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OZET

DIYABETIK POLINOROPATI’LI HASTALARIN THALAMUS
VOLUMLERININ MANYETIK REZONANS GORUNTULEME YONTEMI ILE
DEGERLENDIRILMESI

Aysegiil 0ZTURK
Yiksek Lisans Tezi
Sinirbilim Ana Bilim Dali
Danisman: Prof'.' Dr. Yf:dat SABANCIOGULLARI
Dr. Ogr. Uyesi Yasar TASTEMUR
2019,73 sayfa

Bu arastirma, duyusal kayip yasayan diyabetik polindropatili hastalarda, periferden
iletilen duyusal sinir disfonksiyonunun, thalamus voliimiinde degisiklik olusturup
olusturmadigini arastirmak amaciyla yapilmistir.

Calismamiz, diabetes mellitus (DM), diyabetik polinéropati (DPNP) ve saglikli
kontrol grubundan olusan, yaslar1 20 ile 90 arasinda degisen ve thalamusu etkileyecek
herhangi bir nérolojik bozuklugu bulunmayan 204 bireye (118 kadin, 86 erkek) ait beyin
MR goriintiilerinin Kullanildigt retrospektif bir arastirmadir. Thalamus ve cerebrum
voliimetrisi i¢in yapilan morfometrik Sl¢iimler konvansiyonel MR’da T1 ve T2 agirlikli
gortintiilerin aksial, coronal ve midsagittal kesitleri {izerinde yapilmistir. Thalamus
morfometrik ol¢ilimleri i¢in 6, cerebrum morfometrisi igin 3 parametre kullanilmisgtir.
Thalamusun mikroyapisal degisikliklerini 6lgmek amaciyla diflizyon agirlikls
goriintiileme yontemi ile goriiniisteki diflizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient =
ADC) hesaplanmigtir. Calismanin elde edilen bulgularinda; bagimsiz iki grubun
karsilastirilmasi icin Mann Whitney U testi, ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda F
testi (ANOVA) kullaniimistir. Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmigtir.

Yaptigimiz 6l¢iimler sonucunda; diyabet ve diyabetik polindropatili bireylerin her iki
thalamusuna ait anteroposterior ¢aplarinda, transvers ¢aplarinda ve voliimlerinde azalma
oldugu saptanmustir (p<0,05). Cerebrum voliimlerine bakildiginda ise, her yas grubunda
DM ve DPNP’li bireylerin voliimii saglikli bireylerden daha kiigtiktiir (p<0,05). Gruplar
arasi thalamus ortalama ADC degerlerinde ise anlamli fark olmadigi sonucuna
ulasiimistir (p>0,05).

Arastirma sonuglarina gére; DM ve DPNP hastaliginin periferik sinir sistemi ile sinirlt

olmadigi ayni zamanda merkezi sinir sistemini de etkiledigi goriilmiistiir. Bu etkilenim



tiim yas gruplarindaki DM ve DPNP’li bireylerde mevcut olup, thalamus ve cerebrumda
atrofiye sebep olmustur.
Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Diyabetik Polinropati, Thalamus, Thalamus

Morfometrisi, Manyetik Rezonans Gériintiileme, Difiizyon Agirhikli Goriintileme



ABSTRACT

EVALUATION OF THALAMUS VOLUMES WITH MAGNETIC RESONANCE
IMAGING IN PATIENTS WITH DIABETIC POLYNEUROPATY

Aysegiil OZTURK
Master of Science Thesis
Department of Neuroscience
Supervisor: Prof. Dr. Vedat SABANCIOGULLART,
Asst. Prof. Yasar TASTEMUR

2019, 73 pages

The aim of this study was to investigate whether peripheral sensory nerve dysfunction
causes changes in thalamus volume in diabetic polyneuropathy patients with sensory loss.

Our study is a retrospective study of 204 magnetic resonance images of 204
individuals (118 females, 86 males) with diabetes mellitus (DM), diabetic polyneuropathy
(DPNP), and healthy controls, aged between 20 and 90 years and without any
neurological disorders affecting thalamus. Morphometric measurements for thalamus and
cerebrum volumetry were performed on axial, coronal and midsagittal sections of T1 and
T2-weighted images on conventional MRIL 6 parameters for thalamus morphometric
measurements and 3 parameters for cerebrum morphometry were used. In order to
measure the microstructural changes of thalamus, apparent diffusion coefficient (ADC)
was calculated by diffusion-weighted imaging. In the findings obtained in the study;
Mann Whitney U test was used to compare two independent groups and F test (ANOVA)
was used to compare more than two groups. Significance was taken as 0,05.

As a result of our measurements; It was found that there was a decrease in the
anteroposterior diameter, transverse diameter and volumes of both thalamus of
individuals with diabetes and diabetic neuropathy (p <0,05). In terms of Cerebrum
volumes, DM and DPNP were smaller than healthy individuals in each age group (p
<0,05). There was no significant difference in thalamus mean ADC values between the
groups (p> 0.05).

According to the results of the research; DM and DPNP disease is not limited to the
peripheral nervous system but also affects the central nervous system. This effect is
present in individuals with DM and DPNP in all age groups and causes atrophy in

thalamus and cerebrum volumes.

Vi



Key words: Diabetes Mellitus, Diabetic Polyneuropathy, Thalamus, Thalamus
Morphometry, Magnetic Resonance Imaging, Diffusion Weighted Imaging
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) diinyada oldukga sik karsilagilan bir hastalik olup 2045
yil1 itibariyle 629 milyon insanin bu hastaliktan etkilenecegi tahmin edilmektedir [1]. DM
prevelansi; hizla yiikselen niifus artisi, yaslanma, kentlesme, obezitenin artmasi ve
sedanter yasam gibi faktorler ile siirekli artig gostermektedir. Diyabet hastalarindaki en
onemli komplikasyonlardan biri de diyabetik néropatidir. Diyabetik néropatili hastalarin

%50sinde ise diyabetik polindropati goriilmektedir [2,3,4].

Diyabetik polindropati, sinir liflerinde meydana gelen yikim ve tamir arasindaki
dengesizlik sonucu olusmaktadir. Sinirlerde olusan hasar, daha ¢ok otonomik ve distal
duysal lifleri etkiler. Hastaligin sinir uglarini etkilemesini takiben belirtiler ilk olarak alt
ekstremite distallerinde baslar, sonrasinda ise proksimallere dogru ilerleme gosterir. Diz
seviyesini astiktan sonra dnce iist ekstremite distallerini sonrasinda ise proksimalleri ve
interkostal sinirlerin distal duyusal sinir liflerini etkilemektedir. Nadir olarak trigeminal
sinirin etkilenimiyle birlikte yakinmalar bas bélgesinde de goriiliir. Hastaligin
progresyonu dnlenmedigi takdirde is1 ve agr1 gibi duyusal iletilerin neredeyse tiimiinde

kayip meydana gelmektedir [5,6,7].

Tiim bu duyusal iletilerin afferentleri kortekse iletilmeden 6nce thalamusun nuc.
ventralis posterolateralis (VPL) ¢ekirdeginde sonlanir. Thalamus aktarilacak olan bilgiyi

diizenleyerek korteksin ilgili bsliimlerine gondermektedir [8].

Bu tez calismasmnin amaci ise duysal kayip yasayan diyabetik polindropatili
hastalarda periferden iletilen duyusal sinir disfonksiyonunun thalamus voliimiinde
degisiklik olusturup olusturmadigini arastirmaktir. Literatlirde eriskin diyabet ve
diyabetik polindropati popiilasyonunda thalamus voliimiiniin etkileri ile ilgili bilimsel
calismalar olduk¢a kisithidir. Bu bakimdan amacimiz; esas olarak diyabet, diyabetik
polindropati ve saglikli erigkin popiilasyonuna ait thalamus voliimlerini incelemek ve

gruplar arasindaki voliimsel farkliliklar1 tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1. Tanimi

DM, pankreasta salgilanan insiilin hormonunun yetersizligi veya yoklugu sonucu
olusan kronik bir hastaliktir. Insiilin hormonunun viicutta yetersiz kalmasi, protein, yag
ve karbonhidrat metabolizmasinda bozulmalara yol agmaktadir. Bozulmalar sonucunda,

viicutta mikrovaskiiler ve makrovaskiiler birgok komplikasyon gelisir [9].

Diyabette gelisebilecek komplikasyonlarin riskini 6nlemede ve uzun dénemde
olusabilecek diyabete eslik eden noral, renal ya da retinal hasarlardan korunmak ya da bu
etkileri en aza indirmek igin hastalarin 6z bakim egitimi almalart gerekmektedir. Bu

siiregte 6z bakim egitimi; tibbi takip ve bakim kadar 6nem arz etmektedir [10].

2.1.2. Tarihgesi

DM, klinikte gériilen 6zellikleri ve yol agtigi semptomlarla eski ¢aglardan beri
bilinmekte ve hala énemini korumaktadir [11]. Diyabet, Yunanca’da "Akip giden"
manasindaki dia-betes teriminden gelir ve bu terim ilk defa MS 2.yy.’da Arateus
tarafindan kullanmistir [12]. 1809°da ise John Rollo bu hastaliga, hastalarin idrarlarinin
tatli oldugunu ifade eden "mellitus" terimini eklemistir. Diyabet hastalarinin tedavilerinde
kullanilan insiilin ise, 1921°de fizyolog John Macleod ve biyokimyact James B Collip
tarafindan bulunmustur. 1980’lere kadar yalnizca hayvan pankreasindan {iretilen insiilin,
giiniimiizde ise genetik miihendisligindeki gelismeler sayesinde insandaki insiilinin

yapisina benzer degisik absorbsiyon 6zelligine sahip preparatlardan hazirlanmaktadir

[13].

2.1.3. Diabetes Mellitus Insidans ve Prevelansi
Diinya Saglk Orgiitii’niin (WHO) 2014 verilerine gére diinya niifusunda toplam
422 milyon yetigkinin (%8,5) diyabet hastasi oldugu bildirilmistir [14].

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF), 2030 yilinda diyabetli hasta sayismnin
552 milyona ulasacagini, 2040°ta ise bu sayinin 642 milyona kadar gikacagint tahmin
etmektedir. IDF’nin 2013 yilinda yaymlamis oldugu Diyabet Atlasi’nda, Avrupa’daki
tiim iilkeler igerisinde en yiiksek diyabetli prevelansina sahip iilkenin Tiirkiye oldugu

belirtilmistir [15].



Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi I (TURDEP-I) sonuglarina gore, Tiirkiye’de son
on iki yilda diyabet goriilme sikliginin %90 oraninda arttig1 ve diyabet sikliginin erigkin

toplumda %13,7°ye ¢iktig1 rapor edilmistir [16].

2.1.4. Diyabette Tani
1997 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA) genis kapsamli olarak ilk defa

diyabetin tani ve siniflandirilmasini yayinlanustir. 1999 yilinda ise bu kriterler Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan kiigiik revizyonlar yapilarak onaylanmig, 2006 yilinda
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) ise 1999 kriterlerinin gecerliligini kabul ettigini
bildirmistir [17]. Diyabet ve glukoz metabolizmasindaki diger bozukluklar: igeren 2003

ve 2010 yili revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 2.1° de goriilmektedir

[10].

Tablo 2.1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tant

kriterleri(*)
Asikar DM
APG (=8 st achkta) >126 mg/dl
OGTT 2 st. PG 75 g glukoz >200 mg/dl
Rastgele PG >200 mg/dl + Diyabet semptomlari
A1C** >%06.,5 (>mmol/mol)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak ol¢iiliir. ‘Asikar

DM’ tanisi igin dort tani kriterinden herhangi birisi yeterlidir.

(**)Standardize metodlarla &lgiilmelidir. DM: Diabetes mellitus, APG: A¢lik plazma
glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C:
Glikozillenmis hemoglobin Alc, WHO: Diinya Saglik Orgiitti, IDF: Uluslararasi Diyabet

Federasyonu.



2.1.5. Siniflama

Klinik siniflamaya goredort tip diyabet tanimlanmustir. Bunlardan 3 tanesi (tip 1
diyabet, tip 2 diyabet ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder

diyabet formlar1 olarak bilinmektedir [17].

Tip 1 ve Tip 2 diyabet klinikteki baslangi¢ sekli ve ilerleme stiregleri bakimindan
heterojen ozellik gostermektedir. Tip 1 diyabet, diyabetik ketoasidoz (DKA) veya akut
hiperglisemi bulgular ile baslamaktadir. Bu diyabet tipi, biitiin diyabet hastalarinin %5-
10’unu, ¢ocuk ve addlesanlarda goriilen diyabetin ise %80-90°1n1 olusturmaktadir [18,
19, 20]. Tip 2 diyabet ise daha ¢ok eriskinlerde goriilmekle birlikte genellikle daha hafif
ve yavas seyretmektedir. Buna karsilik her iki diyabet tipinde karsilasilan bazi olgularda

kesin bir tip ayrim1 yapilamamaktadir (Tablo 2.2) [17].

Tabloe 2.2. Diabetes mellitusta etiyolojik siniflama

A.) Tip 1 Diyabet: -hiicrelerinin yikilmasi sonucu insiilin eksikligi olusmaktadir.
L Immun aracilikli
IL Idiopatik

B.) Tip 2 Diyabet: Insiilin direncine bagli ilerleyici insiilin defekti vardir.

C.) Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): Gebelikle birlikte meydana gelmekte

ve genellikle de dogum sonrasinda kaybolmaktadir.

D.) Diger Spesifik Diyabet tipleri

L B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlart)
IL Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

III.  Insiilinin etkisindeki genetik defektler

IV.  llag veya kimyasal ajanlar

V. Endokrinopatiler

VL. Immun aracilikli nadir diyabet formlari

VII.  Infeksiyonlar

VIII. Diyabetle iliskili genetik sendromlar




2.1.6. Diabetes Mellitus Komplikasyonlar:
Amerika Diyabet Dernegi (ADA), diyabet komplikasyonlarini akut ve kronik

olmak iizere iki grup altinda toplamistir.

Tablo 2.3. Diyabetin Komplikasyonlari [21]

Akut komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar
. Diyabetik Ketoasidoz A- Makrovaskiiler komplikasyonlar
(DKA) ° Koroner Arter Hastalig1
° Nonketotik Koma ° Periferal vaskiiler Hastaliklar
. Hiperozmolar . Serebrovaskiiler
hiperglisemik durum B- Mikrovaskiiler komplikasyonlar
(HHD) ° Noropati
o Hipoglisemi o Nefropati
° Retinopati
o Diyabetik Ayak




2.2. Diyabetik Noropati
2.2.1. Tanim

Diyabetik Noropati (DN), diabetes mellitus varliginda olusan ve periferik
ndropatiyi olusturan baska faktorlerin olmadigi durumda ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Klinikte ¢ok belirgin ya da subklinik olarak seyretmekte ve yasam kalitesini olumsuz

yonde etkilemektedir. [22, 23].

