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OZET

Amac: Diyabetik Hasta Gruplar1 ile Serebral MR Perfiizyon Arasindaki iliski incelemeyi
amagcladik.

Materyal-metot: 52 diyabetik hasta ve 39 saglikli kontrol grubu calismaya dahil edildi.
Diyabetik hastalar proliferatif retinopati(PRP), non-proliferatif retinopati(NPRP), ve
retinopati olmayan diyabet(RP olmayan DM) olarak ii¢ gruba ayrildi. Goriintiilemeler 1.5T
Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) cihazi kullanilarak gergeklestirildi. T2* agirlikli
eko planar goriintilleme sekansi ile DSC Perflizyon agirliklh MR (PA-MR) ile goriintiiler
alindi. Goriintiileme sonucu kaydedilen veriler is istasyonuna gonderildi (syngo-via, Siemens
Medikal sistemler). Yazilim yardimi ile elde edilen ham veriler ile CBF haritalar1 elde edildi.
Her iki serebral hemisferde gri cevherden region of interest (ROI) ile elde edilen veriler beyaz
cevherden referans olarak secgilen bolgedeki ROI ile elde edilen veriye oranlanda.
Calismamizdaki stirekli degiskenler ic¢in tanimlayic1 istatistikler, grup ortalamalarmni
karsilastirmada ANOVA, farkli gruplar1 belirlemede Duncan testi kullanilmistir. Degiskenler

arasindaki iligki Pearson korelasyon katsayilar1 hesaplanmaistir.

Bulgular: Calismamizda diyabetik hasta gruplar1 (PRP, NPRP ve RP olmayan DM ) arasinda
NPRP ve RP olmayan DM grubunda her iki serebral hemisferde bolgesel olarak rCBF
degerleri diger gruplara gore daha diisiik olmakla beraber istatistik olarak anlamli farklilik
gbzlenmemistir. Diyabetik hastalar ile saghkli kontrol gruplar1 arasinda rCBF degerleri
diyabetik hasta grubunda daha diisiiktii. Bununla beraber her iki frontal lob anterior ve
inferior, her iki singulat girus, her iki temporal lob medial, sag oksipital lob ve her iki

talamusta rCBF degerlerinde istatistik olarak anlamli farklilik izlenmistir.

Sonug¢: Sonug olarak, bu ¢alisma T2DM'de diyabet gruplar1 arasindaki serebral perfiizyonun
bblgesel etkilerini incelemistir. Diyabet gruplar1 arasinda bolgesel perflizyon degerleri
agisindan anlamli fark yoktu. Saglikli kontrol grubuna gore bolgesel hipoperfiizyon genel
olarak incelenen tiim loblarda gériildii ve ¢ogunda istatistik olarak fark izlendi. Ozellikle

temporal lob medial (hipokampal) kesimde hipoperflizyon belirgindi.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Serebral Perflizyon, Manyetik Rezonans

Goriintiileme, Diyabetik Retinopati



ABSTRACT

Purpose: We aimed to examine the relationship between Diabetic Patient Groups and
Cerebral MR Perfusion.

Material-method: 52 diabetic patients and 36 healthy control group were included in the
study. The diabetic patients were divided into three groups as proliferative retinopathy (PRP),
non-proliferative retinopathy (NPRP) and non-retinopathy diabetes (non-RP DM). The
imaging processes were performed by using 1.5T Magnetic Resonance Imaging (MRG)
device. The images were obtained with DSC Perfusion-weighted MR (PW-MR) with T2*-
weighted eco planar imaging sequence. The data recorded as a result of imaging were sent to
the work station (syngo-via, Siemens Medical systems). The CBF maps were created with raw
data obtained with software. The data obtained from region of interest (ROI) from gray
substance in the both cerebral hemispheres were proportioned to the data obtained from ROI
in the area that was selected as the reference from white substance. Our study uses descriptive
statistics for continuous variables, ANOVA for comparing group averages, and Duncan test
for determining different groups. The relationship among variables was calculated with

Pearson's correlation coefficients.

Findings: In our study, it was determined that the rCBF values were regionally lower on both
cerebral hemisphere in the NPRP and Non-RP DM groups compared to the other groups and
there was no statistically significant difference among the diabetic patient groups (PRP, NPRP
and Non-RP DM). Between the diabetic patients and healthy control groups, rCBF values
were lower in the diabetic patient group. However, a statistically significant difference was
observed in rCBF values in both frontal lobes anterior and inferior, both cingulate gyrus, both

temporal lobes medial, right occipital lobe and both thalami.

Conclusion: As a result, the regional effects of cerebral perfusion among diabetic groups in
T2DM were examined in this study. No significant difference was observed in terms of the
regional perfusion values among the diabetic groups. According to the healthy control group,
regional hypoperfusion was generally observed in all lobes examined and a statistical
difference was determined in the majority of them. Hypoperfusion was prominent especially

in the temporal lobe medial (hippocampal) section.



Keywords: Diabetes Mellitus, Cerebral Perfusion, Magnetic Resonance Imaging, Diabetic
Retinopathy
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM) kan glukoz yiiksekligi ile seyreden karbonhidrat
metabolizmas: bozuklugudur. Genelde Tip 1 ve Tip 2 DM olarak smiflandirilir.
Etyopatogenezde Tip 1 DM’ de insulin salgilayan pankreas beta hiicrelerindeki otoimmun
hasar sorumlu tutulurken, Tip 2 DM’ de obezite ve insiilin direnci su¢lanmaktadir (1).
Ozellikle Tip 2 DM son yillarda giderek artan bir halk sagligi sorunu haline gelmekte ve
diyabetin klinik 6nemi 6zellikle makrovaskiiler komplikasyonlar (kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar, periferik damar hastaligi), mikrovaskiiler komplikasyonlar
(diyabetik retinopati, diyabetik noropati ve diyabetik nefropati) olmak iizere kronik

komplikasyonlarindan kaynaklanmaktadir.

DM diinya genelinde yaygin bir hastaliktir ve diyabetik retinopati (RP) siklig1 giderek
artig gosteren mikrovaskiiler bir komplikasyonu olarak goriilmektedir. Diyabetik RP, yeni kan
damarlanmalarinin olusumu ile goriilen proliferatif retinopati (PRP) ve non proliferatif

retinopati (NPRP) olarak iki kisimda smiflandirilmaktadir.

Perflizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintiileme (PA-MRG) yonteminde,
herhangi bir takip¢i ajanin serebrovaskiiler sistemden gecisi sirasinda olusturdugu sinyal
degisikliklerinden yararlanilarak fizyolojik bilgi edinilir. Boylelikle beyin dokusunda
herhangi bir nedenle bozulan kan akimindaki degisiklikler kalitatif ve kantitatif olarak
degerlendirilir. Takip¢i ajan deuterium oksit ve gadopentetate dimeglumin gibi ekzojen ya da

su protonlari gibi endojen olabilir (2).

Bu nedenle bu tez ¢alismamda Diyabetik Hasta Gruplar1 (PRP, NPRP ve RP olmayan
DM gruplar1) ile Serebral MR Perfiizyon Arasindaki Iligkiyi incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus
2.1.1. Tanmim

DM, pankreas beta hiicrelerinden salgilanan insiilinin mutlak-goreceli azlig1 veya
hedef dokulardaki etkisizligi sonucu karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmalarinda gesitli
bozukluklara yol acan, neredeyse tiim sistemlerde komplikasyonlara neden olan kronik
metabolik bir hastaliktir (3).

2.1.2 Simiflandirma

Ik kez 1979 yilinda National Diyabetes Data Group (NDDG) (4) daha sonra da 1985
yilinda World Health Organization (WHO) (5) tarafindan diyabetin genis bir siniflamasi
yapilmistir. WHO’nun yaptig1 siniflama kliniksel olup ayni zamanda diyabeti terminolojik
olarak insiiline bagimli (IDDM) ve insiiline bagimli olmayan (NIDDM) olarak da
adlandirmisti. Daha sonra Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan 1998 yilinda 6nerilen
yeni smiflama ise etyolojik olup keza insiiline bagimli ve insiiline bagimli olmayan diyabet

yerine Tip 1 ve Tip 2 diyabet terminolojisini de 6nermektedir.

DIABETES MELLITUS UN ETiYOLOJIK SINIFLAMASI (ADA 2017) (6)
I-Tip 1 diyabet (B hiicre yikimi, ¢ogunlukla mutlak insiilin eksikligi)

A- Immunolojik

B- Idiopatik

I1-Tip 2 diyabet

Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu agirlikli olarak neden olabilir.

I11-Gestasyonel (Gebeligin ikinci veya tigiincii trimesterinde teshis edilen diyabet, gebelikten

once belirgin olmayan diyabet)

IV- Diger nedenlerden dolay1 spesifik diyabet tipleri, drnegin, monogenik diyabet sendromlar1
(yenidogan diyabeti ve genglerde goriilen eriskin tipi diyabeti (MODY) gibi), ekzokrin
2



pankreas hastaliklar1 (kistik fibroz gibi) ve ilag veya kimyasal- uyarilmis diyabet (6rnegin,
HIV / AIDS tedavisinde veya organ nakli sonrasi glukokortikoid kullanimi ile)

2.1.3. Epidemiyoloji

Epidemik olarak DM, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde, bir¢ok kisinin saghgini
tehdit etmektedir (7). Ama giiniimiizde biitiin diinya DM pandemisi ile miicadele etmektedir.
Kiiresel olarak, diyabetli insanlarin sayis1 2003 ‘de 194 milyondan 2025°de 380 milyona kadar
artarak bir sonraki yirmi yilda neredeyse iki kat olacagi beklenmektedir (8). Modern ¢agda
genetik Ozelliklere ¢evresel ve kiiltiirel faktorlerinde eklenmesi ozellikle tip 2 DM
prevalansinda artis izlenmistir. Diyabetin sinsi seyirli olmasindan dolayr prevalansmnin
saptanmasinda zorluk c¢ekilmektedir ve bununla beraber bolgesel ve wksal farkliliklar
bulunmaktadir. DM ‘nin diinyanin bazi kesimlerinde goriilme siklig1 daha azdir. Gronland ve
Alaska eskimolarinda DM prevalansi ¢ok diisiik olup saptanan olgularin geneli tip 2 diyabettir
(9). Tam tersine Amerika‘da yasayan Pima Kizilderililerinde prevalans % 55°¢ in tistiindedir ve
diinya iizerindeki en yiiksek diyabet prevalansit bu ktadir (10). Ulkemizde 1999 yilinda
tamamlanan Diinya Saghk Orgiitii destekli Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesinde
(TURDEP-1) % 7,2 oraninda olan diyabet sikligi 2010° daki TURDEP-II de %13,7 olarak
saptanmustir. Tip 2 diyabette yas arttikga insidansda artarken kadinlarda Tip 2 diyabet
prevalansi 65 yasina kadar erkeklerden daha yiiksek iken, 65 yas tizerinde ise fark yoktur.

2.1.4. Tip 2 Diyabetes Mellitus Patogenezi

Tip 2 DM, obezitenin artmasi ile birlikte prevalansi artan sik goriilen bir hastaliktir.
Son yillarda prevalansi giderek artmistir ve bu artis biiyiik oranda obezite ve sedanter yasam
sekli ile iligkilendirilmistir (11). Hastaligin patogenezi karisiktir. Ciink{i hastalarda degisen
diizeylerde insiilin direnci ve gorece insiilin yetersizligi bulunmaktadir (12). Bu iki durum da
DM gelisimine katkida bulunur. Bunun disinda hiperglisemi tek basina pankreas beta hiicre
fonksiyonunu bozabilir ve insiilin direncini artirabilir. Bu durumlara sekonder hiperglisemi

kisir dongiisii metabolik durum daha da kotiilesir (13).

Pankreas Beta hiicrelerinde insiilin salimmm igin intraselliiler glukoz transportu
gereklidir. Bir kismi glukoz transporter 2 (GLUT-2) ile gergeklesir. GLUT-2 ekspresyonunun
genetik olarak degistirildigi ve yiiksek miktarda yagli diyet ile beslenen normal farelerde
glukoz intolerans1 gelismistir. Bu durum diyabet gelisimi ve diyet ile alian yiiksek miktarda

yag arasinda bir korelasyon oldugunu diisiindiirmektedir (14).

