286,44±23,88 0,007 222,83±21,56 265,17±36,72 0,008 272,86±38,25 292,32±36,71 0,31 

Sol 260,79±22,72 285,46±23,28 0,001 227,39±23,60 262,22±34,48 0,02 272,17±37,40 295,92±37,69 0,22 

WM Sağ 201,06±20,61 225,95±30,07 0,01 171,69±39,54 174,86±22,35 0,84 204,05±25,28 190,55±32,70 0,37 

Sol 199,45±20,45 223,67±30,42 0,02 172,39±39,09 170,65±23,75 0,91 203,71±24,60 191,56±30,76 0,39 
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Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol total lobus temporalis, gyrus 

temporalis superior (STG), gyrus temporalis medius (MTG) ve gyrus temporalis 

inferior (ITG) hacimleri cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.2’de 

verilmiştir.  

 

Buna göre; kontrol grubunda sağ ve sol total lobus temporalis hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve 

demans gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında gyrus temporalis superior 

hacimlerinde kadın ve erkekler arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol gyrus temporalis medius hacimleri erkeklerde 

kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve demans 

gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol ve Alzheimer gruplarında sağ ve sol gyrus temporalis inferior 

hacimleri erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 

Demans grubunda sağ tarafta erkek ve kadınlar arasında istatistiki olarak fark yok 

iken (p>0,05), sol tarafta erkeklerin kadınlardan anlamlı olarak daha fazla hacimlere 

sahip olduğu saptanmıştır (p<0,05). 
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Tablo 6.2.2. Lobus temporalis hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Total Sağ 52,31±4,84 63,39±8,99 0,000 50,84±6,87 56,49±6,20 0,089 51,14±4,94 55,95±6,63 0,353 

Sol 52,91±5,26 63,11±9,45 0,002 52,13±6,24 57,71±4,81 0,054 54,79±4,51 58,25±5,54 0,192 

STG Sağ 15,11±1,71 16,48±2,73 0,129 14,76±1,97 15,93±2,07 0,240 14,53±2,05 15,77±2,79 0,328 

Sol 15,50±1,77 17,03±2,71 0,094 15,48±1,94 16,01±1,49 0,533 15,15±1,07 16,03±2,68 0,415 

MTG Sağ 15,45±1,90 17,00±1,77 0,038 13,83±2,39 15,38±2,14 0,173 15,25±2,13 16,29±2,26 0,360 

Sol 15,42±1,68 16,84±1,79 0,044 14,32±2,31 16,21±1,62 0,069 16,00±2,03 16,93±1,61 0,328 

ITG Sağ 10,39±1,40 12,42±0,78 0,000 9,96±1,37 11,99±1,18 0,05 11,05±0,93 11,29±0,90 0,610 

Sol 9,58±1,29 11,68±0,88 0,000 9,55±1,07 11,52±0,64 0,000 10,20±0,85 11,11±0,83 0,049 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol insula hacimleri cinsiyet 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.3’te verilmiştir. 

 

Buna göre; kontrol grubunda sağ ve sol insula hacimleri erkeklerde 

kadınlardan istatistiksel olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve 

demans gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.2.3. Insula hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Insula Sağ 5,90±0,50 6,50±0,60 0,010 5,41±0,88 6,47±1,34 0,060 5,93±0,51 5,79±0,91 0,700 

Sol 5,96±0,57 6,48±0,60 0,030 5,53±0,82 6,18±1,12 0,175 5,94±0,53 5,78±0,60 0,579 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol hippocampus hacimleri cinsiyet 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.4.’te verilmiştir. 

 

Buna göre; kontrol grubunda sağ total hippocampus hacimlerinde kadın ve 

erkekler arasında anlamlı fark bulunamazken (p>0,05), sol total hippocampus 

hacimlerinin erkeklerde kadınlara göre daha büyük olduğu saptanmıştır (p<0,05). 
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Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol total hippocampus hacimlerinde 

kadın ve erkekler arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol hippocampus CA1 hacimleri erkeklerde 

kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer grubunda sağ 

ve sol hippocampus CA1 hacimlerinde erkekler ve kadınlar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Demans grubunda sağ hippocampus CA1 hacimlerinde erkekler ve kadınlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamışken (p>0,05), sol tarafta 

kadınlarda erkeklerden istatistiki olarak daha fazla olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus CA2-3 

hacimlerinde erkek ve kadınlar arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus CA4- 

gyrus dentatus (CA4-DG) hacimlerinde erkek ve kadınlar arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus SRLM 

hacimlerinde kadın ve erkekler arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus 

subiculum hacimlerinde kadın ve erkekler arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(p>0,05). 
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Tablo 6.2.4. Hippocampus hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Total Sağ 2,27±0,24 2,44±0,19 0,053 1,79±0,24 1,64±0,79 0,617 2,23±0,46 2,05±0,51 0,478 

Sol 2,14±0,21 2,34±0,20 0,020 1,69±0,40 1,68±0,46 0,987 2,20±0,43 1,83±0,65 0,205 

CA1 Sağ 0,79±0,10 0,88±0,11 0,043 0,66±0,15 0,60±0,28 0,614 0,79±0,20 0,69±0,15 0,303 

Sol 0,77±0,09 0,85±0,09 0,036 0,61±0,13 0,63±0,18 0,821 0,81±0,17 0,60±0,19 0,043 

CA2-3 Sağ 0,17±0,03 0,18±0,02 0,318 0,16±0,05 0,12±0,07 0,289 0,16±0,04 0,15±0,05 0,846 

Sol 0,12±0,03 0,14±0,03 0,176 0,11±0,04 0,08±0,04 0,222 0,12±0,05 0,13±0,05 0,658 

CA4-DG Sağ 0,57±0,11 0,61±0,05 0,196 0,46±0,19 0,37±0,22 0,369 0,57±0,11 0,51±0,19 0,460 

Sol 0,51±0,07 0,57±0,06 0,052 0,42±0,14 0,33±0,11 0,160 0,49±0,15 0,42±0,19 0,409 

SRLM Sağ 0,47±0,05 0,48±0,03 0,686 0,29±0,08 0,29±0,16 0,965 0,45±0,11 0,40±0,13 0,421 

Sol 0,43±0,07 0,48±0,06 0,061 0,28±0,11 0,36±0,16 0,238 0,46±0,09 0,39±0,18 0,349 

Subiculum Sağ 0,26±0,04 0,27±0,04 0,471 0,20±0,06 0,23±0,07 0,525 0,25±0,03 0,28±0,09 0,361 

Sol 0,29±0,05 0,28±0,04 0,750 0,23±0,05 0,26±0,07 0,451 0,30±0,07 0,27±0,08 0,411 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol corpus amygdaloideum hacimleri 

cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.5’te verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol total corpus amygdaloideum hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve 

demans gruplarında bu değerde anlamlı bir fark saptanamamıştır (p>0,05). 

  

Tablo 6.2.5. Corpus amygdaloideum hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Corpus 

amygdaloideum 
Sağ 1,47±0,14 1,74±0,23 0,02 1,44±0,24 1,63±0,35 0,213 1,62±0,16 1,45±0,32 0,200 

Sol 1,27±0,14 1,51±0,18 0,01 1,17±0,23 1,38±0,24 0,09 1,43±0,08 1,31±0,17 0,116 
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Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol sulcus ve gyrus cinguli hacimleri 

cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.6’da verilmiştir. 

 

Kontrol ve Alzheimer gruplarında sağ ve sol sulcus cinguli hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), demans 

grubunda anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol total gyrus cinguli hacimleri erkeklerde 

kadınlardan anlamlı olarak daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer ve demans 

gruplarında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.2.6. Sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Sulcus 

cinguli 
Sağ 3,72±0,71 4,40±0,81 0,029 3,18±1,49 5,16±1,06 0,006 4,25±0,90 4,95±1,98 0,379 

Sol 3,93±0,66 4,57±0,74 0,028 3,24±1,47 5,35±1,07 0,004 4,34±0,97 4,92±1,95 0,467 

Gyrus 

cinguli 
Sağ 19,35±1,67 21,80±2,34 0,004 18,53±1,82 20,02±2,06 0,123 19,85±2,74 21,28±2,93 0,332 

