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1.ÖZET 

KOGNİTİF BOZUKLUĞU OLAN VE OLMAYAN PARKİNSON 

HASTALARINDA BİR GÖRSEL ANALOG SKALA YARDIMIYLA 

MANYETİK REZONANS (MR) GÖRÜNTÜLEMEDE İZLENEN 

VENTRİKÜLER VE SULKAL ATROFİNİN KOGNİTİF DURUM VE 

DAVRANIŞSAL BULGULAR İLE İLİŞKİSİ 

Bu çalışmada; kantifiye yapısal MR analizlerine başvurmadan, sadece görsel olarak 

yapılan değerlendirmenin sınırlılık dezavantajına rağmen klinisyen tarafından kolayca 

uygulanabilecek yapılandırılmış bir vizüel analog değerlendirme skalası yoluyla 

Parkinson hastalarında ventriküler ve sulkal atrofinin değerlendirilmesi ve normal 

bilişsel durumdan demansa uzanan süreç içerisinde hastalığın bilişsel seyrinin takip 

edilme olasılığı araştırılmıştır. Bunun için; yaşları 50-80 arasında olan bilişsel açıdan 

normal (PDNC) 13 pür Parkinson hastası, 9 Hafif Bilişsel Bozukluk gösteren 

Parkinson hastası (PDMCI), 5 demans tanısı almış Parkinson hastası (PDD) ile 11 yaş 

ve cins bakımından eşleştirilmiş sağlıklı kontrol katılımcılar ile çalışılmıştır. 

Hastaların klinik özellikleri UPDRS ile değerlendirilmiş, Hoehn-Yahr skalası ile 

derecelendirilmiştir. Hastaların davranışsal özelliklerini belirlemek için 

Nöropsikiyatri Envanteri (NPI) kullanılmıştır. Ayrıca, verbal ve nonverbal bellek, 

dikkat, yürütücü işlevler, görsel algısal işlevleri kapsayan ayrıntılı nöropsikometrik 

batarya uygulanmıştır. Hastaların bilişsel açıdan durumları, bu test sonuçları ve Klinik 

Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR) kullanılarak yukarıda belirtilen grupları 

oluşturacak şekilde sınıflandırılmıştır. Hasta ve kontrol gruplarının ventriküler ve 

sulkal atrofi düzeyleri, Manyetik Rezonans (MR)'da aksiyal kesitte T1 ağırlıklı 

görüntüler üzerinden bir görsel analog skala yardımıyla değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızın sonuçları, özellikle ventriküler atrofi skorlarının Parkinson 

Hastalığı'nda kognitif bozulma ve demansiyel süreç ile  ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur.  Buna karşın sulkal atrofi skorları, Parkinson Hastalığı'nda ortaya çıkan 

kognitif yıkımla ilişkili bulunmamıştır. Bu bulgu Parkinson Hastalığı'nda ortaya çıkan 

ve demansa ilerleyen kognitif bozulma sürecinin var olan literatür ile uyumlu biçimde 

ağırlıklı olarak “subkortikal atrofi” ile ilişkili olduğunu göstermektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: Demans, Hafif Bilişsel Bozukluk (MCI), Manyetik Rezonans 

Görüntüleme (MRI), Parkinson Hastalığı, Sulkal Atrofi, Ventriküler Atrofi 
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2. ABSTRACT 

 

THE ASSOCIATION BETWEEN VENTRICULAR AND SULCAL ATROPHY 

THAT ARE OBSERVED IN MAGNETİC RESONANCE IMAGING (MRI) 

THROUGH VISUAL ANALOGUE SCALE AND COGNITIVE SITUATION 

AND BEHAVIORAL FINDINGS OF PARKİNSON 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  
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Parkinson hastalarında en erken dönemde bile yürütücü işlevler, dikkat, hafıza, 

vizyospasyal beceriler gibi bazı kognitif işlevlerde düşük performans bildirilmiştir 

Friberg ve Wendelin (1). Benzer şekilde apati, anksiyete, depresyon anhedoni, obsesif 

bozukluk, psikoz gibi davranışsal semptomlar hastaların bir kısmında en erken evrede 

bile ortaya çıkmaktadır Alvarez- Avellon ve ark. (2).  PH da, süreç içerisinde demans 

gelişimi ihtimali yüksektir Kehagia ve ark. (3).  Yakın dönemde, bilişsel bozukluk 

yönünden demansa benzeyen fakat demansın kriterlerini tam olarak doldurmayan, 

demansa geçiş dönemini temsil edecek biçimde kendi içinde ayrı bir oluşum gösteren 

parkinsoniyen Hafif Bilişsel Bozukluk tanımlanmıştır Goldman ve Litvan (5). Hafif 

Bilişsel Bozukluğun ileride oluşabilecek demans gelişimi için bir risk faktörü olduğu 

ileri sürülmüştür Petersen ve ark. (6).  Son zamanlarda ortaya çıkan bulgular, 

Parkinson hastalarında hastalığın olası alt tiplerinin varlığını ima eder tarzda belirli 

klinik, bilişsel ve davranışsal özellikler çerçevesinde hastalarda birbirlerinden farklı 

bilişsel bozulma seyir ve paternlerinin olabileceğini  düşündürmektedir Aarsland ve 

ark (4), Goldman ve Litvan (5). Hastalar arasındaki klinik belirtiler, bilişsel beceriler 

ve davranışsal bulgulardaki bu bozulmaların derecelerinin farklılık göstermesi, beynin 

bu işlevler açısından birçok sorumlu bölgelerinde lezyon, atrofi gibi bozulmalar ile de 

korelasyon gösterebileceğini düşündürmektedir.  Birçok araştırma, beyindeki atrofi ve 

lezyonların kognitif ve davranışsal bulgulara etkisini araştırmıştır Fox ve ark.(7),  

Nagano- Saito ve ark. (8), Brück ve ark. (9), Mak ve ark. (10), Melzer ve ark. (11). 

Bazı çalışmalar, beyindeki ventriküler ve sulkal atrofilerin, Parkinson Hastalığı'nın 

kognisyon ve davranıştaki bazı bulgularının ortaya çıkmasında etkili olabileceğini ileri 

sürmektedir Nagano- Saito ve ark. (8), Brück ve ark. (9), Mak ve ark. (10), Melzer ve 

ark. (11), Dalaler ve ark. (12). Fakat bugüne kadar kognitif ve davranışsal özellikler 

bakımından birbirlerinden farklılıklar gösteren hasta grupları arasında ventriküler ve 

sulkal atrofinin kognitif ve davranışsal bulgular ile korelasyonu yeterince 

değerlendirilmemiştir. Ayrıca volümetri, vb. gibi kantifiye yapısal MR analizleri ile 

gerçekleştirilen ileri analiz yöntemleri, rutin MR çekimlerinin dışında ilave software 

ve hesaplamalara ihtiyaç göstermekte bu nedenle pratik kullanımları kısıtlı olmaktadır. 
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Rutin MR çekimlerinin klinisyen/radyolog tarafından görsel olarak değerlendirilmesi 

de tecrübeye dayanmakta ve yeterli duyarlılık sağlanamamaktadır.   

 

Bu çalışmada; sağlıklı kontrol, Hafif bilişsel bozukluk gösteren Parkinson (PDMCI), 

Demanslı Parkinson (PDD), herhangi bilişsel bozukluğu olmayan pür Parkinson 

(PDNC) gruplarının ventriküler ve sulkal atrofi değerlerinin kognitif ve davranışsal 

bulgular ile korelasyonlarına bakılmıştır. Bu çalışmanın amacı, kliniksel, kognitif ve 

davranışsal açıdan farklılıklar gösteren gruplarda, sulkal ve ventriküler atrofi 

değerlerinin kognisyon ve davranışa nasıl etki ettiğini incelemektir.  Bu yolla; 

kantifiye yapısal MR analizlerine başvurmadan, ancak sadece görsel değerlendirmenin 

sınırlılıklarının da ötesinde klinisyen tarafından kolayca uygulanabilecek 

yapılandırılmış bir vizüel anaolog değerlendirme skalası yolu ile  PD'li hastalarda 

ventriküler ve sulkal atrofinin değerlendirilmesi ve normal bilişsel durumdan demansa 

uzanan süreç içerisinde bu değerlendirme kullanılarak hastalığın olası bilişsel seyrinin 

kestirilmesinin olanağının araştırılmasıdır. Ayrıca çalışma içerisinde hastalığa eşlik 

eden bilişsel ve davranışsal semptomlarında söz konusu ölçekle değerlendirilen 

ventriküler ve sulkal atrofi ile olası ilişkileri araştırılacaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Parkinson Hastalığının Kognitif Bulgular ve Demans ile İlişkisi 

 

Kognitif bozulma, Parkinson hastalığında hastanın yaşamsal faaliyetlerini ve yaşam 

kalitesini oldukça etkileyen,  en yaygın görülen non-motor özelliktir Winter ve ark. 

(21). 

 

Kognitif bozulma, Parkinson hastalığının ilk aşamalarından beri oluşmaya başlar  ve 

zaman içerisinde daha ciddi kognitif bozulmalara ve demansa doğru gider Aarsland ve 

ark. (15). Parkinson hastalarının %30'u demans, %20-25'i hafif bilişsel bozukluk 

gösterir Aarsland ve ark. (4),  Aarsland ve ark. (22), Riedel ve ark. (23). MCI bulguları 

gösteren Parkinson hastalarında, MCI bulgusu göstermeyen Parkinson hastalarına göre 

demans gelişimi ihtimali daha yüksektir Janvin ve ark.(24). 

Kognitif bozulmalar, frontal-striatal- bazal gangliyon çemberi hasarlanması veya 

medyal temporal lob atrofisi sonucu meydana gelebilir Kulisevski ve ark. (20). 

Kognitif bozulmaların bu iki ihtimal üzerinden oluşması, semptomların hastalar 

arasında heterojenite göstermesini açıklayan bir durumdur. Başlangıçta meydana gelen 

kognitif bozukluklar, frontal-striatal-bazal gangliyon çemberinde hasarlanmalar 

sonucu oluşan, yürütücü işlevlerde, planlama becerilerinde, harekete başlamada, kısa 

süreli bellekte ciddi  bozulmaların görüldüğü kognitif bozukluklardır McKinlay ve ark. 

