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OZET

Terzi D. Parkinson Hastahigi Olgularinda Corpus Callosum'un Manyetik
Rezonans Gériintiileme ile Incelenmesi, Tekirdag Namik Kemal Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisii Anatomi Anabilim Dah Yiiksek Lisans Tezi, Tekirdag
2022. Parkinson hastalig1 basta substantia nigra pars compacta, devaminda globus
pallidus, putamen ve nucleus caudatus’taki ndronlarin dejenerasyonuna bagli dopamin
saliiminin azalmasi ya da tamamen ortadan kalkmas: ile karakterize hem motor hem
de duysal bulgular1 olan norodejeneratif bir hastaliktir. Parkinson hastalig: ile ilgili
arastirmalar genellikle gri cevhere ait yapilar iizerinde yogunlagsa da motor
bulgulardan ¢ok daha dnce ortaya ¢ikmaya basladigi bilinen duyusal bulgularin sebebi
olarak goriilen beyaz cevher ile ilgili ¢alismalar son yillarda artmaktadir. Bu
caligmanin amaci Parkinson hastaligi’nda iki hemisferi birbirine baglayan ve en biiyiik
beyaz cevher yapisi olan corpus callosum’un etkilenimini yas ve cinsiyet farkliliklarini

da goz Oniine alarak aragtirmaktir.

Calismamiz, corpus callosum’u etkileyen herhangi bir tan1 almamis 120
kontrol grubu midsagittal MR gorintiisii ile 120 Parkinson hastaligi tanisi almig
midsagittal MR goriintiisii tizerinde retrospektif olarak corpus callosum’un uzunluk,

genislik ve ag1 degerleri dlglimleri karsilastirilarak gerceklestirilmistir.

Olgiim sonuglarina bakildiginda Parkinson hastaligi tanili grupta corpus
callosum ytiksekliginin, 6n ug verteks aras1 mesafe ile on-i¢ ug verteks arasi mesafenin
arttig1; genu ile rostrum genisliginin ise azaldigi ve bu degisimlerin istatistiki olarak
anlam ifade ettigi goriilmistir (p<0,05). Corpus callosum uzunluk OSlgiimlerinin
cinsiyetler arasindaki karsilastirmasina bakildiginda kadinlar ve erkekler arasinda
corpus callosum uzunlugu (p=0,001), yiiksekligi (p=0,000), cerebrum uzunlugu
(p=0,000), corpus callosum 6n ucu ile verteks arast mesafe (p=0,001) ve corpus
callosum 6n-i¢ ucu ile verteks arasi mesafe (p=0,002) ortalamalar1 arasinda anlamli bir
fark bulundugu, bu parametrelerin ortalamalarinin erkeklerde kadinlardan daha ytiksek

oldugu gozlemlenmistir.



VI

Corpus callosum uzunluk ve genislik 6l¢iimleri hem kontrol grubunda hem de
Parkinson hastaligi tanili grupta yasla birlikte azalma egilimi gosterirken 6zellikle
corpus callosum genisligi, genu genisligi, splenium genisligi ve truncus en genis
kisminin genisliginin ortalama degerlerindeki azalma istatistiki olarak da anlam ifade
etmektedir (p<0,05). Parkinson hastalig1 tanili grupta bu azalmanin 81 yas ve lizerinde
daha belirgin hale geldigi goriilmiistiir. Parkinson hastaligi tanili grupta corpus
callosum genisliginin yliksekligine oran1 da anlamli diizeyde daha diistiktiir (p=0,001).
Agisal degerlerin analizine bakildiginda ise Parkinson hastalig: tanili grupta a¢1 2, ag1

4 ve ac1 5 degerleri ortalamalarinin anlaml diizeyde arttig1 bulunmustur (p<0,05).

Parkinson hastaligi’nda corpus callosum etkilenimini arastiran ¢alismalarin
sayica az olmasi1 ve Ozellikle ac¢1 degerlendirmesine yer veren calismalarin
goriilebildigi kadartyla bulunmamasi nedeniyle ¢alismamizin bu alanda aragtirmalarini
yiiriiten klinisyenler ve cerrahlar i¢in farkli bir bakis agisi1 olusturacagini ve literatiire

katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, corpus callosum, morfometrik olglim,

manyetik rezonans goriintiileme
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ABSTRACT

Terzi D. Investigation of Corpus Callosum with Magnetic Resonance Imaging in
Patients with Parkinson's Disease, Tekirdag Namik Kemal University Health
Sciences Institute Anatomy Department Master's Thesis, Tekirdag 2022.
Parkinson's disease is a neurodegenerative disease with both motor and sensory
findings, characterized by the decrease or complete disappearance of dopamine release
due to the degeneration of neurons in the substantia nigra pars compacta, followed by
the globus pallidus, putamen and nucleus caudatus. Although studies on Parkinson's
disease generally focus on structures belonging to the gray matter, studies on white
matter, which is seen as the cause of sensory findings, which are known to appear
much earlier than motor findings, have been increasing in recent years. The aim of this
study is to investigate the changes in the corpus callosum, which connects the two
hemispheres and is the largest white matter structure in Parkinson's disease, by

considering age and gender differences.

Our study was carried out by comparing the length, width and angle values of
the corpus callosum retrospectively on 120 midsagittal MR images of the control group
without any diagnosis affecting the corpus callosum and 120 midsagittal MR images

of the patients diagnosed with Parkinson's disease.

According to the measurement results, the height of the corpus callosum, the
distance between the anterior-end vertex and the distance between the anterior-
internal-end and the vertex increased, the rostrum and genu width were decreased in
the group with Parkinson's disease, and these changes were found to be statistically
significant (p<0,05). When the corpus callosum length measurements were compared
between genders, corpus callosum length (p=0.001), corpus callosum height
(p=0.000), cerebrum length (p=0.000), distance between the anterior end of the corpus
callosum and the vertex (p=0.001), between the mean distance between the anterior-
inner tip and the vertex (p=0.002) It was observed that there was a significant

difference and the mean of these parameters was higher in men than woman.

While the corpus callosum length and width measurements tend to decrease
with age in both the control group and the group diagnosed with Parkinson's disease,

the decrease in the mean values of the corpus callosum width, genu width, splenium



width and the width of the widest part of the truncus is also statistically significant
(p<0,05). It was observed that this decrease became more pronounced in the group
diagnosed with Parkinson's disease at the age of 81 years and above. The ratio of
corpus callosum width to height was also significantly lower in the Parkinson's disease
group (p=0,001). When the angular values were analyzed, it was found that the mean
of angle 2, angle 4 and angle 5 values increased significantly in the group with

Parkinson's disease (p<0,05).

We think that our study will create a different perspective for clinicians and
surgeons who conduct research in this field and contribute to the literature, due to the
limited number of studies investigating the corpus callosum involvement in

Parkinson's disease and the absence of studies that include angle evaluation.

Key Words: Parkinson’s disease, corpus callosum, morphometric measurement,

magnetic resonance imaging
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1. GIRIS

Parkinson hastalig1 ilk kez 1817 yilinda tanimlanan basta substantia nigra pars
compacta, devaminda globus pallidus, putamen ve nuc. caudatus’taki ndronlarin
dejenerasyonuna bagli dopamin saliniminin azalmasi ya da tamamen ortadan kalkmasi
ile karakterize norodejeneratif bir hastaliktir (Snell ~ 2017). Genellikle motor
semptomlarin goriilmeye baslanmasi ile tan1 konulsa da ilk motor semptomdan ¢ok
daha oncesinde yorgunluk, kabizlik, koku alma bozuklugu, depresyon gibi motor

olmayan semptomlarin ortaya ¢iktig1 bilinmektedir (O'Sullivan ve dig. 2008).

Corpus callosum, her iki hemisferdeki ayni alanlar1 birbiri ile ya da bir
hemisferdeki fonksiyonel alanlar1 diger hemisferdeki tek tarafli olarak sinirli bir
fonksiyon i¢in uzmanlagmis bolgelerle birlestirmekten sorumlu en biiyiik komissural
yoldur (Standring 2016). Etkileniminde sag ve sol hemisferler arasindaki baglanti
kaybina bagli olarak motor, duysal, biligsel, oditoriyel etkilenimler goriilebilir. Dikkat
ve konsantrasyon kayiplari ile karsilasilabilir (Bloom ve Hynd 2005).

Literatiirde corpus callosum’un bipolar bozukluk, sizofreni, multipl skleroz,
alzheimer, otizm gibi hastaliklardan etkilendigine dair birgok arastirma yer almaktadir
(Jouve dig. 2011; Tirkoglu 2019; Walterfang ve dig. 2009). Parkinson hastaligi’nda
genellikle gri cevher yapilari lizerine yogunlasilsa da son yillarda beyaz cevher
etkilenimini arastiran ¢alismalar dikkat ¢ekmektedir (Atkinson-Clement ve dig. 2017,
Hall ve dig. 2016). Baz1 calismalar beyaz cevherdeki degisikliklerin, gri cevher
degisikliklerinden ¢ok daha dnce ortaya ¢ikmaya basladigini 6ne siirmektedir (Duncan
ve dig. 2016; Rektor ve dig. 2018). Ozellikle Parkinson hastaliginda hafif diizeyden
demansa kadar degisebilen siddetlerde goriilen biligsel bozukluklar, bellek, yiiritiici
islev ve dil ya da gorsel- uzaysal islev bozukluklari beyaz cevher hasarinin arastiriima
gereksinimini artirmaktadir (Litvan ve dig. 2012). Bilissel islevlerin tiim alanlari
beyaz madde baglantilar1 yoluyla saglanan noral aktivite entegresyonunu gerektirir.
Bu nedenle corpus callosum’un bilissel islevlerle iliskili interhemisferik baglantilarini
incelemek Parkinson hastaligi’nda goriilen biligsel islev bozukluklari mekanizmasinin
aydinlatilmasi agisindan da 6nemlidir (Rektor ve dig. 2018; van den Heuvel ve Sporns
2013).



Parkinson hastaligi’na bagli corpus callosum etkilenimine dair arastirmalarda
difiizyon tensor goriintiileme ile lif sayis1 yogunlugunu belirleme, corpus callosum’a
ait kisimlara dair alan 6l¢timleri, kalinlik 6l¢timleri, ¢evre 6l¢limleri, hacim Olgiimleri
gibi ¢ok ¢esitli tekniklerle yapilan ¢alismalarin sayisi her gegen giin artmaktadir (Chan
ve dig. 2014; Li, Guo, ve dig. 2020). Bunedenle, beyaz cevher lif yolu degisikliklerini

arastirmak Parkinson hastalig1 mekanizmasini daha iyi anlamamiza yardimer olabilir.

Bu ¢alismanin amaci gri cevher yapilarindaki etkilenimin 6n planda oldugu
Parkinson hastaligi’nda en biiylik beyaz cevher yapisi olan corpus callosum’un
etkilenimini yas ve cinsiyet farkliliklarini da géz Oniine alarak arastirmaktir. Bu
konuda gorebildigimiz kadariyla tlilkemizde ya da bolgemizde yapilmis bir ¢alisma

bulunmamasi nedeniyle arastirmamizin literatiire katki saglayacagini diistiinmekteyiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Beyin Beyaz Cevheri (Substantia Alba Encephali)

Her bir beyin hemisferi, en dista cortex cerebri, onun altinda beyaz cevher
olarak adlandirilan substantia alba, substantia alba’nin da igerisinde yer alan nuclei
basales ve ventriculus lateralis’ten olusur (Taner ve dig. 2007). Substantia alba, farkli
kortikal merkezleri birbirine baglayan yolaklari olusturan miyelinli aksonlar,
oligodentrosit, glial hiicreler ve damarlari igerir (Govsa Gékmen 2008). Substantia
alba igerisinde kortikal merkezler ya da hemisferler arasinda baglantiyr saglayan

projeksiyon lifleri, assosiasyon lifleri ve komissural lifler yer alir.

Projeksiyon Lifleri: Vertikal yonlii seyreden liflerdir. Cortex ile daha kaudalde yer
alan yapilar arasinda baglanti kurulmasimi saglayan afferent (kortikopetal) ya da
efferent (kortikofugal) yollardan olusur. Bu yollar thalamus ve corteks arasinda 1sinsal
bir goriiniim olustururlar. Bu yapiya corona radiata adi verilir (Taner ve dig. 2007).
Corona radiata lifleri kaudale dogru ilerlerken tiim afferent ve efferent projeksiyon
liflerini kapsayan V harfi seklindeki capsula interna’y1 olusturur. V harfinin 6n
kismina crus anterior, arka kismina crus posterior ve birlesim boliimiine genu adi

verilir.

e Crus Anterius’dan gecen lifler: Radiatio thalami anterior adi verilen lifler
prefrontal korteks ile anterior ve medial grup thalamus g¢ekirdeklerini baglar.
Tractus frontopontinus ise lobus frontalis ile nuclei pontis arasinda uzanir.

e Genu’dan gecen lifler: tractus corticonuclearis, primer motor korteks ile
beyin sapinda yer alan kranial sinir ¢ekirdekleri arasinda uzanir.

e Crus Posterius’dan gecen lifler: Crus posterius’un nuc. lentiformis’in
arkasinda yer alan liflerine pars retrolentiformis, Oniinde yer alanlara pars
sublentiformis adi verilir. Pars retrolentiformis’ten gegen yapilar; radiatio
thalamica posterior ve igerisinde yer alan radiatio optica, fibrae
occipitopontinae, fibrae occipitocollicularis, fibrae occipitotectalis, fibrae
parietopontinae; pars sublentiformis’den gegen yapilar; radiatio acustica,
fibrae temporopontinae, fibrae parietopontinae’dir (Gévsa Gokmen 2008;
Taner ve dig. 2007).



Assosiasyon Lifleri: Ayni hemisfer igindeki farkli kortikal alanlar1 birbirine baglayan

bu lifler kisa ve uzun lifler olarak iki gruba ayrilir. Kisa lifler birbirine komsu iki gyrus

arasinda baglant1 saglarken, uzun lifler ayn1 hemisfer icerisindeki bir ya da birkag

gyrus’u atlayarak daha uzak alanlar arasinda baglanti kurar. Uzun lifler daha derinde

yerlesir ve bazi olusumlar olustururlar:

Cingulum: Aynmi hemisferde yer alan frontal ve parietal loblar ile gyrus
hippocampalis ve komsusunda yer alan temporal lob boéliimlerini baglar.
Fasciculus arcuatus: Broca konusma merkezi ile Wernicke sahasini, st lifleri
(fasciculus longitudinalis superior) lobus frontalis ile lobus parietalis ve lobus
occipitalis’in bazi kisimlarni baglar.

Fasciculus uncinatus: Lobus frontalis’in alt yiiziindeki gyri orbitales ve
Broca’nin konusma merkezi ile lobus temporalis’i baglar. Daha derinde yer
alan Fasciculus longitudinalis inferior liflerinin ayni hemisferdeki lobus
occipitalis ile lobus temporalis’i bagladig: diistiniilmektedir.

Fasciculus fronto-occipitalis: Yelpaze seklinde dagilan lifleri polus

frontalis’ten baslayarak lobus occipitalis ve lobus temporalis i¢ine dagilir.

Assosiasyon yolu olarak kabul edilen capsula externa, putamen ile claustrum

arasinda; capsula extrema, claustrum’un laterali ve insula’nin medialinde yer alir

(Taner ve dig. 2007).

Komissural Lifler: Her iki hemisferdeki ilgili yapilar1 transvers olarak baglar. En

bliyiik komissural yol corpus callosum’dur.

Comissura anterior: Koku ve limbik sistem yapilarini birbirine baglar. Her
iki hemisferdeki bulbus olfactorius’lari, corpus amygdaloideum’lar1 ve
substantia  perforata anterior’lart  birbirine baglar. Iginde  gyrus
hippocampalis’leri ve bu kisimlara komsu lobus temporalis bdlgelerini
baglayan lifler de bulunur (Taner ve dig. 2007; Yildirirm 2007)

Comissura posterior: Corpus pineale’nin sapinin alt boliimiine ve colliculus
superior’larin 6n ucuna tutunur. Her iki tarafin colliculus superiorlart arasinda

baglant1 kurar (Arinct ve Elhan 2001).



e Comissura hippocampi: Her iki tarafin fornix’lerinin ortada yan yana gelerek
lif aligverisinde bulunmas: ile olusur ve iki taraftaki formatio hippocampi
arasinda baglanti saglar.
e Comissura habenularum: Her iki tarafin nuc. habenularis'ini birbirine baglar.
Stria medullaris thalamica yoluyla aldig1 koku duyusu ile ilgili afferent liflerin
bir kismi1 commissura habenularum'dan gecerek, karsi taraf nuc.habenularis'e
iletilir.
2.2. Corpus Callosum
2.2.1 Corpus Callosum Tarihgesi

Kelime anlami1 olarak nasir, kemiksi yap1 anlamlari tasiyan corpus callosum’a
ismini veren kisi Cladudio Galenus (131-201) olmasina ragmen anatomik anlamda
tanimlayan ilk kisi Andreas Vesalius (1514-1564)’tur. “De humani corporis fabrica”
ismini tagitan eserde detayli olarak anlatarak iki hemisferin baglanti noktasi olmasi
ozelligine de deginmistir. Nicolaus Steno (1638-1686)’nun substantia alba ve
substanstia grisea tizerinde ¢aligmalar yapmaya baslamasi ile corpus callosum ile ilgili
bilgiler de detaylanmaya baglamistir. 17. yy’da Thomas Willis corpus callosum’un
hayal giicii ile iligkili oldugunu, 18. yy’da ise Francois Gigot de La Peyronie ruhun
oturdugu yer oldugunu 6ne siirmiistir (Apak 2009). 19. yy’da substantis alba’nin
noronlarin aksonal yigilmalar1 tarafindan olusturuldugu ortaya ¢ikmis ve corpus
callosum’un beyin hemisfer kortekslerinin es gorevli aksonlar1 arasinda baglanti
kurdugu ifade edilmistir. 20.yy’da ise corpus callosum’a ait bilgiler daha netlesmis ve

baglant1 problemlerinde ortaya ¢ikan patolojiler iizerinde c¢alismalar artmistir

(Barkovich 1996; Vergani ve dig. 2012).

2.2.2. Corpus Callosum Embriyolojisi

Merkezi sinir sisteminin embriyolojik gelisimi {iglincii hafta itibari ile chorda
dorsalis’ten koken alan noral plak olusumu ile baglar. Noral plagin iki ucu kapanarak
dordiincti hafta noral tiipi olusturur. Noral tiipiin 6n kismi prosencephalon,
mesencephalon ve thombencephalon’u olustururken, arka kismi ise uzayarak medulla
spinalis’i olusturur (Netter 2007). Ugiincii ayda her bir hemisfer ii¢ parcaya bdliinerek

farklilagir. Beyaz cevheri olusturacak olan suprastriatal bolge {igiincii pargadan gelisir
(Sadler 2018).



Corpus callosum’a ait fibrillerin gelisiminin sekizinci haftada hemisferlerin
gelisimi ile beraber basladigi diisiiniilmektedir. Orta hatta glial hiicre birikimi ile
baslayan gelisim, kallozal aksonlarin orta hatta dogru ilerlemesi ve ¢aprazlasmanin
baglamasi ile devam eder. Corpus callosum gelisimine ait anomaliler filogenezin
meydana geldigi onuncu haftada goriiliir. Corpus callosum lifleri on ti¢lincii haftada
belirginlesir ve on dordiincii haftada orta hatti gegcmeye baslarlar. Gelisim sirast
rostrum, truncus ve splenium seklinde 6nden arkaya dogrudur. On altinci haftada
truncus, yirminci haftada splenium gelisimi tamamlanir ancak biiyiime devam eder.
Dogumdan sonra kortikal alanlara lif gonderimi ile beraber segmental gelisme ve
kalinlasma goriiliir. Iki yasmna gelindiginde yapilan olgiimlerde dogumdaki
biiylikliigiiniin yaklagik iki katina ulagtigi goriilmistiir (Rakic ve Yakovlev 1968).
Gelisimin tamamlanmasi on- on iki yaglari arasina kadar siirebilir (Araujo Junior ve

dig. 2012; Hampel ve dig. 1998)

2.2.3 Corpus Callosum Anatomisi
Corpus callosum, 150-200 milyon lif igerir ve beynin en biiyiik lif yoludur.
Yaklagik 10 cm uzunlugunda orta hatta 6n-arka dogrultuda yay seklinde ilerler ve

rostrum, genu, truncus ve splenium adi verilen dort kisma ayrilir.

Sekil 2.1: Corpus Callosum’un Boéliimlerinin Sagittal Diizlemdeki Goriiniimii
(Reimers ve ark. 2019)



Rostrum: Corpus callosum’un anterior’unda bulunan gaga seklindeki boliimdiir.
Genu’dan lamina terminalis’e kadar devam eder. Lateral ventrikiiliin 6n boynuzunun
zeminine karsilik gelir. Rostrum’u olusturan lifler her iki hemisferde frontal lobun

orbital boliimlerinin baglantisini saglar (Standring 2016).

Genu: Corpus callosum’un anterior’daki en ¢ikintili kismidir. Septum pellicidum’un
oniinde yer alir. Lateral ventrikiil’iin 6n boynuzunun o6n duvarina karsilhik gelir.
Genu’yu olusturan lifler frontal lobun ilgili boliimlerinin baglantisini saglar. Buradan
gecen lifler anterior’a kivrilarak frontal lobun derinliklerine uzanir. Bu liflere forceps
frontalis ya da forceps minor denir. Myelin agisindan fakir olan bu lifler prefrontal
bolgenin uzun siirede planlanan hareketleri kontrol eden kisimlarmin baglantisini

saglayarak bilgi akisini yavaslatirlar (Arinc1 ve Elhan 2001; Tuncer 2001)

Truncus: Genu’nun posterior’unda arkaya dogru kivrilarak konveksite olusturur ve
polus occipitalis’in 6 cm uzaginda, splenium’da sonlanir. Truncus’un superior’u
median hatta fissura longitudinalis’in tabanini olusturur. A. cerebri anterior’u destekler
ve posterior’da falx cerebri’nin alt kenarinin altinda uzanir. Gyrus cinguli’den sulcus
corporis callosi ile ayrilir. Truncus’un arka 1/3’liikk kismi birincil ve ikincil igitme
kortekslerinden kaynaklanan isitsel hemisferik lifler igerir. ipsilateral motor yollar,

dokunma bilgisi ve duyusuna ait yollar truncus’da ¢apraz yaparlar.

Corpus callosum’un alt yiizii i¢blikeydir ve truncus, genu ve rostrum; septum
pellucidum ile iligkilidir. Septum pellucidum’un katmanlar1 superior’da corpus
callosum’un truncus’uyla, anterior’da genu’yla, inferior’da 6nden rostrum arkadan ise
hem projeksiyon hem de komissural liflerden olusan bir yol olan fornix’in gévdesiyle

baglantilidir (Taner ve dig. 2007).