Sol 18,12±1,90 20,36±2,01 0,006 17,53±2,16 18,42±1,37 0,327 18,65±2,65 20,32±2,78 0,241 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol PCC ve beyaz cevher hacimleri 

cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.7’de verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol PCC hacimleri erkeklerde kadınlardan anlamlı 

olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı 

fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol posterior gyrus cinguli beyaz cevher hacimleri 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer grubunda 

sağ ve sol posterior gyrus cinguli beyaz cevher hacimleri kadın ve erkeklerde anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0,05). 
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Tablo 6.2.7. Posterior gyrus cinguli hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların sağ ve sol ACC ve beyaz cevher hacimleri 

cinsiyet kategorisine göre dağılımı Tablo 6.2.8’de verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol dorsal ACC ve beyaz cevher hacimleri 

erkeklerde anlamlı olarak daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer ve demans 

gruplarında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ subcallosal ACC hacimlerinde kadın ve erkekler 

arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). Sol subcallosal ACC hacimlerinde 

erkeklerin değerleri anlamlı olarak daha büyüktür (p<0,05). Alzheimer ve demans 

gruplarında anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0,05). Subcallosal anterior gyrus 

cinguli beyaz cevher hacimlerinde ise üç grupta da kadın ve erkekler arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol subgenual ACC 

hacimlerinde kadın ve erkekler arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

Kontrol grubunda sağ subgenual anterior gyrus cinguli beyaz cevher hacimleri kadın 

ve erkeklerde anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). Sol tarafta erkeklerde 

anlamlı olarak daha büyüktür (p<0,05). Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı 

fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ rostral ACC hacimleri kadın ve erkeklerde anlamlı bir 

farklılık göstermemekte (p>0,05), sol rostral ACC ise erkeklerde anlamlı olarak daha 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

PCC  Sağ 6,53±0,50 8,05±1,05 0,000 6,48±0,44 6,84±1,02 0,379 6,98±1,34 7,18±0,92 0,723 

Sol 5,43±0,61 6,61±1,13 0,002 5,26±0,68 5,45±0,40 0,516 5,69±1,04 6,39±1,21 0,232 

Posterior 

gyrus 

cinguli 

WM 

Sağ 2,87±0,32 3,45±0,43 0,000 2,84±0,49 3,07±0,46 0,330 2,84±0,37 3,29±0,47 0,051 

Sol 2,71±0,31 3,20±0,43 0,005 2,64±0,44 2,72±0,24 0,655 2,69±0,43 3,01±0,70 0,286 
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fazla bulunmuştur (p<0,05). Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol rostral anterior gyrus 

cinguli beyaz cevher hacimleri kadın ve erkekler arasında anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). 

 

Tablo 6.2.8. Anterior gyrus cinguli hacimlerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

  Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

Kadın 

   Ort±ss 

Erkek 

   Ort±ss 

Sig. 

(2-

tailed) 

ACC dorsal Sağ 8,65±1,01 9,53±1,18 0,048 8,11±1,32 8,90±0,66 0,145 8,85±1,23 9,35±1,36 0,449 

Sol 9,05±1,11 9,90±0,97 0,045 8,82±1,41 9,35±0,81 0,360 9,43±1,30 9,61±0,96 0,757 

Anterior gyrus 

cinguli dorsal 

WM 

Sağ 1,19±0,20 1,39±0,20 0,016 1,16±0,23 1,31±0,14 0,126 1,34±0,25 1,51±0,26 0,189 

Sol 1,91±0,28 2,31±0,35 0,004 1,81±0,26 2,11±0,37 0,073 2,03±0,31 2,17±0,28 0,380 

ACC 

subcallosal 

Sağ 0,45±0,09 0,50±0,13 0,019 0,48±0,01 0,49±0,03 0,802 0,52±0,04 0,51±0,09 0,810 

Sol 0,27±0,06 0,33±0,05 0,019 0,32±0,06 0,33±0,03 0,695 0,33±0,05 0,35±0,05 0,339 

Anterior gyrus 

cinguli WM 

Sağ 0,08±0,02 0,09±0,04 0,329 0,07±0,02 0,09±0,03 0,125 0,08±0,02 0,07±0,02 0,446 

Sol 0,09±0,04 0,09±0,03 0,905 0,09±0,03 0,07±0,02 0,275 0,05±0,02 0,07±0,02 0,178 

ACC subgenual Sağ 1,45±0,17 1,56±0,25 0,188 1,37±0,26 1,44±0,13 0,532 1,43±0,18 1,55±0,24 0,299 

Sol 1,58±0,22 1,61±0,18 0,641 1,37±0,19 1,36±0,08 0,876 1,49±0,16 1,52±0,22 0,748 

Anterior gyrus 

cinguli WM 

Sağ 0,09±0,05 0,10±0,02 0,609 0,11±0,01 0,12±0,02 0,180 0,09±0,01 0,07±0,03 0,224 

Sol 0,15±0,02 0,19±0,03 0,002 0,23±0,02 0,24±0,02 0,472 0,17±0,03 0,18±0,08 0,690 

ACC rostral Sağ 2,27±0,32 2,38±0,25 0,341 2,05±0,30 2,32±0,42 0,138 2,36±0,31 2,28±0,36 0,625 

Sol 1,87±0,23 2,11±0,27 0,023 1,71±0,26 1,89±0,28 0,181 1,98±0,34 2,01±0,27 0,875 

Anterior gyrus 

cinguli rostral 

WM 

Sağ 0,004±0,002 0,004±0,002 0,986 0,002±0,001 0,003±0,002 0,116 0,003±0,001 0,005±0,003 0,226 

Sol 0,119±0,080 0,105±0,065 0,630 0,128±0,062 0,122±0,067 0,860 0,091±0,065 0,113±0,057 0,479 
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6.3. Gruplar içi sağ-sol karşılaştırmaları 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların kendi içinde beyin hacimlerini sağ ve sol 

tarafa göre kıyaslamak için Student’s – t paired testi kullanılmıştır. 

 

Grupların total cerebrum, beyaz ve gri cevher hacimleri sağ-sol kategorisine 

göre dağılımı Tablo 6.3.1’de verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sağ total cerebrum hacimleri sol taraftan anlamlı olarak daha 

fazla iken (p<0,05), Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı fark bulunamamıştır 

(p>0,05). 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol cerebrum gri cevher 

hacimlerinde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

Kontrol grubunda sağ cerebrum beyaz cevher hacimleri sol taraftan anlamlı 

olarak daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı farklılık 

bulunamamıştır(p>0,05). 
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Tablo 6.3.1. Sağ ve sol cerebrum hacimlerinin karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

Total Sağ 

Ort±ss 

486,36±49,40 414,75±52,77 479,89±54,09 

Sol 

Ort±ss 

483,78±49,51 414,47±49,95 481,69±55,48 

Sig. (2-

tailed) 
0,002 0,943 0,457 

GM Sağ 

Ort±ss 

273,31±25,51 241,65±35,63 282,59±37,59 

Sol 

Ort±ss 

272,67±25,81 242,87±33,19 284,05±38,29 

Sig. (2-

tailed) 
0,321 0,624 0,243 

WM Sağ 

Ort±ss 

213,04±28,11 173,10±32,19 197,30±29,08 

Sol 

Ort±ss 

211,11±28,08 171,62±32,28 197,64±27,63 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,336 0,840 

 

Çalışmaya dahil edilen total lobus temporalis, gyrus temporalis superior, 

gyrus temporalis medius ve gyrus temporalis inferior hacimlerinin sağ-sol 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.3.2’de verilmiştir. 

 

Kontrol ve Alzheimer gruplarında sağ ve sol total lobus temporalis hacimleri 

arasında anlamlı fark bulunamamışken (p>0,05), demans grubunda sol total lobus 

temporalis hacimleri sağ taraftan anlamlı olarak daha fazladır (p<0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol STG hacimleri arasında 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sağ ve sol MTG hacimleri arasında anlamlı fark yok iken 

(p>0,05), Alzheimer ve demans gruplarında sol MTG hacimleri sağ taraftan anlamlı 

olarak daha büyük bulunmuştur (p<0,05). 
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Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ITG hacimleri sol taraftan 

anlamlı olarak daha büyük bulunmuştur (p<0,05). 

 

Tablo 6.3.2. Lobus temporalis hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

 

 

Çalışmaya dahil edilen insula ve corpus amygdaloideum hacimlerinin sağ-sol 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.3.3’te verilmiştir. 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol insula hacimleri 

arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

Total Sağ 

Ort±ss 

57,65±8,99 53,35±7,01 54,55±5,83 

Sol 

Ort±ss 

57,82±9,06 54,61±6,19 56,52±5,20 

Sig. (2-

tailed) 
0,736 0,059 0,003 

STG Sağ 

Ort±ss 

15,77±2,32 15,28±2,05 15,15±2,45 

Sol 

Ort±ss 

16,24±2,36 15,72±1,72 15,59±2,02 

Sig. (2-

tailed) 
0,114 0,073 0,329 

MTG Sağ 

Ort±ss 

16,20±1,96 14,52±2,36 15,77±2,19 

Sol 

Ort±ss 

16,10±1,85 15,16±2,20 16,47±1,84 

Sig. (2-

tailed) 
0,606 0,019 0,050 

ITG Sağ 

Ort±ss 

11,37±1,52 10,86±1,62 11,17±0,89 

Sol 

Ort±ss 

10,59±1,52 10,43±1,33 10,65±0,94 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,011 0,019 
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Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ corpus amygdaloideum hacmi 

sol taraftan anlamlı olarak daha büyük bulunmuştur (p<0,05). 