(16). Medyal temporal lob atrofisi durumunda görülen kognitif bozukluklar ise; 

nöropsikolojik bozukluklar, semantik akıcılıkta bozulma, vizyoalgısal ve vizyospasyal 

becerilerde düşüş, karar vermede ve yüz tanımada görülen bozukluklardır Matison ve 

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

 

Kognitif bozulma ilerledikçe, bellek ve yürütücü işlevlerde görülen semptomlar daha 

sıklaşır. Demansa geçişte, hastaların anlama ve konuşma gibi dil ile ilgili 

problemlerinde artış görülür Bastiaanse ve ark. (18). Zamanla bu kognitif bozulmalara 

ek olarak halüsinasyonların görülmesi, ilerleyen zamanlarda görülecek bir demans 

durumunun risk faktörünü temsil eder Fenelon ve ark. (19). Görsel halüsinasyonlar, 

REM uyku davranış bozukluğu (RBD) ve olfaktör disfonksiyon demansa geçişin çok 

yakın olduğunu gösteren non-motor semptomlardır Boot ve ark. (26),  Postuma ve ark. 
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(27), Baba ve ark. (28). Demansın başlangıç zamanı hastadan hastaya çeşitlilik 

gösterir. Bazı hastalarda Parkinson teşhisinden sadece 5 yıl sonra demans gelişimi 

görülürken, diğerlerinde 20 yıldan fazla bir sürede görülebilir Aarsland ve ark. (29). 

4.2. Parkinson Hastalığında Görülen Atrofilerin Kantitatif MRI Yöntemi ile 

İncelenmesi 

 

Objektif yöntemler sayesinde, kognitif hasarlanmanın PD alt gruplarında çeşitlilikler 

gösterdiği gözlemlenmiştir Van Rooden ve ark. (30).  

 

Yapılan MRI çalışmaları sonucu, demanslı Parkinson hastalarında, normal kontrollere  

veya bilişsel açıdan normal Parkinson hastalarına göre beyinlerinin pariyetal-temporal 

lob, entorinal kortex, hipokampus, prefrontal korteks, ve posterior singulat 

bölümlerinde atrofiler saptanmıştır Burton ve ark. (31), Kenny ve ark. (32),  Lyoo ve 

ark. (33), Song ve ark. (34), Weintraub ve ark. (35). MCI görülen Parkinson 

hastalarında ise benzer fakat daha az değişiklikler yapılan çalışmalarca 

gözlemlenmiştir Song ve ark. (34), Beyer ve ark. (36). Ventriküler dilatasyonun 

kognitif hasarlanmayla  ve hipokampal atrofinin de bellekte bozuklukla  ilişkili olduğu 

çeşitli çalışmalarca saptanmıştır Jokinen ve ark. (25), Apostolova ve ark. (37), Dalaker 

ve ark. (12). Demanslı Parkinson hastalarının demanslı olmayan hastalara göre atrofi 

oranlarının daha fazla olduğu bazı çalışmalarca saptanmıştır. Burton ve ark. (38). MR 

görüntüleme çalışmalarında beyaz madde lezyonlarının demanslı olmayan kişilerde 

kognitif hasar ve demans ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür Bohnen ve Albin (39). 

 

Bilişsel bozukluklar, parkinson hastalığının erken evrelerinde ortaya çıkar ve 

çoğunlukla bellek, yürütücü işlevler ve vizyoalgısal becerilerde görülen bozulmalarla 

kendini gösterir Friberg ve Wendelin (1), Elgh ve ark. (40), Muslimovic ve ark. (41), 

Foltynie ve ark. (42). Beyin görüntüleme tekniklerinin, özellikle de yapısal MRI 

tekniğinin, bu bilişsel işlev bozukluklarını değerlendirmede oldukça yararlı olduğu 

kanıtlanmıştır. Parkinson hastalığında, yapısal MRI ile saptanan değişiklikleri 

belirlemede en yaygın olarak kullanılan yöntemler; volumetric region-of-interest 

(ROI) and voxel-based morphometry (VBM) dir. Bu nöro-görüntüleme tekniklerinin 

birlikte kullanılması ve nöropsikolojik testler ile demans başlamadan önce PD’da 

meydana gelen yapısal değişiklikler tespit edilebilmektedir Naroa ve ark(48). 
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Parkinson hastalarında görülen nöropsikolojik bozukluklar ile ilişkili beyindeki 

morfolojik değişikleri saptamak amacıyla yapılan MRI çalışmalarının büyük 

çoğunluğu, değişikliklerin spesifik beyin bölgelerinde ortaya çıktığını göstermektedir. 

Bu beyin bölgeleri arasında en belirgin olanlar hafıza ile ilişkili olanlardır. Farklı 

teknikler kullanılarak yapısal MRI çalışmalarında, parkinson hastalarında hipokampal 

ve amigdalar volümlerin azaldığı gösterilmiştir Naroa ve ark (48). 

 

Parkinson hastalığında bilişsel gerilemenin patolojik yansımaları, Lewy Body 

dejenerasyonu ve Alzheimer tipi değişiklikleri içermektedir Fenelon ve ark.(19). Tüm 

bu değişiklikler, atrofiyi de içeren morfolojik beyin değişikliklerine neden 

olabilmektedir ve bu durum da yapısal MRI ile tespit edilebilmektedir. Braak ve ark. 

(44) tarafından önerilen parkinson hastalığında beyin patolojisinin altı aşamalı sistemi, 

LB patolojisine yönelik öngörüler içerir. Hastalık ilerledikçe, otonomik, limbik ve 

somatik motor sistemlerin bileşenleri patolojik hale gelmeye başlar. Evre 1-2’de beyin 

patolojisi medulla oblongata/ pontine tegmentum ve olfactory bulb/ anterior olfactory 

nucleus bölgeleri ile sınırlıdır Tolosa ve ark. (45).  Evre 3-4’ te, substantia nigra ve 

orta beyin ve önbeyin bölgelerindeki gri madde patolojinin ana odağı haline gelir. Evre 

5-6’da patoloji neokortekse kadar uzanır. Demasın sıklıkla evre 5-6’da meydana 

geldiği gözlenmiştir Braak ve ark.(46).  

 

Öte yandan, PD bilişsel işlev bozuklukları, özellikle de yürütücü işlev bozuklukları, 

genellikle fronto-striatal devreleri etkileyen dopamin azalmasına  bağlanmıştır. 

Yapılan MRI çalışmalarında; beyin sapı çekirdeklerini, limbik yapıları ve serebral 

korteksi de içeren diğer beyin bölgelerinde görülen dejenerasyonun da PD’da kognitif 

bozukluğa neden olduğu gösterilmiştir Sonnen ve ark. (47).  
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5. MATERYAL VE METOT 

 

5.1.Araştırmanın Yeri ve Zamanı  

 

Bu araştırma Mayıs 2015 -  Haziran 2016 tarihleri arasında, İstanbul Medipol 

Üniversitesi Mega Hastaneler Kompleksi nde gerçekleştirilmiştir.  

 

5.2.Araştırmanın Örneklemi/Çalışma Grubu 

 

Bu çalışmada; bilişsel açıdan normal (PDNC) 13 pür Parkinson hastası, 9 adet Hafif 

Bilişsel Bozukluk gösteren Parkinson Hastası (PDMCI), 5 adet demans tanısı almış 

Parkinson hastası (PDD) ile 11 adet yaş ve cins bakımından eşleştirilmiş sağlıklı 

kontrol katılımcılarının verileri değerlendirilmiştir. 

 

5.3.Çalışmaya Dahil Edilme/Dışlanma Kriterleri 

Her hasta, uzmanlaşmış nörologlar tarafından muayene edilmiştir. Parkinson 

teşhisinin konulmasında, "United Kingdom Parkinson's Disease Society Brain Bank" 

kriterleri uygulanmıştır Daniel ve Lees (49). Demans tanısının konmasında "Clinical 

Diagnostic Criteria for Dementia associated with Parkinson’s disease" kriterleri 

uygulanmıştır Emre ve ark. (50). 

 

Örneklem grubuna 50-80 yaş arası bireyler dahil edildi. Bu bireyler arasında kafa 

travması, ensefalit, serebrovasküler hastalığı olanlar, toksik maddeye maruz kalanlar, 

otonomik bozukluğu olanlar, piramidal veya serebellar bulgu gösterenler çalışmaya 

dahil edilmedi. 
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5.4.Çalışma Materyali ve Veri Toplama Araçları 

 

Hastaların klinik özellikleri UPDRS ile değerlendirilmiş, Hoehn-Yahr skalası ile 

derecelendirilmişlerdir. Hastaların davranışsal özelliklerini belirlemek için 

Nöropsikiyatri envanteri (NPI) kullanılmıştır. Ayrıca, verbal ve nonverbal bellek, 

dikkat, yürütücü işlevler, görsel algısal işlevleri kapsayan ayrıntılı nöropsikometrik 

batarya uygulanmıştır. Hastaların bilişsel açıdan durumları, bu test sonuçları ve Klinik 

demans derecelendirme ölçeği (CDR) kullanılarak yukarıda belirtilen grupları 

oluşturacak şekilde sınıflandırılmıştır Morris (57). Hasta ve kontrol gruplarının 

ventriküler ve sulkal atrofi düzeyleri, manyetik rezonans görüntüleme (MRI) de 

aksiyal kesitte T1 ağırlıklı görüntüler üzerinden bir görsel analog skala  yardımıyla 

değerlendirilmiştir Yue ve ark. (14).  

 

Nöropsikometrik test ve diğer skalaların hastalara uygulanması, bu alanda deneyimli 

nöroloji uzmanının gözetiminde araştırmada görevli psikoloji lisanslı yüksek lisans 

öğrencisi tarafından gerçekleştirilmiştir. Hastaların kognitif profilleri bakımından 

sınıflandırılmaları (demans, MCI vb) ise ilgili uzman tarafından gerçekleştirilmiştir.  

Hastaların kognitif durumlarının derecelendirilmesi ve MCI tanısı alan grubun 

ayrımlanması, uygulanan bu nöropsikometrik  testlerdeki performansları üzerinden,   

Litvan ve ark. (106) tarafından tanımlanmış olan kriterler çerçevesinde belirlenmiştir. 

Tüm yaklaşımlara rağmen test prosedürüne yeterli uyum sağlayamayan hastalar ise 

çalışma dışı bırakılmıştır. Yine Demans tanısı Parkinson hastalarında demans tanısı 

için Emre ve ark. (50) tarafından tanımlanmış kriterler uyarınca, hastaların 

nöropsikometrik test performanslarının yanı sıra klinik muayeneleri sonucunda bu 

alanda deneyimli nöroloji uzmanı tarafından konulmuştur. Demansın evrelendirilmesi 

ise klinik demans derecelendirme ölçeği (CDR)  kullanılarak yapılmıştır Morris (57). 
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5.4.1.MRI Görsel Skalası  

 

İmgelerden beyindeki atrofiyi ölçme üzerine yapılan araştırma çalışmalarında iki 

yöntem göze çarpar. Bunlardan ilki uzmanların görsel değerlendirmesine, ikincisi 

bilgisayar-temelli yaklaşımlara odaklanmıştır. Ancak, uzmanların görsel 

değerlendirmesi ve bilgisayar-temelli yaklaşımlar arasındaki uyum henüz yeterince 

araştırılmadığı için, Başkaya ve ark. (89), aksiyel kesitlerden oluşan Manyetik 

Rezonans (MR) imgelerinden beyin yarım küreleri arasındaki (interhemisferik) ve 

beyin parankimi ile kafatası kemiği arasındaki (hemisferik kortikal) uzaklıkları ayrı 

ayrı değerlendirerek beyin atrofi ölçümü yapan otomatik bir yöntem sunmuşlar ve 

sunulan bu yöntemin ayrımsama gücünü, farklı uzmanların görsel değerlendirmesine 

dayanan iki farklı veri kümesinde ölçmüşlerdir. Bu veri kümeleri, Yue ve ark. (14) ve 

yeni oluşturulan referans veri kümeleridir.  