3



Insiilin direnci Tip 2 DM gelisimi icin en dnemli belirleyici olarak kabul gérmektedir.
Bu durum yas, kilo alimi ile daha ciddi seviyelere ¢ikmaktadir. Tip 2 DM gelisimi i¢in yiiksek
riske sahip olan normal kilolu kisilerde aglik ve tokluk hiperinsiilinemisi, gelecekte kilo alimi
ve sonu¢ Olarak hiperglisemiye yatkinlik agisindan Ongoriilmektedir (15). Mevcut
hipergliseminin muhtemelen insiilin gen ekspresyonunu bozarak, pankreas beta hiicreleri
iizerine toksik etkiyle durumun ilerlemesine sebep olacagi diisiiniilmektedir. Ayni zamanda
adipositlerden salman leptin, adiponektin, timor nekroz faktor-alfa (TNF-alfa) ve resistin gibi

adipokinler insiilin direncinin gelismesinden sorumlu tutulmaktadir (16).

Tip 2 DM hastalig1 bulunan ailelerin normoglisemik zayif ¢ocuklarinda non-oksidatif
glukoz metabolizmas: ile iliskili kas dokusunda azalmis glikojen sentezinin goézlenmesi ile

Tip 2 DM patogenezinde genetik faktorlerin nemi ortaya koymustur (17).

Genetik ve cevresel faktorlerin birlikteliginin patogenezdeki dnemi ise Tip 2 DM’si
olan ailelerin diyabetik olmayan g¢ocuklarinin incelendigi bir ¢alismada gosterilmistir. Normal
viicut agrrhgmda olan ¢ocuklarin insiilin duyarliliklar1 ailesinde diyabet olmayan saglikli
bireyler ile benzer iken, obezite varliginda saglikli bireylere gore belirgin diizeyde insiilin

duyarhiliklarinin azaldig1 goriilmiistiir (18).

DM gelisiminde cevresel ve genetik faktorler ele alindiginda ¢evresel faktorlerin daha
fazla rol aldigi goriilmektedir. Meksika’da yasayan Pima yerlilerinde diyabet prevalansi,
ABD’de yasayan Pima yerlilerinin beste biri kadardir(%6,9’e kars1 %38) (19).

Obezite, diyabet patogenezi ve ateroskleroz arasindaki iliskide inflamasyonun roliiniin

oldugu bir¢ok ¢alismada arastirilmistir (20).
2.1.5 Diyabetes Mellitus Tanisi

Uzun yillar boyunca DM tanisi i¢in kullanilan kriterlerin her toplumda benzer
sonuclar1 oldugu goriilmesi iizerine tan1 kriterleri belirlenmistir. lkin aclik kan sekeri (AKS)
esik degeri 140 mg/dL (7,8 mmol/L) kabul edilirken yapilan analizler sonucunda DM tanis1
icin AKS esik degeri 126 mg/dL(7,0mmol/L) olarak belirlenmistir. 75g oral glukoz tolerans
testi (OGTT)’nden 2 saat sonra Olgiilen kan sekeri i¢in esik deger 200 mg/dL(11,1 mmol/L)
olarak tanmimlanmustir. HbAlc testi 2-3 aylik bir periyottaki kan sekeri seviyesinin
ortalamasini gosteren kronik hipergliseminin bir belirteci olarak kullanilmaktadir. HbAlc testi

icin ise esik deger olarak %6,5 gosterilmistir (21, 22).



Amerikan Diyabet Dernegi AKS 100 mg/dL(5,6 mmol/L) ile 125 mg/dL(6,9 mmol/L)
arasinda olanlari, 75g¢ OGTT 2 saat sonrast KS 140mg/dL(7,8mmol/L) ile 199 mg/dL(11,0
mmol/L) arasinda olanlar1 ve HbAlc testi igin %5,7 ile %6,4 arasinda olanlar1 prediyabetik
hastalar olarak diyabet icin artmis risk kategorisine almistir (Tablo 1) (23). Pankreastaki beta
hiicre rezervini kandaki C peptid diizeyi gosterir. Kabaca 1,5 ng/ml altindaki kan C-peptid
diizeyleri beta hiicre fonksiyonlarindaki yetmezligi gostermektedir (24).

DEGISKEN PREDIYABET DIYABET
HbAlc, % 5.7-64 =6.5
ARS
mmol/L 5.6-6.9 =7.0
mg/dL 100-125 =126
75 mg OGTT 2. Saat K§
mmol/L 1.8-11.0 =11.1
mg/dL 140-199 =200
Rastgele KS
mmol/L - =11.1 + DM semptomlan
mg/dL - =200 + DM semptomlan

Tablo 1. Diyabet ve Prediyabet tani kriterleri.

2.1.6 Tip 2 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Tip 2 DM’de hastalik baslangici sinsidir ve tanida gecikme olagandir. Bunun
sonucunda tan1 aninda bazi hastalarda diyabetin komplikasyonlar1 goriilebilmektedir. DM’ de
makrovaskiiler (ateroskleroz, koroner arter hastalifi, serebrovaskiiler hastalik) ve

mikrovaskiiler (retinopati, nefropati, ndropati) komplikasyonlar morbiditeden sorumludur.

DM’ de; ketoasidoz, hiperglisemi ve hipoglisemi komasi gibi akut metabolik
komplikasyonlar ve hipergliseminin neden oldugu uzun dénem komplikasyonlar (vaskiiler
problemler) bulunur (25). Uzun dénem kronik komplikasyonlar kiigiik kan damarlarmin
hasarlandig1 mikrovaskiiler ve arterlerin hasar gordiigii makrovaskiiler komplikasyonlar
olarak iki grupta smiflandirilmistir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar; retinopati, nefropati ve
noropatiyi iken makrovaskiiler komplikasyonlar ise kardiovaskiiler hastaliklari, inme ile

sonuglanan serebrovaskiiler hastaliklar1 ve periferik arter hastaliklarini igerir (25).

DM’ de hipergliseminin kronik komplikasyonlarimi agiklayan, birbiriyle benzesen ii¢
farkli teoriden bahsedilmistir (26);



a) Hiicre i¢ci glukozun artis1 ve hiicresel proteinlerin non enzimatik glikozilasyon yoluyla ileri
glikozilasyon son iirlinlerine (Advanced Glycation End products: AGEs) yol ac¢tigi
seklindedir. AGE‘nin kollajen ve ekstraselliiler matriks proteinleri gibi protein yapilarina
capraz baglantisi, aterosklerozu hizlandirmasi, glomeriiler disfonksiyona katkida bulunmasi,
nitrik oksit sentezini azaltmasi, endotel disfonksiyonunu indiiklemesi ve ekstraselliiler

matriks bilesimi ve yapisini degistirmesi gosterilmistir.

b) Hipergliseminin glukozun sorbitol yolu araciligiyla olan metabolizmasini anlatmaktadir.
Hiicre i¢i glukoz 6nce fosforilasyon ve sonrasinda glikoliz ile metabolize olur. Hiicre i¢i
glukoz yiikseldigi zaman, glukozun bir kismi aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole doniistiiriiliir.
Yiiksek sorbitol degerleri hiicresel diizeyde fizyolojiyi farkl etkiler (miyoinozitolde azalma,

redoks potansiyelinde degisiklik) ve hiicresel fonksiyon bozukluguna yol agabilir.

c) Hipergliseminin, intraselliiler sinyal iletiminde gerekli protein kinaz C (PKC)'nin bazi
izoformlarinin aktivasyonuna ve diagil gliserol artisina neden oldugu gosterilmistir. PKC
diyabetik komplikasyonlara neden olan ¢esitli hiicresel olaylara etki etmektedir. Ornegin,
Glukozun PKC‘yi aktive etmesi in vitro olarak endotelyal hiicrelerde ve noéronlarda
fibronektin, tip IV kollajen, kontraktil proteinler ve ekstraselliiler matriks protein genlerinin
transkripsiyonunu degistirmektedir. DM ile iligkili komplikasyonlarda growth faktorlerinin de
onemli bir rol oynadig1 anlasilmaktadir. Vaskiiler endotelyal growth faktér (VEGF) diyabetik

PRP’ de lokal olarak yiikselmistir ve lazer fotokoagiilasyon yapildiktan sonra azalir.

Sonug olarak, hiperglisemi oksidatif stres ve serbest radikal olusumu ile

komplikasyonlari gelismesine katkida bulunabilir (Sekil 1).

Serebral kiiciik damar hastaligi (SVD), serebral beyaz ve gri maddede beyin hasari ile
sonuc¢lanan, perforan beyin damar arterlerini, kilcal damarlar1 ve veniillerini etkileyen
hastaliktan kaynaklandigi diisiintilen klinik, bilissel, ndrogoriintileme ve ndropatolojik

bulgular sendromunu tanimlamak i¢in yaygin olarak kullanilan bir terimdir (27).

Tip 2 diyabet, artmig inme ve azalmis kognitif fonksiyon riskiyle iliskilidir. Serebral
SVD ile ilgili olarak, tip 2 diyabetli hastalarda DM olmayan bireylere kiyasla artmis bir
lakiinar infarkt prevalansi tanimlanmistir (28). Ayrica, diyabet ve lakunar felci olan hastalar,

diyabetik olmayanlara gore daha kotii bir prognoz gostermektedir (29).



( Diabetes
Hyperglycemia
TFFA
T Modified LDL cholesterol
+ HDL cholesterol
\J
Protective factors ———— Mechanisms of injury » Vascular complications
Anti-inflammatory factors T AGE Atherosclerosis
Antioxidant enzymes 1 ROS Nephropathy
Insulin i
POCF T Angiotensin Il Retinopathy
VEGF T NFkB BC“V“)’
APC T Inflammatory cytokines
T Leukocyte adhesion
T PKC activity

Sekil 1. Diyabet Patogenezi. (Kisaltmalar: AGE, gelismis glikasyon son iiriinleri; APC,
aktive edilmis protein C; FFA, serbest yag asitleri; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein;
LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein; NF«B, niikleer faktor kB; PDGF trombosit kaynakli
biiytime faktorii; PKC, protein kinazi C; ROS, reaktif oksijen tiirleri; VEGF, vaskiiler endotel
biiyiime faktorii. Leah A. Klein'in eseri).

Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda hipergliseminin kronik zararli etkileri klasik
olarak mikrovaskuler ve makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Retina veya bobrekler gibi
mikroanjiyopatinin klasik hedef organlarma ek olarak, beyin daha yakin zamanda diyabetik

mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in hedef organ olarak tanimlanmistir (30).

T2DM hastalarinda oksipital alanlar sadece serebrovaskiiler reaktivitenin degil ayni
zamanda noral aktiviteyi ve beyin hacmininde azaldigmi gostermistir (31-33). Oksipital
bdlgelerdeki bu anormallikler, gorme yolu boyunca vaskiilopati ve ndropati igeren, iyi bilinen

bir diyabet komplikasyonu olan potansiyel gérme bozukluguna baglanabilir (34).

Diyabet, endotel fonksiyonunu (35) ve Kkan-beyin bariyerinin gecirgenligini

degistirerek mikro dolagimi ve bolgesel metabolizmayi etkiler (36).