 

Tablo 6.3.3. Insula ve corpus amygdaloideum hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

Insula Sağ 

Ort±ss 

6,18±0,62 5,88±1,20 5,86±0,72 

Sol 

Ort±ss 

6,21±0,63 5,82±0,99 5,86±0,55 

Sig. (2-

tailed) 
0,657 0,559 0,994 

Corpus 

amygdaloideum 

Sağ 

Ort±ss 

1,60±0,23 1,52±0,30 1,53±0,26 

Sol 

Ort±ss 

1,39±0,20 1,26±0,25 1,37±0,14 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,000 0,001 

 

 

Çalışmaya dahil edilen hippocampus hacimlerinin sağ-sol kategorisine göre 

dağılımı Tablo 6.3.4’te verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sağ total hippocampus hacimleri sol taraftan anlamlı olarak 

daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer ve demans grubunda anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus CA1 

hacimlerinde anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ hippocampus CA2-3 

hacimleri sol taraftan anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 

 

Kontrol ve demans gruplarında sağ hippocampus CA4-DG hacimleri sol 

taraftan anlamlı olarak daha fazla iken (p<0,05), Alzheimer grubunda anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 
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Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ ve sol hippocampus SR-SL-

SM hacimleri arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol ve Alzheimer gruplarında sol hippocampus subiculum hacimleri sağ 

taraftan anlamlı olarak daha fazla iken (p<0,05), demans grubunda anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.3.4. Hippocampus hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

Total Sağ Ort±ss 2,35±0,23 1,72±0,63 2,14±0,48 

Sol Ort±ss 2,24±0,23 1,68±0,41 2,01±0,56 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,722 0,063 

CA1 Sağ Ort±ss 0,83±0,11 0,63±0,21 0,74±0,18 

Sol Ort±ss 0,81±0,10 0,62±0,15 0,71±0,20 

Sig. (2-tailed) 0,093 0,782 0,183 

CA2-3 Sağ Ort±ss 0,18±0,03 0,14±0,06 0,15±0,04 

Sol Ort±ss 0,13±0,03 0,10±0,04 0,12±0,05 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,004 0,011 

CA4-DG Sağ Ort±ss 0,59±0,09 0,42±0,21 0,54±0,15 

Sol Ort±ss 0,54±0,07 0,38±0,14 0,46±0,17 

Sig. (2-tailed) 0,001 0,149 0,002 

SRLM Sağ Ort±ss 0,47±0,04 0,29±0,12 0,42±0,12 

Sol Ort±ss 0,46±0,007 0,32±0,14 0,42±0,14 

Sig. (2-tailed) 0,184 0,465 0,814 

Subiculum Sağ Ort±ss 0,26±0,04 0,21±0,07 0,27±0,07 

Sol Ort±ss 0,29±0,04 0,24±0,06 0,29±0,07 

Sig. (2-tailed) 0,004 0,041 0,335 
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Çalışmaya dahil edilen sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.3.5’te verilmiştir. 

 

Kontrol grubunda sol sulcus cinguli hacimleri sağ taraftan anlamlı olarak 

daha büyük iken (p<0,05), Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ total gyrus cinguli hacimleri 

sol taraftan anlamlı olarak daha büyük bulunmuştur (p<0,05). 

 

Tablo 6.3.5. Sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

Sulcus 

cinguli 
Sağ 

Ort±ss 

4,05±0,82 4,06±1,63 4,60±1,53 

Sol 

Ort±ss 

4,24±0,76 4,17±1,66 4,63±1,51 

Sig. (2-

tailed) 
0,007 0,141 0,880 

Gyrus cinguli Sağ 

Ort±ss 

20,53±2,34 19,19±2,02 20,57±2,84 

Sol 

Ort±ss 

19,20±2,23 17,92±1,86 19,49±1,86 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,000 0,000 

 

Çalışmaya dahil edilen posterior gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.3.6’da verilmiştir. 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ PCC hacimleri sol taraftan 

anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ posterior gyrus cinguli beyaz 

cevher hacimleri sol taraftan anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 6.3.6. Posterior gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

PCC Sağ 

Ort±ss 

7,26±1,11 6,64±0,75 7,08±1,12 

Sol 

Ort±ss 

6,00±1,06 5,34±0,57 6,04±1,15 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,000 0,000 

Posterior 

gyrus cinguli 

 WM 

Sağ 

Ort±ss 

3,15±0,47 2,94±0,48 3,06±0,47 

Sol 

Ort±ss 

2,95±0,47 2,68±0,35 2,85±0,59 

Sig. (2-

tailed) 
0,000 0,000 0,051 

 

 

Çalışmaya dahil edilen anterior gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol 

kategorisine göre dağılımı Tablo 6.3.7’de verilmiştir. 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sol dorsal ACC ve beyaz cevher 

hacimleri sağ taraftan anlamlı olarak fazla bulunmuştur (p<0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ subcallosal ACC hacimleri 

sol taraftan anlamlı olarak daha fazla bulunurken (p<0,05), beyaz cevher hacimleri 

üç grupta da sağ-sol arasında farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 

Kontrol grubunda sol subgenual ACC hacimleri sağ taraftan anlamlı olarak 

daha büyükken (p<0,05), Alzheimer ve demans gruplarında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). Beyaz cevher hacimleri üç grupta da sol tarafta anlamlı 

olarak daha fazladır (p<0,05). 

 

Kontrol, Alzheimer ve demans gruplarında sağ rostral ACC hacimleri sol 

taraftan anlamlı olarak daha büyükken (p<0,05), beyaz cevher hacimleri sol tarafta 

daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 6.3.73. Anterior gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

  Kontrol grubu Alzheimer grubu Demans grubu 

ACC dorsal 

 

Sağ Ort±ss 9,08±1,16 8,46±1,13 9,10±1,28 

Sol Ort±ss 9,46±1,11 9,06±1,18 9,52±1,11 

Sig. (2-tailed) 0,001 0,000 0,016 

 

Anterior 

gyrus 

cinguli 

dorsal 

WM  

Sağ Ort±ss 1,29±0,22 1,23±0,20 1,42±0,26 

Sol Ort±ss 2,10±0,37 1,95±0,34 2,10±0,29 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 

ACC 

subcallosal  

 

Sağ Ort±ss 0,47±0,11 0,49±0,07 0,52±0,06 

Sol Ort±ss 0,30±0,06 0,33±0,05 0,34±0,05 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 

Anterior 

gyrus 

cinguli 

subcallosal 

WM  

Sağ Ort±ss 0,09±0,03 0,08±0,03 0,07±0,02 

Sol Ort±ss 0,09±0,03 0,08±0,03 0,06±0,02 

Sig. (2-tailed) 0,880 0,919 0,127 

ACC 

subgenual 

Sağ Ort±ss 1,51±0,21 1,40±0,21 1,49±0,21 

Sol Ort±ss 1,59±0,20 1,37±0,15 1,50±0,19 

Sig. (2-tailed) 0,029 0,428 0,728 

Anterior 

gyrus 

cinguli 

subgenual 

WM 

Sağ Ort±ss 0,09±0,04 0,11±0,02 0,08±0,02 

Sol Ort±ss 0,17±0,03 0,24±0,02 0,18±0,05 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 

ACC 

rostral 

 

Sağ Ort±ss 2,33±0,29 2,17±0,38 2,32±0,33 

Sol Ort±ss 1,98±0,28 1,79±0,28 1,99±0,30 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 

Anterior 

gyrus 

cinguli 

rostral 

WM 

Sağ Ort±ss 0,004±0,002 0,002±0,002 0,004±0,002 

Sol Ort±ss 0,112±0,072 0,125±0,062 0,102±0,060 

Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 
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6.4. Grupların beyin hacimleri karşılaştırmaları 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların total cerebrum, beyaz ve gri cevher 

hacimlerinin gruplar arası kıyaslamaları Tablo 6.4.1’de verilmiştir. 

 

Sağ ve sol total cerebrum, gri ve beyaz cevher hacimleri kontrol ve demans 

gruplarında Alzheimer grubundan anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05). 

Kontrol- demans grupları arasında anlamlı fark saptanamamıştır (p>0,05). 
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Tablo 6.4.14. Cerebrum hacimlerinin karşılaştırılması 

 

 

  ANOVA Gruplar Ortalama fark Sig.  