 

Klinikte demans teşhisi genellikle, hastanın yaşı, aile özellikleri, genel tıbbi durumu, 

fizik/ nöroloji muayenesi, bilişsel yetenekleri ölçen testler ve nöro-görüntüleme 

sonuçları (örneğin hastadaki atrofinin şiddeti ve dağılımı) gibi verilerin birlikte ele 

alınmasıyla yapılmaktadır. Hastanın demans türünü ve derecesini değerlendirmeyi 

hedefleyen ve nöro-görüntüleme bulgularını kullanmaya dayanan araştırmalar, 

kortikal/subkortikal atrofi ve beyaz cevher lezyonları gibi özelliklere odaklanmıştır. 

İmgelerden elde edilen bu bulguların ölçümü, uzmanların görsel değerlendirmeleriyle 

yapılır 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 miktarının bilgisayar-temelli ölçülmesi için yarı-otomatik  ve 

otomatik  yöntemler önerilmiştir 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 ölçümü için travmatik beyin 

hasarlı vakalarda beyin parankimini bulanık (fuzzy) yaklaşımlarla bölütleyip hacimsel 

kayba bakmışlardır. Bell-McGinty ve ark. (98) ve Whitwell ve ark. (102), zamana 

yayılmış MR verisine voksel-temelli morfometri (voxel-based morphometry) 

uygulayarak zaman içindeki gri cevher kaybını incelemişlerdir. Rettmann ve ark. 
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(100), havza (watershed) bölütleme ve elle işaretleme yöntemiyle 8 farklı sulkus 

(sulci) bölgesini belirleyip, bu bölgelerdeki atrofi miktarını beynin yüzey alanı, gri 

cevher kalınlığı/ hacmi, kesel (geodesic) sulkus derinliği, yerel girus endeksi (local 

gyrification index) ve kıvrım (curvature) ile ölçmüştür. Scher ve ark. (101), zamana 

yayılmış MR verilerinde intrakraniyal hacim kaybına bakmışlardır. Otomatik 

yöntemlerde ise örtük yüzey evrimi (implicit surface evolution) ile korteksin yeniden 

çatılması (CRUISE aracı kullanılarak gerçekleştirilmiş); gri cevher kalınlığı, kesel 

sulkus derinliği ve kıvrım miktarı Parkinson ve Alzheimer hastalarının MR 

verilerinden ölçülmüştür Han ve ark. (105), Tosun ve ark. (103), Tosun ve ark. (104).  

 

Başkaya ve ark. (89)'ın görsel atrofi değerlendirmeleri üzerine yapılan araştırmalar 

içinden, Yue ve ark. (14)'na ait çalışmayı seçmelerinin başlıca sebebi, Yue ve ark.'ın 

atlaslardan faydalanılarak önceden hazırladıkları görsel standartları kullanarak aksiyel 

MR kesitlerinden sulkus değişimlerini (atrofi) yarı-nicel bir skalaya göre 

değerlendirmeleridir.  

 

Değerlendirme yapmak için, bu çalışmada Yue ve ark. (14)’nın ve bizim 

oluşturduğumuz iki farklı veri kümesi kullanıldı. Yue ve ark.’nın veri setinde, 8 denek 

(hepsi birbirinden farklı 1-8 arasında atrofi derecesine sahip) sulkus atrofisi için 

referans vakaları olmak üzere seçilmişlerdir. Görsel standartlara uyularak 8-puanlık 

yarı-nicel skala (1, düşük atrofi miktarını yahut çok dar sulkusları işaret ederken; 8, 

yüksek atrofi miktarını, başka bir deyişle çok geniş sulkusları göstermekte) ile her 

vakanın atrofi miktarı ayrı ayrı belirlenmiştir. Özetle, santral sulkusun (central sulcus) 

en iyi gözlemlenebildiği aksiyel kesitler seçilerek, santral sulkus, frontal ve parietal 

konveksite sulkusları ve interhemisferik bölge dikkate alınarak atrofi derecesi görsel 

bir şekilde (1-8 puanlık skalada) tayin edilmiştir.  

 

Başkaya ve ark. (89), sulkal atrofi ölçümünü, aksiyel MR imgelerinden sulkal 

bölgesine denk gelen kesit seçildikten sonra, beyin yarım küreleri arasındaki ortalama 

düzgülenmiş uzaklığı hesaplayan bir yöntem sunmuşlardır. Bu yönteme göre 

interhemisferik atrofiyi hesaplamak için, yarım kürelerde iki yönde de ilerleyip 

anteroposterior çizgiyi arayarak öncelikle beyin yarım küreleri arasındaki fissür 
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bulunur. Bu bulma işleminin ardından, yarım küreler arasındaki fissür boyunca 

birbirine eşit, çok küçük aralıklarla örnekler alınarak, iki yarım küre arasındaki uzaklık 

ölçülür. Son olarak, beynin iki yarım küresi arasındaki bu ortalama uzaklığı, kafatası 

büyüklüğü ile düzgüleyerek (hastalar arası çeşitliliğin yol açacağı sorunları minimalize 

etmek için) interhemisferik atrofi miktarına ulaşılır. 

 

Kesit imgelerden hemisferik kortikal atrofiyi ölçmek için de, beynin geometrik 

merkezinden kafatası yönünde ve birbirine eşit, çok küçük açısal değerlerle 

ilerleyerek, beynin dış dokusu ile kafatasının iç yüzeyi arasındaki uzaklık değerlerinin 

toplamı hesaplanır. Daha sonra bu uzaklık değerleri, her vakanın kafatası büyüklüğüne 

göre düzgülenerek sonuçların ortalaması alınır.  

 

İleri yaşlarda kognitif etkilenme arttıkça kortikal katlanmanın azaldığı, sulkal 

mesafenin ve ventriküllerdeki genişlemenin arttığı bildirilmiştir Yue ve ark. (14), Jack 

ve ark. (107), Nestor ve ark. (95). Gelişen nörodejenerasyonu göstermede 

sulkuslardaki ve ventriküllerdeki genişlemenin güvenilir bir belirteç olduğu, hastalığın 

progresyonu ile korele olarak artış gösterdiği ve erken tanıda yardımcı olabileceği ileri 

sürülmüştür Jack ve ark (107), Nestor ve ark. (95). Atrofinin değerlendirilmesinde 

temporal ve frontal bölgelerin değerlendirilmesi ile santral sulcus ve ventriküllerin 

genişliği kullanılmıştır Breteler ve ark. (108), Yue ve ark. (14), Whitwell ve ark. (102). 

 

Tüm hastaların MR'ları 3T Philips Achieva cihazı ile yapıldı. 
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Resim 5.1 - Sulkal atrofi derecelendirmesinde kullanılan analog skala Yue et al (14). 

 

Sulkal Atrofi; santral sulkusun en iyi göründüğü yer olarak kabul edilen “omega” 

işaretinin göründüğü lokalizasyonda axial T1 (TR= 8.2 ms, TE= 3.8 ms, FOV 256 

MM2, matriks 256x240, 1 mm kesit kalınlığı, total 190 kesit, 8.53 sn görüntüleme 

zamanı) kesitlerinde santral sulkus genişliği, interhemisferik fissür ve diğer kortikal 

sulkusların genişliği 0–9 arasında derecelendirildi. 
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Resim 5.2 - Ventriküler atrofi derecelendirmede kullanılan analog skala Yue et al. (14). 

 

Ventriküler atrofi; lateral ventriküllerin frontal, oksipital hornlarının ve 3. ventrikülün 

birarada görüldüğü lokalizasyonda axial T1(TR= 8.2 ms, TE= 3.8 ms, FOV 256 MM2, 

matriks 256x240, 1 mm kesit kalınlığı, total 190 kesit, 8.53 sn görüntüleme zamanı) 

kesitlerde 0–9 arasında derecelendirildi. 

 

5.4.2.Klinik Testler 

 

5.4.2.1. Nöropsikometrik Değerlendirme 

 

Genel kognitif tarama Mini Mental Durum Testi (MMSE) ile değerlendirildi Güngen 

ve ark. (51). Digit Span ve Wechsler Hafıza Ölçeği (WMS) dikkatin ölçülmesi için 

kullanıldı Wechsler (54). Sözel bellek, Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST) ile 

değerlendirildi. Bu testte 15 kelime 10 tur boyunca tekrar edilir. Ardından hastadan bu 

kelimeleri 30 dk sonra tekrar hatırlaması istenir Öktem (52). WMS görsel alttestleri 

non-verbal belleği değerlendirmek için kullanılır Wechsler (54).  Vizual- algısal 
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fonksiyonları değerlendirmede Benton Yüz Tanıma Testi (BFR) ve Judgement Çizgi 

Oryantasyonu (JLO) testleri kullanıldı. Frontal fonksiyonların değerlendirilmesinde 

Stroop Test ve sözel akıcılık testleri uygulandı Karakaş (53). 

 

5.4.2.1.1. Mini Mental Durum Testi (MMSE):  

 

Kognitif bozukluğun ağırlığının ve zaman içerisindeki seyrinin nicel bir ölçütü olarak 

kullanılabilmektedir. En yüksek puanın 30 olduğu MMSE, 10 puanlık zaman ve 

mekan oryantasyonu, 3 kayıt ve 3 hatırlama olmak üzere 6 puanlık bellek, 5 puanlık 

dikkat, 8 puanlık dil ve 1 puanlık görsel-mekansal işlevleri ölçen maddelerden oluşur. 

Kognitif bozulma konusunda genel bir fikir edinme ve zaman içinde değişimi izlemede 

kullanılan bir testtir Gürvit ve Baran (13). 

 

5.4.2.1.2. Bellek testleri 

 

5.4.2.1.2.1. Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST)  

 

Sözel öğrenme ve serbest hatırlama türü belleği, geriye ve ileriye doğru bozucu etkiyi, 

anlık ve gecikmeli serbest hatırlamayı ve ayrıca tanıma belleğini ölçmektedir. 

Hippokampus ve temporal lobdaki hasarlara duyarlı olup bozuk performans özellikle 

sol hemisfer lezyonlarında ortaya çıkmaktadır Karakaş (53). 