DN gelisme riski; yas, diyabetin siiresi, Tip 2 diyabet ve diyabete bagli
komplikasyonlar ile artmaktadir [24, 25, 26]. Yapilan ¢alismalar diyabetik néropati

prevelansinin %2,5-50 arasinda degistigini gostermistir [23].

DN, proksimal ve distal sinitlerin ya da otonom, motor ve duyu sinirlerinin farkli
sekillerde etkilemesinden dolayr Kklinikte heterojen ozellik gosterir [23]. DN,

morbiditenin en 6nemli nedenidir ve nadiren de 6liim ile sonuglanmaktadir [26].

2.2.2. Diyabetik Noropati Tarihgesi
Diyabet ile sinir sisteminin iliskisi 19. yy’dan itibaren bilinmektedir. 1864 yilinda

Marchal De Calvi diyabet sonucunda periferik néropati gelisebilecegini, 1866 yilinda

Ogle, diyabette sinir sisteminin bozuldugunu belirtmistir.

1885 yilinda Pavy, spontan, genellikle geceleri goriilen agridan bahsetmis, agr1 ve
hiperestezi bulgularinin patellar tendon refleksindeki kayip ile beraber olabilecegini
sdylemistir. Ayrica Pavy diyabetik hastalarda vazomotor sistemin etkilendigini

belirtmistir [27, 28].

Diyabetik otonomik néropati bulgulart ise 1945 yilinda Rundles tarafindan

tanimlanmistir [28].



2.2.3. Diyabetik Noropati Tanisi ve Risk Faktorleri

Diyabetik néropati (DN), periferik sinir sisteminin otonomik ve/veya somatik
boliimlerine ait bulgular icermektedir. Diyabetik Noropati'nin belirlenmesinde klinik
semptomlar i¢in nérolojik muayene, kantitatif duyu testleri (QST), elektrofizyolojik
testler ve otonomik fonksiyon testlerinden (AFT) en az biri taninin dogrulanmasi igin

tavsiye edilmektedir (Tablo 2.4) [29].

Tablo 2.4. Diyabetik néropati tanist i¢in kullanilan testler

1. Klinik semptomlar: Genellikle alt ekstremitenin distalinde duysal yakinmalar mevcuttur.

2. Norolojik muayene: Hiporefleksi ya da arefleksi, eldiven g¢orap tarzi duyu kusurlari,
vibrasyon hissinde azalma, pozisyon duyusundaki kayip ve ayak intrensek kaslarinda atrofi

g6zlemlenmektedir.

3. Elektrofizyoloji: Motor ve duyusal sinir iletimi, igne elektromiyografisinde (EMG) yanitin

ge¢ alinmasi ve spinal sinirlerde uyartlmis potansiyelin incelenmesini igermektedir.

4. Kantitatif duyu testleri: Dokunma, basing, vibrasyon, sicak-soguk hissi ve mekanik agri

saptama testlerinden olusur.

5. Otonomik fonksiyon testleri: Vazomotor kontrol, sudomotor fonksiyon, pupil, baroreseptor

refleksi, mesane ve bagirsak inervasyonunu igeren testlerdir.

2.2.4. Diyabetik Noropati Prevelans:

Diabetes mellitus tanisi alan hastalarda ilk yilda polinéropati (PNP) goriilme
sikligi %7 iken, hastaligi takiben 25 yil iginde PNP oraninin %50’ye kadar ulastig
bildirilmistir. Klinik degerlendirmeye ek olarak elektromiyografi (EMG) ve diger
yardimci testler de katildiginda bu oran %60 iken subklinik PNP’lerde degerlendirilmeye
alindiginda %90 civarma ¢cikmaktadir [22].

2.2.5. Diyabetik Noropati Siniflandirmasi

Diyabetik Noropatinin klinigi sadece tek bir nérolojik tablo igermeyip birgok
farkli dagilima sahiptir. Bu nedenle periferik sinirlerde de tutuluma sebebiyet verir [22].
Bu nedenle diyabetik néropatilerin tedavisi igin, diyabetin seyri sirasinda gelisen tablolari
ayirt etmek 6nemlidir. Diyabetin seyrinde nefropati, retinopati gibi diyabetin bir diger
komplikasyonu olan polinéropati de gelisebilmektedir. Ayn1 zamanda farkli nedenlerle

olusan  patogenezler de néropati olusturabilmektedir. Bunlardan  diyabet



komplikasyonuyla olusan noropatilerde dogrudan glisemik kontrol 6nemliyken,
proksimal ndropatiler ve demiyelinizan polindropatilerde immiin ve vaskiilitik

mekanizmalar daha etkili olmaktadir (Tablo 2.5) [30,31].

Tablo 2.5. Diyabetik noropati siniflandirmasi

Simetrik Jeneralize PNP Asimetrik  Multifokal | Diyabetik Monondropatiler
PNP
1. Kronik PNP 1. Proksimal 1. Kranial Noropatiler
e Distal sensoriomotor diyabetik PNP 2. Ekstremite
PNP 2. Trunkal PNP Noropatileri
e Kronik inflamatuar 3. Monondropati
demyelinizan ile Multipleks
kombinasyon
e Otonomik PNP
2. Akut PNP
. Hiperglisemik PNP
. Akut agrilt duysal PNP
. Hiperinstilin PNP
. Kagektik PNP

2.2.6. Diyabetin seyri esnasinda goriilebilen noropatiler
2.2.6.1. Distal Simetrik Polin6ropati

Diyabetik PNP’nin en yaygin goriilen formudur. Oldukea yavas ilerleme gosteren,
uzun siire herhangi bir semptom vermeyip sinsi kalan ve daha ¢ok Tip 2 diyabette goriilen
bir néropati tipidir. Polinéropati belirtileri en g¢ok bacaklarda goriilmekle birlikte
distallerde karincalanma, parestezi, agri ve sogukluk hissi de belirtileri arasinda yer
almaktadir. Bu belirtiler siklikla geceleri hissedilmektedir. Bu PNP tipinin muayenede
gozlemlenen belirtilerinden biri de eldiven gorap tarzindaki duyu kusurudur. Hastaligin
erken safhalarinda ilk olarak asil refleksinde kayip, ileri dénemlerinde ise reflekslerde
genel bir azalma goriilmektedir. Vibrasyon duyusunun algi esigindeki yiikselme 6zellikle
alt ekstremitelerin distalinde belirgin olarak ortaya c¢ikmaktadir. Ayagin intrensek

kaslarinda ise parestezi ve ilimli atrofiler meydana gelmektedir.



2.2.6.2. Otonom Néropati

Genellikle distal simetrik PNP’ye eslik eden noropati tipidir. Diyabette tutulan
kiictik myelinli ve myelinsiz sinir lifleriyle birlikte goriilmektedir. Tum diyabetli
hastalarin %5’ inde bulunmakta ve genellikle klinikte belirti vermeyip sadece laboratuvar
yontemleriyle belirlenmektedir. Diyabetin seyrinde olumsuz bir etkiye sahip olan otonom
noropati Klinikte ndropatik 6dem, ortostatik hipotansiyon, nokturnal terleme, sekstiel
disfonksiyon, anhidroz, ndérojenik mesane, kuru ayak ve kardiyak ritm bozukluguna

neden olmaktadir.

2.2.6.3. Akut Agril Diyabetik Noropati
Polindropatilerin nadir goriilen turtdir. El ve ayaklarda siddetli agrilarin
olugsmasina yol agabilir. Bu ndropati tipi daha ¢ok distal simetrik PNP sonrasinda olusan

distal agrilit PNP seklinde goriilmektedir.

2.2.6.4. Insiilin Noropatisi
Insiilin tedavisi basladiktan sonra insiilinin metabolik yollar {istiindeki etkisiyle
meydana gelen ve 3-4 hafta igerisinde kaybolan bir polindropati formudur. Tedavisinde

glisemi kontrolii igin diisiik doz insiilinle baglamak ve insiilinin dozunu yavasg¢a artirmak

gerekir.

2.2.6.5. Kasektik Polinoropati
PNP’nin akut agrili bir Ornegidir. Diyabet kontroliiniin zor oldugu kadin
hastalarda gortilmektedir. Hastaligin seyrinde agrili PNP bulgulari ve hizli kilo kaybi

goriilmektedir. Bu hastalar insiilin tedavisine ise 6nemli 6lglide yanit vermektedir.

2.2.6.6. Diyabetik Amiyotrofi (proksimal diyabetik polinéropati)

Tip 1 Diyabet’te %0,3, Tip 2 Diyabet’te ise %1,1 oraninda goriillen PNP’nin bu
formu akut ya da subakut olabilmekte ve genellikle asimetrik baslamaktadir. Siklikla alt
ekstremitede goriiliip, uyluk ve kal¢ada da siddetli bir agr1 ile baslangi¢ gostererbilir.
Patogenezinde iskemik faktorlerin etkili oldugu bilinmekle birlikte metabolik
faktorlerinde sebep oldugundan bahsedilmektedir. Son zamanlarda yapilan biyopsi
sonuglarina bakildiginda bu PNP tipinin vaskiilit kaynakli olup tedavisinde de immiin
modiilatér ilaglarin kullanilmasi gerektigi ortaya konmustur. PNP’nin bu tipindeki

semptomlarda 8-12 ay i¢erisinde spontan olarak tam ya da kismi diizelme goriilmektedir.



2.2.6.7. Trunkal Radikiilopati

Diyabetin seyri sirasinda gelisen, akut veya yavas ilerleyen ve nedeni tam olarak
tanimlanamayan PNP tipidir. Tip 2 diyabet ile birlikte, orta ve ileri yastaki diyabetik
hastalarda goriilmektedir. Bu hastaligin semptomlar1 arasinda en ¢ok agri &n plana
cikmaktadir. Tanisinda igne EMG’si 6nemli olmakla birlikte mutlaka goriintileme

tekniklerinden de faydalanmak gerekmektedir.

2.2.6.8. Kranial Noropatiler
Bu noropati tipi genellikle glisemik kontrolii iyi olmayan ileri yastaki hastalarda

goriilmekte ve siklikla da okulomotor sinir felci meydana gelmektedir.

2.2.6.9. Tuzak Noropatisi

Diyabet seyrinde goriilen tuzak noropatilerin diyabet ile dogrudan iliskili olup
olmadigi tartigmalidir. Non-diyabetik popiilasyonda daha sik goriilmekle beraber
diyabetik hastalarda da karpal tiinel sendromu ve fibular sinirin fibula bagindaki tuzak

noropatisine de siklikla rastlanilmaktadir [22, 31].
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2.3. Somatoduyusal Yolaklar
Duyusal reseptorlere ait afferent yollar farkli duyumlar igin gesitlilik gostermektedir.

Dokunma, propriosepsiyon ve titresim duyusunun afferent yollart arka medial lemniskal

yol ile tasinirken agr1 ve 1s1 duyusu ventro-lateral spinotalamik yol ile tagmmaktadir.

2.3.1. Dorsal Kolon Yolu

Dokunma, propriosepsiyon ve titresim duyusunu kortekse ileten yollar, nuc. cuneatus
ve nuc. graciliste sinaps yaparlar. Bu yollar sinaps sonrast ¢apraz yaparak medial
lemniskus igerisinde yukar1 ¢ikar ve karsi taraf thalamusun ventralis posterolateralis
cekirdeginde (VPL) sonlanir. Bu afferent sisteme dorsal kolon yolu veya medial
lemniskal sistem adi verilmektedir. Beyin sapina gelen bu lifler ile bastan gelen
propriosepsiyon ve dokunma duyusuna ait liflerle birlesir. Bastan gelen duyulara ait

bilgiler n. trigeminalisin duyusal ve mesencephalic gekirdeklerinden ¢ikmaktadir.

2.3.1.1. Somatotopik diizenleme

Medulla spinalisin farkli seviyelerinden ¢ikan lifler dorsal kolonda somatotopik
diizenlenme gosterir. Sacral boliime ait lifler en icte seyrederken servikal boliimiin lifleri
en distadir. Bu diizenlenmeyi viicudun alt kisminda nuc. gracilis, iist kisminda ise nuc.
cuneatusta gergeklestigi temsil edilir. Medial lemniskustaki temsilde ise dorsalde boyun,

ventral kisimda ise ayak olacak bigimde diizenlenmistir.

Somatotopik diizenlenme, korteks ve thalamusta da devam eder. Duyusal bilgiyi
tastyan VPL néronlar1 lobus parietalisteki gyrus postcentraliste bulunur ve primer
somatosensoriel kortekse uzanir. Bu bélgeye ulagan uzantilar ince diizenlemeler ile gyrus
postcentralisteki temsil edilen somatik alanlara yonelir. Gyrusun tepesi bacaklar temsil

ederken, en asagisi basi temsil eder.

Primer somatosensoriel korteks haricinde, duyusal bilgiyi entegre eden iki
kortikal saha daha vardir. Lobus parietaliste bulunan duyusal assosiasyon alani ile sylvian
fissurdaki sekonder somatosensoriel kortekstir. Bu bdlgelere gelen girdiler primer

somatosensoriel korteksten gelmektedir.

2.3.2. Tractus Spinothalamicus Ventrolateralis

Termoreseptér ve ndsiseptorlerden ¢ikan lifler, medulla spinalisin arka
boynuzundaki ndronlar ile sinaps yaparlar. Duyusal reseptérler ile ilgili olan arka kok C
lifleri, lamina I ve II’deki arka boynuzda bulunan néronlar ile, Ad lifleri ise lamina I ve

V’teki arka boynuz néronlari ile sinaps yapar. Orta ¢izgiyi astiktan sonra medulla
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spinalisin ventrolateral diizlemi boyunca yukari uzanan ventrolateral spinothalamik yolu

olusturur.

Bu lifler, VPL igerisinde sinaps yapar. Arka boynuz néronlarindan bazisi
nosiseptif girdi alarak beyin sapinin retikiiler yapisinda sinaps yapar ve thalamusun

centrolateral ¢ekirdegine uzanur.

