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Hafif kognitif bozuklukta gri cevher atrofisinin boylamsal olarak
degerlendirilmesi: Voksel tabanli morfometri ¢alismasi

Longitudinal evaluation of gray matter atrophy in mild cognitive
impairment: A voxel-based morphometric study

Berrin Cavusoglu', Emel Ada?, Derya Durusu Emek Savas®, Gérsev Gilmen Yener*

OZGUN ARASTIRMA

Oz

Amag: Hafif Kognitif Bozukluk (HKB) demansin en sik gérillen tipi
olan Alzheimer Hastaligi (AH) ile normal yaslanma arasinda bir
gegis evresi olup, demans gelistirme riskinin yiksek oldugu klinik
tabloyu temsil eder. Bu calismada amnestik HKB (aHKB) tanisi
alan hastalarda gri cevher atrofisinin boylamsal olarak degerlen-
dirilmesi amacland.

Gereg ve Yontem: Calismaya 20 aHKB olgusu ile yas, cinsiyet ve
egitim olarak eslestirilmis 13 saglikl kontrol katldi. Katilimeilara
bir yil arayla iki kez manyetik rezonans gérintileme yapildi. Gri
cevher atrofisi degerlendirmesi iin FSL [FMRIB Software Library,
hitp:/ /www.fmrib.ox.ac.uk/fsl /fslwiki/) program paketinin bir
parcasi olan VBM (Voksel Tabanli Morfometri) yazilimi kullanildi.
Istatistiksel analiz bagimli veya bagimsiz iki grup testi ve 100
bitisik voksel kime esigi kullanilarak genel dogrusal model ile
degerlendirildi.

Bulgular: aHKB olgularinda baslangicta kontrollere gére sol he-
misferde belirgin olmak izere tim beyinde atrofi bulunurken, bir yil
sonra afrofinin bilateral tim beyine yayildigi gézlendi (p<0.05,
coklu karsilastirmalar igin dizeltilmis). aHKB olgulannin boylam-
sal analizinde sag parahipokampal girus, sag middle tfemporal
girus,sag inferior temporal girus, sol superior femporal girus ve
sol infrakalkarin korteks yapilarinin hacimlerinde anlamli azalma
bulundu (p<0.001, ¢oklu karsilagtrmalar igin dizeltilmemis).
Sonug: VBM yodntemi ile boylamsal atrofi degerlendirmesi, olasi
AH progresyonu igin risk altinda olan HKB olgularinda hastaligin
seyrinin izlenmesine katkida bulunmakiadir. Elde edilen bulgular
HKB olgulannin AH progresyon sirecinden sorumlu olabilir.
Anahtar Kelimeler: Hafif kognitif bozukluk, manyetik rezonans
gorintileme [MRG], FSL, voksel tabanli morfometri

Giris

Yosh nifusun arthgi toplumlarda demans énemli bir saglik
problemidir. Tum demans vakalannin %54'6ni olusturan A
zheimer hastalig (AH), demansin en sik nedenidir ve 65
yas Uzeri kisilerde %3-5, 85 yas uzerinde ise %50 gibi
yiksek bir prevalansa sahiptir [1]. Klinik ve néropatolojik
calismalar sayesinde, AH'nin patofizyolojisi ve progresyo-
nu hakkindaki bilgiler artmistir. Alzheimer hastalign, sinaptik
disfonksiyona, néronal ve aksonal hasara yol acan B-ami-
loid ve Tau gibi proteinlerin, beyinde progresif anormal bi-
rikimi ile olusur. Protein mefabolik bozukluklari; oksidasyon,

Abstract

Purpose: Mild cognitive impairment (MCI) represents a translati-
onal sfage between normal aging and Alzheimer's disease [AD),
the most common type of dementia, and has an increased risk of
developing AD. We aimed fo evaluate longitudinal analysis of
grey matter afrophy in patients with amnestic MCI ([aMCI).
Material and Methods: The study included 20 patients with Cl
and 13 oge-, gender- and education-matched healthy controls.
All subjects underwent magnefic resonance imaging twice at
one year follow-up. Gray matter volumetric evaluation was car-
ried out using voxelbased morphometric (VBM) analysis in FSL
software package (FMRIB Software Library, hitp://www.fmrib.
ox.ac.uk/fsl/fslwiki/). Statistical difference was assessed using
paired or unpaired two groups fest and a cluster threshold of
100 contiguous voxels.