Splenium: Corpus callosum’un posteriorunda yer alan en genis, sonlanma kismudir.
Corpus callosum’un bu kismindan ayrilan lifler mediale dogru yonelerek occipital
lobun derinliklerine uzanir. Bu liflere forceps occipitalis ya da forceps major denir
(Arinci ve Elhan 2001). Hemisferler aras1 duyu, motor ve gorsel bilgi akisi bu kisimda

gerceklesir.



Corpus callosum’un biiylik capli lifleri duyu-motor baglantisin1 saglarken,
kiiciik ¢aplt lifleri duyu ve motor fonksiyonlara yardimci kisimlarin baglantisini
saglamaktan ve hemisferlerdeki uyarim ve inhibisyon dengesinden sorumludurlar
(Utrera ve dig. 2011). Corpus callosum’un aksonlar1, her hemisferin beyaz cevherinin
icinde yayilir ve daha sonra serebral kortekse dagilir. Truncus’un lifleri, hemisferlerin
genis neokortikal alanlarin1 baglamak i¢in korona radiata'nin projeksiyon lifleriyle
kesiserek lateral olarak ilerler. Truncus ve splenium corporis callosi lifleri asag1 dogru
seyrederek lateral ventrikiiliin cornu posterius’unun iist ve dis, cornu inferius’un ise

dis tarafindan gecer ve bu liflere tapetum denilir (Govsa Gokmen 2008).

Corpus callosum ile hemisferlerin uzunlugu arasindaki farka bagli olarak
frontal ve occipital loblarin kortikal merkezlerinden gelen komisisural lifler karsi
hemisfere gegcmek icin corpus callosum’un 6n ve arka uglarina dogru yonelirler. Bu
nedenle genu ve splenium’da bulunan lif sayis1 truncus’a oranla daha fazladir ve
truncus’tan gecen liflerin laterale 1s1nsal uzanima ile olusan radiato corporis callosi’nin
seyri, beyaz cevher igerisinde farklilik gosterir. Corpus callosum’un {ist yiizii indusium
griseum adi verilen gri cevher tabakasi ile kaplidir. Bu yiizde beyaz cevhere ait
longitudinal olarak ilerleyen stria longitudinalis lateralis ve medialis lifleri, area

septalis ile hippocampus arasinda baglant1 kurarlar. (Govsa Gokmen 2008).

‘Radzlel,\tio. ~——
corpons callos!
e e Genu

_—— Rostrum
- Corpus
callosum
_ —~— Truncus

-~ Splenium
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Commissura anterior major

Pars posterior —

/

;‘ l Tapetum

Commissura habenularum /

Commissura posterior

Sekil 2.2: Komissural Liflerin U¢ Boyutlu Gésterimi (Pabst ve Putz 2006).



Corpus callosum’un kanlanmasi temelde a. carotis interna, a. cerebri anterior
ve a. cerebri posterior’dan ayrilan dallarla saglanir. Her iki a. cerebri anterior, fissura
longitudinalis cerebri’de birlikte hareket ederek corpus callosumun genu’sunun
etrafindan gegerler ve daha sonra {ist yiizeyi boyunca a. cerebri posterior ile anastomoz
yaptiklar1 arka uca kadar ilerlerler. Devaminda kortikal ve merkezi dallar verirler.
Kortikal dallarin frontal kismi corpus callosum’un beslenmesinde goérev alir. A.
cerebri anterior’un merkezi dallar1 da a. carotis interna ve vertebrobasiler sistemi
birlestiren biiyiik bir arteriyel anastomoz olan arteriosus circulus’tan kdken alan
perforan dallardan anterior grupta yer alanlar1 ile beraber corpus callosumun
rostrumunu beslerler. A. cerebri posterior’un ug¢ dallar1 ise splenium corpus
callosum’un beslenmesinde rol oynar (Rhoton Jr 2002; Standring 2016; Tiire ve dig.

1996).

2.2.4. Corpus Callosum’un Fonksiyonel Yapisi

Corpus callosum’un temel fonksiyonu iki hemisfer arasindaki baglantiy1
saglayarak bilgi alisverisi ve koordinasyonu saglamaktir. Corpus callosum her iki
hemisferdeki ayni veya benzer alanlar birbirine baglamak (homotopik baglantilar) ya
da iki hemisferdeki fonksiyonel olarak benzer, ancak anatomik olarak farkli alanlari
birbirine baglamak ve / veya bir hemisferdeki fonksiyonel alanlar1 digerinde tek tarafli
olarak sinirli bir fonksiyon i¢in uzmanlasmis bolgelerle birlestirmekten (heterotopik
baglantilar) sorumludur. Corpus callosum’un herhangi bir nedenle islev kaybina
ugradigr ya da olmadigr durumlarda sag ve sol hemisferler arasindaki baglanti
kurulamaz. Bu durumda her bir hemisfer kendi sorumlulugundaki bilgileri alir ama

kendisine gelen tiim duyular1 yorumlamakta yetersiz kalir (Standring 2016).

Corpus callosum liflerinin miyelinizasyon dereceleri farklidir. Her bir
boliimden iletilen bilgilerin de farklilik gosterdigi 6ne siiriilmektedir (Banich 1995).
Corpus callosum’un genel olarak {istlendigi fonksiyonlar; 0-3 yas arasinda hemisferler
arasindaki baglantilar1 saglayarak beyin plastisitesini olusturmak, hemisferler arasi
noronal iletimi saglamak, motor sistem g¢alismasini diizenlemek, konsantrasyon ve
dikkat siiresini artirmak, oditoriyel dil fonksiyonunu saglamaktir (Bloom ve Hynd
2005). Corpus callosum araciliiyla saglanan transkallozal iletisim, viicudun her iki

tarafinda uygun, koordineli motor tepkiler olusturmak i¢in entegre motor davranisin
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tiretilmesinde 6nemli bir rol oynar. Birincil motor korteksler, hareketi kontrol eden
kontralateral kaslara baglidir ve corpus callosum araciligiyla yogun bir sekilde
birbirine bagl olup, interhemisferik bilgi transferine izin verir (B. Fling ve Seidler
2012; Gooijers ve Swinnen 2014).

Bir ¢aligmada farkli duyusal ve motor uyarilarin corpus callosum’da farklh
odaklar1 uyardigi goriilmiistiir. Genel olarak deneklerin ¢ogunda tat uyarilarinin genu
ve truncus’un anterior kesiminde, el ve viicudun farkli bolgelerinin taktil uyariminin
truncus’un anterior ve posterior’u ile splenium’da, isitsel ve gorsel uyarilarin

splenium’da, etki meydana getirdigi ifade edilmistir (Fabri ve dig. 2011).

2.2.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Corpus Callosum

Manyetik rezonans goriintiileme, doku molekiillerindeki hidrojen atomlarinin
hareket ve yogunluklarini kullanarak goriintii olugturma temeline dayanan, radyasyon
riski olmamasi, yiiksek ¢Oziintirliiklii olmasi ve birden ¢ok diizlemde goriintii
alinabilmesi gibi avantajlar1 nedeniyle arastirmalarda siklikla tercih edilen kesit alma
temelli goriintiileme ydntemidir. Ozellikle yumusak dokuyu gériintiileme konusunda
daha basarilidir. Beyin incelemelerinde kullanilan iki farkli goriintiileme teknigi
vardir. Ty agirlhikli goriintiiler anatomik yapilar1 gosterme acisindan daha iyi olmakla
beraber longitudinal goriintiilleme saglarken, T2 agirlikli goriintiiler patolojik
durumlarda tercih edilir ve yag dokusunu daha koyu sivilari ise parlak olarak gdsterir

(Firat 2010).

Goriintlilemenin temelinde cihaz tarafindan olusturulan gii¢lii manyetik alan
icerisinde hastanin viicudunda bulunan H* iyonlarmin manyetik alan vektori
dogrultusunda paralel ve antiparalel doniis yapmalar1 yatar. Bu doniisiin devaminda
radyo dalgalar1 verilerek hidrojen atomlarinda sapmalar elde edilir. Radyo dalgalarinin
kesilmesi ile H" iyonlar1 manyetik alan dogrultusunda eski konumlarina donerler. Bu
sirada da aldiklart enerjiyi geri vererek MR cihazindaki alicida sinyal olusumuna
neden olurlar. Dokular arasinda sapma farkliliklarina baglh eski konumlarina dénme

zamanlarinda da farklar olusur. Bu fark goriintii olusumuna neden olur (Kabak¢1 Aydin
2016).
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Corpus callosum’un midsagittal MR goriintiilerinde iizerinde gyrus cinguli ve
sulcus cinguli, altinda ise ventriculus lateralis’ler belirgin sekilde degerlendirilebilir.
Midsagittal goriintiiler corpus callosum boliimlerinin uzunluk, genislik ya da ag1

degerlendirmesi i¢in net bilgiler vermektedir.

2.3. Parkinson Hastahg
2.3.1. Tanimi, Tarihgesi ve Epidemiyolojisi

Parkinsonizm, genel olarak idiyopatik Parkinsonizm, multi sistem
dejenerasyonlar1 (Parkinson plus), heredodejeneratif Parkinsonizm ve sekonder
Parkinsonizm olmak {izere alt basliklar1 olan genis bir grup hastalig1 ifade eder (Tablo
2.1). Yapilan bir ¢alismaya gore %77,7 idiyopatik Parkinsonizm, %12 multi sistem
dejenerasyonlari, %38,2 sekonder Parkinsonizm ve %0,6 heredodejeneratif

Parkinsonizm goriilmektedir (Hanna ve dig. 2009).

Tablo 2.1 Parkinsonizm Siniflamasi

Idiyopatik Parkinson Hastaligi

Parkinsonizm Juvenil Parkinsonizm

Ilerleyici Supraniikleer Inme (Felg)
Coklu Sistem Atrofi Sendromlari
Striatonigral Dejenerasyon
Olivopontoserebellar Atrofi
Shy-Drager Sendromu
Kortikobazal Ganglionik Dejenerasyon
llerleyici Pallidal Atrofi
Parkinsonizm- Demans Kompleksi
Herediter Genglik Donemi Distoni Parkinsonizm
Huntington Hastalig1

Wilson Hastaligi

Hallervorden- Spatz Hastalig1
Spinoserebellar Ataksi Tip Il ve I11
llaglara Bagli Gelisen

Enfeksiyoz Kaynakli

Toksinlere Baglh Gelisen
Sekonder Vaskiiler Kaynakli

Parkinsonizm Travma Kaynakli

Metabolik Nedenler

Tiimor Kaynakli

Diger

Kaynak: (Cakmur 2011; Hanna ve dig. 2009)

Multi Sistem
Dejenerasyonlari
(Parkinson Plus)

Heredodejeneratif
Parkinsonizm
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Ik kez 1817°de James Parkinson, ardindan ise Jean Martin Charcot tarafindan
tanimlanan dopaminerjik néron kaybina bagli ortaya ¢ikan ve progresif seyirli,
norodejeneratif hareket bozuklugu goriilen tipi idiopatik Parkinson hastaligi olarak
isimlendirilmektedir (Ward ve dig. 2008). Parkinson hastaligi, 45-55 yaslar1 arasinda
baslayan nedeni tam olarak bilinmeyen, gen mutasyonlari, oksidatif stres, kalsiyum
homeostazi, noroenflamasyon gibi bircok nedene bagli ortaya ¢iktig1 diisiiniilen
progresif seyirli ekstrapiramidal sistem hastaligidir (Poewe ve dig. 2017). Substantia
nigra pars compacta’da yer alan dopaminerjik néronlarin %40-60 oraninda dejenere
olmasi ile ilk bulgularmi vermeye baslar. Genellikle motor bulgularla baslangig
gosterse de tant almadan ¢ok Oncesinde motor olmayan belirtiler verdigi de

bilinmektedir (Chaudhuri ve Martinez-Martin 2008).

Parkinson hastaligi’nin bir bahgivanin elindeki titreme bulgusu ile
arastirilmaya baslanip tanimlansa da tarihinin ¢ok daha eskilere dayandigi
bilinmektedir (Adams ve dig. 2006). Baslarda duyu ve algi problemleri olmaksizin
kas giicli kaybi, istemsiz tremor, fleksiyon postiirii ve yiirlimenin hizlanmasi gibi
motor semptomlari ile iligkilendirilmis, yapilan ¢aligmalarla otonomik disfonksiyon,
duygu-durum ve psikiyatrik bozukluklar, biligsel bozukluk, agri, yorgunluk,
gastrointestinal rahatsizlik, bozulmus koku alma dahil olmak iizere sayisiz motor

olmayan semptomla iliskili ¢ok boyutlu bir hastalik oldugu goriilmiistiir.

Hastaligin  patofizyolojisi lizerine yapilan ¢aligmalarda hiicresel ve
biyokimyasal bulgulardan bahsedilmistir. 1912 yilinda Alman patolog Friedrich
Lewy, Parkinson hastaliginda hiicresel olarak kiiresel hyalin yapili noronal
sitoplazmik inkliizyonlar gorildiigiinii ifade etmistir. 1919 yilinda Tretiakoff
substantia nigra pars compacta’da ndronal kayiplar oldugunu farketmis, 1950’li
yillarda ise en onemli biyokimyasal bulgunun striatum’da goriilen dopamin kaybi
oldugunu belirten calismalar artmistir (Hornykiewicz 2006). 1970’li yillarda ise

semptomlar1 azaltmak amaciyla oral levadopa preparatlari gelistirilmeye baslanmistir.

Yapilan aragtirmalarda goriilme sikligr 100 000°de 100-200 arasinda oldugu
belirlenen Parkinson hastaligi’nin yas arttik¢a insidansi da artmaktadir. 80 yas
tizerinde goriilme siklig1 %4’ e kadar ¢ikmaktadir. 40 yasin altindaki kisilerde ¢ok nadir
rastlanir. 60-80 yas arasinda goriilme siklig1 artar. Ortalama tani yas1 70,5’tir (De Lau
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ve Breteler 2006; Moisan ve dig. 2016). Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla
goriilmektedir. Kalifornia’da yapilan bir ¢calismada erkeklerde bu oranin kadinlardan
%91 daha fazla oldugu bildirilmistir (Van Den Eeden ve dig. 2003). Ozellikle tarrm
faaliyetlerinin yogun oldugu Arjantin (656,8/100 000), Avustralya (776/100 000) gibi
tilkelerde prevelansin yiiksek, Cin (44/100 000), Nijerya (58,6/100 000) gibi tilkelerde
ise diisiik oldugu goriilmektedir (Kiyak Kegeli 2020). Her yil yaklasik 60 000 kisiye
Parkinson tanis1 koyuldugu ve diinyada 10 milyonun iizerinde Parkinson hastasi

oldugu diistiniilmektedir (Polat ve Nour 2020).

2.3.2. Risk Faktorleri ve Patofizyolojisi

Parkinson hastaliginin kesin nedenleri bilinmese de genetik ve cevresel
etkenlerin bir kombinasyonu sonucu ortaya ¢iktig1 goriisii hakimdir. Yapilan
caligmalarin ortak sonucu olarak ileri yas ve ailede Parkinson hastaligi 6ykiisiiniin
olmasinin riski arttirdigr goriilmektedir. Bunlar disinda gen mutasyonlar
goriilmesinin, kirsal kesimde yasayanlarin, tarim ilaglarina ya da metallere (demir ve
manganez) maruz kalanlarin, erkeklerin, kafa travmasina maruz kalanlarin, hayvansal
yaglar ile siit ve siit tirtinlerini ¢ok tiiketenlerin, obez bireylerin ve beyaz irkin daha
yiiksek risk altinda oldugu belirtilmektedir. Saglik calisanlari, marangozlar, tarim
iscileri, 6gretmenler gibi meslek mensuplar1 da yiiksek riskli grupta yer almaktadir
(Marras ve Tanner 2004). Depresyonun ve kabizligin da Parkinson hastaligina
sebebiyet verebilecegi ya da ¢ok erken donemde ortaya c¢ikan bulgularindan
olabilecegine yonelik de calismalar bulunmaktadir (Adams-Carr ve dig. 2016;
Gustafsson ve dig. 2015).

Titin kullanimmin doza ve siireye bagl olarak Parkinson hastaligi riskini
azalttigr distiniilmektedir. Bazi aragtirmacilar sigara i¢cmeyen bireylerde igip
birakanlara gére Parkinson hastaligi riskinin daha yiiksek oldugunu, aktif sigara
kullanicilarinin ise diisiik riske sahip grupta yer aldiklarmi ileri siirmiislerdir
(Checkoway ve dig. 2002; Galanaud ve dig. 2005; Powers ve dig. 2008).
Caligmalarin ortak sonucu olarak doza bagli giinliik tiiketilen sigara miktar ile
Parkinson hastaligi riski arasinda ters iliski oldugu ifade edilse de saymin 20’nin
tizerinde olmasinin bu orani daha da diislirmedigi gortilmiistiir (Chen ve dig. 2010).

Kafein ve alkol tiiketiminin, fiziksel aktivite aligkanliginin, antihipertansif ve non-
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steroid antiinflamatuar ilag¢ kullaniminin da riski azalttig1 ifade edilmektedir (Marras

ve Tanner 2004; Noyce ve dig. 2012).

Bazal ganglionlar beyin hemisferlerinin derininde yer alan, motor hareketlerin
koordinasyonu, anlama- degerlendirme gibi mental ve emosyonel fonksiyonlari igeren
birgok gorevi olan nuc. caudatus, putamen, globus pallidus, substantia nigra, ve nuc.
subthalamicus adi verilen bes ¢ift ¢ekirdekten olusur. Parkinson hastaligi bazal
ganglionlardan olan substantia nigra pars compacta’da bulunan yaklagik 800 000
dopaminerjik néronun %60-80 oraninda kaybi ve hiicresel olarak Lewy cisimcikleri
olarak adlandirilan ndronal sitoplazmik inkliizyonlarin varligmma bagl goriilen

norodejeneratif bir hastaliktir (Balestrino ve Schapira 2020; Yaltkaya ve dig. 1998).

Bazal ganlionlar direkt ve indirekt yollar ile kortikal bilginin iletilmesini saglar.
Direkt baglantida, serebral korteksten nuc. caudatus ve putamen’e gelen impulslar,
burdan globus pallidus ile substantia nigra’nin pars reticularis’ine efferent lif génderen
noronlar1 uyarir. Bu uyarima bagli olarak globus pallidus ile substantia nigra’nin pars
reticularis’inden thalamus’a efferent lif gonderen inhibitdr ndronlar inhibe olur,
thalamus’tan kortekse impuls gidisi artar ve korteks aktivitesi artar (Taner ve dig.

2007).

Indirekt baglantida serebral korteksten nuc. caudatus ve puatmen’e gelen
impulslar, buradan globus pallidus lateralis’e efferent lif gonderen inhibit6r néronlart
uyarir ve buradaki spontan inhibitér ndronlar1 inhibe eder. Normalde nuc.
subthalamicus’taki noronlar globus pallidus lateralis’teki inhibitdr néronlarin etkisiyle
inhibisyon altindadir fakat bu néronlarin da inhibe olmasiyla nuc. subthalamicus’taki
aktivator noronlar impuls tiretmeye baslar. Bu durum, thalamus’u inhibe eder ve
korteks aktivitesi artar. Substantia nigra pars compacta’da yer alan dopaminerjik
ndronlar nuc. caudatus ve puatmen araciligi ile direkt baglantida aktivasyona, indirekt
baglantida ise inhibisyona yol acar. Normal motor hareketlerin devamlilig1 i¢in direkt
ve indirekt yol arasindaki denge oOnemlidir. Dopaminin azalmasi indirekt yol
aktivitesinin artmasina, direkt yol aktivitesinin ise azalmasina sebep olur (Taner ve

dig. 2007).
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Parkinson hastaliginda basta substantia nigra’da goriilmeye baslanan
norodejenerasyon zamanla locus caeruleus, nuc. basalis magnacellularis, nuc.
pedunculopontis, nuclei raphe, nucleus posterior nervi vagi, amygdala ve
hypothalamus gibi beyin boliimlerinde de goriilmeye baslar (Dickson 2012).
Norodejenerasyonun yani sira substantia nigra pars compacta ve merkezi sinir
sisteminin bir¢ok boliimiinde norofilament proteinleri, lipid, demir, ubiquitin ve a-
synuclein i¢eren Lewy cisimcikleri goriiliir (Braak ve dig. 2006; Hodaie ve dig. 2007,
Kalia 2019). Lewy cisimcikleri hiicre igerisinde zararl proteinlerin birikimine baglh

olarak olusur ve hastaligin temel patolojik belirleyicisi olarak kabul edilmektedir
(Gibb ve Lees 1988).

Hastaligin patogenezinde mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve
noroinflamasyon da rol oynar. Substantia nigra’da yer alan dopaminerjik néronlar
oldukca uzun, myelinsiz, ¢ok sayida sinaps yapan noronlardir. Bu nedenle enerji
ihtiyaglar1 yiiksektir ve oksijene duyarliliklar1 fazladir. Mitokondriyal disfonksiyona
bagli oksidatif stres ortaya ¢ikis siiresi tartismali olsa da Parkinson hastaligi olan
kisilerde daha fazla karsilasilan bir durumdur (Pissadaki ve Bolam 2013). Hastaligin
tetikleyicisi konumunda olmasa da ilerleyen siireglerde noronal inflamasyonlarin

goriildigi de bilinmektedir (Ransohoff 2016).

2.3.3. Belirti ve Bulgular

Genetik bazi testler diginda Parkinson hastaliginin kesin tanisin1 koymak
oldukca giictiir. Genellikle klinik bulgular ortaya ¢iktiktan sonra tan1 koyulmaktadir.
[k klinik bulgu, dopaminerjik noéronlarin yaklasik %350’sinin kaybolmasindan sonra
goriiliir. Genellikle bu ilk bulgular motor semptomlar olsa da motor olmayan
semptomlarin tanidan ¢ok daha dnce goriilmeye baslandig: bilinmektedir (Varney ve
dig. 2006).

Motor Semptomlar: En sik goriilen motor belirtiler istirahat tremoru, bradikinezi,
rijidite ve postiiral instabilite olsa da hastaligin ilerleyen asamalarinda bir¢ok motor
semptom goriilmektedir. %70 oraninda ilk ortaya ¢ikan bulgu istirahat tremorudur
(Martin ve dig. 1973). Stres, mental aktivite, kars1 ekstremite hareketi, yliriime gibi
durumlarda artan, ilgili ekstremitenin hareketi ve uyku sirasinda kaybolan tremor,

hastalik ilerledik¢e daha da belirgin hale gelir. Daha ¢ok ellerde bazen de dudaklar,
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¢ene, dil ve bacaklarda goriilen bu istemsiz hareketin frekanst 3-7 Hz arasinda
degisebilmektedir (Findley ve dig. 1981). %15 olguda tremor goriilmezken, %40-60
oraninda daha hizli frekansli postiiral ve hareket tremoru da goriilebilmektedir
(Jankovic 2003). Tremorun baskin olarak goriildiigii Parkinson hastalarinda medial
substantia nigra 6zellikle de retrorubral bolgedeki dopaminerjik ndronlarin etkilenimi
goriiliirken, akinezi ve rijidite baskinligi lateral substantia nigra’da bulunan
dopaminerjik noron dejenerasyonuna bagli ortaya ¢ikmaktadir (Jellinger 1999; Paulus
ve Jellinger 1991). Tremor, bradikinezi ve rijiditenin aksine farmakolojik tedaviye
daha az yanit verdiginden psikososyal engellilik olusturma diizeyi daha yiiksektir.
Geng hastalarda tremor goriilme orani yiiksekken yash hastalarda bradikinezi daha 6n

plandadir (Weintraub ve dig. 2008).