 

 

 

 

 

 

Total 

 

 

Sağ 

 

 

 

0,000 

Kontrol - 

Alzheimer 

71,60 0,000 

Kontrol - Demans 6,46 0,917 

Alzheimer  

Demans 

-65,14 0,002 

 

 

Sol 

 

 

 

0,000 

Kontrol - 

Alzheimer 

69,31 0,000 

Kontrol - Demans 16,16 0,991 

Alzheimer  

Demans 

-62,21 0,001 

 

 

 

 

GM 

 

 

Sağ 

 

 

 

0,001 

Kontrol - 

Alzheimer 

31,64 0,005 

Kontrol - Demans -9,27 0,632 

Alzheimer  

Demans 

-40,94 0,001 

 

 

Sol 

 

 

 

0,001 

Kontrol - 

Alzheimer 

29,79 0,008 

Kontrol - Demans -11,37 0,494 

Alzheimer  

Demans 

-41,17 0,001 

 

 

 

 

WM 

 

 

Sağ 

 

 

 

0,000 

Kontrol - 

Alzheimer 

39,94 0,000 

Kontrol - Demans 15,74 0,220 

Alzheimer  

Demans 

-24,20 0,053 

 

 

Sol 

 

 

 

0,000 

Kontrol - 

Alzheimer 

39,49 0,000 

Kontrol - Demans 13,47 0,318 

Alzheimer  

Demans 

-26,01 0,032 
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Çalışmaya dahil edilen grupların lobus temporalis hacimlerinin gruplar arası 

kıyaslamaları Tablo 6.4.2’de verilmiştir. 

 

Üç grup arasında sağ ve sol total lobus temporalis, STG, ITG hacimlerinde 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). Sağ MTG hacimleri sadece kontrol grubunda 

Alzheimer grubundan anlamlı olarak fazla iken (p<0,05), sol tarafta gruplar arası 

anlamlı fark tespit edilememiştir (p>0,05).  

 

Tablo 6.4.25. Lobus temporalis hacimlerinin karşılaştırılması 

 

 

  ANOVA Gruplar Ortalama fark Sig.  

 

 

Total 

Sağ 

 

0,164  

Sol 

 

0,370  

 

   STG 

Sağ 

 

0,644  

Sol 

 

0,559  

 

 

 

   MTG 

 

 

 

Sağ 

 

 

 

0,041 

Kontrol - 

Alzheimer 

1,68 0,033 

Kontrol - Demans 0,42 0,802 

Alzheimer  

Demans 

-1,25 0,215 

Sol 

 

0,132  

 

   ITG 

Sağ 

 

0,511  

Sol 

 

0,875  
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Çalışmaya dahil edilen grupların insula ve corpus amygdaloideum 

hacimlerinin gruplar arası kıyaslamaları Tablo 6.4.3’te verilmiştir. 

 

Üç grup arasında sağ ve sol insula ve corpus amygdaloideum hacimlerinde 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.4.3. Insula ve corpus amygdaloideum hacimlerinin karşılaştırılması 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların hippocampus hacimlerinin gruplar arası 

kıyaslamaları Tablo 6.4.4’te verilmiştir. 

 

Sağ ve sol total hippocampus hacimleri kontrol grubunda Alzheimer 

grubundan fazla iken (p<0,05), diğer gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(p>0,05). 

 

Sağ ve sol hippocampus CA1 hacimleri kontrol grubunda Alzheimer 

grubundan fazla iken (p<0,05), diğer gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(p>0,05). 

 

Sağ hippocampus CA2-3 hacimleri gruplar arasında farklılık göstermezken 

(p>0,05), sol tarafta kontrol grubu Alzheimer grubundan daha fazla hacimlere sahiptir 

(p<0,05). 

 

  ANOVA 

 

 

Insula 

Sağ 

 

0,371 

Sol 

 

0,160 

 

   Corpus 

amygdaloideum 

Sağ 

 

0,592 

Sol 

 

0,144 
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Sağ ve sol hippocampus CA4-DG hacimleri kontrol grubunda Alzheimer 

grubundan fazla iken (p<0,05), diğer gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır 

(p>0,05). 

 

Sağ ve sol hippocampus SRLM hacimleri kontrol ve demans gruplarında 

Alzheimer grubundan fazla iken (p<0,05), kontrol- demans grupları arasında anlamlı 

fark saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Sağ hippocampus subiculum hacimleri kontrol ve demans gruplarında 

Alzheimer grubundan fazla iken (p<0,05), kontrol - demans grupları arasında anlamlı 

fark bulunamamıştır (p>0,05). Sol tarafta üç grup arasında anlamlı fark tespit 

edilememiştir (p>0,05). 
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Tablo 6.4.4. Hippocampus hacimlerinin karşılaştırılması 

  ANOVA Gruplar Ortalama fark Sig.  

 

 

 

Total 

 

Sağ 

 

 

0,000 

Kontrol - Alzheimer 0,62 0,002 

Kontrol - Demans 0,20 0,325 

Alzheimer  Demans -0,41 0,109 

 

Sol 

 

 

0,000 

Kontrol - Alzheimer 0,55 0,000 

Kontrol - Demans 0,22 0,174 

Alzheimer  Demans -0,32 0,052 

 

  

  CA1 

 

Sağ 

 

 

0,002 

Kontrol - Alzheimer 0,19 0,001 

Kontrol - Demans 0,08 0,229 

Alzheimer  Demans -0,10 0,168 

 

Sol 

 

 

0,001 

Kontrol - Alzheimer 0,18 0,000 

Kontrol - Demans 0,09 0,262 

Alzheimer  Demans -0,08 0,465 

 

   CA2-3 

Sağ 

 

0,052  

 

Sol 

 

 

0,044 

Kontrol - Alzheimer 0,032 0,036 

Kontrol - Demans 0,008 0,802 

Alzheimer  Demans -0,024 0,226 

 

    

CA4-DG 

 

Sağ 

 

 

0,003 

Kontrol - Alzheimer 0,16 0,015 

Kontrol - Demans  0,05 0,565 

Alzheimer  - Demans -0,11 0,236 

 

Sol 

 

 

0,001 

Kontrol - Alzheimer 0,15 0,001 

Kontrol - Demans 0,08 0,260 

Alzheimer - Demans -0,07 0,457 

 

 

 

SRLM 

 

Sağ 

 

 

0,000 

Kontrol - Alzheimer 0,17 0,000 

Kontrol - Demans 0,04 0,438 

Alzheimer - Demans -0,13 0,015 

 

Sol 

 

 

0,001 

Kontrol - Alzheimer 0,13 0,001 

Kontrol - Demans 0,03 0,588 

Alzheimer - Demans  -0,10 0,034 

 

 

      Subiculum 

 

Sağ 

 

 

0,015 

Kontrol - Alzheimer  0,050 0,022 

Kontrol - Demans  -0,001 0,995 

Alzheimer - Demans  -0,052 0,039 

Sol 0,056  
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Çalışmaya dahil edilen grupların sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinin gruplar 

arası kıyaslamaları Tablo 6.4.5’te verilmiştir. 

 

Sağ ve sol sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinde gruplar arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.4.5. Sulcus ve gyrus cinguli hacimlerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların posterior gyrus cinguli hacimlerinin gruplar 

arası kıyaslamaları Tablo 6.4.6’da verilmiştir. 

 

Sağ ve sol posterior gyrus cinguli hacimlerinde gruplar arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

 

  ANOVA 

 

 

Sulcus cinguli 

Sağ 

 

0,358 

Sol 

 

0,542 

 

 Gyrus   

cinguli 

Sağ 

 

0,142 

Sol 

 

0,099 
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Tablo 6.4.6. Posterior gyrus cinguli hacimlerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen grupların anterior gyrus cinguli hacimlerinin gruplar 

arası kıyaslamaları Tablo 6.4.7’de verilmiştir. 

 

Sağ ve sol dorsal ACC cevher hacimlerinde gruplar arası fark bulunamamıştır 

(p>0,05).  Beyaz cevher hacimlerinde ise yalnızca sağ tarafta demans grubunun 

hacimleri Alzheimer grubundan anlamlı olarak fazla çıkmıştır (p<0,05). 

 

Sağ ve sol subcallosal ACC ve beyaz cevher hacimlerinde gruplar arası fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Sağ subgenual ACC cevher hacimlerinde gruplar arası anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). Sol tarafta ise sadece kontrol grubu Alzheimer grubundan 

anlamlı olarak fazla hacimlere sahiptir (p<0,05). Beyaz cevher hacimleri sağ tarafta 

yalnızca Alzheimer grubunda demans grubundan anlamlı olarak fazla iken (p<0,05), 

sol tarafta Alzheimer grubu kontrol ve demans grubundan daha fazla hacimlere 

sahiptir (p<0,05). 

 

Sağ ve sol rostral ACC cevher hacimlerinde gruplar arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0,05). Beyaz cevher hacimlerinde sağ tarafta yalnızca demans 

grubu Alzheimer grubundan fazla hacimlere sahipken (p<0,05), sol tarafta gruplar 

arası anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 

 

  ANOVA 

 

 

       PCC 

Sağ 

 

0,141 

Sol 

 

0,058 

  Posterior 

gyrus cinguli 

WM 

Sağ 

 

0,377 

Sol 

 

0,191 
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Tablo 6.4.7. Anterior gyrus cinguli hacimlerinin sağ-sol karşılaştırılması 

 

 

  ANOVA Gruplar Ortalama fark Sig.  

