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OZET

Diyabet, Hipertansiyon ve Obezite Tanis1 Alan Hastalarda Total Beyin Hacmi ve
Lateral Ventrikiil Hacminin Manyetik Rezonans Gériintiiler fle Otomatik Beyin

Volumetri Sisteminde Karsilastirilmasi

Amag: Bu ¢alismay1 diyabet, hipertansiyon ve obezite tanisi konmus bireyler ile
saglikli bireyler karsilastirildiginda beyin ve lateral ventrikiil hacimlerinde nasil bir

degisiklik meydana geldigini arastirmak amaciyla planladik.

Materyal Metot: Retrospektif olarak yapilan ¢alismada 111 (56 kadin, 55 erkek)
bireyin Manyetik Rezonans Goriintiileri kullanildi. Calismaya 30 diyabet, 30
hipertansiyon, 20 obezite ve 31 saglikli birey dahil edildi. Hacim &lgiimleri VolBrain
yontemi ile yapildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 26.0 programi kullanildi.

Bulgular: Taniya gore ayrilan bireyler cinsiyetler agisindan karsilagtirildiginda
diyabet ve hipertansiyon grubunda erkek grubunda kadinlara gore beyin, beyaz cevher
ve gri cevher hacminde; obezite ve saglikli grubunda ise sadece beyin hacminde yine
erkek grubunda kadinlara gore istatistiksel agidan pozitif yonde bir anlamlilik
belirlenmistir. Hacim degisikliginin sebebinin sadece hastalik kaynakli mi1 yoksa
cinsiyetler aras1 bir farkliliga bagl olup olmadigini1 anlamak i¢in yapilan karsilagtirmada
ise erkeklerde beyin hacmi, beyaz cevher ve gri cevher hacminde kadinlara gore pozitif

yonde istatistiksel acidan anlamlilik tespit edilmistir.

Sonug: Diyabet, hipertansiyon ve obezite grubunda yer alan hastalarin total
beyin, lateral ventrikiiller, beyaz ve gri cevher gibi yapilarda hacimsel olarak meydana
getirdigi degisiklikleri saglikli gruptaki bireyler ile karsilastirarak literatiire katkida

bulunabilecegimizi diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Hipertansiyon, Obezite, Ventrikiil, BOS Hacmi
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ABSTRACT

Comparison of Total Brain Volume and Lateral Ventricular Volume in Patients
Diagnosed with Diabetes, Hypertension and Obesity with Magnetic Resonance

Images and Automatic Brain Volumetry System

Aim: We planned this study to investigate how brain and lateral ventricular
volumes change when individuals diagnosed with diabetes, hypertension and obesity are

compared with healthy individuals.

Material and Method: Magnetic Resonance Images of 111 (56 female, 55
male) individuals were used in the retrospective study. The study included 30 diabetes,
30 hypertension, 20 obesity and 31 healthy individuals. Volume measurements were
made using the VolBrain method. IBM SPSS Statistics 26.0 program was used in the

analysis.

Results: When the individuals separated according to the diagnosis were
compared in terms of gender, in the diabetes and hypertension group, brain, white
matter and gray matter volume in the male group compared to the females; In the
obesity and healthy group, a statistically positive significance was determined only in
the brain volume in the male group compared to the females. In the comparison made to
understand whether the reason for the volume change is only due to the disease or a
difference between the sexes, a positive statistical significance was found in the brain

volume, white matter and gray matter volumes in male compared to female.

Conclusions: We think that we can contribute to the literature by comparing the
volumetric changes in structures such as the total brain, lateral ventricles, white and
gray matter of the patients in the diabetes, hypertension and obesity groups with the

individuals in the healthy group.

Key Words: Diabetes, Hypertension, Obesity, Ventricle, CSF volume.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

BOS : Beyin Omurilik Sivisi

BMI : Body Mass Index

cm : Santimetre

cm?® : Santimetrekiip

DM : Diabetes Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

ECF : Extracellular Fluid (Hiicre dis1 s1v1)

Gl : Glisemik Indeks

GM : Gray Matter (Gri cevher)

ICF - Intracellular Fluid (Hiicre igi s1v1)

IDF : International Diabetes Federation (Uluslararasi Diyabet
Federasyonu)

JNC - Joint National Comittee (Ortak Ulusal Komite)

kg - Kilogram

KB : Kan Basinci

KD : Kan Debisi

KVH : Kardiovaskiiler Hastaliklar

LV . Lateral Ventrikiil

MODY - Maturity Onset Diabetes of Youngs

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

MSS : Merkezi Sinir Sistemi

NPY : Noropeptid Y



PKOS

PVD

RAAS

SD

SV
TEKHARF

TURDEP

VKi

WM

: Metrekare

: Olgu sayis1

: Istatistiksel bir hipotez testinin olasilik degeri

: Polikistik Over Sendromu

: Periferik Vaskiiler Direng

: Korelasyon katsayist

: Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi

: Standart deviasyon

: Stroke Voliim

: Turkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligt

:Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevelans Caligmasi

: Viicut Kitle Indeksi

: White Matter (Beyaz cevher)



SEKILLER DiZiNI

Sekil No Sayfa No
SekKil 2.1. Beyin ve BOIUMICTT ...occeiiiiiiiiiicicccic s 3
Sekil 2.2. Beyin ReMISTEIIEIT .......ccoiiiiiiiieee e 4
Sekil 2.3. Beynin sag hemisferi ve beyin sapinin midsagittal gorintlist ............cccvevenne. 5
Sekil 2.4. Cerebellum midsagittal gOrintlisii..........ccevvvriiiiiiiiiiiiii 5
Sekil 2.5. Lateral ventrikiil YapiSi.......cccoviveiiiiiiiiiiciiie s 6
Sekil 2.6. Lateral ventrikiil, iiclincli ve dordiincii ventrikiiliin lateral ve posterior

GOTUNTUST ..ottt e e e s 7
Sekil 2.7. BOS dOJaSImI ....coiuviiiiiiiiiiiiiiieciiies e 8
Sekil 2.8. Brodmann alanlarinin sol hemisferdeki yerlesimi...........coccovviiiiininiiniinnnne. 9
Sekil 3.1. Diyabet grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 gorintisii............c.coeune.. 23
Sekil 3.2. Hipertansiyon grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 goriintiisi.............. 23
Sekil 3.3. Obezite grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 gortintlisii ...........ccoccveuee. 23
Sekil 3.4. Saglikli grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 gorintiisii.............cccoueeee. 24
Sekil 3.5. Calismaya dahil edilen bir bireyin “volBrain Volumetry Report”

SONUGIATT. ..t et eee e 25
Sekil 3.6. Caligsmaya dahil edilen bir bireyin “volBrain Volumetry Report”

OTUNTULETL. .. 26
Sekil 4.1. Diyabet, hipertansiyon, obezite ve saglikli grubundaki birey sayilarinin

Karsilagtirilma grafiZi ........ccoceveiiiiiiiicic e 27
Sekil 4.2. Diyabet, hipertansiyon, obezite ve saglikli grubundaki bireylerin toplam

beyin hacminin yas ile korelasyon grafigi..........ccccuvvviiiiiiinniiiiiciiicn 30
Sekil 4.3. Diyabet, hipertansiyon, obezite ve saglikli grubundaki bireylerin toplam

lateral ventrikiil hacminin yas ile korelasyon grafigi..........cccooeviviiiiiincnnnn 30

Xi



TABLOLAR DiZINi

Tablo No Sayfa No
Tablo 2.1. Bazi Brodmann @lanlar .............ccoceeeiieiienieiie e 9
Tablo 4.1. Taniya gore erkek cinsiyette demografik verilerin karsilagtirilmast ............ 29
Tablo 4.2. Taniya gore kadin cinsiyette demografik verilerin karsilastirilmast ............ 29

Tablo 4.3. Diyabet grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve

lateral ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan

Kars1lastirilmast.........cooiiiiiiii i 31
Tablo 4.4. Hipertansiyon grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher

ve lateral ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan

KArgHaStIrIImMAST ....ceiuveeiie e 31
Tablo 4.5. Obezite grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve

lateral ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan

Kars1lagtirilmast ... .ueei e s 32
Tablo 4.6. Saglikli grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve

lateral ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet acisindan

Kars1lagtirilmast . .. .ueeiceie e s 32
Tablo 4.7. VKI’ye gére beyin, beyaz cevher, gri cevher, lateral ventrikiil

degiskenlerinin hacim degerlerinin karsilastirilmast .........c.cccevvveeiiiinniinnnns 33
Tablo 4.8. VKI ve yas ortalamasi degerlerinin hastalik gruplari arasinda

KargtlastirlmasT ......ueeicere i 34
Tablo 4.9. Hastalik gruplarina ayrilmadan cinsiyete gore beyin, beyaz cevher, gri

cevher ve lateral ventrikiil degiskenlerinin hacim degerlerinin

Kars1lagtirlmast ........eeiceiiiiie s 34
Tablo 4.10. Taniya gore kadin bireylerin beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral

ventrikiil degiskenlerinin hacim degerlerinin karsilagtirilmasi................... 35

Tablo 4.11. Taniya gore erkek bireylerin beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral

ventrikiil degiskenlerinin hacim degerlerinin karsilastirilmasi................... 37
Tablo 4.12. Erkek bireylere uygulanan Post Hoc testi sonuglart ...........cccoveeveeieinnnnn, 38
Tablo 4.13. Kadin bireylere uygulanan Post Hoc testi sonuglart.........cccccoveenveieinnnnn, 39
Tablo 4.14. Taniya gore tiim parametrelerin karsilastirilmasi .........ccooeveveeceeiieeresiennnn, 40

Xii



1. GIRIS

Bu ¢alisma diyabet tanist konmus 30, hipertansiyon tanist konmus 30, obezite
tanist konmus 20 ve 31 saglikli birey olmak iizere toplamda 111 kisi lizerinde yiiriitiilen
retrospektif bir calismadir. Calismamiz indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi
Anabilim Dali ile Radyoloji Anabilim Dali tarafindan ortak olarak MR goriintiileri
tizerinde yiiriitildii. Calismada, aldigimiz goriintiilerin sisteme yiiklenerek kafa igi
bosluk hacimleri hakkinda 12 dakikalik bir islem sonucunda PDF formatinda bilgi veren
Otomatik Beyin VVolumetri Sistemi (VolBrain) kullanildi.

BOS, ventrikiillerde yer alan plexus choroideus’larda iiretilen pia-epandim
kaynakli bir stvidir. Bu sivi beyni darbelerden koruma, sinir dokusunun beslenmesi,
merkezi sinir sisteminde olusan atik maddelerin uzaklastirilmasi gibi 6zelliklerinin yani
sira bazi hastaliklarin tan1 ve tedavisinde de kullanildigi i¢in biiyiikk 6neme sahiptir (1).
Diyabet, hipertansiyon, obezite gibi metabolik hastaliklarda veya saglikli insanlarda yas
ile cinsiyete bagli olarak ventrikiillerde ve beyin i¢inde yer alan diger yapilarda

hacimsel degisiklikler gozlenebilir.

Diinya saglik &rgiitiiniin (DSO) diyabet, bozulmus aclik toleransi, hipertansiyon
ve santral obezite problemlerinden en az ikisinin goriilmesiyle tanimladigi metabolik
sendrom; onemli morbidite nedenlerindendir. Su anda i¢inde bulundugumuz pandemi
siirecinin etkisiyle meydana gelen hareketsiz yasam ve bozulmus beslenme
aliskanliklar1 gibi cevresel etkenlerin yani sira kalitsal faktorlerin de sebep oldugu bu

sendromun goriilme siklig1 her gegen giin artmaktadir (2).

Diabetes mellitus (DM); teshis edilip kontrol altina alinmadiginda ¢oklu organ
hasarlarina ve en nihayetinde 6liime yol acabilecek, halk dilinde seker hastalig1 olarak
bilinen kronik bir metabolik sendromdur. Diyabet, insiilin eksikligi seklinde kendini
gosteren Tip 1 DM ve obeziteye ikincil insiilin direnci seklinde kendini gosteren Tip 2

DM olmak tizere ¢esitli formlara sahiptir (3).

Goriilme sikligiin son yillarda giderek artmasiyla yeni komplikasyonlarin eslik
ettigi DM’de beyinde yapisal degisiklikler, demans ve zihinsel bozulmalar meydana

gelebilir. Ayrica diyabet sadece kendi basmna degil eslik eden insiilin direnci,



hipertansiyon ve obezite gibi faktorlerin sebep oldugu biiyiik ve kii¢iik damarsal yapilari

da etkileyerek bu komplikasyonlarin goriilme sikligini arttirabilir (4).

DSO 1997 yilinda VKIi’si 25’in iizerinde olan bireyleri asir1 kilolu; 30’un
tizerinde olanlar1 ise obez olarak tanimlamistir. Obezite Sosyal, kiiltiirel, psikolojik
etkenlerin sebep oldugu, basit bir sekilde ifade etmek gerekirse viicutta depolanan yag
fazlalig1 olarak ifade edilmektedir. Bu fazlalik ileri yaslarda damar duvarinin yapisini
bozan ateroskleroz gibi kalp hastaliklarina sebep olabilir (5). Obezite; Tip 2 DM,
kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve hipertansiyon insidansinda artisa yol acan, dnemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir (6). Obezitenin yapisal beyin degisiklikleri ile
iliskili oldugu bilinmektedir. VKI artis1, birok ¢alismada diisiik total beyin hacmi ile ve
bolgesel gri ve beyaz cevher degisiklikleri ile iligkili bulunmustur (7). Total beyin
hacmi ile ilgili ¢alismalar, obezite ile diisiik total beyin hacminin ve diisiik total gri

cevher hacminin iliskili oldugunu géstermektedir (8).

