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1.0ZET

KOGNITIF BOZUKLUGU OLAN VE OLMAYAN PARKINSON
HASTALARINDA BIiR GORSEL ANALOG SKALA YARDIMIYLA
MANYETIK REZONANS (MR) GORUNTULEMEDE iZLENEN
VENTRIKULER VE SULKAL ATROFININ KOGNITIF DURUM VE
DAVRANISSAL BULGULAR ILE ILiSKiSI

Bu calismada; kantifiye yapisal MR analizlerine basvurmadan, sadece gorsel olarak
yapilan degerlendirmenin sinirlilik dezavantajina ragmen klinisyen tarafindan kolayca
uygulanabilecek yapilandirilmis bir viziiel analog degerlendirme skalasi yoluyla
Parkinson hastalarinda ventrikiiler ve sulkal atrofinin degerlendirilmesi ve normal
biligsel durumdan demansa uzanan siire¢ icerisinde hastaligin biligsel seyrinin takip
edilme olasilig1 arastirilmistir. Bunun igin; yaslar1 50-80 arasinda olan biligsel agidan
normal (PDNC) 13 piir Parkinson hastasi, 9 Hafif Bilissel Bozukluk gosteren
Parkinson hastasi (PDMCI), 5 demans tanis1 almis Parkinson hastasi (PDD) ile 11 yas
ve cins bakimindan eglestirilmis saglikli kontrol katilimcilar ile c¢aligilmistir.
Hastalarin klinik ozellikleri UPDRS ile degerlendirilmis, Hoehn-Yahr skalas1 ile
derecelendirilmistir.  Hastalarin ~ davranigsal ~ Ozelliklerini  belirlemek  igin
Noropsikiyatri Envanteri (NPI) kullanilmistir. Ayrica, verbal ve nonverbal bellek,
dikkat, yiiriitiicii islevler, gorsel algisal islevleri kapsayan ayrintili ndropsikometrik
batarya uygulanmistir. Hastalarin biligsel agidan durumlari, bu test sonuglar1 ve Klinik
Demans Derecelendirme Olgegi (CDR) kullanilarak yukarida belirtilen gruplart
olusturacak sekilde siniflandirilmistir. Hasta ve kontrol gruplarinin ventrikiiler ve
sulkal atrofi diizeyleri, Manyetik Rezonans (MR)'da aksiyal kesitte T1 agirlikli
goriintiiler iizerinden bir gorsel analog skala yardimiyla degerlendirilmistir.
Calismamizin  sonuglari, Ozellikle ventrikiiler atrofi skorlarinin  Parkinson
Hastaligi'nda kognitif bozulma ve demansiyel siire¢ ile iliskili oldugunu ortaya
koymustur. Buna karsin sulkal atrofi skorlari, Parkinson Hastaligi'nda ortaya ¢ikan
kognitif yikimla iligkili bulunmamistir. Bu bulgu Parkinson Hastaligi'nda ortaya ¢ikan
ve demansa ilerleyen kognitif bozulma siirecinin var olan literatiir ile uyumlu bigimde

agirlikl olarak ““subkortikal atrofi” ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Demans, Hafif Biligsel Bozukluk (MCI), Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRI), Parkinson Hastaligi, Sulkal Atrofi, Ventrikiiler Atrofi



2. ABSTRACT

THE ASSOCIATION BETWEEN VENTRICULAR AND SULCAL ATROPHY
THAT ARE OBSERVED IN MAGNETIC RESONANCE IMAGING (MRI)
THROUGH VISUAL ANALOGUE SCALE AND COGNITIVE SITUATION
AND BEHAVIORAL FINDINGS OF PARKINSON PATIENTS WITH AND
WITHOUT COGNITIVE IMPAIRMENT

In this study, we investigated the assessment of ventricular and sulcal atrophy in
patients with Parkinson's Disease by using visual analogue scale. Although visual
assessing is restricted, clinicians could apply this scale easily without a need to utilize
any quantitative structural MR analyse. In addition, we investigated the observation
possibility of disease progress from normal cognition to dementia. Our participants
were from 50 to 80 years old. We had 4 groups consist of normal control (n=11), pure
Parkinson patients with normal cognition (n=13), Parkinson's patients with mild
cognitive impairment (n=9), Parkinson's patients with dementia (n=5). Clinical
symptoms of patients were assessed with UPDRS and rated with Hoehn-Yahr scale.
Neuropsychiatric Inventory (NPI) was used to determine the behavioral symptoms of
patients. In addition, detailed neuropsychometric battery was applied that includes
verbal and nonverbal memory, attention, visual perceptual functions, executive
functions. Cognitive situations of patients were classified by utilizing CDR and
assessing scores of Neuropsychometric tests. Ventricular and sulcal atrophy scores of
normal controls and patients were assessed by using a visual analogue scale with T1
weighted images from MRI. Results of our study showed that ventricular atrophy is
associated with cognitive impairment and progress of dementia in Parkinson's Disease.
In contrast, scores of sulcal atrophy aren't associated with cognitive impairment in
Parkinson's Disease. This finding shows that progressing cognitive impairment to
dementia in Parkinson's Disease is associated with subcortical atrophy consistent with

literature.

Keywords: Dementia, Mild Cognitive Impairment (MCI), Magnetic Resonance
Imaging (MRI), Parkinson's Disease, Sulcal Atrophy, Ventricular Atrophy



3. GIRIS VE AMAC

Parkinson hastalarinda en erken donemde bile yiiriitiicii islevler, dikkat, hafiza,
vizyospasyal beceriler gibi bazi kognitif islevlerde diisiik performans bildirilmistir
Friberg ve Wendelin (1). Benzer sekilde apati, anksiyete, depresyon anhedoni, obsesif
bozukluk, psikoz gibi davranigsal semptomlar hastalarin bir kisminda en erken evrede
bile ortaya ¢ikmaktadir Alvarez- Avellon ve ark. (2). PH da, siire¢ igerisinde demans
gelisimi ihtimali yiksektir Kehagia ve ark. (3). Yakin dénemde, biligsel bozukluk
yoniinden demansa benzeyen fakat demansin kriterlerini tam olarak doldurmayan,
demansa gecis donemini temsil edecek bigimde kendi i¢inde ayr1 bir olusum gdsteren
parkinsoniyen Hafif Biligsel Bozukluk tanimlanmistir Goldman ve Litvan (5). Hafif
Bilissel Bozuklugun ileride olusabilecek demans gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu
ileri strilmistiir Petersen ve ark. (6). Son zamanlarda ortaya ¢ikan bulgular,
Parkinson hastalarinda hastaligin olas1 alt tiplerinin varlifini ima eder tarzda belirli
klinik, bilissel ve davranissal 6zellikler ¢ercevesinde hastalarda birbirlerinden farkli
biligsel bozulma seyir ve paternlerinin olabilecegini disiindiirmektedir Aarsland ve
ark (4), Goldman ve Litvan (5). Hastalar arasindaki klinik belirtiler, biligsel beceriler
ve davranigsal bulgulardaki bu bozulmalarin derecelerinin farklilik gostermesi, beynin
bu iglevler agisindan birgok sorumlu bélgelerinde lezyon, atrofi gibi bozulmalar ile de
korelasyon gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Birgok arastirma, beyindeki atrofi ve
lezyonlarin kognitif ve davranigsal bulgulara etkisini arastirmistir Fox ve ark.(7),
Nagano- Saito ve ark. (8), Briick ve ark. (9), Mak ve ark. (10), Melzer ve ark. (11).
Bazi ¢aligmalar, beyindeki ventrikiiler ve sulkal atrofilerin, Parkinson Hastaligi'nin
kognisyon ve davranistaki bazi bulgularinin ortaya ¢ikmasinda etkili olabilecegini ileri
stirmektedir Nagano- Saito ve ark. (8), Briick ve ark. (9), Mak ve ark. (10), Melzer ve
ark. (11), Dalaler ve ark. (12). Fakat bugiine kadar kognitif ve davranigsal 6zellikler
bakimindan birbirlerinden farkliliklar gosteren hasta gruplar1 arasinda ventrikiiler ve
sulkal atrofinin kognitif ve davranigsal bulgular ile korelasyonu yeterince
degerlendirilmemistir. Ayrica voliimetri, vb. gibi kantifiye yapisal MR analizleri ile
gergeklestirilen ileri analiz yontemleri, rutin MR ¢ekimlerinin disinda ilave software

ve hesaplamalara ihtiya¢ gdstermekte bu nedenle pratik kullanimlari kisitl olmaktadir.



Rutin MR ¢ekimlerinin klinisyen/radyolog tarafindan gorsel olarak degerlendirilmesi

de tecriibeye dayanmakta ve yeterli duyarlilik saglanamamaktadir.

Bu ¢alismada; saglikli kontrol, Hafif biligsel bozukluk gosteren Parkinson (PDMCI),
Demansli Parkinson (PDD), herhangi biligsel bozuklugu olmayan piir Parkinson
(PDNC) gruplarmin ventrikiiler ve sulkal atrofi degerlerinin kognitif ve davranigsal
bulgular ile korelasyonlarina bakilmistir. Bu ¢alismanin amaci, kliniksel, kognitif ve
davranigsal acidan farkliliklar gosteren gruplarda, sulkal ve ventrikiiler atrofi
degerlerinin kognisyon ve davraniga nasil etki ettigini incelemektir. Bu yolla;
kantifiye yapisal MR analizlerine basvurmadan, ancak sadece gorsel degerlendirmenin
stnirhiliklarinin - da  Gtesinde  klinisyen tarafindan kolayca uygulanabilecek
yapilandirilmis bir viziiel anaolog degerlendirme skalasi yolu ile PD'li hastalarda
ventrikiiler ve sulkal atrofinin degerlendirilmesi ve normal biligsel durumdan demansa
uzanan siire¢ i¢erisinde bu degerlendirme kullanilarak hastaligin olasi biligsel seyrinin
kestirilmesinin olanaginin arastirilmasidir. Ayrica ¢aligma igerisinde hastaliga eslik
eden biligssel ve davranigsal semptomlarinda s6z konusu olgekle degerlendirilen

ventrikiiler ve sulkal atrofi ile olasi iliskileri arastirilacaktir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Parkinson Hastahigimin Kognitif Bulgular ve Demans ile Tliskisi

Kognitif bozulma, Parkinson hastaliginda hastanin yasamsal faaliyetlerini ve yasam
kalitesini oldukga etkileyen, en yaygin goriilen non-motor 6zelliktir Winter ve ark.
(21).

Kognitif bozulma, Parkinson hastaliginin ilk asamalarindan beri olusmaya baslar ve
zaman igerisinde daha ciddi kognitif bozulmalara ve demansa dogru gider Aarsland ve
ark. (15). Parkinson hastalarinin %30'u demans, %20-25'i hafif biligsel bozukluk
gosterir Aarsland ve ark. (4), Aarsland ve ark. (22), Riedel ve ark. (23). MCI bulgulari
gosteren Parkinson hastalarinda, MCI bulgusu gostermeyen Parkinson hastalarina gore
demans gelisimi ihtimali daha yiiksektir Janvin ve ark.(24).