Results: aMCI subjects showed significantly decreased gray
matter volume in the whole brain predominantly in the left he-
misphere at baseline, after one year atrophy throughout the bra-
in bilaterally (p<0.05, corrected for multiple comparisons). The
longitudinal volumetric analyses of aMCl subjects showed signi-
ficantly decreased gray matter volume in cerfain brain regions,
including right parahippocampal gyrus, right middle temporal
gyrus, right inferior temporal gyrus, left superior temporal gyrus
and left infracalcarine cortex (p<0.001, uncorrected).
Conclusion: Evaluation of longitudinal atrophy with VBM met-
hod contributes to monitoring the course of the disease in MClI
patients with increased risk of progression to AD. The findings
may be responsible for the progression process from MCl to AD.
Keywords: Mild cognitive impairment, magnetic resonance ima-

ging [MRI), FSL, voksel based morphometry

inflamasyon ve apopitozu kapsayan cesitli sekonder hiicre
8lim mekanizmalarnina yol acar ve bunun sonucunda beyin-
de kortikal ve subkortikal yapilarda néronal kayip ve yapr-
sal atrofi ile sonuglanir [2]. Nérobiyolojik degisiklikler, Klinik
semptomlann ortaya ¢ikmasindan yillar énce ortaya ¢ikar.
Son arastirma bulgulan AH ile ilgili patofizyolojik degisiklik-
lerin demans baslamadan 10-25 yil énce basladigini gés-
termektedir [2, 3]. Bu nedenle, hastaligin preklinik ve erken
evrelerinde AH olgularini feshis etmek icin biyobelirteclerin
tanimlanmasi cok énemlidir [2, 4].
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Manyetik rezonans gérintileme [MRG) temel-
li atrofi dlcimleri, hastaligin durumu ve iler-
lemesi icin gegerli bir belirtectir ve pek ¢ok
arastrmaci tarafindan kullaniimaktadir [5].
Yapisal MRG calismalan, atrofinin beynin
medial tfemporal ve limbik bélgelerinde bag-
ladigini ve AH'de paryetal, frontal ve primer
kortekslere yayildigini géstermistir [6].

Hafif Kognitif Bozukluk (HKB), AH ile normal
yaslanma arasinda bir gegis evresi olup, de-
mans gelistirme riskinin yiksek oldugu klinik
tabloyu temsil eder. Bir ya da doha fazla kog-
nitif fonksiyonda anlamli defisit bulunmasina
karsin fonksiyonel yasam tarzlarina devam
edebilen, heniz demans gelismemis olgular
dir. HKB hastalarinin yansindan fazlasinda 5
yil icinde demans gelistigi bildirilmekiedir [7].
Bu nedenle AH progresyonu riski altinda olan
HKB olgularinin erken teshisi tedavi calisma-
lart icin bUyUk Snem fasimaktadir.

Amnestik HKB [aHKB|, olgularin erken bellek
yetersizligi gosterdigi, ancak demans kriterle-
rini yerine getirmedigi bir alt tiptir [8]. Yapilan
bir calismada, alh yillik klinik takipten sonra,
aHKB olgularinin yaklasik %80'inin AH tanr-
sina ilerledigini gostermistir [9]. Bu nedenle,
aHKB durumu AH'nin erken teshisi icin dnemli
bir evreyi temsil etmektedir,

