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1. ÖZET 

TÜRK POPÜLASYONUNDAKİ OBEZ BİREYLERDE SUBKORTİKAL 

YAPILARIN MRICLOUD YÖNTEMİ İLE VOLÜMETRİK ANALİZİ 

Sinir sisteminde cerebral cortex altında yer alan yapılara genel olarak subcortical 

yapılar denir. Subcortical yapılar, kompleks motor ve motor olmayan birçok 

fonksiyonun oluşturulmasından sorumludur. Çalışmamızın amacı, Türk 

popülasyonundaki obez bireylerde, beyindeki bazı subcortical yapıların enerji 

homeostazı ile obezite üzerindeki rolü hakkında daha fazla bilgi sağlamak ve beyin 

anatomisi ile BKİ arasındaki ilişkiyi açığa çıkarmaktır. Çalışmaya 18-50 yaş aralığında 

80 birey dahil edildi. Bu bireylerden BKİ değeri 30 kg/m2’den büyük veya eşit olanlar 

hasta grubuna alındı. Obez sınıfındaki bireylerin 22’si erkek, 18’i kadındı. BKİ değeri 

18,5 kg/m2 ile 24,99 kg/m2 arasında olan bireyler ise kontrol grubuna alındı ve bu 

gruptaki bireylerin de 22’si erkek, 18’i kadındı. Subcortical yapılara ait anatomik detay 

elde etmek için manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanıldı. MRG sayesinde 

beyin dokularının lokal konsantrasyon farkları Web tabanlı MRICloud yazılımı ile 

volümetrik olarak analiz edildi. Elde ettiğimiz sonuçlara dayanarak, obez bireylerde 

subcortical yapıların beslenme davranışı ve duyusal işlev ile ilişkili olduğunu ve 

subcortical yapı hacimlerinin BKİ ile ilişkili olarak değiştiğini gözlemledik. 

Sonuçlarımızdan gözlemlenen yapısal farklılıkların nedenini açıklayamasak da bir 

ilişki olduğunu bulduk. Obezitede oluşan beyin yapısındaki değişikliklerin biyolojik 

temeli üzerine gelecekte yapılacak çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Beyaz cevher, MriCloud, Nuclei basales, Obezite, Subcortical 

yapılar 
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2. ABSTRACT  

VOLUMETRIC ANALYSIS OF SUBCORTICAL STRUCTURES IN OBSE 

INDIVIDUALS IN TURKISH POPULATION WITH MRICLOUD METHOD 

Structures located under the cerebral cortex in the nervous system are generally called 

subcortical structures. Subcortical structures are responsible for forming many 

complex motor and non-motor functions. Our study aims to provide more information 

about the energy homeostasis of some subcortical structures in the brain and their role 

on obesity and to reveal the relationship between brain anatomy and BMI in obese 

individuals in the Turkish population. 80 individuals between the ages of 18-50 were 

included in the study. Among these individuals, those with a BMI greater than or equal 

to 30 kg/m2 were classified as obese. Of the individuals in the obese class, 22 were 

male and 18 were female. Individuals with a BMI between 18.5 kg/m2 and 24.99 

kg/m2 were included in the control group, and 22 of the individuals in this group were 

male and 18 were female. Magnetic resonance imaging (MRI) was used to obtain 

anatomical details of subcortical structures. Thanks to MRI, local concentration 

differences of brain tissues were analyzed volumetrically with Web-based MRICloud 

software. Based on our results, we observed that subcortical structures are associated 

with feeding behavior and sensory function in obese individuals, and subcortical 

structure volumes vary about BMI. Although we could not explain the reason for the 

observed structural differences from our results, we found an association. Future 

studies are needed on the biological basis of changes in brain structure in obesity. 

 

Key Words: MriCloud, Nuclei basales, Obesity, Subcortical structure, White matter 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Sinir sisteminde cerebral cortex altında yer alan yapılara genel olarak 

subcortical yapılar denir. Subcortical yapılar, kompleks motor ve motor olmayan 

birçok fonksiyonun oluşturulmasından sorumludur (1). 

Bu yapılardan biri olan claustrum, son yıllarda hakkında oldukça fazla yeni 

bilgi elde edilen bir yapı olup, bilincin açma-kapama tuşu olarak fonksiyon gördüğü 

konusunda görüşler oluşmuştur (2). Bir diğer subcortical yapı olan corpus 

amgydaloideum (CA), hippocampus’un antero-medial’inde yerleşmiş heterojen 

nucleus’lardan oluşan kompleks bir yapıdır. Korku ve stres yanıtının 

düzenlenmesinde, duygusal bellek oluşmasında, ceza ve ödül durumlarına karşı 

davranışsal yanıtlarda ve tehdit edici uyaranlara karşı hızlı yanıt verebilmede primer 

role sahip, limbik sistemin önemli parçalarından biridir (3). Hippocampus bir beyaz 

cevher tabakası olup, ventriculus lateralis’in alt boynuzunun tabanı boyunca uzanır. 

Birçok duyu ile ilgili doğrudan veya dolaylı olarak çok sayıda afferent girdi almasının 

yanı sıra birçok subcortical alan ile de bağlantısı vardır. Hippocampus, hareketlerin 

davranış biçimine dönüşmesinde ve hafızada önemli role sahip olan limbik sistemine 

ait yapılardan bir diğeridir (4). Nucleus accumbens (NAcc), beyinde pars basalis 

telencephali bölgesinde bulunur ve beyindeki ödül mekanizması ile ilgili önemli bir 

subcortical yapıdır (5). Hypothalamus,  thalamus’un altında yer alan bir nucleus 

kompleksi olup gıda alımı, enerji tüketimi, vücut ağırlığı, sıvı alımı ve düzenlenmesi, 

kan basıncı, üreme, vücut sıcaklığı ve uykunun düzenlenmesi gibi birçok günlük 

yaşamsal faaliyette önemli rol oynar (6). Beynin beyaz cevheri içerisine yerleşmiş, 

yumurta şeklindeki bir gri cevher kitlesi olan thalamus ise ventriculus tertius’in üst 

bölümünü her iki yandan sınırlar. Çeşitli duyular thalamus aracılığıyla cerebral 

cortex’in primer duyu merkezlerine iletilirken, nuclei basales (NB) ve cerebellum’dan 

gelen motor bilgiler de yine thalamus aracılığı ile cerebral cortex’in motor bölgelerine 

iletilir (7). 

Nuclei basales, beyin hemisferlerinin derininde ve beyaz cevher içerisinde 

bulunan gri cevher yapılarıdır. NB’i oluşturan yapılar nucleus caudatus (NCau), 

putamen, globus pallidus (GP), nucleus subthalamicus ve substantia nigra’dır. Bu 

çekirdekler istemli motor hareketlerin kontrol edilmesi, rutin davranışların ve motor 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Talamus
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alışkanlıkların otomatikleştirilmesi, mental durumun ve motivasyona yönelik 

davranışların düzenlenmesi gibi fonksiyonlardan sorumludur (8). 

          Obezite, çeşitli sosyokültürel, nöropsikolojik ve genetik faktörlere bağlı olarak 

gelişen ve birçok kronik hastalığa neden olabilen önemli bir halk sağlığı problemidir 

(9). Obeziteyle mücadelede sıklıkla başvurulan diyet tedavisi, ilaç tedavisi ve egzersiz 

tedavisi gibi mevcut konservatif tedavi yöntemlerinin yetersiz kalması, obezite ile 

mücadelede yeni mekanizmaların tespit edilmesine ve metotların geliştirilmesine 

duyulan ihtiyacı da arttırır (10).  

Beyinde bazı bölgelerin iştah kontrolünden sorumlu olduğu ve beslenme 

mekanizmalarını yönettiği bilinir. Dolayısıyla, obeziteye neden olabilecek beslenme 

ve açlık-tokluk mekanizmalarının, buna bağlı fizyolojik olayların beyinde nasıl 

kontrol edildiğinin bilinmesi, obezite ile mücadelede oldukça önemlidir (10,11). 

Obez ve normal kilodaki bireyler arasında yapılan karşılaştırmalı çalışmalarda 

bireylere yemek resimleri ve yemek dışında resimler gösterilip subcortical yapılarda 

oluşan aktivasyon değerlendirilmiştir. Obez bireyler, yemek resimlerine normal kilolu 

bireylere göre artmış putamen, hippocampus, thalamus, NCau ve CA aktivitesi 

göstermiştir. Aynı zamanda obez bireyler ağza yemek götürme ve yutkunma gibi 

motor hareketlere de aktivasyon artışı ile tepki vermiştir (6,12,13). Yapılan hayvan 

deneylerinde CA ve hypothalamus’da bulunan nucleus ventromedialis lezyonlarında 

aşırı gıda alımı ve buna bağlı olarak obezite geliştiği gözlemlenmiştir. Bu lezyonlar 

beslenme alışkanlığında değişikliklere sebep olarak karbonhidratlı besinlere yönelimi 

arttırır ve kadınlarda erkeklere göre daha çok kilo alımına neden olur (14,15). Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda Beden Kitle İndeksi (BKİ) ile subcortical yapıların 

hacimleri arasında bir ilişki olduğu nörobiyolojik olarak kanıtlanmıştır ve subcortical 

yapıların hacimleri, ırklar arasında genetik ve çevresel faktörlere bağlı olarak farklılık 

gösterebileceği belirtilmiştir (16–19). Ayrıca nöroanatomik varyasyonların obezite ile 

ilişkisi olduğu bilinse de bu ilişkinin ortak genetik mekanizmalardan etkilenip 

etkilenmediği belirsizdir (16). 

Araştırmacılar, insanlarda iştah ve vücut ağırlığının nörolojik temellerini 

anlamaya çalıştıkça çalışmalarında nörogörüntüleme yöntemlerine daha sık 
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başvurmaya başlamıştır. Beyaz cevher ve gri cevher dahil beyin dokularına ait 

anatomik detay elde etmek için manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanılabilir 

(20). MRG sayesinde beyin dokularının lokal konsantrasyon farkları Web tabanlı 

MRICloud yazılımı ile volümetrik olarak analiz edilebilir (21). 

Çalışmamızın amacı, Türk popülasyonundaki obez bireylerde, beyindeki bazı 

subcortical yapıların enerji homeostazı ile obezite üzerindeki rolü hakkında daha fazla 

bilgi sağlamak ve beyin anatomisi ile BKİ arasındaki ilişkiyi açığa çıkarmaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER  

4.1. Subcortical Yapılar 

 Subcortical yapılar, cerebral cortex’in altında yer alan ve kompleks motor ve 

motor olmayan birçok fonksiyon ile ilişkili yapılardır. Duyu organları ve çeşitli 

reseptörlerden geniş çaplı bilgi alırlar. Tekrarlayan geri bildirim döngüleri sayesinde 

aldıkları bilgiyi motor ve motor olmayan davranışların öğrenilmesi ve 

otomatikleştirilmesinde ve ayrıca bu davranışların sıralanması, zamanlanması ve 

derecelendirilmesinde kullanırlar (1). 

