T.C.

KIRIKKALE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOIJI ANABILIM DALI

DIABETLI HASTALARDA VITROZ HUMOR
DEGISIKLIKLERININ DIFFUZYON MRG ILE
DEGERLENDIRILMESI

Dr.ibrahim Kala

UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Birsen Unal Daphan

KIRIKKALE

1



2013

KIRIKKALE UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI

RADYOLOJi ANABILIiM DALI

Radyoloji Anabilim Dali uzmanlik program ¢ergevesinde yiiriitiilmiis olan bu
caligsma, asagidaki jiiri tarafindan UZMANLIK TEZI olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 6/9/2013

Prof.Dr.Mirace Yasemin Bilgili Karadeniz
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji AD
Jiiri Bagkam

Prof. Dr. Birsen Unal Daphan Yrd.Dog. Dr. Mikail Inal
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kirikkale UniversitesiTip Fakiiltesi
Radyoloji AD Radyoloji AD
Uye Uye



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim suresince, tezimin planlanmasinda ve yurutulmesinde
destegini esirgemeyen, her zaman sevgi, saygi ve minnetle hatirlayacagim degerli tez
danismani hocam Prof. Dr. Birsen Unal DAPHAN’ a,

Uzmanlik egitimim suresince bilgi ve tecrubelerini benimle paylasan, her zaman
sevgi ve saygiyla hatirlayacagim degerli hocalarim Prof. Dr. Yasemin Bilgili’ ye,
Doc. Dr. Sevda YILMAZ’a, Yrd. Doc.Dr. Mikail Inal’ a,

Yaklagik 4,5 yillik uzmanlik egitimim suresince birlikte caligmaktan mutluluk
duydugum tum asistan arkadaglarima,

Beraber calismaktan buyuk mutluluk duydugum bolumumuzun tum

teknisyen, sekreterlerine,

Desteklerini benden esirgemeyen aileme ve tum sevdiklerime,

Sonsuz tesekkurlerimi sunarim.

Dr.ibrahim KALA



OZET
Difiizyon agirlikli MR goriintiileme (DAMRG) su molekiillerinin difiizyon hareketine
duyarli bir goriintiileme yontemidir. DAMRG giiniimiizde en sik akut serebral iskeminin
erken donem tanisinda kullanilmaktadir. Son yillarda DAMRG bazi orbital patolojilerin
degerlendirilmesinde de kullanilmaya baslanmistir.
Klinik olarak cesitli sebeplerle boliimiimiizde beyin diffiizyon MRG tetkiki yapilan 40
Diabetes Mellitus hastasi ve okiiler, serebral patoloji saptanmamig 40 kontrol grubu hastasi
olmak tizere toplam 80 beyin diffiizyon MRG iizerinden retrospektif olarak yiiriittiigtimiiz bu
calismada DM’ i olan ve olmayanlar arasinda yas gruplari, cinsiyet ve goz tarafi degiskenine
bagli olarak okiiler ADC degerleri arasinda olabilecek farkliliklar1 arastirmay1 amacladik.
DM grubunun yas ortalamasit 54.58 +10.13 y1l, kontrol grubunun yas ortalamasi1 53.68 + 5.38
yil olarak saptandi. DM grubunda 24 (% 60) erkek, 16 (% 40) kadin olgu vardi. Kontrol
grubunda 20 (% 50) erkek, 20 (% 50) kadin olgu vardi.
40 kisilik DM grubundan elde edilen 80 goziin orbital ADC degerleri ile tiim orbitadan
aliman ADC degerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii. DM’
i olan grup ve DM’ i olmayan kontrol grubunda sag goz ve sol gézden alinan ADC degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. DM grubundaki olgular
degerlendirildiginde; 50 yas ve altindaki bireylere ait ADC degerleri, 50 yas istii bireylere
ait ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Kontrol grubundaki
olgular degerlendirildiginde; 50 yas ve altindaki olgularin ADC degerleri ile 50 yas iistii
olgularin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu. DM’ i olan grup
ve DM’ i olmayan kontrol grubunda kadinlar ve erkeklerden alinan ADC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Sonu¢ olarak Diabet hastalarinda vitreus humor degisikliklerinin degerlendirilmesinde

difiizyon MRG kullanilabilir.



ABSTRACT

Diffusion-weighted magnetic resonance imaging (DW-MRI) is an imaging method
sensitive to the movement of the diffusion of water molecules. DW-MRI is most
widely used in the diagnosis of early acute cerebral ischemia. In recent years, DW-

MRI has been used in the assessment of some of the orbital pathology.

We aimed to investigate possible differences in ocular ADC values in patients with
and without DM. We also searched for the effect of age and gender on the ocular
ADC values. Brain DW-MRI scans of 40 patients with diabetes mellitus, and 40
patients without diabetus mellitus with normal MRI were included in to this

retrospective study.

Mean age 54.58 + 10.13 years DM group and the control group mean age was 53.68
+ 5:38 years. DM group, 24 (60%) men and 16 (40%) were female patients. The

control group consisted of 20 (50%) males and 20 (50%) female patients.

Mean orbital ADC value of the DM group (80 eyes of 40 patients) was significantly

lower than the control group.

There was no statistically significant difference between the mean ADC values from

the right and the left eyes in the group with DM and the control group.

When the DM group patients were evaluated; ADC values of under the age of 50 was

statistically significantly higher than ADC values of over the age of 50.



When the control group patients were evaluated; there was no significant difference

between ADC values of patients under 50 years of age and over 50 years of age .

There was no statistically significant difference between the ADC values of women

and men in both the DM group patients and the control group patients without DM.

As a result, the assessment of changes in vitreous humor, diffusion-weighted MRI

can be used in patients with diabetes.
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KISALTMALAR

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
DAMRG: : Difiizyon agirlikli MR goriintiileme
ADC: goriinen Diffiizyon katsayisi

SE: Spin eko

EP: Ekoplanar

SVO: Serebrovaskiiler olay

OGTT: Oral glukoz tolerasns testi

DM: Diabetes Mellitus



TABLOLAR

Tablo 3.1 WHO Kiiterlerine gore OGTT yorumu :

Tablo 4.1. Iki grubun yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari.

Tablo 4.2. Iki grubun sag ve sol goz ortalama, sag ve sol TO ortalama ADC

degerlerinin karsilastirmalart.

Tablo 4.3. DM grubundaki kadinlar ile erkeklerin sag ve sol goz ortalama, sag ve sol

TO ortalama ADC degerlerinin karsilagtirmalari.

Tablo 4.4. Kontrol grubundaki kadinlar ile erkeklerin ADC degerlerinin

karsilastirmalari.

Tablo 4.5. DM grubundaki 50 yas ve alt1 ile 50 yas iistii bireylerin ADC degerlerinin

karsilastirmalari.

Tablo 4.6. Kontrol grubundaki 50 yas ve alt1 ile 50 yas iistii bireylerin sag ve sol goz

ortalama, sag ve sol TO ortalama ADC degerlerinin karsilagtirmalari.
Tablo 4.7. DM grubunun sag ile sol géoz ADC degerlerinin karsilagtirmalari.

Tablo 4.8. Kontrol grubunun sag ile sol gdz ve sag ile sol TO ADC degerlerinin

karsilastirmalari.
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SEKILLER

Sekil 2.1. Difiizyon agirlikli goriintiileme teknigi.

Sekil 2.2. Bulbus okulinin Kesitsel anatomisi
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GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM); kronik seyirli, multifaktoryel bir etiyopatogeneze sahip,
tam veya goreceli insulin eksikligi veya insulin direnci ile karakterize, temel bulgusu
hiperglisemi olan ve ayrica yag ve protein metabolizmalarinda da belirgin degisiklikler ile
seyreden, heterojen bir klinik tablo sergileyen, karbonhidrat metabolizmasinin primer
hastaligidir.  Diabetes mellituslu  hastalarda akut donemde olusan metabolik
komplikasyonlar yasami tehdit edecek diizeyde hatta fatal olabilir, fakat bugiin i¢in asil
sorun uzun siirede olusan mikroanjiopatik ve makroanjiopatik kronik komplikasyonlardir
(B1-2). Diabetes mellitus gozde, retinopati (vazoproliferatif ve makiilopatik), vitreus
kanamasi, rubeozis iritis, glokom, katarakt, okiiler kas felci gibi kronik komplikasyonlara
neden olur (B3-57).

Difiizyon agirikih MR goriintiileme (DAMRG) su molekiillerinin difiizyon
hareketine duyarli bir goriintiileme yontemidir. DAMRG giiniimiizde en sik akut serebral
iskeminin erken donem tanisinda kullanilmaktadir. DAMRG bunun disinda intrakranial
demyelinizan patolojiler, tiimorler, enfeksiyonlar, travmatik beyin hastaliklari, spinal kord
iskemileri, plevral efiizyonlarin tiplendirilmesi, araknoid kist-epidermoid kist ayiriminin
yapilmas1 gibi pek cok klinik durumda da kullanilmaktadir (A-1). Son yillarda yapilan bazi
calismalarda DAMRG’nin optik norit, endoftalmit, orbital inflamatuar sendrom, orbital
lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit gibi bazi orbital patolojilerin teshisinde de ve tedaviye
cevabin degerlendirilmesinde de kullanilabilecegine dair bilgiler yer almaktadir (A2-5).

DAMRG’leri “apparent diffusion coefficient” (ADC) haritalar1 ile birlikte
degerlendirilir. ADC haritalar1 ile diftizyon agirlikli goriintiilerin olusumunda rolii olan T2
sinyali ortadan kaldirilmakta ve molekiiler diizeyde hareketliligin bir 6lciisii olan difiizyon
katsayisinin matematiksel olciimii yapilabilmektedir (A-1).

Literatiirde diabetik hastalarda vitreus humorun degerlendirilmesinde diffiizyon

MRG’ nin kullanildig1 calisma mevcut degildir.
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Calismanin amaci; Farkli yas gruplarindaki Diabetes mellitus hastalarinda vitroz
humore ait ortalama goriinen difiizyon katsayis1i (ADC) degerlerinin saglikli bireylere gore

farklilik gosterip gostermediginin saptanmasidir.
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GENEL BiLGIiLER

2.1. Difiizyon Agirhikli MR Géoriintiileme

2.1.1 Molekiiler Difiizyonun Tanimi

Insan viicudunun biiyiik bir kismum (yaklasik %60) su olusturur. intra ve
ekstraseliiler kompartmanlarda izlenen su, molekiiller ve iyonlar siirekli hareket halindedir.
Belirli bir kinetik enerji ile hareket halinde olan bu molekiil ve iyonlar birbirleriyle carpisma
halinde olup ortamda siirekli enerji transferi gerceklesmektedir (A-6).

Difiizyon yani “Brownian hareket” molekiillerin bu sivi ortamlarda termal enerji ile
gelisi giizel hareketi olup iki sekilde gerceklesir; 1. Izotropik difiizyon, 2.Anizotropik
difiizyon. Homojen bir sivi ortam igerisinde difiizyon serbesttir; buna izotropik yani
kisitlanmamis difiizyon denir. Izotropik difiizyon; molekiiler difiizyon hareketine engel
gostermeyen ve rastgele dizilmis mikrokomponentlerden olusan dokularda izlenir (gri
cevher, BOS, araknoid kist gibi). Kisitlanmamis difiizyon her yone olabilir. Ancak bazi
dokular i¢inde su molekiillerinin difiizyonu hiicre zari, myelin kilift gibi baz1 yapilarca
sinirlanmistir. Buna kisitlanmis difiizyon denir. Difiizyon hareketindeki kisitlanma eger doku
icerisinde tiim yoOnlere degil sadece belli yonlerde ise buna da anizotropik difiizyon denir.
Ornegin aksonlar ¢evresinde akson uzun ekseni boyunca difiizyon serbesttir. Ancak lif uzun
eksenine dik konumda su hareketi engeleneceginden difiizyon kisitlanmasi izlenir. Bu
nedenle milyonlarca aksonun bir araya gelmesi ve bu aksonlarin belirli bir yonde dizilimi ile
olusan serebral beyaz cevherde difiizyon anizotropiktir (A-7).