MRG calismalari, AH ile iliskili beyindeki en
erken degisiklikleri tanimlamak icin aHKB'deki
kortikal afrofi kaliplarina odaklanir ve hangi
kisilerin AH tanisina ilerleyecegini dngérmeyi
amaglar. llgi alani (ROI) temelli MRG volumet-
rik yéntemlerin kullanldigi énceki ¢alismalar-
da, HKB'de medial temporal lob yapilarinin
atrofik oldugu bulunmustur [10]. Hipokampus,
parahipokampal girus ve amigdala yapila-
nndaki atrofinin saglkli olgular, HKB ve AH
olgulan arasinda kesitsel olarak farklilastig ka-
niflanmishir [11]. Bununla birlikie, bu yéntem-
de anatomik ROI'lerin énceden tanimlanmasi
gerekir ve ROI'leri ana hatlanyla belirtmek igin
kullanilan manuel yéntemler genellikle zahmet-
lidir ve bu da genis drneklem analizlerindeki
kullanimini elverissiz kilmaktadir. Kortikal atrofi
paternlerini degerlendirmek icin ginimizde
en yaygin kullanilan global volumetrik yén-
tem, voksel tabanli morfometri (VBM) anali-
zidir. VBM yéntemi, ROl belirtilmesine gerek
kalmadan gruplar arasinda lokal gri cevher
hacim farkliliklarini degerlendirmek igin kulla-
nilmaktadir [12]. VBM kullanilan calismalar-
da, aHKB ve AH'de konfrollere gore medial
temporal lob, posterior singulat girus ve frontal
lob gibi bircok bélgede gri cevher hacminde
atrofi oldugu gésterilmistir [10].

Yeni tedavilerin gelismesi ile beraber, AH'ye
gegis icin yiksek risk altinda olan bireylerin
tanimlanmasina ihtiyag bulunmaktadir. Bu ne-
denle HKB hastalarinda AH gelisimi icin du-
yor|| belirtecler bulmak icin son zamanlarda
cok sayida arastirmalar yapilmakiadir. aHKB
ile ilgili yapilan calismalarin cogunun, aHKB
ile normal bireyler ya da aHKB ve AH arasin-
doki yapisal degisikliklere odaklanmislardir
[13]. aHKB olgularnda boylamsal kortikal
degisikliklerle ilgili az sayida ¢alisma bulun-
maktadir. Bu nedenle, bu calismanin amaci,
VBM andlizini kullanarak beyin atrofisindeki
boylamsal degisiklikleri arastirmakr.

Gerec ve Yontem

Olgular

Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Noroloji
poliklinigine bagvuran 20 aHKB olgusu ile 13
saglikli kontrol calismaya dahil edildi. HKB
tanisi Pefersen kriterlerine gore konuldu. Calis-
maya alinan olgular daha énceki raporlarda
bildirilen aHKB icin dahil olma ve dislanma
kriterleri temelinde secildi [8, 14]. Katilimcr-
lara yaklasik bir yil {1,1+0,2) arayla detayl
norolojik ve néropsikolojik testler, laboratuar
incelemeleri ve MRG taramasi yapildi. Grup
karakferistikleri Tablo 1'de gosterilmistir.

MR Gériintileme Protokolis

MR gérintilemesi igin Dokuz Eylil Universitesi
Radyoloji Bslimi'nde bulunan 1.5T Achieva
MR cihazi (Philips Medical Sysfems, Best, The
Netherlands) kullonildi. Bitin olgular standart
profokol ile gérintilemeye alinmislardir: TSE
T2 agilikl gérintileme (TR: 2200 ms, TE:
120/20 ms, FOV: 230 mm, matriks: 176
x 2506, kesit kalinhgr : 5 mm, gap: 1 mm,
NEX:2) ve volim andlizlerinin yapildigi GRE
3 boyutlu T1 agirlikli gérintileme ( FOV: 230
mm, matriks: 400 x 512, kesit kalinhgr: T mm,
TR: 25 ms, TE: 6 ms, NEX: 1, Flip angle: 30).