5.4.2.1.2.2.Wechsler Bellek Ölçeği (WMS) 

 

Standardizasyonu yapılmış olan bu bataryanın dikkat, oryantasyon, anlık sözel ve 

sözel olmayan hatırlama, öğrenme etkinliği, gecikmeli hatırlama ve tanımayı ölçen alt 

testleri bulunmaktadır Wechsler (54). 

Bu çalışmada, sözel olmayan, hastanın geometrik desenleri bellekte kaydedip tekrar 

geri getirerek çizilebilme yeteneğini değerlendiren bir WMS alt testi kullanılmıştır. Bu 

alt test, anlık ve gecikmeli yeniden üretim için kısa süreyle gösterilen göreli olarak 

basit desenleri içerir Wechsler (54), Weintraub (65). 
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5.4.2.1.3.Frontal İşlevler Testleri 

 

5.4.2.1.3.1.Sözel Akıcılık Testi: 

 

Bu testte, deneklerden K, A ve S harfleriyle başlayan olabildiğince fazla kelime 

üretmeleri istenmektedir. Bu testteki, her bir harf için birer dakika süre verilmekte olup 

test toplam üç dakika sürmektedir. Deneklerden kelime üretirken dikkatli olmaları, 

şehir ismi, özel isim (örn: Ankara, Ahmet) ve ürettikleri fiilin değişik hallerini (örn: 

al, almak) kullanmamaları istenir. Bu çalışmada, deneklerin ürettikleri toplam kelime 

sayısı üzerinde durulur Goodglass ve Kaplan (71). 

 

5.4.2.1.3.2.Stroop Testi:  

 

Enterferans duyarlılığı ve uygunsuz otomatik cevapları baskılayamama 

(disinhibisyon), Stroop prosedürü ile özgül olarak değerlendirilebilir Brovermann 

(62), Comalti ve ark. (63), Stroop (64). Bu testte, siyah-beyaz baskılı renk 

kelimelerinin (kırmızı,mavi, yeşil) rastgele bir dizisinin yüksek sesle okunma süresi 

ölçülür. Sonra, eşit sayıda küçük dikdörtgenlerin renklerini (kırmızı,mavi,yeşil) 

söyleme süresi kaydedilir. Üçüncüsü, "enterferans durumu"dur. Kelimeler uyumsuz 

renklerde basılmıştır ve görev en az o kadar güçlü, daha otomatik eğilim olan kelimeyi 

okumayı baskılayıp, metnin rengini söylemektir. Yanıt zamanı kelimeyi okuma 

durumunda normal olarak daha hızlı, renk adlandırma durumunda biraz daha yavaş ve 

enterferans durumunda (stroop etkisi) en yavaştır. Komisyon hataları (yani kelimeyi 

okuma), enterferans durumunda daha otomatik yanıt eğilimini baskılayamamanın 

göstergesidir Weintraub (65). 
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5.4.2.1.3.3.Saat Çizimi Testi: 

 

Saat çizimi testi, kişinin mekansal planlama ile ilgili becerisini gösterir. Hastadan 

büyükçe bir daire içine saat görünümü oluşturmak üzere sayıları yazması istenir. Yaş 

ve eğitim, testteki performansı oldukça etkileyen faktörlerdendir. Hastanın saat 

kollarını nasıl yerleştirdiği, sayıları sıraya göre yazıp yazmadığı, bu faktörlerden ne 

derece etkilendiğini gösterir Weintraub (65). 

 

5.4.2.1.4.Vizyospasyal \ Vizyoalgısal İşlevler Testleri 

 

5.4.2.1.4.1.Çizgi Yönü Belirleme Testi: 

 

Açıların birbirinden ayırma yeteneği ve görsel mekansal algı, "Judgement Line 

Orientation (JLO)" Çizgi Yönü Belirleme Testi ile ölçülür Benton ve ark. (60), Benton 

ve ark. (61). Bu testte, hastadan ışınsal sıradaki çizgilerden iki uyaran çizgisinin açısal 

yönelimi ile eşleşenleri seçmesi istenir Weintraub (65). Sağ posterior serebral bölge 

hasarlı hastalarda bu teste ait skorlar özellikle düşük olmaktadır Benton ve ark. (61). 

Ortalama JLO performansı (30 maddenin 25'i doğru) iyi eğitimli bireylerde  70 yaşına 

dek korunmaktadır. Bu test sözel dolayımdan göreli olarak bağımsızdır fakat eğitim 

seviyesinden etkilenmektedir ve kadınlar ortalama olarak erkeklerden biraz daha az 

puan almaktadırlar Benton ve ark. (61). 

 

5.4.2.1.4.2.Yüz Tanıma Testi: 

 

Hastanın tanıdık olmayan yüzlerin fotoğraflarını eşleştirme (tanıma değil) becerisini 

gerektiren bir testtir. İlk 6 madde tam bir eşleştirme gerektirir. İzleyen maddelerde 

uyarıcı yüz, aynı kişinin değişik açılardan, değişik gölgelendirme ile çekilmiş tıpatıp 

aynı olmayan fotoğraflarıyla eşleştirilmelidir. Yüz oryantasyonu ve gölgelendirmede 

giderek daha karmaşık değişimler gösterildikçe, seçenekler daha fazla güçleşir Benton 

ve Van Alley (59). 
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5.4.2.2. Parkinson hastalığının klinik motor özelliklerinin değerlendirilmesi  

 

Tüm hastalar Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği  motor altskorlarına 

(UPDRS-III) ve Hoehn Yahr evrelerine göre değerlendirilmiştir Hoehn ve Yahr (55). 

Hastalar ayrıca Levodopa tedavisi sürecine ve dozajına göre de değerlendirilmiştir. 

Her hastanın günlük Levodopa alımı ölçülmüş ve kaydedilmiştir Fenelon (109). 

 

5.4.2.2.1. Birleşik Parkinson hastalığı değerlendirme ölçeği (UPDRS- III): 

 

"Unified Parkinson's Disease Rating Scale: UPDRS" ölçeğinin motor bulguları ölçen 

bölümüdür. Maddeler tek tek 0 ile 4 arasında değerlendirilir. Maddelerin ayrı ayrı 

puanları toplanır ve her bölüm için alt küme toplamı ve genel toplam puanı bulunur 

Fahn ve Elton (72). 0= en iyi muhtemel puan ve 199= en kötü muhtemel puan olmak 

üzere 199 muhtemel puan vardır. 

 

5.4.2.2.2. Hoehn-Yahr skalası: 

 

Parkinson Hastalığının şiddetini tanımlamamnın bir yoludur Hoehn ve Yahr (56). Bu 

ölçek Parkinson Hastalığının 5 evresini tarif etmektedir. Ölçekteki ilerleme hastalığın 

ciddiyetinin kötüleştiğini göstermektedir Hoehn ve Yahr (55): 

Evre I: Ana özellikler olan tremor, rijidite ya da bradikineziyi içeren Parkinson 

hastalığının unilateral özellikleri 

Evre II: Muhtemel konıuşma bozuklukları, eğik postür ve yürümede bozulmanın 

yanısıra yukarıda belirtilen özelliklerin bilateral olması 

Evre III: Denge zorlukları ile birlikte Parkinson hastalığının bilateral özelliklerinin 

kötüleşmesi. Hastalar halen bağımsız olarak işlevselliklerini sürdürebilirler. 

Evre IV: Hastalar tek başlarına veya bağımsız olarak yaşayamazlar. 
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Evre V: Hastalar tekerlekli sandalye yardımına ihtiyaç duyarlar ya da yataktan 

çıkamazlar. 

 

5.4.2.3.Demans evrelemesi için Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (CDR): 

 

Alzheimer tipi olduğu gibi, diğer demans biçimlerini de evrelendirmek için 

kullanılabilecek bir araçtır Hughes ve ark. (70). 

 

Hasta ve yakınıyla ayrı ayrı yapılacak olan görüşme ve mental durum muayenesi 

sonrasında muayene eden klinisyen tarafından doldurulur. Halen kullanılan skorlama 

sistemi Morris ve arkadaşları tarafından önerilmiştir Morris (57). Toplam 6 eksen 

(bellek, oryantasyon, yargılama-problem çözme, ev dışında işlevsellik, ev yaşamı-

hobiler, kişisel bakım), görüşme ve muayene sonuçları yargılanarak 5 puan üzerinden 

(0, 0.5, 1, 2, 3) derecelendirilir. Evreye karar vermede bellek ekseni öncelik taşır. En 

az 3 eksenin puanı bellek ekseninden farklı (üçü birden bellek ekseninin üstünde veya 

altında) değilse evre bellek ekseni puanı ile aynıdır (aksi halde o 3 eksenin puanı evreyi 

belirler). Bunun istisnalarından 1.si 3 eksen belleğin bir tarafında, 2 eksen diğer 

tarafında ise evre bellek puanı ile aynıdır. Diğer istisna ise bellek ekseni puanı 0,5 ise 

evre 0 olamaz. Evre 0 normal yaşlılık, evre 0,5 kuşkulu demans, evre 1 hafif şiddette 

demans, evre 2 ortaşiddette demans, evre 3 ağır evre demans anlamına gelir. Evre 0,5 

klinik tanı olarak çoğunlukla hafif kognitif bozukluğa (MCI) karşılık gelirken bu 

evredeki hastalar bazen çok hafif evre Alzheimer tipi demans kriterlerini de 

doldururlar. Altı eksenin puanlarının toplamı (CDR-KTS: kutu toplamları skoru) bir 

işlevsel bozulma ölçeği olarak da kullanılabilir Morris (57). 

 

5.4.2.4. Davranışsal semptomların değerlendirilmesi testleri 

 

Davranışsal semptomların değerlendirilmesi amacıyla ise Geriyatrik depresyon skalası 

(GDS) Ertan ve ark. (56) ve Nöropsikiyatrik değerlendirme envanteri (NPI) Akça- 

Kalem ve ark. (68) Türkçe uyarlaması hastalara uygulanmıştır. 
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5.4.2.4.1. Geriyatrik depresyon skalası (GDS): 

 

Yaşlılarda depresyonu belirlemede en yaygın olarak kullanılan testtir Bonin- Guillame 

ve ark. (69). Hastaya, depresyona spesifik 30 maddeden oluşan kısa sorular sorulur. 

Bu sorulara yanıtlar evet veya hayır şeklinde verilir. Verilen cevaplar, "Research 

Diagnostic Criteria" kriterleri çerçevesinde değerlendirilir ve hastanın durumu normal, 

hafif depresif veya ağır depresif olarak sınıflandırılır Yesavage ve ark. (58), Bonin- 

Guillame ve ark.  (69). 