Kognitif bozulmalar, frontal-striatal- bazal gangliyon ¢emberi hasarlanmasi veya
medyal temporal lob atrofisi sonucu meydana gelebilir Kulisevski ve ark. (20).
Kognitif bozulmalarin bu iki ihtimal iizerinden olusmasi, semptomlarin hastalar
arasinda heterojenite gdstermesini agiklayan bir durumdur. Baglangicta meydana gelen
kognitif bozukluklar, frontal-striatal-bazal gangliyon g¢emberinde hasarlanmalar
sonucu olusan, yiiriitiicii islevlerde, planlama becerilerinde, harekete baslamada, kisa
stireli bellekte ciddi bozulmalarin goriildiigi kognitif bozukluklardir McKinlay ve ark.
(16). Medyal temporal lob atrofisi durumunda goriilen kognitif bozukluklar ise;
noropsikolojik bozukluklar, semantik akicilikta bozulma, vizyoalgisal ve vizyospasyal
becerilerde diisiis, karar vermede ve yiiz tanimada goriilen bozukluklardir Matison ve

ark. (17), Kulisevski ve ark. (20).

Kognitif bozulma ilerledikge, bellek ve yiiriitiicii islevlerde goriilen semptomlar daha
siklagir. Demansa geciste, hastalarin anlama ve konusma gibi dil ile ilgili
problemlerinde artis goriiliir Bastiaanse ve ark. (18). Zamanla bu kognitif bozulmalara
ek olarak haliisinasyonlarin goriilmesi, ilerleyen zamanlarda goriilecek bir demans
durumunun risk faktoriinii temsil eder Fenelon ve ark. (19). Gorsel haliisinasyonlar,
REM uyku davranis bozuklugu (RBD) ve olfaktor disfonksiyon demansa gegisin ¢ok

yakin oldugunu gésteren non-motor semptomlardir Boot ve ark. (26), Postuma ve ark.



(27), Baba ve ark. (28). Demansin baslangi¢ zamani hastadan hastaya cesitlilik
gosterir. Bazi hastalarda Parkinson teshisinden sadece 5 yil sonra demans gelisimi

goriiliirken, digerlerinde 20 yildan fazla bir siirede goriilebilir Aarsland ve ark. (29).

4.2. Parkinson Hastahi@inda Goriilen Atrofilerin Kantitatif MRI Yontemi ile
Incelenmesi

Objektif yontemler sayesinde, kognitif hasarlanmanin PD alt gruplarinda cesitlilikler

gosterdigi gozlemlenmistir Van Rooden ve ark. (30).

Yapilan MRI ¢alismalar1 sonucu, demansli Parkinson hastalarinda, normal kontrollere
veya bilissel agidan normal Parkinson hastalarina gore beyinlerinin pariyetal-temporal
lob, entorinal kortex, hipokampus, prefrontal korteks, ve posterior singulat
bolimlerinde atrofiler saptanmigtir Burton ve ark. (31), Kenny ve ark. (32), Lyoo ve
ark. (33), Song ve ark. (34), Weintraub ve ark. (35). MCI goriilen Parkinson
hastalarinda ise benzer fakat daha az degisiklikler yapilan calismalarca
gozlemlenmistir Song ve ark. (34), Beyer ve ark. (36). Ventrikiiler dilatasyonun
kognitif hasarlanmayla ve hipokampal atrofinin de bellekte bozuklukla iliskili oldugu
cesitli calismalarca saptanmistir Jokinen ve ark. (25), Apostolova ve ark. (37), Dalaker
ve ark. (12). Demansli Parkinson hastalariin demansli olmayan hastalara gére atrofi
oranlarmin daha fazla oldugu bazi ¢aligmalarca saptanmistir. Burton ve ark. (38). MR
gorlintiilleme ¢alismalarinda beyaz madde lezyonlarinin demansli olmayan kisilerde

kognitif hasar ve demans ile iliskili olabilecegi ileri stiriilmiistiir Bohnen ve Albin (39).

Biligsel bozukluklar, parkinson hastaliginin erken evrelerinde ortaya c¢ikar ve
cogunlukla bellek, yiiriitiicii islevler ve vizyoalgisal becerilerde goriilen bozulmalarla
kendini gosterir Friberg ve Wendelin (1), Elgh ve ark. (40), Muslimovic ve ark. (41),
Foltynie ve ark. (42). Beyin goriintiileme tekniklerinin, 6zellikle de yapisal MRI
tekniginin, bu bilissel islev bozukluklarini degerlendirmede oldukg¢a yararli oldugu
kanitlanmistir. Parkinson hastaliginda, yapisal MRI ile saptanan degisiklikleri
belirlemede en yaygin olarak kullanilan yontemler; volumetric region-of-interest
(ROI) and voxel-based morphometry (VBM) dir. Bu ndro-goriintiileme tekniklerinin
birlikte kullanilmas1 ve noropsikolojik testler ile demans baglamadan 6nce PD’da

meydana gelen yapisal degisiklikler tespit edilebilmektedir Naroa ve ark(48).



Parkinson hastalarinda goriilen noropsikolojik bozukluklar ile iligkili beyindeki
morfolojik degisikleri saptamak amaciyla yapilan MRI c¢aligmalarinin  biiyiik
cogunlugu, degisikliklerin spesifik beyin bolgelerinde ortaya ¢iktigini gostermektedir.
Bu beyin bdlgeleri arasinda en belirgin olanlar hafiza ile iligkili olanlardir. Farkli
teknikler kullanilarak yapisal MRI ¢alismalarinda, parkinson hastalarinda hipokampal

ve amigdalar voliimlerin azaldigi gosterilmistir Naroa ve ark (48).

Parkinson hastaliginda bilissel gerilemenin patolojik yansimalari, Lewy Body
dejenerasyonu ve Alzheimer tipi degisiklikleri igermektedir Fenelon ve ark.(19). Tiim
bu degisiklikler, atrofiyi de igeren morfolojik beyin degisikliklerine neden
olabilmektedir ve bu durum da yapisal MRI ile tespit edilebilmektedir. Braak ve ark.
(44) tarafindan 6nerilen parkinson hastaliginda beyin patolojisinin alt1 agamali sistemi,
LB patolojisine yonelik ongortiler igerir. Hastalik ilerledik¢e, otonomik, limbik ve
somatik motor sistemlerin bilesenleri patolojik hale gelmeye baslar. Evre 1-2’de beyin
patolojisi medulla oblongata/ pontine tegmentum ve olfactory bulb/ anterior olfactory
nucleus bolgeleri ile sinirlidir Tolosa ve ark. (45). Evre 3-4’ te, substantia nigra ve
orta beyin ve dnbeyin bolgelerindeki gri madde patolojinin ana odagi haline gelir. Evre
5-6’da patoloji neokortekse kadar uzanir. Demasin siklikla evre 5-6’da meydana

geldigi gézlenmistir Braak ve ark.(46).

Ote yandan, PD bilissel islev bozukluklari, dzellikle de yiiriitiicii islev bozukluklari,
genellikle fronto-striatal devreleri etkileyen dopamin azalmasma baglanmistir.
Yapilan MRI c¢alismalarinda; beyin sap1 ¢ekirdeklerini, limbik yapilar1 ve serebral
korteksi de iceren diger beyin bélgelerinde goriilen dejenerasyonun da PD’da kognitif

bozukluga neden oldugu gosterilmistir Sonnen ve ark. (47).



5. MATERYAL VE METOT

5.1.Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma Mayis 2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda, Istanbul Medipol

Universitesi Mega Hastaneler Kompleksi nde gergeklestirilmistir.

5.2.Arastirmanin Orneklemi/Calisma Grubu

Bu ¢alismada; biligsel agidan normal (PDNC) 13 piir Parkinson hastasi, 9 adet Hafif
Bilissel Bozukluk gosteren Parkinson Hastasi (PDMCI), 5 adet demans tanisi almis
Parkinson hastas1 (PDD) ile 11 adet yas ve cins bakimindan eslestirilmis saglikli

kontrol katilimeilarinin verileri degerlendirilmistir.

5.3.Calismaya Dahil Edilme/Dislanma Kriterleri
Her hasta, uzmanlasmis norologlar tarafindan muayene edilmistir. Parkinson

teshisinin konulmasinda, "United Kingdom Parkinson's Disease Society Brain Bank"
kriterleri uygulanmistir Daniel ve Lees (49). Demans tanisinin konmasinda "Clinical
Diagnostic Criteria for Dementia associated with Parkinson’s disease" kriterleri

uygulanmistir Emre ve ark. (50).

Orneklem grubuna 50-80 yas aras1 bireyler dahil edildi. Bu bireyler arasinda kafa
travmast, ensefalit, serebrovaskiiler hastaligi olanlar, toksik maddeye maruz kalanlar,
otonomik bozuklugu olanlar, piramidal veya serebellar bulgu gosterenler ¢calismaya

dahil edilmedi.



5.4.Calisma Materyali ve Veri Toplama Araclari

Hastalarin klinik 6zellikleri UPDRS ile degerlendirilmis, Hoehn-Yahr skalas1 ile
derecelendirilmislerdir. Hastalarin  davranigssal 6zelliklerini  belirlemek igin
Noropsikiyatri envanteri (NPI) kullanilmistir. Ayrica, verbal ve nonverbal bellek,
dikkat, yiiriitiicii islevler, gorsel algisal islevleri kapsayan ayrintili ndropsikometrik
batarya uygulanmistir. Hastalarin biligsel agidan durumlari, bu test sonuglar1 ve Klinik
demans derecelendirme oOlgegi (CDR) kullanilarak yukarida belirtilen gruplar
olusturacak sekilde smiflandirilmigtir Morris (57). Hasta ve kontrol gruplarinin
ventrikiiler ve sulkal atrofi diizeyleri, manyetik rezonans goriintiileme (MRI) de
aksiyal kesitte T1 agirlikli goriintiiler iizerinden bir gorsel analog skala yardimiyla

degerlendirilmistir Yue ve ark. (14).

Noropsikometrik test ve diger skalalarin hastalara uygulanmasi, bu alanda deneyimli
noroloji uzmaninin gézetiminde arastirmada gorevli psikoloji lisansh yiiksek lisans
Ogrencisi tarafindan gerceklestirilmistir. Hastalarin kognitif profilleri bakimindan
siniflandirilmalar1 (demans, MCI vb) ise ilgili uzman tarafindan gerceklestirilmistir.

Hastalarin kognitif durumlarinin derecelendirilmesi ve MCI tanist alan grubun
ayrimlanmasi, uygulanan bu noéropsikometrik testlerdeki performanslari tizerinden,
Litvan ve ark. (106) tarafindan tanimlanmus olan kriterler ¢er¢evesinde belirlenmistir.
Tiim yaklagimlara ragmen test prosediiriine yeterli uyum saglayamayan hastalar ise
calisma dis1 birakilmistir. Yine Demans tanis1 Parkinson hastalarinda demans tanisi
icin Emre ve ark. (50) tarafindan tanmimlanmig kriterler uyarinca, hastalarin
noropsikometrik test performanslarinin yani sira klinik muayeneleri sonucunda bu
alanda deneyimli ndroloji uzmani tarafindan konulmustur. Demansin evrelendirilmesi

ise klinik demans derecelendirme 6l¢egi (CDR) kullanilarak yapilmistir Morris (57).