VBM Analizi
HKB ve saglikli kontrollerde gri cevher boy-

lamsal atrofi degerlendirmesi icin FSL (FMRIB
Software Library, http:/ /www.fmrib.ox.ac.
uk/fsl/fslwiki/) program paketinin bir par
casl olan VBM (Voksel Tabanli Morfometri
yazilimi kullanildi. Ug boyutlu T1 gérintiler
ilk olarak brain extraction islemi yapildikian
sonra segmentasyon islemi ile gri cevher, be-
yaz cevher ve beyin omurilik sivisina aynstinl-
di. Daha sonra gri cevher gérintileri FSI'de
bulunan MNIT52 standart uzayda lokalize
olan sablona kaydedildi ve 3 mm'lik sigma
ile dizlestirildi.

ROI Analizi

VBM analizinde boylamsal karsilastirmalar
da fark bulunan yapilar icin FSU'de bulunan
MNIT52 atlas ve Harvard-Oxford kortikal
atlasi kullanilarak ROI mask imaijlan olusturul-
du. FSl'de bulunan “fslmeants” fonksiyonu bu
masklardan volim degerlerini ¢ikarmak icin

kullanild:.

istatistiksel analiz

Voksel bazinda HKB ve kontrol gruplan ara-
sinda istafistiksel karsilagtirmalar icin FSL yazr-
lim paketinde bulunan bagimsiz iki émeklem
testi kullanilirken, boylamsal analizler igin ise
bagmli iki dreklem testi kullanildi. FSU'de
bulunan “randomize” permutasyon testi ara-
yizinde thresholdfree clusterenhancement
(TFCE) segenegi kullanilarak, kime olusturan
alanlarin 100 voksel Ustinde olmasi kosulu
ile 5000 permutasyon sayisi kullanildi. VBM
analizinde gruplar arasinda istafistiksel ola-
rak fark bulunan yapilarin tanimlanmas Har
vard-Oxford Kortikal Aflasi (http://www.fm-
rib.ox.ac.uk/fsldownloads/) ile yapildi. ROI
analizinde HKB ile kontrol gruplarnnin kars-
lashinimasi bagimsiz Hesi kullanilarak yapildi.

Bulgular

aHKB olgulari ile saglikl kontrollerin bas-
langic MRG  verileri  karsilashinldiginda,
bilateral hipokampus, amigdala, parahip-
pokampal girus, superior, middle ve inferi-
or temporal girus dahil olmak 6zellikle sol

I Tablo 1. Gruplarin demografik &zellikleri

HKB (n=20) Kontrol (n=13) p*
Yas 73,45+5 54 69,69+4 91 0,052
Cinsiyet (E/K] 10/10 7/6 0,829
Egitim (y) 9,05+4,45 10,58+5,26 0,244
Baslangic MMDT 26,50+2,23 29,23+0,93 0,001
Takip MMDT 25,50+3,14 29,38+0,87 0,001

HKB: hafif kognitif bozukluk; MMDT: mini mental durum testi; E: erkek; K: kadin; *: t tests veya %2
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HKB1<Kontroll
= HKB2<Kontrol2  {i}

w Cald
&

I Resim 1. VBM analizinde HKB olgulaninda saglikli kontrollere gére istatistiksel olarak volim azalmasi
bulunan alanlar aksiyel, koronal ve sagital kesiflerde gésterilmistir (p<0.05, ¢oklu karsilastirmalar icin

dizeltilmis)

HKB1: HKB Baslangig; HKB2: HKB Takip; Kontrol 1: Kontrol Baslangig; Kontrol2: Kontrol Takip

I Resim 2. HKB olgularinin baslangic ve takip MR cekimlerinin VBM analizinde istatistiksel olarak anlamli
volim azalmasi bulunan alanlar aksiyel, koronal ve sagital kesiflerde kirmizi ile gésterilmistir (p<0.001,

coklu karsilastirmalar icin dizeltilmemis).