 

5.4.2.4.2. Nöropsikiyatrik değerlendirme envanteri (NPI) 

 

Günümüzde araştırma çalışmalarında, özellikle de ilaç çalışmalarında davranışsal 

sonlanım ölçütü olarak en sıklıkla kullanılan ölçektir Cummings ve ark. (66). Hasta 

yakını görüşmesi ile puanlanır. Toplam 12 davranışsal alan (1.Hezeyanlar, 

2.Hallüsinasyonlar, 3.Ajitasyon/Saldırganlık, 4.Depresyon/Disfori, 5.Anksiyete, 

6.Elasyon/Öfori, 7.Apati/Kayıtsızlık, 8.Disinhibisyon, 9.İrritabilite/Labilite, 

10.Anormal motor davranışı, 11.Uyku/Gece davranışları, 12. İştah ve Yeme 

değişmeleri Bonin- Guillame ve ark. (69). Öncelikle tarama sorularıyla ilgili 

semptomun bulunup bulunmaması açısından sorgulanır. Bulunmuyorsa bir sonraki 

alana geçilir. Hasta yakını o semptomun varlığını teyid ederse, o alana ait daha spesifik 

sorularla ayrıntılandırılır. Sonrasında da semptomun sıklığı (“1 nadir”den, “4 çok sık-

hergün”e) ve şiddeti (“1 hafif”ten, “3 ağır”a) için verilen sayısal değerlerin çarpılması 

o maddenin skorunu oluşturur. Azami puan 144 olabilir. Her madde için o semptomun 

hasta yakını için doğurduğu sıkıntı 6 puan üzerinden (0 hiçten 5 çok ağıra) ayrıca 

hesaplanır Gürvit ve Baran (13), Akça- Kalem ve ark. (68). 

5.4.2.4.3. Apati Testi: 

 

Apati testi, Frontal Davranış Envanteri (FBI) içinde bulunan bir alttesttir. FBI; apati, 

ilgisizlik, düzensizlik, dikkatsizlik, kişisel ihmal, katılık, içgörü kaybı gibi konularla 

ilgili 24 maddeden oluşan, çoğunlukla frontal lob demanslarını ölçmede kullanılan bir 

testtir Kuczynski ve ark (81).  
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6.BULGULAR 

 

6.1.Demografik Veriler 

 

Tüm grupların cinsiyet dağılımları, yaş, eğitim yılı, hastalık süreleri, ventriküler ve 

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

verilmiştir. 

 

Tablo 6.1 – Grupların demografik verileri, atrofi değerleri, UPDRS ve Hoehn-Yahr ortalama 

ve standart sapmaları 

 

 Kontrol (n =11) 

PDNC 

 (n =13) PDMCI (n= 9) PDD (n=5) 

Cins (K \ E) 6 \ 5 6 \ 7 3 \ 6 1 \ 4 

Yaş (ort±ss) 62,36 ± 8,35 61,08 ± 7,35 67,11 ± 8,17 71,8 ± 5,07 

Eğitim Yılı (ort±ss) 2,27 ± 1,48 1,85 ± 1,21 0,78 ± 0,66 0,4 ± 0,54 

Hastalık Süresi (ort±ss) Yapılmadı 2,23 ± 1,01 2,56 ± 0,72 2,4 ± 0,54 

UPDRS (ort±ss) Yapılmadı 15,15 ± 4,98 18,56 ± 6,56 26,2 ± 7,05 

Hoehn-Yahr (ort±ss) Yapılmadı 1,58 ± 0,53 1,78 ± 0,66 2,3 ± 0,44 

Ventriküler Atrofi (ort±ss) 1,82 ± 0,87 1,77 ± 1,16 2,89 ± 1,53 3,2 ± 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 arası demografik verilerin karşılaştırılması 

 

 

GRUPLAR 

Yaş 

(p değeri) 

Cinsiyet 

(p değeri) 

Eğitim 

(p değeri) 

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 arasında demografik veriler karşılaştırılmıştır. Kontrol ve PDNC grubunun 

demografik özellikleri arasında farklılık görülmemiştir. Ancak, kontrol grubu ile; 

PDMCI eğitim düzeyleri arasında, PDD yaş ve eğitim düzeyleri arasında ve 

birleştirilmiş kognitif bozukluğu olan Parkinson grubu (PDMCI+PDD)'nun yine yaş 

ve eğitim düzeyleri arasında bu grupların kontrollere göre daha yaşlı ve düşük eğitimli 

olmaları yönünde istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmıştır. (Tablo 6.2) 

 

6.2. Nöropsikometrik Değerlendirme 

 

Tüm grupların genel kognitif düzeylerini gösteren  Mini Mental Durum Testi (MMSE) 

skorları ortalaması ve standart sapması Tablo 6.3 de verilmiştir.  

 

Tablo 6.3 – Grupların Mini Mental Durum Testi skorları ortalaması ve standart sapması 

 

 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 arası MMSE karşılaştırması 

 

GRUPLAR Kontrol/PDNC Kontrol/PDMCI Kontrol/PDD Kontrol/PDMCI

+PDD 

MMSE (p değeri) 0,061 0,002** 0,001* 0,000** 

 *p<0,05 

 **p<0,01 

 

Gruplar arasında MMSE verileri ki-kare testi ile karşılaştırılmıştır. Karşılaştırma 

verileri tablo 6.4 de gösterilmiştir. Kontrol grubu ile PD grubu MMSE değerleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir. Ancak, MMSE skorları 

için kontrol grubu ile PDMCI, PDD ve PDMCI+PDD grupları arasında giderek 

anlamlılığı artan bir farklılık gözlenmiştir.  
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Yine tüm gruplara uygulanan nöropsikometrik değerlendirmeden alınan skorlar ve SD 

leri bellek (tablo 6.5),  yürütücü işlevler (tablo 6.6), görsel algısal işlevler (tablo 6.7) 

için aşağıda gösterilmiştir. 

 

Tablo 6.5 – Grupların sözel ve görsel bellek ile ilişkili parametrelerinin ortalaması ve 

standart sapması 

 

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

SBST Anlık (ort±ss) 6 ± 1,41 4,62 ± 1,26 3,33 ± 1,58 2 ± 0 

SBST Max Öğr (ort±ss) 14 ± 1,61 13,85 ± 1,67 9,67 ± 2,5 6,2 ± 0,83 

SBST Öğr Puanı (ort±ss) 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 Tanıma (ort±ss) 1,64 ± 1,36 2,54 ± 1,45 5,44 ± 2,6 6,4 ± 3,57 

WMS Gör An Hat 

(ort±ss) 9,55 ± 2,84 9,31 ± 3,17 4,22 ± 3,03 1,4 ± 1,67 

WMS Uz Sür Hat 

(ort±ss) 11,5 ± 2,5 10,69 ± 2,81 6,56 ± 1,87 3,8 ± 3,11 

 

Tablo 6.6 – Grupların yürütücü işlevlerle ilgili parametrelerinin ortalaması ve standart 

sapması 

 

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

KAS (ort±ss) 34,18 ± 12,2 25,38 ± 14,44 12,22 ± 8,7 4,4 ± 4,72 

Meyve-İnsan (ort±ss) 8,27 ± 3,0 7,08 ± 3,92 5,33 ± 1,87 2,6 ± 2,19 

Hayvan Sayma (ort±ss) 20,55 ± 8,1 18,38 ± 4,85 12,33 ± 3,8 6,4 ± 3,5 

Stroop Süre Fark (ort±ss) 46,45 ± 21,32 57,69 ± 15,55 40,67 ± 45,96 Yapılmadı 

Stroop Hata (ort±ss) 2,18 ± 4,1 2,54 ± 6,85 6,33 ± 9,15 Yapılmadı 

Stroop Düzeltme (ort±ss) 2,9 ± 3,98 5,08 ± 4,97 3,56 ± 3,81 Yapılmadı 

Saat Çizme (ort±ss) 3,82 ± 0,4 3,92 ± 0,27 2,33 ± 1,41 0,8 ± 0,44 
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Tablo 6.7 – Grupların görsel algısal işlevlerle ilgili parametrelerinin ortalama ve standart 

sapmaları 

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

Çizgi Yönü (ort±ss) 21,18 ± 5,45 19,46 ± 4,11 11,11 ± 6,5 4,2 ± 7,82 

Yüz Tanıma (ort ± ss) 21,18 ± 1,78 20,69 ± 2,28 18 ± 2,87 15 ± 2 

 

 

6.3 Davranışsal Bulgular 

 

 

Tüm grupların davranışsal testlerden aldıkları puanların ortalama ve SD leri Tablo 6.8 

de verilmiştir. 

 

Tablo 6.8 – Grupların davranışsal bulgularla ilgili parametrelerinin ortalamaları ve standart 

sapmaları 

 

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

NPI SxS (ort±ss) Yapılmadı 3,31 ± 4,21 7,89 ± 6,03 26,4 ± 20,96 

NPI Sıkıntı (ort±ss) Yapılmadı 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 

GDÖ (ort±ss) 11,45 ± 6,47 14,08 ± 6,72 13,89 ± 4,59 13,4 ± 4,56 

RBD Sor Skor (ort±ss) 2,55 ± 1,69 4,77 ± 2,38 4,78 ± 2,68 6,6 ± 2,88 

 

 

6.4. Gruplar Arası Ventriküler ve Sulkal Atrofi Karşılaştırması 

 

Kontrol grubu ile Pür Parkinson (PDNC), MCI bulguları gösteren Parkinson 

(PDMCI), Demanslı Parkinson (PDD) grupları ayrı ayrı  ventriküler atrofi ve sulkal 

atrofi skorları açısından karşılaştırıldı. (Tablo 6.9) Sadece ventriküler atrofi 

bakımından kontrol grubu ile PDMCI grubu arasında istatistik anlamlılığa yakın bir p 

değeri izlendi (p=0.067) Bunun üzerine, MCI bulguları gösteren Parkinson grubu 

(PDMCI) ve Demanslı Parkinson (PDD) grubu birleştirilerek Kognitif bozukluk 

gösteren grup olarak adlandırıldı ve Kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Bu iki grubun 

ventriküler atrofi değerleri arasında yine sınırda istatistiksek olarak anlamlı (p=0.055) 

bir fark görüldü. (Tablo 6.9) 
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Tablo 6.9 - Gruplar arası Ventriküler ve Sulkal Atrofi karşılaştırması 

 

 

GRUPLAR 

Ventriküler Atrofi 

(p değeri) 

Sulkal Atrofi 

(p değeri) 

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 ventriküler atrofi ile klinik, nöropsikometrik, davranışsal 

parametrelerin Korelasyon analizi 

 

Ventriküler atrofi ve sulkal atrofi değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

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

 

 Ventriküler atrofi ile; Mini Mental Durum Testi (MMSE) skoru arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir negatif korelasyon görüldü. Ventriküler atrofi değerleri ile Klinik 

Demans Değerlendirme Ölçeği (CDR) değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

bir pozitif korelasyon görüldü. Ventriküler atrofi değerleri ve Birleşik Parkinson 

Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (UPDRS) değerleri arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir pozitif korelasyon görüldü. Ventriküler atrofinin yaş ile arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir pozitif korelasyon görüldü.  Ventriküler atrofinin, sözel 

bellek ile ilişkili SBST anlık, SBST max. öğrenme, SBST öğrenme puanı ve SBST 

spontan hatırlama parametreleri ile arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir negatif 

korelasyon görülürken, yine sözel bellek ile ilişkili SBST tanıma parametresiyle 

ventriküler atrofi arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir pozitif korelasyon görüldü. 