4.1.1. Claustrum 

  Claustrum, Latince bir kelime olup “gizli, saklı, kilitli” anlamlarına gelir (22). 

Tüm memelilerde bulunan subcortical bir yapıdır (23,24). 

 Cerebral cortex’te, bilateral olarak insula’nın derininde, putamen’in dış 

yüzeyinde yer alır. Insular cortex ile arasında capsula extrema, putamen ile arasında 

ise capsula externa bulunur. Şekli ve boyutu türden türe değişiklik gösterir. Genel 

olarak ince, düzensiz ve insular cortex’in girinti çıkıntılarına uyum sağlayabilmek için 

kıvrımlı bir şekle sahiptir (25–28). Claustrum, dorsal ve ventral olmak üzere iki 

bölümden oluşur. Dorsal claustrum, posterior-superior’da bulunan üçgen şeklinde 

kompakt bölümüdür. Ventral claustrum ise anterior-inferior’da bulunan dağınık gri 

cevherlerden oluşan parçalı bölümüdür (29). 

 Günümüzde fonksiyonları hala tam olarak aydınlatılamamış bir yapı olan 

claustrum’un cortical ve subcortical alanların birçoğu ile iletişim halinde olduğu, 

ayrıca motor, işitme, görme ve limbik işlevlerle bağlantısı olduğu gösterilmiştir 

(30,31). Ana afferent’lerinin cerebral cortex’ten kaynaklanmaktadır (32). 

Claustrum’un fonksiyonlarını anlamak için son yıllarda birçok çalışma yapılmıştır. 

Elde edilen bilgilere göre dikkat ve bilinç üzerinde, isteğe bağlı hareketlerin 

kontrolünde, hafıza ve öğrenmede, konuşmada, işitme ve görme süreçlerinde, stres 

üzerinde ve sosyal davranışlarda önemli bir role sahiptir (33–35). Ortaya atılan en 

güncel teorilerden biri ise claustrum’un bilincin açma-kapama tuşu olduğu yönündedir 

(2).  
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4.1.2. Corpus amygdaloideum  

 Corpus amygdaloideum, şekil ve büyüklük bakımından bademe benzediği için 

Latince “badem” anlamına gelen “amygdala” ismini almış bir gri cevher kütlesidir. 

İnce beyaz cevher yaprakları ile küçük küçük birçok bölüme ayrılmıştır (8). 

Ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun ön-uç kısmı ve gyrus 

hippocampi’nin uncus bölümünü örten gri cevher tabakası ile komşudur. NCau’un 

kuyruk kısmı burada sonlanır (8,36). CA, iki bölümden oluşur; dorsomedial kısmı 

koku yolları, daha büyük olan ventrolateral kısmı ise limbik sistem ile alakalıdır (37). 

İlk tanımlandığında NB’den biri olarak kabul edilen CA ilerleyen yıllarda limbik 

sistem ile olan bağlantıları nedeniyle bu sınıflandırmadan çıkarılmıştır (38).  

Uyarıldığında öfke, saldırgan davranışlar, beslenme ve beslenme ile ilgili 

aktiviteleri düzenler. Bilateral lezyonlarında korku, öfke ve saldırganlık durumlarında 

beklenen reaksiyon verilemez ve olaylara karşı tepkisiz kalınır (36). 

4.1.3. Hippocampus (Cornu ammonis) 

 Formatio hippocampi’yi oluşturan yapılardan biri olan hippocampus, 

ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun tabanında yer alan 8 cm boyunda bir gri 

cevher kütlesidir. İki bölümden oluşur, öne doğru uzanan dişli ve kalın bölümüne pes 

hippocampi, üst kısmında ventriculus lateralis’e komşu yüzünü örten beyaz cevher 

bölümüne ise alveus hippocampi adı verilir. Alveus hippocampi, medial’de gyrus 

dentatus’a uzanarak şerit şeklinde bir çıkıntı olan fimbria hippocampi’yi oluşturur. Bu 

çıkıntı ise arkada alveus ile birleşerek crus fornicis’i yapar (8,37).  

3 tabakalı bir archicortex’e sahip olan hippocampus, fornix yoluyla area 

septalis’e ve hypothalamus’a uzanan piramidal hücreler içerir. Limbik sisteme ait bir 

yapıdır, fonksiyonu hafıza ve öğrenme ile ilgilidir. Hippocampus’un bilateral 

lezyonunda uzun süreli anılar oluşturulamaz (36). 
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4.1.4. Thalamus 

Thalamus, diencephalon’un 3/5’ini oluşturan yumurta şeklinde bir gri cevher 

tabakasıdır. Cerebral cortex başta olmak üzere hypothalamus ve NB ile bağlantıları 

vardır (8). Birçok çekirdeğe sahip bu yapı, olfactor sistem hariç tüm duyu sistemlerinin 

precortical impulslarını toplar.  

 Thalamus’un anterior’unda foramen interventricularis, posterior’unda pulvinar 

çekirdeğin serbest kutbu, dorsal’inde ventriculus lateralis ve fornix’in alt kısmı, 

ventral’inde sulcus hypothalamicus, medial’inde ventriculus tertius ve lateral’inde 

capsula interna’nın crus posterior’u bulunur (39). Thalamus, ön-arka yönde ortasından 

geçen ve lamina medullaris interna adı verilen bir beyaz cevher tabakası ile medial ve 

lateral bölümlere ayrılır. Ayrıca bu lamina ön-üst kısımda ikiye ayrılarak Y harfi 

şeklinde bir kesitin oluşmasını sağlar. Y harfinin etrafında anterior, lateral ve medial 

olmak üzere 3 grup çekirdek bulunur (8,40). 

 Thalamus, sahip olduğu birçok çekirdek ve bağlantı sayesinde çevrede olan 

olaylardan haberdar olmayı, bu durumlara karşı tetikte olmayı, dikkat, hafıza, 

konuşma ve motor fonksiyonlarının entegrasyonunu sağlar. Ayrıca limbik sistem 

bağlantısı ile duyuların, emosyonel ilişkilerin değerlendirilmesi ve formatio reticularis 

bağlantısı ile olayları kavrama hızının derecelendirilmesinde, ağrı duyusuna karşı istek 

dışı alınacak tavrın oluşturulmasında önemli rol oynar (8,39).  

4.1.5. Hypothalamus 

 Hypothalamus, beynin %0,3’ünü oluşturmasına rağmen birçok fonksiyona 

sahip bir diencephalon bölümüdür. Sadece beynin alt yüzünden bakıldığında görülen 

oval şekilli bir yapıya sahiptir (8,39). Önde chiasma opticum, lamina terminalis ve 

commisura anterior ile lateral’de subthalamus’un ön kısmı, capsula interna’nın crus 

anterius’u ve tractus opticus ile arkada ise corpus mamillare, mesencephalon’un 

tegmentum’u ve thalamus ile komşudur (37). 

Karşılıklı bağlantıları ile karakterize olan bu yapının afferent ve efferent 

bağlantıları vardır. Bu bağlantılar sayesinde limbik sistem, endokrin sistem ve otonom 

sisteme hizmet etmektedir (39). Vücudumuzda istem dışı gerçekleşen olayların 

düzenlemesinde ve kontrolünde önemli bir role sahiptir. Bunlar arasında sıvı-elektrolit 



9 
 

dengesi, açlık-tokluk hissi, sıvı alımı, vücut-ısı regülasyonu, seksüel davranış, 

biyolojik ritim ve emosyonel duyular sayılabilir (8,39) 

 Hypothalamus, fornix ve tractus mamillothalamicus tarafından medial ve 

lateral olmak üzere iki bölüme ayrılır (41). Yapısında bulunan birçok çekirdek bu 

bölümlerin içinde yer alır. Medial bölümde yer alan nuc. supraopticus, kan basıncı 

düştüğünde antidiüretik hormonun salgılanmasını sağlar. Bu hormon böbreklerden sıvı 

atılımını azaltır ve suyun vücutta tutulmasını sağlar  (42). İştahın kontrolünde ise 

nucleus ventromedialis ve nucleus hypothalamicus lateralis görevlidir. Tokluk 

merkezi olarak bilinen ve medial bölümde bulunan nucleus ventromedialis’in 

nöronları, kandaki glikoz düzeyine hassastır ve lezyonunda aşırı gıda alımı gözlenir. 

Lateral bölümde bulunan nucleus hypothalamicus lateralis ise açlık veya beslenme 

merkezi olarak bilinir. Bilateral lezyonunda gıda alımında azalma veya tamamen 

kesilme gözlenir (42,43).  

4.1.6. Nucleus accumbens 

 Nucleus accumbens, corpus striatum’un altında, NCau ve putamen’in arasında, 

capsula interna’nın önünde bulunan, ventral striatum’un büyük bölümünü oluşturan 

bir prosencephalon yapısıdır (44,45). NB ve limbik sistem arasındaki merkezi konumu 

nedeniyle çeşitli motor ve duygusal süreçlerde yer alan fonksiyonel bir arayüz olarak 

kabul edilir (46,47). 

Yapılan hayvan deneylerinde 2 bölümü olduğu görülmüştür. Bu bölümler, bir 

çekirdek ve çekirdeğin ventromedial kenarını sınırlandıran bir kabuktur. Kabuk 

bölümü daha çok limbik sistem ile bağlantılı, çekirdek kısmı ise motor fonksiyonlar 

ile ilgilidir ve bilgiler esas olarak kabuktan çekirdeğe iletilir (48,49). NAcc, beyin 

sapında bulunan ve CA, hippocampus, NB ve formatio reticularis ile bağlantıları olan 

ventral tegmental alandaki dopaminerjik nöronlardan input alır ve ventral pallidum’a 

gönderir. Bu impulslar, thalamus’un nucleus mediodorsalis’ine uğradıktan sonra 

prefrontal cortex’e iletilir (50).       

Zevk merkezi olarak bilinen NAcc,  aynı zamanda ödül, motivasyon, nefret ve 

karar verme ile de ilgili bir merkezdir (44). Yapılan çalışmalarda NAcc’in bulunduğu 

bölgede oluşturulan bir lezyonun bu bölgedeki dopamin salımını etkileyerek davranış 
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değişikliğine neden olduğu görülmüştür  (51,52). Bu sonuçtan yola çıkarak yapılan 

başka bir çalışmada ödül değeri yüksek olan ve kişiye daha cazip gelen besinlerin 

tüketimi sırasında NAcc bölgesinde diğer besinlere göre daha çok dopamin 

salgılandığı gözlenmiştir (53).     

4.1.7. Nuclei basales (Bazal ganglionlar) 

 Nuclei basales, beyin hemisferlerinin derininde beyaz cevher içerisinde yer 

alan gri cevher kitleleridir. Vücuda dağılmış periferik nöron topluluklarından oluşan 

“nodül” anlamına gelen “ganglion” kelimesi, merkezi sinir sistemindeki bu nucleus’lar 

için doğru bir tanımlama olmamasına rağmen geleneksel olarak bazal ganglionlar 

olarak adlandırılır (54).  