Bu molekiiler hareketliligin olg¢iitii olarak “Difiizyon Katsayis1” tanimlanmistir. Saf
suyun difiizyon katsayisi 40 °C’de 2.35x1073 mm?sn.’dir. Bununla birlikte difiizyon
katsayisi; hiicre i¢i organeller, makromolekiiller, membranlar, ortamin 1s1 ve viskozitesi,

hiicre tipleri, liflerin sekli, siklig1, myelinizasyon derecesi gibi etkenlerden etkilenip invivo
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ortamlarda belirgin diiser (A7-8). Yiiksek D katsayis1 degeri diisiik D katsayis1 degerine gore
DAMRG’ lerde daha fazla sinyal kaybina yol acar. Bu iliskinin nedeni birim hacim bagina
diisen sinyal yogunlugunu gosteren asagidaki formiil ile daha kolay anlasilabilir; SI (sinyal
yogunlugu)= SI0 x exp (-b x D), bu formiilde SI0; T2 agirlikli goriintiilerdeki sinyal
yogunlugunu, D su molekiillerinin difiizyon katsayisini, b ise uygulanan difiizyon
gradientinin siiresi, siddeti ve aralarindaki siire ile iliskili bir degeri temsil eder. Formiilden
de anlasilacag: gibi yiiksek D degeri “-b” carpani nedeniyle sinyal yogunlugunda azalmaya
neden olmaktadir. Yani difiizyonu kisitlanmis diisitk D degerine sahip bolgelerden daha fazla
sinyal alinir ve DAMRG’de ¢evre dokulara gore daha parlak izlenir (A-1, 9, 10).
DAMRG’de goriintii dokunun T2 ve difiizyon sinyali ile olusturulur. Elde edilen goriintiide
difiizyon sinyalinin agirligini belirleyen ise “b” degeridir. “b” degeri arttikca DAMRG’de
difiizyon sinyalinin agirligi artar. b = 0 s/mm? durumunda goriintii tiimiiyle T2 sinyalinden
olusur. Goriintiideki difiizyon sinyal agirligini arttirmak icin b degerini arttirmak gerekir (A-
1, 7). b degeri asagidaki formiille 6l¢iilebilir; b = y2 x G2 x 8% x ( A - 6/3 ), formiildeki y
protonun giromanyetik oranini, G difiizyon gradientinin siddetini, & difiizyon gradientinin
stiresini ve A aralarindaki siireyi ifade eder. Formiilden de anlasilacag1 gibi manyetik alanda
uygulanan gradientin siddeti arttirildik¢a “b” degeri de artar. “b” degeri arttik¢ca goriintiideki
difiizyon agirligi artar. b = 800- 1000 s/mm? durumunda goriintiide yeterli difiizyon sinyali

agirhigi saglanmis olur (A- 11, 12).

2.1.2 Goriintiileme teknigi

Difiizyon agirlikli MR goriintiileri ekoplanar goriintiileme yetenegine ve yiiksek gradiyent
olusturabilme yetenegine sahip MR cihazlarinda elde olunabilmektedir. Hasta hareketleri ve
vaskiiler pulsasyon gibi fizyolojik hareketler difiizyon agirlikli MR goriintiilerinde belirgin

artefaktlara neden olur. Bu nedenle inceleme siiresi miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Bu
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nedenle DAMRG yo6nteminde difiizyon gradiyentleri konvansiyonel spin echo (SE) T2
sekanslar1 yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekanslarina uygulanir. Konvansiyonel SE T2
sekansinda 6-8 dakikay1 bulan inceleme siiresi EPI SE T2 sekansinda 1 dakikaya kadar
diismektedir (A-7, 10, 13).

Difiizyon sekansinin elde edilmesi i¢cin EPI SE T2 sekansinda 180° RF pulsunun 6ncesine ve
sonrasina birbiriyle esit biiyiikliik ve siirede ancak zit yonlerde 2 gii¢lii gradient (difiizyon
gradienti) eklenir (Sekil 2.1.). Bu iki gradient difiizyon hareketini belirleyebilecek siddette
olmaldir. Tki gradientten birincisi protonlar1 defaze, ikincisi refaze eder. Ilk gradient
uygulamasindan sonra difiizyon kisitlanmasi olmayan dokudaki protonlarin bir kismi1 hareket
eder ve ikinci gradientin refaze edici etkisine maruz kalmaz. Dolayisiyla tekrar refaze
olmayan protonlar nedeniyle bu dokulardan daha az sinyal alinir. Ancak difiizyon
kisitlanmas1 nedeniyle hareket edemeyen ya da kisith hareket edebilen protonlara sahip
dokularda birinci gradientin uygulanmasindan sonra protonlar hareketsiz kaldig1 icin ikinci
refaze edici gradiente hemen tiim protonlar maruz kalir. Dolayisiyla bu dokulardan daha
fazla sinyal alinir. Yani DAMRG’de difiizyon kisitlanmast gosteren dokular yiiksek sinyal
ozelliginde

(hiperintens) olarak izlenir (A-7, 11).

Sekil 2.1. Difiizyon agirlikli goriintilleme teknigi. (A-11)
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180°
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Diff Grad

Suyun mikroskopik ¢evredeki hareketi “anizotropik difiizyon” etkisi nedeniyle bazi yonlerde
fizyolojik de olsa kisith olabilir. Ornegin akson etrafinda su hareketi uzun eksende
serbestken, myelin kilifina dogru olan aksiyel planda kisith olabilir. Bu etkiyi ortadan
kaldirmak icin EPI SE T2 sekansinda eklenen difiizyon gradienti x, y ve z eksenlerinde
olmak iizere 3 eksende uygulanir. 3 eksende b=1000S (section), b=1000P (phase encoding)
ve b=1000R (read out) adi verilen goriintiiler elde olunur. Her bir voksel icin difiizyon
vektoriiniin izdiistimii bu 3 yonde Olciilen sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiipkokii alinarak
hesaplanir ve izotropik (trace) difiizyon goriintiileri elde olur. izotropik difiizyon goriintiileri
ile yone baglh izlenen difiizyon kisitlanmasi etkisi (anizotropik difiizyon etkisi) ortadan

kaldirilir (A-1,13).

2.1.3 ADC haritas:
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Difiizyon agirlikli goriintiller dokularin T2 sinyali ve difiizyon sinyalinden olusur.
DAG’lerde “b degeri” arttirilarak T2 etkisi azaltilmaya calisilsa da tiimiiyle ortadan
kaldirilamaz. Yani DAG’lerde yiiksek sinyal (parlama) 6zelligi gosteren alan difiizyon
sinyalinden ya da T2 sinyalinden dolay1 parlama gosterebilir. Bu durumun aydinlatilabilmesi
icin DAG’lerdeki T2 etkisinin ortadan kaldirilmasi gerekir. Bunun i¢in ADC (Apparent
Diffusion Coefficient) haritalar1 kullanilir. ADC haritalar1 MR cihazinin software’i
tarafindan DAG’yi olusturan her bir vokseldeki T2 etkisinin ortadan kaldirilmas: ile
olusturulur. Yani ADC haritalar1 T2 etkisinden arindirilmis olup difiizyonun yoniinden de
bagimsizdir. ADC haritalarim1  olugturan sadece difiizyonun biiyiikliigiidir. ADC
haritalarindan elde edilen olgiilebilen difiizyon katsayisi degerleri, dokunun gercek difiizyon
katsayis1 (D Kkatsayis1) yerine kullanildigi icin  “Apparent Diffusion Coefficient”
(Goriiniirdeki Difiizyon Katsayisi) degeri olarak adlandirilmistir (A-7, 14).

DAMRG’leri degerlendirilirken mutlaka ADC haritalar1 ile beraber degerlendirilmelidir.
Difiizyon kisitlanmast gosteren alanlarda izlenen sinyal ADC haritalarinda ve
DAMRG’lerinde birbirinin tersidir. Yani DAMRG’lerde hiperintens izlenen akut iskemi
alan1 ADC haritalarinda hipointens olarak izlenir. Ancak kronik iskemi yani ensefalomalazi
alanlar1 ise hem DAMRG’lerinde hem de ADC haritalarinda hiperintens olarak izlenir.
DAMRG’lerdeki bu hiperintensitenin nedeni ensefalomalazik alani dolduran BOS
icerisindeki suyun serbest veya kisitlanmamis difiizyonunun T2 hiperintensitesi tarafindan
maskelenmesidir. Bu etkiye T2 parlama etkisi (T2 shine through) adi verilir. ADC
haritalarinin temel kullanim amaci da bu etkiye bagli yanlis yorumlamalarin ortadan

kaldirilmasi 6zellikle iskemi lezyonlarinda akut-kronik ayiriminin yapilmasidir (A-1, 7, 9).

2.1.4 Kullamim alanlar:
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DAMRG en sik santral sinir sistemi patolojilerinin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir.
Kullanildig1 baglica alan ise akut inmenin erken donem tanisidir. DAMRG istemli hasta
hareketlerine ve solunum, barsak pulsasyonlari ve vaskiiler pulsasyon gibi istem disi
fizyolojik hareketlere de son derece duyarli olmasi nedeniyle abdominal ve torakal
patolojilerde artefaktlar nedeniyle kullanilamamaktaydi. Ancak son zamanlarda gelistirilen
ve bir nefes tutma siiresinde tiim sekansin ¢cekimine imkan saglayan ultrafast single-shot EPI
gibi tekniklerle DAMRG tiim viicutta daha yaygin bir sekilde kullanilir olmustur. DAMRG
plevral efiizyonlarda transiida-eksuda ayirimi, meme lezyonlarinda benign-malign ayiriminin
yapilmasi, karaciger, bobrek, yumusak doku patolojilerinin teshis ve ayirimi gibi pek ¢ok
ekstrakranial alanda da kullanilmaya baglanmistir (A-15, 16, 17). Ayrica optik norit, orbital
inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit gibi orbital patolojilerde de
hastalik gruplarimin difiizyon agirlikli goriintiilerinde ve ADC degerleri arasinda anlamli
farkliliklar saptanmistir (A-3, 4, 5).

Serebrovaskiiler olay oliim sebebleri arasinda 3. sirada olup 6zellikle yasli populasyonda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (A-18). Serebrovaskiiler olay sonucu akut
gelisen norolojik defisit tablosuna inme (stroke) denir. Serebrovaskiiler olaylarin yaklasik
%80'i iskemik orjinlidir. Iskemi beyin parankiminin kanlanmasinin azalmasini, infarkt ise
beyin parankimi hasarimi1 ifade eder. Aterosklerotik damar hastaliklar1 iskeminin en sik
sebebi olup zemindeki aterosklerotik damarin bir trombus ya da emboli tarafindan tikanmasi
akut siireci baslatir. Iskemi disinda diger inme nedenleri arasinda intraserebral kanama,
nontravmatik subaraknoid kanama ve vendz obstriiksiyonlar sayilabilir (A-19). Iskemi
sonucu yetersiz adenozin trifosfat tiretimine bagli olarak hiicre membraninda yeralan NA-K
ATPaz pompasi bozulur. Bunun sonucunda hiicre i¢indeki potasyum hiicre disina ¢ikarken,
hiicre disindan da sodyum, kalsiyum ve beraberinde su hiicre i¢ine gecer, hiicre sismeye
baglar. Olusan bu tabloya sitotoksik 6dem denir. Eger iskemi erken donemde tedavi