Görsel bellek ile ilişkili WMS görsel anlık hatırlama skoru ile ventriküler atrofi 

değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir negatif korelasyon görüldü. 

Ventriküler atrofinin, yürütücü işlevleri gösteren sözel akıcılık ile ilişkili KAS ve 

Hayvan sayma skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir negatif korelasyon 

görüldü. Ventriküler atrofi değerleri ile vizyospasyal / vizyoalgısal becerilerden 

sorumlu Saat Çizme Testi, Benton Yüz Tanıma testi ve Benton Çizgi Oryantasyon 
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Testi değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir negatif korelasyon görülmüştür. 

(Tablo 6.10) 

Tablo 6.10 –  Ventriküler atrofi ile nöropsikometrik değerler arasındaki korelasyon 

 

Korelasyon / Anlamlılık Tablosu  

 

Ventriküler Atrofi 

 

Açıklamalar r P 

Sulkal Atrofi 0,328* 0,044 

SBST Anlık -0,429** 0,007 

SBST max öğr -0,459** 0,004 

SBST Öğr Puanı -0,462** 0,003 

SBST Ken Hat -0,474** 0,003 

SBST Tanıma 0,413** 0,010 

WMS Gör An Hat -0,472** 0,003 

Hayvan Sayma -0,348* 0,032 

CDR 0,389* 0,016 

Yaş 0,385* 0,017 

Yüz Tanıma -0,434** 0,006 

MMSE -0,425** 0,008 

Saat çizme -0,504** 0,001 

KAS -0,459** 0,005 

Çizgi Yönü -0,584** 0,000 

UPDRS 0,404* 0,036 

 

 * p<0,05 

 ** p<0,01 

 

Sulkal atrofi değerlerinin, yaş ve cinsiyet ile arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

pozitif korelasyon görüldü. Sulkal atrofi değerlerinin, NPI sıkıntı değerleri ile arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir negatif korelasyon görüldü. (Tablo 6.11) 
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Tablo 6.11 –  Sulkal atrofi ile nöropsikometrik değerler arasındaki korelasyon 

 

Korelasyon / Anlamlılık Tablosu 2 

 

Sulkal Atrofi 

 

Açıklamalar r P 

Ventriküler Atrofi 0,328* 0,044 

Cinsiyet 0,433** 0,007 

Yaş 0,354* 0,029 

NPI sıkıntı -0,439* 0,046 

 

 * p<0,05 

 ** p<0,01 
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7. TARTIŞMA 

 

Gur ve ark. (73), yaş aralığı 18 ile 80 arası olan,  34 erkek ve 35 kadından oluşan 

toplam 69 sağlıklı birey üzerinde MR çalışması yapmışlardır. Bu bireylerin MR'da T2 

görüntülerinden faydalanmış, yaş ve cinsiyetin beyin hacminde nasıl bir etki 

oluşturduğunu incelemek istemişlerdir. Bu çalışmanın sonucunda; erkeklerin beyin 

hacminin kadınlardan 91 ml daha fazla olduğu, serebrospinal sıvı (CSF) hacminin 

kadınlardan 20 ml daha fazla olduğu sonucuna varmışlardır. Ayrıca, yaş ve beyin 

hacmi arasında anlamlı negatif korelasyonlar görülürken, yaş ile CSF arasında anlamlı 

pozitif korelasyonlar gözlemlemişlerdir. Yaşlı erkeklerde en çok sol hemisferde 

belirgin atrofi görüldüğünü, kadınların yaş ile ilintili atrofilerinin ise daha simetrik ve 

erkek cinsiyetinde görülen atrofi kadar belirgin olmayan bir atrofi olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Ayrıca, kadınların mental yeteneklerde yaştan etkilenme 

oranlarının erkeklere göre daha düşük olduğunu gözlemlemişlerdir. 

 

Schneider ve ark. (75) yaptıkları çalışmada, yaşları 37-83 arasında olan 89 erkek 84 

olmak üzere toplam 173 Parkinson hastası üzerinde Bilgisayarlı Tomografi (CT) 

çalışması yapmışlar ve elde edilen sonuçların hastaların standardize nörolojik ve 

psikopatolojik testleriyle korelasyonunu incelemişlerdir. Levodopa tedavisi görmüş ve 

tedavi görmemiş hasta grupları karşılaştırılmış, özellikle ventriküler ve kortikal 

atrofisi olan hastaların CT bulguları ile ciddi klinik semptomatolojiler ve günlük 

aktivitelerdeki düşük performans arasında korelasyon saptanmıştır. Özellikle 

ventriküler dilatasyonu veya kortikal atrofisi olan hastalarda motor performans ile 

basit ve kompleks reaksiyon süreçleri için de anlamlı korelasyonlar bulunmuştur. 

Ayrıca, yine aynı çalışmada, ilerleyen yaş ile birlikte ventriküler atrofide ve kognitif 

bozukluklarda artışın olduğunu saptadılar. 

 

Camicioli ve ark. (74), demanslı olmayan 33 parkinson hastası ile yaş ve cinsiyet 

bakımından eşleştirilmiş 39 kontrol bireyleri üzerinde 36 ay süren MR çalışması 

yapmıştır. Bu çalışmada, bireylerin MR görüntüleri başlangıçta, 18 ay sonrasında ve 

36 ayın sonunda incelenerek, ventriküler ve sulkal atrofilerinin 36 ay sonunda nasıl 
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değiştiğine, bilişsel yıkım ve demansla sonuçlanıp sonuçlanmadığına bakılması 

amaçlanmıştır. Çalışmalarının sonunda, 10 hastanın ve 3 kontrolün demans 

geliştirdiğini gözlemlemişler, ayrıca ventirküler değişimin, MMSE skorlarıyla ve 

Parkinsonda demans gelişimiyle yakından ilişkili olduğunu gözlemlemişlerdir. Gri 

madde atrofisinin, demanslı ve demanslı olmayan Parkinson hastalarında oldukça 

yüksek olduğunu, buna karşın; ak madde değişikliklerinin önemli farklılıklar 

göstermediğini gözlemlemişlerdir. Ayrıca ventriküler atrofinin, Parkinsonun erken 

aşamalarındaki kognitif becerilerde azalmayla aynı zamanlarda başlamış olabileceği 

tahmininde bulunmuşlardır. 

 

Anderson ve Bigler (76), travmatik beyin hasarlı 38 hasta üzerinde çalışmıştır. Hasarın 

olduğu gün çekilen bilgisayarlı tomografi (CT) görüntüleri ile travma sonrası MR 

görüntüleri karşılaştırmışlardır. Ventirküller ve birçok beyaz ve gri madde yapıları 

ölçmüşler, ventriküler hacimde ve ak maddenin tüm ölçümlerinde önemli değişiklikler 

kaydetmişlerdir. Putamen/globus pallidus haricindeki gri madde alanlarında önemli 

değişiklikler gözlemlememişlerdir. Ayrıca yine aynı çalışmada, hastaları ventriküler 

değişikliklerine göre sınıflandırarak nöropsikolojik değerlendirmelerine bakmışlardır. 

Ventriküler değişikliğin en yüksek görüldüğü grupta bellek skorlarının en düşük 

olduğunu gözlemlemişlerdir. 

 

Annweiler ve ark. (77), lateral ventrikül hacminin ve beyin atrofi ölçümlerinin MCI 

olan yaşlı hastalarda yürüyüş hızıyla ilişkili olup olamayacağını  belirlemek amacıyla 

hidrosefalusu olmayan 20 MCI'lı hasta (%35'i kadın) üzerinde çalışma yaptı. Kantitatif 

yürüyüş performansı GAITRite 6m elektronik portatif yürüyüş yoluyla ölçmüşlerdir. 

Beyin ventrikül hacimlerini 3 boyutlu T1 MR görüntülerinden faydalanarak semi-

otomatik software ile kuantifiye etmişlerdir. Çalışmanın sonunda, beynin ventrikül 

hacminin yürüyüş hızıyla ters korelasyon gösterdiğini saptamışlardır. Sol ventrikül 

hacminin yürüyüş hızında düşüş ile korele olduğunu, bununla birlikte sağ ventrikülün 

herhangi korelasyon göstermediğini saptamışlardır. Yavaş yürüyüşün özellikle 

yürütücü işlevlerde kognitif bozukluğu olan hastalarda daha büyük ventriküler hacim 

ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. 
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Gordon ve ark. (78), frontotemporal lobar dejenerasyonu (FTLD) olan 32 hasta ile yaş 

ve cins bakımından eşleştirilmiş 24 sağlıklı kontrol arasında MRI ve davranışsal testler 

uygulamışlardır. 32 FTLD hastaları kendi içinde 11 davranışsal frontotemporal 

demans, 11 semantik demans, 10 progresif nonfluent afazisi olan hastalar olarak alt 

gruplara ayrılıyordu. Yıllık beyin atrofisinin hesaplanması için volümetrik MRI 

görüntülerinin değerlendirilmesinde Brain Boundary Shift Integral (BBSI) ve 

Ventricular Boundary Shift Integral (VBSI) yarı otomatik yazılımlar kullanmışlardır. 

Nöropsikolojik testlerden Mini-Mental Durum Testi (MMSE), Frontal Değerlendirme 

Bataryası (FAB), Klinik Demans Derecelendirme Skalası (CDR) ve Nöropsikiyatrik 

Envanterin (NPI) bakıcı sıkıntı skalasını (Caregiver Distress Scale) kullanmışlardır. 

Çalışmada, volümetrik ölçümlerin davranış ile ilişkisini incelemişlerdir. Tüm FTLD 

hasta alt gruplarının her birini kontrol ile karşılaştırmışlar, bu hasta alt gruplarının 

beyin atrofilerinin kontrolden oldukça fazla olduğunu saptamışlardır. Yine ventriküler 

genişleme oranlarının FTLD alt gruplarında kontrollere göre oldukça fazla olduğunu 

gözlemlemişlerdir. MMSE, FAB, CDR değerlerinin MRI değerleriyle ilişkili 

olduğunu gözlemlemişlerdir. 