18 yas tizerindeki eriskinlerde hekim tarafindan tekrarlanan klinik dl¢timler ile
sistolik kan basincinin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 290 mmHg
olmast durumu hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir (9). Viicut agirh@min artmasi
beraberinde artmis kan basincini da getirir. Hipertansif hastalarin ¢ogu obezdir ve
obezlerde hipertansiyon goriilme sikligi 3 kat daha fazladir (10). Cok sayida insan ve
hayvan caligmast obezitede hipertansiyonun sivi retansiyonu ile iliskili oldugunu
gostermektedir (11). Diinya ¢apinda yaklagik 1 milyar kisinin hipertansif oldugu ve her
yil yaklasik 7.1 milyon kisinin bu sebepten 6ldigii bilinmektedir (12).

Her bir lateral ventrikiil, beyin hemisferleri i¢ine yerlesmis C harfi seklinde,
frontal, temporal, oksipital ¢ikintilar1 ve govde olmak {izere 4 kisimdan olusan,
thalamus iizerinde kivrilan, boyutunun degiskenligi, esnek ve genisleyebilir 6zelligi ile

karakterize bir yapidir (13).

Calismamizda diyabet, hipertansiyon ve obezite tanisi alan hastalar ve saglikli
bireylerin total beyin, lateral ventrikiil, beyaz cevher ve gri cevher yapilarinda meydana
gelen hacimsel degisikliklerinin MR goriintiileri kullanarak otomatik beyin volumetri

sisteminde hesaplanmasi ve karsilastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Encephalon (Beyin)

Beyin, viicudun igerisinden veya disaridan gelen uyarilar alarak degerlendirip
uygun cevaplar1 hedef organlara gotiiren merkezi sinir sisteminin en 6énemli boliimiidiir.
Cavitas cranii igerisinde yer alir. Yetigskinde tim viicut agirligmin %2’sini olusturan
beyin; bebeklerde %10’unu olusturur. Erkeklerde yaklasik olarak 1400 gram kadinlarda
ise 1200 gramdir.

Beyin, hemispherium cerebri (beyin yarim kiireleri), truncus cerebri (beyin sap1)
ve cerebellum (beyincik) olmak tizere 3 boliimden olusur (Sekil 2.1). Meninges adini
verdigimiz beyin zarlart ve cranium tarafindan korunan beyin, asagi dogru omurilik

olarak devam eder (14).

Telencephalon ——

Prosencephalon :
Diencephalon — —

Mesencephalon ¥ —————————————

Pons *; Cerebellum

(= Metencephalon)

Encephalon
~

Rhombencephalon
Medulla oblongata® [Bulbus] ——~—
(= Myelencephalon)

-~

= “ — — — Medulla spinalis

Sekil 2.1. Beyin ve boliimleri (Sobottodan alinmistir) (15).

2.1.1. Hemispherium Cerebralis (Beyin Yarim Kiireleri)

Sag ve sol olmak iizere iki biiyilk hemisferden olusan beyin, fissura
longitudinalis cerebri adin1 verdigimiz bir oluk ile ayrilir. Beynin koruma islevini
iistlenen beyin zarlarindan olan falx cerebri bu oluk icerisinde yer alir. Sag ve sol olarak
ikiye ayrilan beyin yarim kiirelerini birbirine baglayan yap1 corpus callosum’dur. Beyin
hemisferlerinin dis kismina cortex cerebri denilir ve burada 0.5 c¢m kalinliginda
substantia gricea (gri cevher) bulunur. Cortex cerebri’den derine inildik¢e beyin
hemisferinin biiyiik bir kismini olusturan ve myelinli lifler iceren substantia alba (beyaz

cevher) bulunur (14) (Sekil 2.2).



Sekil 2.2. Beyin hemisferleri (Sobottodan alinmistir) (15).

2.1.2. Diencephalon (Ara Beyin)

Beyin hemisferleri ile mesencephalon arasinda yer alir ve ventriculus tertius
(liglincii ventrikiil) ile sag ve sol iki yarima ayrilir. Onde foramen interventriculare ve
lamina terminalis, arkada commissura posterior ve aqueductus mesencephali, lateralde
ise nucleus caudatus tarafindan sinirlanir. Diencephalon; thalamus, hypothalamus,

epithalamus, subthalamus ve metathalamus olmak tizere 5 kisimdan olusur (1).

2.1.3. Truncus Cerebri (Beyin Sap1)

Solunum, kan basinci, yutma, kusma gibi temel yasamsal merkezlerin yer aldigi,
beyin ile omuriligi birbirine baglayan kisim olan beyin sapi; mesencephalon, pons ve

medulla oblongata olmak tizere 3 kisimdan olusur (1) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Beynin sag hemisferi ve beyin sapinin midsagittal goriintiisii (Sobottodan
alinmustir) (15).

2.1.4. Cerebellum (Beyincik)

Fossa cranii posterior’da, beyin sapiin arkasina yerlesik olan, yaklasik 150
gram agirhiginda, denge ve koordinasyondan sorumlu bir organmmizdir. ki
hemispherium cerebelli ve ortalarinda vermis cerebelli ile birbirine baglanmis
durumdadir. Onde dérdiincii ventrikiil araciliiyla bulbus ve pons ile; iistte tentorium
cerebelli araciligiyla beynin temporal ve oksipital loblari ile komsuluk yapar (1) (Sekil
2.4).
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Sekil 2.4. Cerebellum midsagittal goriintiisii (Netterden alinmistir) (16)



2.2. Beyin Ventrikiilleri ve BOS Dolasim

2.2.1. Ventriculus Lateralis (Lateral Ventrikiil)

Her bir hemisfer icerisinde bulunan, septum pellucidum adi verilen bir zar ile
birbirinden ayrilan, hacmi yaklasik olarak 8-10 cc olan Kkavisli bir bosluktur. Cornu
anterius (frontalis), pars centralis, cornu posterius (occipitale), cornu inferius

(temporale) olmak iizere 4 kisimdan olusur (Sekil 2.5).

Cornu anterius: Onde genu corporus callosi, arkada foramen interventriculare, iistte
corpus callosum, altta nuclei caudati, icte ise septum pellucidum tarafindan sinirlanir.

Frontal lob icerisinde seyreder. Plexus choroideus yoktur.

Pars centralis: Foramen interventriculare seviyesinden splenium corporis callosi’ye
uzanir. Tavaninda corpus callosum, alt duvarinda nucleus caudatus ve thalamus, medial

duvarinda septum pellucidum bulunur. Plexus choroideus bulunur.

Cornu posterius: Oksipital ve parietal lob igerisinde bulunur. Plexus choroideus

yoktur.

Cornu inferius: Ust duvarimi corpus callosum’a ait olan tapetum, alt duvarim
hippocampus ve eminentia collateralis olusturur. Temporal lobda bulunur. Ventrikiiliin

en genis kismidir. Plexus choroideus bulunur (1,17)

Pars centralis

Cornu posterior

Cornu anterior

Cornu inferior

Sekil 2.5. Lateral ventrikiil yapisi (Sobotta atlastan alinmistir) (15).



2.2.2. Ventriculus Tertius (3. Ventrikiil)

Her iki tarafin thalamus ve hypothalamus’lar1 arasinda kalan bir araliktir. On
duvarini lamina terminalis ve commissura anterior, arka duvarini aqueductus cerebri ve
commissura posterior, lateral duvarini thalamus ve hypothalamus, alt duvarini chiasma
opticum, infundibulum, corpus mamillare yapar. Bu ventrikiilde plexus choroideus

bulunur (1) (Sekil 2.6).

2.2.3. Ventriculus Quartus (4.ventrikiil)

Pons, medulla oblongata ve cerebellum arasinda olusan cadir seklinde bir
bosluktur. Tabanini fossa rhomboidea, tavaninmi pedunculus cerebellaris superior
olusturur. Yukarida aqueductus cerebri, agsagida ise canalis centralis ile devam eder.
Yanlara dogru yaptig1 recessus lateralis adli ¢ikmazlarin ucunda subarachnoid araliga
acilan 3 adet delik bulunur. Bunlardan ortada ve tek olanina apertura mediana ventriculi
quarti (Magendie), yanlarda ¢ift olarak bulunanlara ise apertura lateralis ventriculi
quarti (Luschka) ad1 verilir (1) (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Lateral ventrikiil, tiglincli ve dordiincii ventrikiiliin lateral ve posterior

goriintiisti (Sobottadan alinmigtir) (15).

Intrakranial patolojilere cerrahi yaklagimlar sirasinda 6zellikle insula ve lateral
ventrikiillerde yer alan vendz yapilarin dogru tanimlanmasi alan navigasyonu igin
arterial yapilardan daha fazla bilgi vermektedir. Lateral ventrikiil cerrahisini daha
karmagik hale getiren bu bolgedeki vendz yapilarin sadece ventrikiil i¢ini degil, basal
ganglion, thalamus, internal kapsiil, korpus kallosum, fornix gibi 6nemli fonksiyonel

yapilar1 da beraberinde drene etmesidir (18).



2.2.4. BOS Dolasimi

Embriyolojik donemde merkezi sinir sistemi gelisirken canalis centralis beynin
farkli bolgelerinde ventriculus adi verilen genislemeler gosterir. Ventrikiiller i¢inde
bulunan plexus choroideuslar BOS salgilar. BOS, kan plazmasinda da oldugu gibi
inorganik tuzlar, glikoz ve proteinden meydana gelen berrak ve renksiz bir sividir.

BOS’un toplam miktart 80-150 ml arasinda degisir (1,14,17)

Yaklasik olarak %70’1 lateral ventrikiillerde salgilanan BOS foramen
interventriculare aracigiyla iigiincii ventrikiile gecer. Ugiincii ventrikiilde de salgilanan
BOS ile birlikte aqueductus cerebri (sylvius kanali) araciligiyla dordiincii ventrikiile
gecer. Dordiincli ventrikiiliin tavaninda bulunun apertura mediana (Magendi) ve
lateralde yer alan apertura lateralis (Luschka) ventriculi quarti’lerden spatium

subarachnoideum’a (cisterna cerebellomedullaris posterior) geger (1,14,17) (Sekil 2.7).

Sekil 2.7. BOS dolasim1 (Sobotta atlasindan alinmistir) (15).

BOS dakikada 0.35-0.40 ml, 24 saatte de ortalama olarak 450 ml salgilanir ve

devamli olarak geri emilir. Tikanmalar daha ¢ok aqueductus mesencephali’de goriiliir
(1).

2.2.5. BOS’un Gorevi

e Beyin ve omuriligi darbelerden korur,

e Kafai¢i basinci sabitler,

e  Sinir dokusunun beslenmesini destekler,

e  Merkezi sinir sisteminde (MSS) olusan atiklar1 temizler,

e Tam ve tedavi igin incelenir (17).



2.3. Substantia Gricea (Gri Cevher)

Medulla spinalis’te ortada, beyin ve beyincikte dis kisimda yer alir ve korteks

diye adlandirilir. Hiicre govdelerinden olusur. Cortex cerebri’de istemli hareketleri

kontrol eden motor bélgeler ve duyu bolgeleri yer alir. Bunlarin disinda diger

canlilardan farkli olarak bir¢gok duyunun bir arada ve kazanilmis deneyimler sonucunda

kisiye Ozel davranislarin gelistirildigi assosiasyon bolgeleri gelismistir (Tablo 2.1).

Brodmann isimli aragtirmaci cortex cerebri bolgesinde yaklasik 52 tane fonksiyonel

alan belirlemistir (1) (Sekil 2.8).

Sekil 2.8. Brodmann alanlarinin sol hemisferdeki yerlesimi (Sobotta atlasindan

alinmustir) (15).

Tablo 2.1. Bazi Brodmann Alanlari

Sekonder isitme merkezi, Wernicke

3,1,2 Somatik duyu merkezi 22
alani
5,7 r?qléxrllgezi assosIasyon g Koku merkezi
4 Primer motor merkez 28,35  Yardime1 koku merkezi
5 Premotor merkez 37 Gorme o ve isitmenin  assosiasyon
merkezi
8 Frontal goz alani 39 Okuma yazma merkezi
9,10,11,12 Kisilik merkezi 40 Konusulani anlama merkezi
17 Primer gdérme merkezi 41,42  Isitme merkezi
18,19 Sekonder gorme merkezi 43 Tat merkezi
20,21 Hafiza 44,45 Broca’nin konusma merkezi




2.4. Substantia Alba (Beyaz Cevher)

Beyin ve beyincikte i¢ kisimda, medulla spinalis’te dis kisimda olan beyaz
cevher medulla olarak isimlendirilir. Ayn1 veya karst merkezlerdeki kortikal alanlar
veya st ve alt merkezleri birbirine baglayan myelinli sinir liflerinden olusur. Beyaz

cevheri olusturan sinir lifleri seyir yonlerine gore li¢ kisimda incelenir (1,14,17).
1. Projeksiyon lifleri
2. Kommissural lifler

3. Assosiasyon lifler

2.4.1. Projeksiyon Lifler

Kortikal merkezleri govdenin ¢esitli parcalarina baglayan vertical seyirli liflerdir.
Afferent ve efferent yollardan olusmustur. Thalamus ile cortex arasinda iginsal bir
sekilde goziiken bu yollar corona radiata olarak adlandirilir. Projeksiyon yollarinin
subkortikal bolgede birbirine yaklagsmasiyla olusan yapiya da capsula interna denir
(1,14,17).