edilmezse hiicre sismeye devam eder ve Oliir (A-20). Noronlarin rejenerasyon yetenegi
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olmamas1 nedeniyle hiicre 6liimii sonucu ortaya ¢ikan defisit kalic1 olmaktadir. Iskemi alam
etrafinda perfiizyonu bozulmus ancak heniiz infarkta ugramamis hiicrelerden olusan iskemik
penumbra izlenir. Iskemik penumbraya yonelik erken ve dogru tedavi uygulamirsa bu
bolgedeki hiicrelerin dliimiine bagh gelisecek norolojik defisitlerin oniine gecilmis olur. Bu
nedenle iskemi tanisinin erken donemde konulmasi hastanin yasam kalitesinde yiikselmeye
sebeb olmaktadir (A-21). Giiniimiizde hemen hemen tiim merkezlerde (serebrovaskiiler olay)
SVO siiphesiyle gelen hastalarda ilk bagvurulan goriintiileme yoOntemi bilgisayarl
tomografidir. BT erken donem iskemiye yonelik direkt (iskemi alaninda dansite azalmasi) ve
indirekt bulgular (hiperdens arter bulgusu, sulkuslarda 6deme bagh silinme, gri-beyaz cevher
ayiriminda kaybolma gibi) verebilmesinin yaninda benzer klinik tablolar olusturabilecek
intrakranial kitle, enfeksiyon, kanama gibi olasi sebeblerin de ekarte edilmesinde faydalidir.
Ayrica tedavi sirasinda  gelisebilecek O0dem, hemorajik transformasyon  gibi
komplikasyonlarin takibinde de kullanilmaktadir (A-21, 22). Ancak stroke hastalarinin BT
incelemelerinde semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 2 saat icerisinde iskemiye ait
belirgin dansite degisiklikleri izlenmemektedir. ilk 6 saat icerisinde yapilan BT
incelemelerinde ise hastalarin ancak %66’sinda dansite degisiklikleri goriilmektedir (A-23).
Konvansiyonel MR sekanslar1 da (6zellikle T2 ve FLAIR sekanslar1) erken donem infarkt
tanisinda BT den bir miktar daha duyarli olmalarina ragmen benzer sekilde ilk 6 saatteki
duyarliliklar1 %50’yi ge¢cmemektedir (A-7, 21, 22). Bununla birlikte iskeminin erken
bulgusu olan sitotoksik 6demi tespit edebilme yetenegine sahip DAMRG’lerde iskemi
baslangicindan 30 dakika sonra difiizyon kisitlanmast izlenmeye baslanir.  ADC
degerlerindeki bu azalma en belirgin olarak 8-32 saat arasindaki zaman diliminde
izlenmektedir. ADC degerlerindeki azalma 3-5 giin devam ettikten sonra tekrar yiikselmeye
baslar ve 7-28 giin sonra baslangictaki degerine ulasir. DAMRG erken donem infarkt
tanisinda % 88-100 duyarlilik ve % 86-100 6zgiilliik degerlerine sahiptir (A- 24, 25 ) . Akut
infarkt sahas1 DAG’lerde hiperintens izlenirken ADC haritalarinda hipointens izlenir. Infarkt

alaninda ADC degeri zamanla artar ve kronik donemde DAG’de de ADC haritalarinda da
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hiperintens sinyal alinir (A- 26). Yapilan degisik calismalarda DAMRG’lerde % 6-21
oraninda yalanci negatiflik izlenmistir. Bu vakalarin bilyiik kisminin posterior dolasimdan
kaynaklanan iskemiler ve gecici iskemik ataklar oldugu goriilmiistiir. Ekoplanar
goriintiilemenin yeterli rezoliisyonu saglayamamasi ve manyetik duyarlilik artefaktinin beyin
sapinda distorsiyona yol agmasi nedeniyle DAMRG’nin bu hastalarda yetersiz kaldigi
diisiiniilmektedir. Bu yalanci negatiflik oranina ragmen DAMRG iskemik inme erken donem
tanisinda en yiiksek duyarliliga sahip goriintilleme yontemi olup BT ’de aydinlatilamayan
olgularda mutlaka bagvurulmasi gereken goriintiileme yontemidir (A- 27). Intrakranial kitle
lezyonlart DAMRG’ nin santral sinir sisteminde kullanildig1 bir diger patoloji grubudur. Bu
gruptan da en sik araknoid kist-epidermoid kist ayiriminda kullanilir. Araknoid kist ve
epidermoid kist konvansiyonel T1, T2 sekanslarinda BOS ile izointens olup bu sekanslarla
ayirimi miimkiin degildir. Ancak epidermoid kist araknoid kiste gore daha seliiler oldugu
icin DAMRG’lerde hiperintens, ADC haritalamada hipointens izlenir. Araknoid kist ise
DAMRG’de ADC haritalarinda da hiperintensdir. Benzer sekilde epidermoid kist nedeniyle
opere edilen vakalarda rezidii epidermoid kist tanisi da sadece DAMRG ile konulabilir.
Ciinkii tiimor lokalizasyonunda operasyon sonrasi izlenebilecek BOS lokulasyonu ya da
rezidii timor tiim konvansiyonel MR sekanslarinda BOS ile izointensken sadece
DAMRG’de farkli sinyal 6zelliginde izlenir (A- 28, 29, 30). Son zamanlarda DAMRG ile
tiimorlerin ayiriminin yapilmasina yonelik bazi calismalar yapilmistir. Yiiksek seliilarite
gosteren ve nukleus/stoplazma oram yiiksek tiimorlerde difiizyon kisitlanmasi izlenmistir.
Lenfoma ve PNET (Primer noéroektodermal tiimor) bu grup tiimorlerden olup diger
timorlerden ayirimmin  DAMRG ile miimkiin olabilecegi gosterilmistir. Ancak
DAMRG’nin  ozellikle MR  spektroskopi ile birlikte degerlendirilmesi timor
tiplendirilmesinde daha faydali olacagi kanaatine varilmistir (A- 31, 32, 33).

Intrakranial kitle ya da diger yer kaplayici lezyonlara eslik edebilecek vazojenik 6dem ve
astrogliozisin konvansiyonel MR goriintiileri benzer olup ayirimi zordur. Her iki durum da

T2 ve FLAIR sekanslarinda hiperintens iken T1 agirlikli serilerde hipointens izlenir. Hagen
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ve arkadaslari DAMRG’nin bu ayirimda oynayabilecegi rolii arastirmislardir. Vazojenik
o0dem ve astrogliozis alanlarindan yapilan ADC 6l¢iimlerinde; vazojenik 6dem sahalarinda
izlenen ADC degerlerinin astrogliozis sahalarinda izlenen degerlere nazaran daha diisiik
oldugunu bulmuslardir. Sonug olarak ADC degeri dl¢iimlerinin reaktif astroglizois-vazojenik
0dem ayiriminda yardimci olabilecegi kanaatine varmislardir (A- 34). Yogun nekroz
gosteren ya da kistik intrakranial kitlelerin bazen konvansiyonel MR sekanslar ile
intrakranial abseden ayirimi yapilamaz. Ciinkii hem abse hem de kistik kitle T1 hipointens,
T2 hiperintens, kontrastli incelemelerde de periferal boyanma gosterir. Ancak abse icerisinde
inflamatuar hiicreler, bakteri ve debristen olusan yiiksek viskozite gosteren pily nedeniyle
belirgin difiizyon kisitlanmasi izlenir. Dolayisiyla DAMRG’de santral hiperintensite, ADC
haritasinda santral hipointensite gosteren lezyon abse ile uyumludur. Oysa ki kistik kitlenin
santral komponentinde difiizyon hizli olup kisitlanma izlenmemektedir. Dolayisiyla abseye
gore daha yiiksek ADC degerleri izlenir (A- 35, 36). Menenjiomlar en sik ekstraaksiyel
beyin tiimorleri olup tiim beyin timérlerinin yaklagik %13-26’sim olusturur. Menenjiomlar
bazi tipik Ozellikleri ile intraaksiyel kitle lezyonlarindan konvansiyonel MR sekanslari ile
kolaylikla ayirtedilebilir. Bununla birlikte menenjiomlarin da yaklasik %10’u atipik
ozellikler ve malign karakter gostermektedir. Atipik/malign menenjiomlarin en Onemli
ozelligi tipik menenjiomlara gore daha sik rekiirrens gostermesidir. Konvansiyonel MR
sekanslar tipik-atipik/malign menenjiom ayiriminda yetersiz kalmaktadir. Hakyemez ve
arkadaslart DAMRG’nin tipik-atipik/malign menenjiom ve her iki tip menenjiomlarin
etrafinda izlenen peritumoral ©demin bu aymrima katkisini arastirmislardir. Sonugta;
atipik/malign menenjiomlarin intratumoral ADC degerlerinin tipik menenjomlarin
intratumoral ADC degerlerine nazaran daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Bununla birlikte
her iki tipteki menenjiomlarin etrafinda izlenen peritumoral 6dem alanindan yapilan ADC
Olciimleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (A- 37, 38).

Bazi menenyjit, otitis media, siniizit vakalarinda komplikasyon olarak subdural ampiyem veya

steril reaktif subdural efiizyon izlenebilir. Her iki durum da konvansiyonel MR
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incelemelerinde birbirine benzer goriiniimde izlenir. Bununla birlikte; ampiyemin steril
reaktif efiizyondan ayiriminda da DAMRG’nin faydali oldugu gosterilmistir. Abse iceriginde
oldugu gibi ampiyem de yogun icerigi nedeniyle yiiksek viskozite gosterir. Dolayisiyla
ampiyemde difiizyon kisitlanmasi izlenirken steril efiizyonda izlenmez. Difiizyon agirlikli
MR goriintiilerinde subdural ampiyem hiperintens, steril efiizyon BOS ile izointens
izlenirken ADC haritalarinda ampiyemin subdural efiizyona nazaran belirgin hipointens
oldugu goriilmiistiir (A- 39,40).

Ensefalit; beyin parankiminin degisik ajanlar (en sik viriisler) tarafindan olusturulan diffiiz,
inflamatuar hastaligidir. Hayatin herhangi bir caginda ortaya ¢ikabilen ve yasami tehdit eden
bir hastalik olmakla birlikte erken tani1 ve tedavi ile basarili sonuglar alinabilmektedir.
Konvansiyonel MR bulgulart literatiirde iyi tanimlanmis olmakla birlikte 6zellikle erken
donemde konvansiyonel MR bulgulart daha ortaya cikmadan difiizyon agirhikli MR
goriintiilerinde difiizyon kisitlanmasi izlenebilmektedir. Bununla birlikte konvansiyonel MR
incelemelerinde; temporal lobda infiltratif tutulum gosteren bazi tiimorler ile ensefalit
ayirimi miimkiin olmayabilir. Ancak herpes ensefalitinde hiicre nekrozuna sekonder izlenen
sitotoksik 6dem nedeniyle difiizyon kisitlanmasi izlenir. Dolayisiyla herpes ensefalitinde
ADC degerleri diisiitkken tiimorlerde yiiksektir (A-1, 41, 42, 43).

Son yillarda DAMRG baz1 orbital patolojilerin degerlendirilmesinde de kullanilmaya
baslanmistir. Konvansiyonel MR sekanslarinda normal izlenen mukormikozis benzeri bazi
inflamatuar patolojilerde optik sinirde belirgin difiizyon kisitlanmasi izlenmistir. Orbital
inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit hastalarinda yapilan bir
caligmada da ilgili hastalik gruplarinin ADC degerleri arasinda anlamli farkliliklar saptanmis
olup bu hastaliklarin ayiriminda faydali olabilecegi bildirilmistir. lgili calismada
DAMRG’de lenfoid lezyonlar orbital inflamatuar sendroma gore, orbital inflamatuar
sendrom da orbital seliilite gore belirgin parlak izlenmistir (A-2, 3, 4, 5).

DAMRG’nin yukarida bahsedilen patolojiler diginda plevral efiizyonlarda transiida-eksiida

ayiriminin yapilmasi (A-44, 45), spinal kord iskemisinin erken donem tanisi (A-46, 47),
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vertebral kompresyon fraktiirlerinin benign-malign ayiriminin yapilmasi (A-48), akciger
kitlelerinde benign-malign ayiriminin yapilmasi (A-49), prostat patolojilerinin teshisi ve
ayirimi  (A-50), temporal kemik kolesteatomalarinin teshisi ve postoperatif granulom
dokusundan ayirimi (A-51, 52), hepatik kitlelerde lezyon ayiriminin yapilmasi ve 6zellikle
kolorektal hepatik metastazlarda tedaviye cevabin degerlendirilmesi (A-53, 54), bas boyun
paragangliomalarinin teshis ve ayirici tanisi(A-55), lenf nodlarinin benign-malign ayiriminin
yapilmasi (A-56, 57) gibi ¢ok ¢esitli klinik durumlarda da ek bilgiler ve fayda saglayacagina

dair ¢ok sayida klinik ¢alisma yapilmistir.