 

ACC dorsal 

Sağ 

 

0,179  

Sol 

 

0,538  

  Anterior gyrus 

cinguli dorsal 

WM 

Sağ 

 

0,047 Kontrol - Alzheimer 0,05 0,687 

 Kontrol - Demans -0,13 0,150 

Alzheimer  Demans -0,19 0,043 

Sol 

 

0,288  

ACC subcallosal Sağ 

 

0,323  

Sol 

 

0,115  

Anterior gyrus 

cinguli 

subcallosal WM 

Sağ 

 

0,391  

Sol 

 

0,294  

 

ACC subgenual 

Sağ 

 

0,252  

Sol 

 

0,001 Kontrol - Alzheimer 0,22 0,001 

Kontrol - Demans 0,09 0,273 

Alzheimer - Demans -0,13 0,104 

 

Anterior gyrus 

cinguli 

subgenual WM 

Sağ 

 

0,008 Kontrol - Alzheimer -0,022 0,068 

Kontrol - Demans 0,013 0,497 

Alzheimer - Demans 0,035 0,000 

Sol 

 

0,000 Kontrol - Alzheimer -0,069 0,000 

Kontrol - Demans -0,009 0,921 

Alzheimer - Demans 0,059 0,004 

ACC rostral Sağ 0,268  

Sol 0,060 

Anterior gyrus 

cinguli rostral 

WM 

 

Sağ 

 

0,030 

Kontrol - Alzheimer 0,0015 0,079 

Kontrol - Demans -0,0004 0,801 

Alzheimer - Demans -0,0020 0,037 

Sol 0,605  
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6.5. Beyin hacimleri korelasyonu 

 

Çalışmaya dahil edilen bazı beyin bölgelerinin hacimlerinin birbirleriyle olan 

ilişkilerini değerlendirmek için verilerimiz normal dağılım gösterdiğinden Pearson 

korelasyon analiz yapılmıştır. 

 

Çalışmamızda yer alan grupların grup içi sağ ve sol corpus amygdaloideum 

hacimlerinin sırasıyla insula, total hippocampus ve gyrus cinguli hacimleriyle olan 

ilişkisi Tablo 6.5.1, Tablo 6.5.2 ve Tablo 6.5.3’te verilmiştir.  

 

Tablo 6.5.1.’de sağ ve sol corpus amygdaloideum ve insula hacimleri 

kıyaslandığında sadece kontrol grubunda veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). Sağ corpus amygdaloideum sağ insula ile orta, sol 

insula ile zayıf korelasyona (r=0,2-0,4) sahipken, sol corpus amygdaloideum her iki 

insula ile orta düzeyde ilişki (r=0,4-0,6) göstermektedir.  

 

Tablo 6.5.1. Sağ ve sol corpus amygdaloideum ve Insula’nın Pearson korelasyon analizi 

Insula  Sağ corpus 
amygdaloideum 

Sol corpus 
amygdaloideum 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson 0,578**    0,671** 

Sig.   0,002    0,000 

Sol  Pearson   0,441*    0,530** 

Sig.   0,021    0,004 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson   0,272    0,382 

Sig.   0,275    0,118 

Sol  Pearson   0,301    0,462 

Sig.   0,225    0,054 

 
Demans grubu 

Sağ  Pearson   -0,089    0,046 

Sig.   0,744    0,864 

Sol  Pearson   0,273    0,417 

Sig.   0,307    0,108 

 

Tablo 6.5.2’de kontrol grubunda sağ corpus amygdaloideum ile sol total 

hippocampus arasında zayıf derecede korelasyon (r=0,2-0,4) görülmüşken, sol 

corpus amydaloideum ve sağ total hippocampus arasında orta derecede (r=0,4-0,6), 

Alzheimer grubunda sağ corpus amydaloideum ile sağ hippocampus arasında ve sol 

corpus amygdaloideum ve sol hippocampus arasında orta derecede (r=0,4-0,6) 
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korelasyon bulunmuştur. Demans grubunda değerler arasında anlamlı ilişki 

saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.5.2. Sağ ve sol corpus amygdaloideum ve Hippocampus’un Pearson korelasyon analizi 

Total hippocampus Sağ corpus 
amygdaloideum 

Sol corpus 
amygdaloideum 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson   0,379    0,536** 

Sig.   0,051    0,04 

Sol  Pearson   0,451*    0,607** 

Sig.   0,018    0,001 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson   0,597**    0,382 

Sig.   0,009    0,118 

Sol  Pearson   0,449    0,669** 

Sig.   0,062    0,002 

 
Demans grubu 

Sağ  Pearson   0,148    0,387 

Sig.   0,586    0,138 

Sol  Pearson   0,186    0,454 

Sig.   0,490    0,077 

 

Tablo 6.5.3’te kontrol grubunda sağ-sol corpus amygdaloideum ve gyrus 

cinguli hacimleri arasında orta düzeyde (r=0,4-0,6) ilişki bulunmuştur. Alzheimer 

grubunda sağ corpus amygdaloideum ve sağ gyrus cinguli arasında orta, sol corpus 

amygdaloideum ve sağ gyrus cinguli arasında zayıf (r=0,2-0,4) korelasyon 

saptanmıştır. Demans grubunda değerler arasında anlamlı ilişki saptanamamıştır 

(p>0,05). 

 

Tablo 6.5.3. Sağ ve sol corpus amygdaloideum ve Gyrus cinguli’nin Pearson korelasyon analizi 

Gyrus cinguli Sağ corpus 
amygdaloideum 

Sol corpus 
amygdaloideum 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson 0,588**    0,636** 

Sig.   0,001    0,000 

Sol  Pearson   0,522**    0,606** 

Sig.   0,005    0,001 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson   0,525**    0,507* 

Sig.   0,025    0,032 

Sol  Pearson   0,440    0,414 

Sig.   0,067    0,088 

 
Demans grubu 

Sağ  Pearson   0,254    0,472 

Sig.   0,342    0,065 

Sol  Pearson   0,208    0,349 

Sig.   0,439    0,185 
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Çalışmamızda yer alan grupların grup içi sağ ve sol insula hacimlerinin 

sırasıyla total hippocampus ve gyrus cinguli hacimleriyle olan ilişkisi Tablo 6.5.4 ve 

Tablo 6.5.5’te verilmiştir.  

 

Tablo 6.5.4’te kontrol grubunda sağ-sol insula ve total hippocampus 

hacimleri arasında orta düzeyde (r=0,4-0,6) korelasyon bulunmuştur. Demans 

grubunda sağ insula ve sağ-sol total hippocampus hacimleri arasında orta derecede 

(r=0,4-0,6) ilişki saptanmıştır. Alzheimer grubunda hacimler arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilememiştir (p>0,05). 

 

Tablo 6.5.4. Sağ ve sol insula ve Hippocampus’un Pearson korelasyon analizi 

Total hippocampus Sağ insula Sol insula 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson             0,626** 0,557** 

Sig.             0,000 0,003 

Sol  Pearson             0,518** 0,468** 

Sig.             0,006 0,014 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson            -0,179 -0,048 

Sig.             0,477 0,851 

Sol  Pearson             0,112 0,331 

Sig.             0,660 0,180 

 
Demans grubu 

Sağ Pearson             0,516** 0,491 

Sig.             0,044 0,053 

Sol Pearson             0,530** 0,446 

Sig.             0,035 0,084 

 

 

Tablo 6.5.5’te kontrol grubunda sağ-sol insula ve gyrus cinguli hacimleri 

arasında yüksek düzeyde (r=0,6-0,8) korelasyon bulunmuştur. Alzheimer grubunda 

ise hacimler arasında çok yüksek düzeyde (r<0,8) iliş saptanmıştır. Demans 

grubunda sol insula ve sağ-sol gyrus cinguli sırasıyla orta (r=0,4-0,6) ve yüksek 

derecede (r=0,6-0,8) korelasyon tespit edilmiştir. 
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Tablo 6.5.5. Sağ ve sol insula ve Gyrus cinguli’nin Pearson korelasyon analizi 

Gyrus cinguli Sağ insula Sol insula 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson             0,776** 0,708** 

Sig.             0,000 0,000 

Sol  Pearson             0,751** 0,658** 

Sig.             0,000 0,000 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson             0,882** 0,907** 

Sig.             0,000 0,000 

Sol  Pearson             0,785** 0,875** 

Sig.             0,000 0,000 

 
Demans grubu 

Sağ Pearson             0,253 0,559* 

Sig.             0,344 0,025 

Sol Pearson             0,233 0,621* 

Sig.             0,386 0,010 

 

Çalışmamızda yer alan grupların grup içi sağ ve sol total hippocampus 

hacimlerinin sağ ve sol gyrus cinguli hacimleriyle olan ilişkisi Tablo 6.5.6’te 

verilmiştir.  