5.4.1.MRI Gorsel Skalasi

Imgelerden beyindeki atrofiyi 6l¢gme iizerine yapilan arastirma ¢alismalarinda iKi
yontem goéze carpar. Bunlardan ilki uzmanlarin gorsel degerlendirmesine, ikincisi
bilgisayar-temelli ~ yaklasimlara odaklanmistir.  Ancak, uzmanlarin  gorsel
degerlendirmesi ve bilgisayar-temelli yaklasimlar arasindaki uyum heniiz yeterince
arastirtlmadig1 igin, Baskaya ve ark. (89), aksiyel kesitlerden olusan Manyetik
Rezonans (MR) imgelerinden beyin yarim kiireleri arasindaki (interhemisferik) ve
beyin parankimi ile kafatasi kemigi arasindaki (hemisferik kortikal) uzakliklari ayri
ayr1 degerlendirerek beyin atrofi 6l¢iimii yapan otomatik bir yontem sunmuslar ve
sunulan bu yontemin ayrimsama giiclinii, farkli uzmanlarin gorsel degerlendirmesine
dayanan iki farkli veri kiimesinde 6l¢miislerdir. Bu veri kiimeleri, Yue ve ark. (14) ve

yeni olusturulan referans veri kiimeleridir.

Klinikte demans teshisi genellikle, hastanin yasi, aile 6zellikleri, genel tibbi durumu,
fizik/ noroloji muayenesi, biligsel yetenekleri dlgen testler ve noro-goriintiileme
sonuglart (6rnegin hastadaki atrofinin siddeti ve dagilimi) gibi verilerin birlikte ele
alinmasiyla yapilmaktadir. Hastanin demans tiirinii ve derecesini degerlendirmeyi
hedefleyen ve noro-goriintiilleme bulgularimi kullanmaya dayanan arastirmalar,
kortikal/subkortikal atrofi ve beyaz cevher lezyonlar1 gibi 6zelliklere odaklanmistir.
Imgelerden elde edilen bu bulgularin 8l¢iimii, uzmanlarin gorsel degerlendirmeleriyle
yapilir Bryan ve ark. (90), Dufoil ve ark. (91), Frisoni ve ark. (92), Kitagaki ve ark.
(93), Longstreth ve ark. (94), Nestor ve ark. (95), Oosterman ve ark. (96), Pol ve ark.
(97), Sheltens ve ark. (87), Yue ve ark. (14).

Beyindeki atrofi miktarinin bilgisayar-temelli 6l¢iilmesi igin yari-otomatik  ve
otomatik yontemler 6nerilmistir Bell-McGinty ve ark. (98), MacKenzie ve ark. (99),
Rettmann ve ark. (100), Scher ve ark. (101), Whitwell ve ark. (102), Tosun ve ark.
(103), Tosun ve ark. (104). MacKenzie ve ark. (99), atrofi 6l¢iimii igin travmatik beyin
hasarli vakalarda beyin parankimini bulanik (fuzzy) yaklagimlarla boliitleyip hacimsel
kayba bakmislardir. Bell-McGinty ve ark. (98) ve Whitwell ve ark. (102), zamana
yayilmis MR verisine voksel-temelli morfometri (voxel-based morphometry)

uygulayarak zaman igindeki gri cevher kaybini incelemislerdir. Rettmann ve ark.
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(100), havza (watershed) bolitleme ve elle isaretleme yontemiyle 8 farkli sulkus
(sulci) bolgesini belirleyip, bu bolgelerdeki atrofi miktarini beynin yiizey alani, gri
cevher kalinligi/ hacmi, kesel (geodesic) sulkus derinligi, yerel girus endeksi (local
gyrification index) ve kivrim (curvature) ile 6lgmiistiir. Scher ve ark. (101), zamana
yayillmis MR verilerinde intrakraniyal hacim kaybina bakmislardir. Otomatik
yontemlerde ise ortiik yiizey evrimi (implicit surface evolution) ile korteksin yeniden
catilmas1 (CRUISE araci kullanilarak gergeklestirilmis); gri cevher kalinligi, kesel
sulkus derinligi ve kivrim miktar1 Parkinson ve Alzheimer hastalarinin MR

verilerinden Sl¢iilmiistir Han ve ark. (105), Tosun ve ark. (103), Tosun ve ark. (104).

Baskaya ve ark. (89)1in gorsel atrofi degerlendirmeleri tizerine yapilan arastirmalar
icinden, Yue ve ark. (14)'na ait ¢caligmay1 segmelerinin baslica sebebi, Yue ve ark.'n
atlaslardan faydalanilarak dnceden hazirladiklar1 gorsel standartlar1 kullanarak aksiyel
MR kesitlerinden sulkus degisimlerini (atrofi) yari-nicel bir skalaya gore

degerlendirmeleridir.

Degerlendirme yapmak igin, bu c¢alismada Yue ve ark. (14)’min ve bizim
olusturdugumuz iki farkli veri kiimesi kullanildi. Yue ve ark.’nin veri setinde, 8 denek
(hepsi birbirinden farkli 1-8 arasinda atrofi derecesine sahip) sulkus atrofisi igin
referans vakalari olmak iizere secilmislerdir. Gorsel standartlara uyularak 8-puanlik
yari-nicel skala (1, diisiik atrofi miktarini yahut ¢cok dar sulkuslari isaret ederken; 8,
yiiksek atrofi miktarini, baska bir deyisle ¢ok genis sulkuslari gostermekte) ile her
vakanin atrofi miktar1 ayr1 ayr1 belirlenmistir. Ozetle, santral sulkusun (central sulcus)
en iyi gozlemlenebildigi aksiyel kesitler segilerek, santral sulkus, frontal ve parietal
konveksite sulkuslar1 ve interhemisferik bolge dikkate alinarak atrofi derecesi gorsel

bir sekilde (1-8 puanlik skalada) tayin edilmistir.

Bagkaya ve ark. (89), sulkal atrofi Ol¢limiinii, aksiyel MR imgelerinden sulkal
bolgesine denk gelen kesit segildikten sonra, beyin yarim kiireleri arasindaki ortalama
diizgiilenmis uzakhg hesaplayan bir yontem sunmuslardir. Bu yonteme gore
interhemisferik atrofiyi hesaplamak igin, yarim kiirelerde iki yonde de ilerleyip

anteroposterior ¢izgiyi arayarak oncelikle beyin yarim kiireleri arasindaki fissiir
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bulunur. Bu bulma isleminin ardindan, yarim kiireler arasindaki fissiir boyunca
birbirine esit, cok kiiciik araliklarla 6rnekler alinarak, iki yarim kiire arasindaki uzaklik
oOlgiiliir. Son olarak, beynin iki yarim kiiresi arasindaki bu ortalama uzakligi, kafatasi
biyiikliigii ile diizgtileyerek (hastalar arasi ¢esitliligin yol agacagi sorunlari minimalize

etmek icin) interhemisferik atrofi miktarina ulasilir.

Kesit imgelerden hemisferik kortikal atrofiyi 6lgmek ic¢in de, beynin geometrik
merkezinden kafatasi yoniinde ve birbirine esit, ¢ok kiiciik agisal degerlerle
ilerleyerek, beynin dis dokusu ile kafatasinin i¢ yiizeyi arasindaki uzaklik degerlerinin
toplam1 hesaplanir. Daha sonra bu uzaklik degerleri, her vakanin kafatasi biiyiikliigiine

gore diizgiilenerek sonuglarin ortalamasi alinir.

fleri yaslarda kognitif etkilenme arttikga kortikal katlanmanin azaldigi, sulkal
mesafenin ve ventrikiillerdeki genislemenin arttig1 bildirilmistir Yue ve ark. (14), Jack
ve ark. (107), Nestor ve ark. (95). Gelisen norodejenerasyonu gostermede
sulkuslardaki ve ventrikiillerdeki genislemenin giivenilir bir belirte¢ oldugu, hastaligin
progresyonu ile korele olarak artis gosterdigi ve erken tanida yardimei olabilecegi ileri
stiriilmiistiir Jack ve ark (107), Nestor ve ark. (95). Atrofinin degerlendirilmesinde
temporal ve frontal bolgelerin degerlendirilmesi ile santral sulcus ve ventrikiillerin

genisgligi kullanilmistir Breteler ve ark. (108), Yue ve ark. (14), Whitwell ve ark. (102).

Tiim hastalarin MR'lar1 3T Philips Achieva cihazi ile yapildi.
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Resim 5.1 - Sulkal atrofi derecelendirmesinde kullanilan analog skala Yue et al (14).

Sulkal Atrofi; santral sulkusun en 1yi goriindiigli yer olarak kabul edilen “omega”
isaretinin goriindiigli lokalizasyonda axial T1 (TR= 8.2 ms, TE= 3.8 ms, FOV 256
MM2, matriks 256x240, 1 mm kesit kalinlig1, total 190 kesit, 8.53 sn goriintiileme
zamani) kesitlerinde santral sulkus genisligi, interhemisferik fissiir ve diger kortikal

sulkuslarin genisligi 0-9 arasinda derecelendirildi.
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Resim 5.2 - Ventrikiiler atrofi derecelendirmede kullanilan analog skala Yue et al. (14).

Ventrikiiler atrofi; lateral ventrikiillerin frontal, oksipital hornlarinin ve 3. ventrikiiliin
birarada goriildiigii lokalizasyonda axial TI1(TR= 8.2 ms, TE= 3.8 ms, FOV 256 MM2,
matriks 256x240, 1 mm kesit kalinligi, total 190 kesit, 8.53 sn goriintiileme zamani)

kesitlerde 0—9 arasinda derecelendirildi.

5.4.2.Klinik Testler

5.4.2.1. Noropsikometrik Degerlendirme

Genel kognitif tarama Mini Mental Durum Testi (MMSE) ile degerlendirildi Glingen
ve ark. (51). Digit Span ve Wechsler Hafiza Olcegi (WMS) dikkatin dlgiilmesi icin
kullanildi Wechsler (54). Sozel bellek, Sozel Bellek Siirecleri Testi (SBST) ile
degerlendirildi. Bu testte 15 kelime 10 tur boyunca tekrar edilir. Ardindan hastadan bu
kelimeleri 30 dk sonra tekrar hatirlamasi istenir Oktem (52). WMS gérsel alttestleri

non-verbal bellegi degerlendirmek i¢in kullanilir Wechsler (54). Vizual- algisal
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fonksiyonlar1 degerlendirmede Benton Yiiz Tanima Testi (BFR) ve Judgement Cizgi
Oryantasyonu (JLO) testleri kullanildi. Frontal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde

Stroop Test ve sozel akicilik testleri uygulandi Karakas (53).