2.1.6.1. Diyabetik Retinopati
2.1.6.1.1 Diyabetik Retinopati Epidemiyolojisi

Tip 2 DM durumunda RP prevalansi 5. Yilda %25-40 iken, 15. yilda bu say1 %50-85’¢
cikmaktadir (37). Yiizdelerin ilki oral antidiyabetik (OAD), ikincisi ise insiilinle ile tedavi
edilen olgulara aittir. Yiizdelere bakilirsa insiilinle tedavi Tip 2 DM’ lilerde, OAD’lerle

tedaviye gore retinopati olusma riskini arttirmaktadir.
2.1.6.1.2. Diyabetik Retinopati Simiflama

Diyabetik retinopatide ilk bulgu mikroanevrizmadir. Damarsal gegirgenlik artig
eksuda ve makiila 6demi ile sonuglanirken, retina kapillerlerinin obstriiksiyonu intraretinal
mikrovaskiiler anormallige neden olur. Diabetik RP’nin ileri evresinde ise ince, sizintiya

yatkin ve kirilgan yeni vaskiiler yapilarin gelistigi neo-vaskiilarizasyon ile karakterizedir (38).
RP, oftalmoskopik bulgulara gore ikiye ayrilmaktadir:

1. NPRP: Mikroanevrizmalar, retinal hemorajiler, yumusak ve sert eksudalar izlenir.

2. PRP: Vitreus i¢i hemorajilerin eslik ettigi ya da etmedigi neo-vaskiilarizasyon mevcuttur.
2.1.6.1.3. Diyabetik Retinopatide Fizyopatogenez ve Komplikasyon Mekanizmalari

DM agirlikli olarak retinanin mikrovaskiiler dolagimini etkiler ve bu doku i¢in gerekli
olan mikrovaskiiler yapisal degisikliklerle sonuglanir. Retinal mikrovaskiiler yapilar, bazal
membranda perisitler ile ¢evrelenmis sekilde bulunan endotelyal hiicrelerden olugsmustur (39,
40). i1k goriilen histopatolojik lezyonlar olan vaskiiler bazal membranm diffiiz kalinlasmasi

ve perisitlerin se¢ici kaybi, olagan fundus muayenesinde ortaya konamaz.

NPRP’nin ilk klinik goriintiisiinii mikroanevrizmalar olusturur. Noktasal ve lekelenme
tarzinda hemorajiler, vendz dilatasyon/hemorajiler, sert eksuda (zayif damarlardan sizan
plazma proteinleri), yumusak eksudalar (atilmis pamuk lekelenmeleri, iskemi sonucunda
hasarlanan iskemi sinir lifi siglikleri) ve intraretinal mikrodamarsal anormallikler (diizensiz
genisleme ve tortiyoz varik6z yapilar) nonproliferatif basamagmn karakteristik lezyonlaridir.

Bu basamaga fokal kapiller ve arteryel darlik beraberlik gostermektedir.



Retinal iskemi sonucunda vazoproliferatif maddelerin salinim1 ve proliferatif siirecin
ozelligi olan, neovaskiilarizasyon olusumu gerceklesir. Retinanin proliferatif damarlanmasi,
vitréz kanamaya ve retinal ayrismaya yol acar ve tedavi edilmezse siklikla gorme bozulur (41-

45).

Timor nekrozis faktor-alfa (TNF-o), interleukin-1beta (IL-1p) gibi proinflamatuar
sitokinlerin ve monocyte chemotactic protein-1 (MCP-1) gibi kemokinlerin diabetik RP’li
hastalarin vitroz sivilarinda arttigi goriilmiistiir (46). Ayrica insan retina epitel hiicrelerinin,
TNF-o ve IL-1B ile maruziyetinin, glukoz tiiketimini, mitokondrial siiperoksid tiretimini,
mitogen activated proteine kinase (MAPK) aktivasyonunu ve niikleer faktor-kappa b (NF-«kb)
sinyal yolaklarmni artirdig1 gosterilmistir (47).

Baska bir calismada, diabetik RP’li hastalarin bakilan vitréz sivi 6rneklerinde,
interlokin-6 (IL-6), IL-1B ve TNF-a diizeylerinde artis izlenmistir (48, 49). Vitreus igine IL-
1B uygulanmasi yapilan ratlarda, NF-Kb aktivasyonunu arttrmis ve bu durum vaskiiler
permeabilitede artis ve artmus 16kostaz ve aseliiler kapillerlerin olusumu ile sonug¢lanmistir
(50). Endotelyal hiicrelerde TNF-o0 ve IL-1B ile inkiibasyon sonrasi VEGF, vascular
endothelial growth factor reseptor-1 (VEGFR-1) ve siklooksijenaz-2 (COX-2)’1 gibi

proinflamatuar sitokin artis1 izlenmistir (51).

Diabetik RP gelisiminde ve ilerlemesinde proinflamatuar sitokinlerin etkisi ile ilgili
cok fazla kanit olmasma ragmen, mekanizmasinin ayrintisi ve hiicresel hedefler tam olarak

ortaya konamamistir (51).

Retinanin mikrovaskiiler yatagi kiiciik serebral damarlarin embriyolojik kdkenlerini,
anatomik Ozelliklerini ve fizyolojik 6zelliklerini yansitir (52). Genel popiilasyonda yapilan
kesitsel caligmalarda retinal mikrovaskiiler anormallikleri olan kisilerin, MRG'de goriilen
serebral enfarktiis, beyaz cevher bulgular1 ve mikrobeslemelerin retinopatisi olmayanlara gore
daha muhtemel oldugunu gostermektedir (53, 54). Baska bir ¢aliymada ileriye doniik
calismalar (55), mikrovaskiiler retina anormalliklerinin varhgmm, belirgin ve alt klinik
infarktlarla iligkili oldugunu kanitlamaktadir. Daha yakin zamanlarda, herhangi bir

retinopatinin varligi da daha yiiksek lokoaraiozise ilerlemesi ile iliskilendirilmistir (56).

Retinopati, kiimiilatif hiperglisemik maruziyet ve daha uzun hastalik siiresi (57), ve beyin

degisiklikleriyle iligkilidir (58).



2.2. Manyetik Rezonans Perfiizyon Goriintiileme

Perfiizyon, kan ile doku arasinda kapiller diizeyde oksijen ve metabolit aligverisi
olarak tanimlanir. 100 gr beyin dokusundan belirli zamanda gegen kanin miktar1 serebral
perfiizyonu verir. Perflizyon goriintilleme yontemlerinde doku ya da organa ulasan kanin
hemodinamisi fonksiyonel olarak olglilmektedir. Perfizyon MRG teknigi kan akimina
mikroskopik diizeydeki duyarliligi gosterir (59). Lokal serebrovaskiiler hemodinaminin ve
metabolik aktivitenin arastirilmasinda perfiizyon MRG kullanilan yontemlerden en basta
gelenlerden biridir (60). Beyin damarsal hastaliklarinda (arteriovenéz malformasyonlari
(AVM), arteriovendz santlar, anjiyopatiler, Moya moya hastaligi1 gibi kapiller ektaziler) beyin
parankiminin vaskiiler regiilasyonunda degisiklik olusturan ve klinik belirtiler ortaya ¢ikaran

hemodinamik bozuklukluklar1 degerlendirmek i¢in kullanilir (61).

Perflizyon kanin dokudaki gegisi ile iliskili oldugundan dolay1 vaskiiler takip¢i metodu
ile beyine giden kanin takip edilmesi ve beyin dokusuna ait perflizyon miktarinin 6lgiilmesi

esasina dayanir. Bu amaca yonelik 3 tip vaskiiler takip¢i kullanilir (62-64).

a)Yayilabilir ajanlar (diffusible): Bu ajanlar kapiller ag yoluyla dokuya girerek venéz yol
ile dokudan ayrilirlar. Xenon Bilgisayarli Tomografi (BT) perfiizyon goriintiilemede, SPECT
ve bazi pozitron emisyon tomografi (PET) cihazlarinda kullanilirlar. Bu ajanlardan bazilar1

FDG-F18, NaF-18, Tc-99m perteknetattr.

b) Intravaskiiler kompartman ajanlari: Bu maddeler dokuya ge¢mediginden dolayi
inceleme esnasinda vaskiiler kompartmanda kalirlar. MR ve BT kontrast maddeleri bu

smiflamaya dahildir.

c) Mikrokiirecikler: Bu maddeler belirli bir zaman igerisinde mikrovaskiiler aga hapsolurlar.
Intravendz kompartmandaki Gadolinyum (Gd) kullanimi siktir. Gd’nin perfiizyon igin baslica

ozelligi emilmemesi ve metabolize edilmemesidir.

Kanin beyin dokusuna ulagsmasi ve yayilmasini degerlendirmek i¢in endojen ve ekzojen

olmak tiizere iki farkl: isaretleyici kullanilir.
2.2.1 Ekzojen Takip¢i Yontemi

Kanm kontrast madde ile isaretlenmesine dayanir. Bu yontem 2 sekilde uygulanabilir.
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1) Dinamik goriintiileme: Bu metod vaskiiler ajan olarak kullanilan manyetik kontrast
ajanin, yani gadoliniumun intravendz enjeksiyonu sonrasinda tekrarlayan goriintiileme
islemi seklindedir (2).

2) Kararli durum (steady-state) goriintiileme: Bu yontemde ise intravendz infiizyon

sonrasi kontrast ajanin belli bir konsantrasyona ulagmasi ile goriintii alinir (63, 65).

Dinamik incelemede paramanyetik kontrast ajanin kapiller agdan gegerken,
cevresindeki lokal manyetik alan degisikliklerden yararlanilir. Bu degisimler inceleme
sirasinda sinyal farkliligi olarak kargimiza ¢ikar. Gd kontrast ajan1 T1 agirlikli (T1A) serilerde
parlakliga neden olurken, T2 veya T2* agirlikli serilerde sinyal kaybina ugratir ve “T2
duyarlilik etkisi” olarak bilinir. Kapillerlerin sayist ve i¢indeki gadolinium miktarina gore
sinyal kayb1 degisiklik gosterir. Kontrast ajanin bolus verilmesini sonrasinda 5-6 sn. iginde
hizli ve aralikli goriintiileme yapilir. Burada amaglanan kontrast ajanin dokudan gegisinde
lokal manyetik alandaki degisimlerin MR sinyali olarak kaydedilmesidir. Kontrast ajanin
bolus verilmesinin 6nemi belirli dozdaki gadoliniuma gore yiiksek konsantrasyonlarda bolus
verilen gadoliniumun kisa bir sirede damarda bulunmasidir. Boylece yiiksek
konsantrasyonlarda ortaya ¢ikan sinyal degisimleri de fazla olacaktir (65, 66). Kontrast ajanin
meydana getirdigi sinyal kayb1 MR cihazindaki yazilimlar ile beraber zaman-intensite egrisi
olusturulur ve hemodinamik parametreleri degerlendirmek igin konsantrasyon-zaman egrisine

dontstiriliir (63, 67).
Perflizyon MRG’de 6lgiilen hemodinamik parametreler;

Serebral kan hacmi (Cerebral blood volume=CBV): Belirli bir bolgede 100 gr beyin
dokusundaki kan voliimiinii verir. Birimi ml/100 gr beyin dokusudur. CBV haritalar

konsantrasyon zaman egrilerinin altinda kalan alanin matematik integrasyonu ile elde edilir.

Serebral kan akim (Cerebral blood flow=CBF): Belirli bir bolgeden gegen 100 gr beyin

dokusundaki kan miktarini verir. Birimi ml/100 gr beyin dokusudur.

Ortalama gecis zaman1 (Mean transit time=MTT): Kontrast ajanin belirli bir bdlgeden
ortalama geg¢is zamanidir. Birimi saniyedir. Beyin dokusunda akan kanin arterden girisi ile
venden ¢ikisi arasinda yol aldigr mesafe ile ilgili olup CBV ve CBF ile iliskilidir (MTT =
CBVICBEF).
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Pik zamam (Time to peak= TTP): Kontrast ajanin beyin dokusunun bir bdlgesinde pik

degerine ulagmasi i¢in gegen siireyi tanimlar.

I S I e

Sekil 2. DSC tekniginde intensite-zaman egrisi (68).