Bu çekirdekler, NCau, putamen, GP, substantia nigra ve nucleus 

subthalamicus’tur. NCau, putamen ve GP birlikte corpus striatum’u oluştururken 

putamen ve GP birlikte nucleus lentiformis’i oluşturur. NCau ve putamen ise birlikte 

striatum’u oluşturur (43). 

Beş çift çekirdekten oluşan NB, motivasyon temelli davranışların ve 

emosyonel fonksiyonların düzenlenmesini sağlar. Ayrıca istemli motor hareketlerin, 

rutin davranışların otomatikleştirilmesinde ve kaba hareketlerin düzenlenmesinde de 

görevlidir (40).    

Nuclei basales, thalamus ve cerebral cortex arasında direkt ve indirekt olarak 

isimlendirilmiş iki bağlantı vardır. İndirekt bağlantı thalamus’tan cerebral cortex’in 

motor bölgelerine giden aktivatör impulsları inhibe ederek cortex’in motor aktivitesini 

azaltır. Direkt bağlantı ise thalamus’u inhibe eden nöronların aktivitesini engelleyerek 

cortex’in motor aktivitesini arttırır (38). NB’de oluşan lezyonlarda ve metabolizma 

bozukluklarında direkt-indirekt bağlantılar arasındaki denge bozulur. Tremor, 

athetosis, hypertonia, Parkinson hastalığı, hemiballismus ve Huntington hastalığı gibi 

tablolar ile karşılaşılır (41).      

4.1.7.1. Nucleus caudatus 

 Nucleus caudatus, thalamus’un lateral’inde, ventriculus lateralis’in pars 

centralis’inin tabanında ve cornu anterius’unun dış duvarında yer alan virgül şeklinde 

bir nucleus’tur (8).  
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Nucleus caudatus, caput, corpus ve cauda olmak üzere 3 bölümden oluşur. 

Caput, en kalın bölüm olup foramen interventricularis’in önünde bulunur ve 

ventriculus lateralis’in cornu anterius’unun tabanı ve lateral kısmı ile komşudur (27). 

Ön tarafı putamen ile devam eder ancak arka tarafı capsula interna ile putamen’den 

ayrılmıştır. Arkaya doğru incelerek devam eden corpus bölümü, ventriculus 

lateralis’in pars centralis’inin tabanında yer alır ve uzunluğu boyunca thalamus’un 

dorsalateral kısmına bitişiktir. Corpus ve thalamus arasındaki oluğa sulcus terminalis 

adı verilir ve bu olukta stria terminalis ve vena thalamostriata bulunur. Cauda bölümü 

ise ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun tavanında öne doğru uzanarak CA ile 

sonlanır (8,38,55). 

Nucleus caudatus, kognitif süreçlerle ilgili yapılan motor hareketlerin 

kontrolünden sorumludur. Yapmayı planladığımız motor hareketlerin eyleme 

geçirilmesinde ana rol NCau’a aittir (56).  

4.1.7.2. Putamen 

 Putamen, capsula externa ile GP arasında, NAcc’un alt-dış kısmında yer alır. 

GP’un lateralini bir kabuk gibi sardığı için Latince bir kelime olan ve kabuk anlamına 

gelen “putamen” adını almıştır (25). Dış yüzü insula’ya uyum sağlayabilmek için 

konveks bir şekle sahiptir; aralarında capsula externa, claustrum ve capsula extrema 

bulnur (8). Putamen ve NCau ön tarafta çizgi şeklinde gri cevher sütunları ile 

birleşmişlerdir. Bu iki yapı, basal nucleus’ların afferent merkezini oluşturur ve bu 

fonksiyonel bütünlükten dolayı bu iki yapıya birlikte striatum (neostriatum) adı verilir 

(38).  

4.1.7.3. Globus pallidus 

 Globus pallidus, yüksek miktarda miyelinli akson içerdiği için açık renkli bir 

nucleus’tur (41). Bu yüzden “solgun küre” anlamındaki globus pallidus adını almıştır 

ve kesitte üçgen bir şekle sahiptir. Lateral’de lamina medullaris lateralis ile 

putamen’den, capsula interna’nın crus anterius’u ile NCau’tan, capsula interna’nın 

crus posterius’u ile de thalamus’tan ayrılmıştır (8,57). 

Globus pallidus, tüm memeli türlerinde lamina medullaris medialis (interna) 

adında miyelinli aksonlar ile iki bölüme ayrılır (57). Dıştaki bölümü GP lateralis 
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(externa), içteki bölümü ise GP medialis (interna)’dir. Putamen ile birlikte nucleus 

lentiformis’i oluştururlar (27).    

4.1.7.4. Nucleus subthalamicus (Corpus luysii) 

 Nucleus subthalamicus, subthalamus adı verilen bölgede yer alan bir 

nucleus’tur. Capsula interna’nın caudal kısmının medial’inde, thalamus’un altında, 

hypothalamus’un üst kısmının lateralinde ve substantia nigra’nın üst ucunun 

dorsolateralinde bulunur (38,40). Nucleus subthalamicus, GP ve motor cortex’ten 

impulslar alır. GP ve substantia nigra’ya efferent lifler gönderir ve bu iki nucleus’taki 

nöronları aktive edici etkiye sahiptir. Aynı zamanda thalamus ve nucleus 

pedunculopontinus’a da efferent lifler gönderir. Nucleus subthalamicus lezyonunda 

vücudun karşı tarafında hemiballismus görülür (38,55). 

4.1.7.5. Substantia nigra  

 Substantia nigra, mesencephalon’da bulunan en büyük gri cevher kitlesidir ve 

mesencephalon’un crus cerebri’si ile tegmentum’un arasında yerleşmiştir. İçindeki 

nöronlarda bulunan melanin pigmenti sayesinde çevresindeki yapılara göre koyu bir 

renge sahiptir (38,41).  

 Substantia nigra’nın pars reticularis ve pars compacta olmak üzere iki bölümü 

vardır. Bu bölümlerden pars reticularis, dorsal kısımda, daha koyu renkli, GABA-erjik 

nöronlara sahiptir. Diğer bir bölüm olan pars compacta ise ventral kısımda, daha açık 

renkli, dopaminerjik nöronlara sahiptir (43). Substantia nigra’ya gelen afferent liflerin 

çoğu striatum’dan gelir ve çoğu pars reticularis’te sonlanır. Bir kısmı ise pars 

compacta’da sonlanır. Pars reticularis’teki GABA-erjik nöronlardan başlayan efferent 

lifler thalamus, colliculus superior ve nucleus pedunculopontinus’a, pars 

compacta’daki dopaminerjik nöronlardan başlayan lifler ise striatum’a gider (38). 

Substantia nigra’nın lezyonunda Parkinson hastalığı görülür (27). 
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4.2. Obezite 

4.2.1. Tanım  

Obezite kelimesi Latince “ob-esum” kelimesinden türemiş olup “yemekten 

dolayı” anlamına gelmektedir (58). Tarih boyunca obezite refah ve zenginlik 

göstergesi olarak kabul edilmiştir. Hipokrat, yaptığı çalışmalar sonucunda obezitenin 

insan vücuduna zararlarını fark ederek, erken ölüme yol açtığını belirtmiştir (59).  

Obezitenin tanımı konusunda fikir ayrılıkları bulunmaktadır (60,61). Hemfikir 

olunan kısım, obezitenin yüksek enerji alımına bağlı olarak vücutta aşırı yağ birikimi 

ile geliştiği ve vücut yağ yüzdesini belirlemek zor olduğu için aşırı yağdan ziyade aşırı 

kilo olarak tanımlanan bir sağlık sorunu olduğudur (62). Ancak obezitenin kronik bir 

hastalık olarak mı yoksa kronik hastalıkları tetikleyen bir risk faktörü olarak mı ele 

alınması gerektiği konusunda fikir ayrılıkları mevcuttur (60,63). Obezite, Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından en riskli 10 kronik hastalıktan biri olarak kabul 

edilmektedir (64). Ancak obezitenin biyolojik temeli ve süreciyle ilgili patolojik 

değişkenler ortaya konulmasına rağmen hastalık olarak kabul edilebilmesi için 

bilimsel bir tanım henüz yapılamamıştır (61).    

4.2.2. Sınıflandırma 

Obezitenin tanım ve derecelendirmesi genellikle Beden Kitle İndeksi ile 

yapılmaktadır. BKİ, kilogram cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun 

karesine bölünmesi ile hesaplanmaktadır. Yapılan işlem ile elde edilen sonucun 

değerlendirilmesi, DSÖ’nün hazırlamış olduğu tabloya göre yapılmaktadır (64) (Tablo 

4.2.2.1). 
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Tablo 4.2.2.1. Dünya Sağlık Örgütü’nün beden kitle indeksi sınıflandırması 

BKİ (kg/m2) Ağırlık Kategorisi 

<18,5 

<16,0 

16,0-16,99 

17,0-18,49 

Zayıf 

Aşırı Düzey Zayıflık 

Orta Düzey Zayıflık 

Hafif Düzey Zayıflık 

18,5-24,99 Normal 

≥25 

25-29,99 

Fazla Kilolu 

Pre-obez 

≥30 

30-34,99 

35-39,99 

≥ 40 

Obez 

I. Derece Obez 

II. Derece Obez 

III. Derece Obez (Morbid Obez) 

 

Sıklıkla BKİ sınıflandırması kullanılmasına karşılık bireyin vücut-yağ oranı 

tespit edilerek de obezite tanımlaması yapılabilmektedir. Kadınların vücut ağırlığının 

%25-30’unu, erkeklerin ise vücut ağırlığının %15-20’sini yağ oluşturmaktadır. 

Kadınlarda bu değer %35’in, erkeklerde ise %25’in üstüne çıktığında bireye obez 

tanısı konulmaktadır (65). 

4.2.3. Epidemiyoloji 

Obezite, 21. yüzyılın en önemli sağlık sorunlarından biri olup prevalansı her 

geçen gün artış göstermektedir. 1975 yılından itibaren dünya genelindeki obez birey 

sayısı yaklaşık 3 katına çıkmıştır (64). 2008 yılında dünyadaki obez birey sayısı 400 

milyon, fazla kilolu birey sayısı 1,4 milyar iken 2015 yılında bu değerler sırasıyla 700 

milyon ve 2,3 milyara çıkmıştır. 2014’te yapılan bir başka çalışmaya göre obezite 

prevalansı kadınlarda %14,8 iken erkeklerde %10,8’dir (62).  

Bu artışın oranı bölgelere ve ülkelere göre değişiklik göstermektedir (66). 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) en yüksek obezite prevalansına sahip ülkedir (64). 
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ABD’de yapılan Ulusal Beslenme ve Sağlık Araştırması’na (NHANES) göre 2005-

2006 yıllarında erkeklerin % 33,3’ü, kadınların ise % 35,3’ü obez iken 2009-2010 

yıllarında bu değer erkeklerde % 35,5’e, kadınlarda % 35,8’e çıkmıştır (58). Avrupa 

Birliği ülkelerinde son 20 yılda obezite prevalansı 3 kat artmış ve bu oran yetişkin 

nüfusunda %16,7’i bulmuştur (67). En düşük obezite prevalansı ise Uzak Doğu 

ülkelerinde görülmekte olup, 15 yaş üstü obez birey prevalansı yaklaşık % 8’dir (68). 