2.4.2. Kommissural Lifler

Sag ve sol her iki beyin hemisferinde yer alan esit merkezleri transvers olarak
birlestiren yollardir. Corpus callosum, commissura anterior, commissura posterior,
commissura fornicis ve commissura habenulorum bu transvers seyirli yollara drnek
olarak verilebilir (1,14,17).

2.4.3. Assosiasyon Lifler

Ayn1 hemisferdeki merkezleri sagittal yonde birlestiren yollardir. Birbirine yakin
gyrus’lar1 baglayan liflere fibrae arcuata breves, uzak gyrus’lar1 baglayanlara ise fibrae
arcuata longi adi verilir. Genellikle 6nden arkaya seyreden assosiasyon yollara
fasciculus uncinatus, fasciculus arcuatus, fasciculus longitudinalis superior, fasciculus

longitudinalis inferior 6rnek olarak verilebilir (1,14,17).

2.5. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Gelismekte olan tilkelerde ve hatta tlim diinyada 6liim riski bakimindan ilk siray1
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) almaktadir. Bu hastaliklarin erken teshis edilip

Onleminin alinmasinda ve tedavisinde risk faktorlerinin bilinmesinin rolii biiytiktiir (19).
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Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Risk Faktorleri:
e  Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55)

e Ailede kalp hastalig1 dykiisii,

e DM,

e Hipertansiyon (kan basinci 140/90 mmHg’1n tizerinde olmast),

o  Obezite,
e Menopoz,
e Sigara,

e Alkol,

o  Stres,

e Sedanter yasam (20).

2.5.1. Diyabet
Tarihgesi

Eski Misir’da ¢agin hastalig1 olarak bilinen diyabeti milattan 6nce (M.0O.) 1500
yilinda poliiiri olarak tanimlayan papiriislere rastlanilmigtir. Hint literatiiriinde diyabetle
ilgili tath idrar yapma, ¢ok susama ve hos olmayan bir kokudan bahsedilmektedir.
Milattan sonra (M.S.) 135 yilinda Cappodoci’li Araetus hastaligin tam anlamiyla klinik
tablosunu c¢izerek idrarin tadiyla ilgilenmeden hastaliga diyabet adin1 vermistir. M.S. 9.
yy’da Razi ve M.S. 10-11. yy’da Islam hekimi Ibn-i Sina diyabet hastalarinin idrarinin
tath oldugundan ve susuzluk hissinden bahsetmistir. Bir Ingiliz hekim olan Thomas
Willis, idrarin tadina bakarak Diabetes insipidus ile DM’nin ayrimimi ortaya koyan
caligmalar yapmistir (21).

Tanim

DM veya halk arasinda seker hastaligi olarak bilinen bu problem pankreasin
langerhans adaciklarinda iretilen, kan sekeri seviyesinin diismesini saglayan insiilin
hormonunun eksikligi veya yetersizligi ile karakterize bir hastaliktir. Bagta karbonhidrat

olmak Tlizere protein ve yag metabolizmasini etkileyen, beraberinde polidipsi (sik

susama), poliiiri (sik idrar yapma), polifaji (asir1 yeme), noktiiri (idrar yapma ihtiyaci
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nedeniyle gece birden fazla uyanma), halsizlik ve agiz kurulugu ile karakterize

metabolizma ve endokrin hastaligidir (22, 23).

Karbonhidratli besinlerin en kiigiik yapisini olusturan glikoz kan sekeri agisindan
onemli bir yapidir. Fruktoz ve galaktoz gibi diger karbonhidrat bilesenlerinin viicutta
kullanilabilmesi igin glikoza doniistiiriilmesi gerekir. insan viicudunda aglik kan glikoz
diizeyi 70-100 mg/dl’dir. Yemekten sonraki bir saat icinde 120-140 mg/dL’ye yiikselir.
Pankreastaki beta hiicreleri glikoz seviyesi yiikseldigi zaman uyarilarak protein
yapisindaki insiilin hormonunun salgilanmasini gerceklestirir. Ac¢likta insiilin diizeyi 5-
10 pU/ml iken yemek sonrast 60-90 pU/ml’ye yiikselir. Glisemik indeks (Gl);
karbonhidratli bir besinin yendikten belirli bir siire sonunda kan sekerini
yiikseltebilirligini ifade eder. Glisemik indeksi yiiksek besinlerin alinmasi obezite,
diyabet ve bunlarla iligkili hastaliklarin insidansini artiracagindan saglikli beslenirken

buna dikkat edilmesi gerekmektedir (24).
Glisemik indeks Araliklari:
Diisiik 0 — 55
Orta 56 — 69
Yiiksek >70

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu ve DSO aglik kan sekeri 100 mg/dl’nin
tizerinde olan herkesi diyabet aday1 olarak kabul etmistir. Klinik diyabet sinir1 olarak
aclikta 126 mg/dl istii, toklukta 200 mg/dl digerleri {lizerinde istiinlik olusturmustur
(25-28).

Diyabetin insiiline bagimli olan Tip 1, insiiline bagimli olmayan Tip 2, gebelige
bagli olarak gelisen gestasyonel ve baska hastaliklara eslik ederek ortaya ¢ikan sekonder

DM olmak iizere ¢esitli formlart mevcuttur (29).

Insiiline bagimli olan DM’de genetik faktorlerin yani sira gevresel faktdrlerin de
etkisiyle beta hiicrelerinde harabiyete yol agarak otoimmiin bir siirecin baslayarak
gelistigi kabul edilmektedir (30). En sik goriilme yas1 10-15 olan bu hastalik 35 yas
altinda ortaya ¢ikar ve tiim diyabet hastalarinin %5-10’unu olusturur. Insiilin iiretiminin
eksikligine bagli olarak gelistigi icin tam1 konulduktan itibaren insiilin kullanimina

baslamak gerekir (31).
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Tip 1 DM’nin epidemiyolojisini aragtiran bir ¢alismada goriilme sikliginin yasa
bagl olarak degistigi ve erkeklerde major pikin 12-14; kizlarda ise 10-12 oldugu tespit
edilmistir. Bu yas araliginin ergenlik donemiyle ortiismesi puberte doneminde meydana
gelen hormonal ve duygusal degisimlerin de diyabetin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu
bircok arastirict tarafindan kabul edilmistir. Insiiline bagimli DM olgularinin
epidemiyolojik 6zelliklerini arastiran bir ¢alismada olgularin hastaneye bagvurusunun
hangi mevsimlerde ¢ogaldig1 incelenmis %46 ile kis mevsimi oldugu tespit edilmistir.
Kis mevsiminin gelmesiyle artan viral enfeksiyon vakalar1 direkt pankreasta yer alan

beta hiicrelerinde hasar yaratarak ya da daha once hasara ugramis hiicreler iizerinde

stres faktorii etkisi yaratarak diyabet hastaliginin goriilmesine sebep olmustur (30).
Tip 2 DM

Orta-eriskin yas hastaligi olarak tanimlanan Tip 2 DM genellikle 40 {istli yas
grubunda goriilen en yaygin metabolizma hastaligidir. Genetik yatkinligr olan
bireylerde goriilen ii¢ ana bozukluk sebebiyle ortaya ¢ikmaktadir. Bu {i¢ ana bozukluk;
insiilin direnci, beta hiicresi fonksiyon bozuklugu ve hepatik glikoz artisidir. Tip 2
DM’si olan bireylerin %80’inden fazlasinin obez olmasi obezite ile paralellik
gosterdigini  kanitlamaktadir. Klasik belirtilerinin ~ goriilmemesi sebebiyle tani

konulmadan yillar 6nce baslamaktadir (25, 32)
Sekonder DM

Pankreas: etkileyen bir¢ok nedenle ortaya ¢ikabilecek kan sekeri ylikselmesi
durumudur. Bu nedenler arasinda beta hiicre fonksiyonundaki genetik bozukluk, insiilin
fonksiyonunda genetik bozukluk, pankreasin ekzokrin hastaliklari, ila¢ ve kimyasal
ajanlar, enfeksiyonlar, diyabetle iliskili diger genetik sendromlar yer almaktadir (25).
Diyabet cesitlerine verilecek bir bagka sekonder DM 6rnegi de ilaglarin yol agtigi
diyabet formudur. Giiniimiizde stres faktorlerinin etkisiyle geng yaslarin artan psikotik
sorunlar1 ve hekimlerin yan etkilerine dikkat etmeden verdigi antidepresan ilaglar1 basta
insiilin direnci olmak tizere bircok komplikasyona sebep olabilmektedir. Bu

komplikasyonlar sebebiyle de diyabet kaynakli hasta bagvurularinin arttig1 gézlenmistir
(22).

Gestasyonel DM

Ik kez gebelik siirecinde ortaya ¢ikan glikoz intoleransidir. Genellikle dogumla

birlikte sonlanan bir DM ¢esididir. Annenin yasinin 25’ten biiyilk olmasi ve gebelik
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oncesinde obezite probleminin varlig1 gestasyonel DM i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Tibbi bir beslenme tedavisi ve egzersiz programi ile hedef glisemi aglik plazma glikozu
diizeyi <95 mg/dL olmalidir. istenilen diizeye gelinmezse insiiline baslanmilir ve siklikla
kontrol edilir. Clinki uzun doénemde gestasyonel DM olan kadinlarda Tip 2 DM
goriilme olasilig1 %30- 40 olarak belirlenmistir (22, 23, 33).

Hastaligin gelisiminin dnlenememesi, yeterli kontrollerin yapilamamasi ve hasta
egitimine yeterince kaynak ayrilamamasi sonucunda diyabete bagli olarak meydana
gelen oliimlerde enfeksiyon, bobrek yetmezligi, goz problemleri ve ayak yaralari ciddi
sorunlar teskil etmektedir (34).

VKI 25 kg/m?%’nin {izerinde olan &zellikle santral obezitesi bulunan, kan basinci
140/90 mmHg veya iizerinde olan, birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan, koroner
kalp hastaligi, inme veya ayak-bacak damarlarinda tikaniklik bulunan bireyler Tip 2
DM agisindan arastirtlmasi gereken riskli durumlardir (25, 26, 31).

Sonu¢ olarak; diyabetle miicadelede Oncelikle risk altinda olan kisilerde
hastaligin gelismesini 6nleyen uygulamalarin yapilmasi, sonrasinda erken tani ve etkili
bir tedavi yonetimiyle hastaligin ilerlemesini durdurmak, olusabilecek komplikasyonlari
geciktirmek ve islev bozukluklarinin ortaya ¢ikmasini 6nlemek amaciyla girisimlerde

bulunmak gerekir (32).
Diyabetin Beyin Yapilar1 Uzerine Etkisi

Tip 2 DM hastalig1 siirecinde sik olarak goriilmese de artan yasam siiresi
beraberinde bazi komplikasyonlarin goriilmesine sebep olmustur. Beyindeki yapisal
degisiklikler, bunama ve biligsel bozukluklar bu komplikasyonlardan bazilaridir.
Diyabete bagli olarak gelisen yapisal degisikliklerin artmasi iizerine bu alanda
calismalar yogunlagmistir (35). Tim diyabet ¢esitlerinin %90-95’ini igeren Tip 2
DM’nin yash niifusta fazla goriilmesi beynin yaslanmasini ve zihinsel gerilemeyi

arttirarak sonucunda bunamaya sebep oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (36).

Ilerleyen yas ile birlikte goriilme sikligi artan Tip 2 DM’nin subkortikal
infarktlar, beyaz ve gri cevher lezyonlari, total beyin voliimii, gri cevher, beyaz cevher
voliim kayiplari, beyindeki lober ve lokal dejenerasyon gibi nérodejeneratif faktdrlerin
etkisinin arttig1 gosterilmistir (4). Yapilan ¢alismalarda, temporal bolgedeki beyaz

cevherin Tip 2 DM’nin beyindeki hasar verici etkilerine karsi daha fazla savunmasiz
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oldugu ortaya ¢ikarilmistir (37). Tip 2 DM’de beyinde goriilen yapisal degisikliklerin
prediyabet sathasinda basladigi belirlenmistir (38).

Tip 2 DM patogenezinde 6nemli yere sahip olan obezite ve insiilin direnci diisiik
dereceli kronik inflamasyonla baglantilidir (39, 40). Bu kronik inflamasyon, tiim
dokularda oldugu gibi beyinde doku dejenerasyonuna neden olur (41). Beyindeki
yapisal degisikliklerle siki bir iligki i¢inde olan Tip 2 DM’de total beyin voliimii, beyaz
cevher, gri cevher, lateral ventrikiiller ve niikleuslar diyabetten en fazla etkilenen
kisimlardir. Tip 2 DM’de beyaz cevher voliimiiniin belirgin azalmasia bagli olarak

biligsel fonksiyonlarda bozukluk goriilmesi kaginilmazdir (4).