Bu parametreler kantitatif degerlendirme gibi goriinse de kontrast ajanin veris hizi,
miktari, hastanin total kan volimii ve kardiyak problemler gibi pek ¢ok durumdan
etkilendiklerinden bu veriler goreceli verilerdir. Bundan dolay1r “relative” kelimesinin bas
harfi ile ifade edilirler (rCBV, rCBF, MTT gibi). Sonug olarak 6lgiilen bolgenin kan akimimin
gercek sayisal degerini tespit etmek miimkiin degildir. Bundan dolay:1 elde edilen sinyal

degerleri, simetrik taraf ile karsilagtirarak degerlendirme yapilmalidir.
2.2.1.1. Dinamik Gériintiileme

Dinamik susceptibilite kontrastli perfiizyon agirlikli goriintiileme (DSC-MRG); Bolus
olarak verilen kontrast ajanin dokudaki sinyal farkliliklar1 cok kisa siirede gerceklestiginden
ve zaman i¢inde degiskenlik gosterebildiginden, bunlarin belirlenmesi i¢in ultra hizl
goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir. Ekoplanar goriintiileme (EPI: Echoplanar imaging)
bunun i¢in kullanilan ultra hizli bir donanimdir. EPI ile spin eko (SE) ve gradient eko (GRE)
sekanslar1 kullanilabilmektedir. GRE sekansi, ayni time to repeat (TR) zamaninda daha ¢ok
kesit alinmasma Vve tiim beyinin goriintiilenebilmesine olanak saglar. Ayni zamanda kontrast
miktar1 da SE sekansina gore daha diislik diizeydedir (SE sekansina gore yaklasik 1.5-2 kat1
kadar daha diisiik). Bunun yaninda dezavantaj olarak GRE tekniginde T2* duyarlilik etkisinin

daha ¢ok olmasi, biiylik vaskiiler yapilar komsulugunda ve doku-kemik veya doku-hava ara
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yiizleri diizeyinde artefakta yol agmasi sayilabilir. GRE sekansi orta ve genis ¢apli damarlara

duyarhdir (62, 63).

SE sekansi ise agirlikli olarak mikrovaskiiler yapiya, yani kapiller yataga sensitiftir.
Bundan dolay1 Oncelikle tiimor anjiogenezinde veya kapiller alan ile iliskili iskemik
stireglerde GRE sekansina gore daha hassastir. Artefaktlar ise SE sekansinda GRE sekansina
gore daha az gorilir. Ancak tim beyni tarayabilmek i¢in GRE sekansma ile
karsilastirildiginda daha ¢ok siireye ihtiyag duyulmasi dezavantajidir. Tiim bu durumlara
ragmen, literatiirde birbirlerine belirgin iistiinliik saglamadiklar1 bildirilmistir. Bu nedenle

rutin kullanimda her iki sekans da uygulama alan1 bulmaktadir (66, 69, 70).

Dinamik kontrast enhancement (DCE) perflizyon goriintiilemede, T1A goriintiilerde
kullanilmaktadir (Dinamik kontrastli perflizyon agirlikli goriintiileme (DCE-MRG). Bu
perfiizyon yonteminde doku ya da lezyon igerisindeki endotelyal permeabilitenin 6l¢iilmesi
amaglanmaktadir. DSC-MRG’den farkli olarak T1A goriintiiler kullanilir. Kan beyin
bariyerinin bozuldugu durumlarda Gd kapiller ag disina doku ve interstisyum i¢ine gegmekte
meydana getirdigi giiclii dipol-dipol etkilesimle T1 relaksasyon siiresinin kisalmasma ve T1A
goriintiilerde sinyalin yiikselmesine neden olmaktadir, bu etki relaksitivite olarak adlandirilir.
Gd relaksitivitenin  "susceptibility" etkilerinden daha gii¢lii olmasindan dolayi, T1A puls
sekanslar1 T2 ya da T2* goriintiilere gore daha diisiik doz Gd kullanilmasma yol agmistir. Gd
dokuya gectikten sonra 15-20 sn’de bir alinan goriintiiler nedeniyle inceleme siiresi daha uzun

olmaktadir (70-72).
2.1.1.2 Kararh durum veya steady-state perfiizyon goriintiileme

Bu teknikte T1A ile tiim beynin yiiksek uzaysal ¢oziiniirliklii goriintiilemesi alinir ve
CBV’nin daha net hesaplanmasmnina olanak saglar. Bu yontemde kontrast maddenin
intravaskiiler alandan hiicre disina ge¢medigini kabul eder. Kontrast verilmeden once
"baseline" goriintiiler alinir. Daha sonra kararli durum zamaninda postenjeksiyon goriintiiler
alinir. Kontrast sonrasi kararli durumdaki goriintiillerden "baseline" goriintiiler ¢ikarilarak
mutlak CBV haritas1 meydana getirilir. Kararli durum perflizyon goriintiilemenin bazi
dezavantajlar1 bulunur. Subtraksiyondan dolay1 goriintiilerin sinyal goriintii oran1 diisiikligi,
kontrast 6ncesi ve sonrasi goriintiiler arasinda hasta hareketinin 6lgiileri etkilemesi, kan beyin
bariyerinin yikildigi durumlarda takipgi (tracer)’nin dokuya gegmemesi dezavantaj olarak
sayilabilir (69).
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2.2.2. Endojen Takipg¢i Yontemi

Arteryel spin isaretleme (ASL), endojen takip¢i yontemi olarak kullanim gérmektedir.
ASL’de disaridan bir kontrast maddeye gerek yoktur ve invaziv degildir (73). Arteryal kanda
akan su protonlari incelenecek alana varmadan 6zel radyofrekans pulslar1 ile manyetik olarak

isaretlenmesi teknigidir.
Iki teknikle endojen takipgi yontemi yapilabilmektedir (63):

a) Continuous labeling (Siirekli isaretleme); Proksimaldeki arter i¢indeki suya devamli RF

pulsu uygulanmasina dayanr.

b) Pulsed or intermittent labeling (Aralikli isaretleme); Oncelikle kisa bir RF sonrasinda

belirli bir zaman sonra distal kesimde incelenecek kesitin goriintiilenmesine dayanir.

Kandaki manyetik olarak isaretlenmis su protonlar1 ve isaretlenmemis su
protonlarindan alinan sinyal degisikliklerinin 6l¢iilmesi ile hemodinamik parametreler elde
edilmektedir (65). DSC yonteminden farkli olarak ASL’de isaretlenmis su sadece damar
icinde kalmayarak beyin parankimine de difiizyon gostermektedir. Software sorunlari
nedeniyle her MR cihazinda mevcut olmamasi, uzun ¢ekim zamanlar1 gerektirmesi nedeni ile

endojen takip¢i yontemi rutin kullanimda degildir (73).
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Hasta Secimi:

2019 yilinda Van Yiiziincii Y1l Universitesi Radyodiagnostik Anabilim Dalinda, Van
Yiiziincii Y1l Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalinda tan1 ve takibi yapilan
52 diyabetik hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahil edildi. Caligma gruplarinda
rutin c¢ekimlerine ek olarak perflizyon goriintiileri alindi. Diyabetik hastalar proliferatif
retinopati(PRP), non-proliferatif retinopati(NPRP), ve retinopati olmayan diyabet(RP
olmayan DM) olarak ii¢ gruba ayrildi. Retinopati siniflamasi i¢in Van Yiiziinci Yil
Universitesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dala konsiilte edildi. Kontrol grubu ise klinigimize
basvuran ek bir hastaligi olmayan kontrasth kranial MRG ¢ekimi icin gelen 39 hastadan
secildi. Hastalarm Van Yiiziincii Yil Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma
polikliniginde 10 dakika istirahat sonrasi sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri 6l¢iiliip
kaydedildi. Diyabet siireleri hastaligin baslangi¢ tarihi hasta anamnezine goére almip
hesaplandi. Diisiik molekiil agirlikli lipoprotein (LDL) degerleri aclik kan biyokimyasindan
elde edilip kaydedildi. Viicut kitle indeksi (BMI) degerleri Van Yiiziincii Y1l Universitesi
Endokrinoloji ve Metabolizma polikliniginde boy ve viicut agirligi bilgilerinden viicut
agirhiginm boyun cm cinsinden karekokiine boliinmesi ile elde edilip kayit edildi. Hasta
yaslar1 sistemde kayitl bilgilerden elde edildi.

Diyabetik hasta grubu ic¢in dahil edilme kriterleri; 18-80 yas araligindaki Tip 2 DM’li
hastalar, hari¢ tutma kriterleri ise Tip 1 DM’li hastalar, perflizyonu etkileyecek kalp
yetmezligi ve kronik akciger hastaligi bulunan hastalar, serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii veya
inme/iskemik degisiklikle uyumlu MR goriintiileme bulgular1 olan hastalar, serebral atrofi ile
uyumlu MR goriintiileme bulgular1 olan hastalar, ndrolojik hastalik dykiisii olan hastalar,
karaciger ve bobrek yetmezligi olan hastalar, kan dolagimini degistiribilen ilaglar1 (6rn. B-
blokerler) kullanan hastalar ve ayrica standart MR dislama kriterleri, kontrol grubu icin ise

Tip 1 veya Tip 2 DM olmayan ve ek bir hastalig1 bulunmayan bireyler.

Bu calisma igin Van Yiiziincii Y1l Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

19/ 03/ 2019 tarih 04 nolu etik kurul karar1 onay almmustir.
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3.2. MRG Protokolii:

Goriintiilemeler kranial koile sahip 1.5T MRG cihazi kullanilarak (Magnetom Amira,
Siemens Medikal sistemler, Forcheim, Almanya) gerceklestirildi. Tim hastalardan ek
patolojilerin ekartasyonu i¢in rutin beyin MRG yaninda DSC PA-MRG ile goriintiiler alindu.
DSC PA-MRG sekansi i¢in kullanilan T2* agirlikli eko planar goriintiileme sekansi i¢in
TR:1930ms, TE:38ms, matrix: 575x575, veri akim siiresi 60sn, FOV:266 mm, kesit kalmhgt:
S5mm parametreleri kullanildi. Intravenéz kontrast madde olarak viicut agirliginin kilogrami
basma 0.2mmol Gd verilmis olup kontrast madde otomatik enjektor yardimi ile Sml/sn hizla
verildi. Bunu takiben 20ml salin yapildi. Goriintii alimma kontrast madde verilmesinin
ardindan 6.sn igerisinde baglanmis olup 104 sn siireyle goriintii alindi. Bu siire icerisinde 500

ham goriintii elde edildi.
3.3 Goriintiilerin Degerlendirilmesi:

Goriintiileme sonucu kaydedilen veriler sonrasinda degerlendirme yapilabilmesi i¢in is
istasyonuna gonderildi (syngo-via, Siemens Medikal sistemler). Yazilim yardimi ile elde
edilen ham veriler iglenerek arteryel input faktor(AIF) lizerinden global olarak dl¢iiliip CBF
haritalar1 elde edildi. Elde edilen bu haritalar iizerinden kortikal gri cevherden frontal bolge
anterior i¢in 1.5-2 cm?, frontal bolge inferior i¢in 0.6-1 cm?, singulat girus i¢in 0.5-0.9 cm?,
temporal bdlge anterior i¢in 1.5-2 cm?, temporal bdlge medial i¢in 1.5-2 cm? , oksipital bolge
icin 1-1.5 cm? , talamus i¢in 0.6-1 cm® alana sahip region of interest(ROI)’ler kullanilarak
kantitatif Ol¢iimler elde edildi. Referans olarakta ayni hemisferin sentrum semiovale
diizeyindeki beyaz cevherinden yaklagik 0.8-1.3 cm? alana sahip ROI’ler kullamlarak
kantitatif 6l¢limler alind1. Sag ve sol hemisferler i¢in ayr1 ayr1 6l¢iim yapildi. Gri cevherden
elde edilen rCBF degerleri ayn1 hemisferdeki beyaz cevher rCBF degerlerine oranlandi.
Boylece hastada perflizyonu etkileyebilecek durumlarin etkisi azaltildi. Degerler tek bir
radyolog tarafindan biitiin hastalarda ayni1 anatomik diizeyden ve her diizey i¢in 3 Sl¢limiin

ortalamasi ile elde edildi.
3.4 istatistiksel Analiz:

Calismamizdaki stirekli degiskenler i¢in tanimlayict istatistikler; Ortalama, Standart
Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade edilirken; kategorik degiskenler i¢in
Say1 ve Yiizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenlerin bakimindan grup ortalamalarini

karsilastirmada Bagimsiz T-testi veya Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) kullanilmistir.
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Varyans analizini takiben farkli gruplar1 belirlemede Duncan testi kullanilmistir. Degiskenler
arasindaki iliskiyi belirlemede gruplarda ayr1 ayr1 olmak iizere Pearson korelasyon katsayilar1
hesaplanmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmig ve

hesaplamalar i¢in SPSS (ver.23) istatistik paket programi kullanilmistir.
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4-BULGULAR

Diyabet polikliniginde takipli 52 diyabetik hasta (%57,14) ve 39 saglikli kontrol grubu
(%42,86) olmak iizere 91 hastadan olusan ¢alisma grubu mevcuttu. Diyabetik hasta grubunda
hastalarinn % 50’si erkek, % 50’si kadmn idi. Kontrol grubunda ise %56,41° i erkek, %43,59’u
kadin idi. Yas ortalamalar1 diyabetik hasta grubunda 54,36 iken kontrol grubunda 54,05 idi
(Grafik-1,2). Diyabetik hasta grubu goz hastaliklar1 konsiiltasyonuna gore non proliferatif
diyabetik retinopati (NPDR), proliferatif diyabetik retinopati (PDR) ve retinopatisi olmayan
diyabet (RP olmayan DM) olarak siniflandirildi. NPDR hasta sayis1 13 (%25), PDR hasta
sayis1 19 (%36,53) ve RP olmayan DM hasta sayis1 20 (%38,47) idi.