5.4.2.1.1. Mini Mental Durum Testi (MMSE):

Kognitif bozuklugun agirliginin ve zaman igerisindeki seyrinin nicel bir ol¢iitli olarak
kullanilabilmektedir. En yiiksek puanin 30 oldugu MMSE, 10 puanlik zaman ve
mekan oryantasyonu, 3 kayit ve 3 hatirlama olmak iizere 6 puanlik bellek, 5 puanlik
dikkat, 8 puanlik dil ve 1 puanlik gérsel-mekansal islevleri 6lcen maddelerden olusur.
Kognitif bozulma konusunda genel bir fikir edinme ve zaman i¢inde degisimi izlemede

kullanilan bir testtir Giirvit ve Baran (13).

5.4.2.1.2. Bellek testleri

5.4.2.1.2.1. Sozel Bellek Siiregleri Testi (SBST)

So6zel 6grenme ve serbest hatirlama tiirii bellegi, geriye ve ileriye dogru bozucu etkiyi,
anlik ve gecikmeli serbest hatirlamayr ve ayrica tanima bellegini 6l¢mektedir.
Hippokampus ve temporal lobdaki hasarlara duyarli olup bozuk performans 6zellikle

sol hemisfer lezyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir Karakas (53).

5.4.2.1.2.2.Wechsler Bellek Olcegi (WMS)

Standardizasyonu yapilmis olan bu bataryanin dikkat, oryantasyon, anlik sézel ve
sOzel olmayan hatirlama, 6grenme etkinligi, gecikmeli hatirlama ve tanimay1 6lgen alt
testleri bulunmaktadir Wechsler (54).

Bu calismada, sozel olmayan, hastanin geometrik desenleri bellekte kaydedip tekrar
geri getirerek ¢izilebilme yetenegini degerlendiren bir WMS alt testi kullanilmisgtir. Bu
alt test, anlik ve gecikmeli yeniden liretim i¢in kisa siireyle gosterilen goreli olarak

basit desenleri igerir Wechsler (54), Weintraub (65).
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5.4.2.1.3.Frontal Islevler Testleri

5.4.2.1.3.1.Sozel Akicilik Testi:

Bu testte, deneklerden K, A ve S harfleriyle baslayan olabildigince fazla kelime
iiretmeleri istenmektedir. Bu testteki, her bir harf i¢in birer dakika siire verilmekte olup
test toplam tii¢ dakika siirmektedir. Deneklerden kelime iiretirken dikkatli olmalari,
sehir ismi, 0zel isim (6rn: Ankara, Ahmet) ve lrettikleri fiilin degisik hallerini (6rn:
al, almak) kullanmamalar1 istenir. Bu ¢alismada, deneklerin tirettikleri toplam kelime

sayis1 lizerinde durulur Goodglass ve Kaplan (71).

5.4.2.1.3.2.Stroop Testi:

Enterferans duyarliligt ve uygunsuz otomatik cevaplart  baskilayamama
(disinhibisyon), Stroop prosediirii ile 6zgiil olarak degerlendirilebilir Brovermann
(62), Comalti ve ark. (63), Stroop (64). Bu testte, siyah-beyaz baskili renk
kelimelerinin (kirmizi,mavi, yesil) rastgele bir dizisinin yiiksek sesle okunma siiresi
Olciiliir. Sonra, esit sayida kiigiikk dikdortgenlerin renklerini (kirmizi,mavi,yesil)
sdyleme siiresi kaydedilir. Uciinciisii, "enterferans durumu"dur. Kelimeler uyumsuz
renklerde basilmistir ve gorev en az o kadar giiclii, daha otomatik egilim olan kelimeyi
okumay1 baskilayip, metnin rengini sdylemektir. Yanit zamani kelimeyi okuma
durumunda normal olarak daha hizli, renk adlandirma durumunda biraz daha yavas ve
enterferans durumunda (stroop etkisi) en yavastir. Komisyon hatalar1 (yani kelimeyi
okuma), enterferans durumunda daha otomatik yanit egilimini baskilayamamanin

gostergesidir Weintraub (65).
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5.4.2.1.3.3.Saat Cizimi Testi:

Saat ¢izimi testi, kisinin mekansal planlama ile ilgili becerisini gosterir. Hastadan
biiyilik¢e bir daire igine saat goriiniimii olusturmak {izere sayilari yazmasi istenir. Yas
ve egitim, testteki performansi oldukca etkileyen faktorlerdendir. Hastanin saat
kollarin1 nasil yerlestirdigi, sayilar1 siraya gore yazip yazmadigi, bu faktorlerden ne

derece etkilendigini gosterir Weintraub (65).

5.4.2.1.4.Vizyospasyal \ Vizyoalgisal Islevler Testleri

5.4.2.1.4.1.Cizgi Yonii Belirleme Testi:

Agilarin birbirinden ayirma yetenegi ve gorsel mekansal algi, "Judgement Line
Orientation (JLO)" Cizgi Yonii Belirleme Testi ile 6l¢iiliir Benton ve ark. (60), Benton
ve ark. (61). Bu testte, hastadan 1sinsal siradaki ¢izgilerden iki uyaran ¢izgisinin agisal
yonelimi ile eslesenleri segmesi istenir Weintraub (65). Sag posterior serebral bolge
hasarli hastalarda bu teste ait skorlar 6zellikle diisiik olmaktadir Benton ve ark. (61).
Ortalama JLO performansi (30 maddenin 25'i dogru) 1yi egitimli bireylerde 70 yasina
dek korunmaktadir. Bu test sozel dolayimdan goreli olarak bagimsizdir fakat egitim
seviyesinden etkilenmektedir ve kadinlar ortalama olarak erkeklerden biraz daha az

puan almaktadirlar Benton ve ark. (61).

5.4.2.1.4.2.Yiiz Tanima Testi:

Hastanin tanidik olmayan yiizlerin fotograflarini eslestirme (tanima degil) becerisini
gerektiren bir testtir. ilk 6 madde tam bir eslestirme gerektirir. izleyen maddelerde
uyarici yiiz, ayni kisinin degisik agilardan, degisik gblgelendirme ile ¢ekilmis tipatip
ayni olmayan fotograflariyla eslestirilmelidir. Yiiz oryantasyonu ve golgelendirmede
giderek daha karmasik degisimler gosterildikce, secenekler daha fazla giiclesir Benton
ve Van Alley (59).
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5.4.2.2. Parkinson hastaliginin klinik motor 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Tiim hastalar Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme Olgegi motor altskorlarina
(UPDRS-III) ve Hoehn Yahr evrelerine gore degerlendirilmistir Hoehn ve Yahr (55).
Hastalar ayrica Levodopa tedavisi siirecine ve dozajina gore de degerlendirilmistir.

Her hastanin giinliik Levodopa alim1 6lgiilmiis ve kaydedilmistir Fenelon (109).

5.4.2.2.1. Birlesik Parkinson hastalig1 degerlendirme 6lgegi (UPDRS- I11):

"Unified Parkinson's Disease Rating Scale: UPDRS" 6l¢eginin motor bulgular: dlgen
boliimiidiir. Maddeler tek tek O ile 4 arasinda degerlendirilir. Maddelerin ayr1 ayri
puanlar1 toplanir ve her boliim i¢in alt kiime toplam1 ve genel toplam puani bulunur
Fahn ve Elton (72). 0= en iyi muhtemel puan ve 199= en kétii muhtemel puan olmak

tizere 199 muhtemel puan vardir.

5.4.2.2.2. Hoehn-Yahr skalasi:

Parkinson Hastaliginin siddetini tanimlamamnin bir yoludur Hoehn ve Yahr (56). Bu
dlgek Parkinson Hastaligmin 5 evresini tarif etmektedir. Olgekteki ilerleme hastaligin
ciddiyetinin kotiilestigini gostermektedir Hoehn ve Yahr (55):

Evre I: Ana ozellikler olan tremor, rijidite ya da bradikineziyi i¢eren Parkinson
hastaliginin unilateral 6zellikleri

Evre II: Muhtemel koniusma bozukluklari, egik postiir ve yiirimede bozulmanin
yanisira yukarida belirtilen 6zelliklerin bilateral olmasi

Evre III: Denge zorluklari ile birlikte Parkinson hastaliginin bilateral 6zelliklerinin
kotiilesmesi. Hastalar halen bagimsiz olarak iglevselliklerini siirdiirebilirler.

Evre IV: Hastalar tek baslarina veya bagimsiz olarak yasayamazlar.
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Evre V: Hastalar tekerlekli sandalye yardimina ihtiyag duyarlar ya da yataktan

¢ikamazlar.

5.4.2.3.Demans evrelemesi icin Klinik Demans Derecelendirme Ol¢egi (CDR):

Alzheimer tipi oldugu gibi, diger demans bi¢imlerini de evrelendirmek igin

kullanilabilecek bir aragtir Hughes ve ark. (70).

Hasta ve yakiniyla ayr1 ayr1 yapilacak olan goriisme ve mental durum muayenesi
sonrasinda muayene eden klinisyen tarafindan doldurulur. Halen kullanilan skorlama
sistemi Morris ve arkadaslari tarafindan 6nerilmistir Morris (57). Toplam 6 eksen
(bellek, oryantasyon, yargilama-problem ¢ézme, ev disinda islevsellik, ev yasami-
hobiler, kisisel bakim), goriisme ve muayene sonuglar1 yargilanarak 5 puan lizerinden
(0, 0.5, 1, 2, 3) derecelendirilir. Evreye karar vermede bellek ekseni oncelik tasir. En
az 3 eksenin puani bellek ekseninden farkl: (iigli birden bellek ekseninin iistiinde veya
altinda) degilse evre bellek ekseni puani ile aynidir (aksi halde o 3 eksenin puani evreyi
belirler). Bunun istisnalarindan 1.si 3 eksen bellegin bir tarafinda, 2 eksen diger
tarafinda ise evre bellek puani ile aynidir. Diger istisna ise bellek ekseni puan1 0,5 ise
evre 0 olamaz. Evre 0 normal yashlik, evre 0,5 kuskulu demans, evre 1 hafif siddette
demans, evre 2 ortasiddette demans, evre 3 agir evre demans anlamina gelir. Evre 0,5
klinik tanm1 olarak cogunlukla hafif kognitif bozukluga (MCI) karsilik gelirken bu
evredeki hastalar bazen c¢ok hafif evre Alzheimer tipi demans kriterlerini de
doldururlar. Alt1 eksenin puanlariin toplami (CDR-KTS: kutu toplamlar1 skoru) bir
islevsel bozulma 6lgegi olarak da kullanilabilir Morris (57).

5.4.2.4. Davramgsal semptomlarin degerlendirilmesi testleri

Davranigsal semptomlarin degerlendirilmesi amaciyla ise Geriyatrik depresyon skalas1
(GDS) Ertan ve ark. (56) ve Noropsikiyatrik degerlendirme envanteri (NPI) Akga-
Kalem ve ark. (68) Tiirk¢e uyarlamasi hastalara uygulanmustir.
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5.4.2.4.1. Geriyatrik depresyon skalas1 (GDS):

Yaslilarda depresyonu belirlemede en yaygin olarak kullanilan testtir Bonin- Guillame
ve ark. (69). Hastaya, depresyona spesifik 30 maddeden olusan kisa sorular sorulur.
Bu sorulara yanitlar evet veya hayir seklinde verilir. Verilen cevaplar, "Research
Diagnostic Criteria" kriterleri ¢ergevesinde degerlendirilir ve hastanin durumu normal,
hafif depresif veya agir depresif olarak siniflandirilir Yesavage ve ark. (58), Bonin-
Guillame ve ark. (69).