2.2. Bulbus okuli anatomisi

Goz gorme duyusu organi olup cavitas orbitalis adi verilen kemik bosluga yerlesmistir.
Cavitas orbitalis frontal, maksiller, zygomatik, lakrimal, sfenoid, ethmoid ve palatin
kemikler tarafindan olusturulan piramit sekilli bir kemikbosluktur. Cavitas orbitaliste bulbus
okuli (goz kiireleri), buna bagh ekstraokuler kaslar, lakrimal bezler, vaskiiler yapilar, sinirler
ve adipoz doku yeralir (A-58).

Bulbus okuli vagina bulbi (Tenon kapsiilii) ad1 verilen fasiyal bir kilifla ¢cepecevre sarilidir.
Bu fasiyal kilif orbitanin i¢ yan ve dis yan duvarlarina iicgen fibr6z bir bant olarak yapisir
ve goz kiiresinin orbita igerisinde asili olarak kalmasina katkida bulunur. Vagina bulbi,

bulbus okulinin i¢inde yeraldigi adipoz dokuda rahat hareket etmesine imkan saglar (A-59).

Bulbus okuli distan ice dogru 3 tabakadan olugmaktadir.
1. Tunica fibrosa bulbi (Fibroz tabaka)
2. Tunica vaskiiloza bulbi (Vaskiiler tabaka)

3. Tunica nervosa bulbi (Noral tabaka)

Tunica Fibrosa Bulbi
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Bulbus okulinin en dista yer alan tabakasidir. Sklera ve kornea olmak iizere 2 boliimden
olusur. Sklera goz kiiresinin posterior 5/6’lik kesimini olusturan beyaz renkli, yogun fibroz
dokudur. En kalin oldugu posterior kesimde 1mm kalinliga ulasan sklera 6n kesimlerde
daha incedir. Skleranin i¢ yiiziinde silier damar ve sinirlerin oturdugu oluklar vardir.
Skleranin en zayif bolgesi posterior kesimindeki lamina cribrosa sklera isimli bolge olup
buradan nervus optikusa ait lifler gecer. Skleranin goz kapaklar1 tarafindan oOrtiillen 6n
boliimii konjonktiva ile kaphdir.

Tunika fibrosa bulbinin 6ndeki 1/6’lik kesimi ise saydam tabaka korneadir. Kornea ve sklera
birlesim yerine korneaskleral bileske (limbus kornea) adi verilir. Kornea avaskiiler, saydam
bir tabaka olup 15181n kirilmasinda ana rolii oynar. Kornea 5 tabakadan olusur; 1.Epitelium
anterior, 2. Lamina limitans anterior, 3. Substantia propria cornea, 4. Lamina limitans

posterior (Descement membrani veya Demours membrani), 5.Epitelium posterior (A-58, 59).

Tunika Vaskiiloza Bulbi

Onden arkaya dogru iris, corpus ciliare ve choroidea olmak iizere 3 tabakadan olusur. Iris
kasilma yetenegine sahip, merkezinde pupillay1 iceren, renkli tabakadir. Iris, lens ve kornea
arasinda humor akoz icinde asili konumda olup lens ve kornea arasindaki boslugu anterior
kamera ve posterior kamera olmak iizere 2 bosluga ayirir.

Icerisinde sirkiiler liflerden olusan m.sphincter pupilla ve radial liflerden olusan m.dilatator
pupilla isimli 2 kas grubu mevcuttur. M.sphincter pupilla kasi lifleri puplillanin kenarimi
cevreler. Akomodasyon sirasinda ve parlak 1sikta pupillay: kiiciilten kas 3. kranial sinirin
parasempatik lifleri tarafindan innerve edilir. Sempatik sinir lifleri tarafindan innerve edilen
m.dilatator pupilla kasi ise iris arka yiiziine yakin yerlesimli olup diisiik 1s1kli ortamlarda
pupillay1 genisletir.

Tunika vaskuloza bulbinin ikinci tabakasi ve en kalin boliimii corpus ciliaredir. Corpus
ciliare; irisin arkasindan yeralir ve posteriorda choroidea ile devam eder. Iristen arkaya

uzanan epiteli dista pigmentli icte pigmentsiz olmak iizere 2 tabakadir. Dis pigmentli epitel
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retina ile devam ederken i¢ pigmentsiz epitel humor akéz’ii iiretir. Corpus ciliare; corona
ciliare, processus ciliares ve m.ciliaris’ten olusur. Corpus ciliarenin i¢ yiiziinde choroideaya
yakin kesiminde ora serratadan irise 1s1nsal tarzda uzanan plica ciliaresler izlenir. Bu plikalar
irise yakin kesimlerde birleserek daha kalin processus ciliaris isimli ¢ikintilar1 olusturur.
Processus ciliarisler toplamda 70-80 adet olup humor ak6z isimli 6n kamerayr dolduran
stviy1 salgilarlar. Corona ciliare ise corpus ciliarenin posteriorda yeralan tabakasi olup
processus ciliarislerin yan yana dizilmesiyle olusur. Processus ciliares arka yiiziinde lensin
ligamentum suspensoriumu ile baglantilidir. M.ciliaris radiyal ve sirkiiler kas gruplarindan
olusur ve lensin kiriciliginin degistirilmesinde rol oynar. M.ciliarisin radiyal lifleri limbus
korneadan posteriorda processus ciliarise dogru uzanir. M.ciliaris kasilirsa radiyal lifler
processus ciliarisi 6ne dogru ceker. Bu da ligamentum suspensorium liflerini gevsetir. Sonug
olarak lens daha konveks olur ve kiricilik giicii artar. M.ciliaris 3. kranial sinir vasitasiyla

innerve olur (A-58, 59).

Choroidea ise tunika vaskuloza bulbinin posterior 5/6’lik kesiminde yer alan tabakasi olup
skleranin i¢ yiizeyini kaplar. Kalinlig1; posterior kesimlerde yaklasik 0,2 mm iken anterior
kesimlerde 0,1 mm’dir. Choroideanin kapiller damarlardan olusan i¢ tabakasi
choroidocapillaris adini alir. Dig tabaka ise daha biiyiik damarlardan olusur ve bol miktarda
melanosit icerir. Melanositler 15181 absobe ederek 15181n geri yansimasini 6nler. Yogun
vaskiiler yapilardan olusan choroidea retinanin dig tabakalarinin beslenmesinde ve goz ici

1s1-basing diizenlenmesinde de rol oynar.

(A-38, 59).

Tunika nervosa bulbi (Retina)
Bulbus okulinin en igte yer alan tabakasidir. Optik disk yakinlarinda yaklagik 0,5mm,
periferik kesimlerde ise 0,1mm kalinliktadir. i¢ kesimde pars nervosa, dis kesimde ise pars

pigmentosa tabakalarindan olusur. I¢ yiizeyi corpus vitreum, dis yiizeyi choroidea ile temas
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halindedir. Pars pigmentosa optik sinirden ora serrataya oradan da iris ve processus ciliaris
posterioruna kadar uzanir. Pars pigmentosa tek sira altigen hiicrelerden olusur. Bu tabaka
151g1n  absorbsiyonu, vitamin A iizerinden rodopsin-iodopsin iiretimi, rod hiicrelerinin
yenilenmesi gibi islevleri yerine getirirken kan-retina bariyerinin yapisina da katkida
bulunur.

Pars nervosa ise i¢ kisimda yer alir ve 4 grup hiicreden olusur; 1. Fotoreseptor hiicreler
(Rodlar ve koniler), 2. Bipolar hiicreler, 3. Ganglion hiicreleri, 4. Destek hiicreleri. Pars
nervosa rodopsin isimli fotopigmenti igerir. Bu protein gorme duyusuyla sonuglanan
fotokimyasal reaksiyonun ilk basamaginda rol oynar. Retinanin anteriordaki Y4’likk kesimi
reseptif olmayip sadece pigment epitelyum hiicrelerinden olusur. Bu epitel hiicreleri anterior
kesimde iris ve processus ciliarisin de posteriorunu orter. Retina % posterior kesimi 1s18a
duyarli yani reseptiftir. Retina posterior kesim merkezinde makula lutea isimli oval sar1 alan
izlenir. Makula lutea ksantofil pigmenti icermesi nedeniyle sar1 renklidir. Makula lutea optik
sinirin 3mm lateralinde olup santralinde fovea santralis isimli ¢okiintiilii bir alan mevcuttur.
Optik sinir retinay1 discus nervi optici ile terk eder. Bu disk rod ve koni igermedigi i¢in 1518a

tiimiiyle duyarsizdir (A-58-60).

Humor Akoz

Kamera anterior ve posterioru dolduran alkali sividir. Humor akoz irisin posteriorunda yer
alan processus ciliarisi Orten pigmentsiz epitel tarafindan {iretilir. Daha sonra arka
kameradan pupil vasitasiyla 6n kameraya gecer. On kamerada da iridokorneal agidaki
Fontana araliklarindan gecerek siniis venosus sclera’ya (Schlemm kanali) dokiiliir. Bu akis
engellenirse intraokuler basing artisi (glokom) ortaya c¢ikar. Humor akéz kan dolasimi

olmayan kornea ve lensi besler (A-58, 59).

Lens

27



Bikonveks yapida saydam kapsiillii bir cisim olan lens corpus vitreum ile iris arasinda
yerlesmistir. Facies anterior ve posterior isimli yiizlerini birlestiren periferdeki kenarina
ekvator adi verilir. Lensin arka yiizii 6n yiiziine gore daha konvekstir. Her iki yiiziin en ug
noktalarina polus anterior ve posterior, bunlari birlestiren ¢izgiye de axis denir. Lens ekvator
bolgesine yapisan fibrae zonularis isimli asici lifler sayesinde processus ciliarise tutunur.
Lensi yerinde tutan en 6nemli yapi1 bu liflerdir. Ayn1 zamanda bu lifler akomodasyon
sirasinda lensin kiriciliginin ayarlanmasinda rol alir. M.ciliarisin kasilmasi corpus ciliarisi
one ceker. Bunun sonucu asici liflerin gevsemesi ile lens daha yuvarlak bir hal alir. Tam

tersi uzaktaki cisimleri gérmek i¢in asici liflerin kasilmasi lensi yassilastirir (A-58, 59).

Corpus vitreum

Lensin arkasinda kamera vitrea isimli boslugu dolduran jelatinéz yapida seffaf yapidir. On
tarafindaki fossa hyaloidea isimli cukur bolgeye lens oturur. Corpus vitreumu saran zara
membrana vitrae, icindeki jelatinz kivamdaki siviya da humor vitreus adi verilir. Bazen
icerisinde discus nervi optici ile lens arasinda uzanan canalis hyaloidea izlenir. Bu kanal fetal
donemde a.hyaloidea’y1 icermektedir. Corpus vitreum 1s181n kirilmasinda ve retinanin pars

nervosa’sinin pars pigmentosa’sina tutunmasinda rol oynar (A-58, 59).