Sistolik kan basinci ortalama 141 mm Hg, diyastolik kan basinci ortalama 78 mm Hg
Olciildii. Diyabet siiresi en diisiik 1 y1l iken, en yiiksek 25 yil olup ortalamasi 11,3 yil idi. BMI
en distik 20 en yiiksek 40 olup ortalama 30,6 idi.

54,36

26 26

%50

| YAS ORT. ERKEK KADIN |
| DIABETIK HASTA GRUBU |

Sekil 3. Diyabetik hasta grubunda tanimlayicr istatistik
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54,05

17

%43,59

| YAS ORT. ERKEK KADIN |

| KONTROL GRUBU |

Sekil 4. Saglikli kontrol grubunda tanimlayici istatistik

Diyabetik hasta grubundaki rCBF ol¢iimleri;

Frontal lob anteriorda rCBF o&lglimleri sag serebral hemisfer i¢cin PRP grubunda
ortalama 2,11ml/dk, NPRP grubunda 2,23ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,16ml/dk
idi. Sol serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama 2,29ml/dk, NPRP grubunda 2,18ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,11ml/dk idi (Bakiniz Tablo 2.). Frontal Lob Anteriorda
sag serebral hemisfer i¢in rCBF degeri PRP grubunda, sol serebral hemisfer i¢in rCBF degeri
RP olmayan DM grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF 6lciimlerinde her iki hemisfer
icinde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

FRONTAL LOB ANTERIOR
Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p

-\/l
|
(VR

fCBF Hasta 1 2,11 52 1,50 330 ,795 2,29 .59 1,40 3,50
21223 45 1,30 2,70 2,18 55 1,30 3,10
3216 49 1,40 3,00 2,11 52 1,20 3,10

Tablo 2. Frontal lob anteriorda diyabetik hasta gruplarindaki rCBF Gl¢timlerinin karsilastirma
sonuglar1 (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).
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Frontal lob inferiorda rCBF oOlclimleri sag serebral hemisfer icin PRP grubunda
ortalama 2,36ml/dk, NPRP grubunda 1,92ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,11ml/dk
idi. Sol serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama 2,48ml/dk, NPRP grubunda 2,26ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,15ml/dk idi (Bakiniz Tablo 3.). Frontal Lob inferiorda sag
serebral hemisfer icin rCBF degeri NPRP grubunda, sol serebral hemisfer icin rCBF degeri
RP olmayan DM grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF &l¢iimlerinde her iki hemisfer
icinde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

FRONTAL LOB INFERIOR

Sag Hemisfer Sol Hemisfer
Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p.
fCBF Hasta 1 2,36 67 1,30 4,10 ,118 248 51 1,50 3,40 311
2 1,92 43 1,20 2,60 2.26 1,01 130 4,40
3 2,11 58 1,00 3,20 2,15 52 1,30 3,00

Tablo 3. Frontal lob inferiorda diyabetik hasta gruplarmdaki rCBF &lglimlerinin karsilastirma
sonuglar1 (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).

Singulat girusta rCBF oOlgiimleri sag serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama
2,59ml/dk, NPRP grubunda 2,52ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,41ml/dk idi. Sol
serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama 2,35ml/dk, NPRP grubunda 2,66ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,36ml/dk idi (Bakiniz Tablo 4.). Singulat girusta sag
serebral hemisfer icin rCBF degeri RP olmayan DM grubunda, sol serebral hemisfer i¢in
rCBF degeri RP olmayan DM grubunda ve PRP grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF
Olciimlerinde her iki hemisfer i¢inde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05).

SINGULAT GIRUS
Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p.

fCBF Hasta 1 2,59 S8 1,70 4,10 ,671 2,35 29 1,50 390 ,245
2 2,52 62 180 4,00 2,66 68 1,50 3,60
3 241 63 120 3,70 2,36 45 1,70 3,10

Tablo 4. Singulat girusta diyabetik hasta gruplarindaki rCBF ol¢iimlerinin karsilastirma
sonuglar1 (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).
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Temporal lob anteriorda rCBF o6l¢iimleri sag serebral hemisfer i¢in PRP grubunda
ortalama 1,96ml/dk, NPRP grubunda 1,82ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 1,81ml/dk
idi. Sol serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama 2,01 ml/dk, NPRP grubunda 1,86ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 1,84ml/dk idi (Bakimiz Tablo 5.). Temporal lob anteriorda
her iki serebral hemisfer icin rCBF degerleri NPRP ve RP olmayan DM grubunda daha diisiik
olmakla beraber rCBF &lglimlerinde her iki hemisfer i¢inde hasta gruplarinda istatistik olarak

anlaml bir farklilik gdzlenmemistir (p>0,05).

TEMPORAL LOB ANTERIOR
Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p.

fCBF Hasta 1 1,96 56 130 3,50 ,597 2,01 38 1,30 2,80 487
2 1,82 41 120 280 1.86 S7 60 250
3 1,81 S0 1,00 3,10 1,84 47 1,00 2,60

Tablo 5. Temporal lob anteriorda diyabetik hasta gruplarindaki rCBF Glglimlerinin
karsilastirma sonuglar1 (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).

Temporal lob medialde rCBF o6l¢limleri sag serebral hemisfer i¢cin PRP grubunda
ortalama 2,15ml/dk, NPRP grubunda 1,78ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,10ml/dk
idi. Sol serebral hemisfer i¢in PRP grubunda ortalama 2,06ml/dk, NPRP grubunda 2,19ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,05ml/dk idi (Bakiniz Tablo 6.). Temporal lob medialde
sag serebral hemisfer icin rCBF degeri NPRP grubunda, sol serebral hemisfer icin rCBF
degeri RP olmayan DM grubunda ve PRP grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF
Olciimlerinde her iki hemisfer i¢inde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamh bir farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05).

TEMPORAL LOB MEDIAL

Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort.  Std.Sap. Min. Max. p.

rCBF Hasta 1 2,15 53 140 3,10 ,139 2,06 48 130 3,10 ,712
2 1,78 60 50 2,70 2,19 56 1,50 3,00
3 2,10 46 1,20 3,10 2,05 S1 1,30 3,30

Tablo 6. Temporal lob medialde diyabetik hasta gruplarindaki rCBF &lglimlerinin
karsilagtirma sonuglari (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).
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Oksipital lob rCBF olgiimleri sag serebral hemisfer icin PRP grubunda ortalama
2,14ml/dk, NPRP grubunda 2,16ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,14ml/dk idi. Sol
serebral hemisfer igin PRP grubunda ortalama 2,24ml/dk, NPRP grubunda 2,23ml/dk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,15ml/dk idi (Bakiiz Tablo 7.). Oksipital lobda sag
serebral hemisfer icin rCBF degeri PRP ve RP olmayan DM grubunda, sol serebral hemisfer
icin rCBF degeri RP olmayan DM grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF &l¢timlerinde
her iki hemisfer i¢inde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir

(p>0,05).

OKSIPITAL LOB
Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p.

fCBF Hasta 1 2,14 A7 130 3,10 993 224 38 130 3.10 836
o 2,16 41 130 2,80 2,23 46 140 290
3 214 49 140 3,30 2,15 64 130 3,50

Tablo 7. Oksipital lobda diyabetik hasta gruplarindaki rCBF o6lgiimlerinin karsilastirma
sonuglar1 (1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).

Talamus rCBF oOl¢limleri sag serebral hemisfer icin PRP grubunda ortalama
2,46ml/dk, NPRP grubunda 2,16ml/dk, retinopati olmayan DM grubunda 2,31ml/dk idi. Sol
serebral hemisfer icin PRP grubunda ortalama 2,47ml/dk, NPRP grubunda 2,49ml/dKk,
retinopati olmayan DM grubunda 2,33ml/dk idi (Bakiniz Tablo 8.). Talamusta sag serebral
hemisfer i¢in rCBF degeri NPRP grubunda, sol serebral hemisfer i¢in rCBF degeri RP
olmayan DM grubunda daha diisiik olmakla beraber rCBF 6lgiimlerinde her iki hemisfer
icinde hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

TALAMUS
Sag Hemisfer Sol Hemisfer

Ort. Std.Sap. Min. Max. p. Ort. Std.Sap. Min. Max. p.

rCBF Hasta 1 2,46 27 1,50 3,50 ,358 2,47 49 1,50 3,50 ,692
2 2,16 44 140 290 2,49 .70 1,60 380
3 2,31 65 1,20 3,50 2,33 64 130 3,70

Tablo 8. Talamusta diyabetik hasta gruplarindaki rCBF Slglimlerinin karsilagtirma sonuglari
(1-PRP, 2-NPRP, 3-RP olmayan DM grubu).
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Diyabetik hasta ve saghkh kontrol grubunda rCBF dl¢iimleri;

Frontal lob anteriorda rCBF Olclimleri sag serebral hemisfer igin diyabetik hasta
grubunda ortalama 2,15ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,44ml/dk idi. Sol serebral hemisfer
icin diyabetik hasta grubunda ortalama 2,19ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,44ml/dk idi.
(Bakmiz Tablo 9.). Frontal lob anteriorda her iki serebral hemisferde diyabet grubunda
saglikli kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olup rCBF &lgtimlerinde her iki

hemisfer i¢in hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gozlenmistir (p<0,05).

SAGFRONTALLOBANTERIOR | ) | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max. | p.
{CBF
Kontrol| 3924462 .52408| 1,60| 4,50 008
Hasta |52]2,1577| .48481| 130 330|
Total |91]2,2813] ,51938] 1,30/ 4,50

SOL FRONTAL LOB ANTERIOR rCBF| Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max. | p.

Kontrol| 39| 2.4436 55384 1,501 3,90
Hasta |52]2,1962| ,54914( 1,20 3,50(,037
Total |91[23022] ,56174| 1,20] 3.90

Tablo 9. Frontal lob anteriorda diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF
Olciimleri ve gruplara gore karsilastirma sonuglari.

Frontal lob inferiorda rCBF olglimleri sag serebral hemisfer icin diyabetik hasta
grubunda ortalama 2,15ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,56ml/dk idi. Sol serebral hemisfer
icin diyabetik hasta grubunda ortalama 2,29ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,63ml/dk idi.
(Bakiniz Tablo 10.). Frontal lob inferiorda her iki serebral hemisferde diyabet grubunda
saglikli kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olup rCBF olgiimlerinde her iKi

hemisfer i¢in hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gdzlenmistir (p<0,05).
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SAG FRONTAL LOB INFERIOR rCBF|Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max. | p.

Kontrol| 39|2.5667| .63093| 1,60| 4,30
Hasta |52]2,1558| .59587| 1.,00| 4.10/.002
Total |91(2,3319| 64116| 1,00] 4,30

SOL FRONTAL LOB INFERIOR rCBF |Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max. | p.

Kontrol | 39|2,6333 917471 1,30] 5,90
Hasta |52(2.2981| 67344 1,30| 4.40|.047
Total |91[24418| ,80015| 1,30| 5,90

Tablo 10. Frontal lob inferiorda diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF
Olciimleri ve gruplara gore karsilastirma sonuglari.