2.5.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon, goriilme siklig1 yasla birlikte artan 6nemli bir kardiyovaskiiler
risk faktoriidiir (42). Sistolik kan basincinin 115 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 75
mmHg’nin {izerine ¢ikmasiyla iskemik kalp hastaligi ve inme riskinin arttigin1 gésteren
caligmalar mevcuttur. Ulusal bir komite tarafindan hazirlanan raporda 18 yas ve
tizerindeki yetigkinler i¢in hipertansiyon yeniden simiflandirilmis ve sistolik kan
basmciim 140 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg’dan yiiksek olmasi

hipertansiyon olarak tanimlanmustir (43).

Kardiyovaskiiler hastaliklar 6liim nedenleri bakimindan tiim diinyada birinci
sirada iken {ilkemizde hipertansiyona bagli serebrovaskiiler olaylar veya kalp
rahatsizliklart sebebiyle gerceklesen Oliimler tim o6lim vakalarmin  %50’sini

olusturmaktadir (44).

Hipertansiyonun Tiirkiye’deki goriilme sikliginin arastirilmasi, daha 6nce birgok
arastirmaya konu olmussa da, bunlar, tilke genelini yansitmaya yeterli nitelikte degildi.
Gergek orneklem yonteminin kullanildigr “Tirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve
Risk Faktorleri Sikligi” (TEKHARF) ¢aligmast bu bakimdan bir ilki olusturmustur. Bu
calismanin 2013 verilerine gore Tiirkiye’de hipertansiyon prevelansinin %33.7 oldugu
ve bolgeler arasi degisiklik gosterdigi gorilmiistiir. Tim veriler yas ve cinsiyetlere
bakilarak degerlendirildiginde hipertansiyonun yasla birlikte siklikla artis gosterdigi ve
her yas araliginda kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugu saptanmistir (45).

Kan basinct (KB); kardiyak debi (KD) ve periferik vaskiiler direng (PVD)

tarafindan olusturulur (46). Ve su sekilde formiilize edilir:
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KB =KD x PVD
= (kalp hiz1 (KH) stroke voliim (SV) x vazokonstriksiyon

Kan basincindaki artis sistemik mekanizmalar tetikleyerek gerek endotel hasari
sonucu olusturdugu doku iskemisine, gerekse aciga cikan sistemik etmenlerin etkisine
bagli olarak kan basincinin daha da artmasina neden olmaktadir. Kan basincinin
kontroliinde merkezi rol oynayan renin anjiotensin aldosteron sistemidir (RAAS).
Hipertansiyon etiyolojilerine gore primer ve sekonder olmak iizere iki gruba ayrilir.
Yaglilarda hipertansiyon daha ¢ok damar biitiinliigiiniin bozulmas: ile iliskili iken,
genglerde sekonder nedenler (renal hastaliklar, endokrin hastaliklar, vb) daha siktir.
Daha ¢ok geng yaslarda goriilen sekonder nedenler hastalarin yaklagik %5’ini olusturur.

Primer hipertansiyon ise hastalarin %95’inde goriiliir ve nedeni belli degildir (46).

Tedavide esas amag¢ kan basinci artigina bagli olarak meydana gelebilecek
komplikasyonlar1 azaltmak ve riski diistirmektir. Tedavi nonfarmakolojik ve
farmakolojik olarak gerceklestirilebilir. Nonfarmakolojik tedavi ilaca baglamadan 6nce
yapilmas1 gerecken yasam bicimi degisikliklerini kapsarken; farmakolojik tedavi

kalsiyum kanal blokerleri, ditiretikler gibi ila¢ kullanimiyla karakterizedir (46).

Otuz y1l kadar once esansiyel hipertansiyon hastaliginda genetigin roliine dair
birgok c¢alisma yapilmistir (47). Hipertansif hastalarda genetik etmenler monogenik ve
poligenik olmak iizere iki formdur. Daha nadir olarak izlenen monogenik formda sorun
kan basincini diizenleyen sistemlerdeki gende goriilen genotip degisiklikleri iken; sik
olarak rastlanan poligenik formda birden ¢ok sorun hastada mevcut olabilir (48). Diisiik
dogum agirligina sahip gocuklarda ilerleyen yaslarda hipertansiyon, DM ve obezite gibi
hastaliklarin normal bireylere kiyasla daha sik goriildiigii rapor edilmistir (49).

Son yillarda yapilan bir ¢alisma hipertansiyonun tek basina bulundugu vakalarin
tim vakalarin %20’si oldugu goriilmiistiir. Geri kalan %80’e ise hiperkolesterol,

diyabet, obezite gibi risk faktorleri eslik etmektedir (50).
Etyopatogenez

Hipertansiyon patogenezinden cesitli faktorler sorumludur. Ozellikle genetik
faktorlerin etkili oldugu hipertansiyonda cevresel faktorler de etkilidir. Cevresel
faktorlerin tek basina kan basincinda artiga sebep olmadigi genetik faktorlerle birlikte

olunca bir artistan bahsedilecegini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (51).
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2.5.3. Obezite

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olabilen, genetik, davranigsal ve psikolojik faktorlerin etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikan bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Korunmasi ve tedavisi gii¢
olan obezite; sosyal degisikliklerden, fiziksel aktivite azligindan, TV izleme siiresinden,
yilksek yag icerikli besin tiiketiminden, alkol, stres ve sigara kullanimindan
etkilenmektedir. Yas ilerledikge metabolizma hiz1 azalacagindan kilo vermek
zorlasmaktadir (5, 52).

Kisaca obezite;
e Tedavisi olan,
»  Sagliksiz beslenme aligkanligina eslik eden fiziksel aktivite azlig1 goriilen,

* Fazla enerjinin viicut yagi olarak depolandigi, enerji alimi ve kullanimi

arasindaki dengesizlik ile karakterize kronik bir hastaliktir.

Obez bireylerin viicudunda deri alt1 ve i¢ organlarin ¢evresindeki yaglarda artis
gorilmekte ve bu artis saghk risklerini artiracak diizeylere ulagmaktadir.
Hypotalamus’un ventromedial bolgesi tokluktan sorumlu iken, lateral bolgesi ise aglik
sinyallerini alan merkezdir. Ventromedial hypotalamus hasarinda obezite gelistigi
bilinmektedir (53).

Kolesistokinin, iirokortin ve ndropeptid Y (NPY) besin alimimi etkileyen
peptidlerdir. Bu peptidlerden kolesistokinin ve iirokortin besin alimini azaltirken;
beynin hypothalamus, hypocampus ve beyin sap1 nucleuslart gibi bir¢ok yerinde
bulunan NPY besin alimini artirmaktadir. Obez ¢ocuklarda goriilen hiperinsiilinemiye
ragmen glikoz degerlerinin normal olmast NPY ile insiilinin siirekli etkilesimde
oldugunu gosterir. Yag dokusunun artmasiyla insiilin ihtiyacinin artmasina karsilik
reseptor sayisindaki azalma insiilin direncini ortaya ¢ikarir. Ve bu durum da obez

adolesanlarda Tip 2 DM’nin daha sik goriilmesinin nedenini agiklar (54).

DSO, obeziteyi 1997 yilinda artan global bir epidemi olarak belirlemistir. VKI
bireyin kilosunun, boyunun karesine oranlanmas: ile elde edilir. DSO, VKIi’si 25’in

tizerinde olanlari asirt kilolu; 30’un iizerinde olanlar1 ise obez olarak tanimlamistir (55).

Tiirkiye’de ise; ortalama deger 25-26 kg/m? olarak saptanmistir. VKI viicuttaki
yag orani hakkinda bize bilgi vermez. Obezite ile iliskili yliksek risk tasiyan kisilerin
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viicutlarindaki yag oranini 6l¢gmenin en kolay ve pratik yolu bel gevresi dlgiimiidiir.
Erkeklerde bel gevresinin 102 ¢cm, kadinlarda ise 88 cm’den fazla olmas1 VKI degerleri
normal olsa bile abdominal (karin bolgesi) yaglanmaya sahip olduklarini
gostermektedir. Bel gevresi Olglimleri sonucunda bireyleri android (elma) ve jinoid
(armut) tip olarak kategorize etmek miimkiindiir. Android yani elma tip yaglanma
siklikla karmn ve gogiis bolgesinde goriilen bir yaglanma olup obez erkeklerde ortaya
cikarken; jinoid yani armut tip yaglanma kalca ve alt bolgelerde yaglanmanin fazla

oldugunu gosterir ve obez kadinlarda karsimiza ¢ikar (56).

Hollanda’da yapilan bir ¢alismada, VKi’nin sismanhigin &lgiitii olarak yeterli
olmadig1 ve sismanligin degerlendirilmesinde yagin viicutta dagilimini gosteren bel ve

kalga gevresinin daha iyi sonug verdigi bulunmustur (57).

Grup VKi (kg/m?)
Normal alt1 (Zayif) <18.5
Normal 18.5-24.9
Kilolu 25.0-29.9
Obez >30.0

Sinif 1 30.0-34.9
Sinif 2 35.0-39.9
Sinif 3 (morbid) >40

Anne ve babasi obez olan ¢ocuklarda obezite goriilme riski %80 iken bu oran
normal kilolu anne ve babaya sahip ¢ocuklarda %15°tir. Genetik faktorlerin yani sira
cevresel faktorlerin de etkili oldugu obezitede glukokortikoidler, insiilin ve antidepresan
gibi ilaglar da faktorler arasinda sayilabilir. Obez hastalarin yaklagik %25-30’una
psikolojik sorunlarin eslik ettigi goriilmiistiir. Duygusal durumu bozuk insanlar
kontrolsiiz bir sekilde yemek yerler ve siirekli uyumak isterler. Obezite tedavisine
baslamadan Once doktor bu gibi psikotik durumlarin degerlendirmesini yapmay1
unutmamalidir (58). DSO verilerine gére obezite prevelans: Pasifik adalarinda yiiksek,

Amerika’da orta, Cin, Brezilya gibi Asya iilkelerinde digiiktiir (59).
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Avrupa’da 1989 yilinda sismanlik goriilme sikligi konusunda yapilmis kapsamli
bir calismada 48 iilke Afrika, Amerika, Gliney-Dogu Asya, Avrupa, Dogu Akdeniz,
Bati Pasifik bolgeleri olmak iizere alti baslikta incelenmistir. Bu c¢alismaya gore,
erkeklerde 48 iilkeden yalnizca birinde; kadinlarda ise iilkelerin tiimiinde 35-64 yas
grubunun %50.0-75> inin VKI degerinin 25 kg/m? ve iizerinde oldugu sonucuna

vartlmistir (57).

1998 Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi’na gore kadinlarin %52.2’sinin
VKI’si 25 kg/m?, %18.8’inin 30 kg/m? ve iizerinde oldugu belirlenmistir (60).
Cocuklarda sismanlik ya da obezite prevelansi diinya ¢apinda géz ardi edilemez bir
seviyededir. Erken yasta obezite problemi olan c¢ocuklarin biytdiiklerinde
hiperlipidemi, hiperinsiilinemi ve kalp hastalig1 gibi kronik hastaliklara yakalanma riski
artacaktir. Ailenin yemek aligkanliklari, aktivite yoklugu, endiistrilesmeye bagli olarak
fiziksel gilice dayali yasam tarzindan uzaklagmak, vakit kaybini en aza indirmek icin
yiyecek olarak fast-food gibi atigtirllmasi kolay besinlerin tiiketilmesi sonucunda
obezite kaginilmazdir (54, 57, 58)

Obezite problemi olan bireylerde goriilebilecek en dnemli hastaliklardan biri de
kanserdir. En 6nemli jinekolojik kanserlerden biri olan over kanserinde kilo problemi
fazla olan kadinlarin normal kilolulara gore bu hastaliga yakalanma riskinin yiiksek
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (57). Obezite tedavisinde esas amag¢ viicuda
giren enerji miktarini azaltmak, viicuttan ¢ikan enerji miktarini artirmak veya her ikisini
birlikte uygulayarak dengeyi saglamaktir. Uygulanacak diyet tedavisinde yag alimini
azaltmanin tek basina fayda saglamayacagimi unutmamali; diyet ve fiziksel aktivite
ikilisi birlikte uygulanmalidir. Ciinkii herhangi bir hareket hicbir sey yapmamaktan daha
lyidir. Ayrica diyet ve egzersiz ikilisine ek olarak davranig tedavisi, grup terapisi, stres

yonetimi gibi davranigsal destek prosediirleri de uygulanmalidir (58).
Obezitenin Beyin Yapilar1 Uzerine Etkisi

Obezlerde ekstraselliiler-intraselliiler sivi (ECF-ICF) hacmindeki artisin neden
kaynaklandigin1 anlamak onemlidir. Degisen sivi dagilimi mevcut olan abdominal
obezitenin bir komplikasyonu ve viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde bir hata
kaynagi olarak kabul edilmekte ve bu iligkinin daha iyi anlagilmasinin obezite
etiyolojisine 1s1k tutacagi disiiniilmektedir. Bu calismanin sonuglari, obezitenin daha
yiiksek ECF/ICF orani 6zelliginin hiicreler tizerindeki hipertonik stresi yansitabilecegini
diistindiirmektedir. Sonuglar, obezitenin daha yiiksek ECF/ICF orani karakteristiginin,
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asir1 hidrasyonun aksine hiicrelerden ozmotik sivi kaymalarini yansitabilecegini ima
etmektedir. Ayrica erken doyma dorsolateral ve ventromedial prefrontal korteksteki
artmig noOronal aktivite ile iliskili olup obez kisiler normal agirliktaki kisilerle
karsilastirildiginda obezlerde ECF voliimii, ICF voliimiinden daha fazla oldugu
gorilmistir. Obezitede gozlenen asirt ECF/ICF hacmini agiklamak i¢in birkag
mekanizma varsayillmistir. Bu fenomen asir1 hidrasyon, bozulmus sivi regiilasyonu ile
ilgili 6dem, hormonlar, adipoz doku ve atrofiye dokularda daha yiiksek ECF/ICF orani

veya yetersiz beslenmeyi yansitabilir (61).