 Türkiye’de de diğer ülkelerde olduğu gibi obezite prevalansı her geçen gün 

artmaktadır (69). Yetişkin bireylerde on iki yıl arayla tekrarlanmış bir çalışmaya göre 

1998 yılında %22,3 olan obez birey sayısı 2010 yılında %31,2’ ye çıkmıştır (70). 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) kapsamında gene 2010 yılında 

yapılan bir başka çalışmada ise kadınların %30,3’ünün, erkeklerin ise %20,5’inin obez 

olduğu tespit edilmiştir. Nüfusun %2,9’unun ise morbid obez seviyesinde olduğu 

belirtilmiştir (71).    

4.2.4. Etiyoloji 

 Obezite, bireylerin yaşam kalitesini düşüren, hastalıklar için risk faktörü 

oluşturan ve insan ömrünü kısaltan önemli bir sağlık sorunudur (65). Obezitenin 

temelinde alınan enerjinin harcanan enerjiden fazla olması yatmaktadır. Ancak 

sosyokültürel, nöropsikolojik ve genetik başlıklarının altındaki birçok faktörün de 

obezite oluşumuna zemin hazırladığı yapılan çalışmalarla ispatlanmıştır (62).   

4.2.4.1. Sosyokültürel faktörler 

 Bireylerin beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivite süreleri enerji dengesini 

etkilemektedir. Günümüzün hayat ve çalışma şartları göz önünde bulundurulduğunda 

yaygınlaşan hareketsiz yaşam tarzı, ambalajlı gıdaların fiyatlarının ucuz olması, 

yüksek kalorili ve sağlıksız besinlere ulaşımın bireylere daha kolay ve cazip gelmesi, 

lifli ve posalı besinlerin yeterince tüketilmemesi gibi etmenler enerji dengesizliği 

oluşturarak obeziteye neden olmaktadır. Bunların yanı sıra etnik ve sosyal kimlik, 

sosyoekonomik ve kültürel düzey, bireyin bağlı olduğu kültüre ait farklı yemek 

alışkanlıkları, alkol tüketimi, sigara bırakma, çevre, cinsiyet ve yaş gibi diğer etmenler 

de obezite gelişimini tetiklemektedir (72–75). 
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 Diyet bozukluğu da obeziteye neden olan önemli nedenler arasında yer 

almaktadır. Gece geç saatlerde besin tüketme, hızlı yemek yeme, ayaküstü atıştırma, 

televizyon ve bilgisayar karşısında bilinçsizce yemek yeme, öğün atlama, yemek 

aralarında sağlıksız atıştırmalık tüketme gibi farklı beslenme alışkanlıkları diyet 

bozukluklarına neden olmaktadır. Ayrıca gün içinde öğün sayısını azaltıp, büyük 

porsiyonlarda beslenmek insülin salınımında ani artışa sebep olarak bireyin obeziteye 

yatkınlığını arttırmaktadır (76,77). 

4.2.4.2. Nöropsikolojik faktörler 

 Bireylerde obezite ile nöropsikolojik bozukluklar genellikle aynı anda 

görülmekte olup bu iki kavram arasında güçlü bir ilişki olduğu kanıtlanmıştır (78). 

İdeal vücut algısı, düşük özgüven, reddedilme korkusu, kendini çirkin ve şişman 

hissetme gibi olumsuz duygular bireyi daha çok yemek yemeye yönlendirmektedir 

(79). Bireyin içinde bulunduğu ruh hali yemek seçimini, miktarını ve sıklığını 

etkilemektedir (80). Sıkıntı, depresyon, yorgunluk gibi faktörler yemek yeme 

miktarında artışa, korku, gerilim ve ağrı da azalmaya sebep olmaktadır ve bu durum 

“emosyonel yeme davranışı” olarak adlandırılmaktadır (80,81). 

 Birçok birey yemek yediğinde kendini mutlu hissettiğini belirtmektedir, bu 

hisse yemek yendiğinde ödül sisteminin uyarılmasından kaynaklanan bir anormallik 

sebep olmaktadır (82). Tüketilen besinin vermiş olduğu haz ve açlık hissinin azalması 

bireyin yemek yeme davranışını benimsemesi ile sonuçlanır. Aynı zamanda fazla besin 

tüketiminden kaynaklı kilo alım, kısa dönemde kendini göstermediği için kişi bu 

olumsuz durumun farkına varmayarak davranışı kontrol etme gereği duymamaktadır. 

Böylelikle birey baş edemediği veya ifade edemediği olumsuz duygularla baş etme ve 

geçici de olsa rahatlama yöntemi olarak yemek yemeyi tercih etmektedir (83).  

4.2.4.3. Genetik faktörler 

 Son yıllarda yapılan çalışmalar, genetik faktörlerin obezite üzerindeki etkisine 

odaklanmaktadır. Obezitenin ortaya çıkıp çıkmamasında genetik faktörlerin, obezite 

şiddetinde ise sosyokültürel faktörlerin etkin olduğu düşünülmektedir (84).  

Yapılan hayvan ve insan deneylerinde, yetişkin bireylerde besin tüketimini ve 

enerji harcanmasını etkileyen faktörler arasında genetik faktörlerin etkisi literatüre 
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kazandırılmıştır (85). Ayrıca ailesinde obezite öyküsü olan bireylerde obezite riskinin 

2-3 kat arttığı görülmektedir (86). Ayrı ve birlikte büyütülmüş iki çift tek yumurta 

ikizleri üzerinde yapılan karşılaştırılmalı bir çalışmada vücut-yağ oranının genetik 

faktörlerle güçlü bir ilişkisi olduğu ortaya konmaktadır (87). Bir başka çalışma ise 

obez kadınların birinci derece akrabalarında obezite görülme riskinin, ailesinde 

obezite görülmeyen kadınlara göre 1,8 kat daha fazla olduğunu göstermektedir (86). 

4.2.5. Obezitenin riskleri 

 Obezite, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler arasında en önemli halk sağlığı 

problemlerinden biri olarak kabul edilmektedir. BKİ, 25 kg/m2’den fazla olduğunda 

kardiyovasküler hastalıklar, insülin direnci, diyabet, hipertansiyon ve metabolik 

sendrom başta olmak üzere birçok hastalık için risk faktörü oluşturmaktadır. 

Obezitenin derecesi arttıkça bu hastalıklara yakalanma riski ve mortalite de 

artmaktadır (88,89). Obezite ve mortalite arasındaki ilişkiyi aydınlatabilmek adına 

birçok çalışma yapılmaktadır. Birçok ülkeden hasta verileri toplanarak yaklaşık 10 

milyon kişi ile yapılmış bir çalışmada, obezite ve mortalite arasındaki ilişki 

incelenmiştir.  BKİ 25-27,5 kg/m2 iken mortalite görülme riskinin 1,07 kat arttığı, 

obezitenin şiddeti arttıkça mortalitenin de doğru orantılı arttığı tespit edilmiştir.  Bu 

oranın BKİ 27,5-30 kg/m2 iken 1,2, 30-35 kg/m2 iken 1,45 ve 35-40 kg/m2 iken ise 

1,94 olduğu hesaplanmıştır (90). Başka bir çalışmada ise BKİ’si 25-50 kg/m2 

aralığında olan bireyler analiz edilmiş ve kronik hastalıklara yakalanma riskinin 

BKİ’de oluşan her 5 kg/m2’lik artışla arttığı görülmüştür (91).  

4.2.6. Obezitenin tedavisi 

 Obezite önüne geçilebilen ve tedavi edilebilen bir sağlık sorunudur (92). 

Tedavisinde ana ilke alınan enerjinin tüketilen enerjiye denkleştirerek kişinin ideal 

kilosuna inmesini sağlayıp yaşam kalitesini arttırmak ve obeziteye bağlı gelişen 

komplikasyonları azaltmaktır. Uygulanan tedavi hayat boyu multidisipliner bir şekilde 

devam ettirilmelidir (62,76,93). 

 Günümüzde farklı tedavi ilkeleri uygulanmaktadır. Bu yöntemler diyet 

tedavisi, egzersiz tedavisi, bilişsel davranış tedavisi, ilaç tedavisi ve cerrahi tedavidir 

(62). Diyet, egzersiz ve bilişsel davranış tedavisi ilk başvurulan yöntemler olmalı, 



18 
 

gerektiğinde ilaç tedavisi ile desteklenmelidir. Bu yöntemler denenip istenilen sonuç 

elde edilemeyen morbid obezlerde cerrahi tedaviye başvurulmalıdır (92,93).  
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5. MATERYAL VE METOT 

5.1. Etik Kurul 

 Bu çalışma İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 539 karar numaralı 26.06.2020 tarihli onayı ile İstanbul 

Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi Anatomi Anabilim Dalı’nda yürütüldü.    

5.2. Çalışma Katılımcıları 

İstanbul Medipol Üniversitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda, beyin 

MRG tetkiki yapılan 3 boyutlu T1 ağırlıklı görüntüler retrospektif olarak çalışmaya 

dahil edildi. 1 Mayıs-31 Ağustos 2020 tarihleri arasında MRG tetkiki yapılmış, 

herhangi bir nörolojik ve kronik hastalık tanısı almamış, 18-50 yaş aralığındaki 

bireyler kayıt altına alındı. Bu bireyler ile telefon görüşmesi yapılarak vücut ağırlığı 

ve boy bilgisi istendi. Elde edilen bilgiler ile BKİ değeri hesaplanarak çalışmamıza 

dahil etmek istediğimiz obez ve normal sınıfındaki bireyler belirlendi. 

 Çalışmaya 80 birey dahil edildi. Bu bireylerden BKİ değeri 30 kg/m2’den 

büyük veya eşit olanlar obez sınıfına alındı. Obez sınıfındaki bireylerin 22’si erkek, 

18’i kadındı. BKİ değeri 18,5 kg/m2 ile 24,99 kg/m2 arasında olan bireyler ise kontrol 

grubuna alındı ve bu gruptaki bireylerin de 22’si erkek, 18’i kadındı.  

5.3. Görüntüleme 

 Manyetik rezonans görüntüleme çalışması, bir 3T tarayıcı (MR Systems 

Achieva Sürüm 3.2.3.1, Philips Medical Systems, Hollanda) ile gerçekleştirilmiştir; 

3D T1 “turbo spin-echo” (TSE) sekansı alınmıştır. 