Sekil 2.2. Bulbus okulinin kesitsel anatomisi. www.britannica.com isimli internet

sitesinden alinmustir.
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2.3. Diabetes Mellitus

2.3.1. Diabetes Mellitus’ un tarihcesi

Bilinen en eski hastaliklardan olan Diabetes Mellitus, 20.yiizyilin en biiyiik halk saglig
problemlerinden olup 21.yiizyi1ldada sorun olmaya adaydir.
Ilk olarak Kapadokyali Arateus ,cok idrar yapan ve kilo kaybeden insanlar1 sifonlu ficiya

benzeterek hastaliga “diabetes”’adin1 vermis ve klinik bulgular ile tan1 koymusken, 7.
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Yiizyilda Misirli, Hintli ve Cinlilerce idrarin sekerli oldugu tadilmis ve “Lemadhumeha”
balli idrar tanimlamas1 yapilmistir.11. yiizyilda Ibn-i Sina,kaynatilan idrardaki tortuda bal
tadin1 belirlemistir. Daha sonralar1 laboratuar yontemleri onem kazanmustir.16. yiizyilda
“Thomas Willis” idrarda seker tayinini yapmis ve 19.yiizyilda fizyolog “Claude Bernard *
kan sekeri 6l¢iimii gerceklestirmistir. 1800°1i yillarda “fehling” idrarda glukozu kantitatif
olarak tayin metodunu gelistirmis ve aseton tayini yapilmaya baslanmistir.1900°1i yillarda
ise hastaligin etyopatogenezi ile ilgili pek ¢ok bilgi edinilmistir.Insiilin 1921 yilinda Kanada
Toronto Universitesi'nde cerrah Frederick G Banting, 6grenci asistan1 Charles H Best,
biyokimyaci James B Collip ve fizyolog JJR Macleod "un ortak ¢alismasi ile bulundu, 1926
yilinda Frank bugiinkii oral antidiabetiklerin atas1 Synthalini buldu.1942’ de Laubatier,
stilfonamidlerin hipoglisemik etkisini bulduktan sonra siilfoniliire tiirevleri tip diinyasina
girdi.1946-1950 yillarinda ¢esitli uzun etkili insiilinler bulundu. 1973de Nova ve Leo
firmalar1 antikor olusturmayan ileri derecede saf insiilini gelistirmislerdir, bu giintimiizde

kullanilan DNA teknolojisi ile yapilmig olan insiilinlere 6nciiliik etmistir.

2.3.2. Diabetes Mellitus’ un tanim

Diabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya
goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki bozukluklara yol
acan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir.

Diabetes Mellitus klinik olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi gibi klasik
belirtiler ve hastaliga spesifik retinopati, néropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe
edilebilir veya taninabilir. Ozellikle insiiline bagimli olmayan diyabet bu belirtileri
gostermeyebilir, boyle durumlarda tani kan ve idrar testine gore konur. Insiiline bagimli olan

diyabet ise klasik belirtiler ile hemen taninir.

2.3.3. Tam Kkriterleri :
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1. Diyabet semptomlar1 ve > 200 mg/dl randomize plazma glukoz diizeyi:
Giiniin herhangi bir saatinde 6giine bakilmaksizin 6l¢iilen;

Plazma glisemi degeri

Poliiiri

Polidipsi

Aciklanamayan kilo kayb1

2. Acglik plazma glukoz diizeyi

> 126 mg/dl : en az 8§ saatlik tam aclik sonrasi

3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda 2. Saat plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dl

Amerikan Diyabet Birligine (ADA) gore Diabetes Mellitus’ un en basit tanist aclik
glisemisini vendz plazmada en az 2 ardisik 6l¢gtimde 126 mg/dl veya daha yiiksek olmasi ile
konur. Yine giiniin herhangi bir saatinde ac¢lik ve tokluk durumuna bakilmaksizin randomize
vendz plazma glisemisinin 200 mg/ dl nin tizerinde olmas1 ve polidipsi, poliiiri, polifaji,
zayiflama gibi diyabetik semptomlarin olusu ile de tan1 konulabilir.

Aclik plazma glukoz diizeyi 110 mg/ dl altinda olan ve diyabet acisindan yiiksek risk tasiyan
bireylerde belirli araliklarla oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak bozumlus glikoz

toleransi veya diyabet aranmalidir.

2.3.4. OGTT endikasyonlari :

Tarama testlerinde normal sinir degerlerinin iistiinde kan glikoz diizeylerinin bulunmasi

1. Diyabet ve gestasyonel glikoz intoleransinin arastirilmasi amaci ile
2. Obezite ve ailede diyabet Oykiisii bulunan bireyler
3. Ailesinde MODY tipi diyabetik bulunan bireyler

4. Tri bebek (dogum tartis1 > 4 kg) doguran kadinlarda
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5. Aciklanamayan néropati, retinopati, erken atheroskleroz, koroner damar hastalig1 veya
periferik damar hastalig1 olanlar

6. Operasyon, stres , travma, infarktiis, diyabetojenik ila¢ kullanim1 veya gebelik esnasinda
hiperglisemi yada glikoziiri saptanan vakalarda, bu olaylar gectikten sonra

7. Sendrom X diisiiniilen vakalarda

8. Reaktif hipoglisemiye uyan yakinmalari olan kisiler(C-1)

Tablo 3.1 WHO Kiriterlerine gére OGTT yorumu :

Kan Glikoz diizeyi NGT (normal glikoz | IGT (bozulmus DM
(vendz plazma toleransi) glikoz toleranst) (diabetik)
mg/dl)

Aclik <110 <140 >140
120 dk <140 140-199 >200

Aclik kan sekeri tek basina tani kriteri sagliyorsa OGTT’ ye gerek yoktur. Eger hastada
semptomlar yok veya hafif varsa ve glisemi tan sinirlarin1 zorluyorsa OGTT gerekebilir.
Ayrica bozulmus glikoz tolerans tanisi i¢in de OGTT’ ye gerek vardir. ADA aglik plazma
glikoz diizeyinde bir degisiklik yaparak > 140 mg/dl yerine > 126 mg/dl lik glisemi diizeyini
kabul etmis ve 110 mg/dl ile 126 mg/dl arasindaki deger i¢in bozulmus aclik glikozu adin1
verdigi yeni bir tanimlama Onermistir.

Aclik plazma glukozunun 100-125 mg/dl olmasi ve 75 gr oral glukoz ile yapilan ogtt’de 2.

Saat 6l¢timiintin 140-199 mg/dl bulunmasi normalden yiiksek fakat diyabet tanis1 i¢in diisiik
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kan sekeri olan bireyleri tanimlamaktadir.Bu kategorinin onemi gelecekte diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik icin risk faktorii olmasidir.Diyabetten korunma programi ve di
ger calismalar gostermistir ki yasam sekli degisiklikleri prediyabetik hastalarin diyabete

ilerlemesini onler veya geciktirir.(C-2)

Diyabet tanis1 i¢in ADA (Amerikan Diyabet Birligi) Haziran 97' deki toplantisinda 140
mg/dl' lik aglik kan sekeri degerini 126 mg/dl' ye ¢ekmistir. Taninin bu yonde konulmasi

uygundur. Tokluk plazma glikoz diizeyinin 200 mg/dI iizerinde olmasi tani i¢in yeterlidir.

2.3.5. Diabetes Mellitus siniflamasi (C3-4)

1. Tip 1 Diabetes Mellitus: (beta hiicre yikimi ¢ogunlukla mutlak insiilin eksikligi):
a. Immun nedenli

b. Idiopatik

2. Tip 2 Diabetes Mellitus: Rolatif insiilin eksikligi ile birlikte insiilin direncinin baskin
oldugu tipten insiilin direnci olsun yada olmasin insiilin salinim kusurunun baskin oldu

gu tipe uzanan bir spektrum gosterir.

3. Gestasyonel Diabetes Mellitus: Bu hastalarda glukoz intoleransinin baslangici veya ilk
taninmasi gebeliktedir.

Primer tedavi fetal makrosomiyi 6nlemek i¢in glisemik kontrolii saglamaktir

4. Diger Spesifik Tipler:
A. Beta Hiicre Fonksiyonunda Genetik Defektler .
a. Kromozom 20, Hepatik Niikleer Faktor (HNF)-4 Alfa (MODY 1)

b. Kromozom 7, Glukokinaz (MODY 2)
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c. Kromozom 12, HNF-1 13 (MODY 3)
d. insiilin Promotor Factor - 1 (MODY 4)
e. Neuro Di/ BETA 2 (MODY 6)

f. Mitokondrial DNA

g. Mutant insiilinler

h. Hiperproinsiilinemi

i. Digerleri

B.

Insiilin Etkisinde Genetik Defektler
a. Tip A insiilin Direnci

b. Leprehaunism

c. Rabson-Mendenhall Sendromu
d. Lipoatrofik diyabet

e. Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
a. Pankraetit

b. Travma / Pankreatektomi

c. Neoplazi

d. Kistik Fibrozis

e. Hemokromatozis

f. Fibrokalkiil6z Pankreotopati

g. Digerleri

D. Endokrinopatiler

a. Akromegali



b. Cushing Sendromu
c. Glucagonoma

d. Hipertiroidizm

e. Somatostatinoma

f. Aldesteronoma

E. Ilaca ve Diger Kimyasallara Bagl

a. Vakar

b. Pentamidin

c. Nikotinik Asit

d. Glukokortikoidler

e. Tiroid hormonu

f. Diazoksid

g. Beta adrenerjik agonistler

h. Thiazidler

1. Dilantin

i. Alfa interferon

j- Protease inhibitdrleri (indinavir, Saqunavir, Ritanavir, Nelfinavir)
k. Atipik antipsikotikler (Klozapine, Alanzapine, Quetiopine, Risperidon)

1. Digerleri

F. Enfeksiyonlar
a. Konjenital Rubella
b. Sitomegaloviriis

c. Digerleri

G. Iimmun Aracilikli Diyabetin Nadir Formlar
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a. Stiff-Man Sendromu
b. Anti insiilin antikorlar1

c. Digerleri

H. Bazen Diyabetle iliskili Olan Diger Genetik Bozukluklar
a. Down Sendromu

b. Klinefelter Sendromu

¢. Wolfram Sendromu

d. Friedrich Ataksisi

e. Huntington Ataksisi

f. Laurence-Moon-Biedl sendromu

g. Myotonik Distrofi

h. Porfiri

i. Prader Willi Sendromu

j. Digerleri

5. Prediyabet
Bu bireylerde ya aclik glukoz seviyesi veya glukoz tolerans testi sonuglart normalin

tizerindedir.
Ancak diyabet icin tanisal degildir. (Aclik kan sekeri 100-125, OGTT: 2. saat 140-199) Bu

hastalar ileride diyabet gelistirme riski fazla oldugu i¢in siniflamaya alinmistir.

2.3.5.1. Insiilin bagimh DM (IDDM)

Endojen, insiilinin eksikligine veya yokluguna bagli olarak gelisir. Herhangi bir yasta ortaya

cikabilir. Olgularin ¢oguna 30 yas 6ncesinde tan1 konulmasina ragmen yaglilarda da ortaya
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cikabilir. Insiilin sadece hiperglisemik semptomlar1 kontrol etmekle kalmaz, ayni1 zamanda
hastanin ketoasidoza girmesini de onler. Etyolojik olarak bircok alt gruba ayrilir. Bu gruplar
icerisinde en sik rastlanilani pankreas beta hiicrelerinin idiopatik otoimmiin yikimidir. ADA

IDDM yerine Tip 1 DM adin1 6nermektedir.

Klinik semptomlar, ancak gec faz inflamatuvar donemin sonunda, saglam beta hiicre orani
%?20 civarina indikten sonra baglar. Bu sekilde Tip 1 DM’nin uygun genetik bir zeminde
cevresel faktorlerin etkisiyle beta hiicrelerine yonelik otoimmiin harabiyet sonucu ortaya

ciktigl gosterilmistir.