Visceral duyular, somatik duyularla ayni santral yolaklar (spinothalamik yollar ve
thalamustan kortekse yayilimlar) iizerinden kortekse iletilir. Bu sekilde somatik ve
visceral duyular kortikal duyusal alanlarda i¢ ige diizenlenme gostermektedir [32] (Sekil
2.1).

e

Sekil 2.1. Genel duyu yollar1 (33 nolu kaynaktan déniistiiriilerek hazirlanmstir).
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2.4. Thalamus

Merkezi sinir sistemini meydana getiren yapilarin embriyolojik gelisimleri
sirastyla  kranialden  kaudale dogru  prosencephalon, mesencephalon ve
rhombencephalondur. Prosencephalonun bir pargasi olan diencephalon, merkezi sinir
sisteminde 3. ventrikiiliin her iki yaninda simetrik olarak yerlesmistir. Diencephalonun;

thalamus, epithalamus, subthalamus, hipothalamus ve metathalamus olmak iizere bes

kism1 bulunmaktadir [34].

Sekil 2.2. Ugiincii ventrikiiliin ortasindan gegen coronal kesit, 1- Thalamus

Ugiincii ventrikiiliin ortasindan gegen coronal kesit, her iki thalamus bu kesitte

adhesio interthalamica vasitasiyla birbiriyle baglant: igerisindedir.

Diencephalonun pargasi olan thalamus yumurta sekline benzeyen, beyaz cevher
igerisine yerlesmis gri cevher kitlesidir. Cesitli duyularin cerebral korteksin primer duyu
merkezine iletilmesinde rol oynar. Ayn1 zamanda cerebellum ve bazal ganglionlardan

harekete ait bilgileri cerebral korteksin motor bdlgesine iletmektedir [34]. Cerebral
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korteksin major ileticisi olan thalamusun cerebral korteks ile iligkili olan kismi

neokorteks olarak isimlendirilir [35].

2.4.1. Thalamus Anatomisi

Thalamus cerebral korteksin derinindeki beyaz cevher igerisinde bulunan,
3x1.5x1.5 cm boyutlarina sahip uzun ekseni sagittal yonde uzanan gri cevher kitlesidir.
Koku duyusu haricindeki tim duyu impluslarini ayn1 zamanda cerebellum ve bazal
ganglionlardan gelen hareket ile ilgili bilgileri primer duyu korteksine ve motor kortekse
ileten merkezdir. Thalamus, 3. ventrikiilin tist bsliimiintin her iki yanmi sinirlar. On
ucglart arka uglarindan daha dar ve birbirlerine yakindir. Thalamusun 6n tarafinda, 3.
ventrikiilli lateral ventrikiillere baglayan foramen interventrikulare bulunmaktadir. Arka
uclari ise 6n uglarina gore kalin olmakla birlikte birbirlerinden daha uzaktir. Thalamusun
arka tarafindaki genislemis kabarikliga pulvinar thalami adi verilir [34, 36]. Pulvinar,
colliculus stiperior tizerinde bulunur. Thalamus, lateral yiiziindeki nucleus lentiformisten
capsula interna araciligi ile ayrilmistir. Thalamus’un alt yliziinii, 6n tarafta hipothalamus,
arka tarafta da mesencephalonun tegmentum kismi siirlamaktadir. Adhesio
interthalamica sag ve sol thalamusu medial yiizde birbirine baglar ve bu yapi igerisinde
noéronlar ve aksonlart bulunmaktadir. Ancak bu yapi comissural bir yol degildir [34].
Thalamus’un iist yiizii bir beyaz cevher tabakasi olan stratum zonale ile értiiliir. Bu yiiziin
orta kisminda 6nden arkaya dogru uzanan sulcus choroideus bulunur. Bu oluk igerisinde
pleksus choroideus ventriculi lateralis’in bir boliimii yer alir. Ust yiiziin sulcus
choroideus’un lateralinde bulunan kisminda lamina aftiksa, medialinde bulunan kismini
da tela choroidea ventriculi tertii ortmektedir. Thalamusun iist yiizii ile nuc. caudatus
arasindaki oluk sulcus terminalis olarak adalandirilir. Bu olukta v. thalamostriata siiperior
bulunur. Ayrica sinir liflerinin olusturdugu beyaz cevher seridine ise stria terminalis
denilmektedir. Thalamus™un st ve i¢ yiizii arasindaki kenarda stria medullaris thalamica
bulunur. Thalamus, lateral ve medial iki ana pargaya bir beyaz cevher bélmesi olan lamina
medullaris interna araciligiyla ayrilmistir. Bu lamina igerisinde thalamusun
cekirdeklerine gelen ve giden liflerin bir kismi yer alir ve ayrica burada kii¢iik ¢ekirdekler
de bulunmaktadir. Lamina medullaris interna iist-6n kisminda iki par¢aya ayrilir. Bu
nedenle bu lamina Y harfine benzer sekilde goriilmektedir. Y nin ¢atali arasinda 6n-iist
bolimiinde 6n grup ¢ekirdekler, dis kisminda lateral grup ve i¢ kisminda ise medial grup

¢ekirdekler bulunur [34, 36].
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2.3.1.1. Thalamus Cekirdekleri
Tablo 2.6. Thalamus ¢ekirdekleri

On Grup | Lateral Grup | Medial Grup | Diger Kiigiik Cekirdekler
Cekirdekleri Cekirdekleri Cekirdekleri
I. Nuclei II.  Nuclei IV. Nuclei V.  Nuclei reticulares
anteriores Dorsales Mediales thalami
thalami Thalami Thalami
III.  Nuclel VL.  Nuclei
Ventrales intralaminares
Thalami thalami
VII. Nuclei mediani
thalami

A. On grup cekirdekleri

I- Nuclei anterior thalami: Bu ¢ekirdek lamina medullaris internanin iki yapragi
arasindaki on-iist kisimda yer almaktadir. Nuc. anteromedialis, nuc. anterodorsalis ve
nuc. anteroventralis olmak iizere ii¢ niikleustan olusmustur. On gruptaki cekirdekler
limbik sistemle baglantili olup hafizada da énemli role sahiptir. Ayni zamanda limbik
sistemin bir pargasi gibi korku, heyecan, sevgi, seving ve hiiziin gibi duygularin

olusmasina Kkatki saglamaktadir [36].

B. Lateral gruptaki cekirdekler

Lamina medullaris internanin lateral tarafinda bulunurlar. Nuc. dorsalis thalami

ve nuc. ventralis thalami olmak tizere iki grupta incelenir.

II- Nuclei dorsales thalami: Nuc. pulvinar, nuc. dorsalis anterior ve nuc. dorsalis

posterior olmak tizere ti¢ gekirdekten olusur.

Nuc. pulvinar; area pretectalis, colliculus superior, oksipital ve temporal lobdan

ve az bir kism1 da retinadan afferent lifler almaktadir.

Nuc. dorsalis anterior; limbik sistem igerisinde oldugu kabul edilir,
hipokampiisten lifler alip gyrus cinguliye lifler gondermektedir. Ayni zamanda &n grup

thalamus ¢ekirdekleri ile de baglantilidir.
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Nuc. dorsalis posterior; efferent lifleri parietal lobta gyrus postcentraliste projekte

olmakla birlikte afferent lifleri bilinmemektedir.

ITI- Nuclei ventrales thalami: Nuc. ventralis lateralis, anterior ve posterior olmak tizere

ii¢ ¢ekirdekten olusmaktadir.

Nuc. ventralis anterior; Afferentleri cerebellum, substantia nigra (pars retikiilata)
ve globus pallidustan gelmektedir. Motor, premotor ve supplementar kortikal motor

kortekse ise kortikal projeksiyonlarini gonderir.

Nuc.ventralis lateralis; baglant1 ve fonksiyonlar1 ventralis anterior ile benzerlik

gosterir.

Nuc. ventrali anterior ve nuc. ventralis lateraliste herhangi bir nedenden dolay1
lezyon meydana gelirse, harekette bozulmalar meydana gelebilir. Hareketteki bu
bozukluk, cerebellum lezyonlarindaki bulgulara (ataksi ve intansiyonel tremor) ve/veya
bazal ganglion lezyonlarinda goriilen koreatetoid hareketlere benzerlik gosterebilir ve bu

problemler lezyonun karsi tarafinda da meydana gelir.

Nuc. ventralis posterior; somatik duyularin cerebral kortekse tasinmasinda ara

nucleus fonksiyonu gérmektedir.

Nuc. ventralis posteriolateralis (VPL)’ de somatotopik bir sekilde sonlanan
afferent lifler lemniscus medialis ve tractus spinothalamicustan gelmektedir. Bu
niikleusun medial tarafinda servikal ve torakal bélgeden gelen lifler sonlanirken lumbal

ve sakral bolgeden gelen lifler de lateral tarafta sonlanmaktadir.

Nuc. principalis nevri trigemini, nuc. spinalis nevri trigeminalis ve nucle1 tractus
solitarii’den baslayan bu lifler nuc. ventralis posteromedialis (VPM)’ten gelmektedir. Bu
nucleusun medialinde nuclei tractus solitariiden gelen, tat duyusuyla alakali olan afferent
lifler sonlanir. Brodmann’ 1n 3,1,2 nolu alanindaki primer somatosensoriyel kortekste
nuc. ventralis posteriordan baglayan afferent lifler sonlanir. Brodmann’in 43 nolu tat

merkezi olan sahasinda tat duyusunun sekonder lifleri sonlanir [34, 36].

Thalamusun diger ¢ekirdeklerindeki gibi bu ¢ekirdeklerin de formatio retikularis,
substantia nigra, premotor Korteks, cerebellum ve nuc. ruber ile baglantili oldugu tespit
edilmigtir. Ayrica bu g¢ekirdeklerde; kas, tendon, ligament, eklem kapsiiliinden gelen

proprioseptif duyu ile deri ve bazi organlardan gelen duyu impluslari sonlanmaktadir.
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Kortekste bir¢ok baglantsi olan ve motor korteks ile corpus striatum arasinda yer alan bu

cekirdeklerin korteksin motor aktivitesini etkiledigi diisintilmektedir.
C- Medial grup cekirdekler

IV-Nuclei mediales thalami: Nuc. medialis ventralis ve nuc. medialis dorsalisin

olusturdugu iki alt grubu vardir.

Nuc. medialis ventralis; hipokampus ve gyrus parahipokampalis ile

baglantisindan dolayi limbik sistemle iligkisi oldugu tahmin edilmektedir.

Nuc.medialis dorsalis; frontal loba olan baglantisini olfaktdr ve limbik sistem ile
kurarlar. Bu afferentler corpus amygdaloideum ve hypothalamustan gelir. Prefrontal
korteks ile karsilikli baglantilar1 vardir. Bu ¢ekirdegin genel olarak affektif (duygusal)
davranislar ve emosyonel durum ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Lezyon
durumunda gerginlik, korku gibi duygular ile agresif ve obsesif diisiincelerde azalma, i¢

gorii kaybi, yargilama ve amneziye sebep olmaktadir.

Sol taraf medialis dorsalisteki lezyonu sonucunda klinikte daha ¢ok frontal lob

sendromu ve verbal bellek kaybi goriiliir.
D- Thalamus'un diger kiiciik cekirdekleri

V- Nuclei reticulares thalami: Lamina medullaris externa ve capsula internanin crus
posterioru arasinda yer alan ince gri cevher tabakasidir [37]. Korteks ile dogrudan
baglantist yoktur. Thalamus ¢ekirdekleri ve korteks arasindaki baglantilarin kolleteral
dallar1 buraya gelmekte, buradan baglayan aksonlar da thalamus c¢ekirdeklerinde
sonlanmaktadir. Korteks thalamus g¢ekirdekleri iizerindeki etkisini, dzellikle de inhibe

edici etkisini bu ¢ekirdek iizerinden diizenler.

VI- Nuclei intralaminares thalami: Lamina medullaris medialisin igerisinde yer
almakta olan bes nucleustan (nuc. paracentralis, nuc. centralis lateralis, nuc. centralis
medialis, nuc. centromedianus ve nuc. parafasicularis) olusur. Bu grup ¢ekirdeklerin
afferent lifleri formatio retikularis, locus caeruleus, tr. spinothalamicus ve n.
trigeminustan gelir. Efferent lifler ise frontal ve parietal kortekse, corpus striatuma ve
thalamusun diger ¢ekirdeklerine gider. Formatio retikularisle olan baglantisi beyin sapi
ve medulla spinalisten gelen duyular ile olaylart kavramadaki hizin derecesini
ayarlamaktadir. Ozellikle agri duyusu kargisinda istek disinda olusan tavri belirler.

Corpus striatuma baglantisi hareketlerin kontroliinde etkili olmasina sebep olur.
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VII- Nuclei mediani thalami: Adhesio interthalamica igerisinde yer alan bu gekirdekler
afferentlerini formatio reticularis, corpus stratium, cerebellum, tr.spinothalamicus,
hypothalamus ve diger thalamus ¢ekirdeklerinden alir. Efferentlerini ise frontal, parietal
ve oksipital kortekse gonderir. Visceral aktivite ile ilgili gorevi oldugu tahmin

edilmektedir (Sekil 2.4) [34, 36].

SAG THALAMUS

Sekil 2.4. Talamik cekirdeklerin yerlesimi ve ana ¢iktilarinin sematik goriiniimii. (A:
Nuc. Anteriores thalami, CM: Nuc. centromedianus, IL: Nuclei intralaminares thalami,
LMI: Lamina medullaris interna, LD: Nuc. dorsalis lateralis, CGL: Corpus geniculatum
laterale, CGM: Corpus geniculatum mediale, MD: Nuc. mediodorsalis, M: Nuc. medialis,
P:Pulvinar Thalami, LP: Nuc. lateralis posterior, TRN: Nuc. reticularis thalami, VA: Nuc.
ventralis anterior, VPL: Nuc. ventralis posterolateralis, VPM: Nuc. ventralis

posteromedialis ) [38 nolu kaynaktan doniistiiriilerek yapilmistir].
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2.3.1.2.Thalamus Kanlanmasi

Thalamus 4 ayri perforan arter tarafindan beslenmektedir. Posterior cerebral
arterden (PCA) ayrilan talamogenikulat arter lateral thalamusu, posterior comminican
arterden ayrilan polar arter anterior thalamusu, PCA’dan ayrilan talamoperforan arter
medial thalamusu, PCA’dan ayrilan posterior koroidal arter ise pulvinar thalami,

thalamusun posterioru ve genikulat nucleuslarin kanlanmasini saglar (Sekil 2.5).