 

Ridha ve ark. (79), çalışmalarında 52 Alzheimer hastasının T1 MR görüntülerinden 

faydalanarak MRI ve kognitif ölçümleri incelemişlerdir. Kognitif işlevlerin ölçülmesi 

için hastalara MMSE testi, Alzheimer Hastalığı Değerlendirme Ölçeği'nin Kognitif 

Alt-skalası, Demans için Engellilik Değerlendirmesi (Disability Assessment for 

Dementia), CDR uygulamışlardır. Hipokampal atrofiyi manuel ölçüm yöntemleriyle 

hesaplamışlardır. Çalışmanın sonucunda, beyin atofisi veya ventriküler büyümenin 

kognitif performansta düşüş ile korele olduğunu gözlemlemişlerdir. En güçlü ilişkiyi 

MMSE skorlarıyla beyin atrofisi arasında gözlemlemişlerdir. Hipokampal atrofi ve 

kognitif skalalarla önemli bir ilişkililik gözlemlememişlerdir. 

 

Morasescu ve ark. (80), MS hastaları üzerinde yapmış oldukları MRI çalışmasında, 

tempora-pariyeto-oksipital hasarlanmanın vizyospasyal / vizyokonstrüksiyonal 

becerilere etkisini araştırmak istemişlerdir. Bunun için, 21 vizyospasyal / 

vizyokonstrüksiyonal becerilerinde hasarlanma olan hastaları, kognitif hasarlanması 

olmayan 13 hasta bireyden oluşan kontrol grubuyla karşılaştırmışlardır. Bölgesel 
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lezyon hacmininin ölçülmesinde FLAIR ve T1 görüntülerde yarı otomatik ölçüm 

metodu kullanmışlardır. Subkortikal atrofinin ölçülmesinde ise bikaudat oran ve 3. 

ventrikül genişliğinden faydalanmışlardır. Çalışmanın sonucunda, kognitif bozukluğu 

olan bireylerde lezyon hacminin daha geniş alanlara yayıldığını tespit etmişlerdir. 

Bölgesel lezyon hacminin, bikaudat oran ve 3. ventrikül genişliğinin kognitif bulgular 

ile ters korelasyon gösterdiğini gözlemlemişlerdir. En güçlü korelasyonu ise, 3. 

ventrikül genişliği ile vizyokonstrüksiyonal beceriler arasında gözlemlemişlerdir. 

Volümetrik FLAIR ile tespit edilen bölgesel lezyonun, vizyospasyal becerilerle 

bağlantılı olduğunu gözlemlemişlerdir.  

 

Nagano-Saito ve ark. (8), yaptıkları çalışmada, kontrol gruplarıyla, demanslı olan ve 

olmayan Parkinson hastalarının gri madde atrofi oranlarını karşılaştırmak ve kognitif 

hasarlara neden olan beyin lezyonlarını belirlemek için voksel bazlı morfometri 

(VBM) yöntemini kullanmışlardır. Demanslı olmayan hastalarda yürütücü işlevler ve 

vizyospasyal fonksiyonların ölçülmesinde Raven Colored Progressive Matrices 

(RCPM) testi uygulamışlardır. Bu testten alınan skorlarla yerel gri madde yoğunluğu 

arasındaki korelasyona bakmışlardır. Demanslı olmayan hastalar ile kontrol grubu 

arasında temporal lob, dorsolateral prefrontal korteks, talamus ve kaudat nukleusu 

olduğu kadar, anterior singulat girus ve hipokampusu da içeren limbik/paralimbik ve 

prefrontal korteks bölgelerinde atrofik farklılıklar gözlemlemişlerdir. RCPM 

skorunun, dorsolateral prefrontal korteks ve parahipokampal girustaki gri madde 

yoğunluğu ile pozitif korele olduğunu gözlemlemişlerdir. Parkinson hastalığında 

görülen atrofilerin genelde prefrontal ve limbik/paralimbik bölgelerde görüldüğünü, 

bu atrofik değişikliklerin Parkinson Hastalığı'nda demans gelişimi ile bağlantılı 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

 

Apostolova ve ark. (37), 20 normal kontrol (NC), 12 kognitif açıdan normal Parkinson 

hastası (PDND), 8 hafif bilişsel bozukluk bulguları gösteren Parkinson hastası 

(PDMCI), 15 Demanslı Parkinson hastası (PDD) arasında yaptıkları radyal yoğunluk 

haritalaması (RDM) çalışmasında, 3D yapısal ve volümetrik farklılıkları 

incelemişlerdir. Hipokampus, kaudat nükleus ve lateral ventriküller arasındaki yapısal 

ve volümetrik farklılıklarla UPDRS-III ve MMSE skorları arasındaki korelasyonu 
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incelemişlerdir. Demanslı Parkinson hastalarında, kontrol grubuna göre önemli 

derecede sol medyal, lateral medyal ve sağ medyal atrofi tespit etmişlerdir. PDD 

grubunda PDND grubuna göre sağ medyal ve lateral kaudat atrofi bakımından 

farklılıklar gözlemlemişlerdir. PDMCI grubunu, NC grubu ile karşılaştırdıklarında sol 

lateral kaudat bölgede önemli atrofiler gözlemlemişlerdir. Demanslı Parkinson 

hastalarında (PDD) sağ ve sol ventriküllerin NC ve PDND'ye nazaran özellikle 

oksipital horn dominansisiyle daha büyük olduğunu gözlemlemişlerdir. Gruplar 

arasındaki bölgesel farklılıkları radyal distansta kaudat nükleus için %20-%30 ve 

ventriküller için %5-%20 olarak tespit etmişlerdir. UPDRS-III skorları ile ventriküler 

büyüme arasında korelasyon gözlemlemişlerdir. MMSE skorlarının kaudat nükleus 

atrofisi ve posterior lateral ventriküllerde genişleme ile arasında önemli korelasyon 

gözlemlemişlerdir. Parkinson hastalığında kognitif yıkımın anterior kaudat atrofi ve 

ventriküler büyüme ile ilişkili olduğu sonucuna varmışlardır. 

 

Taki ve ark. (82), yaşları 20 - 69 arası olan 1460 bireyle Voksel Bazlı Morfometri 

(Voxel Based Morphometry- VBM) ve İlgili Bölge (Region of Interest- ROI) 

analizlerini içeren MRI çalışması yapmışlardır. Bu çalışmada, gri madde yapısı ve yaş 

arasındaki ilişkiyi belirlemek ve cinsiyet ile hemisfer atrofileri arasındaki 

interaksiyonun bu ilişkiyi nasıl etkilediğini belirlemeyi amaçlamışlardır. Çalışmanın 

sonunda, genel gri madde hacminin her iki cinsiyette de, yaş ile ve gri madde oranıyla 

önemli negatif korelasyon gösterdiğini saptamışlardır. (Gri madde oranı; gri madde 

hacminin intrakranyal hacme bölünmesiyle bulunur.) Yaş ve cinsiyetin gri madde 

oranına önemli etkisi olduğunu gözlemlemişlerdir. 

 

Taki ve ark. (83), 109 sağlıklı bireyle birlikte çalışmışlar, MR'da volümetrik analizler 

ve VBM aracılığıyla yaşa bağlı olarak artan genel ve bölgesel gri/ak madde hacimleri 

ile semantik ve kısa süreli bellek arasında oluşan korelasyonu incelemeyi 

amaçlamışlardır. Bunun için, Wechsler Yetişkin Zeka Ölçeği'nin Bilgi (Information) 

ve Sayı Dizisi (Digit Span) alt testleri uygulamışlardır. Sayısı dizisi testi skorlarıyla 

gri madde oranları arasında anlamlı pozitif korelasyonlar bulmuşlardır. Bilateral 

anterior temporal lobdaki bölgesel gri madde hacmi ile Bilgi alt testi skorları arasında 
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anlamlı pozitif korelasyonlar bulmuşlardır. Kognitif testler ile ak madde hacmi 

arasında anlamlı korelasyon gözlemlememişlerdir. 

 

Cordato ve ark. (84), yaptıkları çalışmada 3D MRI bazlı volümetri yöntemi kullanarak, 

23 kontrol, 17 Parkinson hastası ve 21 Progresif Supranuklear Palsy (PSP) hastası olan 

bireyler arasında bölgesel beyin hacimleri ölçüldü. Çalışmada kortikal, subkortikal ve 

ventriküler hacimlerinin, motor engellilik ve kognitif rahatsızlığın genel içeriğiyle 

ilişkisine bakmışlardır. Parkinson hastalarına yapılan MRI ölçümlerinde hipokampal 

hacmin korunduğunu tespit etmişlerdir. PSP'li hastaların, kontrol ve Parkinson 

hastalarından genel beyin hacminde eksilme, ventriküler genişleme ve frontal 

kortekste orantısız atrofi ölçümü nedeniyle ayrıldığını belirtmişlerdir. PSP'li hastaların 

kontrol grubuna göre kaudat nükleustaki atrofi miktarlarının oldukça farklılık 

gösterdiğini saptamışlardır. Bununla birlikte, tüm beyin hacmindeki eksilmeye 

nazaran bu atrofinin şiddetinin hafif ve orantılı olduğunu belirtmişlerdir. PSP'de 

frontal gri madde hacmindeki çeşitliliğin davranışsal rahatsızlıkların ölçüsüne bağlı 

olduğunu ileri sürmüşlerdir. 

 

Lewis ve ark. (85), 10 sağlıklı kontrol, kognitif hasarı olmayan 10 hasta, yürütücü 

işlevlerde kognitif hasarı olan 11 hasta bireyler üzerinde fMRI çalışması yapmışlardır. 

Kognitif hasarlı olan ve olmayan hastalar arasında frontal ve striatal bölgelerdeki 

değişikliklerin çalışma belleği paradigmasındaki düşüş ile ilişkisine bakmayı 

amaçlamışlardır. Kognitif bozukluğu olan hastalarda, kognitif bozukluğu olmayan 

hastalara göre çalışma belleği süreçleri esnasında spesifik striatal ve frontal lob 

bölgelerinde sinyal yoğunluğunda önemli bir düşüş kaydetmişlerdir. Ayrıca bu 

bireylere UPDRS, Hoehn-Yahr, MMSE, Verbal ve kategorik akıcılık testleri, çeşitli 

bellek testleri (Pattern and Spatial Recognition Memory), Londra Kulesi Planlama 

Testi, Beck Depresyon Ölçeği gibi nöropsikolojik ve klinik testler uygulanmışlardır. 

Çalışmanın sonunda, hasta alt grupları arasında MMSE değerleri açısından önemli 

farklılıklar gözlemlememişlerdir. Verbal akıcılık, motor gecikme, şekil ve mekan 

tanıma becerileri açısından da anlamlı farklar gözlemlememişlerdir. Testler esnasında 

verilen görevler zorlaştıkça çalışma belleğinde daha düşük performans 
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gözlemlemişlerdir. Görevlerin zorluğu artıkça motor yanıt ve kognitif yanıt 

sürelerinde artış gözlemlemişlerdir. 