I Tablo 2. VBM analizinde isfatisfiksel olarak anlamli bulunan bélgelerin verileri

Kime boyutu P degeri

Pik vokselin MNI koordinatlari

Anatomik bslge (voksel) (duzeltilmemis)  x y z

Sag inferior temporal girus, 524 <0,001 60 22 -34
sag middle temporal girus

Sag parchipokampal girus 179 <0,001 22 2 22
Sol superior temporal girus 126 <0,001 -70 -34 14
Sol intrakalkarin korteks 125 <0,001 -l& 70 4

MNI: Montreal Neurological Institute

hemisferde belirgin volim kaybi bulundu.
Bununla birlikie frontal, parietal ve oksipital
kortekslerde de volim azalmasi gézlendi.
Bir yil sonraki takip cekimleri kargilagtinldi-
ginda ise bitin beyinde bilateral yaygin at-
rofi bulundu [p <0.05, ¢oklu karsilastirmalar
icin dizeltilmis) (Resim 1).

Baslangig ve takip MR cekimlerinin karsilasti-
nldigi aHKB olgulaninda zamanla sag para-
hipokampal girus, sag middle temporal girus,
sag inferior femporal girus, sol superior tem-
poral girus ve sol intrakalkarin korteks yapr
larinin volimlerinde anlamli azalma bulundu

(p<0.001, ¢oklu karsilashirmalor igin dizelti-

memis) (Resim 2). VBM analizinde istatistiksel
olarak anlamli bulunan bolgelerin verileri Tab-
lo 2'de, bu bélgelerde bulunan beyin yapr-
larinin tim gruplardaki volum degerleri Tablo
3'te ve bir yilda ortalama volim farki yizdesi
ise Tablo 4'te gosterilmistin. Sag parahipo-
kampal girus ve sol superior temporal girus
yapilarinin volumleri her iki zaman noktasinda
da HKB olgularinda kontrollere gére dusikiir.
Saglikli kontrollerde ise baslangic ve takip ce-
kimlerinin karsilastirmasinda anlamli bir fark
bulunmad.

Tarhsma

Bu calismada, voksel bazinda volim deger-
leri aHKB'deki kortikal afrofinin boylamsal
dogilimini aragtirmak icin kullanilmigtir. aHKB
olgulari ile saglikli kontrollerde bir yil arayla
cekilen yapisal MRG verilerinden iki zaman
noktasinda kortikal volim arasindaki farklar
karsilastinldi. Calismamizda aHKB olgulan
ile saglkli kontrollerin baslangic verileri kar-
silastinldiginda sol temporalda belirgin olmak
iizere frontal, pariefal ve oksipital gri cevher
de atrofik alanlar bulunurken, ikinci MRG ve-
rileri karsilastirldiginda ise atrofinin bilateral
olarak yayldigi gézlenmistir. Ayrica boylam-
sal analizde aHKB olgularinda baslangig ile
bir yil sonrasinda sag parahipokampal girus,
sag middle temporal girus, sag inferior tem-
poral girus, sol superior temporal girus, sol
intrakalkarin  korteks yapilarinda  volimetrik
farkliliklar bulunmustur.

AH'de erken efkilenen balgelerin iyi anlasil
masi, erken tani icin énemlidir. Hastalik teda-
visinde terapdtik ajanlarnin etkilerinin anlasil
mas! icin, néropatolojik degisiklikler minimal
oldugunda, hastalann givenilir bir sekilde
fanimlanmasi gereki. MRG'de beyin afrofisi
Slcimleri nérodejeneratif patolojinin: biyobe-
lirtecleri olarak kabul edilmektedir [15].