A. Communicans Posterior

Medial Polar Arter

Rami choroider
posteriores mediales

! Arteria basilaris

Sekil 2.5. Thalamusun kanlanmasi [39 nolu kaynaktan degistirilerek yapilmistir]
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2.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

2.4.1. Tarihge
Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), manyetik alan igerisinde, viicuda
gonderilen elektromanyetik radyo dalgalarindan geri donen sinyallerin goriintiiye

doniistiiriilmesiyle olusan goriintiileme teknigidir.

MR ilk kez 1946°da, birbirinden bagimsiz olarak ayni anda Bloch ve Purcell adl1

bilim insanlan tarafindan tanimlanmig, 1973’te Lautebur tarafindan MRG y&ntemi ilk

kez kullanilmistir.

1980°de Hawkens, MRG’de multiplanar goriintiileme 6zelligini ortaya ¢ikararak

ilk lezyonu saptamigtir [40, 41].

1980’lerin ortalarinda kontrast maddelerin kullanilmasi ile ilerlemeler ivme
kazanmigtir. Giiniimiizde MRG’de morfolojik goriintiilerin yani sira dokularin metabolik

ve fizyolojik bilgilerine de ulagilabilmektedir [40].

2.4.2. Genel bilgiler
Atom c¢ekirdegindeki temel yapiyi, proton ve nétron olarak adlandirilan
niikleonlar olugsmaktadir. Proton ve nétronlarin kendi eksenleri yoriingesinde siirekli

olarak gergeklestirdikleri doniis hareketi spin hareketi olarak adlandirilir (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Spin hareketi

Niikleonlarin spin hareketi gevrelerine dogal bir manyetik alan etkisi yaratir.
Dogal manyetizasyon etkisi MRG’de sinyal kaynagi olarak kullanilmaktadir. MRG’de
sinyali olusturmak igin viicutta Hidrojen (H") atomundan faydalanilir. Bunun sebebi ise
H" atomunun viicutta en ¢ok bulunan element olmasi ayn1 zamanda da en giiglii dogal

manyetizasyon etkisine sahip olmasidir [40, 41].
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2.5. Difiizyon Agirhikh Goriintiileme (DAG)

Difuzyon agirlikli goériintiileme (DAG) su molekiillerindeki hareketleri giiglii
gradiyentler esliginde mikroskobik diizeyde inceleyen bir yontemdir [42, 43]. Bu yontem
en ¢ok inmenin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir. Fakat son zamanlardaki gelismeler

DAG’ 1n farkli uygulama alanlarinda da kullanilmasina katki saglamistir [43].

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans gériintiileme (DA-MRG) yOnteminde
yiiksek islem kapasitesine sahip bilgisayarlar tarafindan otomatik olarak goriiniir
diflizyon katsayisi (ADC) haritalart olusturulmaktadir. Bu haritalar ile otomatik 6l¢timler
yapilabilmektedir. DA-MRG, beyindeki ¢esitli patolojik farkliliklarla ilgili bilgi verirken
ADC haritalar1 beyindeki patolojik durumlar hakkindaki bilgiyi su molekiillerinin
diftizyonunu nicel 6lgtimler yaparak verir [44, 45, 46]. DAG’ n bir kantitatif parametresi
olan ADC, difiizyonun hizli oldugu dokularda yiiksek sinyalli, kisitli dokularda ise diisiik
sinyalli olarak goriilmektedir [47, 48].

Dokularin difizyonu molekiillerin hiicre igindeki hareketlerine (bu hareketler
hiicre membrani tarafindan sinirlanir ve aktif bir metabolizma gerektirir) ve kapiller
akima baghdir. Bu sebeple DAG dokularin metabolizmasi ve hiicresel organizasyonu ile
ilgili bilgiler vermektedir. T1 ve T2 sinyal 6zellikleri benzer olan dokularin
metabolizmalart ve mikroskobik organizasyonlari arasindaki fark ayirt edilebilmektedir

[49].

Difiizyon MRG, artefaktlara karsi olduk¢a hassastir. Ozellikle de su
molekiillerinin hareketlerini mikroskobik diizeyde &lgmesinden kaynakli hareket
artefaktlar1 olusur. Bu artefaktlar da gériintii kalitesinde bozulmaya yol agmaktadir [50].
Ekoplanar sekanslar (EPI) ise daha hizli gériintiileme saglayarak goriintiilerdeki kalitenin

biiyiik 6l¢tide diizelmesine olanak saglamustir [51].
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2.5.1. Difiizyon MRG’de ADC Degerlerinin Ol¢iimii

ADC haritasindaki sinyali olusturan etken sadece diflizyon biiytikliigtidiir.
Diflizyon MRG’nin matematiksel ADC degerlerini 6lgmek i¢in iki ana yontem kullanilir.
Ilki Stejskal-Tanner formiilii, digeri de ADC haritasi iizerinden dogrudan &lgiim
yapmaktir. Her iki yontemde de oncelikle istenilen bolge veya bélgelerin piksel lens
olgtimleri ve/veya ROI (region of interest) alinir. ROI dikdértgen, daire veya irregiiler
uygulanabildigi gibi istenildigi kadar da genis alinabilmektedir. Alinan oOlglimler
sonrasinda ADC degerini bulmak i¢in Stejskal-Tanner formiilii veya ADC haritasinin
piksel degeri ile hesaplama yapilir. ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan
hesaplama yapmak ¢ok daha kolay ve glivenlidir, otomatik ADC haritalart bunu
saglamaktadir [42].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik kurul onay1

Calismaya baglamadan 6nce Sivas Cumhuriyet Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 20 Subat 2019 tarih ve 02/30 sayili karar ile izin
alinmigtir (Ek-1).

3.2. Calisma grubu
Calismadaki hasta grubunu; Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi’nde

Ocak 2013 ve Nisan 2019 tarihleri arasinda diabetes mellitus ve diyabetik polindropati
tanist alan, c¢esitli nedenlerle hastanemiz Radyoloji Anabilim Dali’'na beyin MR’1
cektirmek i¢in basvuran, yaslari 20-90 arasindaki, 74 (45 kadin, 29 erkek) diyabetli
yetigkin birey ile 57 (29 kadin, 28 erkek) diyabetik polindropatili yetiskin birey

olusturmaktadir.

Calismadaki kontrol grubunu ise diabetes mellitus ve diyabetik polindropati tanisi
olmayan, ayrica psikolojik ve nérolojik herhangi bir bozuklugu bulunmayip hastane
arsivinde beyin MR goriintiileri bulunan yaglar1 20-90 arasinda olan, 73 (44 kadin. 29

erkek) yetigkin birey olusturmaktadir.

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢aligmanin gruplarint olusturabilmek amaciyla

dort yiiz hasta dosyasi taranmigtir.

Taranan dosyalarda MR raporlarinda yer alan mikroinfarktlar disindaki infarktlar,
beyinde yer kaplayan lezyonlar, kanama vb. tanilari olan hastalar ¢alisma disinda
birakilmistir. MR raporlarinda mikroinfartlar disinda herhangi bir patolojiye
rastlanmayan veya normal olarak kabul edilen hasta gorintiilerine ¢alismada yer
verilmigstir. Benzer olarak psikolojik rahatsizligi, norolojik defisitleri veya ndorolojik

muayene pozitifliklerine sahip olan hastalar da ¢alismaya alinmamustir.

3.3. MR protokolii
Calismaya dahil edilen tiim bireylerde ayni ¢ekim protokolii uygulanmistir. MRG

morfometrik incelemesi; 1.5 Tesla MR cihazinda (Magnetom Aera, Siemens, Almanya)
20 kanalli kafa koili ile rutin Beyin MR incelemesi yapildi. MR goriintiilerde
parametreler; T1 SE aksiyel goriintiiler; Kesit kalinhigi: 5 mm, TE: 5.6, TR: 402, FOV:
220, FA: 150, Matrix: 300x512, NSA: 3 T2 SE aksiyel goriintiiler; Kesit kalinligi: 5 mm,
TE: 102, TR: 4350, FOV:220, FA: 150, Matrix: 320x1024, NSA: 2 FLAIR aksiyel
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goriintiiler; Kesit kalinligi: 5 mm, TE:92, TR: 9000, FOV: 230, FA: 150, Matrix:
320x1024, NSA: 1

DAG ise ekoplanar (EP) goriintiileme sekansit (TR: 5000ms; TE: 130 ms; FA:
90/180; NEX: 1; FOV: 270 x 320 mm; matriks: 128 x 128; kesit kalinligi: 5 mm; kesit
araligi: 2 mm; b degeri: 0 ve 1000 s/mm2) kullanilarak yapildi. Ug eksende (x. y ve z)
diftizyonu 6lgebilmek amaciyla, diflizyon gradiyentleri {i¢ ortogonal planda

uygulanmistur.

3.4. Goriintii Analizleri

Thalamusun morfometrik Sl¢timleri i¢in, T2 agirliklit MR sekanslart kullanildi.
Coronal kesitlerde, ventriculus lateralis ve tertiustan gegen T2 agirhkli goriintiiler
iizerinde Slgtimler yapildi. Coronal kesitlerde thalamusun vertikal uzunlugu &lgiiltirken,
transvers uzunlugu aksial diizlemdeki kesitlerden elde edildi [52]. Thalamus’un coronal
kesitteki tist sinir1 lateral ventrikiil, alt sinir ise substantia nigra olarak belirlendi (Sekil
3.1,3.2,3.3) [53]. Aksial kesitteki Slctimler igin ventriculus lateralisin cornu anterioru ve
cornu posteriorunu igeren craniumun en genis c¢apli goruntiisti kullanildi. Thalamusun
aksial kesitteki 6n smir1 foramen interventrikularenin posterioru, arka sinir1 pulvinar
thalami, medial sinir1 3. Ventrikiil, lateral sinir1 ise capsula internanin crus posterioru
olarak belirlendi [54]. Thalamus voliimii; thalamusun anteroposterior ¢api, transvers ¢apli,

vertikal ¢ap1 ve /6 sayisi (T1xT3xT5xn/6) ile garpilarak elde edildi.
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Thalamus morfometrisine iliskin olarak, T2 agirhkli axial ve coronal MR

goriintiileri {izerinde agagidaki olgiimler yapild: (Sekil 3.1,3.2,3.3).
T1: Sol thalamus anteroposterior uzunlugu

T2: Sag thalamus anteroposterior uzunlugu

T3: Sol thalamus transvers uzunlugu

T4: Sag thalamus transvers uzunlugu

T5: Sol thalamus vertikal uzunlugu

T6: Sag thalamus vertikal uzunlugu

Tl: Sol thalamus voliimii

Tr: Sag thalamus voltimii

Tt: Toplam thalamus volimii

Cerebrum morfometrisi i¢in T1 midsagittal Kesitlerde, polus frontalis ve polus
occipitalis arast mesafe dlgiilerek cerebrum 6n-arka ¢api (Cl), corpus mamillare ile
cerebrumun en yiiksek noktasi arast mesafe 6lgiilerek cerebrum yiiksekligi (C3) elde
edildi. T2 aksial kesitlerde ise cerebral hemisferlerin birbirinden en uzak iki noktasi arasi
mesafe olgiilerek cerebrum transvers g¢api (C2) belirlendi [55]. Cerebrum volimi;
cerebrum 6n-arka capi, transvers capi, yilksekligi 7/6 sayisi (C1xC2xC3xn/6) ile
carpilarak hesaplandi.

Cerebrum morfometrisine iliskin olarak, T2 axial ve T1 sagittal MR goriintiileri

{izerinde asagidaki dlgtimler yapild: (Sekil 3.4,3.5).
C1: Cerebrum 6n-arka ¢apt1

C2: Cerebrum transvers ¢ap1

C3: Cerebrum yiiksekligi

Ct: Cerebrum voliimi
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Thalamus ortalama ADC degerini kantitatif olarak 6l¢gmek i¢in ADC haritalar
kullanilmistir. Diger dokularin thalamus ADC degeri ile kontaminasyonunu &nlemek
amactyla, her iki thalamusun lateralinde bulunan capsula internadan, medialde ise
ventriculus tertius’tan yeterince uzak alinmig ve santral kesiminde de thalamusun
miimkiin oldugunca genis boyutu segilerek belirlenmistir (Sekil 3.6). Thalamusun
ortalama ADC degerlerini belirlemek amaciyla standardize edilen ROI’ler (ROI: region

of interest) dairesel inceleme alani 0,5 cm? alinarak thalamuslara yerlestirilmistir.
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Sekil 3.1. Aksial kesitte thalamus 6n arka ¢ap1 6l¢iim referans noktalar
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Sekil 3.2. Aksial kesitte thalamus transvers ¢api Slgiim referans noktalari
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Sekil 3.3. Koronal kesitte thalamus vertikal ¢ap1 6lgiim referans noktalari
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3

Sekil 3.4. Midsagittal kesitte cerebrum &lgiim referans noktalar
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Sekil 3.5. Aksial kesitte cerebrum transvers ¢api Slgiim referans noktalar
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Sekil 3.6. Aksial kesitte thalamus iizerindeki ADC haritasi
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3.5. istatistiksel analiz

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS 23.0 programi ile degerlendirilmistir.
Verilerin normalligine Kolmogorov-Smirnov testi ile bakilmistir. Veriler parametrik
sartlar sagliyorsa bagimsiz iki grup i¢in independent sample t test, ikiden fazla grup igin
F testi (ANOVA) ile analiz edilmistir. ikiden fazla gruplu karsilastirmalar igin ANOVA
kullanirken, hangi grubun digerlerinden farkli oldugunu belirlemek i¢in homojenlik
varsayimint saglayanlarda Tukey, homojenlik varsayimini saglamayanlarda Tamhane’s
T2 testleri kullanilmigtir. Parametik test varsayimlarini saglamayan gruplarda, bagimsiz
iki grup i¢in Mann Whitney U, ikiden fazla bagimsiz grup igin Kruskal Wallis testi

kullanilmistir. Yantlma diizeyi 0,05 olarak alinmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik bilgiler

Calismaya yaslari 20 ile 90 arasinda degisen 118’i kadin (%57,3), 86’s1 erkek
(%42,3) toplam 204 birey dahil edilmistir. Kadinlarin yas ortalamasi 58,32+15,29,
erkeklerin yas ortalamasi 58,63+17,01 iken toplam yas ortalamast 58,45+16,00 olarak
bulunmustur. (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya katilan bireylerde cinsiyet dagilimi

Cinsiyet n % Yas Ort. SS

Kadin 118 573 58,32 15,29
Erkek 86 423 58,63 17,01
Toplam 204 100,0 58,45 16,00

Calismaya dahil edilen bireylerden 73’1 saglikli kontrol, 74’11 DM, 57°si diyabetik
polindropati hastasidir. Yas ortalamasi diyabetik polindropatili bireylerde 60,89, DM’li
bireylerde 59,00 ve saglikli kontrollerde 55,93 tiir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Diabetes mellitus, diyabetik polindropati ve kontrol grubunun demografik

bilgilerinin Kargilastirilmasi. Degerler ortalama+tstandart sapma olarak verilmistir.