5.4. Görüntü Analizi ve Ölçümler   

 Manyetik rezonans görüntüleme yüksek yumuşak doku rezolüsyonu nedeniyle 

gri ve beyaz cevher kitleleri dahil beyin patolojilerinde olduğu gibi normal dokudaki 

anatomik detayları incelemek içinde sıklıkla kullanılan bir radyolojik görüntüleme 

yöntemidir. Anatomik detay elde edebilmek için T1 ağırlıklı görüntüler tercih edilir 

(20). Çalışılmak istenen dokunun yapısal bütünlüğünü gösteren ve volüm 

değişikliklerini değerlendiren MRG yazılımları mevcuttur. Bu yazılımlar otomatik, 
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güvenilir ve niceliksel olarak değerlendirme yapar (94,95). Bu çalışmada volümetrik 

analiz için web tabanlı bir yazılım olan MRICloud programı kullanıldı.  

5.4.1. MRICloud  

MRICloud, web tabanlı ara yüzleri kullanarak otomatik beyin segmentasyonu 

yapan ve analitik veriler sunan, yüksek işlem kapasiteli bir yazılımdır. Atlasta 

tanımlanmış standart görüntülerin üzerine yazılıma yüklenen görüntünün adaptasyonu 

ile detaylı volümetrik analiz yapılır (Şekil 5.4.1.1). (96).   

 

 

“Digital Imaging and Communications in Medicine” (DICOM) formatında  

alınan görüntüler Dcm2Analyze (v3.01) programına yüklenerek “High Dynamic 

Range” (hdr) ve “Images” (img) formatına dönüştürüldü. MRICloud 

(https://mricloud.org/) sitesine giriş yapılarak hdr ve img formatındaki görüntüler T1 

multi-atlas segmentasyonu yapılabilmesi için sisteme yüklendi. Volümetrik analiz 

tamamlandığında raporlar WinRar ZIP arşivi şeklinde elde edildi.  

Bu çalışmada MRICloud yazılımı kullanılarak beyaz cevher, claustrum, CA, 

hippocampus, thalamus, hypothalamus, NAcc ve NB’e ait çekirdekler olan NCau, 

Şekil 5.4.1.1. MRICloud'un MRG-T1 ağırlıklı axial, coronal ve sagittal görüntülerinde 

beş seviyeli beyin segmentasyonu (96) 

 

https://mricloud.org/
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putamen, GP ve substantia nigra volüm hesaplaması yapılmıştır. Çalışmada incelenen 

nöroanatomik yapılar Tablo 5.4.1.1’de özetlenmiştir. 

Tablo 5.4.1.1. Çalışmada MRICloud ile incelenen nöroanatomik yapılar 

Subcortical Yapılar 

Beyaz Cevher 

                    Nuclei Basales 

Nucleus caudatus 

Putamen 

Globus pallidus 

Substantia nigra 

 

Corpus amygdaloideum 

Hippocampus 

Thalamus 

Hypothalamus 

Nucleus accumbens 

Claustrum 
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6. BULGULAR  

Çalışmaya 40’ı kontrol grubu ve 40’ı obez hasta grubundan oluşan toplam 80 

kişi dahil edilmiştir. 

İstatistiksel analizler, “Statistical Package for the Social Sciences” (SPSS) 18.0 

istatistik programında gerçekleştirildi. Veriler ortalama, standart sapma şeklinde ifade 

edildi. Sayısal ölçülen verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk ile analiz 

edildi. Veriler normal dağılım gösterdiği için parametrik testler kullanıldı. Bağımsız 

grupların karşılaştırılmasında Student’s-t independent testinden, bağımlı ölçümlerin 

karşılaştırılmasında Student’s-t paired testinden yararlanıldı. P<0.05 olasılık değeri 

anlamlı kabul edildi. 

6.1. Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen katılımcıların kontrol ve hasta gruplarına göre cinsiyet 

dağılımı Tablo 6.1.1.’de özetlenmiş olup, gruplar arasında anlamlı düzeyde farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

 

 

 

      Çalışmaya dahil edilen katılımcıların kontrol ve hasta gruplara göre yaş dağılımı 

Tablo 6.1.2.’de özetlenmiş olup gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

 

Tablo 6.1.1. Çalışma gruplarının cinsiyet dağılımı 

  N % p 

Hasta Grubu 

Erkek 22 %55 

1,00 

Kadın 18 %45 

Total 40 %100 

 

Kontrol Grubu 

Erkek 22 %55 

Kadın 18 %45 

Total 40 %100 
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Çalışmaya dahil edilen katılımcıların kontrol ve hasta gruplarına göre BKİ 

dağılımı Tablo 6.1.3.’de özetlenmiş olup gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p<0,05). 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen katılımcıların cinsiyet ile kontrol ve hasta gruplarına 

göre BKİ dağılımı Tablo 6.1.4.’de özetlenmiş olup gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 Min. Yaş Mak. Yaş N Ort. ± SS p 

Hasta Grubu 19 50 40 36,32 ± 7,84 

0,67 

Kontrol Grubu 21 49 40 35,65 ± 6,42 

Tablo 6.1.2. Çalışma gruplarının yaş dağılımı 

Tablo 6.1.3. Çalışma gruplarının BKİ dağılımı 

 Min. BKİ Mak. BKİ N Ort. ± SS p 

Hasta Grubu 30,00 42,70 40 31,46 ± 2,44 

0,000 

Kontrol Grubu 19,70 24,90 40 23,07 ± 1,51 

Tablo 6.1.4. Cinsiyet ve gruplara göre BKİ dağılımı 

 Min. BKİ Mak. BKİ N Ort. ± SS p 

Hasta Grubu 
Erkek 30,00 42,70 22 31,56 ± 2,87 

0,777 

Kadın 30,00 36,30 18 31,33 ± 1,86 

Kontrol Grubu 
Erkek 21,20 24,90 22 23,70 ± 1,19 

0,002 

Kadın 19,70 24,60 18 22,30 ± 1,53 
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6.2. Hacim Analizi Parametrelerinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 

Tablo 6.2.1.’de beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin kontrol 

ve hasta grupları arasında karşılaştırma gösterilmektedir. Gruplar arasında yapılan bu 

karşılaştırmada sol BC, sol claustrum, sağ hippocampus hacimleri arasında anlamlı bir 

farklılık bulunurken (p<0,05), sağ BC, sağ claustrum, sol hippocampus hacimleri 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0,05).  

(BC: Beyaz Cevher, CL: Claustrum, HC: Hippocampus) 

Tablo 6.2.2.’de corpus amygdaloideum, thalamus ve hypothalamus 

hacimlerinin kontrol ve hasta gruplar arasındaki karşılaştırma gösterilmiştir. Gruplar 

arasında yapılan bu karşılaştırmada sol thalamus, sağ hypothalamus, sağ ve sol NAcc 

hacimleri arasında anlamlı bir farklılık bulunurken (p<0,05), sağ ve sol CA, sağ 

Tablo 6.2.1. Beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin gruplar arası 

karşılaştırılması 

 N Ort. SS t df p 

Sağ BC 

Hasta grubu 40 234,46 20,51 

1,945 77,87 0,055 

Kontrol grubu 40 225,35 21,35 

Sol BC 

Hasta grubu 40 233,95 20,39 

2,154 77,97 0,034 

Kontrol grubu 40 224,03 20,79 

Sağ CL 

Hasta grubu 40 0,41 0,07  

1,88 

 

71,69 0,063 

Kontrol grubu 40 0,44 0,05 

Sol CL 

Hasta grubu 40 0,34 0,0 

3,18 75,43 0,002 

Kontrol grubu 40 0,38 0,05 

 

Sağ HC 

 

Hasta grubu 40 3,73 0,36 

2,37 71,93 0,020 

Kontrol grubu 40 3,56 0,27 

Sol HC 

Hasta grubu 40 3,60 0,32 

1,19 77,64 0,235 

Kontrol grubu 40 3,52 0,30 
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thalamus ve sol hipothalamus hacimleri arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır 

(p>0,05).  

(CA: Corpus Amygdaloideum, T: Thalamus, HT: Hypothalamus, NAcc: Nucles Accumbens) 

Nuclei basales hacimlerinin kontrol ve hasta grupları arasındaki 

karşılaştırılmayı Tablo 6.2.3. göstermektedir. 

Tablo 6.2.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens 

hacimlerinin gruplar arası karşılaştırılması 

 N Ort. SS t df p 

 

Sağ CA 

 

 

Hasta grubu 40 1,80 0,24 

1,39 75,43 0,168 

Kontrol grubu 40 1,73 0,20 

Sol CA 

Hasta grubu 40 1,56 0,19 

1,12 77,78 0,262 

Kontrol grubu 40 1,50 0,20 

Sağ T 

Hasta grubu 40 5,77 0,53 

1,62 77,98 0,108 

Kontrol grubu 40 5,58 0,52 

Sol T 

Hasta grubu 40 5,72 0,53 

2,01 77,91 0,048 

Kontrol grubu 40 5,47 0,55 

Sağ HT 

Hasta grubu 40 0,64 0,55 

2,07 75,71 0,042 

Kontrol grubu 40 0,67 0,05 

Sol HT 

Hasta grubu 40 0,55 0,05 

1,88 71,23 0,063 

Kontrol grubu 40 0,57 0,06 

Sağ NAcc 

Hasta grubu 40 0,74 0,10 

3,52 76,62 0,001 

Kontrol grubu 40 0,82 0,08 

Sol NAcc 

Hasta grubu 40 0,61 0,11 

2,38 75,57 0,020 

Kontrol grubu 40 0,67 0,09 
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Gruplar arasında yapılan bu kıyaslamada her iki hemisferde putamen, GP, 

NCau ve substantia nigra hacimlerinde anlamlı olarak farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

                                                                                                 

(P: Putamen, GP: Globus Pallidus, NCau: Nucleus Caudatus, SN: Substantia Nigra) 

 

 

Tablo 6.2.3. Nuclei basales hacimlerinin gruplar arası karşılaştırılması 

  
N Ort. SS t df p 

Sağ P 

Hasta grubu 40 4,53 0,66 

1,34 77,85 0,182 

Kontrol grubu 40 4,33 0,63 

Sol P 

Hasta grubu 40 4,29 
0,61 

 
1,34 77,98 0,183 

Kontrol grubu 40 4,11 0,61 

 

Sağ GP 

 

Hasta grubu 40 1,40 0,12 

0,37 70,43 0,711 

Kontrol grubu 40 1,39 0,16 

Sol GP 

Hasta grubu 40 1,3 0,13 

1,16 75,40 0,248 

Kontrol grubu 40 1,33 0,16 

 

Sağ NCau 

 

Hasta grubu 40 3,31 0,49 

0,25 77,31 0,796 

Kontrol grubu 40 3,28 0,44 

Sol NCau 

Hasta grubu 40 3,30 0,49 

0,48 77,83 0,626 

Kontrol grubu 40 3,25 0,47 

Sağ SN 

Hasta grubu 40 0,29 0,04 

0,22 75,80 0,824 

Kontrol grubu 40 0,28 0,04 

Sol SN 

Hasta grubu 40 0,36 0,05 

1,22 77,72 0,225 

Kontrol grubu 40 0,35 0,04 
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6.3. Hacim Analizi Parametrelerinin Kadınlarda Gruplar Arası Karşılaştırılması 

Tablo 6.3.1.’de beyaz cevher, claustrum, hippocampus, hacimlerinin 

kadınlardaki kontrol ve obez grupları arasındaki karşılaştırılma gösterilmiş olup 

yapılan bu kıyaslamada bilateral olarak BC ve claustrum hacminde anlamlı farklılık 

bulunurken (p<0,05), bilateral hippocampus hacminde anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

(BC: Beyaz Cevher, CL: Claustrum, HC: Hippocampus) 

Tablo 6.3.2. corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus 

accumbens hacimlerinin kadınlardaki kontrol ve hasta grupları arası karşılaştırması 

gösterilmiştir. 