Onceki calismalar, yiiksek VKI’nin azalmis beyin hacimleri ile iliskili oldugunu
gostermistir, bu da orta yash erigkinlerde yasa gore ayarlama yapildiktan sonra bile daha

biiyiik kiiresel beyin atrofisi oldugunu diistindiirmektedir (8).

Korelasyon analizlerin sonuglar1 genellikle bu olasilikla tutarlidir ve hatta bazi
hormonlarin / metabolitlerin ndronal olaylar {izerinde obezite ile iliskili bir etkisinin
oldugunu gostermektedir. Alternatif olarak, inhibe edici alanlarin (prefrontal korteks)
daha biiylik noronal aktivitesi, basitce aglikta aktif hale gelen alanlarin (limbik /
paralimbik bolgeler, vb.) artan noronal aktivitesine bagl olabilir (62). Beyindeki
dopamin salmmmi zevk ve odil ile iliskilidir ve dopaminerjik sistem (nucleus

accumbens, caudate, and putamen) yeme davranisinda karmasik bir rol oynar (63).

VKI’nin nispeten gen¢ yasta beyin hacmini etkiledigine dair bulgunun,
obezitenin beyin iizerindeki zararli etkilerine dair onceki arastirmayi genisletecek
sekildedir. Ward ve arkadaslarinin yaptigi c¢aligmada normal, saglikli kilolu
katilimeilara kiyasla DSO tarafindan obez olarak siiflandirilan katilimeilar igin beyin
parankim hacminde %2.4° liikk bir fark bulunmustur. Geng yasta obez olan bir kisinin
sonraki yillarda beyin atrofisine karsi daha savunmasiz hale gelebilecegini ve
dolayisiyla biligsel gerileme veya bunamaya kars1t daha savunmasiz hale gelebilecegini

savunan ¢alismalar mevcuttur (8).

2.6. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme yontemi, ¢ok giiclii miknatis ve radyo dalgalar
kullanilarak elde edilen, iyonizan radyasyon icermeyen kesitsel bir radyoloji inceleme
yontemidir. Sabit bir manyetik alan ic¢ine yatirilan hastanin viicudundaki protonlar
miknatisin vektorii dogrultusunda dizilim gostererek doniis yaparlar. Gilglii radyo

dalgalar1 gonderilerek hidrojen atomlarinda sapma olusturulur ve dalgalar kesildiginde
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protonlar eski haline geri doner ve aldig1 enerjiyi geri verir. Bu enerji bir alici
vasitasiyla sinyale doniistiiriiliir. Her dokuda farkli olan sapma sonucu eski hallerine
donmek icin gecen zaman da farkli olur. Iste goriintiiler bu sinyal farkliliklari ile olusur.
Insan viicudunda bol miktarda su ve yag bulunur. Ozellikle bu maddelerde fazlasiyla
bulunan hidrojen atomu, beyin, kas-iskelet sistemi ve karin i¢i organlar gibi solid

organlarin degerlendirilmesinde kullanilir (64).

MRG yonteminde iki 6nemli parametre mevcuttur. T1 ve T2 sekanslar1 farkli
dokularda farkli sinyal yogunluklarinin goriilmesine yol agar. T1 agirlikli goriintiiler
yumusak doku kontrast ¢oziiniirliigii ve topografik degerlendirme saglarken; artmis
sinyal yogunlugu ile patolojik degisikliklerin saptanmasi ve degerlendirilmesi icin de
T2 agirlikli goriintiiler kullanilmaktadir. T1 agirlikli goriintiilerde disiik sinyal
yogunluklu (karanlik) su, siv1 ve yiiksek su igerigine sahip yapilar bulunur. T2 agirlikli
goriintli, artan sinyal yogunluklu suyu gosterir ve aynisi yiiksek su igerigine sahip

degisiklikler i¢in de gecerlidir (65)

2.7. VolBrain Hacim Hesaplama Yontemi

Belirlenen hastalara ait MR goriintiileri tarandi. Hastanin T1 goriintiileri segildi.
DICOM formatinda ¢ikartilarak masaiistinde ayri bir klasore kaydedildi. Mricron
dosyasinin iginden dem2niigui dosyasi acildi. Dem uzantili goriintiilerin oldugu klasor
dem2nii uygulamasina siiriiklendi. Output format olarak Compressed FSL (4D NifTI
nii) secildi. DCM2NII, DICOM goriintiilerini, beyin goriintiileme araci tarafindan
kullanilan NifTI formatina doniistiiriildii. Daha sonra NIfTI dosyast winrar dosyasina
cevrilerek arsive eklendi. Arama motoruna volBrain yazildi. Dosya se¢ boliimiinden
arsive eklenen NifTI dosyas: secildi, yas ve cinsiyet bilgileri girilen kisinin sonuglari

birka¢ dakika i¢inde kullanicinin e mailine pdf olarak gelir (66).
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3. MATERYAL VE METOT

Calismaya 23.12.2020 tarihinde Malatya Saglik Bilimleri Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik kurul onay1 alindiktan sonra indnii Universitesi T1p Fakiiltesi

Anatomi Anabilim Dal1 ve Radyoloji Anabilim Dal1 is birliginde baglandi.

Orneklem sayisini belirlemek amaciyla, ¢alismaya baslamadan 6nce G*Power
(v3.1.7) programi kullanilarak giic analizi yapildi. Yapilan hesaplama sonucu, %95
giiven araliginda a=0.05 diizeyinde %80 gii¢ ile karsilastirilmasi i¢in etki bliyikligi
0.3839 olarak ongoriildiigiinde grup basina alinmasi gereken minimum hasta sayisi 20

olarak hesaplanmustir.

Calismamizda, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Hastanesine Aralik 2010 ile Mart 2020 tarihleri arasinda basvuran ve Diyabet,
Hipertansiyon ve Obezite tanisi almig 111 bireye ait T1 agirlikli beyin MR goriintiileri
kullanildi. Bu goriintiiler tizerinde total beyin hacmi, lateral ventrikiil, gri ve beyaz

cevher hacimlerinin dl¢limleri yapildi.

Diyabet tanili 30 hasta (15 erkek, 15 kadin), hipertansiyon tanili 30 hasta (19
erkek, 11 kadin) obezite tanili 20 hasta (9 erkek 11 kadin) ve 31 saglikl (12 erkek, 19
kadin) bireyin retrospektif hasta dosyasina ait kranial manyetik rezonans—T sekansina
ait goriintiiler “volBrain Volumetry Report, version 1.0” programi kullanilarak beynin

beyaz cevher, gri cevher, lateral ventrikiil ve total beyin voliimleri analiz edildi.
Hasta grubunun calismaya dahil edilme kriterleri:
e Diyabet, hipertansiyon veya obezite tanisindan birini almis olmasi,
Dislanma Kriterleri:
e  SVO gecirmis olmasi,
e  Epilepsi teshisi bulunmasi,
e  Multiple Skleroz veya Alzheimer tanisi almast,
e  Degerlendirilen {i¢ hastaligin ikisine sahip olmasi,

e Beyin ventrikiil hacmini etkileyebilecek hastalik varligi (hidrosefali vb.)
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Calismamizda yumusak bir yapiya sahip olan beyin ve lateral ventrikiil hacim
Olgimii  yapilacagr i¢in yumusak doku kontrast ¢ozlinlirligii ve topografik
degerlendirme saglayan T1 agirlikli goriintiiler kullanildr (Sekil 3.1, Sekil 3.2, Sekil 3.3,
Sekil 3.4).

Sekil 3.1. Diyabet grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 goriintiisii

Sekil 3.2. Hipertansiyon grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 goriintiisii

Sekil 3.3. Obezite grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 goriintiisii
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Sekil 3.4. Saglikli grubundaki bir bireyin transvers kesit T1 goriintiisii

Otomatik, giivenilir ve MRG tabanli beyin goriintii analizi olan volBrain, bir¢ok
norolojik hastaligin  teshisinde ve meydana gelen hacimsel degisikliklerin
degerlendirilmesinde  kullanilabilir. Ek olarak, beyin yapis1 asimetrilerinin
degerlendirilmesi, normal/anormal beyin gelisimini incelemek ve bazi ndrolojik
hastaliklara bagli degisiklikleri tespit etmek icin de kullanilabilir. MRG tabanli bu
hacim hesaplama yontemi herhangi bir kurulum veya gelismis bir hesaplama
gerektirmeyen, otomatik olarak hacimsel beyin bilgisi saglayan bir sistemdir (66) (Sekil

3.5).
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VOlBrain VOlumetI'y RepOI't version 1.0 release 04-03-2015

Patient ID Sex Age Report Date
job308157 Male 40 25-May-2021
Tissue type Volume (cm>/%) Image information
White Matter (WM) 495.55 (33.94%) [33.25, 45.46] Orientation radiological
Grey Matter (GM) 585.22 (40.09%) [42.77, 54.04] Scale factor 0.82
Cerebro Spinal Fluid (CSF) 379.15 (25.97%) [6.94, 17.55] SNR 12.16
Brain (WM + GM) 1080.77 (74.03%) [82.45, 93.06]
Intracranial Cavity (IC) 1459.92 (100.00%)
Structure
Cerebrum Total (cm*/%) Right (cm®/%) Left (cm®/%) Asym.(%)
932.81 (63.89%) 470.48 (32.23%) 462.34 (31.67%) 1.7455
[71.27, 81.36] [35.62, 40.81] [35.62, 40.59] [-1.42,1.97]
GM WM GM WM GM WM
490.94 441.87 244.84 225.64 246.10 216.23
(33.63%) (30.27%) (16.77%) (15.46%) (16.86%) (14.81%)
[36.19, 45.69] [29.99, 40.77] [18.09, 22.86] [14.98, 20.49] [18.08, 22.84] [15.00, 20.30]
Cerebelum Total (cm>/%) Right (cm’/%) Left (cm’/%) Asym.(%)
124.87 (8.55%) 62.86 (4.31%) 62.01 (4.25%) 1.3634
[8.42,10.97] [4.18, 5.50] [4.23,5.49] [-5.36, 4.43]
GM WM GM WM GM WM
80.39 44.48 38.47 24.39 41.92 20.09
(5.51%) (3.05%) (2.63%) (1.67%) (2.87%) (1.38%)
[5.82, 8.48] [1.70, 3.40] [2.85,4.22] [0.86, 1.76] [2.96,4.28] [0.83, 1.65]
Brainstem Total (cm3/%)
23.13 (1.58%) [1.49, 1.99]
Structure Total (cm>/%) Right (cm?/%) Left (cm3/%) Asymmetry (%)
Lateral ventricles 10.03 (0.69%) 4.13 (0.28%) 5.90 (0.40%) -35.4116
[0.00, 2.03] [0.00, 1.03] [0.00, 1.06] [-69.4129, 54.36]
Caudate 5.78 (0.40%) 3.04 (0.21%) 2.74 (0.19%) 10.3737
[0.40, 0.59) [0.20, 0.29] [0.19,0.29] [-5.7782,9.17)
Putamen 5.14 (0.35%) 2.42 (0.17%) 2.72 (0.19%) -11.6294
[0.47,0.69] [0.24,0.34] [0.24,0.35) [-7.7734,4.73]
Thalamus 8.17 (0.56%) 4.12 (0.28%) 4.05 (0.28%) 1.7276
[0.70, 0.90] [0.35,0.45] [0.35, 0.46] [-8.8328, 5.44]
Globus Pallidus 2.40 (0.16%) 0.90 (0.06%) 1.50 (0.10%) -50.0000
[0.13.021] 10.07. 0.10] 10.07.0.10] [-11.9186, 12.75]

Sekil 3.5. Calismaya dahil edilen bir bireyin “volBrain Volumetry Report” sonuglari.
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Intracranial cavity extraction Tissue clasification

Sekil 3.6. Calismaya dahil edilen bir bireyin “volBrain Volumetry Report” goriintiileri.

3.3. istatistiksel analiz

Veriler median (minimum-maksimum), ortalama + standart sapma ve say1
(yiizde) ile verildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-WilK testi ile yapildi. Istatistik
analizlerde Bagimsiz orneklerde t testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi. Normal
dagilima uymayan parametrelerde ortanca (min-maks) degerleri yazilirken; normal
dagilima uyan parametrelerde ise ortalama + standart sapma degerleri verildi. Gruplar
arasinda hastalarin parametrelerini karsilastirmak ic¢in verilere Kruskall Wallis H testi
uygulandi. Gruplar arasinda fark ¢ikan parametreler i¢in farkin hangi gruptan
kaynaklandigini belirlemek tizere gruplara Post Hoc olarak Mann Whitney U testi ile
ikili karsilagtirma yapildi. Post Hoc testi Model Viewer tablosu olarak verildi. P<0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 26.0

programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 30 diyabet, 30 hipertansiyon, 20 obez, 31 saglikli olmak {iizere
toplam 111 (56 kadin, 55 erkek) birey dahil edildi (Sekil 4.1).