Parametreler DPNP DM Kontrol
(n=57) (n=74) (n=73)

Cinsiyet (K-E) 29 -28 45-29 44 - 29

Yas (yi) 60,89+16,03 59,00+14,81 55,93+£15.29
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4.2. Calismaya dahil edilen kadin ve erkeklerin yas gruplarina gore karsilastiriimasi

Tablo 4.2.1°de 20-40 yas arast diyabetli kadin ve erkek bireylerin &lgiilen

thalamus boyut ve voliimlerine iliskin sonuglar gosterilmistir. Bu sonuclara gore;

thalamusun T1, T5 ve T6 parametreleri erkeklerde kadinlara gére daha uzun bulunmustur

(p<0,05).

anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0,05).

41-60 yas arasi bireylerde ise DM’li erkek ve kadinlar arasinda istatistiksel agtdan

Tablo 4.2.1. 20-60 yas arast DM’li bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm?®) karsilastirilmasi

20-40 Yas 41-60 Yas

Kadin Erkek Z p Kadin Erkek Z p

(n=5) (n=5) (n=18) (n=4)
T1 | 30,71=0.86 32,06%0.75 2,63 | 0,030% | 2835%1.92 29.49+1 10 13 | 0272
T2 | 31,08+0.81 31,52+1,70 -0,52 | 0,617 | 2862%237 30,56+1.98 151 | 0,146
T3 | 19,61=0,52 20374153 1,04 | 0325 | 19,16=1.42 19,730,38 -0.77 | 0,449
T4 | 19,7520,58 20,80£1,24 1,72 | 0,124 | 19,1220,9 19,4420,71 0,61 | 0,544
T3 | 19,3420,19 20,85£0,97 337 | 0.010% | 20,131.52 20,560,93 20,52 | 0,604
T6 | 19,40+0,22 21,29+0,88 “4.60 | 0,002% | 19,63+144 1941163 027 | 0.788
TI | 626028624459 | 6420,10:43,78 | -1.43 | 0,188 | 57489556562 625416229709 | -1,71 | 0,102
Tr | 651581223048 | 64829328771 | 029 | 0,773 | 5728,06£559.73 6170,554659.06 | -1,39 | 0,180
Tt | 1247576236457 | [289882+42,11 | -2,57 | 0,033 | 115374097846 | 12424,72+86125 | -1,66 | 0,111
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Tablo 4.2.2’de 61 yas ve tlizeri diyabetli kadin ve erkeklerin thalamus boyut ve
voliimlerini analiz edilen sonuglari verilmistir. Karsilastirilan sonuglarda; erkeklerin
kadinlara gore thalamus boyut ve vollimlerinin daha biiyiik oldugu ancak istatistiksel

acidan anlamli fark olmadig bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.2.2. 61 yas ve tlizeri DM’li bireylerde thalamus boyut ve voliimlerinin

karsilastirilmasi
61 yas ve iizeri

Kadin Erkek Z p

(n=22) (n=20)
T1 27094245 28,352,531 119 0,238
T2 27874253 28.40+2,89 20,67 0.501
T3 18.27+1,50 19, 141,80 -1,40 0.169
T4 1831175 19,321 66 1,57 0.123
TS5 18.4540.97 20,52%1.50 1,42 0.162
T6 1851125 19.491.79 -0,94 0,351
T 5115,582859,46 5671,07£841 49 -0,81 0,420
Tr 5094,42:802,93 547127496852 0,74 0,461
Tt 10149,52+1577,93 11142,35%1668,19 -0,94 0.350
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20-40 yas arasi diyabetik polindropatili kadin ve erkeklerin thalamus boyutlar:

Mann Whitney U testi ile incelendiginde T1, T4 ve T6 parametrelerinde istatistiksel

acidan anlamli bir fark oldugu ve erkeklerde thalamus boyutlarinin daha biiyiik oldugu

saptanmustir (p<0,05) (Tablo 4.2.3).

41-60 yas arasi kadin ve erkek diyabetik polinéropatili bireylerin thalamus

dlgtimleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamuistir (p>0,05).

Tablo 4.2.3. 20-60 yas arast DPNP’li bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm?*) karsilastirilmasi

20-40 yas 41-60 yas

Kadin Erkek Z p Kadin Erkek Z P

(n=5) (n=5) (n=5) (n=7)
T1 | 28.880,76 30,26£051 334 | 0,010% | 27.34%2.10 28.40+1,93 20,89 | 0.390
T2 | 30.13%2,03 30,47£0.53 2035 | 0,730 | 27.61x130 29.87:1,99 2,19 | 0,053
T3 | 19.5920,17 19.7540.88 038 | 0,710 | 18.81+128 19,26£0,99 20,69 | 0,504
T4 | 19.510,11 20,18+0,36 3.84 | 0,005% | 18.63%0,74 19,29+0,75 1,49 | 0,166
T5 | 18.84=139 20,34+0.76 2,10 | 0,069 | 19.18+1,05 20,05£1.67 0.61 | 0,552
Te | 18.99124 20.59£031 2,78 | 0,024% | 19.82£123 19.34%2.05 0,46 | 0,654
T1 | 5495,60=634.09 6291,3921060,78 | -1,44 | 0,188 | 5489.38=81490 | 5743,62+706,66 20,57 | 0.576
Tr | 5412,3053824 632636x121722 | -1,53 | 0,163 | 5351,79=70629 | 5782,89+634,02 1,10 | 0,293
Tt | 1091591117432 | 12617,762226744 | -149 | 0,174 | 10841,17£134048 | 11526,51%1057,98 | -0,99 | 0,344
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61 yas ve lizeri diyabetik polindropatili kadin ve erkeklerin analiz sonuglarina

gore istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p>0,05) (Tablo 4.2.4).

Tablo 4.2.4. 61 yas ve lizeri DPNP’li bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm?®) karsilastiriimasi

61 Yas ve iizeri

Kadin Erkek Z p

(n=19) (n=16)
T1 26.812,08 27,38%2,08 -0,80 0,426
T2 26.85%2,69 275522.19 -83 0,412
T3 17,92+1.43 18,60=1,32 -1,44 0,158
T4 18.10£1.36 18,54=1,37 20,94 0,350
T5 18.18+0.69 18.30£0,67 -0,50 0,619
T6 18.44+0,94 18.2520.68 0,64 0,522
T 4661 32+653 50 436720455971 -0,99 0,329
Tr 4789,15+793,75 49619165527 -0,69 0,493
Tt 9450 48£1340,62 9900,57¢1154,05 21,05 0,300
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Tablo 4.2.5°te 20-40 yas arasi saglikli kontrol grubundaki kadin ve erkeklerin

thalamus boyut ve voliimlerinin analiz sonuglart bulunmaktadir. Analiz sonuglarina gore

T3, T4, Tl ve Tr parametrelerinde istatistiksel agidan anlamlt fark tespit edilmistir

(p<0,05).

41-60 yas arasi kadin ve erkekler arasinda T3, T4, Tl ve Tt parametrelerinde

istatistiksel agidan anlamlilik saptannmustir (p<0,05). Bu sonuglara gore erkeklerin

thalamus boyut ve voliimleri kadinlara gore daha biiyiik oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.2.5. 20-60 yas arasindaki saglikli bireylerde thalamus boyut (mm) ve
voliimlerinin (mm?®) karsilastiriimasi
20-40 Yas 41-60 Yas

Kadmn Erkek Z p Kadin Erkek Z |p

(n=7) (n=9) (n=18) (n=7)
T1 313322,15 32325121 117 | 0261 30,58=1.69 30955198 20,04 | 0,639
T2 31,0022,35 32,55=1,06 176 | 0,100 31,35=1.16 31.68%1 83 054 | 0,59
T3 20,64=1,54 2230113 247 | 0,027* 20,3020,94 21,6720,59 3,54 | 0,002
T4 20,5821,62 22,4251,47 236 | 0,033 20,3520,90 21,7520,88 3,49 | 0,002%
T5 20,1220,87 20,31=1,24 034 | 0737 20,60=1,25 19,201 21 -0,02 | 0978
T6 19.95%1 32 20,04=1,37 013 | 0,89 19,07=1,18 18862144 037 | 0,709
TI | 681248678535 | 765000854095 | 2,52 | 0024% | 626554249397 | 672321239828 | -2.18 | 0.040%
Tr | C674.1497514 | 763875850875 | 244 | 0028% | 642749:450.03 | 6777.19640453 | -1.76 | 0,091
Tt | 1428239+1657,92 | 1528765105589 | -148 | 0.160 | 12688.03=84179 | 135004075992 | 2,22 | 0,036*
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61 yas ve tizeri saglikli kontrollerde kadin ve erkeklerin thalamus 6l¢iim sonuglari
Tablo 4.2.6°da gosterilmistir. Karsilastirilan sonuglarda; erkeklerin thalamus 6l¢timleri,
kadinlara gére T3, T4, Tl, Tr ve Tt parametrelerinde daha biiyiik olup, bu fark istatistiksel

agidanda anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.2.6. 61 yas ve lizeri saglikli bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm?®) kargilastirilmasi

61 Yas ve iizeri

Kadmn Erkek Z p

(n=19) (n=13)
T1 28,791,92 29.68+2,17 17 0,261
T2 29.28+1 92 30,16=1,50 1,76 0.100
T3 19,20£1,61 20,26=1,76 247 0,027%
T4 19,33+1,52 19.97+1.62 2,36 0,033*
TS 18.52+125 18.64+1,01 34 0,737
T6 18,40£1.30 18.80=1,07 -13 0,896
Tl 5276.995761,72 5667.11774.19 2,52 0,024%
Tr 5347 87£632,45 57865866511 2,44 0,028%
Tt 10625,22+1347,62 11453,70+1425,07 2,08 0,046%
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4.3. Calismaya dahil edilen bireylerin yas gruplarina gére karsilastiriimasi
Diyabetli bireylerin yas degiskenine gore thalamus boyut ve voliimleri
karstlastirilmigtir. Tablo 4.3.1°deki sonuglara gore yas artist ile thalamusun T1, T4, T6,

TI, Tr ve Tt parametrelerinde kii¢iilme oldugu istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Tablo 4.3.1. DM’li bireylerde yas gruplarina gore thalamus boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?*) karsilastiriimasi

20-40 41-60 61 ve iizeri p

(n=10) (n=22) (n=42)
T1 | 29.57+0,95 28,56+1,83 27,69+2,53 0,013*
T2 | 30,30+1.41 28,98+2,39 28,1242,69 0,095
T3 | 19,67+0,60 19,26+1,30 18,69+1,70 0,064
T4 | 19.84+0.43 19,18+0.,91 18,82+1,77 0,046*
TS | 19,39+1,20 19,61+1.41 18,68+1,09 0,071
T6 | 19,79+1,19 19,55+1,40 18,69+1,31 0,014*
Tl | 6340,19+185,84 5840,80+558,01 5350,95+877,98 0,000*
Tr | 6499,37+165,31 5808.,51+588,38 5286,19+910,71 0,000*
Tt | 12687,29+331,02 11698,73+1001,84 | 10607,84+1701,31 0,003*
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Tablo 4.3.2°de diyabetik polindropatili bireylerin yas degiskenine gore analiz

edilen thalamus Sl¢iim sonuglari verilmistir. Karsilastirilan degerlerde; T1, T2, T3, T4,

Tl ve Tt parametrelerinde istatistiksel agidan anlamlilik belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 4.3.2. DPNP’li bireylerin yas gruplarina goére thalamus boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?®) karsilastiriimasi

20-40 41-60 61 ve iizeri p

(n=10) (n=12) (n=35)
T1 |31,38+1,04 27,96+1,98 27,26+2,24 0,000*
T2 |31,30+1,28 28,93+2,03 27,45+2.69 0,000*
T3 | 19,99+1,14 19,07+1,09 18,44+1.54 0,011*
T4 | 20,27+1,07 19,01+0,79 18,54+1.60 0,004*
TS5 |20,09+1,03 20,28+1,48 19,19£1,25 0,019*
T6 | 20,35+1,16 19,54+1,71 19,21+1,11 0,052
Tl | 5893,50+924,51 5637,69+728,72 5074,48+880,25 0,016*
Tr | 5869,33+£1009,62 5603,26+670,78 5170,80+958,93 0,077
Tt | 11766,83+1924,17 11240,95+1178,34 10245,22+1752,22 | 0,026*
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Tablo 4.3.3’te saglikli kontrol grubun yas degiskenine gore analiz sonuglari yer
almaktadir. Bu sonuglara gore tiim parametrelerde istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p<0,05). Thalamus boyutlar1 20-40 yas arasinda en biiyiik iken 61 yas ve

lizerinde en kiigiiktiir.

Tablo 4.3.3. Saglikli kontrollerde yas gruplarina gére thalamus boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?®) karsilastiriimasi

20-40 41-60 61 ve iizeri p

(n=16) (n=25) (n=32)
T1 | 31,89+1,70 30,68+1,74 28,93+2,04 0,000*
T2 | 31,87+1.85 31,44+1,35 29.,51+1,76 0,009*
T3 | 21,57£1,53 20,68+1,05 19,62+1,67 0,013*
T4 | 21,62+1,76 20,74+1,08 19.41+1.53 0,004*
T5 | 20,23£1,06 19,19+1,07 17,68+1,18 0,018*
T6 | 20,00+1,30 19,01+1,23 17,70+0,96 0,008*
Tl | 7283,58+766,18 6393.68+506,44 | 5288,00+892,95 0,001*
Tr | 7216,74£903,22 6525,40+464,66 | 5336,50+756,44 0,010*
Tt | 14848,47+1399.98 | 12915.49+885,94 | 10625,41+1609,77 0,003*
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4.4. Cahsmaya dahil edilen hasta ve kontrollerin thalamus boyut ve voliimlerinin

yas gruplarma goére karsilastirilmasi

Tablo 4.4.1°de 20-40 ve 41-60 yas arasi bireylerin thalamus &lglim analizi

sonuglar1 yer almaktadir. Elde edilen sonuglarda; 20-40 yas arasi hasta bireylerin

sagliklilara gore T1, T3, T4, T, Tr ve Tt parametrelerinde, 41-60 yas arasi hasta bireylerin

sagliklilara gére T1, T2, T3, T4, Tl, Tr ve Tt parametrelerinde anlamli fark vardir

(p<0,05). Diyabetli ve diyabetik polindropatili bireylerin thalamus boyut ve volimleri

saglikli kontrollerden daha kiigliktiir.