Bazal ganglion disfonksiyonunun en belirgin belirtisi hareketin planlanmasi,
baslatilmasi, yiiriitiilmesi ve ardigik ve es zamanli gérevleri ger¢eklestirmede yasanan
giicliigii ifade eden bradikinezidir (Sahin 2008). Distal baslangighidir fakat zamanla
tiim kas gruplarmi etkiler. Ilk olarak el becerilerinde bozulmalarla kendini gosterir. Alt
ekstremite etkilenimi ile beraber bacaklari siiriikleyerek yiiriime, denge kayiplari,
oturulan yerden kalkmada zorluk, ¢ok kisa adimlarla hizlanarak ve kol salinimi
olmadan yiiriime gibi problemler de goriilmeye baglanir. Spontan yutmanin
azalmasina bagl agizda tiikriik birikimi ve akmasi (siyalore), hipomimi, hipofoni,
monoton ve vurgulart azaltarak konugsma bradikineziye bagli goriilen diger

problemlerdir.

Hastaligin ilk evrelerinde siiresi 10 saniyeyi gegcmeyen ve 6zellikle yiiriimenin,
stres altinda yapilmaya calisilan hareketlerin baglatilmasinda, dénme ve yo6n
degistirme faaliyetlerinde daha sik olmak {lizere yazi yazma, yemek yeme, dis
firgalama, bir ciimleye baglanma gibi aktivitelerde de Kkarsilagilan donmalar
goriilebilmektedir (Varney ve dig. 2006). Hastaligin ileri evrelerinde goriilme siklig1
artarak gilinliilk yagam aktivitelerini engelleyici bir diizeye ulasabilir. 6-10 y1l arasinda
tan1 alan kisilerde %48-70 oraninda goriildiigii bildirilmektedir (Lopez ve dig. 2010).
Yiiriime bozuklugu ile baglayan Parkinson hastalarinda donma daha sik goriiliirken,

ilk belirtinin tremor oldugu hastalarda goriilme orani daha diisiiktiir.
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Parkinson hastaliginda %88-99 oraninda goriilen diger bir motor bulgu ise
rijiditedir. Rijidite pasif harekete kars1 gosterilen ¢ift yonlii direng olarak tabir edilir.
Rijiditenin tremor ile birlikte goriilmesi disli ¢ark fenomeni olarak adlandirilir.
Ekstremitelerin distallerinde daha ¢ok goriilen disli ¢ark fenomeninde hareket kesikli
kesikli gergeklestirilir (Rao ve dig. 2006). Bircok hastada rijiditeye bagh
antefleksiyon postiirii gorilir. Uygun tedaviyi almayan hastalarda ilerleyen

asamalarda el ve ayak deformiteleri de goriilebilir (Cakmur 2011).

Parkinsonda goriilen rijiditenin mekanizmasi tam olarak ¢oziilememistir.
Dopamin eksikligi ile direkt iligki kurulamamasi1 bazal ganglion patofizyolojisiyle
aciklanmasini yetersiz kilmistir. Rijiditenin serebellumu, motor korteksleri ve
temporal, oksipital ve kaudat cekirdekleri birbirine baglayan aglar arasindaki
baglantinin degismesi (Moustafa ve dig. 2016); kortikal ve subkortikal bolgeler
arasindaki baglantilarin etkilenmesine bagl ortaya ¢iktigini ifade eden calismalar
bulunmaktadir (Baradaran ve dig. 2013). Motor korteksin inhibisyonunu saglayan
mekanizmalarin dogru islemesi hareketlerin olmasi gerektigi gibi ortaya ¢ikmasinda
oldukg¢a 6nemlidir. Parkinson hastaliginda inhibisyon mekanizmalar1 daha az aktiftir
ve uyarilabilirligi artmig bir sensorimotor korteks goriiliir. Bu nedenle hastaligin

ilerlemesiyle rijiditede de artis meydana gelmektedir (Delwaide 2001).

Parkinson hastaliginda dengesizlik ve diisme hissine sebebiyet veren postiiral
instabilite de goriiliir. Genellikle daha ge¢ asamalarda goriilmektedir. Postiiral
instabiliteye eslik eden rijidite, bradikinezi/akinezi gibi bulgularla beraber denge
kayiplari, donme, yatis pozisyonundan oturmaya gegme, yiirlime, merdiven inip ¢ikma

gibi birgok giinliik yasam aktivitesini de zorlagtirmaktadir (Arslan 2011).

Motor Olmayan Semptomlar: Parkinson hastaligi tanisi genellikle motor
semptomlara bagli koyulsa da yorgunluk, kabizlik, koku alma bozuklugu, depresyon
gibi motor olmayan semptomlarin ilk motor belirtiden ¢ok daha dncesinde ortaya
ciktig1 ve hastaligin ilerleyen evrelerinde daha baskin hale geldigi bilinmektedir.
Yapilan bir ¢aligmada Parkinson hastaligi tanili 433 hastanin %21’inin ilk motor
belirtiden 6nce agri, bilissel bozukluk, iiriner sistem problemleri, yorgunluk, affektif
bozukluk gibi motor olmayan semptom yakinmalari ile doktora basvurdugu

goriilmiistiir (O'Sullivan ve dig. 2008). Bu nedenle son yillarda motor bulgularla
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beraber noropsikiyatrik ve motor olmayan bulgularin da goriildiigii komplike bir

bozukluk olarak tanimlanmaktadir (Hussl ve dig. 2013; Lim ve dig. 2009).

Tablo 2.2 Parkinson Hastahi@inda Goriilen Motor Olmayan Semptomlar

Noropsikiyatrik
Semptomlar

Depresyon, ilgisizlik
Dikkat Eksikligi
Anksiyete

Psikoz

Demans, Konfiizyon
Haliisinasyon, Sanr1
Panik Atak

Uyku Bozukluklar:

REM Uykusu Davranis Bozuklugu

Uykusuzluk Hastalig1

Giindiiz Asir1 Uyku Hali, Canli Riiya

Huzursuz Bacak/Periyodik Ekstremite Hareketleri
Non REM Uykusu Hareket Bozukluklari

Otonom Semptomlar

Kardiyovaskiiler Bozukluklar: Ortostotik
Hipotansiyon

Urogenital Bozukluklar: Acil Idrar Yapma Istegi,
Noktiirni, Stk Idrara Cikma, Cinsel Disfonksiyon,
Erektil Disfonksiyon, Libido Kaybi,
Hiperseksiialite

Gastrointestinal Bozukluklar: Tiikiiriik Birikmesi,
Kabizlik, Bulanti-Kusma, Disfaji, Mide
Bosalmasinin Gecikmesi, Fekal inkontinans
Hiperhidroz/Hipohidroz

Duyusal Semptomlar

Agr1, Parestezi
Koku Kayb1

Diger Semptomlar

Yorgunluk
Diplopi

Gorme Bulanikligi
Sebore

Kilo Kaybi

Kaynak: (Chaudhuri ve dig. 2006)

En sik karsilasilan motor olmayan semptom ndropsikiyatrik bulgulardir.

Parkinson hastalariin %20-50’sinde depresyon goriilmektedir. Anksiyete, psikoz,

haliisinasyon gibi bozukluklar giinlilk yasami motor semptomlardan daha fazla

etkilemektedir (Burke ve dig. 2005). Parkinson tedavisinde kullanilan ilaglar da
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psikoz goriilme oranini artirmaktadir. Parkinson hastalarinda bakimevi ihtiyaci yaratan
en 6nemli faktor psikoz olarak belirlenmistir (Aarsland ve dig. 2000). Ge¢ donemde
goriilen diger bir semptom ise demanstir. Ozellikle ileri evre Parkinson hastalarinda
demans goriilme oranlar1 %78’leri bulmaktadir (Forsaa ve dig. 2010). Parkinsona
bagl goriilen demansta ilk olarak yiiriitiicii iglevler etkilenir. Psikomotor yavaglama,

hafiza problemleri, kisilik degisimleri, gorsel- uzamsal sorunlarla sik karsilagilir.

Parkinson hastalarinin %90’1na yakininda uyku problemleri goriilmektedir.
Genellikle gece sik uyanma, uykuya dalamama, sabah erken uyanma gibi problemlerle
saglikli yasitlara gore daha fazla karsilasilmaktadir. Gece goriilen uyku problemlerini
giin i¢inde alinan ilaglarin etkisinin azalmasina bagh siddeti artan motor semptomlarin
da tetikledigi diistiniilmektedir (Iranzo ve dig. 2006). Hastalarin bir kisminda da REM

uykusu sirasinda goriilen istemsiz hareketler ortaya ¢ikar.

Erken evrelerde goriilmeye baslayan ileri evrelerde siddetlenen otonomik
disfonksiyon bulgular1 kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem, iirogenital
sistem ve terleme bozukluklari olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Parkinson hastalarinin
%60’1nda ortostotik hipotansiyon, %60’mda mesane ve iiretra problemleri, %25’inde
cinsel islev bozuklugu goriilmektedir. Ayrica salya artisi, mide bosalmasinin
gecikmesi, yutma zorlugu gibi sindirim sistemi problemleri de goriilebilmektedir. Is1
regiilasyon bozuklugu ise asir1 terleme ya da az terleme seklinde kendini gosterebilir.

(Asahina ve dig. 2013; Pahwa ve Lyons 2011; Sakakibara ve dig. 2008).

Koku kayb1 da yaygin karsilasilan ve ¢cok erken evrelerde ortaya ¢ikan motor
olmayan semptomlardandir. Son yillarda yapilan calismalar koku duyusu ile ilgili
bozukluklarin biligsel problemleri ve hastaligin ilerleme hizin1 artirdigim

gostermektedir (Cavaco ve dig. 2015; Fullard ve dig. 2016).

2.4. Parkinson Hastalig1 ve Corpus Callosum iliskisi

Corpus callosum’un multipl skleroz, sizofreni, bipolar bozukluk, demans,
epilepsi gibi birgok hastalikta etkilendigine dair ¢alismalar bulunmaktadir. Parkinson
hastaligina yonelik calismalar ise gri cevhere ait yapilar iizerine odaklanmaktadir. Son
yillarda Parkinson hastaliginda corpus callosum’un etkilenimi arastirllmaya
baslanmigtir. 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada 100 Parkinson hastaligi tanisi almus,

24 de saglikli MR goriintiisii tizerinde corpus callosum rostrum’dan splenium’a dogru
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5 pargaya ayrilarak incelenmis ve tiim kisimlarda corpus callosum hacimlerinin
azaldigi, ikinci ve Ugiincii parcalardaki farkin istatistiki olarak anlamli oldugu,
ozellikle biligsel bozukluklarin eslik ettigi hastalarda bu farkin daha da belirgin oldugu
goriilmiistiir (Goldman ve dig. 2017). Lenka ve arkadaslar1 da progresif supranucleer
palsy ve Parkinson hastaliginda corpus callosum hacim degisikliklerini inceledikleri
calismalarinda corpus callosum’un tiim boéliimlerinde saglikli kontrollere kiyasla
Parkinson hastaliginda hacimsel bir azalmanin oldugunu ama bunun istatistiki olarak
anlamli olmadigini ifade etmislerdir (Lenka ve dig. 2017). Gattellaro ve arkadaslar
gerceklestirdigi fonksiyonel MR ¢alismasinda Parkinson hastalarinda corpus callosum
genu’sunun mikro yapisinin erken agsamada dahi bozuldugunu, Guimaraes ve
arkadaslar1 ise degisikliklerin daha ge¢ evrelerde goriilmeye basladigini ileri

stirmiislerdir. (Gattellaro ve dig. 2009; Guimaraes ve dig. 2018).

Dale ve arkadaslari bir vakada corpus callosum anterior’'unda goriilen
patolojinin Parkinson hastaligi bulgularindan olan donuk yiiriime tablosunun ortaya
cikmasina sebebiyet verdigini bildirmislerdir (Dale ve dig. 2016). Bazi caligmalar ise
corpus callosum genu’sundaki yapisal kusurlarin vaskiiler Parkinsonizmle iliskili
oldugunu gostermistir (De Laat ve dig. 2011; Wang ve dig. 2012). Parkinson
hastaliginda corpus callosum’un yapisal baglantilarinin azaldigma dair de birgok
calisma bulunmaktadir (Atkinson-Clement ve dig. 2017; B. Fling ve Seidler 2012;
Hall ve dig. 2016). Azalmis transkallozal yapisal baglantilarin Parkinson hastalarinda
iist ekstremite kontrolii (B. Fling ve Seidler 2012) ve yiiriiylis asimetrisine sebep
oldugu ifade edilmistir (Fling ve dig. 2018).

Bledsoe Parkinson hastalarinda corpus callosum anormalliklerini inceledigi
calismasinda Parkinson hastalarinda corpus callosum’un hacmi, kalinligi ve alaninda
azalma oldugunu 6ne siirmiistiir. 5 pargaya ayrilan corpus callosum’un kalinliginin 6n
2 parcada, hacmin 2. ve 4. parcalarinda, alanin ise corpus callosum’un tim
pargalarinda Parkinson hastalarinda anlamli olarak azaldigimi bulmustur (I. Bledsoe
2016).

Bledsoe ve arkadaslar1 diflizyon tensor goriintileme kullanarak
gerceklestirdikleri calismalarinda corpus callosum’un mikroyapisal 6zelliklerini ve

bunlarin Parkinson hastaliginda biligsel bozulma ile iligskisini degerlendirmistir. Bu
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calismada da corpus callosum 5 pargaya ayrilarak incelenmis ve Parkinson hastaligina
sahip olanlarda saglikli bireylere gore anterior 3 parcada aksiyel diffiisitenin arttig1
saptanmistir. Bu bulgudan corpus callosum’un mikroyapisal beyaz cevher
anormalliklerinin, interhemisferik ve kallosal-kortikal projeksiyonlar arasinda bilgi
transferini bozarak Parkinson hastaliginda kognitif bozukluga katkida bulundugu

sonucuna varilmistir (Bledsoe ve dig. 2018).
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3. MATERYAL METOT
3.1. Genel Veriler

Calismaya Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan Etik
Kurulu’ndan 30/03/2021 tarihinde alinan 2021.74.03.14 sayil1 onay ile baglanmistir.

Calismaya 2018-2021 yillar1 arasinda Tekirdag Devlet Hastanesi ve Tekirdag
Dr. Ismail Fehmi Cumalioglu Sehir Hastanesi’nde herhangi bir nedenle beyin MR’1
cekilen ve corpus callosum’u etkileyen bir tani almamis 120 kontrol grubu MR
goriintlisii ve 120 Parkinson hastaligi tanis1 almigs MR goriintiisii olmak iizere toplam

240 goriintii dahil edilmistir.

Calismaya Alzheimer, Sizofreni, Multipl Skleroz, Bipolar Bozukluk, Epilepsi,
Corpus Callosum Agenezisi, Senil Atrofi gibi corpus callosum iizerinde etkisi oldugu

belirlenen hastaliklara sahip kisilerin MR goriintiileri dahil edilmemistir.

3.2. MR Protokolii

Calismada Tekirdag Devlet Hastanesi ve Tekirdag Dr. Ismail Fehmi
Cumalioglu Sehir Hastanesi radyoloji birimlerinde ¢ekilen beyin MR goriintiileri
kullanilmistir. MR goriintiileri, spin eco (SE) sekansinda T1ve T2 agirlikli kranial
sagittal planda imaj 1.5 Tesla (Canon, Vantage Elan- Philips Medical Systems, Intera)
cihazlar1 ve sekiz kanall1 kafa koili kullanilarak ¢ekilmistir. Kesit kalinligi 5 mm olan
gortintiilerin analizleri ve 6lgiimler ORDICOM 1.0 ve WEASIS 3.7.1 programlari

kullanilarak yapilmistir.

Corpus callosum’un en net oldugu midsagittal kesit segilirken fissura
longitudinalis cerebri’nin ve falx cerebri’nin, Sulcus corporis callosi’nin,
mesencephalon’un tectum’u ile tegmentum’un arasinda yer alan aquaductus
cerebri’nin goriilmesi, Ventriculus quartus’un tavaninin V harfi seklinde olmasi,
vermis cerebelli’nin goriilmesi, hemispherium cerebelli’nin tamamen yok olmasi,
corpus pineale’nin kesitte yer almasi gibi kriterler dikkate alinmistir (Firat 2010;

Luders ve dig. 2006; Ozturk ve dig. 2002).

3.3 Corpus Callosum Ol¢iimleri
Midsagittal kesitten alinan MR goriintiilerinde uzunluk ve genislik dl¢timleri

milimetre (mm), ac1 dl¢iileri derece (°) olarak verilmistir.
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3.3.1. Corpus Callosum Metrik Olgiimleri

1. Corpus Callosum Uzunlugu (CCU): anterior ve posterior’daki en ¢ikintili noktalar

arast mesafe Olciildii.

Sekil 3.1. Corpus Callosum Uzunlugu (CCU) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

2. Corpus Callosum Genisligi (CCG): corpus callosum’un tam orta noktasindaki
genisligi olciildi.

Sekil 3.2. Corpus Callosum Genislik (CCG) Olgiimii
a. (Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)



24

3. Corpus Callosum Yiiksekligi (CCY): corpus callosum’un en {ist ve en alt noktalarina

teget gene dogrular arasindaki mesafenin corpus callosum’un tam orta noktasindan

olciildii.

Sekil 3.3. Corpus Callosum Yiikseklik (CCY) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

4. Genu Genisligi (GG): CCU o6l¢iimii icin kullanilan hat iizerinde genu’nun genisligi
olgiildii.

Sekil 3.4. Genu Genislik (GG) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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5. Rostrum Genisligi (RG): Rostrum ve genuyu birbirinden ayiran vertikal ¢izginin

tabanindan ¢apraz postero-superiora dogru dl¢iidii.

Sekil 3.5. Rostrum Genislik (RG) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Caligmamiza ait MR goriintiisii)

6. Splenium Genisligi (SG): CCU ol¢iimii i¢in kullanilan hat iizerinde splenium’un

genisligi olciildii.

Sekil 3.6. Splenium Genislik (SG) Olgiimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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7. Truncus Maksimum Genisligi (TGmax): corpus callosum’un truncusu en genis

kismindan olgiildi.

Sekil 3.7. Truncus Maksimum Genislik (TGmax) Ol¢iimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

8. Truncus Minimum Genisligi (TGmin): corpus callosum’un truncusu en dar

kismindan olg¢iildii.

Sekil 3.8. Truncus Minimum Genislik (TGmin) Ol¢iimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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9. Cerebrum Uzunlugu (CU): polus frontalis ile polus occipitalis arasindaki en uzun

mesafe Ol¢iildii.

Sekil 3.9. Cerebrum Uzunlugu (CU) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

10. On ug- Verteks Uzunlugu (OV): corpus callosum anteriorundaki en ¢ikintili nokta

ile verteks aras1 mesafe olctildii.

Sekil 3.10. Corpus Callosum On Ug- Verteks Aras1 Uzunluk (OV) Olgiimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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11. Arka ug- Verteks Uzunlugu (AV): corpus callosum posteriorundaki en ¢ikintili

nokta ile verteks aras1 mesafe ol¢iildii.

Sekil 3.11. Corpus Callosum Arka Ug- Verteks Arast Uzunluk (AV) Olgiimii
(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

12. On-ig ug- Verteks Uzunlugu (OIV): corpus callosum anterior ucun i¢ kismindaki

en ¢ikintili nokta ile verteks aras1 mesafe 6l¢iildii.

Sekil 3.12. Corpus Callosum On-I¢ Ug- Verteks Aras1 Uzunluk (OIV) Ol¢iimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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13. Arka Ug- Verteks Uzunlugu (AIV): corpus callosum posterior ucun i¢ kismindaki

en cikintili nokta ile verteks arasi mesafe dlgiildii.

Sekil 3.13. Corpus Callosum Arka-I¢ Uc- Verteks Aras1 Uzunluk (AIV) Ol¢iimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Caligmamiza ait MR goriintiisii)

3.3.2. Oranlar

1. CCG/ CCU: corpus callosum genisliginin corpus callosum uzunluguna boliinmesi

ile hesaplandi.

2. CCG/ CCY: corpus callosum genisliginin corpus callosum yiiksekligine boliinmesi

ile hesaplandi.

3. CU/ CCU: cerebrum uzunlugunun corpus callosum uzunluguna béliinmesi sonucu

hesaplandi.
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3.3.3. Corpus Callosum A¢1 Ol¢iimleri
1. OIV-AIV Arast Act: On i¢ ug verteks arasinda uzanan dogru ile arka i¢ ug verteks

arasinda uzanan dogrular arasinda kalan ag1 6l¢iildi.

Sekil 3.14. Corpus Callosum On-I¢ Ug- Verteks Arasi Dogru ile Arka-I¢ Ug Vertek
Arast Dogru Arasinda Kalan Ag¢1 (A¢1 1) Ol¢timii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Caligmamiza ait MR goriintiisii)

2. OV- AV Aras1 Act: Corpus callosum anteriorundaki en ¢ikintili nokta olan én ug ile
corpus callosum posteriorundaki en ¢ikintili nokta olan arka ug ile verteks arasinda

kalan dogrular arasindaki ag1 dlgiildii.

Sekil 3.15. Corpus Callosum On Ug- Verteks Arasi Dogru ile Arka U¢ Verteks Arasi
Dogru Arasinda Kalan A¢1 (Ac¢1 2) Ol¢limi

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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3. OV- CCU Aras1 Agt: corpus callosum uzunlugunun dl¢iildiigii dogru ile corpus
callosum anteriorundaki en ¢ikintili nokta olan 6n ug ile verteks arasi dogrunun

kesisiminde olusan a¢1 dl¢iildii.

Sekil 3.16. Corpus Callosum On Ug- Verteks Aras1 Dogru ile Corpus Callosum
Uzunlugu Dogrusu Arasinda Kalan A¢1 (A¢1 3) Ol¢iimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)

4. AV- CCU Arast Agt: corpus callosum uzunlugunun 6l¢iildiigii dogru ile corpus
callosum posteriorundaki en ¢ikintili nokta olan arka ug ile verteks arasi dogrunun

kesisiminde olusan a¢1 6l¢iildii.

Sekil 3.17. Corpus Callosum Arka Ug- Verteks Arasi Dogru ile Corpus Callosum
Uzunlugu Dogrusu Arasinda Kalan A¢1 (A¢1 4) Olgiimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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5. Commissura anterior ve genu’nun alt kenarindan gegen dogru ile corpus

callosum’un 6n pargasinin iizerinden teget gecen dogru arasindaki ag1 6lgiildii.