Singulat girusta rCBF 06l¢iimleri sag serebral hemisfer i¢in diyabetik hasta grubunda
ortalama 2,50ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,88ml/dk idi. Sol serebral hemisfer i¢in
diyabetik hasta grubunda ortalama 2,43ml/dk, saglkli kontrol grubunda 2,89ml/dk idi.
(Bakmiz Tablo 11.). Singulat girusta her iki serebral hemisferde diyabet grubunda saglikli
kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olup rCBF 6lgiimlerinde her iki hemisfer igin
hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,05).

SAG SINGULAT GIRUS rCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. [ Max.| p.
Kontrol| 39(2,8897| ,86444) 1,70| 5,00 014
Hasta |52(2,5038| ,60260| 1,20| 4,10/
Total |91]2.6692| ,74710| 1,20 5.00

SOL SINGULAT GIRUS rCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.

Kontrol| 39|2,8923( ,87641| 1,70| 5,30 003
Hasta |52(2,4308 ,57001| 1,50 3.90|
Total |91]2,6286( ,74912] 1,50] 5,30

Tablo 11. Singulat girusta diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF 6l¢timleri ve
gruplara gore karsilastirma sonuglari.
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Temporal lob anteriorda rCBF o&lglimleri sag serebral hemisfer i¢in diyabetik hasta
grubunda ortalama 1,86ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,06ml/dk idi. Sol serebral hemisfer
icin diyabetik hasta grubunda ortalama 1,90ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,04ml/dk idi.
(Bakiniz Tablo 12.). Temporal lob anteriorda her iki serebral hemisferde diyabet grubunda
saglikli kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olmakla beraber rCBF olgiimlerinde
her iki hemisfer i¢in hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir

(p>0,05).

SAG TEMPORAL LOB ANTERIOR

CBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.

Kontrol | 39|2,0641 | ,44985| 1,30 3,20
Hasta |52(18692| 49884| 1.00( 3,50
Total |[91]19527| 48565| 1,00| 3,50

038

SOL TEMPORAL LOB ANTERIOR

CBE Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.

Kontrol | 39(2,0462| 46217 1,40] 3,10

Hasta |52(19077| ,46604| 60| 2,80
Total [91[19670] 46692| ,60| 3,10

163

Tablo 12. Temporal lob anteriorda diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF
Olctimleri ve gruplara gore karsilagtirma sonuglari.

Temporal lob medialde rCBF OSlglimleri sag serebral hemisfer i¢in diyabetik hasta
grubunda ortalama 2,03ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,39ml/dk idi. Sol serebral hemisfer
icin diyabetik hasta grubunda ortalama 2,09ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,59ml/dk idi.
(Bakiniz Tablo 13.). Temporal lob medialde her iki serebral hemisferde diyabet grubunda
saglikli kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olup rCBF o6lgiimlerinde her iKi

hemisfer i¢in hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,05).
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SAG TEMPORAL LOB MEDIAL rCBF|Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. |Max.| p.

Kontrol | 39(2,3974 63887 1,50| 4,10
Hasta |52]2.0385 537301 50| 3.10 |
Total 912,1923 H0649| 50| 4,10

SOL TEMPORAL LOB MEDIAL rCBF [Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. |Max.| p.

Kontrol | 392,5949 11265| 1,60] 4,50
Hasta |52]2,0904 ,50614| 1,30| 3,30
Total |91]2,3066 ,65009| 1,30] 4.50

Tablo 13. Temporal lob medialde diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF
Olciimleri ve gruplara gore karsilastirma sonuglari.

Oksipital lobda rCBF olgiimleri sag serebral hemisfer ig¢in diyabetik hasta grubunda
ortalama 2,14ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,42ml/dk idi. Sol serebral hemisfer i¢in
diyabetik hasta grubunda ortalama 2,20ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,37ml/dk idi.
(Bakmiz Tablo 14.). Oksipital lobda her iki serebral hemisferde diyabet grubunda saglikli
kontrol grubuna gore rCBF degeri daha diisiik olmakla beraber rCBF o&lgiimlerinde sag
serebral hemisfer i¢in hasta gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik goézlenmistir

(p<0,05).

SAG OKSIPITAL LOB rCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.
Kontrol| 39|2,4256 62185 1,60| 3,60 016
Hasta |52]2,1481 45697| 1,30 330|
Total |91]2,2670 54834 1,30| 3,60

SOL OKSIPITAL LOB fCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.
Kontrol | 39]2,3718 61257 1,501 4,40 156

Hasta |52]2,2038 0564 | 1,301 3,50
Total |91)2,2758 237041 1,30] 4,40

Tablo 14. Oksipital lobda diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF 6l¢timleri ve
gruplara gore karsilastirma sonuglari.
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Talamusta rCBF Ol¢limleri sag serebral hemisfer i¢in diyabetik hasta grubunda
ortalama 2,32ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,63ml/dk idi. Sol serebral hemisfer icin
diyabetik hasta grubunda ortalama 2,42ml/dk, saglikli kontrol grubunda 2,71ml/dk idi.
(Bakiniz Tablo 15.). Talamusta her iki serebral hemisferde diyabet grubunda saglikli kontrol
grubuna gore rCBF degeri daha diisiikk olup rCBF 6lgiimlerinde her iki hemisfer igin hasta
gruplarinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenmistir (p<0,05).

SAG TALAMUS rCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.
Kontrol | 39 (2,6308 70043 | 1,50 4,70 035
Hasta |52)2.3250 ,57424| 1,20 3.50|
Total |91(2,4560 ,64588] 1,20] 4,70

SOL TALAMUS fCBF Grup | N | Mean | Std. Dev. | Min. | Max.| p.
Kontrol | 392,7103 S8750| 1,60 3,90 14
Hasta |52)2,4212 60044| 1,30] 3.80|
Total |91]25451 60887 1,30]| 390

Tablo 15. Talamusta diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu rCBF o&lglimleri ve
gruplara gore karsilagtirma sonuglari.

Diyabetik hasta gruplarinda yapilan korelasyon testlerinde (Tablo 16);
Hasta yas1 ile rCBF arasinda istatistik olarak anlamli korelasyon izlenmedi.

Hasta sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ile rCBF arasinda istatistik olarak anlamli

korelasyon izlenmedi.
Diyabet siiresi ile rCBF arasinda istatistik olarak anlamli korelasyon izlenmedi.

Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ile her iki temporal lob medialde rCBF arasinda

istatistik olarak negatif korelasyon izlendi.

Viicut kitle indeksi (BMI) ile sol oksipital lob ve sol talamusta rCBF ile negatif korelasyon

izlendi.
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CBF icin Olciimler arasi korelasyon (iliski) katsayilan (diizeyleri)

YAS SISTOLIK DIYASTOLIK DIABET SURESI LDL BMI
SAG FRONTAL LOB ANTERIOR 030 135 014 ~075 -036 -112
SOL FRONTAL LOB ANTERIOR 017 -198 -032 004 -221 -233
SAG FRONTAL LOB GYRUS REKTUS 140 118 066 -057 137 -.084
SOL FRONTAL LOB GYRUS REKTUS  -,035 031 120 163 -101 -08T
SAG CINGULAT GYRUS 164 201 A79 010 -017  -070
SOL CINGULAT GYRUS - 131 - 181 021 -007 -135 - 168
SAG TEMPORAL LOB ANTERIOR 035 138 047 008 012 -049
SOL TEMPORAL LOB ANTERIOR 008 - 106 055 001 -113 -229
SAG TEMPORAL LOB MEDIAL 012 053 070 -076 -277* -057
SOL TEMPORAL LOB MEDIAL -064 -A7T 056 -003 -320°0 -209
SAG OKSIPITAL LOB -105 -005 -048 -101 015 -083
SOL OKSIPITAL LOB -010 127 010 -072 -182 -343°
SAG TALAMUS 182 A7 099 019 020 -134
SOL TALAMUS 089 - 058 149 057 -104 -418%

*o=0,05; “o<0,01; Pearsonkorelasyon katsayilarn

Tablo 16. rCBF ile farkli parametreler arasinda korelasyon analizleri.
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5. TARTISMA

Calismamizda diyabetik hasta gruplar1 (PRP, NPRP ve RP olmayan DM ) arasinda
NPRP ve RP olmayan DM grubunda her iki serebral hemisferde bolgesel olarak rCBF
degerleri diger gruplara gore daha diigsiik olmakla beraber istatistik olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir. Diyabetik hastalar ile saglikli kontrol gruplari arasinda rCBF degerleri
diyabetik hasta grubunda daha disiiktii. Bununla beraber her iki frontal lob anterior ve
inferior, her iki singulat girus, her iki temporal lob medial, sag oksipital lob ve her iki

talamusta rCBF degerlerinde istatistik olarak anlamli farklilik izlenmistir.

Beyin perfiizyon g¢alismalari ile saghkli bireylerde ve farkli beyin hastaliklarinda
kapiller diizeyde kan akimi ve kan volimii ile ilgili dinamik veriler ile bulgular elde
edilmektedir. Beyin perflizyonunu i¢in Pozitron emisyon tomografisi (PET) (74-76) ve
gadolinium bolus enjeksiyonu ile birlikte perflizyon agirlikli MR gériintiileme (PA-MRG) en
iyi bilinen yontemlerdir. (77, 78).

Perflizyon MRG santral sinir sistemini ilgilendiren bircok hastalikta yeni ve ilgi ¢ekici
bir teknik olmasindan dolay1 kullanima baslanmustir. Literatiirde bu alanda ¢ok sayida ¢alisma

vardrr.

Son dénemlerde perfiizyon MRG ile ilgili arastirmalar beynin damarsal hastaliklar1 ile
beraber dejeneratif bozukluklarini da ele almistir. Bu dejeneratif hastaliklara 6rnek olarak

Alzheimer, Parkinson, MS ve Diyabetes Mellitus sayilabilir.

Firbank ve arkadaglarinin Parkinson ile ilgili yaptiklar1 aragtirmada (79), Parkinsona
sekonder gelisen demans olgularinda perfizyon MRG ve tek foton emisyon bilgisayarli
tomografi (SPECT) beraberlignin etkinligini incelemislerdir. Tc99 HMPAO ile elde edilen
SPECT’ te ve perfiizyon MRG de incelenen ayni bolgelerde izleyici ajanin tutulumunun
azaldig1 bolgeler tespit edilmistir. Bagka bir calismada da Johnson ve arkadaslar1 Alzheimer
hastalarinda, kognitif fonksiyonlari normal olan kontrol grubu ile arterial spin labeling teknigi
ile Perflizyon MRG incelemesi yapilmis ve sonuglar degerlendirilmistir (80). Hasta grubunda
ozellikle parietal bolge ve posterior singulat giruslar diizeyinde hipoperfiizyon
gozlemlenmistir. VVarga ve arkadaslar1 2009 yilinda Multiple skleroz (MS) hasta grubu ile

kontrol grubu arasinda hemodinamik bir degisikligin varligini1 arastrmis (81) ve DSC
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Perflizyon MRG ydntemini kullanmistir. Bu ¢alismada degisik alanlardan alinan perflizyon
parametreleri degerlendirildiginde istatistiksel olarak hasta grubunda CBF degerinde anlaml1

azalma izlenmektedir.

Bizde ¢alismamizda DSC PA-MRG teknigi ile Diyabetik Hasta Gruplar1 (PRP, NPRP
ve RP olmayan DM) ile Serebral MR Perfiizyon Arasindaki Iliskiyi incelemeyi amacladik.

Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) insiilin direnci ile karakterize yaygin bir metabolik
hastaliktir. T2DM'in biligsel bozulma ve demans riskinin artmasiyla iligkili oldugu 6ne
stiriilmiistir (82). Genel popiilasyonda, beyin kan akimi (CBF) diizensizligi biligsel islev
bozuklugu gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilir (83, 84). T2DM hastalar1 tizerinde
giderek artan sayida arastirma hiperglisemi ile serebrovaskiiler patoloji arasinda bir iligki
oldugunu gostermistir (85, 86). Beynin kronik ve sinsi iskemisine neden olabilir (87). Bu
nedenle, serebral perfiizyondaki bozukluklar genellikle T2DM hastalarinda biligsel
bozukluklarin 6nemli bir etiyolojisi hakkinda varsayilir. Tip 2 diyabet bilissel bozulma ve
vaskiiler demans riskini arttirmaktadir (88). Bu nedenle diyabetli ve diyabetsiz hastalar

arasindaki serebral perfiizyondaki farkliliklar bilissel islevdeki farkliliklarmi agiklayabilir.