Tablo 4.4.1. 20-60 yas arasindaki bireylerde gruplar arasi thalamus boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?) karsilastiriimasi

Tt

20-40 Yas 41-60 Yas

DPNP DM Kontrol p DPNP DM Kontrol | p

(n=10) (n=10) (n=16) (n=12) (n=22) (n=25%)
T1 29,57+0,95 31,38+1,04 31,89+1,70 0,001* 27,96+1,98 28,56+1,83 30,68+1,74 0,000*
T2 | 30.30+1,41 31,30+1,28 31,87+1,85 0,066 28,93+2.03 28.98+2.39 31.44%1,35 0,000%
T3 19.67+0,60 19,99+1.14 21.57+].53 0,001* 19.07+1,09 19,26+1.30 20.68+1,05 0,002*
T4 19,84+0,43 20,27+1,07 21,62+1,76 0,005* 19,01£0,79 19,18+0.91 20,74+1,08 0,013*
TS 19.39+£1,20 20,09+1,03 20,23+1,06 0,378 20,28+1.48 20,21+1.42 19,19+1,07 0,021*
Té 19.79+1,19 20,35+1.16 20,00+1,30 0,603 19,54+1,71 19,59+1,43 19.01£1,23 0,358
Tl 5893,50+924,51 6340,19+185,84 7283,58+766,18 0,000* 5637,69+728.72 5840,80+558.01 6393,68+506,44 0,006*
Tr 5869,33+1009.62 64993716531 7216,74+903,22 0,001* 5603,26+670,78 5808,51+588,38 6525.40+464.66 0,000%

11766,83+1924,17 | 12687,29+331,02 14848.47+1399,98 0,000% 11240,95+1178,34 11698,73£1001,84 12915,49+885.94 | 0,000%
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Tablo 4.4.2’de 61 yas ve lizeri bireylerin gruplar arasi Karsilastirilan thalamus
6l¢iim sonuglart bulunmaktadir. Gruplar arasi yapilan analize gore T1, T2, T3, T4, Tl ve
Tt parametrelerinde istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05). Sonuglara

gore; en kiigiik thalamus boyut ve voliimleri DPNP hastalarinda tespit edilmistir.

Tablo 4.4.2. 61 yas ve iizeri bireylerde gruplar arasi thalamus boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?®) karsilastiriimasi

61 Yas ve lizeri

DPNP DM Kontrol p

(n=35) (n=42) (n=32)
T1 27.26+2.24 27,6922,53 29,0042,01 0,007
T2 27452269 28,1222.69 29,51%1,76 0,003%
T3 18.44+1,54 18,69=1,70 19,62¢1,67 0,011%
T4 18451 51 18.82<1.77 19.49+1 .45 0,030%
T5 18.801.15 18.955101 18.53%1.19 0,280
T6 18.92%123 18,01=1,34 18,501 24 0313
T 4943 06£704.79 5350,95+877.98 5426, 1079145 0,020%
Tr 5056,03+831,06 5286.19+910,71 5519,53690,38 0,076
Tt 9996,18+1456,88 10607,84=1701 31 10945.85+1449 40 0,042%
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4.5. Calismaya dahil edilen kadin ve erkeklerde yasa gore thalamus boyut ve

voliimlerinin karsilastirilmasi

20-40 yas aras1 kadin ve erkeklerin gruplar arast thalamus &lgtimleri one way

anova testi ile analiz edilmistir (Tablo 4.5.1). Kadmlarin thalamus 6l¢iimlerine

bakildiginda T1, TS, Tl, Tr ve Tt parametrelerinde, erkeklerin ise T1, T2, T3, T4, TI, Tr

ve Tt parametrelerinde anlamlilik saptanmistir (p<0,05). Hasta grubunda thalamus

boyutlar1 daha kiigiiktiir.

Tablo 4.5.1. 20-40 yas arasindaki bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?)

karsilastirilmasi
Kadin Erkek

DPNP DM Kontrol p DPNP DM Kontrol p

(n=5) (n=5) (n=7) (n=5) (n=5) (n=9)
T1 28,88+0,76 30,71x0,86 31,33£2,15 0,049* 30,26+0.51 32,06+0,75 32,32+1.21 0,005*
T2 30,13+£2.03 31,08+0,81 31,00+2,35 0,688 30.47+0.53 31,52+1,70 32,55+1.06 0,019%
T3 19,59+0,17 19,61+0,52 20,64+1,54 0,171 19,75+0.88 20,37+1,53 22,30+1.13 0,003*
T4 19,51£0.11 19,75+0,58 20,58+1,62 0,243 20,18+0.36 20,80+1,24 22,42+1.47 0,010%*
Ts 18,44+0.65 19,34+0,19 20,12+0,87 0,003* 20,34+0.76 20,85+0,97 20,31+1.24 0,653
T6 18,99+1.24 19.40+0,22 19.95+1.32 0,349 20,59+0.31 21,29+0,88 20,04+1,37 0,147
Tl 5495,6+634,09 6260,28+244,59 6812,48+785,55 0,011* 6291,39+1060,78 6420,10+43,78 7650,00+540,95 0,002*
Tr 5412,30+538,24 6515,81£230,48 6674,14+975.14 0,022* 6326,36+1217,22 6482,93+87,71 7638,75+598,75 0,008%*
Tt 10915,91£1174,32 12475,76+364,57 14282.39+1657.92 0,002* 12617,76+2267,44 12898,82+42,11 15288,76+1055,89 0,003*
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Tablo 4.5.2°de 41-60 yas arast kadin ve erkeklerin gruplar arasi karsilastirilan

thalamus 6lgiim degerleri bulunmaktadir. Yapilan analiz sonucunda; kadnlarda T1, T2,

T3, T4, T5, Tl, Tr ve Tt parametrelerinde, erkeklerde ise T3, T4, Tl, Tr ve Tt

parametrelerinde anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.5.2. 41-60 yas arasindaki bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?)

karsilastirmast
Kadin Erkek
DPNP DM Kontrol |p DPNP DM Kontrol | p
(n=5) (n=18) (n=18) (n=7) (n=4) (n=7)
Tl 27,34£2,10 28,35%1,92 30,58+1,69 0,001* | 2840+1,93 29,49+1,10 30,95+1,98 0,058
T2 27,61£1.30 28,62+2,37 31,35¢1,16 0,003* | 29.87+1,99 30,56+1,98 31,68+1,83 0,243
18,81+1.28 19,16+1.42 20,30+0,94 0,010* 19.26+0,99 19,73+0,38 21,67+0,59 0,000*
T3
T4 18,63+0,74 19,12+0,96 20,35+0,90 0,000* | 19,29+0,75 19,44+0,71 21,75+0,88 0,000*
Ts 19,18+1,05 20,13£1,53 20,60+1,25 0,046* | 20,05+1,22 20,56+0,93 19,20+1,21 0,212
9,82+1.23 19,63+1,44 19,07+1,18 0,343 19,34+1, 9,411,673 18,86+1, 0,865
T6 19,8 23 9,63+1 1,87 19,41+1,63 8,86+1,44
Tl 5489,38+814,97 5748.95+£565,62 6265,54+493,97 0,008* | 5743,62+706,66 6254,16+£297,09 6723,21+398.28 0,012*
5351,79+£706,29 5728,06+559,73 6427,49+459,13 0,000* | 5782,89+634,02 6170,55+659,06 6777,19+404,53 0,015*
Tr
10841,17+1340,48 11537,40+978,46 | 12688,03+841,79 | 0,000* 11526,51+1057,98 12424,72+861.25 13500,40+759,92 | 0,004*
Tt
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61 yas ve lizeri kadin ve erkeklerin gruplar arasi karsilastirilan thalamus l¢timleri

Tablo 4.5.3" te gosterilmistir. Yapilan istatistiksel analizde; kadinlarin T1, T2, T3, T4, Tl,

Tr ve Tt parametrelerinde, erkeklerin ise T1, T3, Tl, Tr ve Tt parametrelerinde anlamli

fark saptanmustir (p<0,05).

Tablo 4.5.3. 61 yas ve iizeri bireylerde thalamus boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?)

karsilastiriimasi
Kadin Erkek

DPNP DM Kontrol p DPNP DM Kontrol p

(n=19) (n=22) (n=19) (n=16) (n=20) (n=13)
T1 26.81+2,08 27,09+2.45 28,79+1,92 0,013* 27,38+2,08 27.97+£2,30 29,68+2.17 0,022*
T2 26.85+2,69 27,87£2.53 29,28+1,92 0,011* 27,55+2,19 28.55+3 81 30,16+1.50 0,059
T3 17.92+1,43 18,27+1.50 19.29+1,61 0,021* 18,60+1,32 18.98+1.77 20,26=1.76 0,025*
T4 18.10+1,36 18,31£1.75 19,33+1,52 0,041* 18,54+1,37 19.12+1,56 19,97+1.62 0,052
TS 18,18+0,69 18,45+0,97 18,52+1,25 0,546 18,30+0,67 18,93+1,18 18,64=1,01 0,182
T6 18,44+0,94 18,51£1,25 18,40+1,30 0,959 18,25+0,68 18,89+1,38 18,80+1,07 0,212
Ti 4661,32+653,50 5115,58+859.46 5276,99+761,72 0,044* 4867,20+559,71 5314,20+£702.93 5667,11+774,19 0,010*
Tr 4789,15+793.75 5094,42+802,93 5347,87+632,45 0,080 4961,91+65527 5289,70+895,65 5786,58+665,11 0,022%
Tt | 9450,48£1340,62 | 10149,5251577,93 | 1062522=1347,62 | 0,047* 9900,57+1154.05 | 10598,00£1489,94 | 11453,70£1425,07 | 0,015%
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4.6. Calismaya dahil edilen bireylerin yas gruplarina gore thalamus ortalama ADC
degerlerinin karsilastiriimasi

Tablo 4.6.1°de diyabetli bireylerin sol ve sag thalamus ADC ortalama degerleri
yasa gore karsilastirilmigtir. Ortalama ADC degerleri 20-40 yas arasinda en kiigiik iken
61 yas ve lizerinde en bilyiiktiir (p<0,05).

Tablo 4.6.1. DM’li bireylerde yasa gore thalamus ortalama ADC degerlerinin

karsilastirilmast (mm?/sx107%)

20-40 41-60 61 ve lizeri p
(n=10) (n=22) (n=42)
ADC 740,84+28.64 | 775,52+47,98 814,03+75,38 | 0,003*
Sol
ADC 756,19+24.22 | 774,75+42,51 814,22+60,24 | 0,001*
Sag

Tablo 4.6.2’de DPNP’li bireylerin sag ve sol thalamus ortalama ADC degerleri
yas degiskenine gdre one way anova testi ile analiz edilmistir. Bu sonuca gore; yas ile
birlikte ortalama ADC degerlerinin de arttigi goriilmektedir. Ancak bu artis istatistiksel

acidan anlamli bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 4.6.2. DPNP’li bireylerde yasa goére thalamus ortalama ADC degerlerinin

karsilagtirilmast (mm?/sx107%)

20-40 41-60 61 ve iizeri p
(n=10) (n=12) (n=35)
ADC 788,16+26,51 805,72+73,09 826.,04+67,51 0,225
Sol
ADC 774,34+36,72 793,13+63,42 821,18+70,54 0,101
Sag
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Tablo 4.6.3’te saglikl bireylerin yas degiskenine gore karsilastirilan thalamus
ortalama ADC degerleri bulunmaktadir. Yapilan istatistiksel analize gore; 20-40 yas arasi

ADC degerleri en az iken 61 yas ve iizerinde en bilyiik olarak saptanmistir (p<0,05).

Tablo 4.6.3. Saglikli bireylerde yasa gére thalamus ADC degerlerinin karsilastirilmasi

(mm?/sx107)

20-40 41-60 61 ve iizeri p
(n=16) (n=25) (n=24)
ADC 760,22+41,04 775.89+78,74 819,37+70,26 0,009*
Sol
ADC 749.,83+37,29 772,71+£83,16 817,52+80,19 0,008*
Sag

4.7. Calismaya dahil edilen bireylerin gruplar arasi thalamus ortalama ADC
degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 4.7.1°de 20-40 yas arasi bireylerin thalamus ortalama ADC degerleri
gruplar arasi karsilastirilmistir. Bu sonuca gore; sol thalamus ortalama ADC degeri

DPNP’li bireylerde diger gruplara gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.7.1. 20-40 yas arasindaki bireylerde ADC degerlerinin karstlastirilmasi

(mm?/sx107?)
DPNP DM Kontrol p
(n=10) (n=10) (n=16)
ADC 788,16+£26.,51 740,84+28.6 760,22+41,04 0,015*
Sol
ADC 774,34+36,72 756,19+24,22 749,83+37,29 0,213
Sag
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ortalama ADC degerlerinde anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.7.2°de 41-60 yas arasi bireylerin gruplar arast karsilastirilan thalamus

Tablo 4.7.2. 41-60 yas arasindaki bireylerde ADC degerlerinin Kkarsilastiriimasi

(mm?/sx107%)

DPNP DM Kontrol p
(n=12) (n=22) (n=25)
ADC 805,7+73,09 775,52+47,98 775,89+78,74 0,396
Sol
ADC 793,13+63,42 774,75+42 51 772,71+83.,16 0,663
Sag

Tablo 4.7.3’te 61 yas ve iizeri bireylerin thalamus ortalama ADC degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel anlamda fark olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).

Tablo 4.7.3. 61 yas ve iizeri bireylerde ADC degerlerinin karsilastirilmast (mm?/sx10)

DPNP DM Kontrol p
(n=35) (n=42) (n=32)
ADC 826,04+67,51 814,03+£75,38 819,37+£70,26 0,764
Sol
ADC 821,18+70,54 814,22+60,24 817,52+80,19 0,910
Sag
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4.8. Gruplarin yasa gore cerebrum boyut ve voliimlerinin karsilastirilmasi

Tablo 4.8.1°de DM’li bireylerin yas gruplarina gore kargilastirilan cerebrum boyut

ve voliimiiniin analiz sonuglari gosterilmistir. Yapilan istatistiksel degerlendirmeye gore

Cl, C2, C3 ve Ct parametrelerinde anlamlilik tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.8.1. DM’li bireylerde yasa gore cerebrum boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?*)

karstlastirilmasi
20-40 41-60 61 ve iizeri p
(n=10) (n=22) (n=42)
C1 | 155,82+3,95 151,84+4,59 150,58+5,52 0,017*
C2 | 137,77+2,89 133,12+4,64 132,20+5,63 0,010%*
C3 | 76,39+1,90 72,10+4,71 72,09+4,38 0,016*
Ct | 835673,05+42199,05 | 773968.92+71686,84 751110,24+66920.99 | 0,001*

Tablo 4.8.2°de DPNP’li bireylerin cerebrum Olglimleri yas gruplarina gore

karsilastirildiginda C3 ve Ct parametrelerinde anlamli fark vardir (p<0,05).