Sekil 3.18. Commissyra Anterior ve Genu’nun Alt Kenarindan Gegen Dogru fle
Corpus Callosum’un On Par¢asinin Uzerinden Teget Gegen Dogru Arasindaki A¢i
(A¢15) Olgiimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Caligmamiza ait MR goriintiisii)

6. Corpus callosum’un 0n pargasinin iizerinden teget gecen dogru ile corpus

callosum’un arka parcasinin iizerinden teget gegen dogru arasinda olusan ag1 ol¢iildi.

Sekil 3.19. Corpus Callosum’un On Pargasimin Uzerinden Teget Gegen Dogru Ile
Corpus Callosum’un Arka Parcasinin Uzerinden Teget Gegen Dogru Arasinda
Olusan A¢1 (A1 6) Olgiimii

(a. Shier ve dig. 2018, b. Calismamiza ait MR goriintiisii)
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3.4 Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler IBM SPSS 24.0 (Armonk, New York Amerika) programi
kullanilarak degerlendirildi ve anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edildi. Yas
gruplarina gore degisimlerini de karsilastirabilmek adina veriler 30-40 yas araligi 1.
grup, 41-50 yas aralig1 1. grup, 51-60 yas aralig1 Ill. grup, 61-70 yas aralig1 IV. grup,
71-80 yas aralig1 V. grup ve 81 yas ve lizeri VI. grup olacak sekilde gruplandi.

Olgiim verilerinin genel ve cinsiyet bazli yiizde, ortalama ve standart sapma
degerleri tanimlayici istatistiki analizler kullanilarak belirlendi. Kategorik degiskenler
aras1 iliski durumu Pearson Ki-kare testi ile incelendi. Niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda verilerin normal dagilim gosterdigi goriildiigiinden kontrol grubu
ile Parkinson hastaligi grubu ve kadinlar ile erkekler arasindaki farklar Bagimsiz
Orneklem T Testi ile, verilerin yas gruplarina gére karsilastirilmalari ise One Way
Anova Testi ile yapildi ve p degerleri verildi. Parametreler arasindaki iliskiye Pearson

korelasyon analizi ile bakildi, r ve p degerleri verildi.
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4. BULGULAR
4.1 Demografik Veriler

Calismaya corpus callosum etkilenimi olmayan genellikle bas agris1 sikayeti
ile klinige bagvuran ve norolojik herhangi bir tan1 almamis saglikli 120 kisinin ve
Parkinson hastalig1 tanis1 almig fakat corpus callosum etkilenimine sebebiyet verecek
baska herhangi bir patolojisi bulunmayan 120 hastanin beyin MR goriintiileri dahil
edilmistir. Kontrol grubunda 81 kadin (%67,5), 39 erkek (%32,5) yer almaktaydi.
Kontrol grubunda yer alan kadinlarin yas ortalamasi 56,3 +11,8, erkeklerin yas
ortalamasi 61,1 +13,0, genel yas ortalamasi ise 57,91 +12,4’tii. Parkinson hastalig1
(PH) grubunda ise 55 kadin (%45,8), 65 erkek (%54,2) yer almaktaydi. PH grubunda
yer alan kadinlarin yas ortalamas1 69,45 £9,7, erkeklerin yas ortalamas1 68,2 £10,3,
genel ortalama ise 68,82 +10,0’d1 (Sekil 4.1). Cinsiyet ile Parkinson hastaligi tanil
grupta yer almak ya da kontrol grubunda olmak arasinda anlamli bir iligski oldugu

goriilmiistiir (p=0,001).

Kontrol ve PH Gruplarimin Cinsiyete Gore Yas Ortalamalar:

80

. 69,45 68,2 68,82
61,1

60 56,3 57,91

50
40
30
20

10

Kadin Erkek Genel

B Kontrol Grubu Parkinson Hastaligi Grubu

Sekil 4.1. Kontrol ve PH Grubunun Cinsiyete Gore Yas Ortalamalar1 Grafigi

Yapilan istatistiki analiz sonucunda yas gruplari ile Parkinson hastaligi tanili

grupta ya da kontrol grubunda yer almak arasinda anlamli bir iliski bulunmustur
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(p=0,000). Kontrol grubu ve Parkinson hastalig1 tanis1 alan grup igerisinde yer alan

verilerin yas gruplarina gore dagilimlari say1 ve ylizde olarak tablo 4.1’de verilmistir.

Tablo 4.1 Kontrol Grubu ve Parkinson Hastahig Tamh Grupta Yer Alan

Verilerin Yas Gruplar ve Cinsiyete Gore Dagilimlar:

Kontrol Grubu PH Grubu Toplam

Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
30-40 Yas

4(%100,0) 0(%0) 0(%0) 3(%100,0) | 4(%57,1) 3(42,9)
Aralig
41-50 Yas

24(72,7) | 9(%27,3) | 3(%75,0) | 1(%25,0) | 27(%72,9) | 10(%27,1)
Aralig
51-60 Yas

27(%75,0) | 9(%25,0) | 4(%33,3) | 8(%66,7) | 31(%64,5) | 17(%35,5)
Aralig
61-70 Yas

16(%59,3) | 11(%40,7) | 19(%47,5) | 21(52,5) 35(%50) 35(%50)
Araligi
71-80 Yas

8(%57,1) | 6(%42,9) | 24(%46,2) | 28(%53,8) | 32(%48,5) | 34(%51,5)
Aralig
81 Yas ve
. 2(%33,3) | 4(%66,7) | 5(%55,6) | 4(%44,4) | 7 (%46,7) | 8 (%52,3)
Uzeri
Toplam 81(%67,5) | 39(%32,5) | 55(%45,8) | 65(%54,2) | 136(%56,7) | 104(%43,3)

4.2. Corpus Callosum’a Ait Uzunluk Ol¢iim Verileri

Corpus

callosum’un uzunluk &lgiimlerinde 6l¢lim yapilan bolgelerin

verilerinin ortalama ve standart sapma degerleri kontrol ve Parkinson hastaligi grubu
arasinda Once genel, devaminda cinsiyet ve yasa gore ayri ayri1 karsilagtirilmistir.
Uzunluk dlgtimleri ortalama degerlerinin gruplar arasinda karsilastirmasi sekil 4.2°de,
tablo 4.1°de, gruplar arasi ve cinsiyete gore

cinsiyetler arast dagilimlari

karsilastirilmasinin analiz sonuglari ise tablo 4.2 ve tablo 4.3’te sunulmustur.
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Sekil 4.2 Corpus Callosum Uzunluk Olgiimleri Ortalamalarmin Gruplara Gore

Karsilastirmasi

Corpus callosum ortalama uzunluk Olgiimlerine bakildiginda Parkinson
hastalig1 tanil1 bireylerde corpus callosum yiiksekliginin buna bagl olarak da OV ve
OIV mesafesinin arttigi, genu ve rostrum genigliginin azaldigi gériilmiistiir. Diger
Olciim degerlerinin ortalamalarinin ise kontrol ve PH grubu arasinda benzerlik

gosterdigi tespit edilmistir.

Cinsiyetler arasindaki farklara bakildiginda gruplar arasinda ortalama degerler
arasinda farklilik olan 6l¢im parametrelerinden corpus callosum yiiksekliklerinin
Parkinson hastaligi olan erkeklerde kadinlardan daha fazla artis gosterdigi genu ve
rostrum genisligindeki azalmanin ise kadinlarda daha belirgin oldugu goriilmektedir

(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Corpus Callosum Uzunluk Ol¢iimii Ortalamalarinin Gruplar Arasinda

ve Cinsiyete Gore Dagilimlari (mm)

Kontrol Grubu PH Grubu

Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam

Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD

CCU 68,3+4,2 69,8+4,5 68,8+4,3 67,8+4,2 70,1+4,7 69,1+4,6
CCG 4,6+0,9 4,3+0,7 4,5+0,9 4,3+0,9 4,6+1,0 4,5+1,0
CcCcYy 24,029 24,9+2 9 24,3+2.9 25,333 27,1+3,7 26,3+3,6
GG 9,0+1,9 8,0+1,4 8,7+1,8 7,5+1,6 8,1+2,0 7,8+1,8
RG 49+1,1 4,7+1,4 4,8+1,2 3,8+1,2 4,4+1,0 4,1+1,1
SG 9,8+1,8 9,8+1,7 9,8+1,8 9,1+1,6 9,6+1,5 9,4+1,6
TGmax 5,1£1,0 4,7+0,7 4,9£1,0 4,74+0,9 5,0+0,9 4,94+0,9
TGmin 2,8£1,0 2,6£0,9 2,8+£0,9 2,7£1,0 2,8£1,1 2,7£1,0

CU 153,8+7,3 160,3+7,2 155,9+7,9 152,2+6,4 159,4+6,7 156,1+7.,4
ov 36,3+3,7 37,7+5,1 36,8+4,3 38,7+4,8 40,2+4.6 39,5+4,7
AV 39,8+4,4 40,0+4,6 40,6+5,1 38,2+3,8 39,644,4 39,0+4,2
oiv 29,3£3,9 31,044,5 29,944,1 32,5442 33,3+4,2 32,9442
AV 34,2436 34,7+4.4 34,4+3,9 33,1+3,6 34,6+4,5 33,9441

Corpus callosum boliimlerinin uzunluk 6l¢iimii ortalamalari ile kontrol grubu

ve PH grubu arasinda yapilan bagimsiz orneklem T testi sonucuna goére corpus

callosum yiiksekligi, genu genisligi, rostrum genisligi, corpus callosum OV arasi

mesafe ve corpus callosum OIV arasi mesafe ortalamalari ile kontrol ya da PH

grubunda olmak arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05, p=0,000). Diger

6l¢iim ortalamalart ile gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunmamaktadir

(Tablo 4.3).
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Tablo 4.3 Corpus Callosum Uzunluk Ol¢iimii Ortalamalarinin Gruplara Gore

Karsilastirilmasi
F t p

CCcu 0,186 -0,449 0,654
CCG 0,559 0,622 0,534
CCcYy 4,423 -4,698 0,000
GG 0,109 3,684 0,000
RG 1,807 4,437 0,000
SG 0,981 1,897 0,059
TGmax 0,465 0,221 0,825
TGnmin 0,114 0,155 0,877
Cu 0,024 -0,143 0,886
ov 0,807 -4,681 0,000
AV 0,668 1,889 0,060
Ooiv 0,292 -5,568 0,000
AlV 0,639 0,793 0,429
Bagimsiz Orneklem T Testi p<0,05

Corpus callosum uzunluk 6l¢timlerinin cinsiyetler arasindaki karsilastirmasina

bakildiginda kadinlar ve erkekler arasinda corpus callosum uzunlugu, yiiksekligi,

cerebrum uzunlugu, corpus callosum OV arasi mesafe ve corpus callosum OIV arasi

mesafe ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05) (Tablo 4.4). Bu

parametrelerin  ortalamalarinin  erkeklerde

goriilmektedir.

kadinlardan daha yiiksek oldugu
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Tablo 4.4 Corpus Callosum Uzunluk Ol¢iimii Ortalamalarimin Cinsiyete Gore

Karsilastirilmasi
F t p

Cccu 0,002 -3,245 0,001
CCG 0,438 0,403 0,687
CCcYy 1,477 -3,954 0,000
GG 4,33 1,463 0,145
RG 1,661 -0,372 0,710
SG 0,565 -0,707 0,480
TGmax 1,153 0,212 0,832
TGmin 0,362 0,554 0,580
CuU 0,712 -7,248 0,000
ov 1,964 -3,349 0,001
AV 0,907 -1,415 0,158
oiv 0,017 -3,142 0,002
ALV 2,763 -1,615 0,108
Bagimsiz Orneklem T Testi p<0,05

Parkinson hastaligi tanili grup uzunluk

ortalamalarinin cinsiyete gore

karsilagtirilmast  sonucunda corpus callosum uzunlugu (p=0,007), yiiksekligi

(p=0,008), rostrum genisligi (p=0,012), cerebrum uzunlugu (p=0,000) arasinda

kadinlar ve erkekler arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark bulunurken, diger

parametre ortalamalarinin cinsiyete gore anlamli bir fark géstermedigi saptanmustir.

Yas gruplarina gore kontrol grubunda ya da Parkinson hastaligi tanili grupta

yer alanlarin corpus callosum uzunluk Olgiimleri ortalamalar1 karsilastirildiginda

corpus callosum yiiksekligi, OV aras1 mesafe ve corpus callosum OIV arasi mesafe

ortalamalarinin PH grubunda yasla dogru orantili arttii, rostrum genisligi

ortalamalarinin ise azaldig1 goriilmektedir. Diger Olglim parametrelerinin ortalama

degerleri iki grup arasinda benzerdir (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 Kontrol Grubu ve Parkinson Hastaligi Grubunun Corpus Callosum

Uzunluk Ol¢iimii Ortalamalarimin Yas Gruplarina Gore Dagilimlari (mm)

30- 40 41- 50 51- 60 61- 70 71- 80
81 Yas
Yas Yas Yas Yas Yas . .
Arahg Arahg Arah@ Arah@ | Arahg ve Uzerl
Kontrol G. | 65,5+6,1 69,8+,7 68,444,2 68,5+4,1 | 70,2£5,1 | 66,1+4,7
cev PH G. 67,7+10,8 | 67,7+6,8 70,1442 69,3+4,2 | 68,8+4,5 | 69,5+5,2
Kontrol G. | 5,1+0,5 4,9+0,9 4,8+0,8 4,1+0,7 4,0+0,6 3,8+0,9
cee PH G. 5,0+0,9 4,7+1,1 5,0+0,9 4,7+1,1 4,3+0,8 3,6+0,6
Kontrol G. | 21,0£1,6 | 24,2+3,0 | 23,943,0 | 245+2,8 | 255+2,8 | 24,8+2.4
cev PH G. 23,89+5,4 | 21,743,1 26,7+3,7 26,8+4,3 | 26,2+2,8 | 26,9+2,7
Kontrol G. | 9,3+1,3 9,8+1,6 9,3+1,4 78£1,6 | 7,4£1,1 |59+14
= PHG. 10,5+2,4 | 9,6+2,1 9,0£1,8 82+1,8 | 7,2+1,5 |6,1+08
Kontrol G. | 4,2+0,8 5,5+0,9 5,0£1,2 4,5+1,0 4,3£1,2 3,0+1,1
RG PHG. 45+27 3,6+10, 4,4+0.,9 44413 | 4,0£0,9 | 3,2+0,8
Kontrol G. | 9,1+3,1 10,8+1,6 9,4+1,4 9,542,0 9,8+1,0 8,7+2,1
36 PH G. 9,8+2.3 9,5+0.4 9,9+1,8 9,9+1,5 9,1+1.4 7,714
Kontrol G. | 5,6+0,8 5,56+1,1 5,2+0,7 4,54+0,8 4,2+0,5 4,0+0,9
TS 57+14 | 52408 |54:1,0 |51+10 | 48407 |38+06
Kontrol G. | 3,0+0,7 3,0£1,1 2,940,9 2,7£0,9 2,3£0,9 2,1+0,7
TGmn 506 3,017 3107 | 3,2+1.0 20:12 | 2,709 | 1,9:07
Kontrol G. | 148,9+5,9 | 158,0+6,2 | 155,1+9,5 154,8+ 6,6 | 157,2+9,9 | 156,0+ 4,4
v PH Grubu | 160,5+7,8 | 162,7+6,7 | 157,5+8,5 | 1552+7,0 | 1554+7,3 | 1574+ 8,6
. Kontrol G. | 33,1+1,7 36,8+4,0 37,5449 35,3+3,8 | 38,4+4,2 | 37,5+2,6
ov PH G. 37,6+11,3 35,44+4.8 40,3+5.,6 39,3+4,5 | 39,6+4,4 | 41,3+£3,3
Kontrol G. | 36,6+6,8 | 40,8+4,1 | 38,8+4,6 | 41,2+5,2 | 40,7+3,4 | 37,6+5,5
AV PH G. 38,3+6,5 38,043,2 39,9+2.8 39,1+4,5 | 38,944,0 | 37,945,8
L Kontrol G. | 26,0+2,6 29,4+3.9 29,743 29,8444 | 31,6+4,1 | 32,0£2,2
o PH G. 29,1£5,0 27,5+3,6 32,7+4,9 32,64,1 33,3+3,8 | 36,0+3,2
AV Kontrol G. | 33,9+3,8 34,5V3,8 33,544,1 35,3+4,0 | 35,1+3,5 | 32,943,5
PH G. 32,0+5,9 31,6+4.4 34,4+3,5 34,244,3 | 33,944,0 | 34,3+5,3
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Yas gruplart ile corpus callosum uzunluk 6l¢timii ortalamalari arasinda yapilan
istatistiksel analiz sonuglaria gore kontrol grubunda corpus callosum genisligi, genu
genisligi, rostrum genisligi, splenium genisligi ve truncus en genis bdlge Olglimleri
ortalamalari ile yas gruplar1 arasinda anlamli bir fark oldugu, genel olarak yas arttik¢a
ortalama uzunluk degerlerinin azaldig1 goriilmiistiir. Yas gruplar ile uzunluk dl¢iim
ortalamalar1 arasinda fark oldugu tespit edilen verilerde farkin hangi gruplardan
kaynaklandigini belirlemek igin yapilan post hoc analizi sonuglar1 tablo 4.6’te

verilmistir.

Tablo 4.6 Kontrol Grubu Verilerinin Yas Gruplarma Gore Analizi Sonucunda

Anlamh Fark Cikan Uzunluk Ol¢iim Ortalamalari p Degerleri

Yas Gruplan p
61-70 Yas Aralig 0,002
41- 50 Yas Aralig1 71-80 Yas Aralig1 0,007
CCG 81 Yas ve Uzeri 0,033
51- 60 Yas Aralig: 61-70 Yas Aralig 0,010
71-80 Yas Aralig 0,022
30- 40 Yas Aralig 81 Yas ve Uzeri 0,008
61-70 Yas Aralig 0,000
6 41- 50 Yas Aralig 71-80 Yas Aralig 0,000
81 Yas ve Uzeri 0,000
61-70 Yas Aralig 0,020
41- 50 Yas Aralig 71-80 Yas Aralig 0,015
RG 81 Yas ve Uzeri 0,000
51- 60 Yas Aralig1 81 Yas ve Uzeri 0,002
61- 70 Yas Araligt 81 Yas ve Uzeri 0,037
SG 41- 50 Yas Aralig1 51-60 Yas Aralig1 0,010
61-70 Yas Aralig 0,001
41- 50 Yas Aralig1 71-80 Yas Aralig 0,000
TGra 81 Yas ve Uzeri 0,003
61-70 Yas Aralig1 0,033
51- 60 Yas Aralig1 71-80 Yas Aralig1 0,011
81 Yas ve Uzeri 0,031
One Way Anova Testi p<0,05
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Parkinson hastaligi tanili grupta yer alan verilerde yapilan corpus callosum
uzunluk Ol¢limlerinin yas gruplarina gore analizinde corpus callosum genisligi, genu
genisligi, splenium genisligi, truncus en genis bolge 6l¢iimil ve 6n-i¢ ug verteks arasi
mesafe ortalamalarinda anlamli bir fark oldugu gorilmiistiir. CCG, GG, SG, TGmax,
uzunluk ortalamalar1 yasin artmasina bagl azalirken OIV ortalamasi yas arttikca
artmistir.Yapilan post hoc analizi sonucu farkin hangi gruplar arasinda oldugu tablo

4.7°da gosterilmistir.
PH grubunda kontrol grubundan farkli olarak;

CCQG ortalama degeri icin 81 yas ve iizerinde yer alan grup ile 51-60 yas araliginda yer
alan grup (p=0,022) ve 61-70 yas araliginda yer alan grup arasinda (p=0,039),

GG ortalama degeri i¢in 81 yas ve lizerinde yer alan grup ile 61-70 yas araliginda yer
alan grup arasinda (p=0,008),

SG ortalama degeri icin 81 yas ve iizerinde yer alan grup ile 51-60 yas araliginda yer

alan grup (p=0,020) ve 61-70 yas araliginda yer alan grup arasinda (p=0,002) arasinda,

TGmax ortalama degeri icin 81 yas ve lizerinde yer alan grup ile 30-40 yas araliginda
yer alan grup (p=0,023), 61-70 yas araliginda yer alan grup (p=0,003) ve 71-80 yas
araliginda yer alan grup arasinda (p=0,030),

OIV ortalama degeri icin 81 yas ve iizerinde yer alan grup ile 41-50 yas araliginda yer

alan grup arasinda (p=0,009), istatistiki olarak anlaml1 bir fark bulunmaktadir.



43

Tablo 4.7 Parkinson Hastahg Tamh Grup Verilerinin Yas Gruplarina Gore

Analizi Sonucu Anlamh Fark Cikan Uzunluk Ol¢iim Ortalamalar1 p Degerleri

Yas Gruplan p

51- 60 Yas Aralig 81 Yas ve Uzeri 0,022

cee 61- 70 Yas Aralig 81 Yas ve Uzeri 0,039

30- 40 Yas Arah@ 71-80 Yas érahgl 0,017

81 Yas ve Uzeri 0,002

41- 50 Yas Arahig1 81 Yas ve Uzeri 0,009

¢ 51 60 Yas Arali: 71-80 Yas i\rahgl 0,020

81 Yas ve Uzeri 0,002

61- 70 Yas Araligt 81 Yas ve Uzeri 0,008

51- 60 Yas Araligi 81 Yas ve Uzeri 0,020

R’ 61- 70 Yas Aralig1 81 Yas ve Uzeri 0,002

30- 40 Yas Aralig1 81 Yas ve Uzeri 0,023

Tom 51- 60 Yas Aralig 81 Yas ve I?zeri 0,001

61- 70 Yas Araligi 81 Yas ve Uzeri 0,003

71- 80 Yas Aralig 81 Yas ve Uzeri 0,030

(0)4Y% 41- 50 Yas Aralig 81 Yas ve Uzeri 0,009
One Way Anova Testi p<0,05

Uzunluk o6lgiimlerine bagli bazi oranlara bakildiginda, corpus callosum

genigliginin uzunluguna orani1 kontrol grubu ve PH tanili grupta 0,60,01 mm, corpus

callosum genisliginin yiiksekligine orani kontrol grubunda 0,18+0,04 mm, PH tanili

grupta 0,16+0,04 mm, cerebrum uzunlugunun corpus callosum uzunluguna orani ise

kontrol grubunda 2,26+0,11 mm, PH tanili grupta 2,26+0,13 mm olarak bulunmustur.