5.4.2.4.2. Noropsikiyatrik degerlendirme envanteri (NPI)

Gliniimiizde aragtirma g¢aligmalarinda, ozellikle de ila¢ c¢aligmalarinda davranissal
sonlanim Ol¢iitii olarak en siklikla kullanilan 6lgektir Cummings ve ark. (66). Hasta
yakini goriigmesi ile puanlanir. Toplam 12 davranigsal alan (1.Hezeyanlar,
2.Halliisinasyonlar, 3.Ajitasyon/Saldirganlik, 4.Depresyon/Disfori, 5.Anksiyete,
6.Elasyon/Ofori,  7.Apati/Kayitsizlik,  8.Disinhibisyon,  9.Irritabilite/Labilite,
10.Anormal motor davranisi, 11.Uyku/Gece davranislari, 12. Istah ve Yeme
degismeleri Bonin- Guillame ve ark. (69). Oncelikle tarama sorulariyla ilgili
semptomun bulunup bulunmamas: agisindan sorgulanir. Bulunmuyorsa bir sonraki
alana gegilir. Hasta yakini o semptomun varligini teyid ederse, o alana ait daha spesifik
sorularla ayrintilandirilir. Sonrasinda da semptomun siklig: (“1 nadir”den, “4 ¢ok sik-
hergiin”e) ve siddeti (‘1 hafif’ten, “3 agir”a) i¢in verilen sayisal degerlerin ¢arpilmasi
o maddenin skorunu olusturur. Azami puan 144 olabilir. Her madde i¢in o semptomun
hasta yakini i¢in dogurdugu sikint1 6 puan {lizerinden (0 higcten 5 ¢ok agira) ayrica

hesaplanir Giirvit ve Baran (13), Akca- Kalem ve ark. (68).

5.4.2.4.3. Apati Testi:

Apati testi, Frontal Davranig Envanteri (FBI) i¢inde bulunan bir alttesttir. FBI; apati,
ilgisizlik, diizensizlik, dikkatsizlik, kisisel ihmal, katilik, icgdrii kayb1 gibi konularla
ilgili 24 maddeden olusan, ¢ogunlukla frontal lob demanslarini 6l¢gmede kullanilan bir

testtir Kuczynski ve ark (81).
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6.BULGULAR

6.1.Demografik Veriler

Tiim gruplarin cinsiyet dagilimlari, yas, egitim yili, hastalik siireleri, ventrikiiler ve

sulkal atrofileri, UPDRS ve Hoehn-Yahr ortalama ve standart sapmalar1 Tablo 6.1 de

verilmistir.

Tablo 6.1 — Gruplarin demografik verileri, atrofi degerleri, UPDRS ve Hoehn-Yahr ortalama

ve standart

sapmalari

PDNC
Kontrol (n =11)|] (n=13) PDMCI (n=9) | PDD (n=5)
Cins (K\E) 6\5 6\7 3\6 1\4
Yas (ort£ss) 62,36 8,35 | 61,08+7,35| 67,11+8,17 | 71,8 £5,07
Egitim Yih (orttss) 2,27+ 1,48 1,85+1,21 0,78 + 0,66 0,4+0,54
Hastalik Siiresi (ort£ss) Yapilmadi 2,23 +1,01 2,56 +0,72 2,4 +0,54
UPDRS (ort£ss) Yapilmadi 15,15+4,98 | 18,56 +6,56 | 26,2 +7,05
Hoehn-Yahr (orttss) Yapilmadi 1,58 £0,53 1,78 £ 0,66 2,3+0,44
Ventrikiiler Atrofi (orttss)| 1,82+ 0,87 1,77 £ 1,16 2,89 +1,53 32+2.28
Sulkal Atrofi (ort+ss) 3,55+2,73 4,15+1,99 4,78 + 2,81 4,0+1,58
Tablo 6.2 - Gruplar aras1 demografik verilerin karsilastirilmasi
Yas Cinsiyet Egitim
GRUPLAR (p degeri) (p degeri) (p degeri)
Kontrol / PDNC 0,683 0,688 0,435
Kontrol / PDMCI 0,209 0,355 0,017*
Kontrol / PDD 0,042* 0,211 0,024*
Kontrol / PDMCI+PDD 0,033* 0,170 0,003**

*p<0,05
**p<0,01
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Gruplar arasinda demografik veriler karsilastirilmistir. Kontrol ve PDNC grubunun
demografik ozellikleri arasinda farklilik goriilmemistir. Ancak, kontrol grubu ile;
PDMCI egitim diizeyleri arasinda, PDD yas ve egitim diizeyleri arasinda ve
birlestirilmis kognitif bozuklugu olan Parkinson grubu (PDMCI+PDD)'nun yine yas
ve egitim diizeyleri arasinda bu gruplarin kontrollere gére daha yash ve diisiik egitimli

olmalar1 yoniinde istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir. (Tablo 6.2)

6.2. Noropsikometrik Degerlendirme

Tiim gruplarin genel kognitif diizeylerini gésteren Mini Mental Durum Testi (MMSE)

skorlar1 ortalamasi ve standart sapmasi Tablo 6.3 de verilmistir.

Tablo 6.3 — Gruplarin Mini Mental Durum Testi skorlar1 ortalamasi ve standart sapmasi

Kontrol (n =11) | PDNC (n=13) | PDMCI (n=9) PDD (n=5)
MMSE (ort+ss) 27,36+ 1,5 25,85+2,11 23,33+ 2,64 18,4+ 5,12
Tablo 6.4 - Gruplar arast MMSE karsilastirmasi
GRUPLAR Kontrol/PDNC | Kontrol/PDMCI | Kontrol/PDD | Kontrol/PDMCI
+PDD
MMSE (p degeri) 0,061 0,002** 0,001* 0,000**
*p<0,05

**p<0,01

Gruplar arasinda MMSE verileri ki-kare testi ile karsilastirilmistir. Karsilastirma
verileri tablo 6.4 de gosterilmistir. Kontrol grubu ile PD grubu MMSE degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir. Ancak, MMSE skorlar1
icin kontrol grubu ile PDMCI, PDD ve PDMCI+PDD gruplar1 arasinda giderek

anlamlilig1 artan bir farklilik gézlenmistir.
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Yine tiim gruplara uygulanan noropsikometrik degerlendirmeden alinan skorlar ve SD

leri bellek (tablo 6.5), yiiriitiicii islevler (tablo 6.6), gorsel algisal islevler (tablo 6.7)

icin asagida gosterilmistir.

Tablo 6.5 — Gruplarin s6zel ve gorsel bellek ile iligkili parametrelerinin ortalamasi ve
standart sapmasi

Kontrol (n =11)| PDNC (n =13) | PDMCI (n=9) | PDD (n=5)
SBST Anlik (orttss) 6+1,41 4,62 +1,26 3,33+ 1,58 2+0
SBST Max Ogr (ort+ss) 14 £ 1,61 13,85+ 1,67 9,67+25 6,2+ 0,83
SBST Ogr Puam (orttss)| 113,9+17,42 | 102,77+ 18,21 | 72,56+ 17,19 | 44,8 £ 6,26
SBST Ken Hat (ort+ss) | 12,64 + 1,96 12+£2,12 7,67+2,6 0,6 +1,34
SBST Tamima (ort£ss) 1,64+ 1,36 2,54 +145 5,44+ 2,6 6,4+ 3,57
WMS Gor An Hat
(ort+ss) 9,55+2,84 9,31 £3,17 4,22 £3,03 1,4+ 1,67
WMS Uz Siir Hat
(ort+ss) 11,5+2,5 10,69 £ 2,81 6,56 + 1,87 3,8+3,11

Tablo 6.6 — Gruplarn yiiriitiicii iglevlerle ilgili parametrelerinin ortalamasi ve standart

sapmast

Kontrol (n =11) [PDNC (n =13)| PDMCI (n=9) |PDD (n=5)

KAS (orttss) 34,18+ 12,2 [2538+14,44| 1222+8,7 |4,4+4,72
Meyve-Insan (orttss) 8,27+3.,0 7,08 + 3,92 533+1,87 |2,6+2,19

Hayvan Sayma (ort+ss) 20,55+ 8,1 18,38 +£4,85 12,33 +£3,8 6,4+35
Stroop Siire Fark (ort+ss) | 46,45 +21,32 | 57,69+ 15,55 | 40,67 £45,96 | Yapilmadi
Stroop Hata (ort+ss) 2,18 £4,1 2,54+ 6,85 6,33 £9,15 Yapilmadi
Stroop Diizeltme (ort=ss) 2,9+3,98 5,08 £4,97 3,56 £3,81 Yapilmadi
Saat Cizme (ort+ss) 3,82+04 3,92 +£0,27 2,33+ 141 0,8 + 0,44
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Tablo 6.7 — Gruplarin gérsel algisal islevlerle ilgili parametrelerinin ortalama ve standart
sapmalari

Kontrol (n =11) | PDNC (n =13) |PDMCI (n=9)| PDD (n=5)

Cizgi Yonii (ortxss) 21,18+ 5,45 19,46 + 4,11 11,11+ 6,5 42 +7,82

Yiiz Tanima (ort+ss)| 21,18 1,78 20,69 +£2,28 18 +2,87 15+2

6.3 Davranissal Bulgular

Tiim gruplarin davranigsal testlerden aldiklar1 puanlarin ortalama ve SD leri Tablo 6.8
de verilmistir.