Tablo 4.8.2. DPNP’li bireylerde cerebrum boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?)

karsilastirilmasi
20-40 41-60 61 ve iizeri p
(n=10) (n=12) (n=35)
C1 | 152,314+2.2] 151,36+2,63 150,27+7,53 0,624
C2 | 133,58+2,97 136,54+3,28 134,5345,06 0,266
C3 | 77.44+2,79 72,59+3,25 69.66+3,02 0,000*
Ct | 802863,92+30923,50 | 753506,53+38076,69 | 737004,42+63859,30 | 0,005*
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Tablo 4.8.3’te saglikli kontrol grubunun cerebrum ol¢iimleri yas degiskenine

iligkin analiz sonuglari yer almaktadir. Analiz sonucunda C3 ve Ct parametresinde

istatistiksel agidan anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Tablo 4.8.3. Saglikli bireylerde cerebrum boyut (mm) ve voliimlerinin (mm?)

karsilastiriimasi
20-40 41-60 61 ve iizeri p
(n=16) (n=25) (n=32)
C1 | 156,84+4,71 153,78+7,85 151,87+5,91 0,047*
C2 | 139,75+4,68 136,09+5.,98 136,5145.27 0,086
C3 | 77.00+4,35 74,01£4,63 71,76+3,78 0,001*
Ct | 885490,52+£79652.20 | 812255,86+95630,73 | 778332,82+60440,78 | 0,000*

4.9. Hasta ve saghkh bireylerin cerebrum boyut ve voliimlerinin karsilastirilmasi

Tablo 4.9.1°de 20-40 yas arasi bireylerin gruplar arast cerebrum olgiimlerine

iliskin analiz sonuglari bulunmaktadir. Bu sonuglara gore; gruplar arasi C1, C2 ve Ct

parametresinde anlamlilik tespit edilmistir (p<0,05). DPNP’li bireylerin cerebrum

olgtimleri diger gruplarinkine gore daha kiiglik oldugu saptanmagtr.

Tablo 4.9.1. 20-40 yas arasi bireylerde yasa gére cerebrum boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm?®) karsilastirilmasi

DPNP DM Kontrol p
C1 | 152,31£2,21 155,82+3,95 156,84+4,71 0,025*
C2 | 133,58+2,97 137,77+2,89 139,75+4,68 0,001*
C3 | 78,44£2,79 76,39+1,90 77,00+4,35 0,086
Ct | 802863,92+30923,50 | 835673,05+42199,05 | 885490,52+79652,20 | 0,047*
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Tablo 4.9.2°de 41-60 yas arasi bireylerin gruplar arasi karsilastirilan cerebrum

olgiimlerinde, C3 ve C4 parametrelerinde anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.9.2. 41-60 yas arasi bireylerde yasa gére cerebrum boyut (mm) ve voliimlerinin

(mm®) karsilagtirilmasi

DPNP DM Kontrol p
(n=12) (n=22) (n=25)
C1 | 151,36£2,63 151,84+4,59 153,78+7.,85 0,404
C2 | 136,54+£3,28 133,12+4.64 136,09+5,98 0,079
C3 | 69,59+3.25 72,10+4,71 74,01+4,63 0,022*
Ct | 753506,53+38076,69 | 773968,92+71686,84 | 812255,86+95630,73 | 0,046*

Tablo 4.9.3’te 61 yas ve iizeri bireylerin hasta ve kontrol grubuna ait cerebrum

olgiim analizi yer almaktadir. Yapilan degerlendirmeye gore C2, C3 ve Ct

parametrelerinde anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).

Tablo 4.9.3. 61 ve lizeri yas arasi bireylerde yasa gére cerebrum boyut (mm) ve

voliimlerinin (mm?*) karsilastirilmasi

DPNP DM Keontrol p
(n=35) (n=42) (n=32)
C1 | 150,27+7,53 150,58%:5.52 151,87+5,91 0,552
C2 | 134,53£5,06 132,20+5,63 136,51+5,27 0,003*
C3 | 69,66+3,02 72,09+4.38 71,76+3,78 0,015*
Ct | 737004,42+63859,30 751110,24+£66920,99 | 778332,82+60440,78 | 0,031°*
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5. TARTISMA

Diyabette en ¢ok karsilasilan komplikasyonlardan biri olan diyabetik néropati,
diyabetik hastalarin neredeyse yarisina yakininda goriilmektedir [2, 56]. Diyabetik
noropati sinir disfonksiyonu ile karakterize bir hastalik olup patogenezinde: hiperglisemi
ve metabolik faktorler etkilidir. Metabolik faktorler; aksonal disfonksiyona, anaerobik
glikolizin artmasina, Na/K aktivitesinin azalmasina, poliollerin birikmesine ve
mikroanjinopatinin olusmasina neden olarak sinirlerde iskemi meydana getirir.
Hiperglisemi ise sinir kan akimini azaltarak endondral hipoksi olusturur. Bu durum
oksidatif stres ile beraber sinir hiicre ve membranlarinda harabiyete yol acar [31,57-60].
Hipergliseminin olustugu ilk aylarda motor sinir ileti hiz1 ve duysal sinir ileti hizinda
azalma, normal uyaranlarin agr1 olarak algilandig allodini ve agriya olan hassasiyette
(hiperaljezi) artma goriilmektedir. Hastaligin ilerleyen siire¢lerinde ise aksonapati, sinir
dejenerasyonu, demiyelinizasyon gelismekte ve agriya olan duyarlilikta azalma

goriilmektedir [61].

Son caligsmalar diyabetteki norolojik siirecin periferik sinirlerle sinirli olmadigint
ve merkezi sinir sistemini de etkiledigini ortaya koymustur. Ayrica bu durumun noropatik
stiregte erken gergeklestigi, yapilan MRG yontemi ile belirlenmistir [62]. Bu sebeple
cerebruma ait yapilarin néropatik siiregten etkilenip etkilenmedigini arastirmak, hastalik

hakkinda daha kapsamli bilgi sahibi olmaya yardim etmektedir.

Selverajah ve ark. cerebrum voliimiinii inceledikleri ¢alismada, agrili diyabetik
periferal ndropatili (DPN) hastalarmn gri madde voliimiinii 585,4 cm® ve agrisiz periferik
noropatili hastalarin gri madde voliimiinii 599,6 cm® ve saglikli kontrollerin ise periferal
gri madde voliimiinii 626,5 cm?® (p=0,001) olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada periferal gri
madde voliimii hem agrili hem de agrisiz DPN’li grupta benzer oranlarda saglikh

kontrollere gore azalmistir [63].

Cerebrumun gri madde yapist olan thalamusta ise agrili ve agrisiz distal simetrik
polindropatili (DSP) bireylerin thalamus voliimiiniin saglikli bireylere gére daha kiigiik

oldugunu ifade etmislerdir (p<0,001) [63].

Gustin ve ark. yaptiklari calismada, néropatik agrinin beyin yapilarinda
degisiklige neden oldugunu bildirmislerdir. Bu g¢alismada trigeminal noropatik agrisi
(TNP) olan bireyler, temporamandibular agrist (TMD) olan bireyler ve saglikli goniilliiler

e ‘karsilastirilmigtir. Calismanin sonucunda TNP’li bireylerin nucleus accumbens ve
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thalamuslarinda voliim kaybi saptarken TMD’li bireylerde voliim kaybi olmadigini

bildirmislerdir (p<0,05) [64].

Bizim ¢alismamizda DPNP, DM ve saglikli kontrol grubunun thalamus boyut ve
voliimleri yas gruplarina ayrilarak karsilastirilmistir. Calismadan elde edilen sonuglara
gore tlim yas gruplarinda DM ve DPNP’li hastalarin saglikli bireylere gére sol, sag ve
total thalamus voliimiinde azalma oldugu gériilmustiir (p<0.05). Bu sonuca gére; DM ve
DPNP, thalamus voliimiinde atrofiye sebep olmaktadir. Yaptigimiz ¢aligma literatiirdeki
calismalar ile benzerlik gostermekte ancak diger c¢alismalardan farkli olarak bu

hastaliklarin tiim yas grubunda etkili oldugu tespit edilmistir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda hasta ve saglikli bireylere ait thalamus
boyutlarinin  karsilastirildigr calismaya rastlamadik. Bizim c¢alismamizda; tiim yas
gruplarindaki thalamus anteroposterior ve transvers uzunluklari, DM ve DPNP’li
bireylerde daha kii¢iik oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastaliklarin thalamusta néronal ve

aksonal kayba sebep olmasi thalamus voliimiinde atrofi ile sonuglanmustir.

DM, DPNP ve saglikli bireylerin thalamus boyut ve voliimleri cinsiyete gore
karsilagtirilmistir. Her yastaki kadin ve erkeklerde sol, sag ve total thalamus voliimleri
DPNP ve DM’den olumsuz olarak etkilenmistir (p<0,05). DM ve DPNP her iki cinsiyeti

de benzer sekilde etkileyip thalamus voliimiinde kiigiilmeye neden olmustur.

DPNP, DM ve saglikli bireylerin thalamus morfometrik 6l¢timleri yas gruplarina
gore kargilastirilmistir. Bu sonuglara gore; hasta ve saglikli her bireyin thalamus boyut ve

voliimii yaslanmanin etkisi ile azalmistir (p<0,05).

Mohammadi ve ark. saglikli bireylerin yas faktoriine iliskin karsilastirdiklart
thalamus morfometrik oOlgtimlerinde; 31-40 yas arasindaki bireylerin thalamus
anteroposterior, transvers ve vertikal uzunlugunu en yiiksek, 51 yas ve lizeri bireylerin
ise en kisa thalamus uzunluguna sahip oldugunu belirtmislerdir. Yaptiklar1 ¢alismanin
sonucunda talamik boyutlarin 31-40 yasina kadar yavas yavas arttigini ve 51 yasinin

ardindan giderek azaldigini gostermislerdir [52].

Sen ve ark. saglikli bireylerde yas gruplarina iligkin yaptiklari caligmada, thalamus

boyut ve voliimlerinde anlamli fark bulmamaislardir (p>0,05) [54].

Bizim ¢alismamizda, 20-40 yas arast DM ve DPNP’lLi bireylerin thalamus
boyutlar: erkeklerde kadinlardan daha uzun iken, 41-60, 61 yas ve tizerindeki bireylerde
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ise cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Her yas grubundaki saglkli
bireylerde, thalamus transvers ¢api ve voliimiiniin, erkeklerde kadinlara gore daha biiytik

oldugu saptanmistir (p<0,05).

Mohammadi ve ark. cinsiyete iligkin olarak yaptiklari aragtirmada, thalamusun

anteroposterior, transvers ve vertikal uzunlugunun erkeklerde kadinlardan daha uzun

oldugunu bulmuslardir [52].

Sen ve ark. thalamus boyutlarini cinsiyete gére karsilastirdiklari ¢alismada;
thalamus transvers ¢apini erkeklerde daha uzun, buna karsilik vertikal ve anteroposterior

¢apinin ise her iki cinsiyette de benzer oldugunu rapor etmislerdir [54].

Cerebrum voliimetrik 6lgiimleri, doku &zelliklerini yani hiicresel bilesenleri
tanimlayamaz ancak hastalik etkilerinin kapsamini ve biiylikliiglinti 6lgmeye yardimei
olmaktadir. Cerebruma ait yapilarin hacimsel 6l¢iimleri, hastaliklarm patolojik
mekanizmalar1 hakkinda degerli bilgiler saglamaktadir. Bu baglamda cerebrum
voliimiiniin MRG 6l¢iimleri, hastalik hakkinda giivenilir ve gii¢lii ¢ikarimlar saglayarak

klinik durum ve ilerlemeler ile ilgili bilgi vermektedir [65].

Musen ve ark. yaptiklari ¢alismada; Tip 1 diyabeti olan hastalarin occipital ve
temporal lobunda ve cerebellar bélgedeki gri madde voliimiinde %4,5 oraninda azalma

oldugunu ifade etmislerdir [66].

Selverajah ve ark. yaptiklar1 aragtirmada; beyin volimiinii agrili DPN’de 1470
cm?, agrisiz DPN’de 1470 cm?® ve sagliklilarda 1510 ¢cm® olarak bulmuslardir. Genel
olarak DPN’li hastalarin cerebrum gri madde voliimii, sagliklt kontrollere gére %S5,4
(p=0,14) oraninda azalmigtir. Bu ¢alisma ayrica noropatik siirecten ilk etkilenen
bolgelerin; primer somatosensoriyel korteks, supramarjinal gyrus ve singulat korteks

oldugunu gostermistir [63].

Bizim calismamizda; DM, DPNP ve saglikli kontrollerin, yaslara gére cerebrum
boyut ve voliimii incelenmistir. Elde ettigimiz sonuglarda; 20-40 yas arasi bireylerin
cerebrum voliimii, 6n-arka ve transvers ¢api, hasta bireylerde, sagliklilara gore daha
kiigiiktiir (p<0,05). 41-60 yas grubunda C3 ve Ct parametresinde, 61 yas ve lizerinde ise
C2, C3 ve Ct parametresinde anlamli fark vardir (p<0,05). Bu sonuglara gore; tiim yas
grubundaki DM ve DPNP’li hastalarin, cerebrum boyut ve voliimlerinde kayip oldugu

sonucuna ulasilmistir.
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DM ve DPNP’li bireylerin cerebrum boyutlarni yas gruplarmma gore
incelendigimizde; DPNP’li bireylerin C3 ve Ct parametrelerinde, DM’li bireylerin ise
tim parametrelerinde yas ile birlikte azalma oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Saglikli

bireylerde de benzer sekilde yas artisi ile cerebrum voliimiinde azalma saptanmistir

(p<0,05).