 

Ritchie ve ark. (86), yaş ortalaması 73 (n= 657) ve 76 (n= 465) olan iki ayrı grup 

arasında yaptıkları MRI çalışmasında ve beyin hacmini ölçmüşlerdir. Ayrıca bireylerin 

akışkan zeka, muhakeme belleği ve çalışma belleği ölçümü için Wechsler Yetişkin 

Zeka Ölçeği (WAIS-III) kullanmışlardır. Bireylerin epizodik, spasyal ve verbal 

belleklerini ölçmek için Wechler Bellek Ölçeğini (WMS-III) uygulamışlardır. Olası 

demans durumunu değerlendirmek için MMSE testi uygulamışlardır. Beyin hacminde 

meydana gelen değişikliklerin, özellikle ak madde lezyonlarının, kognitif yeteneklerde 

düşüş ile ilişkili olduğunu gözlemlemişlerdir. İleri yaşlarda beynin gri ve ak madde 

hacminde düşüş ve ak madde lezyonlarında artış gibi meydana gelen doku 

değişikliklerinin yaş ile bağlantılı kognitif hasarlanmaları açıklamada yardımcı veriler 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

 

Sheltens ve ark. (87), 21 kontrol ve 21 Alzheimer hastası üzerinde MRI çalışması 

yapmış, bu çalışmada iki grup arasında medyal temporal lob atrofisi (MTA) farklarını 

ve bu farkların bazı kognitif becerilere etkisini incelemeyi amaçlamışlardır. Alzheimer 

hastalarında, kontrol grubuna göre MTA derecesinin oldukça yüksek olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Ayrıca MTA derecelerinin MMSE ve bellek testleriyle arasında 

güçlü bir korelasyon gösterirken, mental hız testleriyle zayıf korelasyon gösterdiğini 

saptamışlardır. 

 

Garcia- Diaz ve ark. (88), yaş cinsiyet ve eğitim bakımından eşleştirilmiş 36 sağlıklı 

kontrol, 92 Parkinson hastası üzerinde çizgi oryantasyon testi (JLO), görsel şekil 

ayrımlama (VFD) testi ve yüz tanıma testi (BFR) uygulamışlardır. Bununla birlikte, 

bireylerin 3T MRI görüntüleri almışlardır. Yapılan testlerin sonuçlarıyla MR 

görüntüleri arasındaki korelasyonu incelemişlerdir. Çalışmanın sonunda, hastalar ve 

kontroller arasında çizgi oryantasyonu, görsel şekil ayrımlama ve yüz tanıma testi 

bakımından önemli farklılıklar gözlemlemişlerdir. Ayrıca gruplar arası MR 

görüntüleri karşılaştırıldığında, kortikal kalınlık, gri madde hacmi ve ventriküler 
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sistemde önemli farklılıklar gözlemlemişlerdir. Bütün vizyospasyal/ vizyoalgısal 

testlerin global atrofi ölçümleriyle korele olduğunu saptamışlardır. 

Çalışmamızın sonuçları, görsel skala’nın özellikle ventriküler atrofi skorlarının 

Parkinson hastalığında kognitif bozulma ve demansiyel süreç ile  ilişkili olduğunu 

ortaya koymuştur.    Buna karşın sulkal atrofi skorları, PD de ortaya çıkan kognitif 

yıkımla ilişkili bulunmamıştır. Bu bulgu PD de ortaya çıkan ve demansa ilerleyen 

kognitif bozulma sürecinin var olan bilgi birikimi ile uyumlu biçimde ağırlıklı olarak 

“subkortikal atrofi” ile ilişkili olduğunu göstermektedir.  

  

Korelasyon analizleri  ventriküler atrofi skorları ile kognitif yıkımın şiddetini gösteren 

MMSE skorları ile negatif, CDR skorlarıyla pozitif korelasyonu göstermesi de aynı 

şekilde PD da kognitif yıkımın demansiyel sürece ilerlemesi ile ventriküler atrofinin 

derinleşmesi arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktadır. Bu bulgu, yukarıda değinilen 

Gordon ve ark.(78), Camicioli ve ark. (74) çalışmalarındaki bulgularla uyumludur.   

 

Ventriküler atrofi skorlarının artışı ile PD da hastalığın şiddetini gösteren UPDRS 

skorları arasında da pozitif bir korelasyon izlenmektedir. Bu da hastalık süreci ile 

ventriküler atrofi ve kognitif yıkımın ilişkililiğini göstermektedir. Bu bulgu, yukarıda 

değinilen Apostolova ve ark. (37) çalışmalarındaki bulgularla uyumludur. 

 

Nöropsikometrik testler ile ortaya konulan kognitif yıkım paterni ile de ventriküler 

atrofi arasında bir korelasyon izlenmiştir. Burada izlenen PD bildirilen kognitif yıkım 

paterni olan yürütücü işlevler ve görsel algısal işlevlerde ön planda etkilenme ile giden 

kognitif yıkım paterni ile ventriküler atrofinin ilişkililik gösterdiğidir. Bu bulgu, 

yukarıda değinilen Nagano-Saito ve ark. (8) çalışmalarındaki bulgularla uyumludur. 

 

Ancak bellek işlevleriyle de ventriküler atrofi korelasyon göstermektedir. Bu bulgu, 

yukarıda değinilen Anderson ve Bigler (76)'in çalışmalarındaki bulgularla uyumludur. 

Bu patern detaylı incelendiğinde korelasyonun bellekte öğrenme güçlüğü, 

kendiliğinden geri getirme ve anlık öğrenme gibi skorlar ile negatif, ancak tanıma 

işlevi ile pozitif bir korelasyon izlenmektedir. Bu patern PD de izlenen kayıt belleğinin 
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kısmen korunduğu daha çok frontal işlevlerdeki bozulmanın bir yansıması tarzında 

bellek bozukluğunu çağrıştırmaktadır. 

 

Ağırlıklı olarak kortikal atrofiyi gösteren sulkal atrofi skorları ventriküler atrofi 

skorları ile pozitif bir korelasyon gösterse de, örneklem grubumuzda PD de kognitif 

yıkım ile sulkal atrofi skorları  ilişkili bulunmamıştır. Bu bulgu, yukarıda değinilen 

Taki ve ark. (83) çalışmalarındaki bulgularla uyumluluk gösterirken, özellikle ak 

madde lezyonlarının kognitif yeteneklerde düşüş ile ilişkili olduğunu ileri süren 

Ritchie ve ark. (86)'ın çalışmalarıyla uyum göstermemektedir.  

 

Sulkal atrofi skorları ayrıca yukarda değinilen PD'nin klinik şiddetini gösteren UPDRS 

gibi parametreler ile, nöropsikometri skorları ile ve demans şiddeti ile ilişkili MMSE 

ve CDR skorlari ile de korelasyon göstermemiştir.  

 

Sulkal atrofi skorları yaş ile ve kadın cinsiyeti ile pozitif korelasyon içindedir. Bu 

bulgu, yukarıda değinilen Gur ve ark. (73) ve Taki ve ark. (82) çalışmalarındaki 

bulgularla uyumludur.  Yine sulcal atrofi PD ile bağlantılı olarak ise davranışsal 

semptomların şiddetini gösteren NPI skorları ile korele bulunmuştur. 

 

Sonuç olarak; çalışmamız PD de kognitif yıkım ve demansiyel sürecin daha çok 

hastalığın asıl etkilediği subkortikal yapılardaki atrofi ile ilişkili olduğunu, sulkal atrofi 

skorlarının gösterdiği  kortikal atrofinin PD de kognitif yıkımdan ziyade yaş ve 

cinsiyetin etkisini yansıttığını ve davranışsal semptomlar  ile ilişkililik gösterdiğini 

orataya koymaktadır. 
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8.SONUÇ 

 

Çalışmamızda saptadığımız, hastalarda artan yaş ile birlikte ventriküler ve sulkal atrofi 

değerlerinin artması, artan ventriküler atrofi değerlerinin kognitif eksikliklerle 

korelasyon göstermesi, ventriküler atrofi artışının MMSE skorlarında düşüş ile güçlü 

bir korelasyonunun görülmesi, ilerleyen yaş ile birlikte demans gelişim riskinin 

yükseldiğini göstermektedir. 

 

Çalışmamızda, sulkal atrofi ile herhangi kognitif bir parametre arasında anlamlı bir 

korelasyon görülmemesi, bize sulkal atrofinin Parkinsonda kognitif işlevlerin iyi bir 

belirteci olmadığı, buna karşın, ventriküler atrofi’nin Parkinson hastalığındaki bilişsel 

bozulma ve demansa gidişi gösteren çok daha yararlı bir belirteç olabileceğini 

düşündürmektedir.  

 

Ventriküler atrofinin gerçekleşmesinden anatomik olarak en çok etkilenen 

periventriküler bölgedeki gri madde elemanları bazal gangliyonlar ve talamustur.  

 

Yaptığımız çalışmada ventriküler atrofinin artması ile görülen MMSE skoru ve SBST 

anlık skorlarında azalma; ventriküler atrofinin, ön çekirdekleri spontan dikkat ve kısa 

süreli öğrenme belleği ile ilişkili olan talamusta hasarlanmaya sebep olabileceğini 

düşündürmektedir. 

 

Çalışmamızda, ventriküler atrofinin artmasıyla birlikte vizyospasyal / 

vizyokonstrüksiyonel beceriler, yürütücü işlevler, sözel ve görsel bellek ile ilişkili bir 

çok parametrenin anlamlı bir korelasyonla azaldığını tespit ettik. Bu durum; 

ventriküler atrofinin, periventiküler bölgedeki bir bazal gangliyon çekirdeği olan, 

kortikal ve subkortikal bir çok bölgeyle bağlantısı bulunan putamende de hasarlanma 

meydana getirdiğini düşündürmektedir. 

 

Ventriküler ve sulkal atrofi değerlerini ölçtüğümüz bu MRI çalışması, kognitif 

bozukluğu olan ve olmayan Parkinson hastaları üzerinde yaptığımız Nöropsikometrik 
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değerlendirmeyi tamamlayacak nitelikte bir anatomik çalışmadır. Çeşitli istatistiksel 

testler kullanarak yaptığımız MRI ve Nöropsikometrik test sonuçları karşılaştırması, 

kendi içinde kognitif ve anatomik açıdan çeşitlilik gösteren Parkinson hastaları 

arasında Klinik olarak objektif bir değerlendirme aracı olarak görsel skala nın özellikle 

ventriküler atrofi skorları kognitif yıkım ve demensa gidişin takibinden kullanılabilir 

bir ölçektir. 
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