 

Buna göre; sadece kontrol grubunda sağ gyrus cinguli ile sağ-sol total 

hippocampus hacimleri ve sol gyrus cinguli ile sağ total hippocampus arasında orta 

derecede korelasyon bulunmuştur (r=0,4-0,6; p<0,05). Alzheimer ve demans 

gruplarında hacimler arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.5.6. Sağ ve sol total hippocampus ve Gyrus cinguli’nin Pearson korelasyon analizi 

Total hippocampus Sağ gyrus cinguli Sol gyrus cinguli 

 
Kontrol grubu 

Sağ  Pearson             0,532** 0,407* 

Sig.             0,004 0,035 

Sol  Pearson             0,524** 0,375 

Sig.             0,005 0,054 

 
Alzheimer 

grubu 

Sağ  Pearson             0,113 0,262 

Sig.             0,656 0,294 

Sol  Pearson             0,148 0,345 

Sig.             0,557 0,161 

 
Demans grubu 

Sağ Pearson             0,285 0,300 

Sig.             0,284 0,259 

Sol Pearson             0,259 0,191 

Sig.             0,332 0,480 
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7. TARTIŞMA 
 

Bu çalışmada, Alzheimer tanısı almış 18, klinik bulguları demansa işaret eden 

ve MR görüntülemeleri sonucunda beyinlerinde atrofi bulgusuna rastlanan 16 ve 

MRG bulgularında herhangi bir patoloji bulunmayan 27 sağlıklı kontrolden oluşan 

üç grubun çeşitli beyin bölgelerinin volümetrik değerlendirilmesi yapılmıştır. 

 

Bilindiği üzere genel olarak demans türleri nörodejenerasyon ve nöron 

kaybına bağlı atrofi bulgularıyla karakterizedir (99). Tanı koymak için çeşitli 

kognitif testler ve laboratuvar testleri ile birlikte PET ve MRG gibi radyolojik 

görüntüleme çeşitleri de sıklıkla kullanılmaktadır (96,109).  

 

Otomatik yazılımlar olan MRICloud ve VolBrain, T1 ağırlıklı üç boyutlu MR 

görüntülerinin volümetrik analizlerini yapan yazılımlar olup, Alzheimer gibi 

nörodejeneratif hastalıklarda beyin bölgelerindeki hacim değişikliklerini belirlemek 

için kullanılmaktadırlar (104,105).  

 

Nörodejeneratif hastalıklar sadece gri cevherde değil aynı zamanda beyaz 

cevherde de anormalliklere sebep olmaktadır. AH’nda corpus callosum gibi beyaz 

cevher yapılarında hacimsel azalmalar gözlenmiştir (110,111). Kontrol grubuyla 

kıyaslandığında AH grubunda başta hippocampus, insula, gyrus cinguli, gyrus 

temporalis superior ve gyrus temporalis inferior gibi beyin bölgeleri olmak üzere gri 

cevher hacimlerinin önemli ölçüde azaldığı belirtilmiştir (110). AH’nda, gri cevherin 

yanı sıra, beyaz cevherde de görülen yaygın atrofinin, hastalığın erken dönemlerinde 

görülen semptomların sebebi olduğu düşünülmektedir (112). Bizim çalışmamızda, 

sağ ve sol total cerebrum ve sağ taraf gri cevher hacimleri en fazla kontrol grubunda, 

en az AH grubunda iken, sol taraf gri cevher hacimleri yalnızca demans grubunun 

AH grubundan anlamlı olarak fazladır. Beyaz cevher hacimlerine bakıldığında sağ 

tarafta kontrol grubu AH grubundan, solda ise maksimum hacimler kontrol, 

minimum hacimler Alzheimer grubunda gözlemlenmiş olup bu veriler genel olarak 

literatürdeki bilgileri desteklemektedir (113,114). 
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Thompson ve ark. yaptıkları çalışmada, kontrol grubuna kıyasla AH 

grubunda sol hemisfer hacim kaybının yıl bazında daha hızlı ve fazla olduğunu, 

beyaz cevher hacimlerinde ise azalma olduğu ama asimetrik bir patern 

gözlenmediğini ifade etmektedirler (113). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada, 

kontrol grubunda sağ total cerebrum hacimleri daha fazla iken, AH ve demans 

grubunda sağ ve sol arasında fark bulunamamıştır. Grupların gri cevher hacimlerinde 

sağ ve sol arasında fark yoktur. Beyaz cevher hacimlerinde yalnızca sağ tarafın 

hacimleri sola göre daha fazla bulunmuştur.  

 

Sol gyrus temporalis inferior’un posterior kısmı, bilateral gyrus temporalis 

superior’un anterior ve posterior sınırları, sol gyrus temporalis medius’un posterior 

kısımları gibi limbik sisteme dahil edilmeyen lobus temporalis kısımlarında AH 

grubunda kontrole göre hacimlerin daha az olduğu tespit edilmiştir (114,115). Bu 

bölgelerdeki atrofi bulgularının AH’nda görünen dil ve konuşmayla ilgili 

semptomlarla ilişkilendirilmektedir (116). Yapmış olduğumuz çalışmada, gruplar 

arasında total temporal lob, gyrus temporalis superior ve gyrus temporalis inferior 

hacimleri arasında fark bulunamazken, sağ gyrus temporalis medius hacimlerinde 

kontrol grubu AH grubundan fazla hacimlere sahip olup, yalnızca bu kısım literatürle 

paralellik göstermektedir (117,118). Total lobus temporalis ve gyrus temporalis 

superior hacimleri sağ ve sol taraf arasında farklılık görülmezken, gyrus temporalis 

medius hacimleri demans ve AH grubunda sol tarafta daha fazla oluşu literatürdeki 

bilgilerle örtüşürken, gyrus temporalis inferior hacimleri literatürden farklı olarak üç 

grup için de sağ tarafta daha büyük bulunmuştur (117,118).  

 

Alzheimer hastası kadınların erkeklere oranla frontal, temporal ve parietal 

bölgelerde daha az atrofi gösterdiğini kanıtlayan çalışmalar mevcutken, özellikle 

frontal bölgede cinsiyetler arası fark görülmediğini öne süren çalışmalar da vardır 

(117,118). Bizim çalışmamızda, kontrol grubunda sağ ve sol total lobus temporalis 

ve gyrus temporalis superior hacimlerinde erkekler daha fazla hacimlere sahipken, 

diğer iki hastalık grubunda cinsiyetler arası fark bulunamamıştır. Sağ ve sol gyrus 

temporalis medius’ta kontrol grubunda erkekler daha fazla hacimlere, sağ ve sol 

gyrus temporalis inferior’lar kontrol ve AH grubunda ve demans grubunda yalnızca 
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sol tarafta erkeklerde daha büyük hacimler gözlenmiştir. Literatürdeki bilgilerden 

farklı genel olarak erkek hacimleri daha fazla bulunmuştur. Fakat total lobus 

temporalis ve gyrus temporalis superior hacimlerinin kontrol grubunda erkeklerde 

daha fazla olup, diğer gruplarda fark bulunamaması literatürdeki, erkeklerde 

atrofinin daha fazla olduğu görüşünü destekler niteliktedir (120). 

 

Yapılan birkaç çalışma AH’da insula haciminin azaldığını ifade ederken 

(32,122), Ohnishi ve ark. yaptığı çalışmada insula hacmindeki azalışın sağlıklı 

yaşlılardan anlamlı olarak farklılık göstermediğini belirtmektedir. Bizim 

çalışmamızda da gruplar arasında sağ ve sol insula hacimleri anlamlı fark 

göstermemektedir. 

 

Galton ve ark. semantik demans (SD) ve AH’nın temporal atrofi paternlerini 

kıyasladıkları çalışmalarında, SD grubunun asimetrik, AD grubunun simetrik bir 

hippocampal atrofi sergilediğini ifade etmektedir. SD hastalarında lobus 

temporalis’teki atrofinin daha geniş yayılımlı olup bilateral temporal kutuplar, sol 

corpus amygdaloideum ve gyrus parahippocampalis, fusiformis, temporalis inferior 

ve temporalis medius’ta da gözlemlenmiştir ve bu iki grubun birbirinden ayırt edici 

özelliği olarak vurgulanmaktadır (119). Matsuda ve ark. Lewy cisimcikli demans 

(DBL) ve AH’da yaptıkları voksel tabanlı morfometri çalışmasında, daha önceki 

çalışmaların aksine medial temporal lob atrofisinin DBL grubunda AH grubundan 

daha az olduğunu ileri sürmektedir (120,121). Bizim çalışmamızın sağ ve sol total 

hippocampus hacimlerine baktığımızda sadece kontrol grubu AH grubundan daha 

fazla olup, literatürdeki demans türleri arasındaki kıyaslamalarda olduğu gibi 

çalışmamıza dahil ettiğimiz AH ve demans gruplarında anlamlı farklar tespit 

edilememiştir.   