Cinsiyet

Eerkek
W Kadin

20

Diyabet Hipertansiyon Obezite Saglkh

Sekil 4.1. Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Saglikli Grubundaki Birey Sayilarinin
Karsilastirilma Grafigi

Diyabet grubu 15 kadin (%50), 15 erkekten (%50) olusmakta ve kadinlarin yas
ortalamasi 53 (10-81) erkeklerin yas ortalamasi 58 (11-73)’dir. VKI degeri kadinlarda
27.10 kg/m? (16.88-39.11), erkeklerde 26.12 kg/m? (15.15-29.76) ‘dir. Boy degerleri
kadinlarda 160 cm (144-172), erkeklerde 175 cm (131-185)’dir. Kilo degerleri
kadinlarda 72 kg (35-88), erkeklerde 80 kg (26-90)’dir (Tablo 4.1, Tablo 4.2).

Hipertansiyon grubu 11 kadin (%36.6) 19 erkekten (%63.3) olusmakta ve
kadmlarm yas ortalamas1 57 (31-80), erkeklerin yas ortalamasi 59 (14-79)’dur. VKI
degerleri kadinlarda 26.99 kg/m? (17.31-31.24), erkeklerde 27.55 kg/m? (17.90-
32.42)dir. Boy degerleri kadinlarda 158 cm (140-170), erkeklerde 170 cm (155-
184)’dir. Kilo degerleri kadinlarda 72 kg (40-78), erkeklerde 82 kg (43-98)’dir (Tablo
4.1, Tablo 4.2).

Obezite grubu 11 kadin (%55) 9 erkekten (%45) olusmakta ve kadinlarin yas
ortalamast 52 (22-65), erkeklerin yas ortalamasi 49 (14-70)’dur. VKI degerleri
kadimlarda 38.10 kg/m? (31.53-52.32), erkeklerde 38.10 kg/m? (28.29-46.61)’dir. Boy
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degerleri kadinlarda 165 cm (145-170), erkeklerde 176 cm (150-188)’dir. Kilo degerleri
kadinlarda 100 kg (89-110), erkeklerde 100 kg (90-150)’dir (Tablo 4.1, Tablo 4.2).

Sagliklt grup 19 kadin (%61.3) 11 erkekten (%38.7) olusmakta ve kadinlarin yas
ortalamas1 38 (17-60), erkeklerin yas ortalamasi 41 (24-61)’dir. VKI degerleri
kadinlarda 27.24 kg/m? (20.20-33.67), erkeklerde 29.64 kg/m? (22.86-33.13)’dir. Boy
degerleri kadinlarda 160 cm (150-178), erkeklerde 175 cm (165-180)’dir. Kilo degerleri
kadinlarda 72 kg (54-90), erkeklerde 84 kg (70-98)’dir (Tablo 4.1, Tablo 4.2).
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Taniya gore ayrilan bireylerin 6lgiilen toplam beyin hacminin yas ile korelasyon
grafigi sonucuna gore beyin hacim degerleri ile yas arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir fark bulunmazken (p>0.005) (Sekil 4.2), lateral ventrikiil degerleri ve yas arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.005) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.2. Diyabet, hipertansiyon, obezite ve saglikli grubundaki bireylerin toplam
beyin hacminin yas ile korelasyon grafigi
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Sekil 4.3. Diyabet, hipertansiyon, obezite ve saglikli grubundaki bireylerin toplam

lateral ventrikiil hacminin yas ile korelasyon grafigi

Yapilan MRG incelemelerinde diyabet grubunda erkek ve kadinlar arasinda
lateral ventrikiil hacim 6l¢limlerinde istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmazken

(p>0.05) beyin hacmi, beyaz cevher hacmi ve gri cevher hacim 6l¢limleri arasinda erkek
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cinsiyette artan yonde istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.3).

Tablo 4.3. Diyabet grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral

ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan Karsilastirilmasi

DIYABET

Degiskenler Cinsiyet Mean SD Median Minimum Maximum E) .
degeri

Beyin Hacmi Erkek  1272.88 173.75 1267.39 977.28 1613.50 0.003

(WM+GM) Kadin  1036.41 220.53 1043.35 554.42 1415.67

Beyaz Cevher Erkek  460.66 63.13 44570 392.00 588.45 0,044

Hacmi (WM) Kadin  398.88 94.34 40298 194.18 566.20

Gri Cevher Hacmi Erkek 81222  134.44 84379 562.32 1025.05 0.002

(GM) Kadin 637.53 140.57 638.03 360.23 901.46

Lateral Ventrikiil ETkek 16459 12,937 12.937  10.660 4.750 0257

Hacmi (LV) Kadin 10102 4545 10570 3.850 17.730 '

Hipertansiyon grubunda erkek ve kadinlar arasinda lateral ventrikiil hacim

Olclimleri arasinda istatistiksel agcidan anlamli fark bulunmazken; beyin hacmi, beyaz

cevher hacmi ve gri cevher hacim Ol¢limleri arasinda erkek cinsiyette artan yonde

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hipertansiyon grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve

lateral ventrikiil degiskenleri

hacim degerlerinin cinsiyet agisindan

karsilastirilmasi
HIPERTANSIYON

Degiskenler Cinsiyet Mean SD Median Minimum Maximum p degeri
Beyin Hacmi Erkek 125436  207.85  1229.29 922.29 1666.59 0.014
(WM+GM) Kadin 107099 136.82  1066.98 838.21 1260.81
Beyaz Cevher Erkek 467.95 68.35 462.07 331.77 604.06 0.044
Hacmi (WM) Kadin 410.12 79.47 408.86 292.69 539.91
Gri Cevher Erkek 786.41 16599  777.26 572.64 1132.16
Hacmi (GM) Kadin 660.88 93.71 663.25 545.52 830.44 0.029
Lateral Erkek 17.986  14.326 17.190 3.960 66.610
Ventrikiil Hacmi 0.162

Kadin 11.347 7.096 9.320 4.200 23.110

(LV)

Obezite grubunda erkek ve kadinlar arasinda beyaz cevher hacmi, gri cevher

hacmi ve lateral ventrikiil hacim 6l¢iimleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
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bulunmamaktadir (p>0.05). Beyin hacmi 6l¢tim degerleri arasinda erkek cinsiyette artan
yonde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Obezite grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral

ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan karsilastirilmasi

OBEZITE

Degiskenler Cinsiyet Mean SD Median ~ Minimum Maximum  p degeri
Beyin Hacmi Erkek 1340.83 222.35 1389.90 1087.87 1700.80 0011
(WM+GM) Kadin  1026.05  191.69 1057.20 514.35 1197.05

Beyaz Cevher Erkek  473.95  309.23 420.36 58.16 1150.56 -
Hacmi (WM) Kadim 39057  115.83 392.10 79.70 498.59

Gri Cevher Erkek  866.88  366.51 811.93 306.09 1642.64

Hacmi (GM) Kadim 39057  115.83 639.96 434.65 825.70 0.004
Lateral Erkek 7.628 4.387 7.410 2.450 15.611 0.102
Ventrikiil Hacmi  Kadim  13.907  10.663 9.770 6.028 42.620

Saglikli grubunda yer alan erkek ve kadinlar arasinda beyaz cevher hacmi, gri

cevher hacmi ve lateral ventrikiil hacim Glglimleri arasinda istatistiksel agidan anlamli

bir fark bulunmamaktadir (p>0.05). Beyin hacim 6l¢iimleri arasinda ise erkek cinsiyette

yine artan yonde anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Saglikli grubundaki bireylere ait beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral

ventrikiil degiskenleri hacim degerlerinin cinsiyet agisindan karsilastirilmasi

SAGLIKLI
Degiskenler  Cinsiyet  Mean SD Median  Minimum Maximum degeri
Beyin Hacmi Erkek  1365.69 239.49 1355.85 1064.42 1846.90 0.043
(WM GM) Kadin  1181.95 279.32 1146.89 500.23 1993.01
Beyaz Cevher Erkek  614.48 346.47 518.50 358.08 1672.50 0074
Hacmi (WM) Kadim  450.92 133.59 456.53 48.83 751.38
Gri  Cevher Erkek 751.21 256.78 772.28 174.34 1210.02
Hacmi (GM) Kadin  731.03 172.36 732.02 451.40 1241.63 0.795
Lateral Erkek 8.533 4.662 7.378 2.140 18.410
Ventrikiil 0.261
hacmi (LV) Kadin 10.968 6.335 9.200 3.090 25.840
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VKi’ye gore degiskenlerin karsilastirildigi 6lgiimlerde beyin hacmi, beyaz

cevher hacmi ve gri cevher hacim Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak fark

bulunmamaktadir (p>0.05). Lateral ventrikiil hacim &l¢iimleri arasinda ise 2.grupta

artan yonde anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. VKI’ye gore beyin, beyaz cevher, gri cevher, lateral ventrikiil

degiskenlerinin hacim degerlerinin Karsilastiriimasi

VKi

Degiskenler Mean SD Median  Minimum  Maximum p degeri
o b L 119816 20532 115356 50023 1666.59
eyin Hacmi
(MG | 2119663 24017 118713 55442 109301 0.970

3 118496 24863 116320  514.35 1846.90
Sovmr Covper L 44297 12108 4a819 4883 643.42
eyaz LeVher == r3 17 92.87 44912 19418 751.38 0.722
Hacmi (WM)

3 47360 27167 42657 _ 5816 1672.56
or covper L 79919 14900 73200 45L40 1132.16
o SeVNer =316 17727 72090 36023 124163 0.360
Hacmi (GM)

3 71135 24610 64931 17434 1642.64
Lateral 1 10.358 7.906 7.200 3.090 32.540
Ventrikiil 2 14505 11257 10940  2.920 66.610 0.027
Hacmi 3 11.153 7.884 9.770 2.140 42.620

(0 <1.grup< 25, 25 <2.grup<30, 3.grup > 30)

VKI ve ortalama yas degerlerinin tanmya gore karsilastirildign tabloda VKI

diyabet grubunda 26.45 kg/m?, hipertansiyon grubunda 26.50 kg/m?, obezite grubunda

37.47 kg/m? ve saghkhi grupta 27.46 kg/m? olarak hesaplanmistir. Degerler

incelendiginde obezite grubunda diger gruplarla karsilastirildiginda artan yonde

istatistiksel acidan anlamli farklilik oldugu belirlenmistir. Ortalama yas acisindan ise

hipertansiyonun diger gruplardan istatistiksel olarak artan yonde anlamli farklilik

gosterdigi belirlenmistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. VKI ve yas ortalamasi degerlerinin hastalik gruplar arasinda karsilastiriimasi

Degiskenler Diyabet Hipertansiyon Obezite  Saghkh

VKI (kg/m?) 26.45 26.50 37.47 27.46

Ortalama yas (yil) 50 (:20) 54 (£17) 45 (£16) 39 (x11)

Hastalik gruplarina ayrilmadan erkek ve kadin cinsiyete gore degiskenlerin
karsilastirildigr tabloda lateral ventrikiil hacminde istatistiksel anlamda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05). Beyin hacmi, beyaz cevher hacmi ve gri cevher hacim
Ol¢timleri arasinda erkek cinsiyette istatistiksel anlamda fark bulunmaktadir (p<0.05)
(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hastalik gruplarina ayrilmadan cinsiyete gore beyin, beyaz cevher, gri

cevher ve lateral wventrikiill degiskenlerinin hacim degerlerinin

karsilastirilmasi
Erkek Kadin
Mean + SD Med. (Min-Max) Mean + SD Med. (Min-Max) p degeri
Beyin Hacmi 1267.39 1097.09
.85+208. .554229. .
(WM GM) 1297.85+20834 905 29 1846.90) °009322933 50023 190301 000
Beyaz
462.07 424.55
Cevher 498.91+212.19 417.11£111.04 0.004
.16- 1672. 48.83- 751.
S T (58.16- 1672.56) (48.83- 751.38)
Gri  Cevher 777.42 650.95
.94+220. 44+144. .
Hacmi (GM) 7989422041 100 3a 164060y OT3AHEIMES 06003 104163y 0000
Lateral
10.140 9.545
Ventrikiil 13.812+11.821 11.388+7.071 0.598
2.140- 66.61 .090- 42.62
hacmi (LV) (2.140- 66.610) (3.090- 42.620)

Taniya gore kadin bireylerin beyin hacmi, beyaz cevher hacmi, gri cevher hacmi
ve lateral ventrikiill hacim Ol¢limleri arasinda istatistiksel anlamda bir fark

bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.10).
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Taniya gore erkek bireylerin beyin hacmi, beyaz cevher hacmi ve gri cevher hacim
Ol¢iimleri arasinda istatistiksel anlamda fark bulunmamaktadir (p>0.05), lateral ventrikiil
hacim 6lgtim degerleri arasinda ise hipertansiyon grubunda istatistiksel anlamda anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.11).
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Analiz sonuglaria gore erkek bireylerde kilo ve VKI igin; diyabet, hipertansiyon
ve saglikli grup ile obezite grubu arasinda, LV hacmi igin; diyabet ve hipertansiyon ile
obezite ve saglikli gruplar arasinda ikili sekilde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Erkek bireylere uygulanan Post Hoc testi sonuglari

Degisken Grup Farkh oldugu grup P
1) Diyabet 3
) 2) Hipertansiyon 3
Kilo i 0.000
3) Obezite 1,2, 4
4) Saglikli 3
1) Diyabet 3
. 2) Hipertansiyon 3
VKI : 0.000
3) Obezite 1,2,4
4) Saglikl 3
1) Diyabet 3,4
LV 2) Hipertansiyon 3, 4
: - 0.009
Hacmi  3) Obezite 1,2
4) Saglikh 1,2

Analiz sonuglarina gére kadin bireylerde kilo igin; diyabet, hipertansiyon ve
saglikli grup ile obezite grubu arasinda, VKI icin; diyabet, hipertansiyon ve saglikli
grup ile obezite grubu arasinda, yas i¢in; hipertansiyon ile saglikli grup arasinda anlamli

bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Kadin bireylere uygulanan Post Hoc testi sonuglari

Degisken  Grup Farkh oldugu grup p

1) Diyabet 3
2) Hipertansiyon 3

Kilo : 0.000
3) Obezite 1,2, 4
4) Saghkh 3
1) Diyabet 3

. 2) Hipertansiyon 3

VKI : 0.000
3) Obezite 1,2,4
4) Saglikl 3
1) Diyabet
2) Hipertansiyon 4

Yas i 0.027
3) Obezite
4) Saglikl 2

Biitlin parametrelerin taniya gore karsilastirildig: tabloda kilo agisindan diyabet

ve hipertansiyon grubu obeziteye gore istatistiksel agidan anlamli bir farkliliga sahip

iken obezite grubu saglikli gruba gore anlamli farklhilik gostermistir (p<0.05). Yas

degerinde diyabet grubu saglikli gruba gore anlamh farklilik gdsterirken hipertansiyon

grubu da obezite ve saglikli gruba gore anlamli bir farklilik gostermistir (p<0.05).

Beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral ventrikiil hacim degerleri arasinda hastalik

gruplar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05). VKI degeri

icin diger gruplarla karsilastirildiginda obezite grubunda artan yonde istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.14).
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar tilkemizde goriilen liimlerin en sik nedenidir (20).
Icerisinde iilkemizin de bulundugu 17 iilkeyi kapsayan, kardiyovaskiiler hastalig
olmayanlarda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin nasil yonetildigini tilkeler arasi
karsilagtirma firsatt sunan bir ¢alismaya gore Tiirkiye’den alinan hastalarda
kardiyovaskiiler risk faktorii %66.5 ile hipertansiyon olmustur (67). Kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin ve goriilme sikliginin en net sekilde anlatildigit TEKHARF c¢alismasina
gore 1991 yilinda yapilan arastirmada hipertansiyon goriilme siklig1 tilkemizde %33.7
olarak belirlenmistir (45). Calismamizda ise hipertansiyon sikligi %27 olarak

bulunmustur.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda yer alan bir diger risk faktori ise
diyabettir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hareketsiz yasam, kilo fazlaligi ve
artan yash niifusa bagli olarak goriilme siklig1 artmaktadir. 1997-98 yillar1 arasinda
diyabet sikligimi gostermek icin yapilmis olan TURDEP 1 (Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi)
caligmasinda %?7.2 olarak belirlenen diyabet sikligi 2010 yilinda yapilan TURDEP 2
calismasinda %13.7 olarak belirlenmistir. %90’lik bir artistan bahsedilmistir. Bolgesel
diyabet goriilme sikligt %14.5 ile Kuzey Anadolu’da en az iken %18.5 ile Dogu
Anadolu’da en fazla olarak bulunmustur. 1998 yilinda yapilan TURDEP 1 ¢aligmasinda
44-49 yas araliginda goriilen diyabet, 2010 yilinda yapilan TURDEP 2 ¢aligmasinda 40-
44 yaslarindan itibaren goriilmeye baslanmis ve diyabetin goriilme yasinin 5 yas daha
erken oldugu sonucuna varilmistir (68). Bizim ¢alismamizda ise diyabetin goriilme yasi

50 (£20) goriilme siklig1 ise %27 olarak bulunmustur.

Ozkal ve Ozen; hastalarin BOS, beyin ve segment hacimlerini &lgerek,
idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun (IiH) intrakraniyal hipertansiyon gelisimindeki
etkisini degerlendirmek amaciyla yaptig1 calismasinda IIH’li hastalarda beyin hacmi
1023.65 + 83.69 cm?®, total lateral ventrikiil hacmi 13.28 + 6.59 cm?®, beyaz cevher
hacmi 467.83 + 50.85 cm?®, gri cevher hacmi 713.12 + 46.66 cm?; kontrol grubunda ise
total beyin hacmi 1063.64 + 128.94 cm®, total lateral ventrikiil hacmi 11.39 +5.14 cm?,
beyaz cevher hacmi 485.41 + 85.15 cm®, gri cevher hacmi 735.92 + 83.53 cm® olarak

bildirilmistir. Aym yas grubundan IIH hastalar1 ile kontrol grubu arasinda ventrikiiler
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veya BOS hacimlerinde veya bunlarin toplam intrakranial hacme oranlarinda 6nemli bir
farklilik tespit edemediklerini sonug olarak IIH nin intraserebral bosluk icindeki yapilar
arasinda hacimsel dengeyi bozmayan kronik bir basing artigi oldugunu bildirmislerdir

(69).

Hipertansiyon ve Alzheimer hastalarinda beyaz cevher lezyonlar1 ve temporal
atrofinin kognitif ve ndropsikiyatrik belirtilerle olan iliskisini aragtiran bir ¢alisma MR
analizlerinin hipertansiyonlu Alzheimer hastalarinda hipertansiyon olmayanlara kiyasla
beyaz cevher hacminde 6nemli artislar oldugunu gostermistir (p=0.018). Hipertansiyonu
olan Alzheimer hastalarinin biligsel ve fonksiyonel diisiis yasadigi ayrica
noropsikiyatrik yiikte bir artig oldugunu Sonu¢ olarak hipertansiyon yonetiminin
Alzheimer semptomlarinin azaltilmasinda onemli derecede Onleyici bir gilice sahip
olabilecegini iddia etmislerdir (70). Calismamizda hipertansiyon hastalar1 cinsiyetler
acisindan ayr1 ayri karsilastirildiginda kadinlarda total beyin hacmi, beyaz cevher
hacmi, gri cevher hacmi ve lateral ventrikiil hacim degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik goriilmezken, erkeklerde lateral ventrikiil hacmi hasta grubunda
10.990 cm® (3.960-66.610); saghkli grupta 8.726 cm® (2.140-25.840) olarak
hesaplanmis ve istatistiksel acidan anlamli farklilik bulunmustur. (p=0.007) Alberca ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alisma ile karsilastirildiginda beyaz cevher hacmi agisindan bir
uyusmazlik goriilmesine ragmen IIH iizerine ¢alisma yapan Ozkal ve Ozen’in elde ettigi

sonuglar ile bizim ¢aligmanin sonuglarinin birbiri ile uyumlu oldugunu tespit ettik.

TURDEP 1 calismasinda %22 olan obezite siklig1 %44’liik bir artis gostererek
TURDEP 2 c¢alismasinda gore %32 olarak bildirilmistir. Ayrica erkeklerde kilo
fazlaliginin, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin goriilmesi dikkat ¢ekmistir. Yaklasik
olarak 26499 kisinin katilimiyla gerceklesen bu calismanin sonuglarina gore obezite ve
diyabet yiiksek prevelanslar1 ve kardiyovaskiiler risk faktorii olmalar1 sebebiyle 6nemli
bir saglik sorunu haline gelmistir. Bu sorunun ¢oziime kavusmasi i¢in yasam tarzi
degisikliklerini Ozendirici ¢alismalar yapilmalhidir (70). Bizim ¢alismamizda ise
kadinlarda obezite siklig1 %19.6 erkeklerde ise %16.4 bulunarak literatiir ile paralellik
gosterdigi sonucuna varilmistir. Climie ve arkadaslar1 yaptiklar bir ¢caligmada Tip 2
DM ve toplam gri cevher hacmi arasindaki olumsuz iligkinin abdominal obeziteden
kaynaklandigini iddia etmistir. Abdominal yaglanmanin insiilin direnci ve Tip 2 DM
gelisiminden Once gorildigini bildirmislerdir. Bunama ve zihinsel fonksiyon

bozuklugu gelistirmesi agisindan riskli bir grubu temsil eden Tip 2 DM’li kisilerde bel
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kalga oran1 gibi faktorlere erkenden miidahale edilmesi Tip 2 DM ile iligkili toplam GM

atrofi riskinin azalmasi agisindan 6nemlidir (35).

Abdominal obezitede goriilen karin yaginin metabolik aktivitesi kardiyovaskiiler
hastalig1 kiiresel obezite Olgtimlerinden daha gii¢lii sekilde 6ngormektedir (71). Tip 2
DM, obeziteye gore kortikal atrofiye sebep olmasi bakimindan daha az risklidir (72).
Karlsson ve arkadaslarinin 23 morbid obez ve 22 obez olmayan goniillii bireyler
arasinda yaptig1 calismada obezitenin etkilerini incelemistir. Obezitenin beyin yapisi ve
islevleri ilizerinde meydana getirdigi olumsuz metabolik profilin, beyni nérodejeneratif
bozukluklara nasil yatkin hale getirdigini belirlemede gegerli bir strateji olarak
gosterilebilecegini iddia etmektedir. Viicuttaki yag yiizdesinin beyin hacmindeki
azalmay1 aciklayabilen kritik faktorler oldugunu gosteren regresyon analizlerinin var
oldugu iddia edilmektedir (73). Yag dokusunun diisiik dereceli sistemik inflamatuar
yanit lrettigi ve yag dokusu tarafindan firetilen inflamatuar yanitlarin beyin hacmi
tizerinde giliglii bir etkisinin oldugunu savunan c¢aligsmalar yapilmistir (74). Obezite
viicutta metabolik degisikliklere, 6zellikle oksidatif strese neden olur ve bu da beyin
hacminde azalmaya neden olabilir. Bir yetiskinin dmrii boyunca beyin dokusunda kayip
meydana gelse de bu kayip yaslanmayla birlikte artar. 80 yaslarina gelindiginde
meydana gelen bu kaybin toplam beyin hacminin %10’u oldugu tahmin edilmektedir ve
zihinsel islev kaybiyla da iliskili oldugu unutulmamalidir (75). Beyin hacmi ile yas
korelasyonuna bakildiginda ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga
rastlayamadik (p>0.05).

Tip 2 DM ve obeziteye eslik eden hizlanmis beyin atrofisi, nérodejenerasyon ve
artan biligsel gerileme riskiyle de karsi karsiyadir. Obezitenin bir belirtisi olan artmis
VKI toplam beyin hacminde diisiisle iliskilidir. Normal kilolu olanlara gére obezlerde
%20 oraninda daha fazla atrofi goriilmesi yaklagik olarak %6 oraninda daha diisiik
beyin hacmine karsihik geldigi bildirilmistir (76). Calismamizda VKIi’si 25 kg/m? ve
altinda olan bireylerde (n=23) beyin hacmi 1198.16 £ 245.32 cm?®; VKi’si 25-30 kg/m?
(n=53) olanlarda beyin hacmi 1196.63 = 240.17 cm® ve son olarak VKI 30 kg/m? ve
lizeri (n=35) olanlarda beyin hacmi 1184.96 + 248.63 cm?® olarak bulunmus, sayisal
olarak ¢ok az da olsa bir diisiise ragmen VKI ile beyin hacmi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05). Klinik olarak Tip 2 DM teshisi
konmadan 6nce Olgiilen yiiksek kan sekeri diizeyinin teshisten 6nce beyin dokusu kaybi

ile iliskili oldugunu iddia eden g¢alismalar mevcuttur (77). Ayrica diisiik hacimlerde
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psikolojik risk faktorlerine karsi artan hassasiyet sonucunda da norodejenerasyon
goriildigi bildirilmistir (78). Walsh ve arkadaslar1 daha yiiksek beyin hacmine sahip
bireylerde koruyucu bir rezerv olabilecegini iddia etmislerdir. Yiiksek VKI ve kan
sekeri diizeyi kombinasyonunun diisiik beyin hacmine sahip olan bireylerde endise

verici olabilecegini de bildirmislerdir (79).

West ve arkadaslarinin yiiksek VKI’nin Tip 2 DM’li yash eriskinlerde daha
diisiik bolgesel beyin hacmiyle iligkisini anlatan c¢alismasinda normal kilolu olan
bireylerde total beyin hacmi 1032.76 cm?®, asir1 kilolu olanlarda 1024.724 ¢cm® ve obez
olanlarda 1037.703 cm® olarak hesaplanmistir. Toplam gri cevher hacmi ile adipozite
arasinda bir iliskinin olmadigin1 ve Tip 2 diyabetli yash erigkinlerde, uzun siireli
yaglanmanin, biligsel islevlerle ilgili beyin bolgelerinin hacmi {izerinde zararl bir etkiye
sahip olabilecegini belirtmislerdir (80). Acer ve arkadaslarinin 20-25 yas arasi saglikli
genclerde beyaz ve gri cevher hacimlerinin incelenmesi adma yaptig1 planimetrik
calismada erkek ve kadinlarda toplam beyaz cevher hacimlerinin varyanslariin
yaklasik olarak esit oldugu, sol beyaz cevherde cinsiyetler arasi anlamli bir farkin
olmadigimi fakat sag cevherde bu farkin anlamli oldugunu bildirmislerdir. Erkeklerde
toplam gri cevher hacmi 398.63 cm?®, kadinlarda toplam gri cevher hacmi 401.33 cm?,
erkeklerde beyaz cevher hacmi 350.37 cm?®, kadinlarda beyaz cevher hacmi 314.88 cm?,
erkeklerde toplam beyin hacmi 749.01 cm®, kadinlarda ise toplam beyin hacmi 716.22
cm?® oldugu bildirilmistir (81). Bizim caligmamizda saghkli erkeklerde toplam gri
cevher hacmi 751.21 + 256.78 cm?®, saglikli kadinlarda toplam gri cevher hacmi 731.03
+ 172.36 cm?, saglikli erkeklerde beyaz cevher hacmi 614.48 + 346.47 cm?®, saglikl
kadinlarda beyaz cevher hacmi 450.92 133.59 cm?® saglikli erkeklerde toplam beyin
hacmi 1365.69 239.49 cm?®, saglikli kadinlarda toplam beyin hacmi 1181.95 + 279.32
cm?® olarak hesaplanmistir. Calismamizdaki saglik kadim ve erkekler karsilastirildiginda
beyaz cevher ve gri cevher hacimleri arasinda anlamli bir fark goriilmezken toplam
beyin hacminde erkeklerde kadinlara kiyasla istatistiksel agidan anlamli farklilik tespit

ettik (p<0.05).