Tablo 6.8 — Gruplarin davranigsal bulgularla ilgili parametrelerinin ortalamalar1 ve standart
sapmalari

Kontrol (n =11)| PDNC (n =13) | PDMCI (n=9) | PDD (n=5)

NP1 SxS (orttss) Yapilmadi 3,31 +4,21 7,89 £6,03 26,4 £20,96
NPI Sikinti (ort+ss) Yapilmadi 2,77 £ 3,56 3,0+3,8 18,4+ 10,5
Apati (ort £ ss) 26,18+ 5,74 | 28,92+ 7,53 | 28,67+9,08 34+ 6,6

GDO (orttss) 11,45+ 6,47 14,08 = 6,72 13,89 + 4,59 13,4 +4,56

RBD Sor Skor (orttss)| 2,55+ 1,69 | 4,77+238 | 4,78+268 | 6,6+2,88

6.4. Gruplar Arasi Ventrikiiler ve Sulkal Atrofi Karsilastirmasi

Kontrol grubu ile Piir Parkinson (PDNC), MCI bulgular1 gosteren Parkinson
(PDMCI), Demansli Parkinson (PDD) gruplari ayri ayr1 ventrikiiler atrofi ve sulkal
atrofi skorlar1 agisindan karsilastirildi. (Tablo 6.9) Sadece ventrikiiler atrofi
bakimindan kontrol grubu ile PDMCI grubu arasinda istatistik anlamliliga yakin bir p
degeri izlendi (p=0.067) Bunun iizerine, MCI bulgular1 gésteren Parkinson grubu
(PDMCI) ve Demansli Parkinson (PDD) grubu birlestirilerek Kognitif bozukluk
gosteren grup olarak adlandirildi ve Kontrol grubu ile karsilastirildi. Bu iki grubun
ventrikiiler atrofi degerleri arasinda yine sinirda istatistiksek olarak anlamli (p=0.055)

bir fark goriildii. (Tablo 6.9)
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Tablo 6.9 - Gruplar aras1 Ventrikiiler ve Sulkal Atrofi karsilastirmasi

Ventrikiiler Atrofi Sulkal Atrofi
GRUPLAR (p degeri) (p degeri)
Kontrol / PDNC 0,907 0,523
Kontrol / PDMCI 0,067 0,322
Kontrol / PDD 0,094 0,724
Kontrol / PDMCI+PDD 0,055 0,353

6.5. Sulkal ve ventrikiiler atrofi ile klinik, noropsikometrik, davramgssal
parametrelerin Korelasyon analizi

Ventrikiiler atrofi ve sulkal atrofi degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

pozitif korelasyon goriildii. (Tablo 6.10) (Tablo 6.11)

Ventrikiiler atrofi ile; Mini Mental Durum Testi (MMSE) skoru arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir negatif korelasyon goriildii. Ventrikiiler atrofi degerleri ile Klinik
Demans Degerlendirme Olgegi (CDR) degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir pozitif korelasyon goriildii. Ventrikiiler atrofi degerleri ve Birlesik Parkinson
Hastalign Derecelendirme Olgegi (UPDRS) degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir pozitif korelasyon goriildii. Ventrikiiler atrofinin yas ile arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir pozitif korelasyon goriildii. Ventrikiiler atrofinin, sdzel
bellek ile iliskili SBST anlik, SBST max. 6grenme, SBST 6grenme puan1 ve SBST
spontan hatirlama parametreleri ile arasinda istatistiksel agidan anlamli bir negatif
korelasyon goriiliitken, yine sozel bellek ile iligkili SBST tanima parametresiyle
ventrikiiler atrofi arasinda istatistiksel acidan anlamli bir pozitif korelasyon goriildii.
Gorsel bellek ile iliskili WMS gorsel anlik hatirlama skoru ile ventrikiiler atrofi
degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir negatif korelasyon goriildii.
Ventrikiiler atrofinin, yiiriitiicli islevleri gosteren sozel akicilik ile iligkili KAS ve
Hayvan sayma skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir negatif korelasyon
goriildii. Ventrikiiler atrofi degerleri ile vizyospasyal / vizyoalgisal becerilerden

sorumlu Saat Cizme Testi, Benton Yiiz Tanima testi ve Benton Cizgi Oryantasyon
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Testi degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir negatif korelasyon goriilmiistiir.

(Tablo 6.10)

Tablo 6.10 — Ventrikiiler atrofi ile néropsikometrik degerler arasindaki korelasyon

Korelasyon / Anlamlilik Tablosu Ventrikiiler Atrofi
Aciklamalar r P
Sulkal Atrofi 0,328* 0,044
SBST Anlik -0,429** 0,007
SBST max 6gr -0,459** 0,004
SBST Ogr Puani -0,462** 0,003
SBST Ken Hat -0,474** 0,003
SBST Tanima 0,413** 0,010
'WMS Gor An Hat -0,472** 0,003
Hayvan Sayma -0,348* 0,032
CDR 0,389* 0,016
'Yas 0,385* 0,017
'Yiiz Tanima -0,434** 0,006
MMSE -0,425** 0,008
Saat ¢izme -0,504** 0,001
KAS -0,459** 0,005
Cizgi Yoni -0,584** 0,000
UPDRS 0,404* 0,036
* p<0,05
** np<0,01

Sulkal atrofi degerlerinin, yas ve cinsiyet ile arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
pozitif korelasyon goriildii. Sulkal atrofi degerlerinin, NPI sikint1 degerleri ile arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir negatif korelasyon gériildii. (Tablo 6.11)
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Tablo 6.11 — Sulkal atrofi ile ndropsikometrik degerler arasindaki korelasyon

Korelasyon / Anlamlilik Tablosu 2 Sulkal Atrofi
Agiklamalar r P

'Ventrikiiler Atrofi 0,328* 0,044
Cinsiyet 0,433** 0,007
Yas 0,354* 0,029
INPI sikinti -0,439* 0,046

*p<0,05

** p<0,01
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7. TARTISMA

Gur ve ark. (73), yas aralig1 18 ile 80 arasi olan, 34 erkek ve 35 kadindan olusan
toplam 69 saglikli birey tizerinde MR ¢alismasi yapmiglardir. Bu bireylerin MR'da T2
goriintlilerinden faydalanmig, yas ve cinsiyetin beyin hacminde nasil bir etki
olusturdugunu incelemek istemislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda; erkeklerin beyin
hacminin kadinlardan 91 ml daha fazla oldugu, serebrospinal sivi (CSF) hacminin
kadinlardan 20 ml daha fazla oldugu sonucuna varmislardir. Ayrica, yas ve beyin
hacmi arasinda anlamli negatif korelasyonlar goriiliirken, yas ile CSF arasinda anlaml1
pozitif korelasyonlar gozlemlemislerdir. Yash erkeklerde en ¢ok sol hemisferde
belirgin atrofi goriildiigiinii, kadinlarin yas ile ilintili atrofilerinin ise daha simetrik ve
erkek cinsiyetinde goriilen atrofi kadar belirgin olmayan bir atrofi oldugunu
gozlemlemislerdir. Ayrica, kadinlarin mental yetencklerde yastan etkilenme

oranlarinin erkeklere gore daha diisiik oldugunu gézlemlemislerdir.

Schneider ve ark. (75) yaptiklar1 ¢alismada, yaslar1 37-83 arasinda olan 89 erkek 84
olmak tizere toplam 173 Parkinson hastasi iizerinde Bilgisayarli Tomografi (CT)
calismas1 yapmislar ve elde edilen sonuclarin hastalarin standardize ndérolojik ve
psikopatolojik testleriyle korelasyonunu incelemislerdir. Levodopa tedavisi gormiis ve
tedavi gormemis hasta gruplar1 karsilastirilmis, 6zellikle ventrikiiler ve kortikal
atrofisi olan hastalarin CT bulgular1 ile ciddi klinik semptomatolojiler ve giinliik
aktivitelerdeki diisiik performans arasinda korelasyon saptanmustir. Ozellikle
ventrikiiler dilatasyonu veya kortikal atrofisi olan hastalarda motor performans ile
basit ve kompleks reaksiyon siiregleri icin de anlamli korelasyonlar bulunmustur.
Ayrica, yine ayni calismada, ilerleyen yas ile birlikte ventrikiiler atrofide ve kognitif

bozukluklarda artisin oldugunu saptadilar.

Camicioli ve ark. (74), demansli olmayan 33 parkinson hastasi ile yas ve cinsiyet
bakimindan eglestirilmis 39 kontrol bireyleri iizerinde 36 ay siiren MR ¢alismasi
yapmustir. Bu ¢alismada, bireylerin MR goriintiileri baslangicta, 18 ay sonrasinda ve

36 ayin sonunda incelenerek, ventrikiiler ve sulkal atrofilerinin 36 ay sonunda nasil
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degistigine, bilissel yikim ve demansla sonuclanip sonuglanmadigina bakilmasi
amaglanmistir. Calismalarinin  sonunda, 10 hastanin ve 3 kontroliin demans
gelistirdigini gozlemlemisler, ayrica ventirkiiler degisimin, MMSE skorlariyla ve
Parkinsonda demans gelisimiyle yakindan iligkili oldugunu goézlemlemislerdir. Gri
madde atrofisinin, demansli ve demansli olmayan Parkinson hastalarinda oldukca
yilksek oldugunu, buna karsin; ak madde degisikliklerinin 6nemli farkliliklar
gostermedigini gézlemlemislerdir. Ayrica ventrikiiler atrofinin, Parkinsonun erken
asamalarindaki kognitif becerilerde azalmayla ayn1 zamanlarda baglamis olabilecegi

tahmininde bulunmuslardir.

Anderson ve Bigler (76), travmatik beyin hasarli 38 hasta tizerinde ¢alismigtir. Hasarin
oldugu giin ¢ekilen bilgisayarli tomografi (CT) goriintiileri ile travma sonrast MR
goriintiileri karsilastirmiglardir. Ventirkiiller ve birgok beyaz ve gri madde yapilari
Olemiisler, ventrikiiler hacimde ve ak maddenin tiim 6lgiimlerinde dnemli degisiklikler
kaydetmislerdir. Putamen/globus pallidus haricindeki gri madde alanlarinda 6nemli
degisiklikler gbzlemlememislerdir. Ayrica yine ayni ¢alismada, hastalar1 ventrikiiler
degisikliklerine gore siniflandirarak ndropsikolojik degerlendirmelerine bakmislardir.
Ventrikiiler degisikligin en yiliksek goriildiigii grupta bellek skorlarinin en diisiik

oldugunu gozlemlemislerdir.

Annweiler ve ark. (77), lateral ventrikiil hacminin ve beyin atrofi dl¢timlerinin MCI
olan yash hastalarda yiiriiylis hiziyla iliskili olup olamayacagini1 belirlemek amaciyla
hidrosefalusu olmayan 20 MCI'l1 hasta (%35'1 kadin) lizerinde ¢alisma yapti. Kantitatif
yiiriiyiis performanst GAITRite 6m elektronik portatif yliriiylis yoluyla dlgmiislerdir.
Beyin ventrikiil hacimlerini 3 boyutlu TI MR goériintiilerinden faydalanarak semi-
otomatik software ile kuantifiye etmislerdir. Calismanin sonunda, beynin ventrikiil
hacminin yiiriiylis hiziyla ters korelasyon gosterdigini saptamiglardir. Sol ventrikiil
hacminin yiiriiylis hizinda diisiis ile korele oldugunu, bununla birlikte sag ventrikiiliin
herhangi korelasyon gostermedigini saptamislardir. Yavas ylirliylisiin 6zellikle
yiiriitiicii islevlerde kognitif bozuklugu olan hastalarda daha biiyiik ventrikiiler hacim

ile iliskili oldugunu saptamislardir.
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Gordon ve ark. (78), frontotemporal lobar dejenerasyonu (FTLD) olan 32 hasta ile yas
ve cins bakimindan eslestirilmis 24 saglikli kontrol arasinda MRI ve davranigsal testler
uygulamiglardir. 32 FTLD hastalar1 kendi i¢inde 11 davranigsal frontotemporal
demans, 11 semantik demans, 10 progresif nonfluent afazisi olan hastalar olarak alt
gruplara ayriliyordu. Yillik beyin atrofisinin hesaplanmasi i¢in voliimetrik MRI
goriintiilerinin  degerlendirilmesinde Brain Boundary Shift Integral (BBSI) ve
Ventricular Boundary Shift Integral (VBSI) yar1 otomatik yazilimlar kullanmiglardir.
Noropsikolojik testlerden Mini-Mental Durum Testi (MMSE), Frontal Degerlendirme
Bataryasi (FAB), Klinik Demans Derecelendirme Skalas1 (CDR) ve Noropsikiyatrik
Envanterin (NPI) bakici sikint1 skalasini (Caregiver Distress Scale) kullanmislardir.
Calismada, voliimetrik 6l¢limlerin davranis ile iliskisini incelemislerdir. Tiim FTLD
hasta alt gruplarinin her birini kontrol ile karsilagtirmiglar, bu hasta alt gruplarinin
beyin atrofilerinin kontrolden oldukga fazla oldugunu saptamiglardir. Yine ventrikiiler
genisleme oranlarmin FTLD alt gruplarinda kontrollere gore oldukca fazla oldugunu
gozlemlemislerdir. MMSE, FAB, CDR degerlerinin MRI degerleriyle iliskili

oldugunu gozlemlemislerdir.