 

Son yıllarda yapılan nörogörüntüleme çalışmaları, AH gibi nörodejeneratif 

hastalıkların öngörülebilmesi için hippocampus’u bir bütün olarak düşünmek yerine 

alt bölümlerine ayırarak incelemenin daha anlamlı olacağını vurgulamaktadır 

(122,123). Nörolojik sendromların sebeplerini ve AH’nın prensiplerini anlamak için 

hippocampus’un alt bölümlerinde görülen patolojileri araştırmak gerektiğini 
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vurgulayan çalışmalar da mevcuttur (124,125). Su ve ark. AH ve hafif bilişsel 

bozukluğu (HBB) olan bireylerin hippocampus hacimlerini değerlendirdikleri 

çalışmada, sağlıklı kontrol grubuna kıyasla iki grupta da total hippocampus, CA1 ve 

subiculum alanlarında hacimsel azalmalar tespit etmişlerdir. Hippocampus’un 

SRLM alt bölümünde AH grubu kontrol grubuna göre anlamlı olarak azalmış 

hacimlere sahipken, HBB grubuyla AH arasında fark bulunamamış olup, bu durum 

hastalığın evrelerine göre farklı alt bölümlerin farklı etkilendiği fikrini ön plana 

çıkarmaktadır. AH’da SRLM’de görülen atrofi hastaların hafıza problemleriyle 

ilişkilendirilmektedir (46). HBB olan bireylerde CA1 segmentinde atrofinin AH’na 

oranla daha az görüldüğü ve ilerleyen dönemlerde bu kişilerin AH geliştirme riskinin 

daha fazla olduğu ifade edilmektedir (126). Bizim çalışmamızda, sağ ve sol 

hippocampus CA1 hacimlerinde kontrol grubunun AH grubundan daha fazla 

hacimlere, sağ subiculum bölümünde ise kontrol ve demans gruplarının AH 

grubundan daha fazla hacimlere sahip oluşu literatürde verilen bilgilerle 

örtüşmektedir (46). Çalışmamıza dahil edilen kontrol ve demans gruplarının sağ ve 

sol SRLM hacimlerinin AH grubundan daha fazla oluşu önceki çalışmaların 

verileriyle uyum göstermektedir (46). 

 

Hippocampus’un AH’nın ilk hedef beyin bölümü olduğu uzun yıllardır 

bilinmekle beraber, son yapılan çalışmalar hastalığın sırasıyla etkilediği 

hippocampus alt bölümlerinin CA1, subiculum, CA2, CA3 ve CA4-DG olduğunu 

ifade etmektedir (127–129). AH ve HBB olan bireylerin volümetrik 

değerlendirmelerini yapan çalışmalar her iki grupta da CA2-3 segmentinde hacimsel 

azalmalar olduğunu ifade etmektedir (130,131). Bizim çalışmamızda, kontrol 

grubunda sol CA2-3 segmenti AH grubundan daha fazla olup, literatürdeki AH’nda 

bu segmentlerde atrofi görüldüğü bilgisini desteklemektedir (135,136). 

 

Pereira ve ark. Parkinson hastalarında hafıza problemlerinin hippocampus alt 

bölümleriyle korelasyonunu değerlendirdikleri çalışmalarında, CA4-DG 

segmentlerinde hasta grubunun kontrol grubuna oranla daha düşük hacimlere sahip 

olduğunu ve bu verilerin, çalışmaya dahil edilen hastaların öğrenme ve hafıza 

fonksiyonlarındaki düşüşle paralellik gösterdiğini belirtmektedir (132). Padurariu ve 
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ark. AH’nda histolojik olarak hippocampus alt bölümlerinin nöronal yoğunluğunu 

değerlendirdikleri çalışmalarında ise CA4 segmentinde nöronal yoğunluğun AH 

grubunda daha az olmasına rağmen bunun istatistiksel olarak anlamlı olmadığını 

ifade etmektedir (133). Yapmış olduğumuz çalışmada, kontrol grubunda CA4-DG 

hacimlerinin AH grubuna oranla daha yüksek oluşu, literatürdeki Alzheimer 

hastalığında bu segmentlerin etkilendiği ve semptomlarla uyumluluk gösterdiği 

bilgisini desteklemektedir. 

 

Hippocampus’un atrofi paterni hala kesin olarak bilinememektedir. Bazı 

çalışmalar lateralizasyon olmadığını söylerken (121), bazıları sağ (134) ya da sol 

(126) lateralizasyon olduğunu ifade etmektedir. Bizim çalışmamızda ise sadece 

kontrol grubunda sağ total hippocampus hacmi sola oranla daha fazla bulunurken, 

hastalık gruplarında lateralizasyon olduğuna dair bir sonuç elde edilememiştir. CA2-

3 segmentinde her üç grupta ve CA4-DG segmentinde kontrol ve demans grubunda 

sağ taraf hacimleri daha fazla, CA1 ve SRLM de sağ ve sol arası fark yok iken, 

subiculum hacimleri kontrol ve Alzheimer gruplarında sol taraf lehinedir. Bu 

bulgular, hippocampus’un segmentlere ayrılarak incelenmesi gerektiği, hastalıkların 

çeşit ve evrelerine göre farklı segmentlerin etkilenebileceği ve buna bağlı olarak da 

farklı semptomların gözükebileceği hipotezini güçlendirmektedir. 

 

AH’nda hippocampus’te görülen nöropatolojinin cinsiyetlere göre varyasyon 

gösterdiği ifade edilmektedir. Hastalığın insidansı ve prevelansının kadınlarda daha 

fazla ve  kadınlarda sol hemisferin genel olarak patoloji göstermeye daha meyilli 

olduğu ve bunların sebebinin seks hormonları olduğu düşünülmektedir (135–137). 

Fleisher ve ark. HBB olan hastalarda yaptıkları çalışmalarında, kadın ve erkeklerin 

hippocampus hacimleri arasında fark bulamazken, Bai ve ark. HBB ve kontrol 

grubunda kadınların erkeklerden daha küçük hippocampus hacmine sahip olduğunu 

ve erkeklerin sol hippocampus hacimlerini sağdan daha büyük olduğunu tespit 

etmişlerdir (138,139). Bizim çalışmamızda, kontrol grubunun sol total hippocampus 

ve sağ ile sol CA1 segmenti erkeklerde kadınlardan daha fazla iken, bu beyin 

bölgelerinde hastalık gruplarında kadın ve erkekler arasında farklılık 

bulunamamıştır. CA2-3, CA4-DG, SRLM ve subiculum hacimlerinde ise farklılık 
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gözlenmemiştir. Verilerimiz kadın ve erkeklerde hippocampus hacim farklılıklarının 

segmental olduğunu ve yapılan çalışmalarda kıyaslamaların segmentlere göre 

yapılması gerektiğini düşündürmektedir. 

 

Whitwell ve ark. Frontotemporal Lobar Dejenerasyon (FTDL), Alzheimer 

hastaları ve kontrol gruplarında corpus amygdaloidem’un volümetrik kıyaslamasını 

yaptıkları çalışmada, sağ ve sol tarafın kontrol grubuna göre hacim kaybının FTDL 

grubunda AH grubundan daha olduğunu, Boccardi ve ark. çalışmalarında Alzheimer 

hastalarında  Frontotemporal Demans (FTD) hastalarından daha fazla corpus 

amygdaloideum atrofisi görüldüğünü belirtmektedir (140,141). Bizim 

çalışmamızdaki üç grup arasında sağ ve sol corpus amygdaloideum hacimlerinde 

anlamlı fark bulunamamıştır. 