  
N Ort. SS t df p 

Sağ BC 

Hasta grubu 18 218,41 15,78 

2,31 28,16 0,028 

Kontrol grubu 18 208,33 9,65 

Sol BC 

Hasta grubu 18 217,73 15,10 

2,60 27,08 0,015 

Kontrol grubu 18 207,04 8,65 

Sağ CL 

Hasta grubu 18 0,35 0,04 

3,73 33,04 0,001 

Kontrol grubu 18 0,41 0,03 

Sol CL 

Hasta grubu 18 0,29 0,03 

4,39 33,97 0,000 

Kontrol grubu 18 0,35 0,03 

Sağ HC 

Hasta grubu 18 3,52 0,28 

0,84 29,04 0,402 

Kontrol grubu 18 3,40 0,15 

Sol HC 

Hasta grubu 18 3,43 0,28 

0,64 33,81 0,523 

Kontrol grubu 18 3,36 0,21 

Tablo 6.3.1. Beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin kadınlarda gruplar 

arası karşılaştırılması 



28 
 

Kadınlarda gruplar arasında yapılan bu kıyaslamada bilateral olarak NAcc 

hacminde kontrol ve hasta grupları arası anlamlı farklılık bulunurken (p<0,05), 

bilateral CA, thalamus ve hypothalamus hacminde anlamlı farklılık bulunamamıştır 

(p>0,05). 

(CA: Corpus Amygdaloideum, T: Thalamus, HT: Hypothalamus, NAcc: Nucles Accumbens) 

Nuclei basales hacimlerinin kadınlarda kontrol ve hasta grupları arasındaki 

karşılaştırılma Tablo 6.3.3. gösterilmiş olup sağ taraftaki GP hacminde gruplar arası 

  
N Ort. SS t df p 

 

Sağ CA 

 

Hasta grubu 18 1,67 0,21 

1,56 31,86 0,377 

Kontrol grubu 18 1,62 0,13 

Sol CA 

Hasta grubu 18 1,44 0,16 

0,89 29,04 0,402 

Kontrol grubu 18 1,40 0,15 

Sağ T 

Hasta grubu 18 5,48 0,38 

1,56 33,71 0,127 

Kontrol grubu 18 5,28 0,35 

Sol T 

Hasta grubu 18 5,38 0,42 

1,40 33,91 0,170 

Kontrol grubu 18 5,19 0,40 

Sağ HT 

Hasta grubu 18 0,59 0,29 

1,69 31,74 0,098 

Kontrol grubu 18 0,61 0,03 

Sol HT 

Hasta grubu 18 0,51 0,03 

-0,76 32,59 0,449 

Kontrol grubu 18 0,52 0,04 

Sağ NAcc 

Hasta grubu 18 0,70 0,09 

2,11 29,82 0,042 

Kontrol grubu 18 0,75 0,06 

Sol NAcc 

Hasta grubu 18 0,55 0,11 

2,65 24,31 0,014 

Kontrol grubu 18 0,63 0,05 

Tablo 6.3.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens 

hacimlerinin kadınlarda gruplar arası karşılaştırılması 
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anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bilateral putamen, NCau, substantia nigra ve 

sol taraftaki GP hacimlerinde ise kontrol ve hasta grupları arasında anlamlı olarak 

farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 (P: Putamen, GP: Globus Pallidus, NCau: Nucleus Caudatus, SN: Substantia Nigra) 

 

 

Tablo 6.3.3. Nuclei basales hacimlerinin kadınlarda gruplar arası karşılaştırılması 

  N Ort. SS t df p 

Sağ P 

Hasta grubu 18 4,11 0,49 

1,01 33,97 0,317 

Kontrol grubu 18 3,94 0,50 

Sol P 

Hasta grubu 18 3,90 0,46 

1,05 33,40 0,300 

Kontrol grubu 18 3,72 0,53 

 

Sağ GP 

 

Hasta grubu 18 1,29 0,09 

2,06 32,81 0,047 

Kontrol grubu 18 1,36 0,10 

Sol GP 

Hasta grubu 18 1,25 0,08 

1,07 32,21 0,291 

Kontrol grubu 18 1,29 0,11 

 

Sağ NCau 

 

Hasta grubu 18 3,08 0,52 

-0,62 30,01 0,540 

Kontrol grubu 18 3,17 0,32 

Sol NCau 

Hasta grubu 18 3,09 0,52 

-0,36 29,64 0,71 

Kontrol grubu 18 3,14 0,34 

Sağ SN 

Hasta grubu 18 0,27 0,04 

-0,17 33,61 0,860 

Kontrol grubu 18 0,27 0,04 

Sol SN 

Hasta grubu 18 0,34 0,05 

1,53 27,68 0,133 

Kontrol grubu 18 0,32 0,03 
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6.4. Hacim Analizi Parametrelerinin Erkeklerde Gruplar Arası Karşılaştırılması 

Tablo 6.4.1.’de beyaz cevher, claustrum, hippocampus, hacimlerinin 

erkeklerde gruplar arası kıyaslanması özetlenmiştir. Erkeklerde gruplar arasında 

yapılan bu kıyaslamada sol taraftaki BC, sol taraftaki claustrum, sağ taraftaki 

hippocampus hacminde gruplar arası anlamlı farklılık bulunurken (p<0,05), sağ 

taraftaki BC ve claustrum, sol taraftaki hippocampus hacminde anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

(BC: Beyaz Cevher, CL: Claustrum, HC: Hippocampus) 

Tablo 6.4.2.’de corpus amygdoloideum, thalamus ve hypothalamus 

hacimlerinin erkeklerde gruplar arası kıyaslanması özetlenmiştir. 

  N Ort. SS t df p 

Sağ BC 

 

Hasta grubu 

 

22 

 

247,59 

 

13,37  

1,74 

 
38,87 0,089 

Kontrol grubu 22 239,27 17,89 

Sol BC 

Hasta grubu 22 247,23 13,33 

2,01 39,63 0,050 

Kontrol grubu 22 237,93 17,11 

Sağ CL 

Hasta grubu 22 0,47 0,04  

-0,37 

 
41,89 0,710 

Kontrol grubu 22 0,47 0,04 

Sol CL 

 

Hasta grubu 

 

22 

 

0,38 

 

0,05 
2,09 41,34 0,043 

Kontrol grubu 22 0,41 0,04 

Sağ HC 

 

Hasta grubu 

 

22 

 

3,91 

 

0,34 
2,27 40,48 0,028 

Kontrol grubu 22 3,69 0,28 

Sol HC 

Hasta grubu 22 3,74 0,30 

1,01 41,95 0,318 

Kontrol grubu 22 3,65 0,31 

Tablo 6.4.1. Beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin erkeklerde gruplar 

arası karşılaştırılması 
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Erkeklerde gruplar arasında yapılan bu kıyaslamada bilateral hypothalamus ve 

sağ hemisferdeki NAcc hacminde gruplar arası anlamlı farklılık bulunurken (p<0,05), 

sol hemisferdeki NAcc ve bilateral CA ve thalamus hacminde anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0,05). 

(CA: Corpus Amygdaloideum, T: Thalamus, HT: Hypothalamus, NAcc: Nucles Accumbens) 

 

Tablo 6.4.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens 

hacimlerinin erkeklerde gruplar arası karşılaştırılması 

  N Ort. SS t df p 

Sağ CA 

Hasta grubu 22 1,90 0,22 

1,32 41,82 0,194 

Kontrol grubu 22 1,81 0,21 

Sol CA 

Hasta grubu 22 1,66 0,16 

1,13 39,80 0,264 

Kontrol grubu 22 1,59 0,21 

 

Sağ T 

Hasta grubu 22 6,02 0,52 

1,22 41,99 0,229 

Kontrol grubu 22 5,82 0,52 

 

Sol T 

Hasta grubu 22 5,99 0,45 

1,85 40,53 0,070 

Kontrol grubu 22 5,70 0,55 

Sağ HT 

Hasta grubu 22 0,68 0,04 

2,61 41,63 0,012 

Kontrol grubu 22 0,72 0,05 

Sol HT 

Hasta grubu 22 0,58 0,04 

2,49 38,67 0,016 

Kontrol grubu 22 0,62 0,05 

Sağ NAcc 

Hasta grubu 22 0,78 0,09 

3,66 38,69 0,001 

Kontrol grubu 22 0,87 0,06 

Sol NAcc 

Hasta grubu 22 0,66 0,08 

1,25 40,06 0,217 

Kontrol grubu 22 0,70 0,10 
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Nuclei basales hacimlerinin erkeklerde gruplar arası karşılaştırılması Tablo 

6.4.3.’de özetlenmiş olup sağ her iki hemisferdeki putamen, GP, NCau ve substantia 

nigra hacimlerinde gruplar arasında anlamlı olarak farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

(P: Putamen, GP: Globus Pallidus, NCau: Nucleus Caudatus, SN: Substantia Nigra) 

 

Tablo 6.4.3. Nuclei basales hacimlerinin erkeklerde gruplar arası karşılşatırılması 

  
N Ort. SS t df p 

Sağ P 

Hasta grubu 22 4,87 0,58 

1,26 41,79 0,212 

Kontrol grubu 22 4,65 0,54 

Sol P 

Hasta grubu 22 4,62 0,53 

1,24 41,59 0,220 

Kontrol grubu 22 4,42 0,48 

 

Sağ GP 

 

Hasta grubu 22 1,43 0,13 

-0,73 39,75 0,465 

Kontrol grubu 22 1,46 0,17 

Sol GP 

Hasta grubu 22 1,44 0,12 

0,91 39,01 0,364 

Kontrol grubu 22 1,40 0,16 

 

Sağ NCau 

 

Hasta grubu 22 3,49 0,37 

0,94 39,10 0,351 

Kontrol grubu 22 3,37 0,49 

Sol NCau 

Hasta grubu 22 3,48 0,39 

0,98 38,34 0,331 

Kontrol grubu 22 3,34 0,54 

Sağ SN 

Hasta grubu 22 0,30 0,04 

0,52 40,30 0,606 

Kontrol grubu 22 0,29 0,03 

Sol SN 

Hasta grubu 22 0,38 0,04 

0,37 41,54 0,708 

Kontrol grubu 22 0,37 0,04 



33 
 

7. TARTIŞMA 

Obezite ile gözlenen adipoz doku, özellikle visseral yağlanma, beyin dahil 

olmak üzere birçok organın işlevini değiştirebilen dolaşımdaki inflamatuar 

mediatörlerin seviyelerinin artmasına neden olmaktadır (97). Beyinde bazı bölgelerin 

iştah kontrolünden sorumlu olduğu ve beslenme mekanizmalarını yönettiği bilinirken 

obezite ile ilgili olası beyin dokularındaki değişikliklerin aşırı yeme yatkınlığına 

katkıda bulunup bulunmadığı, aşırı yemenin ve artmış vücut yağının bir sonucu olup 

olmadığı veya potansiyel olarak geri döndürülebilir olup olmadığı henüz 

bilinmemektedir (10,98). Dolayısıyla, obeziteye neden olabilecek beslenme ve açlık-

tokluk mekanizmalarının, buna bağlı fizyolojik olayların beyinde nasıl kontrol 

edildiğinin bilinmesi, obezite ile mücadelede oldukça önemli bir yer tutmaktadır 

(10,11). 