Ridha ve ark. (79), calismalarinda 52 Alzheimer hastasinin T1 MR goriintiilerinden
faydalanarak MRI ve kognitif 6l¢iimleri incelemislerdir. Kognitif islevlerin lgiilmesi
i¢in hastalara MMSE testi, Alzheimer Hastaligi Degerlendirme Olgegi'nin Kognitif
Alt-skalasi, Demans i¢in Engellilik Degerlendirmesi (Disability Assessment for
Dementia), CDR uygulamislardir. Hipokampal atrofiyi manuel l¢iim yontemleriyle
hesaplamislardir. Caligmanin sonucunda, beyin atofisi veya ventrikiiler bilylimenin
kognitif performansta diisiis ile korele oldugunu gozlemlemislerdir. En giiclii iliskiyi
MMSE skorlariyla beyin atrofisi arasinda gézlemlemislerdir. Hipokampal atrofi ve

kognitif skalalarla 6nemli bir iligkililik gézlemlememislerdir.

Morasescu ve ark. (80), MS hastalar1 iizerinde yapmis olduklar1 MRI ¢alismasinda,
tempora-pariyeto-oksipital hasarlanmanin vizyospasyal / vizyokonstriiksiyonal
becerilere etkisini arastirmak istemislerdir. Bunun i¢in, 21 vizyospasyal /
vizyokonstriiksiyonal becerilerinde hasarlanma olan hastalar1, kognitif hasarlanmasi

olmayan 13 hasta bireyden olusan kontrol grubuyla karsilastirmislardir. Bolgesel
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lezyon hacmininin 6l¢iilmesinde FLAIR ve T1 goriintiilerde yar1 otomatik 6l¢iim
metodu kullanmislardir. Subkortikal atrofinin Glglilmesinde ise bikaudat oran ve 3.
ventrikiil genisliginden faydalanmislardir. Calismanin sonucunda, kognitif bozuklugu
olan bireylerde lezyon hacminin daha genis alanlara yayildigini tespit etmislerdir.
Bolgesel lezyon hacminin, bikaudat oran ve 3. ventrikiil genisliginin kognitif bulgular
ile ters korelasyon gosterdigini gozlemlemislerdir. En giiclii korelasyonu ise, 3.
ventrikiil genisligi ile vizyokonstriiksiyonal beceriler arasinda goézlemlemislerdir.
Voliimetrik FLAIR ile tespit edilen bolgesel lezyonun, vizyospasyal becerilerle

baglantili oldugunu gozlemlemislerdir.

Nagano-Saito ve ark. (8), yaptiklar1 ¢aligmada, kontrol gruplariyla, demansh olan ve
olmayan Parkinson hastalarinin gri madde atrofi oranlarin1 karsilastirmak ve kognitif
hasarlara neden olan beyin lezyonlarini belirlemek i¢in voksel bazli morfometri
(VBM) yontemini kullanmigslardir. Demansli olmayan hastalarda yiiriitiicii islevler ve
vizyospasyal fonksiyonlarin Olglilmesinde Raven Colored Progressive Matrices
(RCPM) testi uygulamiglardir. Bu testten alinan skorlarla yerel gri madde yogunlugu
arasindaki korelasyona bakmislardir. Demansli olmayan hastalar ile kontrol grubu
arasinda temporal lob, dorsolateral prefrontal korteks, talamus ve kaudat nukleusu
oldugu kadar, anterior singulat girus ve hipokampusu da i¢geren limbik/paralimbik ve
prefrontal korteks bolgelerinde atrofik farkliliklar gdzlemlemislerdir. RCPM
skorunun, dorsolateral prefrontal korteks ve parahipokampal girustaki gri madde
yogunlugu ile pozitif korele oldugunu gézlemlemislerdir. Parkinson hastaliginda
goriilen atrofilerin genelde prefrontal ve limbik/paralimbik bdlgelerde goriildiigiinii,
bu atrofik degisikliklerin Parkinson Hastaligi'nda demans gelisimi ile baglantili

olabilecegini ileri siirmiislerdir.

Apostolova ve ark. (37), 20 normal kontrol (NC), 12 kognitif agidan normal Parkinson
hastas1 (PDND), 8 hafif biligsel bozukluk bulgular1 gdsteren Parkinson hastasi
(PDMCI), 15 Demansl Parkinson hastas1 (PDD) arasinda yaptiklart radyal yogunluk
haritalamas1 (RDM) calismasinda, 3D yapisal ve voliimetrik farkliliklar
incelemislerdir. Hipokampus, kaudat niikleus ve lateral ventrikiiller arasindaki yapisal

ve voliimetrik farkliliklarla UPDRS-III ve MMSE skorlar1 arasindaki korelasyonu
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incelemiglerdir. Demansli Parkinson hastalarinda, kontrol grubuna goére Onemli
derecede sol medyal, lateral medyal ve sag medyal atrofi tespit etmislerdir. PDD
grubunda PDND grubuna gore sag medyal ve lateral kaudat atrofi bakimindan
farkliliklar gézlemlemislerdir. PDMCI grubunu, NC grubu ile karsilastirdiklarinda sol
lateral kaudat bolgede Onemli atrofiler gozlemlemislerdir. Demansli Parkinson
hastalarinda (PDD) sag ve sol ventrikiillerin NC ve PDND'ye nazaran ozellikle
oksipital horn dominansisiyle daha biiyiik oldugunu gozlemlemislerdir. Gruplar
arasindaki bolgesel farkliliklari radyal distansta kaudat niikleus icin %20-%30 ve
ventrikiiller i¢in %5-%20 olarak tespit etmislerdir. UPDRS-III skorlart ile ventrikiiler
biiyiime arasinda korelasyon gozlemlemislerdir. MMSE skorlarinin kaudat niikleus
atrofisi ve posterior lateral ventrikiillerde genisleme ile arasinda énemli korelasyon
gbzlemlemislerdir. Parkinson hastaliginda kognitif yikimin anterior kaudat atrofi ve

ventrikiiler biiyiime ile iligkili oldugu sonucuna varmislardir.

Taki ve ark. (82), yaslar1 20 - 69 arasi olan 1460 bireyle Voksel Bazli Morfometri
(Voxel Based Morphometry- VBM) ve Ilgili Bolge (Region of Interest- ROI)
analizlerini iceren MRI calismas1 yapmislardir. Bu ¢alismada, gri madde yapisi ve yas
arasindaki iliskiyr belirlemek ve cinsiyet ile hemisfer atrofileri arasindaki
interaksiyonun bu iliskiyi nasil etkiledigini belirlemeyi amaglamiglardir. Calismanin
sonunda, genel gri madde hacminin her iki cinsiyette de, yas ile ve gri madde oraniyla
onemli negatif korelasyon gosterdigini saptamislardir. (Gri madde orani; gri madde
hacminin intrakranyal hacme boliinmesiyle bulunur.) Yas ve cinsiyetin gri madde

oranina 6nemli etkisi oldugunu gozlemlemislerdir.

Taki ve ark. (83), 109 saglikli bireyle birlikte ¢alismiglar, MR'da voliimetrik analizler
ve VBM araciligiyla yasa bagh olarak artan genel ve bolgesel gri/ak madde hacimleri
ile semantik ve kisa siireli bellek arasinda olusan korelasyonu incelemeyi
amagclamislardir. Bunun igin, Wechsler Yetiskin Zeka Olgegi'in Bilgi (Information)
ve Say1 Dizisi (Digit Span) alt testleri uygulamislardir. Sayis1 dizisi testi skorlariyla
gri madde oranlar arasinda anlamli pozitif korelasyonlar bulmuslardir. Bilateral

anterior temporal lobdaki bolgesel gri madde hacmi ile Bilgi alt testi skorlar1 arasinda
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anlamli pozitif korelasyonlar bulmuslardir. Kognitif testler ile ak madde hacmi

arasinda anlamli korelasyon gézlemlememislerdir.

Cordato ve ark. (84), yaptiklar1 galismada 3D MRI bazli voliimetri yontemi kullanarak,
23 kontrol, 17 Parkinson hastas1 ve 21 Progresif Supranuklear Palsy (PSP) hastas1 olan
bireyler arasinda bolgesel beyin hacimleri dl¢iildi. Calismada kortikal, subkortikal ve
ventrikiiler hacimlerinin, motor engellilik ve kognitif rahatsizligin genel igerigiyle
iliskisine bakmiglardir. Parkinson hastalarina yapilan MRI 6l¢limlerinde hipokampal
hacmin korundugunu tespit etmislerdir. PSP'li hastalarin, kontrol ve Parkinson
hastalarindan genel beyin hacminde eksilme, ventrikiiler genisleme ve frontal
kortekste orantisiz atrofi 6l¢iimii nedeniyle ayrildigini belirtmislerdir. PSP'li hastalarin
kontrol grubuna gore kaudat niikleustaki atrofi miktarlarinin oldukca farklilik
gosterdigini saptamislardir. Bununla birlikte, tiim beyin hacmindeki eksilmeye
nazaran bu atrofinin siddetinin hafif ve orantili oldugunu belirtmislerdir. PSP'de
frontal gri madde hacmindeki ¢esitliligin davranigsal rahatsizliklarin 6lgiisiine bagh

oldugunu ileri stirmiislerdir.

Lewis ve ark. (85), 10 saglikli kontrol, kognitif hasart olmayan 10 hasta, yiiriitiicli
islevlerde kognitif hasari olan 11 hasta bireyler {izerinde fMRI ¢alismas1 yapmislardir.
Kognitif hasarli olan ve olmayan hastalar arasinda frontal ve striatal bolgelerdeki
degisikliklerin ¢alisma bellegi paradigmasindaki diistis ile iliskisine bakmay1
amaclamislardir. Kognitif bozuklugu olan hastalarda, kognitif bozuklugu olmayan
hastalara gore calisma bellegi siirecleri esnasinda spesifik striatal ve frontal lob
bolgelerinde sinyal yogunlugunda onemli bir diisiis kaydetmislerdir. Ayrica bu
bireylere UPDRS, Hoehn-Yahr, MMSE, Verbal ve kategorik akicilik testleri, gesitli
bellek testleri (Pattern and Spatial Recognition Memory), Londra Kulesi Planlama
Testi, Beck Depresyon Olgegi gibi noropsikolojik ve klinik testler uygulanmislardir.
Caligmanin sonunda, hasta alt gruplar1 arasinda MMSE degerleri agisindan dnemli
farkliliklar gozlemlememislerdir. Verbal akicilik, motor gecikme, sekil ve mekan
tanima becerileri agisindan da anlamli farklar gzlemlememislerdir. Testler esnasinda

verilen gorevler zorlastikca caligma belleginde daha diisiik performans
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gozlemlemislerdir. Gorevlerin zorlugu arttkca motor yanit ve kognitif yanit

stirelerinde artis gozlemlemislerdir.