 

Ohnishi ve ark. yaptıkları çalışmada normal yaşlılardaki insula’nın yanı sıra 

anterior gyrus cinguli’de de hacimsel azalış tespit etmiştir ve bu beyin bölgesinin 

yapılan fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmalarında dikkat süreçlerinden sorumlu 

olduğunu göstermesi, sağlıklı yaşlılar ve AH’ndaki dikkat eksikliklerini açıkladığını 

öne sürmektedir (142,143). Trzepacz ve ark. AH’nda görülen ajitasyon semptomunu 

frontal korteks, anterior ve posterior gyrus cinguli, insula ve hippocampus’teki 

hacimsel azalışlarla ilişkilendirmektedir (144). Subgenual gyrus cinguli’nin  

hippocampus, corpus amygdaloideum ve orbitofrontal korteks gibi beyin 

bölgeleriyle zengin bir sinirsel ağla bağlı olduğu ve bu bölgenin özellikle beyaz 

cevherinin limbik sistem, prefrontal ve mesiotemporal alanların merkezinde 

konumlandığı ortaya koyulmuştur. Bu bölgeye yapılan derin beyin stimulasyonu 

tedavisinin, depresyon ve anoreksiya nervoza gibi nöropsikiyatrik temelli 

hastalıkların semptomlarını tedavi etmede yardımcı olduğu ileri sürülmektedir (145–

147). Bizim çalışmamızda, kontrol grubunun solda subgenual gyrus cinguli beyaz 

cevherinin, sağda korteks hacminin AH grubundan, sağ ve sol beyaz cevher 

hacimlerinin Alzheimer’da demans grubundan anlamlı olarak fazla oluşu, bu 

hastalıklarda ortaya çıkan nörolojik ve psikiyatrik semptomların nedenlerinin diğer 

çalışmalarla paralellik göstermesi, bizim çalışmamızı destekleyici niteliktedir. 
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 Subcallosal gyrus cinguli’nin de depresyon ve duygu durum bozukluklarıyla 

ilişkilendirildiği ve bu hastalara uygulanan derin beyin stimulasyonu tedavisi sonucu 

olumlu sonuçlar alındığı bildirilmektedir (148). Bizim çalışmamızda ise sağlıklı 

bireylerle hastalık grupları arasında sağ ve sol subcallosal gyrus cinguli korteks ve 

beyaz cevher hacimlerinde anlamlı fark bulunamamıştır. 

 

Jones ve ark. yapmış olduğu çalışmada, dorsal, rostral anterior cingulate 

gyrus hacimleri ile posterior cingulate gyrus hacimlerinin Alzheimer grubunda 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha az olduğu ortaya koyulmuş ve sağ taraf 

hacimlerinin hem AH hem de kontrol gruplarında sol taraftan daha büyük olduğu 

ifade edilmiştir (149,150). Bizim çalışmamızda ise sağ ve sol dorsal ve rostral 

anterior gyrus cinguli korteks hacimlerinde anlamlı fark yok iken, sağ rostral ve 

dorsal beyaz cevher hacimlerinde Alzheimer grubunun demans grubundan anlamlı 

olarak daha az hacimlere sahip olduğu bulunmuştur. Posterior gyrus cinguli sağ ve 

solda hem beyaz cevher hem de korteks hacimleri bakımından gruplar arası farklılık 

göstermemektedir. Yaptığımız çalışma, literatürdeki sağ posterior gyrus cinguli ve 

rostral ACC ve beyaz cevher hacimlerinin dahil edilen üç grupta da daha büyük 

olduğu bilgisini doğrular nitelikteyken, dorsal ACC ve beyaz cevher hacimlerinin 

solda daha fazla olduğu tespit edilmiştir (153,154). Total gyrus cinguli hacimlerinde 

anlamlı fark bulunamamıştır. 

 

AH’nda görülen apati bulgusunu özellikle ACC ve beyaz cevher 

hacimlerindeki azalmalar ve buna ek olarak frontal ve insular korteksteki atrofilerle 

ilişkilendiren çalışmalar bulunmaktadır (151–154). Bu hastalarda gözlemlenen 

delüzyon, frontal korteks ile ACC’te görülen azalışlar ve bu bölgelerin 

metabolizmasındaki düşüşlerle bağdaştırılmaktadır (155,156). Sağ anterior insula’da 

azalmış perfüzyon ve sol insula’daki gri cevher kayıpları da bu semptomu tetikleyen 

bulgular olarak öne sürülmektedir (155,157). Ayrıca fonksiyonel görüntüleme 

yöntemiyle yapılan çalışmada, Jones ve ark. apatetik AH’nın frontal ve insular 

bağlantılarının azalmış olduğunu vurgulamaktadır (158). Yapmış olduğumuz 

çalışmada, insular kortekste kontrol grubu ve hastalık grupları arasında anlamlı fark 

bulunamamasına rağmen, Tablo 6.4.7’de görüldüğü üzere anterior gyrus cinguli’nin 
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bazı alt segmentlerinde farklılıklar tespit edilmiştir. Lateralizasyon çalışmalarının 

bazısı sağ ACC ve PCC’te bazısı ise solda tarafta azalışın daha fazla olduğunu 

söylemektedir (155,159). Bizim çalışmamızda, gruplar arasında sağ ve solda anlamlı 

fark bulunamamıştır.  

 

Barber ve ark. Alzheimer ve Lewy cisimcikli demans hastalarında beyaz 

cevher hacimlerinin korelasyonuna baktıkları çalışmalarında, her iki hastalık 

grubunda da periventriküler hiperintensitenin, artmış ventriküler dilatasyonla ilişkisi 

olduğunu ve bu hiperintensitenin gelişen atrofilerle bağlantılısının varlığını ifade 

etmektedir (160). Pantel ve ark. gyrus cinguli atrofisi ile bölgesel cerebrum hacim 

azalmasıyla ilişkisini tespit etmiştir (161). Killgore ve ark. yapmış oldukları 

fonksiyonel MRG çalışmalarında, corpus amygdaloideum ve anterior gyrus 

cinguli’nin görsel uyaranları değerlendirme sürecinde birlikte aktive olduğunu 

bulmuşlardır (162). Başka çalışmalar da anterior gyrus cinguli ve corpus 

amygdaloideum arasındaki bağlantıdaki anormalliklerin panik rahatsızlıklarının 

sebebi olarak göstermekte ve corpus amygdaloideum, anterior insula ve orbitofrontal 

korteks arasındaki ilişkinin emosyonel düzenlemelerde rol aldığı düşünülmektedir 

(163–166). Vogt ve ark. dorsal anterior gyrus cinguli bölümünün corpus 

amygdaloideum’dan girdiler aldığını ve korku duygusunun bu bölgelerin 

aktivasyonu ile ortaya çıktığını belirtmektedirler (86). Bizim çalışmamızda, 

çalışmaya dahil edilen grupların kendi içinde özellikle kontrol grubunda corpus 

amygdaloideum’un insula, total hippocampus ve gyrus cinguli hacimleri ile arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Ayrıca, yine kontrol grubunda total hippocampus’un 

insula ve gyrus cinguli ile, gyrus cinguli’nin insula ile anlamlı ilişkisi saptanmıştır. 

Gyrus cinguli ve insula arasındaki bu ilişki Alzheimer grubunda da anlamlılık 

göstermektedir. Alzheimer grubunda corpus amygdaloideum’un total hippocampus 

ve gyrus cinguli arasında korelasyon bulunmuştur. Bu pozitif ilişki literatürde 

özellikle fonksiyonel anlamda kurulan bağlantıları destekler nitelikte olup, AH ve 

demans gibi nörodejeneratif hastalıklarda bu beyin bölgelerinin birlikte etkilendiğini 

ortaya koymaktadır. Insula ve gyrus cinguli arasındaki ilişkinin çok kuvvetli 

oluşunun, bu iki beyin bölgesinde ortak olarak gözlemlenen Von Economo 

nöronlarının varlığıyla alakalı olduğu düşünülebilir.  
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8. SONUÇ 

 
Demans özellikle yaşlı nüfusu etkileyen ve birçok alt türü olan nörodejeneratif 

bir hastalıktır. Alzheimer hastalığı ise günlük yaşam aktivitelerinde hasta ve hasta 

yakınlarını oldukça zorlayan ve tedavisi olmayan yaygın bir hastalık olup, demansın 

alt türlerinden biridir. Çalışmamızın hastalık gruplarında, özellikle hafızadan sorumlu 

hippocampus ve segmentleri başta olmak üzere anterior gyrus cinguli, onun alt 

bölümleri ve lobus temporalis gibi kişilik ve emosyonlarla alakalı birçok beyin 

bölgesinin hacimsel anlamda etkilenmekte olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızda, 

anterior gyrus cinguli’nin alt bölümlerinde bulunan hacimsel kayıpların, bu 

hastalıklarda görülen emosyonel bozukluklarla ilişkili olduğu fikrini destekleyebilecek 

sonuçlar bulunmuştur. Bizim çalışmamızda, insula hacimlerinde gruplar arası anlamlı 

fark bulunamamasına rağmen; bu hastalıklarda, ilk etkilenen beyin bölümlerinden 

olduğu bilinmektedir. Insula ve anterior gyrus cinguli’nin histolojik olarak ortak olan 

Von Economo nöronlarındaki kayıp hastalığın semptomlarına ışık tutabilecek nitelikte 

olabilir. Hastalığın seyri sırasında hippocampus segmentasyonunun önemi bizim 

çalışmamız tarafından da ortaya konmuştur. Hastaların klinik testleriyle birlikte 

hippocampus segmentleri ve anterior gyrus cinguli’nin alt bölüm hacimlerini 

değerlendirmenin, hastalığın evreleri ve bu bölgelerin fonksiyonlarını ortaya çıkarma 

konusunda yardımcı olacağına inanmaktayız. 
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