Yapilan calismalarda, AH'de afrofinin ilk ola-
rak medial temporal kortekste [16] basladig
ve frontal, pariefal ve oksipital kortekslere ya-
yildigini gdsterilmistir [6]. VBM yéntemi grup
dizeyinde yapisal degisiklikleri tanimlar ve
AH ile ilgili yapisal degisiklikleri tespit etmek
icin yaygin olarak kullaniimakiadir. Boylamsal
VBM calismalar, AH'ye dénisen HKB olgu-
larinin 6zellikle medial ve lateral temporal lob
yapilarinda belirgin atrofi oldugunu ve beynin
sol tarafinin daha ciddi sekilde etkilendigini
gostermislerdir [17, 18]. Medial temporal
lob atrofisi, AH'yi normal yaslanmadan %80
hassasiyet ve ve %85 6zgillik ile ve AH'yi
HKB'den %73 hassasiyet ve %81 &zgullok
ile ayirabilmekiedir [19]. Yapilan bir meta
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I Tablo 3. VBM analizinde istatistiksel olarak anlamli alan yapilarnn volim degerleri (cm?)

P
HKB 1 HKB2 Kontrol 1 Kontrol2 HKB1- Kontrol 1 HKB2-Kontrol2
Sag inferior femporal girus 17,50+2,97 16,96+2,99 18,65+1,36  18,59+1,90 0,202 0,065
Sag parahipokampal girus 6,85+0,99 6,76+1,03 8,04+0,36 7,94+0,45 <0,001* <0,001*
Sag middle temporal girus 19,54+2,73 19,04+2 91 20,61«1,17  20,50+1,41 0,131 0,104
Sol superior temporal girus 8,38+1,11 8,20+0,97 9,53+0,93 9,50+1,04 0,003* 0,001~
Sol intrakalkarin korteks 4,72+0,75 4,62+0,68 5,17+0,72 5,18+0,76 0,094 0,041

HKB1: HKB Baslangig; HKB2: HKB Takip; Kontrol1: Kontrol Baslangig; Kontrol2: Kontrol Takip; *: p<0,01 (t testi)

| Tablo 4. HKB ve kontrollerde VBM analizinde istatistiksel olarak anlamli alan yop||or|n

yillik azalma oran

HKB Kontrol
Sag inferior femporal girus %4,13 %0,46
Sag parchipokampal girus %1,46 %1,19
Sag middle temporal girus %2,65 %0,57
Sol superior temporal girus %1,80 %0,41
Sol intrakalkarin korteks %1,89 %0,21

analiz calismasinda sol MTL atrofisinin, aH-
KB'den AH'ye dénusimi tahmin etmek icin
en futarli yapr oldugu gésterilmistir. Parietal ve
oksipital yapilarin progresif afrofisi ise AH'nin
diger demans tirlerinden aynlmasina yardim-

ci olmaktadir [20].

Amnestik HKB, yiksek AH riski ile iliskilidir ve
genel popilasyon icin %1-2 oranyla karsr-
lashinldiginda, yillik %15-20 AH'ye dénisim
oranina sahiptirfler [21, 22]. aHKB olgular-
nin ¢cogunlugunda AH gelisse de, olgularin
bir kismi uzun sire sabit kalirken, bazi olgular
ise normal kognitif duruma geri dénerler [23].

VBM analizi AH ve HKB hastalarinda gri
cevher atrofisinin - dinamiklerini  yokalamak
icin yaygin olarak kullanilmishr [18, 24, 25].
Chételat ve ark.[18], boylamsal bir VBM
calismasinda HKB olgularinda AH'ye déni-
senlerde donismeyenlere kiyasla 18 aylk
bir strecte anlamli derecede daha biyik gri
cevher kaybi oldugunu bulmuslardir. Risacher
ve ark.[24], ilerleyici HKB'de gri cevherde
bazal seviyeden bir yila kadar afrofide be-
lirgin artis gérildigund bildirmislerdir. Bu ¢a-
lismada atrofinin gézlendigi bolgeler parahi-
pokampal girus, superior, middle ve inferior
temporal girustur,

Temporal lobun lateralindeki farkliliklar, supe-
rior temporal girus, middle temporal girus ve

inferior temporal girusu icerir. Bu bulgular hem
HKB hem de AH ile ilgili néropatolojik rapor-
larla uyumludur [26, 27]. Calismamizda da
HKB olgularinin cogunun AH gelistirmesi ola-
s oldugundan HKB ve AH'de gériilen tempo-
ral lob lateralinde kortikal volum farkliliklarinin
bulunmasi olagandir.