Yapilan bagimsiz 6rneklem T testine gore Corpus callosum genisliginin uzunluguna

oraninin ortalamalart (p=0,387) ve cerebrum uzunlugunun corpus callosum

uzunluguna oraninin ortalamalar1 (p=0,841) ile kontrol ya da Parkinson grubunda yer

almak arasinda fark bulunmazken, corpus callosum genisliginin yiiksekligine orant PH

tanili grupta anlaml diizeyde daha diisiiktiir (p=0,001).
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4.3 Corpus Callosum’a Ait A¢1 Ol¢iim Verileri

Degerlendirilen 6 a¢inin ortalama ve standart sapma degerleri gruplar arasinda,
yasa ve cinsiyete gore karsilagtirilmigtir. Tiim veriler arasinda A¢1 1 degeri ortalamasi
kadinlarda 86,4+9,8, erkeklerde 85,2+8,3 toplamda 85,9+9,2; a¢1 2 degeri ortalamasi
kadinlarda 125,4+10,9, erkeklerde 124,1+7,3, toplamda 124,949,5; ac¢1 3 degeri
ortalamas1 kadinlarda 26,6+3,8, erkelerde 27,1+4,2, toplamda 26,8; ac1 4 degeri
ortalamasi kadinlarda 25,5+4,6, erkeklerde 26,844,5, toplamda 26,1+4,6; a¢1 5 degeri
ortalamasi kadinlarda 27,2433, erkeklerde 27,043,8, toplamda 27,1+3,5; a¢1 6 degeri
ortalamasi ise kadinlarda 148,9+7,2, erkelerde 147,2+7,2, toplamda 148,1£7,2 olarak
bulunmustur. A¢1 degeri ortalamalarinin gruplar arasinda cinsiyete gore dagilimlari

tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Corpus Callosum A¢1 Olgiim Degerleri Ortalamalarinin Gruplar

Arasinda Cinsiyete Gore Dagilimlari (°)

Kontrol Grubu PH Grubu

Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam

Ort=SD Ort+£SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD

Agt 1 86,3+11,0 | 81,3+7,8 | 86,6+10,1 | 86,7+7,8 | 83,984 | 852482
A¢12 | 126,3£12,9 | 126,1+7,0 | 126,2+11,3 | 124,2+6,9 | 123,0+7,2 | 123,5+7,1
Ag13 26,6+3,8 27,2447 26,8+4,1 26,6+3,9 27,0+£4,0 26,8+3.9
Acg1 4 24,4443 25,3+4.4 24,7+4.4 27,2445 27,743 27,5+4.4
Ag15 26,6+3,2 25,743,9 26,3+3,5 28,2131 27,7£3,6 27,943,3
Ag1 6 148,8+6,7 | 146,1+8,1 | 147,9+7,2 | 148,9+8,0 | 147,8+6,5 | 148,3t7,3

Bu sonuglara gore ag1 1 ve a1 2 degerlerinin ortalamalarimin Parkinson

hastalig1 tanili grupta azalirken, ag1 4, ag1 5 ve a¢1 6 degerlerinin ortalamalarinin arttig1
goriilmektedir. Parkinson hastaligi grubu igerisinde cinsiyete gore ortalama degerlere
bakildiginda, 6zellikle ac1 1, ag1 2, ag1 5 ve ag1 6 degerinin erkeklerde kadinlara gore

daha diisiik oldugu belirlenmistir.
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Corpus callosum ag1 6l¢iimii ortalamalari ile gruplar arasinda yapilan bagimsiz
orneklem T testi sonucuna gore ac1 2, ac1 4 ve ac1 5 ortalamalari ile kontrol ya da PH
grubunda olmak arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05). Diger 6lglim

ortalamalari ile gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(Tablo 4.9).

Tablo 4.9 A¢1 Degerleri Ortalamalarinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

F t p

Act 1 0,475 1,178 0,240
A¢12 0,166 2,231 0,027
Ag13 0,189 -0,054 0,957
Ac¢1 4 0,013 -4,816 0,000
Ac15 0,052 -3,731 0,000
A¢1 6 0,608 -0,418 0,676
Bagimsiz Orneklem T Testi p<0,05

Ac¢1 degeri ortalamalarinin cinsiyete gore karsilastirilmast sonucunda ise
sadece ag1 4 degeri ortalamalari ile cinsiyet degiskeni arasinda istatistiki olarak anlaml
bir fark bulunmaktadir (p=0,038). Kadinlarin ag1 4 degeri ortalamalarinin erkeklerden
daha diisiik oldugu goriilmektedir. Diger ortalamalar ile cinsiyet arasinda anlamli fark

bulunmamaktadir (p>0,05).

Sadece Parkinson hastalig tanili grupta yer alan verilerin ag1 ortalamalari ile

cinsiyet arasinda ise anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Yas gruplarina gore kontrol grubu ve Parkinson hastaligi tanili grup aci
degerleri ortalamalarina bakildiginda 6zellikle 30-40 yas grubunda Parkinson hastaligi
tanili grup ile kontrol grubu arasinda a¢1 1, ac1 2, ag1 4 ve ag1 6 ortalamalarinda belirgin
farkliliklar oldugu goriilmektedir. Tiim yas gruplarindaki dagilimlar Tablo 4.10°da

gosterilmistir.
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Tablo 4.10 Yas gruplarina gore Kontrol Grubu ve PH Grubu Ag¢i Degerleri

Ortalamalar: Dagilimlar (°)

30- 40 Yas | 41-50 Yas | 51- 60 Yas | 61- 70 Yas | 71- 80 Yas | 81 Yas ve
Arahgi Arahgi Arahgi Arahgi Arahgi Uzeri
Kontrol G. | 103+17,9 85,2+13,7 | 87,246,5 84,8+7,8 86,8+6,2 87,0+6,6
Agtl PHG. 94,7+17,8 86,3+13,6 | 86,4+7,2 83,5189 86,6+6,2 87,3+5,9
Kontrol G. | 106,6+52,5 | 128,0+6,8 127,8+6,8 126,5+6,8 124,5+7.5 123,8+3,3
Ao PHG. 114,4438,6 | 128,7+7,0 | 126,2+7,3 | 125,0+£7,6 | 123,4+6,2 | 122,2+53
Kontrol G. | 25,0+£2,8 26,5+4.,4 26,0+3,6 28,3+4,6 27,2+4,0 27,1+£3,9
Aa3 PH G. 25,8+3,8 26,0+4,4 26,4+3.4 27,4448 27,1+3.4 26,8+3,2
Kontrol G. | 21,7+6,3 24,2+3.6 25,2449 23,6444 26,2+3.9 27,9+2,0
Acd PH G. 23,7+5,6 24,0+£3,6 26,0+5,1 25,6+4.6 27,4441 28,8+3,7
Kontrol G. | 24,7+2,3 25,843,5 26,1+2.9 26,8+3.8 27,3+4,6 26,0+2,6
- PH G. 24,5+4.,4 25,54+3,5 26,6+3,3 27,8+3,6 28,0+3,2 27,3£2,9
Kontrol G. | 155,3+3,4 146,9+6,8 146,9+6,2 149,9+5 147,9+7.0 147,9+6,1
Aer PH G. 151,2+5,8 147,8+7,2 | 146,9+6,3 147,6+6,5 149,0+5,1 148,1+7,2

Yas gruplarina gore ag1 degerleri ortalamalari arasinda yapilan one way anova

testi sonucunda kontrol grubunda yer alan veriler igerisinde sadece ac1 1 degeri ile yas
gruplar1 arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark oldugu belirlenmistir. Yapilan post
hoc analizinde bu farkin 30-40 yas aralifinda yer alan veriler ile diger yas gruplari
arasindaki degerlerin ortalamalar1 arasinda bulundugu goriilmiistiir. Analiz sonucunda
30-40 yas grubunda yer alan verilerin a¢1 1 degerleri ortalamalar1 ile 41-50 yas
grubunda yer alan verilerin (p=0,008), 51-60 yas araliginda bulunan verilerin
(p=0,025), 61-70 yas grubu arasinda yer alan verilerin (p=0,007) ve 71-80 yas grubu
arasinda bulunan verilerin (p=0,040) ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundugu

tespit edilmistir.

Parkinson grubunda yer alan verilerin yas gruplarina gore aci1 degerleri
ortalamalarina bakildiginda yapilan anova testi sonucunda a¢1 1, a1 2 ve ag1 5 degerleri
ortalamalar1 ile yas gruplar1 arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulundugu

goriilmektedir. Analiz sonucuna ait veriler tablo 4.11°de sunulmaktadir.
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Tablo 4.11 Parkinson Grubu Verilerinin Yas Gruplarma Gore Analizi
Sonucunda Anlamh Fark Cikan A¢1 Ol¢iim Ortalamalar: p Degerleri

Yas Gruplan p

Act 1 41- 50 Yas Aralig 61- 70 Yas Araligi 0,040

51- 60 Yas Araligi 0,009

61- 70 Yas Aralif1 0,026
Acg12 41- 50 Yas Aralig

71- 80 Yas Aralig1 0,012

81 Yas ve Uzeri 0,011

61- 70 Yas Uzeri 0,028
Ag15 41- 50 Yas Aralig .

71- 80 Yas Uzeri 0,033
One Way Anova Testi p<0,05

4.4. Korelasyon Analizi Sonugclar:

Tim veri grubu, kontrol grubu ve PH tanili grubun corpus callosum uzunluk
ve ag1 degerleri ortalamalari ile yas degiskeni arasinda yapilan korelasyon analizi
sonuglar tablo 4.12°de verilmistir. Yas ile korelasyona bakildiginda genel anlamda
yas ile SG ve TGnmin arasinda negatif yonlii zayif diizeyde iligki, CCG, GG, RG ve
TGmax arasinda negatif yonlii orta diizeyde iliski, CCY, OV, ac1 4 ve ac1 5 arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde iliski ve OIV ile pozitif yonde orta diizeyde iliski oldugu
goriilmektedir. Kontrol grubu ile PH grubu karsilastirildiginda ise PH grubunda
kontrol grubundan farkli olarak yas ile ag1 2 degeri arasinda negatif yonli zayif
diizeyde, ac1 4 ve acgt 5 degerleri ile pozitif yonlii zayif diizeyde iliski oldugu

goriilmektedir.



Tablo 4.12 Corpus Callosum Ol¢iimii Degerlerinin Yas ile Korelasyonu

Genel Kontrol Grubu | PH Grubu

CCu r 0,007 -0,047 0,039

p 0,917 0,614 0,671
CCG r -0,352** -0,452** -0,290**

p 0,000 0,000 0,001
CCY r 0,289** 0,190* 0,195*

p 0,000 0,037 0,033
GG r -0,568** -0,570** -0,498**

p 0,000 0,000 0,000
RG r -0,347** -0,364** -0,130

p 0,000 0,000 0,157
SG r -0,263** -0,218* -0,259**

p 0,000 0,017 0,004
TGmax | T -0,394** -0,500** -0,346**

p 0,000 0,000 0,000
TGmin [T -0,216** -0,261** -0,211*

p 0,001 0,004 0,020
Cu r -0,055 -0,025 -0,119

p 0,396 0,786 0,196
ov r 0,205** 0,031 0,159

p 0,001 0,735 0,082
AV r -0,039 0,030 -0,004

p 0,546 0,747 0,965
oiv r 0,359** 0,190* 0,325**

p 0,000 0,037 0,000
AlvV r 0,060 0,088 0,097

p 0,355 0,339 0,29
Act 1 r -0,105 -0,129 -0,006

p 0,104 0,160 0,944
Ag12 r -0,124 -0,005 -0,197*

p 0,054 0,957 0,031
A1 3 r 0,125 0,181* 0,082

p 0,053 0,048 0,373
Ac1 4 r 0,280** 0,150 0,207*

p 0,000 0,103 0,024
Ac15 r 0,266** 0,139 0,250**

p 0,000 0,131 0,006
Ag1 6 r 0,009 0,062 -0,083

p 0,886 0,498 0,368
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamli
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamli

48
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Corpus Callosum uzunluk Ol¢iimlerinin kendi aralarinda korelasyonuna
kontrol grubu ve PH grubunda ayr1 ayr1 bakilarak sonuglar tablo 4.13 ve tablo 4.14°te
verilmistir. Uzunluk O6lgiimlerinin kendi aralarindaki korelasyon sonuglarinda PH

grubunda kontrol grubundan farkli olarak;

GG ile CCY arasinda zay1f diizeyde negatif yonlii bir iligki bulunmaktadir (r =-0,269
p=0,003).

CCY ile RG (r =0,416 p=0,000) ve CU (r =0,310 p=0,001) arasinda orta diizeyde

pozitif yonlii bir iligki vardir.
CU ile TGmax arasinda zayif diizeyde pozitif yonlii bir iliski vardir (r =0,187 p=0,041).
AV ile RG arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir iliski vardir (r =0,310 p=0,001).

OIV ile CCG arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iliski bulunmaktadir ~ (r =-
0,215 p=0,019).

AlV ile GG arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iliski (r =-0,251 p=0,006), CU
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir iliski bulunmaktadir ~ (r =0,314 p=0,000).
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Tablo 4.13 Kontrol Grubu Corpus Callosum Uzunluk Olgiimlerinin Korelasyonu

CCu CCG CCY GG RG SG TGmax Cu
CCG (r [0,056 |1
p |0,542
CCY (r [0315**|0,088 |1
p |0,000 0,341
GG r |0,254**|0,636** | -0,173 1
p |0,005 {0,000 0,059
RG r 10,363**|0,248** | 0,106 0,401** |1
p |0,000 {0,006 |0,250 0,000
SG r |0,425*%*|0,425** | -0,044 0,488** |0,268** |1
p |0,000 |0,000 0,634 0,000 0,003
TGmax | (0,076 |0,897** (0,027 0,711** | 0,297**|0,449** |1
p |0410 {0,000 [0,767 0,000 0,001 |0,000
TGmin |r |-0,026 |0,675**|0,064 0,526** | 0,240** | 0,426** | 0,668**
p |0,780 |0,000 0,489 0,000 0,008 |0,000 0,000
Cu r 10,630%*|-0,025 |0,116 0,175 0,343**|0,279** 10,009 |1
p |0000 |0,788 |0,206 0,055 0,000 |0,002 0,926
ov r 10374*%|0,080 |0,442** 0,032 0,237** | -0,073 0,025 |0,356**
p |0,000 {0,383 |0,000 0,727 0,009 0,43 0,789 |0,000
AV r 10,642*%10,005 |0,294** 0,124 0,134 |0,410** |0,056 |0,266**
p |0,000 {0,956 |0,001 0,177 0,146 |0,000 0,543 0,003
Oiv  |r |0,239**|-0,113 |0,641** |-0,366** |0,031 |-0,258** |-0,187* | 0,193*
p |0,009 {0,220 0,000 0,000 0,735 |0,004 0,041 |0,034
AIV  |r |0,508**|-0,061 |0,491** |-0,003 0,099 0,148 -0,007 |0,166
p |0,000 {0510 0,000 0,971 0,284 |0,106 0,943 0,589
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamli
** Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamli




Tablo 4.14 PH Grubu Corpus Callosum Uzunluk Olciimlerinin Korelasyonu

51

CCU | CcCG CCY GG RG SG TGmax Cu
CCG |r (0,077 |1
p (0,404
CCY |r |0542**10,087 |1
p |0,000 |0,344
GG r 10,064 |0,584**|-0,269** |1
p (0,485 0,000 0,003
RG r 10,362**|0,251** | 0,416** 0,138 1
p |0,000 |0,006 0,000 0,134
SG r 10,154 |0,508** |-0,077 0,437** |0,327** |1
p |0,094 0,000 0,402 0,000 0,000
TGmax |r 10,057 |0,880** | 0,096 0,577** |0,312** | 0,517** |1
p |0535 [0,000 0,299 0,000 0,001 {0,000
TGmin |r [-0,003 |0,709** (0,123 0,436** | 0,264** | 0,437** | 0,758**
p |0972 |0,000 (0,181 0,000 0,004 |0,000 |0,000
CcuU r 10,378*|0,125 |0,310** 0,126 0,195* 0,094 |0,187* |1
p (0000 |0,173 |0,001 0,171 0,033 |0,308 |0,041
ov r |0,654**1-0,038 |0,557** |-0,040 0,200* |-0,073 |-0,003 |0,259**
p |0,000 |0,679 |0,000 0,668 0,028 |0,427 |0,973 |0,004
AV r |0,598**10,080 |0,516** |-0,099 0,310** {0,109 |0,108 |0,290**
p |0,000 |0,387 |0,000 0,282 0,001 (0,236 |0,24 0,001
Oiv |r |0,515**|-0,215* | 0,715** |-0,404** |0,104 |-0,220* |-0,189* |0,189*
p |0,000 |0,019 0,000 0,000 0,258 0,016 |0,038 0,038
AlV |r |0,528**|-0,016 |0,676** |-0,251** |0,225* |-0,115 [0,035 |0,314**
p |0,000 |0,859 0,000 0,006 0,014 (0,211 |0,701 |0,000
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamli
** Korelasyon 0,05 diizeyinde anlaml
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Corpus callosum uzunluk 6l¢iimii ile a¢1 Ol¢limleri arasindaki korelasyon
analizi sonucunda da birgok parametre arasinda iliski oldugu saptanmistir. Sonuglar

tablo 4.15 ve tablo 4.16’da verilmistir. PH grubunda kontrol grubundan farkli olarak;

CCU ile ag1 5 arasinda orta diizyde pozitif yonli (r =0,324 p=0,000); ag1 6 arasinda
zayif diizeyde negatif yonlil iligki bulunmaktadir (r=-0,231 p=0,011).

CCQG ile ag1 1 arasinda zay1f diizeyde negatif yonlii iliski bulunmaktadir ~ (r =-0,220
p=0,016).

GG ile ag1 2 arasinda orta diizeyde pozitif yonlii; (r =0,332 p=0,000), ag1 3  (r =-285
p=0,002) ve a¢1 4 (r =-0,260 p=0,004) arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iligki

vardir.

RG ile a¢1 1 (r =-0,445 p=0,000) ve a¢1 6 (r =-0,373 p=0,000) arasinda orta diizeyde
negatif yonlii; ac1 2 ile zayif diizeyde negatif yonlii (r =-0,255 p=0,005); ac1 3 (r =0,204
p=0,025) ve a¢1 5 (r =0,230 p=0,011) arasinda zayif diizeyde pozitif yonli bir iligki

bulunmaktadir.

SG ile ag1 5 arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iligki bulunmaktadir  (r =-0,183
p=0,046).

TGmax (r =-0,292 p=0,001) ve TGmin (r =-0,269 p=0,003) ile ag1 1 arasinda zayif
diizeyde negatif yonlii bir iliski bulunmaktadir.

CU ile ag1 1 arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iligki bulunmaktadir (r=-
0,184 p=0,045).

OV ile ag1 1 arasinda zay1f diizeyde negatif yonlii (r =-0,212 p=0,020), ac1 2 arasinda
orta diizeyde negatif yonlii (r =-0,437 p=0,000), a¢1 5 arasinda orta diizeyde pozitif
yonlii (r =0,338 p=0,000) iliski bulunmaktadir.

AV ile a¢1 2 arasinda orta diizeyde negatif yonlii (r =0,308 p=0,001), a¢1 5 arasinda
orta diizeyde pozitif yonlii (r =0,426 p=0,000) iliski bulunmaktadir.

OlV ile a¢1 1 arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iliski bulunmaktadir (r =-0,291
p=0,001).

AlV ile ac1 6 arasinda zayif diizeyde negatif yonlii bir iliski bulunmaktadir (r =-0,234
p=0,10).
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Tablo 4.15 Kontrol Grubu Corpus Callosum Uzunluk ve Aq Olgiimleri

Korelasyonu

Acal | Aa2 | Aa3 | Aad | Aa5 | Aab

r 0,016 (0,077 0,026 |-0,231* |0,085 |-0,053
cev p (0,862 (0,401 |0,78 0,011 |0,358 |0,566

r |-0,098 [-0,033 |0,019 |0,074 |0,046 |-0,144
cee p (0289 0,723 0,839 |0,424 |0,620 |0,116

r |-0,547**|-0,406**|0,544** |0,560** |0,591** |-0,369**
ey p (0,000 (0,000 |0,000 |0,000 |0,000 |0,000

r 0,014 0,157 |-0,11 |-0,177 |-0,265**|-0,062
¢ p (0876 0,087 0,232 |0,053 |0,003 |0,501
RG r 0,127 (0,016 |-0,046 |-0,014 |-0,025 |-0,087

p (0,168 0,865 0,618 |0,879 |0,787 |0,347

r 0,065 |-0,007 |0,059 |-0,303**|-0,084 |0,051
>¢ p (0478 0,944 0,523 |0,001 |0,363 |0,577
. r 0,111 f0,08 0,078 0,004 |0,028 |-0,128

p (0228 0,384 0,395 0,966 |0,758 |0,164
— r 0,125 |0,09 0,003 |0,051 |-0,002 0,022

p 0,273 0,327 0,972 |0,577 {0,981 0,809

r (0,066 (0,104 |-0,112 |-0,11 |-0,197* |-0,095
v p (0473 0,259 0,225 |0,234 |0,031 |0,302
. r 0,000 |-0,111 |-0,281**|0,675** 0,171  |-0,302**
ov p (0992 0,226 0,002 |0,000 |0,062 |0,001
AV r |-0,192* |-0,088 |0,579** |-,501** |0,132  |0,008

p 0,085 0,338 |0,000 |0,000 0,150 0,931
.. r |-0,091 |-0,255**|-0,043 |0,698** |0,436** |-0,260**
o p (0,325 0,006 0,639 |0,000 |0,000 |0,004

) r |-0,314**|-0,227* |0,717** |-0,266**|0,230* |-0,117

AY p 0,000 |0,013 |0,000 0,003 0,012 0,201
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamli
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamli




54

Tablo 4.16 PH Grubu Corpus Callosum Uzunluk ve A¢i1 Olgiimleri Korelasyonu

Acl Ac12 Aca 3 Ac 4 Aa s Ac16

r -0,164 |-0,170 {0,072 0,162 0,324** |-0,231*
ccv p (0,073 0,064 0,435 0,077 0,000 0,011

r -0,220* |0,043 0,007 -0,083 |-0,057 |-0,060
cee p (0,016 0,638 0,939 0,368 0,537 0,512

r -0,761** | -0,775** | 0,573** |0,621** |0,752** |-0,550**
ey p (0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
. r 0,033 0,332** |-0,285** | -0,260** |-0,432** | 0,166

p 10,723 0,000 0,002 0,004 0,000 0,069
HE r -0,445** | -0,255** | 0,204* 0,146 0,230* |-0,373**

p (0,000 0,005 0,025 0,113 0,011 0,000

r -0,037 |0,161 -0,060 |-0,235** |-0,183* |0,018
< p (0,691 0,079 0,515 0,010 0,046 0,842
— r -0,292** |-0,067 | 0,106 0,009 -0,063  [-0,096

p 0,001 0,465 0,250 0,926 0,493 0,296
Ay r -0,269** |-0,106 | 0,066 0,070 0,021 -0,110

p (0,003 0,248 0,471 0,448 0,818 0,23

r -0,184* |-0,136 |0,101 0,077 -0,069 [-0,022
v p (0,045 0,140 0,274 0,403 0,451 0,809
. r -0,212* |-0,437** (-0,115 |0,693** |0,338** |-0,471**
ov p 10,020 0,000 0,210 0,000 0,000 0,000
AV r -0,355** | -0,308** | 0,656** |-0,057 |0,426** |-0,145

p (0,000 0,001 0,000 0,534 0,000 0,114
.. r -0,291** | -0,597** | 0,155 0,708** |0,612** |-0,453**
o p (0,001 0,000 0,091 0,000 0,000 0,000
AV r -0,474** | -0,510** |0,719** |0,182* |0,547** |-0,234*

p {0,000 0,000 0,000 0,047 0,000 0,010
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamli
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamli
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5. TARTISMA

Parkinson hastaligi genellikle 45-55 yaslar1 arasinda baslayan nedeni tam
olarak bilinmeyen progresif bir hastaliktir. 40 yasin altindaki kisilerde ¢ok nadir
rastlanir ve 60-80 yas arasinda goriilme siklig1 artar. Yas onemli bir risk faktorii
olmakla beraber literatiirde erkeklerde kadinlardan yaklasik 2 kat daha fazla goriildiigii
ve kadinlarda hastaligin daha ileri yasta basladigi, ozellikle ilk klinik evrelerin
erkeklere gore hafif seyirli oldugu belirtilmektedir (Gillies ve dig. 2014; Haaxma ve
dig. 2007; Von Campenhausen ve dig. 2005). Kadinlarda 6strojenin koruyucu rol
oynadigini belirten ¢alismalar oldugu gibi Parkinson hastalari ile kontrol grubunun
karsilastirildig: bir calismada da 6liim sonrasi beyinlerden lazer yakalama mikroskobu
ile izole edilen dopaminerjik néronlarin gen ekspresyon profil analizleri sonucunda
dopaminerjik néronlarin metabolik 6zelliklerinin farkliligi ve erkeklerin Parkinson
hastaligi’'na daha yatkin oldugu da bildirilmistir. (Cantuti-Castelvetri ve dig. 2007,
Gillies ve McArthur 2010). Calismamizda da literatiire benzer sekilde PH tanili
grubun %76.6’s1 (n=92) 61-80 yas araligindaydi ve erkek birey sayisi kadinlardan
fazlaydi.