Baslangicta polidipsi, poliiiri, kilo kaybu, bitkinlik veya ketoasidoz ilk bulgu olabilir. Beta
hiicre rezervi heniiz yeterli olanlarda ketoasidoz olmayabilir. Hastaligin tanis1 ilk kez
konuldugunda kural olarak kronik komplikasyonlar yoktur. DM heniiz basladiginda insiilinle
yapilan yogun tedavi sonrasi hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketozun diizeltilmesiyle 1 yil
veya daha fazla siirebilen, insiilin gereksiniminin olmadigi bir donem mevcuttur. Buna
“balay1 donemi” adi verilir, fakat bir siire sonra tekrar insiiline gereksinim baslar ve insiiline
bagimli hale gelir. Daha sonra beta hiicre rezervi giderek azalir ve klinik baslangictan 10 y1l
sonra baglangi¢ yasina bakmaksizin beta hiicre harabiyeti oldugu saptanmistir. HLA
antijenleri bu hastaliga yatkinligi belirler. DM’ye yatkinlik olusturan 14 gen saptanmustir.
DQB1 grubunda 57. pozisyonda aspartik asit bulundugunda DM nadiren gelisir. Fakat 57.
pozisyonda aspartik asit yerine baska bir aminoasit (valin) bulundugunda DM gelisme
olasilig1 artar. Yapilan calismalar DQB*1 0302 non Asp 57 gen siklig ile farkl iilkelerde
Tip 1 DM siklig1 arasinda dogrusal iliski oldugunu gostermistir. HLA DQA*1 0301-0302 ve
DQB*1 (0502-0201) gruplarinin Tip 1 DM agisindan yiiksek risk tasidigi, HLA
DQA*1/DQB*1 gruplarinm 0301-0302/0301-0201, 0501-0201/0501-0502, 0301-0302/0401-

0402’nin orta derecede risk tasidigi ve 0102/0602’nin direng olusturdugu gosterilmistir.
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Cesitli irklarda IDDM’ye yatkinlik saglayan antijenin tipi degisiktir. Beyaz 1rk icin HLA B-
8, HLA B-15, HLA DR-9 ve HLA DR-4; zenci 1k icin HLA DR-7; Japonlar icin HLA DR-9
IDDM’ye yatkinlik saglayan antijenlerdir. Boyle genetik yatkinlik saglayan antijenlere sahip
bir ¢ocukta, genellikle 5-15 yaslar arasinda, tetigi ¢ceken bir olaydan sonra hastalik hizla
gelismektedir. Tetigi ¢ceken olay1 bazi olgularda saptamak miimkiindiir. Sonbahar ve kis
aylarinda iist solunum yolu infeksiyonu salginlarindan hemen sonra Tip 1 DM insidansinin
artmast, virutik infeksiyonlar-6zellikle kabakulak, konjenital rubella, koksaki-ile ilgisi dikkat
cekmis ve bazi konular da kanitlanmistir. Ancak bu grup, hastaliklarin ¢ok az bir yiizdesini
olusturmaktadir. Tetigi ¢ektigi varsayilan diger faktorler diyet, toksinler ve strestir. Biiyiik
cogunlukta ise otoimmiin mekanizmay1 baglatan faktoriin ne oldugu bilinmemektedir. Bu
hastaliklarda klinik yakinmalarin baslamasi ile beraber dolasimda adacik hiicrelerine karsi
otoantikorlar (islet cell autoantibodies, ICA) yiiksek oranlarda saptanir. Tan1 konuldugu anda
hastalarin %65-85’inde dolasimda ICA yiiksektir. Hastalarin asemptomatik yakinlarinda
yapilan tarama ¢aligmalarinda da %2-3 oraninda ICA yiiksekligi saptanmus, izleme ile
bunlarda DM gelistigi goriilmiistiir. Otoantikorlarin ¢ogu IgG tipindedir. Adacik hiicrelerine
kars1 antikorlardan baska, proinsiiline, glukagona, glutamik asit dekarboksilaza (GAD),
mikrobakteriyel 1s1 sok proteini-65 (human P1 matrix proteini), 38 kD salg1 graniilii proteini
ve karboksipeptidaz H proteinlerine karsi otoantikorlar bulunur. Ayrica tiroid, adrenaller,
gonadlar ve midenin parietal hiicrelerine karsi da otoantikorlar olusur ve hipotiroidi, siirrenal
yetmezligi, hipogonadizm ve pernisiy6z anemi gelisebilir. Hiimoral immiiniteden baska
hiicresel immiinite de uyarilmakta ve hastaligin etyopatogenezinde rol almaktadir. Hastaligin
baslangicinda pankreasin, 6zellikle lenfositleri iceren mononiikleer hiicreler tarafindan
infiltrasyonu olan insiilitis goriiliir. Postmortem immiinositokimyasal ¢alismalar, bu
hiicrelerin sitotoksik/stipresér CD8+ T hiicreleri ile helper CD4+ T hiicreleri ve daha az

olarak killer/naturel killer (NK) olduklarin1 gostermistir.

2.3.5.2. Insiiline bagimh olmayan DM (NIDDM)
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Toplumda en sik goriilen DM tipidir. ABD’de yapilan ¢alismalarda 20-74 yas grubunda DM
prevalansi %6.6 bulunmustur. Ulkemizde ise 20-80 yas grubunda DM sikhign %7.2, IGT ise

9%6.7 oraninda bulunmustur.

NIDDM ya da Tip 2 DM polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, kilo kayb1 gibi klasik belirtiler
ile ortaya cikarsa da ¢cogu kez uzun siirebilen asemptomatik dénem mevcuttur. Cogu kez
hastalar klasik semptomlardan ziyade retinopati, nefropati, noropati ve aterosklerotik kalp
hastalig1 gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar hastay1 hekime ilk kez getirebilir ve

cogunlukla ilk tan1 konuldugunda kronik komplikasyonlar vardir.

Tip 2 DM genel olarak orta yas grubu ve yaslilarin hastaligidir. Daha ¢ok 40 yas {izerinde
ortaya ¢ikar. Bununla beraber, son yillarda bazi etnik gruplarda geng eriskinlerde de siklig
artmaktadir. Ancak, bunlarin eriskin yaslarda goriilen Tip 1 DM formlarindan (LADA veya

yavas seyirli Tip 1 DM) ayriminin iyi yapilmasi gerekir.

Insiilin tedavisi cogu kez gerekli degildir. Ketoasidoz spontan olarak olusmaz. Diyabetik
ketoasidoz komasi, siddetli infeksiyon veya acil bir durum olmadikga gelismez. Bu
hastalarda daha sik goriilebilen koma, yeterli sivi alinmamasina bagli gelisen hiperglisemik
hiperosmolar nonketotik komadir. Diyabetik hipergliseminin patogenezinde ii¢c 6nemli
faktoriin rol oynadigi bilinmektedir. Bunlar beta hiicre insiilin salgisinin bozulmasi, insiilin
direnci ve karacigerde glukoz iiretiminin artisidir. Hem insiilin direnci, hem de bozulmus
insiilin sekresyonu Tip 2 DM’ nin patogenezinde genetik olarak kontrol edilen faktorler olup,
bunlardan hangisinin primer agirlikta rol oynadigi heniiz agik degildir. Aile dykiisii hemen
hepsinde olmasina karsin hastalik heniiz tek bir genetik zemine oturtulamamistir. Yine de
Tip 2 DM’nin ¢ogu formlar genetik yiikliiliik ile iliskilidir. Hastalarin ¢cogu obezdir. Obezite
insiilin direncini arttirarak hiperglisemiyi agirlagtirmasina ragmen, obezite olmadan da Tip 2

DM gelisebilir.
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2.3.6. Tip 2 DM olusumunda risk faktorleri

1. Yas: Bir¢cok toplumda Tip 2 DM sikliginin yaslanma ile paralel artis gosterdigi

bilinmektedir.

2. Cinsiyet: Gelismekte olan toplumlarda hastalik kadinlarda daha sik goriildiigii halde,

gelismis toplumlarin ¢cogunda 6nemli bir cinsiyet farki bildirilmemistir.

3. Genetik faktorler: Monozigot ikizlerde Tip 2 DM nin %90’a varan ¢ok yiiksek oranda
konkordans gostermesi hastaligin gelismesinde genetik faktorlerin 6nemli dl¢giide rolii

oldugunu diisiindiirmektedir.

4. Genetik karigma: Amerika’da saf Nauruan ve Pima yerlilerindeki DM sikliginin, bu etnik
gruplarin Amerikan toplumu ile karismig oldugu topluluklara nazaran daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. “Thrifty hipotezi”’ne gore, bazi Avustralya kabileleri ve Pima yerlilerinde
yiizyillar boyu birbirini izleyen kitlik-bolluk donemleri sonucunda etki gosteren genetik

degisimlerin obezite ve Tip 2 DM gelismesine yol agtig ileri siirtilmiistiir.

5. Ailevi kilmelenme: Ailede 1. derece akrabalarda DM bulunmasi1 DM riskini 2-6 misli

arttirir. Ailedeki DM’1i birey sayisi arttikca DM riski yiikselir.

6. Genetik gostergeler: Cesitli etnik gruplarda Tip 2 DM nin baz1t HLA gruplar ile iliskili
olabilecegi bildirilmis; ayrica bazi ailevi 6zel DM formlarinda spesifik gen mutasyonlari

gosterilmistir.

7. Obezite: Obezite Tip 2 DM’ye siklikla eslik eden bir metabolizma bozuklugu olmasinin
yanisira, kiside DM gelisecegini belirleyen 6nemli bir risk faktoriidiir. Normal viicut
agirliginda veya zayif olan insanlarda kiimiilatif Tip 2 DM insidansi %0 iken, obezlerde

%13’ e ulasmaktadir.

8. Fiziksel inaktivite: Sedanter yasam biciminin Tip 2 DM gelismesinde 6nemli rol oynadigi
bilinmektedir. ABD’de calisan bir grup hemsirenin uzun siire izlendigi bir ¢calismada DM

riskinin egzersiz aliskanligi olan hemsirelerde, bu aligkanlig1 olmayan meslektaslarina
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kiyasla 3 misli daha az oldugu saptanmustir. Ote yandan Cin’de yapilmis bir baska
calismada ise, diizenli egzersiz aliskanhig1 kazandirilmis IGT’1i olgularda DM’ye doniisme

riskinin azaldig1 gosterilmistir.

9. Diyet: Cesitli toplumlarda gerceklestirilmis ¢caligmalara dayanarak yagdan zengin,
karbonhidrattan nispeten fakir diyetle beslenen bireylerde Tip 2 DM’ye yakalanma

riskinin yiiksek oldugu ileri siiriilmektedir. (D-1, 2, 3, 4, 5, 6)

2.3.7. Diabetes Mellitus'un komplikasyonlari

Diabetes Mellitusun komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak siniflandirilmistir.

A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:
-Diyabetik ketoasidoz

-Hiperosmolor non-ketotik koma
-Laktik asidoz komasi

-Hipoglisemi komasi

B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:

- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskiiler hastaliklar

- Periferik damar hastaligi
2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati

- Diyabetik retinopati
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- Diyabetik noropati

MIKROVASKULER KOMPLIKASYONLARI

Diyabetin siiresi uzadikca, 6zellikle de genetik yatkinlig1 olasi bireylerde kapiller bazal
membran kalinlagsmasi, kapiller permeabilite artisi, kan akimi ve viskozitesinde artis ve
trombosit fonksiyonlarinda bozulma gozlenir. Bu degisimlerin sonucu olarak kapiller protein
sizintist (mikroalbuminiiri), mikrotrombiis olusumu ve dokularda iskemik hasar gelisebilir.
Kronik hiperglisemi ve yiiksek HbAlc diizeyleri bu tip lezyonlarin olusmasinda énemli rol
oynar.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar diyabetik noropati, nefropati ve retinopatidir (C5-6).

DIYABETIK RETINOPATI

Diyabetik retinopati, gelismis iilkelerde halen 20-74 yas arasinda onde gelen korlitk
nedenlerindendir. Tipik mikroanjiopatik lezyonlar retinopatiyi olusturur. Diyabetin siiresi
uzadikca retinopati siklig1 ve derecesi artar. Diyabetik retinopatide kapiller permabilite artisi,
kan viskozitesinde artis ve trombosit agregasyonu artisi bityiik nem tasir. Bunlarin

sonucunda retinada mikrookliizyonlar ve iskemik alanlar gelisir.

Diyabetik retinopati su sekilde siniflandirilir:
1. Non-proliferatif retinopati:

a) Background retinopati:

- Mikroanevrizma ve hemoraji

- Sert eksiida olusumu

42



- Makiiler 6dem olabilir

b) Preproliferatif retinopati:

- Venoz genislemeler

- Atilmis pamuk goriiniimiinde yumusak eksiidalar
- Retina i¢i kanamalar

- Retina ici mikrovaskiiler olusum (IRMA)

2. Proliferatif retinopati:

- Papilla ve retinada yeni damar olusumu
- Vitreus i¢i kanamalar

- Fibro-vaskiiler proliferasyon

- Retina dekolmant

- Iriste yeni damar olusumu (rubeozis iridis)

Diyabetik hastalarda retinopati disinda vitr6z kanama, rubeozis iridis, glokom, juvenil
katarakt ve okiiler kas felcine (3,4,6. kafa ¢iftlerinin felci) bagh olarak da goz tutulumu
olabilir (B4-5). Diyabetik retinopatide prognoz yoniinden en 6nemli kisim makiiladir.
Diabetik makiilopatinin iyi taninmasi ve degerlendirilmesi gerekir. Diyabetik makiilopati

iskemik, fokal ve diffiiz makiilopati olarak ii¢ grup toplanabilir.