Liu ve arkadaglar1 obez hastalarda tiip mide ameliyati sonrast beynin bazi
bolgelerinde goriilen yapisal degisiklikleri incelemistir. 22 bariatrik cerrahi Oncesi-
sonrasi obez ve 21 kontrol grubundan olusan bu c¢alismada cerrahi Oncesi obez
hastalarda gri cevher hacmi 627.33 + 12.92 cm?, kontrol grubunda toplam gri cevher

hacmi 652.82 + 12.54 cm?, cerrahi éncesi obez hastalarda beyaz cevher hacmi 429.10 +
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9.92 cmd, kontrol grubunda beyaz cevher hacmi ise 449.51+11.61 olarak bildirilmistir
(82). 20 obez 31 saglikli bireyi karsilastirdigimiz c¢alismamizda obezite grubunda

toplam gri cevher hacmini 739.61 + 280.44 c¢cm?®

, saglikli grupta toplam gri cevher
hacmini 738.84 £ 205.19 cm?; obezite grubunda toplam beyaz cevher hacmini 428.09 +
221.66 cm®, saglikli grupta toplam beyaz cevher hacmini 514.23 + 247.55 cm® olarak
hesapladik. Gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli fark olmadigini tespit ettik.
Caligmamizda obezite grubunu erkek ve kadin cinsiyete gore ayirip hacim 6lgiimlerini

hesapladigimizda erkeklerde kadinlara gére total beyin hacminde bir artis oldugu ve bu

artisin istatistiksel agidan anlamli oldugu sonucuna vardik (p=0.011).

Willette ve Kapogiannis bel genisledik¢e beyin kiigliliir mii sorusuna yanit
aramak icin 44 tane ¢alismay1 incelemis ve bunlarm 33 tanesinde VKI’nin indeks olarak
kabul edildigini saptamislardir. Asir1 kilolu veya obez olanlarda daha kotii biligsel
performans ortaya konuldugunu iddia etmislerdir. Yiiksek adipozitenin tim yaslarda
frontal gri cevher atrofisi, orta ve yaslilikta parietal ve temporal gri cevher atrofisi ile
iliskili oldugunu bildirmislerdir (83). Calismamizda VKI’si < 25 olan grupta beyaz
cevher hacmi 442.97 cm?, gri cevher hacmi 755.19 cm?; 25<VKi<30 olan grupta beyaz
cevher hacmi 453.47 cm?®, gri cevher hacmi 743.16 cm?; VKi’si > 30 olan grupta beyaz
cevher hacmi 473.60 cm?, gri cevher hacmi 711.35 cm?® olarak tespit edilmistir. Beyaz
cevher ve gri cevher hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edemedik (p>0.05).

Akarsu ve Yiriyen Tip 2 DM’nin beyin dokusunda etki ettigi hacim
degisimlerini incelemistir. 33 hasta (49 + 8) ve 42 saghkli (46 = 8) olmak lizere 75
hastanin MR goriintiileri kullanilarak volBrain yontemi ile hacim hesaplamasi
yapmuslardir. Hasta grupta total beyin hacmi 1169 £ 165 cm® iken saglikli grupta 1268
+ 105 cm®; beyaz cevher hacmi hasta grupta 424 + 50 cm®, saglhkli grupta 510 + 82 cm®
ve gri cevher hacmi hasta grupta 743 + 142 cm?®, saglikli grupta 758 + 104 cm?® olarak
hesaplamislar, total beyin ve beyaz cevher oraninda hasta grubunda diisiis, lateral
ventrikiil voliimiinde artis tespit ettiklerini, gri cevher yoniinden azalma fark edilmesine
ragmen bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmisler ve Tip 2 DM’nin
beyindeki yapisal degisimlerle iliskili oldugu kanisina varmislardir. Calismamizda
diyabet grubunda total beyin hacmi 1154.64 + 229.16 cm?, saglikli grupta 1253.08 +
275.89 cm?; beyaz cevher hacmi diyabet grubunda 429.77 + 84.90 cm?, saglikli grupta
514.23 + 247.55 cm?; gri cevher hacmi diyabet grubunda 724.88 + 161.73 cm?, saglikl
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grupta 739.61 + 280.44 cm?, lateral ventrikiil hacmi diyabet grubunda 13.280 + 10.061
cm?, saglikli grupta 10.025 + 5.788 cm? olarak belirledik. Beyin hacmi, beyaz cevher
hacmi ve gri cevher hacimlerinde diyabet grubu ile saglikli grup karsilagtirildiginda
azalma mevcut olsa da bu farkin anlamli olmadigini diyabet grubunda lateral ventrikiil
hacminde artis mevcut olsa da bunun da istatistiksel a¢idan anlamli olmadigim tespit

ettik (4).

Yash kadinlarda obezite ve yapisal beyin biitiinliigliini MRG calismasi yaparak
arastiran Driscoll ve arkadaslar1 VKI degerlerine gore total beyin hacmi, beyaz cevher
ve gri cevher hacimlerini incelemisler ve VKI <25 kg/m? (N=427) olanlarda total beyin
hacmi 798.9 cm?, toplam beyaz cevher hacmi 415.1 cm?3, toplam gri cevher hacmi 347.9
cm?; VKI 25-29 kg/m? (N=525) olanlarda total beyin hacmi 807 cm?, toplam beyaz
cevher hacmi 420.6 cm?, toplam gri cevher hacmi 350.5 cm3; VKIi 30-34 (N=298)
olanlarda total beyin hacmi 807.2 cm?, toplam beyaz cevher hacmi 422.7 cm?®, toplam
gri cevher hacmi 348.8 cm?® ve son olarak VKI >35 kg/m? (N=142) olanlarda total beyin
hacmi 812.4 cm?®, toplam beyaz cevher hacmi 430.5 cm?3, toplam gri cevher hacmi 346.2
cm?® oldugunu ve yiiksek VKI’nin obez olanlarda daha yiiksek hacimsel degerlerle
iliskili oldugunu bildirmislerdir (84).

Tip 2 DM’de abdominal obezite ve beyin atrofisini arastiran bir ¢calismaya gore
Tip 2 DM hastaligina sahip olan 258 kisi ve bu hastaliga sahip olmayan 302 kisi
karsilastirilmistir. Tip 2 DM hastaligi olan grupta VKI 30 kg/m? iken diger grupta VKIi
27.2 kg/m? oldugu, gri cevher hacmi ilk grupta 586.9 cm?®, ikinci grupta 582.6 cm?;
beyaz cevher hacmi ilk grupta 457.8 cm?, ikinci grupta 455.15 cm?® oldugu bildirilmistir.
Tip 2 DM olan grupta diger gruba kiyasla daha diisiik gri cevher hacmi ve daha yiiksek
VKI goriilmesinin kisilerde bilissel bozukluk ve bunama riskinin yiiksek olmasiyla

iligkili olabilecegini bildirmislerdir (35).

Diyabet, hipertansiyon, obezite gruplarna aymrarak tani, VKI ve cinsiyet
acisindan  birgok parametreyi karsilastirdigimiz  ¢alismamizi  bundan  sonraki
yapacagimiz c¢aligmalarda hacim Ol¢limiiniin yan1 sira bel-kalga ¢evresi ol¢limi,
hacimsel degisikliklerin bireyde meydana getirdigi bilissel ve fonksiyonel degisiklikleri,
davranig testleri ile destekleyerek literatiire farkli bir bakis agis1 getirmeyi
amagclamaktayiz. Igerisinde bulundugumuz zorlu pandemi sartlarina ragmen hacimsel
karsilastirma yaptigimiz bu c¢alismamizin da literatiire 6nemli katkilar saglayacagini

diistinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

56 kadin 55 erkek lizerinde yaptigimiz ¢alismada erkek grubunda %34.5 ile
hipertansiyon ilk sirada goriiliirken, kadinlarda cogunlugun olusturdugu %39.9°luk
saglikli grubu %26.8 ile diyabet grubu takip etmektedir. Diger gruplara kiyasla daha
diisiik bir ylizdeye sahip olan obezite erkeklerde %16.4 iken kadinlarda bu oranin %19.6
olmasi da kadinlarin erkeklere oranla obeziteden daha muzdarip oldugu gercegini gézler

Oniine sermektedir.

Beyin, beyaz cevher, gri cevher ve lateral ventrikiil hacimlerinde cinsiyetler arasi
farklilik olup olmadigini anlamak adina, parametreleri hastalik gruplarina ayirmadan
kadin-erkek olarak karsilastirdigimizda; erkeklerde beyin hacminde, beyaz cevher
hacminde ve gri cevher hacminde kadin cinsiyete gore istatistiksel agidan pozitif yonde

anlaml farklilik tespit ettik.

Demografik verileri de karsilastirma firsati sundugumuz ¢alismamizda diyabet,
hipertansiyon, obezite ve saglikli gruplar arasinda kilo ve yas degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit ettik. Hipertansiyon ile saglikli grup arasinda yas
degerleri agisindan istatistiksel olarak elde ettigimiz bu anlamli farkliligin literatiirle
desteklenmesi ¢alismamizin sonuclarim1 degerli kilmaktadir. Kilo agisindan elde
ettigimiz bu anlamlh farkliligin ise cogu iilkelerde oldugu gibi bizim iilkemizde de
sedanter yasam ve sagliksiz beslenmenin olumsuz etkilerini kanitladigini

diistinmekteyiz.

Yas ile birlikte beyinde atrofi meydana gelmesi sonucu total hacimde azalma
goriiliirken bizim ¢alismamizda beyin hacmi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli
artan ya da azalan bir iliski tespit edemedik. Fakat yas ile lateral ventrikiil hacim
degisikligi arasinda bir inceleme yaptigimizda ise istatistiksel agidan anlamli bir
degisikligin oldugunu tespit ettik.

Metabolik hastaliklarin beyin yapisinda 6zellikle total beyin hacmi ve lateral
ventrikiil hacminde ne gibi degisikliklere yol a¢tigin1 6grenmeyi esas amag edindigimiz
calismamizda diyabet grubunda erkek cinsiyette total beyin hacminde, beyaz cevher

hacminde ve gri cevher hacminde kadin cinsiyete gore anlamli bir artis belirledik.
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Ozellikle yash niifusta siklikla karsilastigimiz fakat giiniimiizde artik geng yasa
sahip bireylerde de goriilme olasilig1 yiiksek olan hipertansiyon bizim g¢aligmamizda
erkek bireylerde daha yiiksek bir yiizdeye sahiptir, diger gruplarla karsilastirildiginda
yasin, hipertansiyon grubunda istatistiksel anlamda bir artisa sahip oldugunu belirledik.

Sonuglarimizin literatiir sonuglariyla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Obezite grubunda cinsiyetler arasi1 karsilastirmada Olgiilen parametrelere
bakildiginda erkeklerde total beyin hacminde kadinlara gore istatistiksel agidan anlamli

bir artis tespit ettik.

Gilinlimiizde karsilastigimiz en biiyiik sorunlardan olan obeziteyi daha ayrintili
bir sekilde incelemek igin calismamiza dahil ettigimiz bireyleri VKI degerlerine gore
karsilastirinca VKI’si <25 olan kisi sayis1 23; 25<VKi<30 olan kisi sayis1 53 ve son
olarak VKI’si >30 olan kisi sayis1 35 olarak smiflandirdik. Bu gruplarin hacim
degerlerini karsilastirdigimizda ise sadece lateral ventrikiil hacim 6l¢limiinde 2.grupta

istatistiksel olarak anlamli bir artis elde ettik.

Sonug olarak diyabet, hipertansiyon ve obezite gibi metabolik hastaliklarin
kardiyovaskiiler ve ndrolojik anlamda yol agacagi hacimsel veya yapisal degisiklikler
g6z ard1 edilmemelidir. Uzmanlar agisindan daha erken bir miidahalede bulunmasi ve
onlem almasinda, karsilasacagi zorluklarin azaltilmasinda bir farkindalik saglayacaktir.
Ogzellikle giiniimiizde daha da siklikla karsi karsiya kaldigimiz bu metabolik
hastaliklarin beyinde meydana getirdigi hacimsel degisiklikleri inceleyen ¢aligmamizin

literatiire onemli bir katki saglayacagini diisiinmekteyiz.
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