Parkinson hastalig1, basta substantia nigra pars compacta’daki, daha az oranda
da globus pallidus, putamen ve nucleus caudatus’taki noronal dejenerasyon ile
ilgilidir. Aksonlarin1 corpus striatum’a gonderen substantia nigra ndronlarindaki
dejenerasyon, corpus striatum icerisine dopamin saliniminin azalmasi ile sonuglanir.
Bu durum striatum’daki postsinaptik noronlarda dopamin reseptorlerinin asiri
duyarliligina yol agar (Snell 2017). Dolayli yollarin aktivasyonu ve dogrudan yollarin
engellenmesinin bazal ganglion aginda dengesizlige neden olarak motor semptomlara
yol agtig1 bilinmektedir (Albin ve dig. 1989; G. E. Alexander ve Crutcher 1990).

Parkinson patolojisinde Lewy cisimcikleri ismi verilen aksonal birikintiler de
rol oynayarak beyaz cevher baglantilarina zarar vermektedir. Yapilan ¢alismalar bu
hasarlarin motor semptomlardan ¢ok daha Once ortaya ¢ikan depresyon ve bilig
bozuklugu gibi motor olmayan semptomlarin sebebi oldugunu gostermektedir (Huang
ve dig. 2014; Li, Huang, ve dig. 2020). Lewy cisimciklerinden en erken
mesencephalon noérotransmitter sistemleri etkilenirken, birikimi giderek yayilir. Orta

beyin dopaminerjik ve serotonerjik noronlardaki rahatsizlik, baslangigta belirgin bir
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motor semptom ortaya ¢ikarmasa da yavas yavas dejenerasyon artar (Halliday ve dig.
1990). Hastaligin baslangicinda, hipokampus ve amigdala gibi onemli duygusal
yapilar da dahil olmak iizere, limbik yapilar hasar goriir (Qamhawi ve dig. 2015).
Daha sonraki hastalik evrelerinde, frontal korteksteki gri madde hacmi ve kortikal
kalinlik giderek azalir, bu da biligsel islevlerde bozulmaya ve duygusal diizenlemenin
bozulmasina yol agar. Zamanla beyaz madde lif demetleri de etkilenir (Braak ve dig.
2006). Bu nedenle, beyaz cevher lif yolu degisikliklerini arastirmak Parkinson
hastalig1 mekanizmasini daha iyi anlamamiza yardimci olabilir. Bu ¢aligmanin amaci
da gri cevher yapilarindaki etkilenimin 6n planda oldugu Parkinson hastaligi’nda en

biiylik beyaz cevher yapisi olan corpus callosum’un etkilenimini aragtirmaktir.

Corpus callosum sag ve sol hemisferlerin homolog kortikal bolgelerini
baglayarak korteksler arasinda lateralize bilissel, motor ve duysal bilgilerin transferine
ve entegrasyonuna aracilik eder (Aboitiz 1992). Rostrum ve genu’nun dahil oldugu
on kisimlar prefrontal, premotor ve yardimci motor kortikal alanlara baglanir.
Sensorimotor korteksten kaynaklanan liflerin corpus callosum’u orta ve arka truncus
boyunca gectigi varsayilirken, isthmus ve splenium dahil olmak {izere posterior COrpus
callosum boliimleri temporal, parietal ve oksipital kortikal bolgelere baglanir.
Sensorimotor kortikal hedefleri birbirine baglayan kallozal bélgelerin boyutunun ve
mikroyapisal biitiinliigiiniin gen¢ ve yash yetigkinler i¢in motor performans
farkliliklar ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (B. Fling ve Seidler 2012). Ozellikle
yash bireylerde hem biligssel hem de motor gorevler sirasinda bilateral kortikal katilim
artmaktadir (Reuter-Lorenz ve Lustig 2005; Seidler ve dig. 2010). Bir ¢ok ¢alisma
kallozal yollarin inhibitor etkisinin baskin oldugunu 6ne siirmektedir (De Gennaro ve
dig. 2004; Lenzi ve dig. 2007).

Son yillarda farkli teknikler kullanilarak yapilan ¢alismalarda corpus callosum
liflerinin makro ve mikro yapisinin yas, itk ve bir ¢ok hastalikla iligkili etkilenim
gosterdigi belirlenmistir (A. L. Alexander ve dig. 2007; Jou ve dig. 2011; Unlu ve
dig. 2014; Walterfang ve dig. 2009). Bu ¢alismalarda corpus callosum lif sayisinin
ve lif yogunlugunun fazla olmasinin, liflerin daha kalin olmasinin, myelinizasyon
oraninin corpus callosum kalinlig1 lizerinde etkili oldugu 6ne siiriilmiistiir. Corpus

callosum boyutlar ile lif sayis1 arasinda dogru orantili bir iliski bulunmaktadir ve lif
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say1s1 dogumdan sonra artig gostermedigi halde yas ya da patolojik durumlarla iliskili

olarak azalma gosterebilir.

Calismalar bipolar bozukluk, sizofreni, multipl skleroz, alzheimer, otizm gibi
hastaliklar lizerine yogunlagsa da son yillarda Parkinson hastaligi’nda corpus callosum
etkilenimine dair literatiir hizla gelismektedir (Atkinson-Clement ve dig. 2017; Chan
ve dig. 2014; Hall ve dig. 2016; Li, Guo, ve dig. 2020). Goldman ve arkadaslar1 PH
tanili bireylerle saglikli kontrollerin beyin MR goriintiilerini karsilagtirmis ve corpus
callosum’un tamaminda hacimsel azalma oldugunu ve biligsel bozuklugun eslik etmesi
durumunda farkin daha da arttigini ifade etmislerdir (Goldman ve dig. 2017). Bir
baska ¢alismada da Parkinson hastaligi’nda corpus callosum’da hacim azalmasi ortaya
koyulmustur (Lenka ve dig. 2017). Parkinson hastaligi’nda corpus callosum yapisal
baglantilarinin da etkilendigi bildirilmistir (Fling ve Seidler 2011). Corpus
callosum’da meydana gelen yapisal degisiklikler ve baglant1 problemleri Parkinson
hastaligi’nda goriilen st ektremite kontrol kayiplari, bilissel, yiiriiylis ve diirtii -
kontrol bozukluklar ile de iligkilendirilmistir (Chan ve dig. 2014; B. W. Fling ve dig.
2018; Yoo ve dig. 2015).

Corpus callosum morfometrisi saglikli bireylerde dahi yas ve irka bagli olarak
degisiklikler gostermektedir. Saglikli bireyler {izerinde gergeklestirilen calismalardan
birinde CCU 70,6+0,5 mm (Mohammadi ve dig. 2011); saglikli Sudanlilar tizerinde
yapilan bir ¢alismada 74,23+5,1 mm (Badawi ve dig. 2020), bir bagka ¢alismada ise
40-60 yas araliginda yer alan erkeklerde 72.2+4,9 mm, kadinlarda 69,4+5,2 mm ve 60
yas lzeri erkeklerde 73,64+4,4 mm, kadinlarda 66,3+2,9 mm (Al-Hadidi ve dig. 2021)
olarak belirtilmistir. Calismamizda kontrol grubunda da PH tanili grupta da CCU,
kadinlarda daha diisiik bulunmustur. Cinsiyet bazli bakildiginda CCU’nu erkeklerde
daha fazla bulan c¢aligmalar oldugu gibi (Al-Hadidi ve dig. 2021; T Gupta ve dig.
2008); tam tersi caligmalar da mevcuttur (Badawi ve dig. 2020). Grup ayrimi
yapilmaksizin bakildiginda calismamizda da erkeklerin CCU ortalama degeri
kadinlardan anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0,001). Yas gruplamasi bizim
calismamiza benzer olan bir diger ¢alismada ise 31-40 yas aralifinda 68,4+6,0, 41-50
yas araliginda 68,545,4, 51-60 yas araliginda 68,4+4,6, 61-70 yas araliginda 68,9+4,5
mm, 70 yas ve tizerinde 70,0+4,7 mm olarak bulunmustur (Guz ve dig. 2019). Bir
baska ¢alismada da CCU’nun yasla beraber arttig1 ifade edilmistir (Takeda ve dig.
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2003). Bizim aragtirmamizda CCU kontrol grubunda 68,8+4,3 mm, PH tanili grupta
ise 69,1+4,6 mm olarak belirlenmistir fakat bu fark istatistiki olarak anlam ifade
etmemektedir. Yas gruplarina gore CCU ortalama uzunluk degerleri verilerimiz Guz

ve arkadaslarinin ¢alismalarini desteklemektedir.

Badawi ve arkadaglar saglikli 196 erkek 189 kadin MR goriintiisii iizerinde
corpus callosum’un morfometrik 6l¢timlerini inceledikleri ¢alismalarinda ortalama
splenium genisligi, genu genisligi, truncus genisligi, corpus callosum total uzunlugu
ve cerebrum uzunlugunu ¢alismamiza kiyasla daha yiiksek bulmuslardir (Badawi ve
dig. 2020). Aymi sekilde 100 saglikli birey iizerinde gerceklestirilen diger bir
calismada da corpus callosum uzunlugu ve cerebrum uzunlugu ortalama degeri
calismamiza gore yliksekti (Mohammadi ve dig. 2011). Bu sonug {izerinde ¢alisma
yas gruplarinin daha geng olmasi etkili olmus olabilir. Ciinkii yas arttikca bu degerlerin
azaldig1 goriilmektedir. Cinsiyetler arasi kiyaslamaya bakildiginda ise bulgularimiza
gore CCU degeri ortalamasinda oldugu gibi CU degerleri de Mohammadi ve
arkadaslari ile benzer olarak hem kontrol grubunda hem de PH tanili grupta kadinlarda
daha kiigiik bulunmustur ve bu farkliliklarin anlam ifade ettigi goriilmektedir
(p<0,005). Parkinson hastalart ile saglikl kisilerin 6l¢tim sonuglari karsilastirildiginda
bu parametrelerden genu genisligi ve splenium genisliginin PH tanili grupta azaldig,
CCU ve CU’nun ise arttig1 fakat bu degisimlerin GG degeri disinda istatistiki olarak
anlam ifade etmedigi belirlenmistir. Mohammadi ve arkadaslari ¢alismalarinda CCU
ile CU ve CCG arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugunu belirtmislerdir (Mohammadi
ve dig. 2011). Bulgularimiz da bu sonucu destekler nitelikte hem kontrol grubunda
hem de PH tanili grupta CCU ile CU arasinda orta diizeyde pozitif bir korelasyon

oldugunu ortaya koymaktadir.

Cerebrum uzunlugunun corpus callosum uzunluguna oranini inceleyen
calismalarda genellikle 2:1 orani tespit edilmistir (Karakas ve dig. 2011; Mourgela ve
dig. 2007). Calismamizda da hem kontrol grubunda hem de PH tanili grupta elde
edilen sonuglar literatiir ile uyumludur. Fakat gruplar arasinda istatistiki olarak anlaml

bir fark bulunamamustir.
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Parkinson hastalar1 ile saglikli kontrollerin karsilastirildigi bir ¢aligmada
Parkinson hastaligi tanili grupta mid-sagittal plan MR goriintiileri izerinde yapilan
degerlendirmede corpus callosum kalinlhiginin 6zellikle 6n yarimda azaldig:
bildirilmistir (I. Bledsoe 2016). Diflizyon tensor goriintiileme ¢aligmalarinda da
Parkinson hastalarinin corpus callosum genu’sunda lif yogunlugunda anlamli
azalmalar bulunmustur (Deng ve dig. 2013; Kamagata ve dig. 2013). Ay sekilde
bir bagka ¢alismada da corpus callosum 5 boliime ayrilarak saglikli kontroller ile
Parkinson hastalar1 arasinda corpus callosum hacim farkliliklar1 incelenmis ve corpus
callosum’un 2/5’lik 6n kisminda Parkinson hastalarinda anlamli bir hacimsel azalma
gozlenmistir (Goldman ve dig. 2017). Parkinson hastaligi olanlarda beyaz madde
anormalliklerinin difiizyon tensor goriintilleme yontemi ile incelendigi bir diger
caligmada da Parkinson hastaligi tanili kisilerin corpus callosum’larinin corpus ve
genu bolgelerinde fraksiyonel anizotropinin azaldigi bulunmus, bu durumun prefrontal
lob, motor ve yardimc1 motor alanlarin interhemisferik bilgi doniisiimiinde bozulmayla
iliskili oldugu ifade edilmistir (Wei ve dig. 2021). Corpus callosum genu’sunda
meydana gelen yapisal problemlerin vaskiiler Parkinsonizm ile ilgili oldugunu 6ne

stiren ¢alismalar da bulunmaktadir (De Laat ve dig. 2011; Wang ve dig. 2012).

Olgiim sonuglarimiza gére genu genisligi ortalama degeri kontrol grubunda
8,7+1,8 mm, PH tanili grupta ise 7,8+ 1,8 mm; rostrum genisligi ise kontrol grubunda
4,8+1,2, PH tanili grupta 4,1%1,1 olarak bulunmustur. Bulgularimiz PH tanili grupta
genu ve rostrum genisliginin anlamli dlglide azaldigini gostererek diflizyon tensor
goriintiileme sonuglarin1 desteklemektedir (p=0,000). Genu genisliginin PH tanili
grupta kontrol grubundan farkli olarak yas gruplari arasinda daha belirgin farklar
olusturdugu, kontrol grubunda 51-60 yas ile 71 yas iizerindeki gruplar arasinda
(p<0,05) ve 61-70 yas ile 81 yas ve iizerindeki grup arasinda anlamli fark oldugu
goriilmiistiir (p<0,05).

Bu sonuglar ileri yasta Parkinson hastalarinda genu etkileniminin daha fazla
oldugunu gostermektedir. Corpus callosum genu boliimiindeki liflerin  biligsel
fonksiyonlar, dikkat, yiiriitme bozuklugu ile ilgili islevlerle iligkili oldugu
bilinmektedir (Atkinson-Clement ve dig. 2017; 1. Bledsoe 2016). Genu’dan gegen
lifler frontal lobun ilgili boliimlerini ve prefrontal bolgede uzun siirede planlanan

hareketleri kontrol eden kisimlar1 bagladigindan etkileniminin Parkinson
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hastalarindaki demans, dikkat daginikligi, planli hareketlerin kontroliiniin bozulmasi

gibi bulgular iizerinde etkisi olabilecegi diisiiniilebilir.

2018 yilinda yapilan bir g¢alismada primer motor bolgedeki ndronlarin
aktivitelerini diizenledigi ve 6grenilmis motor cevaplarin planlamasinda rol oynadig:
diistiniilen yardimc1 motor bolgeleri birbirine baglayan corpus callosum genu’sunun
posterior kisimlar1 ve truncus’undaki lif yogunlugunun Parkinson hastalarinda azaldigi
ve bunun yiirime asimetrisi ile iliskili oldugu belirtilmistir (Dale ve dig. 2016; B. W.
Fling ve dig. 2018). Bir baska ¢alismada da corpus callosum truncus hacminin PH
tanil1 grupta anlamli 6l¢iide azaldig1 tespit edilmistir (Goldman ve dig. 2017). Saglikli
bireylerin beyin MR goriintiileri lizerinde corpus callosum’un orta noktasindan yapilan
olgimde CCG’nin, CCG/CCU ve CCG/CCY oranlarinin yasla beraber azaldigi
belirtilmistir (Takeda ve dig. 2003). Calismamizda da kontrol grubunda CCG’nin
ilerleyen yasla beraber azaldigi, PH tanili grupta ise 6zellikle 51-60 yas araligindan
sonra azalma egilimine girdigi ve 81 yas ve ilizerinde CCG degerinin oldukga diisiik
oldugu belirlenmistir. CCG/CCU ve CCG/CCY oranlarinin da her iki grupta Takeda
ve arkadaslariin sonuglarinda oldugu gibi azaldigi, CCG/CCY oranindaki azalmanin
gruplar arasinda istatistiki olarak da anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0,001). Bu
orandaki azalmanin CCG’deki degisimden ziyade PH tanili grupta CCY degerindeki
artistan kaynaklandig1 sdylenebilir.

Hem kontrol grubunda hem de PH tanil1 grupta yas ile birlikte TGmax Ve TGmin
degerlerinin de yas ile korele bir sekilde azaldig1 goriilmiistiir (TGmax r =-394, p=0,000;
TGnmin r =-0,216 p=0,001). Fakat bu azalmanin gruplar arasinda farklilik gostermedigi
bulunmustur. Guz ve arkadaglari da ayni yas grubundaki bireylerde TGmin degeri
ortalamalarini ¢aligmamizla benzer sekilde tespit etmislerdir (Guz ve dig. 2019).
Truncus’tan gegen liflerin el ve viicudun farkli bolgelerinin taktil uyarimi ile iligkili
oldugu goz Oniine alindiginda yas arttikga yasanan dokunma duyusu ile ilgili

kayiplarda bu azalmanin da rol oynadig: diisiinebilebilir.

Parkinson hastalig: tanili kisilerde difiizyon tensor gorlintiileme yontemi ile
corpus callosum’u Hofer ve Frahm’in kallosal kortikal topografik parselasyon
semasina gore 5 boliime ayirarak inceleyen bir ¢alismada, corpus callosum’un 6n

3/5’1ik kismina denk gelen boliimlerinde fraksiyonel anizotropinin azaldigi eksenel
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yayitlimin ise arttigi gorlilmistir (I. O. Bledsoe ve dig. 2018). Fraksiyonel
anizotropinin azalmasi miyelinli liflerin hasarini, eksenel yayilimin artmasi ise beyaz
cevher atrofisini gosteren bir belirtectir. Calisma sonuglarimiz da Bledsoe ve
arkadaslarinin bulgular1 ile uyumludur. Bu durum metrik Slgiimlerde etkilendigi
gosterilen bolgelerin 1if sayisinin da azaldigini ve mikroyapisal atrofilerin

goriildiigiinii desteklemektedir.

Bir diger ¢alismada corpus callosum splenium alani kadinlarda belirgin olarak
biiyiilk bulunmug ve bu durumun kadinlarin algi ve konusma yeteneklerinin yiiksek
olmasiyla iligkili olabilecegi vurgulanmistir (DelLacoste-Utamsing ve Holloway
1982). Yine Allen ve arkadaslarinin corpus callosum’da cinsiyet bazli degisiklikleri
inceledikleri ¢alismasinda da splenium maksimum genisligi degeri kadinlarda daha
biiyilk bulunmustur (Allen ve dig. 1991). Fakat bu durumun aksine erkeklerde
splenium alanini daha biiyiik bulan ¢alismalar ¢gogunluktadir (Demeter ve dig. 1988;
Kertesz ve dig. 1987; Weber ve Weis 1986). Takeda ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
da splenium genisligi degerinin yasla beraber azaldigi bildirilmistir. Tomaiuolo ve
arkadaslar1 konjenital korliigli olan ve olmayan kisilerin MR goriintiileri iizerinde
yaptiklar1 incelemede konjenital korliigii olan grupta splenium yiizey alaninin
azaldigini ifade etmislerdir (Tomaiuolo ve dig. 2014). Splenium’dan gecen liflerin
hemisferler aras1 duyu, motor ve gorsel bilgi akisinda rol oynadig: diistiniildiigiinde bu
sonucun beklenebilir oldugu sdylenebilir. Calismamizda splenium genisliginin gruplar
ya da cinsiyetler arasinda anlamli bir farklilik olusturmadig: fakat kontrol grubunda
ortalama degeri 9,8+1,8 mm iken PH tanili grupta 9,4+1,6 mm’ye diistiigii; 6zellikle
PH tanil1 grupta erkeklerde bu degerin kadinlardan daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Parkinson hastalarindaki splenium genisliginin azalmasi duyusal - motor entegresyon

ve gorsel uyarilarin iletim problemleri ile iligkili olabilir.

Corpus callosum yiiksekligi’nin MR goriintiileri iizerinden incelendigi
caligmalardan birinde CCY degeri erkeklerde 32,7 mm, kadinlarda 25,9 mm; diger bir
calismada total ¢alisma grubu i¢in 24,5 mm olarak belirlenmistir (Tulika Gupta ve dig.
2009; Junle ve dig. 2008). Japon katilimcilar iizerinde gerceklestirilen bir baska
calismada ise bu deger 25,8 mm bulunmustur. Calismamizda kontrol grubunda 24,3
mm, PH tanili grupta ise 26,3 mm olarak Ol¢lilmiistiir. Belirtilen calismalarin hepsi

farkl iilkelerde gerceklestirildiginden sonuglar arasindaki farkliliklar irk faktoriiniin
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corpus callosum boyutlar tizerinde etkisi olduguna dair goriisii destekleyebilir. Tiirk
poplilasyonu ile gergeklestirilen bir diger ¢alismada CCY degeri bulgularimiza yakin
bulunmustur (Karakas ve dig. 2011).