Yiiksek viicut kitlesi ve sistemik basing, serebral perflizyonu daha da etkileyebilir ve
yaslilarda biligsel azalmaya katkida bulunabilir (89). Bizim ¢alismamizda diyabetik grupta

sistolik ve diyastolik kan basinci ve BMI arasinda anlamli korelasyon izlenmedi.

Popiilasyona dayali bir ¢alismada diyabet durumu, hem hipokampal atrofi hem de
lacunar infarkt riskini ikiye katladi. Hastalik siiresi en uzun olan diyabetik hastalarda, insiilin
alanlarda ve komplikasyon olanlarda daha ciddi patolojik beyin anomalileri vardi (90). Bizim
calismamizda da diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda rCBF degerleri
diyabetik hasta grubunda daha diisiiktii. Bu diisiis en fazla temporal lob medialde (hipokampal
bolge) izlenmekteydi.

Dandona ve arkadaslar1 (91), 1978 yilinda ilk kez diyabetik hastalarda CBF'yi rapor
etmis, 59 diyabetik ve 28 kontrol grubundan olusan bu g¢alismada normokapni ve daha
sonrasinda verilen %5 karbonmonoksit (CO) sonrast her iki gruptada yasla beraber CBF de
anlaml diisiis gozlemlemisler. Ayrica CO sonras1 kontrol grubunda CBF degerleri artarken
diyabetik grupta 26 hastada artarken 23 hastada azaldi. 10 hastada degismedi. Boylece
diyabetik hastalarda serebral kan damarlarinda degisken reaktivite oldugu varsayildi. Bu
durumda diyabetik hastalarda serebrovaskiiler rezerv azalmaktadir ve ihtiya¢ durumunda CBF

de yeterli artiy olmayacagmdan dolayr serebrovaskiiler hastalik i¢in riskli grup olarak
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gozlemlemislerdir. Bizim ¢alismamizda ise 52 Diyabetik hasta ve 39 kontrol grubu mevcuttu.
Yas ile birlikte rCBF degerlerinde anlamli korelasyon izlenmedi. CO degiskeni yerine bizde
diyabetik grup (PRP, NPRP, RP olmayan DM) mevcuttu. Bu gruplar arasmnda anlaml

farklilik izlenmedi.

Wenging Xia ve ark. (92) Tarafindan T2DM hastalarinda anormal beyin kan akimi1
(CBF) paternlerinin olup olmadigini ve anormal CBF ile bilissel performans arasindaki olas1
iliskileri ve T2DM hastalarinda hipertansiyonun CBF degisikliklerine etkisini aragtirmiglardir.
T2DM olmayan kontrollerle karsilastirildiginda T2DM hastalari, oncelikle gorsel alanda ve
default mode network (DMN) (islevsel bir sistemin pargas1 oldugu varsayilan birbirine baglh
bir beyin yapilar1 grubunu ifade eder. Bu olusuma dahil yapilar siklikla medial prefrontal
korteks, posterior singulat girus ve parietal lob inferior iken daha nadir olarakta lateral
temporal korteks, prekuneus ve hipokampal bdlgelerdir) adi verilen olusumda azalmis CBF
sergilemistir. Bu bolgelerde azalmis CBF, bilissel performans ile korele idi. Prekuneus ve orta
oksipital girusda CBF i¢in hipertansiyon ve diyabet arasinda anlamli bir etkilesim vardi. Buna
ek olarak kan basinct T2DM hastalarinda CBF ile negatif korelasyon gosterdi. Ayrica bu
calisma biiylik bir T2DM hasta grubu 6rneginde invazif olmayan istirahat CBF'sini 6l¢miistiir.
T2DM olmayan kontrollerle karsilastirildiginda, T2DM hastalar1 dogrudan biligsel
performansla iliskili olan diisiik CBF sergilemistir. Ilging bir sekilde, hipertansiyonun T2DM
hastalarinda CBF’ yi daha fazla azalttig1 ve kotii kontrol edilen kan basincinin azalmis CBF
ile iligkili oldugunu gozlemlemislerdir. Bizim ¢alismamizda ise benzer bir sekilde oksipital
lob, singulat girus, frontal korteks ve temporal lobda (hipokampal bolgede daha belirgin)
rCBF degerlerinde azalma mevcuttu. Hipokampal bolgede belirgin diistikliik diyabetin
ozellikle hipokampal bolgeyi daha fazla etkilemesi ile uyumlu idi. Bu durumda diyabet
hastalarinda demans riskinin normal popiilasyona gore yiiksek oldugunu agiklayabilir. Sistolik

ve diyastolik kan basinci ile sol talamus diginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Tiehuis ve arkadaslari, (93) Tip 2 diyabetli toplam 98 hasta ve 47 kontrol katilimcisina
noropsikolojik degerlendirme ve total beyin kan akimi (CBF) &l¢iimii yapildi. I¢ karotid
arterlerde ve baziler arterdeki hacim akismi iki boyutlu faz kontrast manyetik rezonans
anjiyografi yontemi ile Olcerek invazif olmayan bir sekilde degerler elde edildi. Tip 2
diyabetli hastalar noropsikolojik testlerde daha kotii performans gosterdiler. 100 ml beyin
parankimi hacmi basma toplam CBF, diyabetli ve diyabetsiz hastalar arasinda farklilik
gostermedi. Tiim grupta total CBF, biligsel islevsellik ile pozitif olarak iliskiliydi. Bu iliski tip
2 diyabetten etkilenmedi. Jacobus F. A. Jansen, ve ark. (94) 41 T2DM ve 39 T2DM olmayan
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hasta grubu ile 3T MRG kullanarak internal karotid arterden (makrovaskiiler) kan akis1 ve gri
maddeden (GM) mikrovaskiiler (perfiizyon ) dl¢iimii yapti. T2DM'ye sahip katilimcilar, beyin
korteksinde ve subkortikal GM'de diisik CBF degerlerine sahipti. Subkortikal GM
hipoperflizyonun atrofi diizeltildikten sonra kaldig1 ve T2DM'nin atrofiden bagimsiz olarak
CBEF iizerindeki etkisinin diisiik oldugunu gosteren tek bolge 6zelligine sahipti. Subkortikal
CBF, depresyon ile iliskilendirildi. Diyabette diger bolgelerdeki CBF, karotis kan akis1 veya
CBEF biligsel islevle bir iliski gzlenmedi. Sonug olarak, toplam ‘distributed deviating voxels’
(normal bir degerden istatistiksel olarak sapan voksel sayist “dagitilmis sapma vokselleri”
olarak kaydedilir)” tanimlayan yeni bir yOontem, bilissel performansla iliskili olmayan
subkortikal GM'de T2DM ile iliskili hipoperflizyon gostermistir. Bizde ¢alismamizda DSC
PA-MRG teknigi kullanilarak 6l¢timler alindi. Her iki serebral hemisferde diyabetik hasta
gruplar1 arasinda (PRP, NPRP, ve RP olmayan DM) rCBF degerlerinde anlamli degisiklik
izlenmedi. Ancak diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu bdlgesel rCBF degerleri
diyabetik hasta grubunda daha diisiiktii. Serebral atrofisi olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi.

Nagamachi S, ve ark. (95) 27 diyabetik ve 12 non-diyabetik hastada bolgesel serebral
kan akimi (rCBF) 6l¢timii i¢in N-isopropyl-1231-iodoamphetamine (1231-IMP) ile tek foton
emisyon bilgisayarl tomografi (SPECT) kullandi. Hi¢birinde bilgisayarli tomografik (BT)’ de
serebral enfarktiis yoktu. Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda aglik plazma
glukozu ve HbAlc diizeyleri disinda fizyolojik veya laboratuvar verilerinde anlamli bir fark
yoktu. RCBF'yi 6l¢mek i¢in siirekli arter kan 6rneklemesi kullanilarak bir referans 6rnekleme
yontemi kullanilmistir. Serebrum ve serebellumun her bolgesindeki ortalama rCBF, diyabetik
grupta, diyabetik olmayan gruba gére anlamli derecede diisiiktii. Sabri O, ve ark. (96) Piir
serebral mikroanjiopatili 57 hastada diyabetin bolgesel serebral glukoz metabolizmasi-kan
akimi (rMRGlu-rCBF) iizerindeki etkisini arastirmis. 57 hastanin 16 sinda tedavi gerektiren
diyabet durumu mevcuttu. Hastalara 1 hafta i¢cinde 18F-fluorodeoxyglucose positron emission
tomography(18F-FDG PET) and 99Tcm-hexamethylpropylene amine oxime single photon
emission tomography (99TcmHMPAO SPET) ve magnetic resonance imaging (MRI)
calismasi yapildi. Diyabetik ve diyabetik olmayan mikroanjiyopati hastalar1 19 yas kontrol
grubuyla karsilastirildi. Diyabetik hastalarda tiim bolgelerde rMRGlu-rCBF degerleri anlamli
derecede diisiik bulundu, diyabetik olmayan hastalar ise anlamli sonu¢ vermedi. Bununla
birlikte, diyabet, atrofi ve mikroanjiyopatinin morfolojik ciddiyeti faktorleri ile varyans
analizi, diyabetik gruptaki diisiik rMRGlu-rCBF'nin, eslik eden atrofiye bagli oldugunu, ne
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diyabetin ne de mikroanjiyopatinin rMRGIu-rCBF'yi etkilemedigini gostermistir. Bu nedenle,
diyabetes mellitusta rMRGIu-rCBF'deki bir diisiisiin aslinda sadece eslik eden atrofi
tarafindan tretilen bir eser oldugu sonucuna varilabilir. Sonuglarimiz atrofiyi diizelttikten
sonra bolgesel ve genel MRGIlu ve CBF'nin diyabetik hastalarda normal sinirlar iginde
oldugunu gostermektedir. Bizim ¢alismamizda ise DSC PA-MRG teknigi kullanildi. Her iki
serebral hemisferde diyabetik hasta grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda bolgesel rCBF
degerleri diyabetik hasta grubunda daha diisiiktii. Serebral atrofisi olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi.