Ritchie ve ark. (86), yas ortalamas1 73 (n= 657) ve 76 (n= 465) olan iki ayr1 grup
arasinda yaptiklart MRI ¢alismasinda ve beyin hacmini 6l¢miislerdir. Ayrica bireylerin
akiskan zeka, muhakeme bellegi ve ¢alisma bellegi Sl¢iimii icin Wechsler Yetiskin
Zeka Olgegi (WAIS-III) kullanmislardir. Bireylerin epizodik, spasyal ve verbal
belleklerini dlgmek i¢in Wechler Bellek Olgegini (WMS-III) uygulamislardir. Olasi
demans durumunu degerlendirmek icin MMSE testi uygulamislardir. Beyin hacminde
meydana gelen degisikliklerin, 6zellikle ak madde lezyonlarinin, kognitif yeteneklerde
diisiis ile iliskili oldugunu gdzlemlemislerdir. ileri yaslarda beynin gri ve ak madde
hacminde diisiis ve ak madde lezyonlarinda artis gibi meydana gelen doku
degisikliklerinin yas ile baglantili kognitif hasarlanmalar1 agiklamada yardimci veriler

olabilecegini ileri stirmiislerdir.

Sheltens ve ark. (87), 21 kontrol ve 21 Alzheimer hastasi tizerinde MRI ¢alismasi
yapmis, bu ¢alismada iki grup arasinda medyal temporal lob atrofisi (MTA) farklarini
ve bu farklarin bazi1 kognitif becerilere etkisini incelemeyi amaglamislardir. Alzheimer
hastalarinda, kontrol grubuna goére MTA derecesinin oldukg¢a yiiksek oldugunu
gbzlemlemislerdir. Ayrica MTA derecelerinin MMSE ve bellek testleriyle arasinda
giiclii bir korelasyon gosterirken, mental hiz testleriyle zayif korelasyon gosterdigini

saptamigslardir.

Garcia- Diaz ve ark. (88), yas cinsiyet ve egitim bakimindan eslestirilmis 36 sagliklt
kontrol, 92 Parkinson hastasi {izerinde ¢izgi oryantasyon testi (JLO), gorsel sekil
ayrimlama (VFD) testi ve yiiz tanima testi (BFR) uygulamislardir. Bununla birlikte,
bireylerin 3T MRI goriintiileri almiglardir. Yapilan testlerin sonuclariyla MR
goriintlileri arasindaki korelasyonu incelemislerdir. Caligmanin sonunda, hastalar ve
kontroller arasinda ¢izgi oryantasyonu, gorsel sekil ayrimlama ve yiiz tanima testi
bakimindan oOnemli farkliliklar gozlemlemislerdir. Ayrica gruplar arast MR

gorlntiileri karsilagtirildiginda, kortikal kalinlik, gri madde hacmi ve ventrikiiler
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sistemde Onemli farkliliklar gozlemlemislerdir. Biitiin vizyospasyal/ vizyoalgisal
testlerin global atrofi 6l¢timleriyle korele oldugunu saptamislardir.

Calismamizin sonuglari, gorsel skala’nin 6zellikle ventrikiiler atrofi skorlarmin
Parkinson hastaliginda kognitif bozulma ve demansiyel siire¢ ile iligkili oldugunu
ortaya koymustur.  Buna karsin sulkal atrofi skorlari, PD de ortaya ¢ikan kognitif
yikimla iliskili bulunmamustir. Bu bulgu PD de ortaya ¢ikan ve demansa ilerleyen
kognitif bozulma siirecinin var olan bilgi birikimi ile uyumlu bi¢imde agirlikli olarak

“subkortikal atrofi” ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Korelasyon analizleri ventrikiiler atrofi skorlar1 ile kognitif yikimin siddetini gosteren
MMSE skorlart ile negatif, CDR skorlariyla pozitif korelasyonu gostermesi de ayni
sekilde PD da kognitif yikimin demansiyel siirece ilerlemesi ile ventrikiiler atrofinin
derinlesmesi arasindaki iliskiyi ortaya koymaktadir. Bu bulgu, yukarida deginilen
Gordon ve ark.(78), Camicioli ve ark. (74) caligmalarindaki bulgularla uyumludur.

Ventrikiiler atrofi skorlarmin artis1 ile PD da hastaligin siddetini gosteren UPDRS
skorlar1 arasinda da pozitif bir korelasyon izlenmektedir. Bu da hastalik siireci ile
ventrikiiler atrofi ve kognitif yikimin iligkililigini gostermektedir. Bu bulgu, yukarida

deginilen Apostolova ve ark. (37) ¢alismalarindaki bulgularla uyumludur.

Noropsikometrik testler ile ortaya konulan kognitif yikim paterni ile de ventrikiiler
atrofi arasinda bir korelasyon izlenmistir. Burada izlenen PD bildirilen kognitif yikim
paterni olan yiiriitlicii islevler ve gorsel algisal islevlerde on planda etkilenme ile giden
kognitif yikim paterni ile ventrikiiler atrofinin iligkililik gosterdigidir. Bu bulgu,

yukarida deginilen Nagano-Saito ve ark. (8) ¢aligsmalarindaki bulgularla uyumludur.

Ancak bellek islevleriyle de ventrikiiler atrofi korelasyon gdstermektedir. Bu bulgu,
yukarida deginilen Anderson ve Bigler (76)'in ¢alismalarindaki bulgularla uyumludur.
Bu patern detayli incelendiginde korelasyonun bellekte 06grenme giicliigii,
kendiliginden geri getirme ve anlik 6grenme gibi skorlar ile negatif, ancak tanima

islevi ile pozitif bir korelasyon izlenmektedir. Bu patern PD de izlenen kayit belleginin
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kismen korundugu daha ¢ok frontal islevlerdeki bozulmanin bir yansimasi tarzinda

bellek bozuklugunu cagristirmaktadir.

Agirliklt olarak kortikal atrofiyi gosteren sulkal atrofi skorlari ventrikiiler atrofi
skorlart ile pozitif bir korelasyon gosterse de, 6rneklem grubumuzda PD de kognitif
yikim ile sulkal atrofi skorlar1 iligkili bulunmamustir. Bu bulgu, yukarida deginilen
Taki ve ark. (83) calismalarindaki bulgularla uyumluluk gosterirken, 6zellikle ak
madde lezyonlarinin kognitif yeteneklerde diisiis ile iliskili oldugunu ileri siiren

Ritchie ve ark. (86)'in ¢aligmalariyla uyum gostermemektedir.

Sulkal atrofi skorlar1 ayrica yukarda deginilen PD'nin klinik siddetini gosteren UPDRS
gibi parametreler ile, néropsikometri skorlari ile ve demans siddeti ile iliskili MMSE

ve CDR skorlari ile de korelasyon gostermemistir.

Sulkal atrofi skorlar1 yas ile ve kadin cinsiyeti ile pozitif korelasyon i¢indedir. Bu
bulgu, yukarida deginilen Gur ve ark. (73) ve Taki ve ark. (82) galismalarindaki
bulgularla uyumludur. Yine sulcal atrofi PD ile baglantili olarak ise davranissal

semptomlarin siddetini gosteren NPI skorlari ile korele bulunmustur.

Sonug olarak; calismamiz PD de kognitif yikim ve demansiyel siirecin daha ¢ok
hastaligin asil etkiledigi subkortikal yapilardaki atrofi ile iligkili oldugunu, sulkal atrofi
skorlarinin gosterdigi kortikal atrofinin PD de kognitif yikimdan ziyade yas ve
cinsiyetin etkisini yansittigin1 ve davranigsal semptomlar ile iligkililik gosterdigini

orataya koymaktadir.
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8.SONUC

Calismamizda saptadigimiz, hastalarda artan yas ile birlikte ventrikiiler ve sulkal atrofi
degerlerinin artmasi, artan ventrikiiler atrofi degerlerinin kognitif eksikliklerle
korelasyon gdstermesi, ventrikiiler atrofi artisinin MMSE skorlarinda diistis ile giiglii
bir korelasyonunun goriilmesi, ilerleyen yas ile birlikte demans gelisim riskinin

yiikseldigini géstermektedir.

Caligmamizda, sulkal atrofi ile herhangi kognitif bir parametre arasinda anlamli bir
korelasyon goriilmemesi, bize sulkal atrofinin Parkinsonda kognitif islevlerin iyi bir
belirteci olmadigi, buna karsin, ventrikiiler atrofi’nin Parkinson hastaligindaki biligsel
bozulma ve demansa gidisi gosteren ¢cok daha yararlt bir belirteg olabilecegini

distindiirmektedir.

Ventrikiiler atrofinin gerceklesmesinden anatomik olarak en c¢ok etkilenen

periventrikiiler bolgedeki gri madde elemanlar1 bazal gangliyonlar ve talamustur.

Yaptigimiz calismada ventrikiiler atrofinin artmasi ile goriilen MMSE skoru ve SBST
anlik skorlarinda azalma; ventrikiiler atrofinin, 6n ¢ekirdekleri spontan dikkat ve kisa
siireli 6grenme bellegi ile iligkili olan talamusta hasarlanmaya sebep olabilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizda, ventrikiiler atrofinin  artmasiyla birlikte vizyospasyal /
vizyokonstriiksiyonel beceriler, yiirtitiicii islevler, sozel ve gorsel bellek ile iligkili bir
cok parametrenin anlamli bir korelasyonla azaldigimi tespit ettik. Bu durum;
ventrikiiler atrofinin, periventikiiler bolgedeki bir bazal gangliyon ¢ekirdegi olan,
kortikal ve subkortikal bir ¢ok bolgeyle baglantis1 bulunan putamende de hasarlanma

meydana getirdigini diisiindiirmektedir.

Ventrikiiler ve sulkal atrofi degerlerini Ol¢tiiglimiiz bu MRI ¢alismasi, kognitif

bozuklugu olan ve olmayan Parkinson hastalar1 tizerinde yaptigimiz Noropsikometrik
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degerlendirmeyi tamamlayacak nitelikte bir anatomik ¢alismadir. Cesitli istatistiksel
testler kullanarak yaptigimiz MRI ve Noropsikometrik test sonuclari kargilastirmast,
kendi icinde kognitif ve anatomik acgidan c¢esitlilik gosteren Parkinson hastalar
arasinda Klinik olarak objektif bir degerlendirme araci olarak gorsel skala nin 6zellikle
ventrikiiler atrofi skorlar1 kognitif yikim ve demensa gidisin takibinden kullanilabilir

bir dlgektir.
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