Corpus callosum verteksinden commissura anterior’a kadar olan mesafenin
corpus callosum yiiksekligi olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada corpus callosum
yiiksekliginin yasa bagli olarak arttig1 belirtilmistir (Al-Hadidi ve dig. 2021). Corpus
callosum yiiksekligi’nin 6l¢iimlerimizde oldugu gibi corpus callosum’un en iist ve en
alt noktalarina teget gecen dogrular arasindaki mesafenin 6l¢iilmesi ile belirlenen bir
baska calismada da intrakranial lezyon ya da noérolojik hastalig1 olmayan 205 bireyin
MR goriintiilerine gore yiiksekligin yasla beraber arttigi goriilmiistiir (Takeda ve dig.
2003). Sonuglarimizda hem kontrol grubunda hem PH tanili grupta yiiksekligin yasla
beraber arttig1, PH tanili grupta CCY ortalama degerinin istatistiki olarak da anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmektedir (p=000). Bu elevasyona bagli olarak
verteksin yiikselmesi OV ve OV parametrelerinin ortalama degerlerini de yiikselterek
iki grup arasinda anlamli bir farka sebep olmustur (p<0,05). Ayrica PH tanili grupta
kontrol grubundan farkli olarak CCY ile GG (r= -0,269 p=0,003) arasinda negatif
yonlii zayif, RG (r= 0,416 p=0,000) ve CU (r= 0,310 p=0,001) ile ise pozitif yonlii orta
diizeli bir korelasyon iligkisi tespit edilmistir. Bu sonu¢ Parkinson hastalarinda CCY

artarken RG ve CU’nun da arttigini, genu genisliginin ise azaldigin1 gostermektedir.

Parkinson hastalar1 tizerinde corpus callosum’a ait agilar1 degerlendiren bir
caligma literatiirde goremedigimiz i¢in bu degerleri bagka hastaliklar iizerinde yapilan
benzer ¢aligmalar ile kiyaslayabildik ve ac1 ortalama degerlerinin birbirine olduk¢a
yakin oldugunu gordiik (Akin Saygi 2016; Kabak¢t Aydin 2016; Tiirkoglu 2019).
Sizofreni hastalar1 ile saglikli kontrollerin karsilastirildigi bir calismada sizofreni
hastaligina sahip kisilerde a¢1 1 ve a¢1 2 degerleri ortalamalarinin azaldig1, ag1 4, a1
5 ve ag1 6 degerleri ortalamalarinin ise arttig1 belirtilmistir (Tirkoglu 2019). Bizim
calismamizda da PH tanili grupta a1 1, ac1 2, ac1 4 ve ag1 5 degerleri i¢in benzer
sonuclar bulunmustur. A¢1 2°deki azalmanin corpus callosum yiiksekliginin PH tanili

grupta artmasi ile uyumlu oldugu sdylenebilir.

Ac1 1 ve Ag1 2 olarak olgtiigiimiiz degerler bazi ¢alismalarda corpus callosum

biikiilme acis1 olarak ifade edilmistir. Sizofreni spektrum bozuklugu ile saglikli
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kontrollerin ve Niemann-Pick Tip C tanist almis kisilerle saglikli bireylerin
karsilagtirildigi ¢alismalarda ag1 1 degerleri agisindan yas, cinsiyet ya da gruplar
arasinda anlamli bir fark goérilmemistir (Walterfang ve dig. 2011; Walterfang ve dig.
2009). Bir baska ¢alismada Williams Sendrom’lu hastalarla saglikli gelisim gosteren
bireyler karsilagtirllmis ve a¢1 2 degerleri acisindan gruplar arasi anlamli bir fark
bulunmamaistir (Sampaio ve dig. 2013). Bizim ¢alismamizda da cinsiyet ve gruplar
arasinda ag1 1 degeri agisindan fark bulunmazken (p>0,05), a¢1 2 degerinin PH tanili
grupta daha diisiik oldugu ve bu farkin istatistiki olarak da anlam ifade ettigi
belirlenmistir (p>0,05 p=0,027). Her iki a¢1 degerinin de PH tanili grupta 41-50 yas
araliginda yiiksek ortalama degerlere sahip oldugu ve ilerleyen yasla birlikte azaldig:
goriilmektedir. A¢1 2 degerinde PH tanili gruptaki azalmanin 41-50 yas araligindan
sonra kontrol grubuna gore daha belirgin olmasi Parkinson hastaliginda hastaligin

seyrine bagli corpus callosum’un biikiilmesinin artmasi seklinde yorumlanabilir.

A¢1 5’in 4. ventrikiilin tabanimna goére corpus callosum’un 6n kisminin
konumuna dair bir belirte¢ oldugu ifade edilmektedir (Giffoni ve dig. 2004). 18 hasta
tizerinde yapilan bir ¢alismada frontal displazinin ac1 5 degerini artirdigi, makrosefalisi
olan otizmli ve otizmli olmayan bireyler arasinda ise bir farklihk bulunmadigi
belirtilmistir (Giffoni ve dig. 2004; Rice ve dig. 2005). Calismamizda PH tanil1 grupta
ac1 5 degeri ortalamasinin istatistiki olarak anlam ifade edecek diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p=0,000). Bu durum Parkinson hastaliginda corpus callosum’un frontal

lokalizasyon egilimininin arttigint gosteren bir belirteg olabilir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamiz 120 Parkinson hastaligi tanis1 almis ve 120 kontrol grubu beyin
MR goriintiisii iizerinde beyin hemisferleri arasindaki baglanti yollariin en biiyligi
olan ve etkilenimi sonucu duyu, motor, algilama, koordinasyon gibi bir cok
fonksiyonda bozulmalara sebebiyet veren corpus callosum incelenerek
gerceklestirilmistir. Birgok hastalikla iligkisi incelenen corpus callosum’un Parkinson
hastaligi ile olan iliskisine dair ¢calismalar da artmaktadir. Calismamizin ayn1 yontem
ile yapilan diger caligmalardan farkli parametreler de igeriyor olmasi, katilimci
sayisinin fazla olusu nedeniyle Parkinson hastaligi’nda corpus callosum etkilenimi

konusunda literatiire katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Calismamizda Parkinson hastalar1 ve kontrol grubundaki MR goriintiilerinde
corpus callosum yapisi cinsiyet ve yas degiskeni de goz oniline alinarak uzunluk, ag1
degerleri ve baz1 genislik 6l¢limii oranlarina gore incelenmis ve aradaki fark ve iliskiler
istatistiki yontemlerle degerlendirilmistir. incelememiz sonucunda PH tanili grupta
CCY, OV ve O1V degerlerinin artt1ig1, GG ve RG’nin ise azaldig1 ve bu degisimlerin
anlamlilik icerdigi goriilmiistiir (p<0,05). Farkli teknikler kullanilarak yapilan
incelemelerde Parkinson hastaligi’nda corpus callosum anterior’unda lif yogunlugu ve
alan olarak azalma oldugu belirtilmis, ¢alismamizdan elde edilen bulgular da aym
bolgede genislik agisindan anlamli bir azalma oldugunu gostermistir. Parkinson
hastaligi’nda genu ve rostrum’daki azalmanin kadinlarda erkeklerden daha yiiksek

oranda oldugu da gortilmiistiir.

Corpus callosum’da yasa bagh degisimler oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
PH tanili grup ile kontrol grubunu aymi yas araligindaki bireyler bazinda da
kiyaslayarak degisimlerin sadece yasa bagli olmadigi, belirtilen anlamli degisimlerin

Parkinson hastalig1 etkilenimini ortaya koydugu tespit edilmistir.

PH tanil1 grupta ag1 2 degerinin azaldig1, ag1 4 ve ac1 5 degerlerinin ise arttig1
ve bu degisimlerin istatistiki olarak anlamli oldugu goriilmektedir (p>0,05). Parkinson
hastaliginda corpus callosum’un degerlendirildigi ¢calismalarda ag1 6l¢iimlerine yer

verilmediginden bu anlamda da ¢aligmamizin literatiire katki saglamasini umuyoruz.

Calisma sonuglarimiz, farkli 6l¢iim teknikleriyle daha biiyiik popiilasyon

tizerinde gergeklestirilecek ve Parkinson hastaligi’'nda corpus callosum disindaki
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beyaz madde yapilarinin (komissural yollar, comissura anterior, comissura posterior,

capsula interna gibi) etkileniminin de incelendigi ¢alismalarla gelistirilebilir.



66

KAYNAKLAR

AARSLAND, D., LARSEN, J. P.,, TANDBERG, E., ve LAAKE, K. (2000). Predictors of nursing home
placement in Parkinson's disease: a population-based, prospective study. Journal of
the American Geriatrics Society, 48(8), 938-942.

ABOITIZ, F. (1992). Brain connections: interhemispheric fiber systems and anatomical brain
asymmetries in humans. Biological research, 25, 51-51.

ADAMS-CARR, K. L., BESTWICK, J. P., SHRIBMAN, S., LEES, A., SCHRAG, A., ve NOYCE, A. J.
(2016). Constipation preceding Parkinson's disease: a systematic review and meta-
analysis. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 87(7), 710-716.

ADAMS, R. D., VICTOR, M., ve ROPPER, A. H. (2006). Principles of Neurology (8. ed.). Newyork:
McGraw-Hill, Health Professions Division.

AKIN SAYGI, D. (2016). Alzheimer'li Hastalarin MR Goériintiilerinde Corpus Callosum'un
Morfometrik Olarak incelenmesi. (Doktora Tezi), Necmettin Erbakan Universitesi,
Konya.

AL-HADIDI, M. T., KALBOUNEH, H. M., RAMZY, A., AL SHAREI, A., BADRAN, D. H., SHATARAT,
A., TARAWNEH, E. S., MAHAFZA, W. S., AL-HADIDI, F. A., ve HADIDY, A. M. (2021).
Gender and age-related differences in the morphometry of corpus callosum: MRI
study. Eur J Anat, 25(1), 15-24.

ALBIN, R. L., YOUNG, A. B., ve PENNEY, J. B. (1989). The functional anatomy of basal ganglia
disorders. Trends in neurosciences, 12(10), 366-375.

ALEXANDER, A. L., LEE, J. E., LAZAR, M., BOUDOS, R., DUBRAY, M. B., OAKES, T. R., MILLER, J.
N., LU, J., JEONG, E.-K., ve MCMAHON, W. M. (2007). Diffusion tensor imaging of the
corpus callosum in Autism. Neuroimage, 34(1), 61-73.

ALEXANDER, G. E., ve CRUTCHER, M. D. (1990). Functional architecture of basal ganglia
circuits: neural substrates of parallel processing. Trends in neurosciences, 13(7), 266-
271.

ALLEN, L. S., RICHEY, M. F., CHAI, Y. M., ve GORSKI, R. A. (1991). Sex differences in the corpus
callosum of the living human being. Journal of Neuroscience, 11(4), 933-942.

APAK, S. (2009). 'Korpus kallozum'beynin merkezindeki gizemli bolge. Giincel Pediatri Dergisi,
7(3), 142-146.

ARAUJO JUNIOR, E., VISENTAINER, M., SIMIONI, C., RUANO, R., NARDOZZA, L. M. M., ve
MORON, A. F. (2012). Reference values for the length and area of the fetal corpus
callosum on 3-dimensional sonography using the transfrontal view. Journal of
Ultrasound in Medicine, 31(2), 205-212.

ARINC], K., ve ELHAN, A. (2001). Anatomi 2. Ankara: Giines Kitabevi.

ARSLAN, A. (2011). Parkinson hastalarinda fizyoterapist gézetiminde uygulanan egzersiz
programi ile ev egzersiz programinin fonksiyonellik ve yasam kalitesi (izerine etkisinin
karsilastiriimasi. DEU Saglik Bilimleri Enstitiis,

ASAHINA, M., VICHAYANRAT, E., LOW, D. A,, IODICE, V., ve MATHIAS, C. J. (2013). Autonomic
dysfunction in Parkinsonian disorders: assessment and pathophysiology. Journal of
Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 84(6), 674-680.

ATKINSON-CLEMENT, C., PINTO, S., EUSEBIO, A., ve COULON, O. (2017). Diffusion tensor
imaging in Parkinson's disease: review and meta-analysis. Neuroimage: Clinical, 16,
98-110.

BADAWI, A., AYAD, C. E., ZIDAN, M. M., ABDALAZIZ, |., ALONAZI, B., MAHMOUD, M. Z,
YOUSEF, M., BUSHARA, L., ve ADAM, M. (2020). Characterization of the Corpus
Callosum Morphology in Healthy Sudanese Adults using MRI. International Journal of
Biomedicine, 10(3), 215-220.



67

BALESTRINO, R., ve SCHAPIRA, A. (2020). Parkinson disease. European Journal of Neurology,
27(1), 27-42.

BANICH, M. T. (1995). Interhemispheric processing: Theoretical considerations and empirical
approaches. In Brain asymmetry. (pp. 427-450). Cambridge, MA, US: The MIT Press.

BARADARAN, N., TAN, S. N., LIU, A., ASHOORI, A., PALMER, S., WANG, Z. J., OISHI, M., ve
MCKEOWN, M. (2013). Parkinson’s Disease Rigidity: Relation to Brain Connectivity
and Motor Performance. Frontiers in Neurology, 4(67).
doi:10.3389/fneur.2013.00067

BARKOVICH, A. J. (1996). Analyzing the corpus callosum. American Journal of Neuroradiology,
17(9), 1643-1645.

BLEDSOE, I. (2016). Abnormal Corpus Callosum Morphometry in Parkinson's Disease: Rush
University.

BLEDSOE, I. O., STEBBINS, G. T., MERKITCH, D., ve GOLDMAN, J. G. (2018). White matter
abnormalities in the corpus callosum with cognitive impairment in Parkinson disease.
Neurology, 91(24), e2244-e2255.

BLOOM, J. S., ve HYND, G. W. (2005). The role of the corpus callosum in interhemispheric
transfer of information: excitation or inhibition? Neuropsychology review, 15(2), 59-
71.

BRAAK, H., BOHL, J. R., MULLER, C. M., RUB, U., DE VOS, R. A., ve DEL TREDICI, K. (2006).
Stanley Fahn Lecture 2005: The staging procedure for the inclusion body pathology
associated with sporadic Parkinson's disease reconsidered. Movement disorders:
official journal of the Movement Disorder Society, 21(12), 2042-2051.

BURKE, W. J., WENGEL, S. P., ve BOHAC, D. (2005). Behavioral Dysfunction in Parkinson’s
Disease (Depression). In R. F. Pfeiffer & |. Bodis- Wollner (Eds.), Parkinson’s Disease
and Nonmotor Dysfunction (pp. 3-12). Totowa, New Jersey: Humana Press.

CANTUTI-CASTELVETRI, 1., KELLER-MCGANDY, C., BOUZOU, B., ASTERIS, G., CLARK, T. W,,
FROSCH, M. P., ve STANDAERT, D. G. (2007). Effects of gender on nigral gene
expression and Parkinson disease. Neurobiology of disease, 26(3), 606-614.

CAVACO, S., GONCALVES, A., MENDES, A., VILA-CHA, N., MOREIRA, |, FERNANDES, .,
DAMASIO, J., TEIXEIRA-PINTO, A., ve BASTOS LIMA, A. (2015). Abnormal olfaction in
Parkinson’s disease is related to faster disease progression. Behavioural Neurology,
2015.

CHAN, L.-L, NG, K.-M., RUMPEL, H., FOOK-CHONG, S., LI, H.-H., ve TAN, E.-K. (2014).
Transcallosal diffusion tensor abnormalities in predominant gait disorder
Parkinsonism. Parkinsonism & Related Disorders, 20(1), 53-59.

CHAUDHURI, K. R., HEALY, D. G., ve SCHAPIRA, A. H. (2006). Non-motor symptoms of
Parkinson's disease: diagnosis and management. The Lancet Neurology, 5(3), 235-
245,

CHAUDHURI, K. R., ve MARTINEZ-MARTIN, P. (2008). Quantitation of non-motor symptoms
in Parkinson’s disease. European Journal of Neurology, 15, 2-8.

CHECKOWAY, H., POWERS, K., SMITH-WELLER, T., FRANKLIN, G. M., LONGSTRETH JR, W., ve
SWANSON, P. D. (2002). Parkinson's disease risks associated with cigarette smoking,
alcohol consumption, and caffeine intake. American journal of epidemiology, 155(8),
732-738.

CHEN, H., HUANG, X., GUO, X., MAILMAN, R., PARK, Y., KAMEL, F., UMBACH, D., XU, Q.,
HOLLENBECK, A., ve SCHATZKIN, A. (2010). Smoking duration, intensity, and risk of
Parkinson disease. Neurology, 74(11), 878-884.

CAKMUR, R. (2011). Parkinsonizm: Klinik Ozelliklerine Gére Ayirici Tani ve Siniflama. In E. B
(Ed.), Hareket Bozukluklari Kitabi (pp. 61-78). istanbul.



68

DALE, M. L., MANCINI, M., CURTZE, C., HORAK, F. B., ve FLING, B. W. (2016). Freezing of gait
associated with a corpus callosum lesion. Journal of clinical movement disorders,
3(1), 1-5.

DE GENNARO, L., CRISTIANI, R., BERTINI, M., CURCIO, G., FERRARA, M., FRATELLO, F., ROMEI,
V., ve ROSSINI, P. M. (2004). Handedness is mainly associated with an asymmetry of
corticospinal excitability and not of transcallosal inhibition. Clinical Neurophysiology,
115(6), 1305-1312.

DE LAAT, K. F., TULADHAR, A. M., VAN NORDEN, A. G., NORRIS, D. G., ZWIERS, M. P., ve DE
LEEUW, F.-E. (2011). Loss of white matter integrity is associated with gait disorders
in cerebral small vessel disease. Brain, 134(1), 73-83.

DE LAU, L. M., ve BRETELER, M. M. (2006). Epidemiology of Parkinson's disease. The Lancet
Neurology, 5(6), 525-535.

DELACOSTE-UTAMSING, C., ve HOLLOWAY, R. L. (1982). Sexual dimorphism in the human
corpus callosum. Science, 216(4553), 1431-1432.

DELWAIDE, P. J. (2001). Parkinsonian rigidity. Functional neurology, 16(2), 147-156.

DEMETER, S., RINGO, J., ve DOTY, R. (1988). Morphometric analysis of the human corpus
callosum and anterior commissure. Human neurobiology, 6(4), 219-226.

DENG, B., ZHANG, Y., WANG, L., PENG, K., HAN, L., NIE, K., YANG, H., ZHANG, L., ve WANG, J.
(2013). Diffusion tensor imaging reveals white matter changes associated with
cognitive status in patients with Parkinson’s disease. American Journal of Alzheimer's
Disease & Other Dementias®, 28(2), 154-164.

DICKSON, D. W. (2012). Parkinson’s disease and Parkinsonism: neuropathology. Cold Spring
Harbor perspectives in medicine, 2(8), a009258.

DUNCAN, G. W., FIRBANK, M. J., YARNALL, A. J., KHOO, T. K., BROOKS, D. J., BARKER, R. A,,
BURN, D. J.,, ve O'BRIEN, J. T. (2016). Gray and white matter imaging: A biomarker for
cognitive impairment in early P arkinson's disease? Movement Disorders, 31(1), 103-
110.

FABRI, M., POLONARA, G., MASCIOLI, G., SALVOLINI, U., ve MANZONI, T. (2011).
Topographical organization of human corpus callosum: an fMRI mapping study. Brain
research, 1370, 99-111.

FINDLEY, L., GRESTY, M., ve HALMAGYI, G. (1981). Tremor, the cogwheel phenomenon and
clonus in Parkinson's disease. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry,
44(6), 534-546.

FIRAT, A. (2010). Lobus temporalis epilepsisi olan hastalarda corpus callosum“un
degerlendirilmesi. (Uzmanlik Tezi), Hacettepe Universitesi, Ankara.

FLING, B., ve SEIDLER, R. (2012). Fundamental differences in callosal structure,
neurophysiologic function, and bimanual control in young and older adults. Cerebral
Cortex, 22(11), 2643-2652.

FLING, B. W., CURTZE, C., ve HORAK, F. B. (2018). Gait asymmetry in people with Parkinson’s
disease is linked to reduced integrity of callosal sensorimotor regions. Frontiers in
Neurology, 9, 215.

FORSAA, E., LARSEN, J., WENTZEL-LARSEN, T., ve ALVES, G. (2010). What predicts mortality
in Parkinson disease?: a prospective population-based long-term study. Neurology,
75(14), 1270-1276.

FULLARD, M. E., TRAN, B., XIE, S. X., TOLEDO, J. B., SCORDIA, C., LINDER, C., PURRI, R.,
WEINTRAUB, D., DUDA, J. E., ve CHAHINE, L. M. (2016). Olfactory impairment
predicts cognitive decline in early Parkinson's disease. Parkinsonism & Related
Disorders, 25, 45-51.

GALANAUD, J. P, ELBAZ, A., CLAVEL, J., VIDAL, J. S., CORREZE, J. R., ALPEROVITCH, A., ve
TZOURIOQ, C. (2005). Cigarette smoking and Parkinson's disease: a case—control study



69

in a population characterized by a high prevalence of pesticide exposure. Movement
disorders: official journal of the Movement Disorder Society, 20(2), 181-189.

GATTELLARO, G., MINATI, L., GRISOLI, M., MARIANI, C., CARELLA, F., OSIO, M., CICERI, E.,
ALBANESE, A., ve BRUZZONE, M. (2009). White matter involvement in idiopathic
Parkinson disease: a diffusion tensor imaging study. American Journal of
Neuroradiology, 30(6), 1222-1226.

GIBB, W., ve LEES, A. (1988). The relevance of the Lewy body to the pathogenesis of idiopathic
Parkinson's disease. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 51(6), 745-
752.

GIFFONI, S. D. A., GONGALVES, V.M. G., ZANARDI, V. A., ve LOPES, V. L. G. D. S. (2004). Angular
analysis of corpus callosum in 18 patients with frontonasal dysplasia. Arquivos de
neuro-psiquiatria, 62, 195-198.

GILLIES, G. E., ve MCARTHUR, S. (2010). Estrogen actions in the brain and the basis for
differential action in men and women: a case for sex-specific medicines.
Pharmacological reviews, 62(2), 155-198.

GILLIES, G. E., PIENAAR, I. S.,, VOHRA, S., ve QAMHAWI, Z. (2014). Sex differences in
Parkinson’s disease. Frontiers in neuroendocrinology, 35(3), 370-384.

GOLDMAN, J. G., BLEDSOE, I. O., MERKITCH, D., DINH, V., BERNARD, B., ve STEBBINS, G. T.
(2017). Corpus callosal atrophy and associations with cognitive impairment in
Parkinson disease. Neurology, 88(13), 1265-1272.

GOOIJERS, J., ve SWINNEN, S. (2014). Interactions between brain structure and behavior: the
corpus callosum and bimanual coordination. Neuroscience & Biobehavioral Reviews,
43, 1-19.

GOVSA GOKMEN, F. (2008). Sistematik Anatomi. izmir Giiven Kitabevi, izmir, 278-290.

GUIMARAES, R. P., CAMPOS, B. M., DE REZENDE, T. J., PIOVESANA, L., AZEVEDO, P. C.,
AMATO-FILHO, A. C., CENDES, F., ve D'ABREU, A. (2018). Is diffusion tensor imaging
a good biomarker for early Parkinson's disease? Frontiers in Neurology, 9, 626.