Superior femporal girus Wernicke'nin bir par-
casi olarak kabul edilip, bu bélgenin atrofi-
sinin aHKB'nin ilerlemesinde ilk énce gozle-
nen balgelerden biri oldugu ileri strilmistir
[28]. Convit ve ark.[29], middle ve inferior
temporal girusun AH'de etkilenen ilk tempo-
ral lob neokortikal bolgeleri olabilecegini ve
bu bélgelerdeki afrofinin demansi olmayan
bireylerde gelecekte AH'nin varligini isaret
edebilecegdini éne sirmislerdir.

Parahipokampal girus, diger alanlardan
gelen bilgilerin limbik sisteme akfanlmasi ile
yakindan ilgilidir [30]. Parahipokampal girus
atrofisi, HKB ve AH ile ilgili yapilan calisma-
larin boyuk kisminda gérilmektedir [26, 27,
31]. Parahipokampal girus, hipokampis ve
enthorinal korteks ile birlikte epizodik bellekte
rol alan MTL yapilardan biridir. Sol MTL s6zel
bellek ile iliskiliyken, sag MTL ise hem sozel
hem de gérsel bellek ile iliskilidir [32]. Calis-
mamiza dahil edilen HKB olgulannin segimi
genellikle sézel bellek skorlarna gére yapil-
mis olmasi nedeni ile baslangicta kontrollere

gore sol MTl'de atrofi bulunmasi olagandir.
Bir yil sonraki karsilastirmada ise sag hemis-
ferde atrofi artisi gdzlenmistir. Calismamizda
buldugumuz parahipokampal girustaki atrofi-
nin aHKB'den AH'ye dénisime isaret edebi-
lecegini dusindirmektedir,

Diger yapilan boylamsal ¢alismalardan farkl,
olarak bu ¢alismada HKB'de kalkarin korteks-
te atrofi gézlendi. Primer sensorimotor bélge-
sinde presantral ve kaudal insula ile beraber
yer alan kalkarin korteksin atrofisi normal yas-
lanmada da gésterilmistir. Bu bolgedeki atrofi-
nin yaslanma ile olduk¢a belirgin oldugu, AH
de ise normal yaslanmaya kiyasla biraz daha
fazla atrofi gérildigy gésterilmistir [33].

Calismamizda yer alan olgu sayisinin az ol
masi ve olgulann klinik takibinin bir yil gibi
kisa bir zaman olmasi calismamizin kisithlik-
lari arasindadir. Bu nedenle calismamizda
istafistiksel olarak dizeltilmis p degerleri icin
sonug elde edemedigimiz icin dizeltilmemis
p degerleri ile ilgili bulgulanmiz sunduk. Kisa
takip siresi, gorintilerde meydana gelebi-
lecek hasta hareketi ya da sistem kaynakl
kicik artefaktlar da bulgulari etkileyebilmek-
tedir.

Sonug

Olasi AH progresyonu icin risk altinda olan
aHKB olgularinin erken tanisi klinik tedavi ca-
lismalarinin dnemli bir hedefi olmaya devam
etmektedir. VBM yéntemi ile boylamsal afrofi
degerlendirmesi, olasi AH progresyonu igin
risk altinda olan HKB olgularinda hastaligin
seyrinin izlenmesine ve HKB hastaligr ile ilgili
mevcut bilgilerin gelistirimesine katkida bu-
lunmaktadir. Bu ¢alismada bulunan parahipo-
kampal girus, superior, middle ve inferior fem-
poral girus atrofisi literatirdeki ¢alisamalarda
da benzerlik gsstermis olup, bu yapilarin AH
icin prediktif olabilecegi ileri strilmistir. Di-
ger calismalardan farkli olarak kalkarin kor-
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afrofisinin de dnemli oldugu ve AH icin

predikiif degerinin arastinlmasi  gerektigini
distinmekteyiz.
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