Ge ve ark. saglikli bireylerde yaslanmanin, cerebrum gri madde, beyaz madde ve
total voliimii tizerindeki etkilerini incelemislerdir. Bu sonuglarda; gri madde voliim
kaybinin 20 yasinda bagslayip sabit bir oranla azaldigi, beyaz madde volumiiniin ise 40
yasina kadar arttigi daha sonra hizla azaldigi ifade edilmistir. Beyaz ve gri madde
volimiindeki degisimler sonucunda; total cerebral volliimiin 40-50 yasina kadar

degismedigini, voliim kaybinin bu yaslardan sonra basladigini rapor etmislerdir [67].

Gur ve ark. saglikli kadin ve erkeklerin yaslanmaya bagli, cerebrum volimiinii
inceledikleri ¢alismada; 55 yas alt1 ve lizeri yag grubunu karsilastirmistir. Bu sonuglara
gdre; yaslanma ile cerebrum voliimii arasinda negatif korelasyon oldugunu (r=-0,32) ve

cerebrum voliim kaybinin néronal atrofi sonucu gergeklestigini belirtmislerdir [68].

Pareek ve ark. saglikli bireylerde yaptiklari ¢aligmada; gri madde voliimiinii 20-
40 yas arasinda 715 mL, 41-60 yas arasinda 668 mL, 61-85 yas arasinda 636 mL
(p<0,001), beyaz madde voliimii 21-40 yas arasinda 534mL, 41-60 yas arasinda 523 mL,
61-85 yas arasinda 472 mL (p<0,05) olarak saptamislardir [69].

Liu ve ark. saglikli bireylerin cerebral beyaz madde voliimiinii inceledikleri
calismada; geng (20-40 yas), orta yasli (41-59 yas) ve yash bireyler (60-78 yas) arasinda
anlamli fark oldugunu (p<0,05) tespit etmislerdir. Calismanin sonucunda; beyaz madde
voliimiiniin 40 yasina kadar kademeli olarak arttigini, 50 yas civarinda en yiiksek diizeyde

oldugunu, 60 yasindan sonra ise hizla diistiigtinii bildirmislerdir [70].

Bizim bulgularimizda 20-40, 41-60, 61 yas ve lizeri saglikli bireylerin cerebrum
boyut ve voliimii karsilastirildiginda, yasa bagli olarak azalma gergeklestigi sonucuna
ulasilmistir. Cerebrum voliimiindeki azalma; miyelin kaybi ve aksonal yikimdan [71, 72,
73], perivaskiiler bosluklarin artmasindan [74, 75] ve gliosisin [76,77] dilatasyonu gibi
yapisal degisikliklerden kaynakli olabilmektedir.

Konvansiyonel MR, lokal olarak yapilardaki perfiizyon degisikligi, biyokimyasal
ve mikroyapisal farkliliklar hakkinda yeterli bilgiye ulasmay1 saglayamamaktadir. Bu
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nedenle veriler hakkinda nicel bilgi alabilmek igin g¢esitli MRG yontemleri (DAG,
perflizyon MR, manyetizasyon transfer goriintlileme ve MR spektroskopi)

kullanilmaktadir.

Sorensen ve ark. cerebrum metabolitlerinin, diyabetik noropatik agridaki
degisimini 6lgmek icin MR spektroskopi kullandiklart ¢alismada, saglikli bireylerde
talamik NAA (N-Asetilaspartat) miktarinin diyabetik noropatili hastalardan daha yiiksek
oldugunu saptamislardir [78]. NAA rezonansindaki azalma, néronal/aksonal kayip, néron

canliligi ve islev bozuklugu ile iliskili oldugu diistintilmektedir [79].

Selvarajah ve ark. tip 1 diyabet, diyabetik noropati ve saglikli bireylerde MR
spektroskopi ile yaptiklari ¢alismada ayni vokselden 2 farkli TE (echo time)’de (kisa TE,
uzun TE) elde etmiglerdir. Kisa TE'de elde edilen azalmis NAA sinyalinin geri donisii
olmayan néronal kayip/biiziilmeyi, uzun TE’de ise NAA/kreatin oranindaki azalmanin
ise geri doniisiimlii néronal hasar/disfonksiyon durumunu belirtmektedir. Calismanin
sonucuna gore, uzun TE'de NAA/kreatin orani tip 1 diyabet ve diyabetik ndropatide
sagliklilara gére azaldigini (p=0,04), ancak kisa TE'de NAA rezonansinda anlamli bir
fark olmadigini (p=0,07) tespit etmislerdir. Bu durumun néron 6liimiinden ziyade DPN'li

hastalarda talamik noronal distonksiyonu yansittigini bildirmislerdir [80].

Selvarajah ve ark. yaptiklart MR perflizyon ¢alismasinda, cerebral mikrovaskiiler
perflizyonun belirteglerinden olan cerebral kan hacmini (rCBV); agrili ve agrisiz
diyabetik periferal noropati (DPN) ve saglikli kontrollerde 6lgmiislerdir. Calismanin
sonucuna gore; agrili ve agrisiz DPN’li bireylerin rCBV miktari, sagliklilara gére daha
yiiksektir (p=0,04) Bu durumun, yiiksek talamik n&ronal aktiviteden kaynakl
olabilecegini ileri stirmiiglerdir [81]. Deneysel diyabet lizerine yapilan baska bir
calismada ise benzer sekilde artmis noronal aktivitenin néropatik agriya sebep oldugu
bildirilmigtir [82]. Yapilan ¢alismalar, talamik néronlarin, diyabette santral jeneratdr veya

agrinin yiikselticisi gibi davranabilecegini gostermislerdir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada; beyin dokusunun yapisal ve dinamik o6zelliklerini
yansitan DAG y6ntemi kullanilarak DPNP, DM ve saglikli bireylerin thalamus ortalama
ADC degerleri incelenmistir. Elde ettigimiz bulgular sonucu; tiim yas gruplarinda
thalamus ortalama ADC degeri, DPNP ve DM’de sagliklara gore daha yiiksek oldugu

ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmustir (p>0,05).
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DAG yontemi ile yaslanma siirecinde gergeklesen, beyin dokusundaki

farklilagmanin tespiti ve degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir [83].

Karasu ve ark. beyinde beyaz cevher kitlesi olan corpus callosumun yaslanmanin
etkisi ile ortalama ADC degerlerinin arttigini rapor etmislerdir (p=0,002). 60 yas ve
altindaki bireylerde ortalama ADC degeri 730444 mm?%snx10~, 60 yas iizeri lizeri

bireylerde ise 758+26 mm?*/snx 107 olarak hesaplamislardir [84].

Chun ve ark. yaslanma ile difiizyonda goriilen artisin beyaz cevherdeki myelin
fibrillerindeki azalmadan kaynaklanabilecegini ifade etmislerdir [85]. Bu nedenle myelin

tabakadaki azalma suyun diflizyon yetenegini kolaylastirmaktadir [86].

Engelter ve ark. thalamus ADC degerlerini inceledikleri ¢alismada thalamus
ortalama ADC degerini 60 yas ve tizerinde 0.766+0.022 mm?*snx10~ 60 yas altinda ise
0.745+0.015 mm?/snx107 olarak hesaplamiglardir (p<0,05). Bu sonuca gore yaglanma ile
thalamus ortalama ADC degerleri artmaktadir [86].

Yaptigimiz ¢alismada bireylerin ortalama thalamus ADC degerleri yas
degiskenine gore karsilastirilmigtic. DM’li ve saglikli bireylerde yaslanmanin etkisiyle
thalamus ortalama ADC degeri artarken (p<0,05) DPNP’li bireylerde fark bulunmamistir
(p>0,05). Yaslanmanin etkisi ile dokularin yapisal 6zelliklerindeki farklilagsmalar ayni

zamanda suyun difiizyon yetenegini de etkileyebilecegi diisiiniilmektedir [86].
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SONUC VE ONERILER

1. Diyabetli 20-40 yas arasi erkeklerde thalamus 6n-arka (T1) ve vertikal (TS,
T6) uzunlugu kadinlara oranla daha yliksek bulunmustur (p<0.05). Buna karsilik, 41-60
yas ve 61 yas ve lizeri diyabetli kadin ve erkekler arasinda thalamus boyutlar

bakimindan, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

2. Diyabetik polindropatili 20-40 yas arasi erkeklerde thalamus 6n-arka (T1),
transvers (T4) ve vertikal (T6) uzunlugu kadinlardan daha uzun (p<0,05) iken 41-60 yas

ve 61 yas ve tizeri bireylerde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

3. Tim yas grubundaki saglikli bireylerde ise thalamus transvers c¢apt (T3,

T4) ve volumleri (T1, Tr, Tt) erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek bulundu (p<0,05).

4. Calismada DM, DPNP ve saglikli bireylerin yas durumuna iliskin elde
edilen bulgular, “20-40°, ‘41-60° ve ‘61 yas ve lizeri’ olarak karsilastirilmistir. Bu
sonuglara gére yas artisi ile DM’de; thalamus boyut (T1, T4, T6) ve voliimlerinde (TI, Tr,
Tt), DPNP’de thalamus boyut (T1, T2, T3, T4, T5) ve volumiinde (TI, Tt), saglikli

bireylerde ise tlim parametrelerde atrofi meydana geldigi saptanmistir (p<0,05).

5. Arastirmada elde edilen diger bir sonug ise; 20-40 yas arast DM ve
DPNP’li bireylerin thalamus 6n-arka (T1), transvers (T3, T4) uzunlugu ve volumii (TI,
Tr, Tt) hastalik sonucu azalmigtir (p<0,05).

6. 41-60 yas arasi bireyler gruplar arasi karsilastirildiginda DM ve DPNP’li
bireylerin thalamus boyut (T1, T2 T3, T4) ve voliimii (TI, Tr, Tt) saglikli bireylere gore
daha kiiciik bulunmustur (p<0,05).

7. 61 yas ve lizeri bireylerin gruplar arasi Kkarsilastirilan thalamus
mortometrik Glgimlerinde; thalamus 6n-arka (T1, T2), transvers (T3, T4) capr ve
thalamus voltimiinde (TI, Tt) anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Bu farka gére; DPNP’li
bireylerin thalamus boyutlar1 en kiigik iken saglikli kontrol grubunun thalamus

boyutlarinin en biiyiik oldugu belirlenmistir.

8. 20-40 yas arast kadin bireyler gruplar arasi karsilastirildiginda; thalamus
on-arka (T1), vertikal (T5) cap1 ve thalamus voliimiiniin (TI, Tr, Tt) DM ve DPNP’li
bireylerde daha kiigiik oldugu bulunmustur (p<0,05).
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0. Calismaya dahil edilen 41-60 yas arasi kadin bireylerin thalamus boyut
(T1, T2, T3, T4, T5) ve voliimleri (TI, Tr, Tt) hastaliga bagli olarak azalmistir (p<0,05).

19, 61 yas ve uzeri kadin bireyler gruplar arasi karsilastirildiginda, thalamus
on-arka (T1, T2), transvers capi (T3, T4) ve voltimi (Tl, Tr, Tt), DM ve DPNP’li
bireylerde azaldigi saptanmistir (p<0,05).

L 20-40 yas arasi erkek bireylerin gruplar arasi yapilan thalamus lgtimlerine
gore; thalamus 6n-arka (T1, T2), transvers (T3, T4) uzunlugu ve volimi (TI, Tr, Tt), DM
ve DPNP’li bireylerde daha kii¢tik bulunmustur (p<0,05).

12. 41-60 yas arasi erkek bireylerde karsilastirilan thalamik boyutlar, DM ve
DPNP’li bireylerde thalamus transvers (T3, T4) ¢apt ve voliimii (TI, Tr, Tt), saglikli
bireylere gore azalmistir (p<0,05).

13, Gruplar arasi 61 yas ve tizeri erkek bireylerin thalamus boyutlari
karsilastirildiginda; DM ve DPNP sonucu thalamus boyut (T1, T3) ve voliimiinde saglikli
bireylere oranla (Tl, Tr, TI) kii¢tilme oldugu istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

14. DM hastalarinin ve saglikli kontrollerin thalamus ortalama ADC degerleri
yas ile arterken (p<0,05), DPNP’li bireylerde ise yaglanma ile olan artis istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0,05).

15. 20-40 yas arasi bireyler, gruplar arasi incelendiginde sol thalamus
ortalama ADC degeri, DM ve DPNP’li bireylerde saglikli kontrollere gore artarken
(p<0,05), 41-60, 61 yas ve lizeri bireylerde gruplar arast anlamli fark bulunmamistir

(p>0,05).

16.  DM’li bireylerin cerebrum boyut (C1, C2, C3) ve voliimleri (Ct) 20-40 yas
arasinda en biiyiik iken 61 yas ve lizerinde en kii¢iiktiir. Yaslanma ile birlikte cerebrum

voliimiinde atrofi meydana gelmistir (p<0,05).

17. DPNP’li bireyler yas gruplarina goére karsilastirildiginda; cerebral
boyutlarin (C3, Ct) yas artisi ile azaldig1 goriilmiistiir (p<0,05).

18.  Saglikli bireylerin yas degiskenine gore cerebrum boyutlari

incelendiginde; C1, C3, Ct parametrelerinde azalma oldugu saptanmustir (p<0,05).

19. Gruplar arasi yapilan karsilastirmada; 20-40 yas aras1 bireylerde C1, C2

ve Ct parametresinde, 41-60 yas grubunda C3 ve Ct parametresinde, 61 yas ve lizeri

63



bireylerde ise C2, C3 ve Ct parametresinde DM ve DPNP’li bireylerin cerebrum
boyutlarinin daha kiigiik oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar neticesinde, diabetes mellitus ve diyabetik
polindropati hastahiginin sadece periferik sinir sistemi tutulumu ile sinirh olmadigi ve
merkezi sinir sistemini de etkiledigi gosterilmistir. Ayrica DM ve DPNP, her yas
grubundaki bireylerde, thalamus ve cerebrum voliimiinii olumsuz yonde etkileyerek
atrofiye yol acabilmektedir. Bu dogrultuda DM ve DPNP hastaliklarinin belirlenmesinde
klinik ve laboratuvar bulgularinin yani sira MRG bulgularinin da fayda saglayabilecegini

diistinmekteyiz.

Ayrica thalamusa ait g¢ekirdekler motor aktivite, limbik sistem, agri, visseral
aktivite ile iliskilidir. Diabetes mellitus ve diyabetik polinéropatide thalamus boyut ve
voliimlerindeki azalma bu aktivitelerde islev bozukluguna neden olabilir. Bu nedenle bu
hastaliklara sahip bireylerin yasamint olumsuz yénde etkileyecek komplikasyonlarin

onlemesi i¢in diizenli hasta takibinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
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