GUPTA, T., SINGH, B., KAPOOR, K., GUPTA, M., ve KOCHHAR, S. (2008). Age and sex related
variations in corpus callosal morphology. Nepal Medical College Journal, 10(4), 215.

GUPTA, T., SINGH, B., KAPOOR, K., GUPTA, M., ve KOCHHAR, S. (2009). Normative data of
corpus callosal morphology in a North-West Indian population-an autopsy and MRI
study. INMA; journal of the Nepal Medical Association, 48(173), 46-51.

GUSTAFSSON, H., NORDSTROM, A., ve NORDSTROM, P. (2015). Depression and subsequent
risk of Parkinson disease: a nationwide cohort study. Neurology, 84(24), 2422-2429.

GUZ, W., PAZDAN, D., STACHYRA, S., éWIETON, F., POREBA, P., BEDNARZ, M., LIS, A,,
KAZANSKA, A., KRUKOWSKA, J., ve KLEBA, J. (2019). Analysis of corpus callosum size
depending on age and sex. Folia morphologica, 78(1), 24-32.

HAAXMA, C. A., BLOEM, B. R., BORM, G. F., OYEN, W. J., LEENDERS, K. L., ESHUIS, S., BOOlJ,
J., DLUZEN, D. E., ve HORSTINK, M. W. (2007). Gender differences in Parkinson’s
disease. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 78(8), 819-824.

HALL, J. M., MARTENS, K. A. E., WALTON, C. C., O'CALLAGHAN, C., KELLER, P. E., LEWIS, S. J.,
ve MOUSTAFA, A. A. (2016). Diffusion alterations associated with Parkinson's disease
symptomatology: a review of the literature. Parkinsonism & Related Disorders, 33,
12-26.

HALLIDAY, G., BLUMBERGS, P., COTTON, R., BLESSING, W., ve GEFFEN, L. (1990). Loss of
brainstem serotonin-and substance P-containing neurons in Parkinson's disease.
Brain research, 510(1), 104-107.

HAMPEL, H., TEIPEL, S. J., ALEXANDER, G. E., HORWITZ, B., TEICHBERG, D., SCHAPIRO, M. B.,
ve RAPOPORT, S. I. (1998). Corpus callosum atrophy is a possible indicator of region—



70

and cell type—specific neuronal degeneration in Alzheimer disease: A magnetic
resonance imaging analysis. Archives of neurology, 55(2), 193-198.

HANNA, P. A., CARDOSO, F., JANKOVIC, J., ve M, G. (2009). Bazal Gangliya ve Hareket
Bozuklugu Hastaliklari (H. Kegeci, Trans.). In R. L. A (Ed.), N6rolojinin Sirlari (pp. 159-
192). istanbul: istanbul Tip Kitabevleri.

HODAIE, M., NEIMAT, J. S., ve LOZANO, A. M. (2007). The Dopaminergic Nigrostriatal
Systemand Parkinson's Disease: Moleculareventsin Development, Disease, And Cell
Death, And New Therapeutic Strategies. Neurosurgery, 60(1), 17-30.

HORNYKIEWICZ, O. (2006). The discovery of dopamine deficiency in the Parkinsonian brain.
Parkinson’s Disease and Related Disorders, 9-15.

HUANG, P., XU, X., GU, Q., XUAN, M., YU, X., LUO, W., ve ZHANG, M. (2014). Disrupted white
matter integrity in depressed versus non-depressed Parkinson's disease patients: a
tract-based spatial statistics study. Journal of the neurological sciences, 346(1-2),
145-148.

HUSSL, A., SEPPI, K., ve POEWE, W. (2013). Nonmotor symptoms in Parkinson’s disease.
Expert review of neurotherapeutics, 13(6), 581-583.

IRANZO, A., MOLINUEVO, J. L., SANTAMARIA, J.,, SERRADELL, M., MARTI, M. J.,
VALLDEORIOLA, F., ve TOLOSA, E. (2006). Rapid-eye-movement sleep behaviour
disorder as an early marker for a neurodegenerative disorder: a descriptive study.
The Lancet Neurology, 5(7), 572-577.

JANKOVIC, J. (2003). Pathophysiology and clinical assessment of Parkinsonian symptoms and
signs. Neurological disease and therapy, 59, 71-108.

JELLINGER, K. (1999). Post mortem studies in Parkinson’s disease—is it possible to detect
brain areas for specific symptoms? Diagnosis and Treatment of Parkinson’s Disease—
State of the Art, 1-29.

JOU, R. J., JACKOWSKI, A. P., PAPADEMETRIS, X., RAJEEVAN, N., STAIB, L. H., ve VOLKMAR, F.
R. (2011). Diffusion tensor imaging in autism spectrum disorders: preliminary
evidence of abnormal neural connectivity. Australian & New Zealand Journal of
Psychiatry, 45(2), 153-162.

JUNLE, Y., YOUMIN, G., YANJUN, G., MINGYUE, M., QIUJUAN, Z., ve MIN, X. (2008). A MRI
quantitative study of corpus callosum in normal adults. Journal of Medical Colleges
of PLA, 23(6), 346-351.

KABAKCI AYDIN, A. D. (2016). Multipl Sklerozlu Hastalarin MR Goériintiilerinde Corpus
Callosum’un Anatomik Olarak Dederlendirilmesi. (Doktora Tezi), Necmettin Erbakan
Universitesi, Konya.

KALIA, L. V. (2019). Diagnostic biomarkers for Parkinson's disease: focus on a-synuclein in
cerebrospinal fluid. Parkinsonism & Related Disorders, 59, 21-25.

KAMAGATA, K., MOTOI, Y., TOMIYAMA, H., ABE, O., ITO, K., SHIMOII, K., SUZUKI, M., HORI,
M., NAKANISHI, A., ve SANO, T. (2013). Relationship between cognitive impairment
and white-matter alteration in Parkinson’s disease with dementia: tract-based
spatial statistics and tract-specific analysis. European radiology, 23(7), 1946-1955.

KARAKAS, P., KOC, Z., KOG, F., ve GULHAL BOZKIR, M. (2011). Morphometric MRI evaluation
of corpus callosum and ventricles in normal adults. Neurological research, 33(10),
1044-1049.

KERTESZ, A., POLK, M., HOWELL, J., ve BLACK, S. E. (1987). Cerebral dominance, sex, and
callosal size inMRI. Neurology, 37(8), 1385-1385.

KIYAK KECELI, Y. (2020). Parkinson Hastalgi Erken Sabah Off Periyodunda Nonmotor
Semptomlarin Sikligi. (Uzmanhk Tezi), Gazi Universitesi Ankara.

LENKA, A., PASHA, S. A., MANGALORE, S., GEORGE, L., JHUNJHUNWALA, K. R., BAGEPALLY, B.
S., NADUTHOTA, R. M., SAINI, J., YADAV, R., ve PAL, P. K. (2017). Role of corpus



71

callosum volumetry in differentiating the subtypes of progressive supranuclear palsy
and early Parkinson's disease. Movement disorders clinical practice, 4(4), 552-558.

LENZI, D., CONTE, A., MAINERO, C., FRASCA, V., FUBELLI, F., TOTARO, P., CARAMIA, F.,
INGHILLERI, M., POZZILLI, C., ve PANTANO, P. (2007). Effect of corpus callosum
damage on ipsilateral motor activation in patients with multiple sclerosis: a
functional and anatomical study. Human brain mapping, 28(7), 636-644.

LI, Y., GUO, T., GUAN, X., GAO, T., SHENG, W., ZHOU, C., WU, J., XUAN, M., GU, Q., ve ZHANG,
M. (2020). Fixel-based analysis reveals fiber-specific alterations during the
progression of Parkinson’s disease. Neuroimage: Clinical, 27, 102355.

LI, Y., HUANG, P., GUO, T., GUAN, X., GAO, T., SHENG, W., ZHOU, C., WU, J., SONG, Z., ve
XUAN, M. (2020). Brain structural correlates of depressive symptoms in Parkinson's
disease patients at different disease stage. Psychiatry Research: Neuroimaging, 296,
111029.

LIM, S.-Y., FOX, S. H., ve LANG, A. E. (2009). Overview of the extranigral aspects of Parkinson
disease. Archives of neurology, 66(2), 167-172.

LITVAN, I., GOLDMAN, J. G., TROSTER, A. I, SCHMAND, B. A., WEINTRAUB, D., PETERSEN, R.
C., MOLLENHAUER, B., ADLER, C. H., MARDER, K., ve WILLIAMS-GRAY, C. H. (2012).
Diagnostic criteria for mild cognitive impairment in Parkinson's disease: Movement
Disorder Society Task Force guidelines. Movement Disorders, 27(3), 349-356.

LOPEZ, I. C., RUIZ, P. J. G., DEL POZO, S. V. F., ve BERNARDOS, V. S. (2010). Motor
complications in Parkinson's disease: Ten year follow-up study. Movement Disorders,
25(16), 2735-2739.

LUDERS, E., NARR, K., ZAIDEL, E., THOMPSON, P., JANCKE, L., ve TOGA, A. (2006). Parasagittal
asymmetries of the corpus callosum. Cerebral Cortex, 16(3), 346-354.

MARRAS, C., ve TANNER, C. M. (2004). Epidemiyology of Parkinson’s Disease. In R. L. Watts
& W. C. Koller (Eds.), Movement Disorders Neurological Principles and Practice (2.
ed., pp. 177-195). Boston: McGraw-Hill Professional.

MARTIN, W. E., LOEWENSON, R. B., RESCH, J. A., ve BAKER, A. B. (1973). Parkinson's disease:
Clinical analysis of 100 patients. Neurology, 23(8), 783-783.

MOHAMMADI, M. R., ZHAND, P., MOGHADAM, B. M., ve GOLALIPOUR, M. J. (2011).
Measurement of the corpus callosum using magnetic resonance imaging in the north
of Iran. Iranian Journal of Radiology, 8(4), 218.

MOISAN, F., KAB, S., MOHAMED, F., CANONICO, M., LE GUERN, M., QUINTIN, C,
CARCAILLON, L., NICOLAU, J., DUPORT, N., ve SINGH-MANOUX, A. (2016). Parkinson
disease male-to-female ratios increase with age: French nationwide study and meta-
analysis. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 87(9), 952-957.

MOURGELA, S., ANAGNOSTOPOULOU, S., SAKELLAROPQOULOS, A., ve GOULIAMOS, A. (2007).
An MRI study of sex-and age-related differences in the dimensions of the corpus
callosum and brain. Neuroanatomy, 6(1), 63-65.

MOUSTAFA, A. A., CHAKRAVARTHY, S., PHILLIPS, J. R., GUPTA, A., KERI, S., POLNER, B., FRANK,
M. J., ve JAHANSHAHI, M. (2016). Motor symptoms in Parkinson’s disease: A unified
framework. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 68, 727-740.

NETTER, F. H. (2007). Sinir sisteminin gelismesi In M. Emre (Ed.), The Netter Collection
Medical Illustrations: Anatomi ve Fizyoloji. Ankara: Giines Tip Kitabevleri.

NOYCE, A. J., BESTWICK, J. P., SILVEIRA-MORIYAMA, L., HAWKES, C. H., GIOVANNONI, G.,
LEES, A. J., ve SCHRAG, A. (2012). Meta-analysis of early nonmotor features and risk
factors for Parkinson disease. Annals of neurology, 72(6), 893-901.

O'SULLIVAN, S. S., WILLIAMS, D. R., GALLAGHER, D. A., MASSEY, L. A,, SILVEIRA-MORIYAMA,
L., ve LEES, A. J. (2008). Nonmotor symptoms as presenting complaints in Parkinson's
disease: a clinicopathological study. Movement Disorders, 23(1), 101-106.



72

OZTURK, A., TASCIOGLU, B., AKTEKIN, M., KURTOGLU, Z., ve ERDEN, I. (2002). Morphometric
comparison of the human corpus callosum in professional musicians and non-
musicians by using in vivo magnetic resonance imaging. Journal of neuroradiology,
29(1), 29-34.

PABST, R., ve PUTZ, R. (2006). Sobotta insan Anatomisi Atlasi (Bas, Boyun, Ust Ekstremite) 1
(6. Baski ed.). istanbul: Beta Basim Yayim Dagitim.

PAHWA, R., ve LYONS, K. E. (2011). Handbook of Parkinson’s Disease (4. baski ed.). New York:
Informa Healthcare.

PAULUS, W., ve JELLINGER, K. (1991). The neuropathologic basis of different clinical
subgroups of Parkinson's disease. Journal of Neuropathology & Experimental
Neurology, 50(6), 743-755.

PISSADAKI, E. K., ve BOLAM, J. P. (2013). The energy cost of action potential propagation in
dopamine neurons: clues to susceptibility in Parkinson's disease. Frontiers in
computational neuroscience, 7, 13.

POEWE, W., SEPPI, K., TANNER, C. M., HALLIDAY, G. M., BRUNDIN, P., VOLKMANN, J.,
SCHRAG, A.-E., ve LANG, A. E. (2017). Parkinson disease. Nature reviews Disease
primers, 3(1), 1-21.

POLAT, K., ve NOUR, M. (2020). Parkinson disease classification using one against all based
data sampling with the acoustic features from the speech signals. Medical
hypotheses, 140, 109678.

POWERS, K. M., KAY, D. M., FACTOR, S. A., ZABETIAN, C. P., HIGGINS, D. S., SAMII, A., NUTT,
J. G., GRIFFITH, A., LEIS, B., ve ROBERTS, J. W. (2008). Combined effects of smoking,
coffee, and NSAIDs on Parkinson's disease risk. Movement Disorders, 23(1), 88-95.

QAMHAWI, Z., TOWEY, D., SHAH, B., PAGANO, G., SEIBYL, J., MAREK, K., BORGHAMMIER, P.,
BROOKS, D. J., ve PAVESE, N. (2015). Clinical correlates of raphe serotonergic
dysfunction in early Parkinson’s disease. Brain, 138(10), 2964-2973.

RAKIC, P., ve YAKOVLEV, P. I. (1968). Development of the corpus callosum and cavum septi
in man. Journal of Comparative Neurology, 132(1), 45-72.

RANSOHOFF, R. M. (2016). How neuroinflammation contributes to neurodegeneration.
Science, 353(6301), 777-783.

RAO, S. S., HOFMANN, L. A, ve SHAKIL, A. (2006). Parkinson's disease: diagnosis and
treatment. American family physician, 74(12), 2046-2054.

REKTOR, I., SVATKOVA, A., VOJTISEK, L., ZIKMUNDOVA, I., VANICEK, J., KIRALY, A., ve SZABO,
N. (2018). White matter alterations in Parkinson’s disease with normal cognition
precede grey matter atrophy. PloS one, 13(1), e0187939.

REUTER-LORENZ, P. A., ve LUSTIG, C. (2005). Brain aging: reorganizing discoveries about the
aging mind. Current opinion in neurobiology, 15(2), 245-251.

RHOTON JR, A. L. (2002). The supratentorial cranial space: Microsurgical anatomy and
surgical approaches. Neurosurgery, 51(suppl_4), S1-iii-S1-vi.

RICE, S. A, BIGLER, E. D., CLEAVINGER, H. B., TATE, D. F., SAYER, J., MCMAHON, W., OZONOFF,
S., LU, J., ve LAINHART, J. E. (2005). Macrocephaly, corpus callosum morphology, and
autism. Journal of child neurology, 20(1), 34-41.

SADLER, T. W. (2018). Langman's medical embryology: Lippincott Williams & Wilkins.

SAKAKIBARA, R., UCHIYAMA, T., YAMANISHI, T., SHIRAI, K., ve HATTORI, T. (2008). Bladder
and bowel dysfunction in Parkinson’s disease. Journal of neural transmission, 115(3),
443-460.

SAMPAIO, A., BOUIX, S., SOUSA, N., VASCONCELOS, C., FERNANDEZ, M., SHENTON, M. E., ve
GONCALVES, O. F. (2013). Morphometry of corpus callosum in Williams syndrome:
shape as an index of neural development. Brain Structure and Function, 218(3), 711-
720.



73

SEIDLER, R. D., BERNARD, J. A., BURUTOLU, T. B., FLING, B. W., GORDON, M. T., GWIN, J. T.,
KWAK, Y., ve LIPPS, D. B. (2010). Motor control and aging: links to age-related brain
structural, functional, and biochemical effects. Neuroscience & Biobehavioral
Reviews, 34(5), 721-733.

SNELL, R. S. (2017). Klinik Néroanatomi (M. Yildirim Ed.). istanbul: Nobel Tip Kitabevi.

STANDRING, S. (2016). Gray’s Anatomy The Anatomical Basis of Clinical Practice (41. ed.).
Netherlands: Elsevier.

SAHIN, G. (2008). Parkinson Hastaligi: Tanidan Tedaviye Giincel Yaklasimlar (1. Baski ed.).
istanbul: Veri Medikal Yayincilik.

TAKEDA, S., HIRASHIMA, Y., IKEDA, H., YAMAMOTO, H., SUGINO, M., ve ENDQ, S. (2003).
Determination of indices of the corpus callosum associated with normal aging in
Japanese individuals. Neuroradiology, 45(8), 513-518.

TANER, D., ATASEVER, A., ve DURGUN, B. (2007). Fonksiyonel néroanatomi (6. Baski ed.).
Ankara: ODTU Gelistirme Vakfi.

TOMAIUOLO, F., CAMPANA, S., COLLINS, D. L., FONOV, V. S., RICCIARDI, E., SARTORI, G.,
PIETRINI, P., KUPERS, R., ve PTITO, M. (2014). Morphometric changes of the corpus
callosum in congenital blindness. PloS one, 9(9), e107871.

TUNCER, M. C. (2001). Corpus Callosum'un Alan ve Boyut Olgiimlerinin Eriskin Bireylerde
Cinsiyet ve El Kullanim Dominanthdi ile Olan lliskisinin Mr ile incelenmesi. (Doktora
Tezi), Dicle Universitesi, Diyarbakir.

TURE, U., YASARGIL, M. G., ve KRISHT, A. F. (1996). The arteries of the corpus callosum: a
microsurgical anatomic study. Neurosurgery, 39(6), 1075-1084.

TURKOGLU, F. N. (2019). Sizofreni Spektrum Bozukludu Hastalarinda Corpus Callosum
Anatomisinin incelenmesi. (Yiiksek Lisans Tezi), Selcuk Universitesi, Konya.

UNLU, E., BAGCIOGLU, E., ACAY, M. B., KACAR, E., TURAMANLAR, O., GONUL, Y., CEVIK, M.,
AKPINAR, A., ve COSKUN, K. S. (2014). Magnetic resonance imaging study of corpus
callosum abnormalities in patients with different subtypes of schizophrenia. South
African Journal of Psychiatry, 20(4), 146-152.

UTRERA, J., ROMERO, R., VERDAGUER, E., JUNYENT, F., ve AULADELL, C. (2011). Recovery of
axonal myelination sheath and axonal caliber in the mouse corpus callosum following
damage induced by N, N-diethyldithiocarbamate. European Journal of Neuroscience,
34(12), 2007-2014.

VAN DEN EEDEN, S. K., TANNER, C. M., BERNSTEIN, A. L., FROSS, R. D., LEIMPETER, A., BLOCH,
D. A., ve NELSON, L. M. (2003). Incidence of Parkinson’s disease: variation by age,
gender, and race/ethnicity. American journal of epidemiology, 157(11), 1015-1022.

VAN DEN HEUVEL, M. P., ve SPORNS, O. (2013). Network hubs in the human brain. Trends in
cognitive sciences, 17(12), 683-696.

VARNEY, S., LOCKHART, I., BAKHSHI, L., RICHARDS, A., INGHAM, J., ve KLAEIJSEN, E. (2006).
Parkinson's disease: national clinical guideline for diagnosis and management in
primary and secondary care.

VERGANI, F., MORRIS, C. M., MITCHELL, P., ve DUFFAU, H. (2012). Raymond de Vieussens and
his contribution to the study of white matter anatomy: Historical vignette. Journal of
neurosurgery, 117(6), 1070-1075.

VON CAMPENHAUSEN, S., BORNSCHEIN, B., WICK, R., BOTZEL, K., SAMPAIO, C., POEWE, W.,
OERTEL, W., SIEBERT, U., BERGER, K., ve DODEL, R. (2005). Prevalence and incidence
of Parkinson's disease in Europe. European Neuropsychopharmacology, 15(4), 473-
490.

WALTERFANG, M., FAHEY, M., ABEL, L., FIETZ, M., WOOD, A., BOWMAN, E., REUTENS, D., ve
VELAKOQULIS, D. (2011). Size and shape of the corpus callosum in adult Niemann-Pick



74

type C reflects state and trait illness variables. American Journal of Neuroradiology,
32(7), 1340-1346.

WALTERFANG, M., WOOD, A. G., BARTON, S., VELAKOULIS, D., CHEN, J., REUTENS, D. C,,
KEMPTON, M. J.,, HALDANE, M., PANTELIS, C., ve FRANGOU, S. (2009). Corpus
callosum size and shape alterations in individuals with bipolar disorder and their first-
degree relatives. Progress in Neuro-Psychopharmacology and Biological Psychiatry,
33(6), 1050-1057.

WANG, H.-C., HSU, J.-L., ve LEEMANS, A. (2012). Diffusion tensor imaging of vascular
Parkinsonism: structural changes in cerebral white matter and the association with
clinical severity. Archives of neurology, 69(10), 1340-1348.

WARD, R. J., LALLEMAND, F., DE WITTE, P., ve DEXTER, D. T. (2008). Neurochemical pathways
involved in the protective effects of nicotine and ethanol in preventing the
development of Parkinson's disease: potential targets for the development of new
therapeutic agents. Progress in neurobiology, 85(2), 135-147.

WEBER, G., ve WEIS, S. (1986). Morphometric analysis of the human corpus callosum fails to
reveal sex-related differences. Journal fur Hirnforschung, 27(2), 237-240.

WEI, X., LUO, C., LI, Q., HU, N., XIAO, Y., LIU, N., LUI, S., ve GONG, Q. (2021). White Matter
Abnormalities in Patients With Parkinson's Disease: A Meta-Analysis of Diffusion
Tensor Imaging Using Tract-Based Spatial Statistics. Frontiers in Aging Neuroscience,
12. doi:10.3389/fnagi.2020.610962

WEINTRAUB, D., COMELLA, C. L., ve HORN, S. (2008). Parkinson's disease--Part 1:
Pathophysiology, symptoms, burden, diagnosis, and assessment. Am J Manag Care,
14(2 Suppl), S40-548.

YALTKAYA, K., BALKAN, S., ve OGUZ, Y. (1998). Néroloji Ders Kitabi (Baski Ed.). Ankara: Palme
Yayincilik.

YILDIRIM, M. (2007). Temel Néroanatomi. istanbul: Nobel Tip Kitabevleri.

YOO, H. B., LEE, J.-Y., LEE, J. S., KANG, H., KIM, Y. K., SONG, I. C., LEE, D. S., ve JEON, B. S.
(2015). Whole-brain diffusion-tensor changes in Parkinsonian patients with impulse
control disorders. Journal of Clinical Neurology, 11(1), 42-47.