Klinik seyir:

Non proliferatif retinopati: Prevelansi yasla ve hastaligin siiresine paralel olarak artmaktadir.
Tip 1 diyabetlilerde yapilmis bir ¢alismada ortalama yas1 17.6+/- 4 y1l ve diyabet siiresi
8.5+/- 4 yil olanlarin %47 sinde retina degisiklikleri saptanmistir.Diyabet siiresi 18 yili
tamamlayan her hastada, retinada baslangic yapisal anormallikler saptanir. Nonproliferatif

retinopatide damarlarda g6zlenen dilatasyon ,konstriksiyon ve biikiintiiler,
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mikroanevrizmalar, nokta seklinde ,benekli veya sert eksudalar,hiperpermeabl kapillerlerden
protein ve lipid kacagina baglidir, makulada olusur.(C-7)
Atilmis pamuk tarzinda eksudalar mikroinfarktlara ait olup, ani ortaya ¢ikislar retinopatinin

stiratle ilerleyici oldugunu gosterir.(C7)

Proliferatif retinopati: Diyabet oftalmopatisinin en agir komplikasyonudur.Tipl DM
hastalarin 15.y1linda basladig1,20-25.y1linda %25 inde rastlandig1 rapor edilmektedir.Burada
baslangi¢ patoloji yeni damar tesekkiiliidiir. Yeni damarlar optik diskten veye periferik
damarlardan baglar.Kolaylikla riiptiir olur ve vitreo retinal mesafeye kanarlar.Yeni damarlara
eslik eden fibroblast ve glial elementler, kollajen agiga ¢ikarirlar ve retinanin i¢ yiizeyine
cesitli bolgelere ve optik sinir bagina tutunurlar. Sonugta retina dekolmani ve retina yirtiklar
olur,vitreus sivisi sizar. Vitreus kanamalarida kontraksiyona ve ¢ekilmelere sebeb olarak
retina dekolmani1 olusturur.

Nonproliferatif retinopatili hastalarin %8-10" u 10 sene i¢inde proliferatif retinopatiye
doniisiir. Proliferatif retinopatisi olan hastalarin yarist 5 yil icinde korliige dogru giderler.
Proliferatif retinopati insiilin ile tedavi edilenlerde, tedavi edilmeyenlere oranla daha sik
goriiliir. Diyabetik olmayan kisilerde glikoz normal yolla metabolize olarak laktat ve
piriivata doniisiir. Diyabetik kisilerde ise hiperglisemi halinde aldoz rediiktaz enzim
aktivitesi artar ve glikoz sorbitole okside olur. Sorbitol de daha sonra fruktoza doniisiir.
Hiicre icinde sorbitol ve daha az oranda da fruktoz birikir. Bu olayin yanisira hiicre ici
myoinositol eksikligi ve Na-KATP az aktivitesinin azalmasi da hiicre zedelenmesini
arttirir.Sonug olarak diyabetli kiside hiicre ici sorbitol birikir, bunun sonucu olarak hiicre i¢i
myoinositol azalir. Myoinositol azaldigi i¢in de Na-K-ATP az aktivitesi azalir ve hiicre

icinde sodyum birikir. Hiicre i¢ci ddem ve harabiyet gelisir (CS8, 9, 10).

Ileri siiriilen diger bir teoride de diyabetiklerde proteinlerin non-enzimatik yollarla glikolize
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oldugu goz oniine alinmaktadir. Bu glikolize proteinler doku ve damar duvarlarinda birikirler
ve geri doniisiimsiiz glikozillenme son iiriinlerini olustururlar. Bunlarda diger yap1
proteinleriyle etkileserek enzimatik aktivite ya da diger biyolojik aktivitelerde degisikliklere
yol acarlar.

Diyabetik retinopatideki temel patoloji mikrookliizyon ve damar permeabilitesindeki
bozulmadir. Okliizyon sonucu retinal hipoksi gelisir. Bunun ardindan da geg evrelerde yeni
damar olusumlari izlenir. Permeabilite artisina bagl olarak da eksuda, hemoraji ve retina

odemi izlenir.

Diyabetik retinopatinin tetkiki icin su metodlar kullanilir:
Direkt veya indirekt oftalmoskopi

Retina fotografi

Fluorescein fundus anjiografisi (FFA)

Biyomikroskopi
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GEREC VE YONTEM

3.1. Olgu grubu populasyonu

Calismamiza Ocak 2009- Temmuz 2013 tarihleri arasinda Kirikkale

Universitesi Tip Fakultesi Hastanesine ait cesitli polikliniklerden cesitli nedenlerle beyin MR
tetkiki istenen ve bolumumuzde beyin MR tetkiki gerceklestirilen toplam 40 DM hastas1 ve
yine cesitli nedenlerle ve polikliniklerden beyin MR tetkiki istenen, boliimiimiiz tarafindan
MR tetkiki gerceklestirilip serebral veya okuler patoloji tanimlanmamis 40 birey kontrol
grubu olarak dahil edildi.

DM grubunun yas ortalamasi (xSS) 54.58+10.13 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi (xSS)
53.68+5.38 yil olarak saptandi. DM grubunda 24 (% 60) erkek, 16 (% 40) kadin olgu vardi.
Kontrol grubunda 20 (% 50) erkek, 20 (% 50) kadin olgu vardi.

Bireylerin ilk olarak konvansiyonel MR sekanslar1 (degisik planlarda T1, T2 ve FLAIR
sekanslar1) degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucu; ozellikle ilerleyen yasla ortaya cikan
ve kucuk damar hastaliina isaret eden beyaz cevher hiperintensiteleri ve yasla uyumlu
serebral atrofisi bulunan bireyler normal kabul edilerek calismaya dahil edildi. Intraorbital
anormal sinyal degisikligi izlenen ya da lensleri izlenmeyen (muhtemel katarakt cerrahisi)

bireyler de olas1 orbital patoloji suphesi nedeniyle kontrol grubuna dahil edilmedi.

3.2. MR goruntuleme parametreleri ve ADC 6lciim yontemi

Calismada kullanilan MR incelemeleri standart kafa sarmali kullanilarak 1,5 Tesla MR
cihazi (Intera Master, Philips Medikal Sistemleri, Cleveland, ABD) ile elde olundu.
Konvansiyonel MR incelemeleri; aksiyel planda FLAIR goruntuler (TR msn/ TE msn;
6000/120, “field of view” (FOV) 230x183 mm ve matriks 256x173mm), T1 agirlikli
goruntuler (TR msn/ TE msn; 596/15, “field of view” (FOV) 230x183 mm ve matriks
256x205 mm), T2 agirlikli goruntuler (TR msn/ TE msn; 2200/120, “field of view” (FOV)

230x185 mm ve matriks 288x223 mm), sagittal planda T1 agirlikli
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goruntuler (TR msn/ TE msn; 614/14, “field of view” (FOV) 240x216 mm ve matriks
240x192 mm) ve koronal planda yag baskil1 T2 agirlikli goruntuler (TR msn/ TE msn;
9012/70, “field of view” (FOV) 220x175 mm ve matriks 256x179 mm)’den elde edildi.
Kesit kalinlig1 5 mm, “intersection gap” 1 mm, olacak sekilde 18-22 kesit elde edildi.
Difuzyon agirlikli MR sekansi icin Philips medikal sistemlerine ait EPI sekansi kullanildi.
TR msn/TE msn; 3469/92, sapma acist 900, FOV 230x230 mm, matriks 112x89 mm, kesit
kalinlig1 5 mm, interslice gap 1 mm parametreleri ile aksiyel planda 25 kesit elde edildi. Tk
olarak difuzyon gradienti uygulanmaksizin (b= 0 mm?2/sn) T2 agirlikli goruntuler elde
olundu. Daha sonra b= 1000 mm2/sn degeri kullanilarak 3 yonde (x, y, z eksenlerinde)
difuzyon duyarh gradiyentler uygulandi. 3 gradientin ortalamasinin alinmasi ile trace
goruntuler elde olundu. Elde edilen trace goruntulerden MR cihazi yazilimi ile ADC
haritalar1 olusturuldu. ADC haritalar1 uzerinden her bireyin sag ve sol gozunden, ortalama 50
+/- 2 mm2 boyutunda alandan (Region of Interest, “ROI” ) ADC degerleri olculdu.

Sag ve sol goz icin ayni kesitten 3’ er adet, 50 +/- 2 mm2 boyutunda alandan ve bulbus
okulinin tiimiinii kapsayacak sekilde 1 adet alandan ol¢iimler alindi. Ornek orbital ADC

olcumu sekil 3.2.”de gosterilmistir.
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3.3. istatistiksel Analizler

Calismadan elde edilen tiim veriler bilgisayarda Windows isletim sisteminde,
“Statistical Packages for the Social Science” (SPSS) 11.5 istatistik programi kullanilarak

analiz edildi.

Tanimlayicr istatistiksel analizler yapildiktan sonra (frekans, yiizde dagilima,
ortalamatstandart sapma, medyan [minimum-maksimum]), degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilks Testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin karsilastiriimast,
Student t Testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenlerle ilgili karsilastirmalarda Yates'

Ki-kare Testi kullanildi.

p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3.4. Etik Kurul
Bu calisma icin Kirikkale Universitesi Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Danisma Kurulu

Baskanligindan 01.07.2013 tarih ve 13/06 sayili etik kurul onay1 alinmistir.
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BULGULAR

DM grubunun yas ortalamasi (£SS) 54.58+10.13 yil, kontrol grubunun yas
ortalamas1 (£SS) 53.68+5.38 yil olarak saptandi. Gruplarin yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark saptanmadi (p=0.621). DM grubunda 24 (% 60)
erkek, 16 (% 40) kadin olgu vardi. Kontrol grubunda 20 (% 50) erkek, 20 (% 50) kadin olgu
vard. Iki grubun cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu

(p=0.500) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. iki grubun yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari.

GRUPLAR
DM (n=40) Kontrol (n=40)
Ort SS | Med | Min | Maks| Ort | SS | Med | Min | Maks p
Yas (yil) 54.58 | 10.13 | 53.50 | 34.00 | 78.00 | 53.68 | 5.38 | 55.00 | 31.00 | 60.00 | 0.621*
n Siitun % n n Siitun % n

Cinsiyet Erkek 24 60.0 20 50.0
0.500%*

Kadin 16 40.0 20 50.0

*Student t-test

**Kj-kare test
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DM grubunun R+L-ADC degerleri (p<0.001) ve R+L-TO ADC (p<0.001) degerleri,

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii (Tablo 4.3).

Tablo 4.2. iki grubun sag ve sol gz ortalama, sag ve sol TO ortalama ADC degerlerinin

karsilastirmalari.
GRUPLAR
DM (n=80 goz) Kontrol (n=80 goz)
Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p
R+L-ADC 2863.57 ' 609.29 | 2894.50 | 1518.00 | 3947.00 | 3151.98 | 290.45 | 3170.33 | 2156.67 | 3798.33 | <0.001
R+L-TO ADC 2829.00 | 594.35 | 2905.00 | 1567.00 | 3882.00 | 3147.10 | 282.88 | 3134.00 | 2243.00 | 3796.00 | <0.001
DM grubundaki olgular degerlendirildiginde; kadinlarin R+L-ADC ve R+L-TO
ADC degerleri ile erkeklerin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark
yoktu (tiim karsilastirmalar icin p<0.05) (Tablo 4.6).
Tablo 4.3. DM grubundaki kadinlar ile erkeklerin sag ve sol goz ortalama, sag ve sol TO
ortalama ADC degerlerinin karsilastirmalari.
DM Grubu
Kadin (n=32 goz) Erkek (n=48 goz)
Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p
R+L-ADC 2983.31 | 609.96 | 3092.33 | 1546.67 | 3947.00 | 2783.74 | 601.93 | 2708.50 | 1518.00 | 3863.67 | 0.152
R+L-TO ADC 2940.31 | 598.56 | 3035.50 | 1567.00 | 3882.00 | 2754.79 | 586.01 | 2766.00 | 1575.00 | 3833.00 | 0.173

Student t-test
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Kontrol grubundaki olgular degerlendirildiginde; kadinlarin R+L-ADC ve R+L-TO
ADC degerleri ile erkeklerin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark

yoktu (tiim karsilastirmalar icin p<0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.4. Kontrol grubundaki kadinlar ile erkeklerin ADC degerlerinin

karsilagtirmalari.