Yapılan insan ve hayvan deneyleri CA, hippocampus, orbito-frontal cortex, 

NAcc, NCau, putamen ve hypothalamus’un vücut ağırlığının düzenlemesinde önemli 

bir role sahip olduğunu göstermektedir (99–102). Ayrıca gıdaların kişide oluşturduğu 

hatıraların, duygusal ve ödüllendirici şekilde kodlanmasında ve hedonik etkisinin 

düzenlenmesinde bilişsel birçok faktör görev almaktadır. Bu faktörler de limbik 

sistemle etkileşimi olan NB tarafından kontrol edilmektedir (103). Bu nedenle, 

beyindeki bazı yapısal farklılıkların, ödül sisteminde farklı aktiviteler oluşturabileceği 

ve gıda ya da enerji alımının düzenlemesinde bozukluklara sebep olarak kronik enerji 

dengesizliğine ve buna bağlı olarak obeziteye neden olabileceği düşünülmektedir 

(104).  

Araştırmacılar, insanlarda iştah ve vücut ağırlığının nörolojik temellerini 

anlamaya çalıştıkça çalışmalarında nörogörüntüleme yöntemlerine daha sık 

başvurmaya başlamıştır. Beyin dokularına ait anatomik detay elde etmek için MRG 

kullanılmaktadır (20). MRG, yüksek çözünürlükte yumuşak doku kontrastı 

sağlamanın yanı sıra anatomik yapıları net olarak gösterebilen bir modalite olması 

sebebiyle özellikle sinir sistemine ait hastalıkların tanımlanması, değerlendirilmesi ve 

araştırılmasında sıklıkla kullanılmaktadır. Subcortical gri cevher yapılarının yanında 

beyaz cevher’de de meydana gelen hacimsel değişikliklerin saptanmasında MRG 

önemli bir yer tutmaktadır (105). 
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 Bu çalışmada 40 adet obez grubu ve 40 adet kontrol grubu bireylerine ait beyin 

görüntüleri iştah kontrolü, ödül mekanizması ve davranışların düzenlenmesinden 

sorumlu çeşitli beyin bölgeleri volümetrik olarak incelendi. Her bir hemisferdeki 

beyaz cevher, claustrum, hippocampus, thalamus, hypothalamus, CA, NAcc ve NB 

hacimleri, web tabanlı ara yüzleri kullanarak otomatik beyin segmentasyonu yapan 

MRICloud programı ile cm3 cinsinden hesaplandı. Elde edilen değerler gruplar 

arasında karşılaştırılarak değerlendirildi. 

Beyaz Cevher ve Obezite Arasındaki İlişki 

Yapılan literatür taraması, artan BKİ ile birlikte beyaz cevherde oluşan 

değişikliklerin çelişkili olduğunu göstermiştir. Çalışmalarda genellikle artan hacim 

gösterilmiş olsada azalan hacim gösteren veya iki durumun bağlantısız olduğunu 

gösteren çalışmalar da mevcuttur.   

 Raji ve ark. daha yüksek bir BKİ’nin beyinde hacmi azalmış gri cevher ve 

beyaz cevher ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu ve vücut yağ yüzdesi daha yüksek 

olan kişilerde atrofinin daha belirgin olduğunu göstermiştir (106). Yapılan bir başka 

çalışma ise total beyaz cevher hacminde obez ve kontrol grupları arasında anlamlı bir 

farklılık olmadığını ortaya koymuştur (107). Bizim çalışmamızda beyaz cevher hacmi 

sağ ve sol hemisferde ayrı ayrı değerlendirildi. Sağ hemisferdeki beyaz cevher 

hacminde bu çalışmaya benzer şekilde gruplar arası anlamlı farklılık tespit edilemedi 

(p>0,05). 

Beyaz cevher obezite ile oluşan yapısal değişiklikleri Difüzyon Tensör 

Görüntüleme (DTG) kullanarak araştıran bir çalışma obezite ile ilgili faktörlerin çeşitli 

beyin bölgelerinde beyaz cevher bütünlüğünü bozduğunu ortaya koymuştur (108). 

DTG kullanan bir başka çalışma da bu sonucu destekleyerek esas olarak limbik sistem 

içerisindeki yollarda ve temporal ile frontal loblarda beyaz cevher bütünlüğü ile BKİ 

arasında ters ilişki olduğunu ifade etmiştir (109). BKİ’nin artması sonucu beyaz 

cevherde oluşan yapısal değişiklikler demir metabolizmasındaki değişiklik ile 

açıklanmaktadır. Obezitenin demir eksikliği riskini artırdığı bilinmektedir ancak 

sebebi tam olarak bilinmemektedir. Düzensiz beslenme ile demirden zengin besinlerin 

ve emilimi için gereken besinlerin yeterince alınamaması olası sebep kabul 
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edilmektedir. Ayrıca obezite ile ilişkili inflamasyona bağlı olarak hepsidin miktarının 

artması ve demirin biyoyararlılığının azalması da diğer olası sebepler arasında 

sayılmaktadır (110). Demir, miyelin üretimi için önemli bir yardımcı faktördür ve 

beyaz cevherdeki demir miktarının azalması demiyelinizasyonu desteklemektedir. 

Oluşan demiyelinizasyon ve inflamatuar etkiler beyaz cevher bütünlüğünün 

bozulmasına sebep olmaktadır (111,112).  

Pannacciulli ve ark. yaptıkları voksel bazlı morfometrik bir çalışmada beyaz 

cevher hacminin obez katılımcılar ile zayıf katılımcılar arasında sadece corpus 

striatum ve çevresinde daha yüksek olduğunu tespit etmiştir (98). Walther ve ark. daha 

yüksek BKİ'nin gençlerde beynin çeşitli bölgelerinde azalan gri cevher ve artan beyaz 

cevher hacimleri ile ilişkili olduğunu bulmuştur (113). Yapılan bir başka çalışmada ise 

obezitenin beyaz cevher hacminde oluşan artıştan sorumlu olduğuna dair veriler elde 

ettiklerini ve kısa süreli diyetten sonra beyindeki beyaz cevher hacminde azalma 

meydana geldiğini belirtmişlerdir. Bu durumu da BKİ ile beyaz cevher ve gri cevher 

arasında çok yönlü bir ilişki olmasına bağlamışlardır. Prefrontal cortex’te azalmış gri 

cevher hacminin, yüksek yağlı ve şekerli yiyecekleri yemeye yönelik daha az 

engelleyici kontrole yol açacağını, bu durumun da aşırı yemeye ve kilo alımına sebep 

olarak yağ birikimine ve beraberinde artmış beyaz cevher hacmine yol açacağını ifade 

etmişlerdir (114). Bizim çalışmamızda da literatürün çoğunluğunda olduğu gibi BKİ 

arttıkça sol hemisferdeki beyaz cevher hacminin arttığı görüldü (p<0,05).  

Yapılan bir çalışmada erkeklerde, toplam vücut yağı ile beyaz cevher hacmi 

arasında pozitif bir ilişki olduğu bulunmuştur. Obez erkeklerin obez kadınlara göre 

hafif bilişsel bozukluğa daha yatkın olduğu öne sürülmüş ve obez erkeklerde obez 

kadınlara kıyasla daha fazla beyin atrofisi olduğunu gösteren önceki çalışmaların 

sonuçları desteklenmiştir (115). Yapılan başka bir çalışmada ise 83 kadın katılımcıda 

BKİ ile beyaz cevher hacmi arasında pozitif bir korelasyon olduğu tespit edilmiştir 

(98). Haltia ve ark. obez katılımcıların altı haftalık düşük kalorili diyet öncesi ve 

sonrası beyaz cevher hacmini ölçmüşler ve total beyaz cevher hacminin yanı sıra sol 

taraftaki temporal lobdaki beyaz cevher hacminde de azalma olduğunu bulmuşlardır. 

Obezitede yağ asidi fazlalığının beyinde patolojik lipid metabolizmasına neden 

olabileceğini ve bunun beyindeki beyaz cevher hacmini artırabileceğini 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1053811906000978?casa_token=IJ5oKxXg-dIAAAAA:Y71Mzrflj2Ou9eXjrckqmTwVTR37CZgt90hx-hmJM0oVTAX6lcmSv2yi4XsxBgPMDrSC0Grlej4GLg#!
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varsaymışlardır (114). Bizim çalışmamızda kadın ve erkekler için sağ ve sol 

hemisferde gruplar arası değerlendirme yapıldı ve sol hemisferdeki beyaz cevher 

hacminde her iki cinsiyette de anlamlı farklılık bulurken (p<0,05), sağ hemisferde 

sadece kadınlarda anlamlı farklılık tespit edildi (p<0,05). Beyaz cevher hacmi ile BKİ 

arasında pozitif ilişki olduğu görüldü. 

Beyaz cevher hacmi ve BKİ arasındaki bu pozitif ilişkiye sebep olabilecek 

mekanizmalar mevcuttur. Beyaz cevher miyelinli aksonlardan oluşmaktadır ve bu 

aksonlar da yağ ve protein içermektedir. BKİ’nin artmasına bağlı olarak bireylerde 

açlık ve tokluk mekanizmaları olumsuz etkilenmekte, yüksek yağlı ve şekerli 

yiyeceklere yönelim artmaktadır. Buna bağlı olarak vücutta yağ birikimi oluşmakta ve 

beyaz cevher içerisindeki yağ miktarı hacmi artarak, beyaz cevher’in total hacmini de 

arttırmaktadır (114,116).   

Claustrum ve Obezite Arasındaki İlişki 

Literatür taramasında bilinci açma ve kapama tuşu olarak kabul edilen 

claustrum’un (2) obez bireylerde volümetrik analizini yapan bir çalışma ile 

karşılaşılmamıştır. Ancak claustrum’un beslenme ile ilişkisini fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme (fMRG) ile açıklamaya çalışan çalışmalar mevcuttur. 