Rusinek ve arkadaslar1 (97) prospektif olarak 87 hastada serebral perfiizyon i¢in
saglikli kontrol grubu, insiilin direncine (IR) sahip ancak diyabetli olmayan hastalar ve tip 2
diyabetes mellitus (T2DM) olmak {izere ii¢ ¢alisma grubu olusturdu. ASL perfiizyon yontemi
kullanildi. 87 ¢alisma deneginin tiimii bir arada degerlendirildiginde, istirahat CBF'si ile end
tidal CO2, cinsiyet, bilissel puan, obezite ve diyastolik kan basincit arasinda anlaml bir iligki
oldugunu goézlemlemislerdir. Ayn1 zamanda bu c¢alisma IR'li hastalarda anlamli CBF ve
vaskiiler reaktivite bozukluklar1 oldugunu gostermektedir. Bu bozulmalar, T2DM grubunda
izlenmemistir. Siobhan M Hoscheidt, ve ark. (98) yaptigi ¢alismada IR, kotii serebrovaskiiler
saglik durumu ve demans icin artan risk ile iligkilidir. IR' 1n biligsel, asemptomatik orta yash
bireyler arasinda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile makro ve mikrodamarlardaki
serebral kan akimi iizerine homeostatik model degerlendirmesi (HOMA-IR) tarafindan
endeksli etkisini incelemislerdir. 120 hasta ile yapilan ASL perfiizyon ¢alismasinda yiiksek
HOMA-IR’ nm biiyilk damarlardaki akim hizinda ve kortikal perflizyonda azalma ile
korelasyonunu gostermektedir. Yiiksek HOMA-IR, o6zellikle internal karotis arterlerde
(ICAS), frontal ve temporal lob bdlgelerinde belirgin olmak tizere ¢esitli beyin bdlgelerinde
diisiik serebral perflizyon ile iligkilidir. Bulgular orta yastaki yiiksek IR'li bireylerde
makrovaskiiler kan akisinin ve mikrovaskiiler perfiizyonun ¢oziimlenmesi i¢in yeni kanitlar
sunmaktadir. Bizim ¢alismamizda diyabetik hastalar PRP grubu, NPRP grubu ve RP olmayan
DM grubu olmak iizere 3 gruba ayrildi. Bu gruplar arasimda NPRP ve RP olmayan DM
grubunda rCBF degerleri PRP grubuna gore daha diisiik olmakla beraber istatistik olarak
anlamli fark yoktu. Yas, cinsiyet, BMI, sistolik kan basinglar1 arasinda anlamli korelasyon
yoktu. Diyastolik kan basinci ile sol talamus diginda anlamli korelasyon yoktu. Ancak diyabet
grubunda kontrol grubuna gore rCBF degerleri diisiiktii ve istatistik olarak anlamli farklilik

vardL
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Yiiksek dereceli biligsel kontrolden sorumlu kritik bir bolge olan anterior singulat
korteks(ACC)' in dorsal kismi boyunca artmigs rCBF goriilmistir (99). Hiperperfiizyonu
siklikla hafif biligsel bozulmalarda gozlenir ve bu durum noropatolojiye karsi telafi edici bir
cevabr temsil eder. Biligsel bozulmalarin yasli T2DM hastalarinda (> 65 yas) daha geng
yastakilerden daha belirgin oldugu goz Oniine alindiginda, bu c¢aligmada artmug ACC
perflizyonu artan glikoz ve oksijen ihtiyacina vaskiiler bir yanit1 yansitabilir (100). Bizim
calisgmamizda ise diyabetik hasta grubunda kontrol grubuna gore singulat kortekste azalmis
rCBF izlendi.

WeiyingDai ve ark. (101), T2DM'in, anterior ve posterior bdlgelerinde istirahat
CBF'sinin azaldigin1 ve yas, hipertansiyon ve hematokrit i¢in karsilastirilan kontrollere
kiyasla artmuis HOMA-IR ile iliskili oldugunu gdstermistir. Istirahat CBF diisiikliigiiniin
fonksiyonel performansla iliskilendirilir. T2DM hastalarinda, oksipital bolge posteriorda,
serebellum, posterior singulat, prekuneus, talamus, parietotemporal, bazal ganglion boélgeleri
ve DMN’ nin prefrontal bolge anteriordaki alaninda azalmis CBF gosterilmistir. Azalan CBF,
global olarak daha yiiksek hematokrit ile kuvvetle korele idi. Bu bulgular hipertansiyon ve yas
varligindan bagimsizdir. Ek olarak azalmis CBF, bazal bellek performansi ve IR ile ve iki
yillik izlemde diisiik bellek ve bilissel fonksiyon skorlariyla iliskiliydi. Bu ¢alismada yaslilik
ve daha yiiksek hematokrit azalmis CBF ile hipertansiyon ise bolgesel olarak artmig CBF ile
iliskilendirilmistir. Hematokrit ve global CBF arasindaki ters iliski, mikrosfer teknikleri (102,
103) ve Xe-133 BT yontemleri (104) kullanilarak yapilan 6nceki ¢alismalarda belirtilmistir.
Bu durumu agiklayan teoriler; 1-diisiik hematokrit diisiik oksijen arzi saglar ve boylece beyin
otoregiilasyonu nedeniyle kan akisinda artisa neden olur. 2- diisilk hematokrit viskozitenin
azalmasina yol agar ve ayrica kan akis hizini arttirir. Kadin katilimeilarda, erkek katilimcilara
gore kadinlarda erkeklerden daha diisiik hematokrit sonucu olusabilecek anlamli derecede
yiikksek CBF gozlemlemlenmistir. Daha yash popiilasyonlarda kan basincini azaltilmasi,
CBF'nin artmasi ve kan akis hiziyla iliskilendirilmistir (105). T2DM'ye 6zgli azalmis CBF
paterni (anterior ve posterior bdlgelerde), Alzheimer hastaligi olan hastalarda gozlenen
paterne ¢ok benzemektedir (106, 107). Bizim ¢alismamizda ise her iki serebral hemisferde
diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore bolgesel olarak frontal lob, temporal lob, oksipital
lobda rCBF degerlerinde azalma izlenmektedir. Ayn1 zamanda singulat girus ve talamusta da

azaldig1 izlenmektedir. rCBF degerleri yas ve hipertansiyon ile korelasyon gostermedi.

Bazi ¢aligmalar T2DM ve diyabetik olmayan kontrol gruplari arasinda benzer cinsiyet

dagilimlarina sahip degildi, ancak kadin denekler arasinda erkek deneklerden daha yiiksek

34



CBF vardi (108, 109). Bizim c¢alismamizda kadin erkek orani birbirine yakm idi.

Calismamizda cinsiyet ile rCBF arasinda korelasyon izlenmedi.

Diyabetin vaskiiler komplikasyonlar1 hastaligin en ciddi belirtileridir. Ateroskleroz,
diyabetli hastalarda yasam Omriiniin bozulmasinin ana nedenidir, diyabetik nefropati ve
retinopati sirastyla son donem bobrek hastaligina ve korliige en fazla katkida bulunanlardir.
Diyabetin vaskiiler komplikasyonlarinin dnlenmesinde en koklii klinik ilerlemeler, nefropati
ve retinopati riskini azaltan yogun kan glukozu distiriicli, kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltan antihipertansif ilag, panretinal fotokoagiilasyon ve vaskiiler endotel biiyiimesini
hedefleyen ajanlardir. Ayrica diyabetik retinopatinin ilerlemesini yavaslatan faktor (VEGF)
ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltan statin tedavisi sayilabilir. Bu gelismelere ragmen,

diyabet komplikasyonlar1 biiyiik bir problem olmaya devam etmektedir (110).

Bir ¢alismada (111), tip 2 diyabet ve DR’li (daha 6nce kalp hastaligi olmayan)
hastalarm, diabetik RP olmayan hastalara kiyasla daha belirgin serebrovaskiiler hastalik
(SVD) belirtileri gostermeleridir. Daha spesifik olarak, diabetik RP' nin varhigi daha ciddi
SVD ile iliskilidir. Ayrica, daha siddetli diabetik RP derecelerine sahip hastalar da daha
siddetli SVD dereceleri gostermektedir. Diabetik RP' li tip 2 diyabetli deneklerde, distal
vaskiiler direncin gostergesi olan orta serebral arter pulsatil indeksi degerlerinde daha yiiksek
degerlere sahipti. Bagka bir ¢alismada (112) 50-70 yas aras1 95 diyabetik hasta (hastalardan
18’1 diabetik RP) retinopatili ve retinopati olmayan olarak iki gruba ayrilmis. Bu ¢aligmada
gruplar arasinda yas, egitim siiresi, hastalik siiresi, glisemi diizeyi, HbAlc diizeyi, viicut kitle
indeksi (BKI), total kolesterol, trigliserit diizeyleri ve kan basinc1 agisindan istatistiksel olarak
fark izlenmemistir. Diabetik RP'li hastalara gore her iki hemisferdeki frontal, oksipital ve
parietal loblarda ve serebral Kkortekste serebral perflizyonda istatistiksel azalmalar
bulunmustur. Diger serebral bolgelerle ilgili olarak diabetik hastalar ile diabetik RP arasindaki
serebral kan akisinda anlamli bir fark bulunmamustir. Her iki hemisferden frontal, oksipital ve
parietal lob ve serebral kortekste diabetik RP ve serebral perfiizyon bozukluklari arasinda
negatif iliski oldugunu gosterdi. Ayrica, diabetik RP ile serebral perfiizyon bozukluklari
arasinda sol temporal loblarda ve sol serebral kortekste iliski bulunmustur. Bizim
calismamizda diyabetik hasta gruplarinda (PRP, NPRP ve RP olmayan DM) her iki serebral
hemisferde bolgesel rCBF degerlerinde NPRP ve RP olmayan DM grubunda, PRP grubuna
gore daha diisiik degerler izlenmesine ragmen istatistik olarak anlamli fark izlenmedi.

Bu caligmada bazi sinirlamalar vardi. Calismamizdaki cografi bolgede sosyokiiltiirel

olarak egitim seviyesini diisiikligii nedeniyle ve diyabetin sinsi seyirli olmasindan dolay1
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diyabet siiresi ile ilgili bilgiler subjectiftir. Se¢ilen anatomik bolgelerin bazilarinda ¢ok fazla
damar etkisi oldugundan o bolgeye kurulan ROI bu damarsal faktdrden etkilenmis olabilir. Bu
etkiyi minimale indirmek ic¢in her lokalizasyon i¢in 3 farkli Olgiimiin ortalamasi alindi.
Calismamiza dahil TD2M'li denekler toplumda yasayan bir popiilasyondan secildi ve ¢ogu
kontrol altindayd1.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak, bu c¢alisma T2DM'de diyabetik hasta gruplar1 arasinda serebral
perflizyonun bolgesel etkilerini incelemistir. T2DM’de diyabet gruplari arasinda bdlgesel
perfiizyon degerleri agisindan fark yoktu. T2DM’de saglikli kontrol grubuna gére bolgesel
hipoperflizyon genel olarak incelenen tiim loblarda goriildii ve her iki frontal lob anterior ve
inferior, her iki singulat girus, her iki temporal lob medial, sag oksipital lob ve her iki
talamusta istatistik olarak fark izlendi. Ozellikle temporal lob medial (hipokampal) kesimde

hipoperfiizyon belirgindi.
Etik standartlara uygunluk:

Van Yiiziincii Y11 Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 19/ 03/ 2019 tarih 04 nolu

etik kurul karar1 ile ¢alismaya baglanmastir.

Bu c¢alisma, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Bilimsel Arastrma Projesi tarafindan

desteklenmistir.

Hasta onami ¢alismaya katilan tiim katilimcilardan alinmistir.
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Resim 1. Calismamizda elde edilen DSC tekniginin intensite-zaman egrisi.
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Resim 2. T1 agirhikli goriintiiler {izerinden bazi referans noktalarin se¢imi. Beyaz cevher i¢in (sol). Talamus i¢in (sag ). Temporal lob medial i¢in
(orta).



Resim 3. Frontal lob anteriorda CBF haritalar1 ve ROI ile 6lgiilen rCBF degerleri. Saglikli
grup (sol). Hasta grubu (sag).

mhC1

Resim 4. Singulat girusta CBF haritalar1 ve ROI ile 6l¢iilen rCBF degerleri. Saghkli grup
(sol). Hasta grubu (sag).
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Resim 5. Sag temporal lob anteriorda CBF haritalar1 ve ROI ile 6lgiilen rCBF degerleri.
Saglikli grup (sol). Hasta grubu (sag).

mMC1

Min / Max: 208,00 /413,00
Mean/SD: 267 43 /46 00
Area: 155 cm?2

mMC1

Min / Max: 107 00 /258,00
Mean/SD: 156 60 /30,2
Area: 1,78 cm?2

Resim 6. Temporal lob medialde CBF haritalar1 ve ROI ile 6l¢giilen rCBF degerleri. Saglikli
grup (sol). Hasta grubu (sag).
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Ratio: 101,

mhC1 mC3

Min / Max: 131 00 /287 00 Min /

Ve /SD: 190 96 /41 74 Mean/

Area: 1,21 cm?2 Area: 1,45 cm?2

Resim 7. Oksipital lobda CBF haritalar1 ve ROI ile 6lgiilen rCBF degerleri. Saglikli grup
(sol). Hasta grubu (sag).

mMC1 (

58'1‘3’“” { Max: 152,00 /224 00
Mean/SD: 19553 /2103 |

Area: 0,76 cm?2

!m MC1
Min / Max: 204 00 /378,00

Mean/SD: 276,21 /44 97
Area: 092 cm?2

Resim 8. Talamusta CBF haritalar1 ve ROI ile 6l¢iilen rCBF degerleri. Saglikli grup (sol).
Hasta grubu (sag).
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