Kontrol Grubu

Kadin (n=40 goz) Erkek (n=40 goz)

Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p

R+L-ADC 3129.30 | 332.67 | 3083.50 | 2156.67 | 3798.33 | 3174.66 | 243.23 | 3180.50 | 2652.67 | 3696.67 | 0.488

R+L-TO ADC 3129.35 | 337.12 | 3081.00 | 2243.00 | 3796.00 | 3164.85 | 218.63 | 3153.00 | 2757.00 | 3543.00 | 0.578

Student t-test

DM grubundaki olgular degerlendirildiginde; 50 yas ve altindaki olgularin R+L-
ADC (p<0.001) ve R+L-TO ADC (p<0.001) degerleri, 50 yas iistii olgularin degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (Tablo 4.8).

Tablo 4.5. DM grubundaki 50 yas ve alt1 ile 50 yas {istii bireylerin ADC degerlerinin

karsilagtirmalart.

DM Grubu

50 yas ve alt1 (n=30 goz) 50 yas iistii (n=50 goz)

Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p

R+L-ADC 3208.13 | 532.96 | 3304.00 | 1710.67 | 3947.00 | 2656.83  560.45 | 2685.50 | 1518.00 | 3685.00 | <0.001

R+L-TO ADC 3158.27 512.54 | 3272.50 | 1596.00 | 3882.00 | 2631.44 | 554.85 | 2657.50 | 1567.00 | 3611.00 | <0.001

Student t-test
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Kontrol grubundaki olgular degerlendirildiginde; 50 yas ve altindaki olgularin R+L-

ADC ve R+L-TO ADC degerleri ile 50 yas iistii olgularin degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli diizeyde fark yoktu. (tiim karsilastirmalar i¢in p<0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.6. Kontrol grubundaki 50 yas ve alt1 ile 50 yas iistii bireylerin sag ve sol g6z

ortalama, sag ve sol TO ortalama ADC degerlerinin karsilagtirmalari.

Kontrol Grubu

50 yas ve alt1 (n=18)

50 yas iistii (n=62)

Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p
R+L-ADC 3084.98 | 404.99 | 3044.17 | 2156.67 | 3798.33 | 3171.43 | 248.67 | 3180.33 | 2660.00 | 3696.67 | 0.400
R+L-TO ADC 3094.06 | 375.84 | 3134.50 | 2243.00 | 3753.00 | 3162.50 | 251.39 | 3134.00 | 2632.00 | 3796.00 | 0.475
Student t-test
DM grubundaki olgular degerlendirildiginde; sag gz ADC ile sol goz ADC ve sag
TO ADC degerleri ile sol TO ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark saptanmadi (iki karsilastirma i¢in p>0.050) (Tablo 4.4).
Tablo 4.7. DM grubunun sag ile sol goz ADC degerlerinin karsilastirmalari.
DM Grubu
Sag goz (n=40 birey) Sol goz (n=40 birey)
Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p
ADC 2881.05 | 611.29 | 2978.00 | 1562.00 | 3863.67 | 2846.08 | 614.56 | 2860.67 | 1518.00 | 3947.00 | 0.799
TO ADC 2843.85 | 597.79 | 2960.50 | 1575.00 | 3833.00 | 2814.15 | 598.13 | 2881.00 | 1567.00 | 3882.00 | 0.825

Student t-test
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Kontrol grubundaki olgular degerlendirildiginde; sag géz ADC ve TO ADC

degerleri ile sol goz ADC ve TO ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

fark saptanmadi (p<0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.8. Kontrol grubunun sag ile sol goz ve sag ile sol TO ADC degerlerinin

karsilagtirmalari.
Kontrol Grubu
Sag goz (n=40 birey) Sol goz (n=40 birey)
Ort SS Med Min Maks Ort SS Med Min Maks p
ADC 3147.73 | 275.77 | 3154.33 | 2652.67 | 3672.67 | 3156.23 | 307.89 | 3170.33 | 2156.67 | 3798.33 | 0.897
TO ADC 3133.52 | 272.50 | 3129.00 | 2581.00 | 3734.00 | 3160.68 | 295.75 | 3151.50 | 2243.00 | 3796.00 | 0.671

Student t-test
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TARTISMA
Manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ¢ok giiclii bir miknatis ve radyo dalgalari
kullanilarak goriintii elde edilmesini saglayan ve iyonizan radyasyon icermeyen
kesitsel bir radyolojik inceleme yontemidir (F-1). Difuzyon agirlikli (DA) MRG
goruntuleme ise su molekullerinin mikroskopik translasyonel (Brownian)
hareketlerindeki degisikliklere son derece hassas yeni bir MRG teknigidir. Akut
serebral iskemilerde oldukca duyarli oldugu gosterilmistir. DA goruntulerdeki artmis
sinyal intensitesi cogunlukla su molekullerinin hareketlerindeki kisitlanmadan
kaynaklanmaktadir (F-2). Dokulardan elde edilen degerler, serbest suyun bilinen
difuzyon ozelliklerine uymaz. Cunku dokularda, hucre zarinin, intraseluler yapilarin
veya makromolekullerin etkileri mevcuttur. Bu farklilig1 gostermek icin tanimlanan
difuzyonlar, “apparent diffusion coefficient” (ADC) olarak adlandirilir. ADC,
incelenen bolgelerde piksel-piksel hesaplanabilir. Boylece bu hesaplamalar
sonucunda ADC haritasi elde edilir (F-3).
Goruntulemenin temel mekanizmasi gradientler vasitasiyla degistirilebilen guclu
manyetik alan icerisindeki su molekullerine ait protonlarin birbirine carpmasina bagl
olarak ortaya cikan sinyal kaybinin MRG cihazi tarafindan goruntulenmesidir (A-1).
DAMRG kesitleri degerlendirilirken yanlis yorumlamaya neden olabilecek 2 nokta
unutulmamalidir. Bunlar “T2 shine through” etkisi (T2 parlama etkisi) ve dokularin
mikrostrikturel yapisindan kaynaklanan anizotropik difuzyon etkisidir. (A-35)

DAMRG pek cok klinik alanda kullanilmasima ragmen en sik kullanildigi
alan akut serebral iskeminin erken donem tanist olup bu konuda BT ve
konvansiyonel MR incelemelerine gore belirgin ustundur (A-64, A-65). DAMRG

bunun disinda genel bilgiler kisminda anlatilan ve deginilen pek cok klinik durumda
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da kullanilmakta olup pek cok klinik aragtirmaya konu olmustur. Son yillarda yapilan
bazi calismalarda DAMRG’nin optik norit, endoftalmit, orbital inflamatuar sendrom,
orbital lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit gibi baz1 orbital patolojilerin teshisinde de
ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde de kullanilabilecegine dair bilgiler yer
almaktadir (A2-5).

Sephardari ve arkadaslar orbital kitlesi olan 47 hastanin beyin MR’ larini
incelemisler. Malign tiimorlerin benign tiimorlere gore daha diisikk ADC degerine
sahip oldugunu ve lenfomalarin psddotiimorlere gore daha diisiik ADC degerine
sahip oldugunu bulmuslar. 1.0x10° mm*sn degerinin altinda ADC degerine sahip
kitlelerin malignite riskinin yiiksek oldugunu bulmuglar (E-1).

Kalek ve arkadaslari orbita tiimorii olan 47 hastanin beyin MR’ larim
incelemisler. Malign orbital tiimérlerin biiyiik oranda benign tiimorlere gore daha
diisiik ADC degerine sahip oldugunu bulmuslar. 1.15x10™ mm2/sn ADC degerinin
malign-benign orbital tiimor ayriminda esik deger oldugunu bulmuslar (E-2).

Rumboldt ve arkadaslar1 endojen bakteriyel endoftalmiti olan bir hastanin
orbital ADC degerlerini tedavi 6ncesinde ve tedavi sirasinda belirli araliklarla
Olcmiisler. Tedaviyi takiben birkag giin icerisinde introokiiler ortalama ADC
degerinin belirgin sekilde arttigin1 gostermisler ve bu ADC artiginin tedavinin etkin
olduguna isaret ettigini diisiinmiisler (E-3).

Ragheb ve arkadaslar1 g6z kliniginde yatan 25 hastanin beyin MR’ larini
incelemisler ve orbital ADC degerlerini 6lgmiisler. Bu 25 hastanin 6’ s1 orbital
lenfoma, 14 tanesi orbital inflamatuvar sendrom, 5 tanesi orbital seliillit taniliymis.
Bu hastalarda en ¢ok orbital diffiizyon kisitlanmasi lenfomada, daha sonra orbital

inflamatuvar sendromunda, daha sonra selliilitte saptanmis (E-4).
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Dogan ve arkadagslar1 45 diabet hastasinin viziiel korteksinden ADC degerleri
Olcmiisler. Bu 45 kisinin 15’ ini proliferatik retinopati, diger 15’ i nonproliferatik
diabetik retinopati, diger 15’ ini DM’ i olup retinopatisi olmayan kisilerden se¢ip
gruplandirmislar. 15 kisilik saglikli kontrol grubuyla ayrica ¢alismislar. Proliferatif
ve nonproliferatif retinopatisi olan (ilk iki grup) hastalarin viziiel korteksinden
Olciilen ADC degerlerini saglikli bireylere ve DM’i olup retinopatisi olmayan
(iiclincii ve dordiincii grup) bireylere gore belirgin derecede yiiksek bulmuslar (E-5).

[.Meral ve Y.Bilgili 160 hastay1 20 kisilik 8 yas grubuna bolmiisler ve bu
hastalarin orbital ADC degerlerini karsilagtirmiglar. Grup 0’ daki (0-10 yas arasi
bireyler) ADC degerlerini diger gruplara gore belirgin farkli bulmusglar. Grup 1° deki
(11-20 yas arasi bireyler) ADC degerlerini grup 3, 5, 6, 7° deki bireylere gore
istatiksel olarak farkli bulmusglar. Artmis yasa bagh artmig ADC degerlerini istatiksel
olarak anlamli bulmamuislar (E-6).

Bizim calismamizda da orbital ADC degerleri izerine yapilan calismalara
benzer sekilde, DM’ i olan ve olmayanlar arasinda yas gruplari, cinsiyet ve goz tarafi
degiskenine bagl olarak okiiler ADC degerleri arasinda olabilecek farkliliklar
arastirmay1 amacladik. 40 kisilik DM grubundan elde edilen 80 goziin orbital ADC
degerleri ile tiim orbitadan alinan ADC degerleri, kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamh diizeyde diisiiktii. DM’ i olan grup ve DM’ i olmayan kontrol
grubunda sag goz ve sol gozden alinan ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. DM grubundaki olgular degerlendirildiginde; 50 yas ve
altindaki bireylere ait ADC degerleri, 50 yas iistii bireylere ait ADC degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Kontrol grubundaki olgular

degerlendirildiginde; 50 yas ve altindaki olgularin ADC degerleri ile 50 yas {iistii
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olgularin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu. DM’ i
olan grup ve DM’ i olmayan kontrol grubunda kadinlar ve erkeklerden alinan ADC
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Diabet hastalarinda

vitreus humor degisikliklerinin degerlendirilmesinde difiizyon MRG kullanilabilir.
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