Yapılan bir çalışmada 17 obez ve 12 normal kilolu kadın bireyin claustrum 

aktivitesi standart bir öğün tüketiminden önce, 30 dakika sonra ve bir gecelik açlığın 

sabahında fMRG yöntemi ile ölçülmüştür. Ölçüm sonucunda obez bireylerde normal 

bireylere göre daha düşük claustrum aktivitesi olduğu gözlemlenmiştir (117). Yapılan 

başka bir çalışmada 13 obez ve 13 normal kilolu bireye kalori içeriği farklılık gösteren 

görsel gıda uyaranları gösterilerek fMRG yöntemi ile beynin ilgili bölgelerindeki 

aktivasyon ölçülmüştür. Normal kilolu bireylerin aksine obez bireylerde yüksek 

kalorili yiyecekler görüntülenirken claustrum aktivasyonunda artış olduğu tespit 

edilmiştir. Sonuçlar obez bireylerde görsel gıda uyaranlarının ödül sistemi, hafıza, 

öğrenme ve motivasyon ile ilgili bölgeleri BKİ’e bağlı olarak harekete geçirdiğini 

göstermektedir (118).  

Bizim çalışmamızda aktivasyondan farklı olarak BKİ’nin claustrum hacmi 

üzerinde etkisi olup olmadığı incelendi ve yapılan ölçümler sonucunda sol 
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claustrum’un obez ve normal kilolu bireyler arasında anlamlı bir farklılığa sahip 

olduğu ve BKİ ile aralarında negatif ilişki olduğu tespit edildi (p<0,05). Ayrıca 

cinsiyetler içerisinde de gruplar arası karşılaştırma yapıldı ve kadınlarda sağ ve sol 

claustrum’da anlamlı farklılık tespit edilirken (p<0,05), erkeklerde sadece sol 

claustrum’da anlamlı farklılık olduğu gözlemlendi (p<0,05).  

Hippocampus ve Obezite Arasındaki İlişki 

Beslenme süreci davranışında önemli bir role sahip olduğu bilinen 

hippocampus’un volümetrik analizine dair çalışmalar literatürde mevcuttur. Ancak 

sonuçların bir kısmı BKİ’ye bağlı olarak hippocampus hacminin arttığını bildirirken 

diğer kısmı azaldığını bildirmektedir. 

 Yapılmış olan bir Birleşik Krallık Biobank çalışmasında yetişkin 6,381 kadının 

ve 5,706 erkeğin hippocampus hacimleri ölçülmüş ve ortalama hippocampus hacminin 

kadınlarda 3,77 ± 3,78 cm3, erkeklerde 3,98 ± 4,56 cm3 olduğu tespit edilmiştir (116). 

Yapılan başka bir çalışmada ise obez sınıfındaki bireylerin hippocampus hacmi her iki 

hemisfer için ölçülmüş ve sağ hemisferdeki hippocampus hacmi 4,77 ± 0,70 cm3 iken, 

sol hemisferdeki hippocampus hacmi 4,77 ± 0,57 cm3 olarak bulunmuştur (119). Bizim 

yapmış olduğumuz çalışmada obez bireylerde hem iki cinsiyet için ortalama hem de 

kadın ve erkeklerde ayrı ayrı sağ ve sol hemisfer hacmi ölçüldü. Ölçümler sonucunda 

her iki cinsiyet için ortalama sağ hippocampus hacmi 3,73 ± 0,36 cm3, sol 

hippocampus hacmi 3,60 ± 0,32 cm3 olarak bulundu Kadınlardaki sağ hippocampus 

hacmi 3,52 ± 0,28 cm3, sol hemisferin hacmi 3,60 ± 0,32 cm3 olarak ölçülürken 

erkeklerde ise bu değerler sırası ile 3,91 ± 0,34 cm3 ve 3,74 ± 0,30 cm3 olarak ölçüldü.  

Yokum ve ark. yapmış oldukları çalışmada vücut yağı ile hippocampus 

arasında negatif ilişki olduğunu bulmuşlar ve bu durumu fibrinojen, IL-6 ve C-reaktif 

protein gibi inflamatuar sitokinler/adiyopokinlerin yağ dokusu ile ilişkisine 

bağlamışlardır. Araştırmacılar, IL-6 seviyesi ile hippocampus hacminin ters ilişkiye 

sahip olduğunu ve vücut yağ miktarı ile hippocampus hacmi arasında IL-6 seviyesinin 

önemli bir role sahip olduğunu savunmuşlardır (120). Yapılan başka bir çalışmaya 21 

obez adölesan ve 22 normal kilolu adölesan katılmıştır ve gruplar arası hippocampus 

hacminde önemli farklılıklar olduğu görülmüştür. Sağ hippocampus hacminin kontrol 
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grubuna göre daha küçük hacime sahip olduğu bulunmuştur (121). Cinsiyetlere göre 

hippocampus hacmini değerlendiren bir çalışmada erkeklerde hippocampus hacmi ile 

vücut yağı arasında negatif ilişki bulunurken kadınlarda anlamlı bir farklılık olmadığı 

tespit edilmiştir (116). Bizim çalışmamızda ise bu çalışmanın aksine erkeklerde sağ 

hippocampus hacminin BKİ’ye bağlı olarak değiştiği ve aralarında pozitif ilişki olduğu 

bulundu (p<0,05). 

Yapılan bir çalışmada 27’si obez, 27’si normal kilolu, 54 gönüllü katılımcının 

subcortical yapılarının hacimleri ölçülmüş ve obez katılımcıların hippocampus 

hacminin normal kilolu katılımcılara göre daha yüksek hacme sahip olduğu 

bulunmuştur (122). Widya ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada ise benzer şekilde obez 

bireylerde sol hemisferdeki hippocampus hacminin daha büyük olduğunu 

görmüşlerdir ve yapının işlevini göz önünde bulundurduklarında hedonik anıların 

beslenme üzerinde büyük bir etkisi olduğu sonucuna varmışlardır (119). Bizim 

çalışmamızda her iki cinsiyetin dahil edildiği hacim analizinde sağ hemisferdeki 

hippocampus hacminde anlamlı farklılık olduğu tespit edildi (p<0,05). BKİ arttıkça 

hippocampus hacminin de arttığı görüldü. 

Hippocampus hacmi ve BKİ arasındaki bu pozitif ilişkiye sebep olabilecek 

mekanizmalar mevcuttur. Vücut stresli bir durum ile karşılaştığında CA, 

hypothalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksını uyarmakta ve HPA aksı da endokrin 

sistemi uyararak böbrek üstü bezlerinden vücudun strese karşı verdiği yanıtı 

düzenlemek ile görevli kortizol hormonunun salınımını tetiklemektedir. Vücutta 

biriken kortizol’ler hippocampus’ta bulunan ve kortizol ile uyumlu olan 

glukokortikoid reseptörlere bağlanarak HPA aksını inhibe edici etkiye sebep 

olmaktadır. Kortizol hormonlarının kısa vadede reseptörlere bağlanmak için 

hippocampus’a gelmesi ile hippocampus hacminde artma olabileceği, uzun vadede ise 

nöronların çok fazla uyarılmasının nörodejenerasyona sebep olması ile hippocampus 

hacminde azalma olabileceği düşünülmektedir (114,123).  
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Thalamus ve Obezite Arasındaki İlişki 

 Thalamus için yapılan literatür taramasında da farklı sonuçlar gösteren 

çalışmalar ile karşılaşılmıştır ancak çalışmaların çoğu BKİ arttıkça thalamus hacminin 

azaldığını göstermektedir. 

Yapılmış olan bir çalışmada thalamus hacimleri ölçülmüş ve ortalama thalamus 

hacminin kadınlarda 7,41 ± 0,62 cm3, erkeklerde 5,50 ± 0,61 cm3 olduğu tespit 

edilmiştir (116). Yapılan başka bir çalışmada ise obez sınıfındaki bireylerin thalamus 

hacmi her iki hemisfer için ölçülmüş ve sağ hemisferdeki thalamus hacmi 8,13 ± 0,74 

cm3 iken, sol hemisferdeki thalamus hacmi 8,09 ± 0,74 cm3 olarak bulunmuştur (119). 

Bizim yapmış olduğumuz çalışmada obez bireylerde hem iki cinsiyet için ortalama 

hem de kadın ve erkeklerde ayrı ayrı sağ ve sol hemisferdeki thalamus hacmi ölçüldü. 

Ölçümler sonucunda her iki cinsiyet için ortalama sağ thalamus hacmi 5,77 ± 0,53 

cm3, sol thalamus hacmi 5,72 ± 0,53 cm3 olarak bulundu. Kadınlardaki sağ thalamus 

hacmi 5,48 ± 0,38 cm3, sol hemisferin hacmi 5,38 ± 0,42 cm3 olarak ölçülürken 

erkeklerde ise bu değerler sırası ile 6,02 ± 0,52 cm3 ve 5,99 ± 0,45 cm3 olarak ölçüldü. 

 Morbid obez sınıfındaki 29 kişi ile yapılan bir çalışmada katılımcılara sleeve 

gastrektomi ameliyatı uygulanmıştır ve ameliyattan önce, ameliyattan 4 ay sonra ve 

12 ay sonra olacak şekilde MRG incelemesi yapılmıştır. Elde edilen sonuçlara göre 

ameliyattan 4 ay sonra thalamus hacminde artış görülmemiştir fakat 12 ay sonra bu 

hacimde ciddi bir artış ile karşılaşılmıştır (97). Yapılan bir çalışmada obez ve normal 

kilolu bireyler karşılaştırıldığında, total beyin hacminin gruplar arası anlamlı farklılık 

göstermediği ama obez bireylerde thalamus atrofisi olduğu tespit edilmiştir (106). Raji 

ve ark. benzer şekilde BKİ ile thalamus hacmi arasında negatif korelasyon olduğunu 

bulmuştur (124). Nouwen ve ark. yaptığı bir çalışmada gruplar arası gri cevher 

hacminde önemli farklılıklar olduğu görülmüş ve sol hemisferdeki thalamus hacminin 

obez bireylerde daha düşük olduğu tespit edilmiştir (121) . Yapılan başka bir çalışmada 

ise erkeklerde vücut yağı ile thalamus hacmi arasında negatif ilişki olduğu 

bulunmuştur (116).  

 Obez ve normal kilodaki kişilerin subcortical hacimlerini analiz eden bir 

çalışmada obezler kişilerin bilateral total thalamus hacminde azalma olduğu 
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görülürken thalamus’un medial-dorsal kısmındaki hacminin anlamlı derecede azaldığı 

ve lateral-dorsal kısmındaki hacmin ise anlamlı derecede arttığı görülmüştür (122). 

Taki ve ark. ise diğerlerinden farklı olarak yaptıkları çalışmada BKİ ve thalamus hacmi 

arasında pozitif korelasyon olduğunu bulmuştur (19). Bizim çalışmamızda da Taki ve 

ark. ile benzer şekilde sol hemisferdeki thalamus hacmi ile BKİ arasında anlamlı bir 

farklılık olduğu (p<0,05) ve BKİ arttıkça thalamus hacminin de arttığı gözlemlendi.  

Hypothalamus ve Obezite Arasındaki İlişki 

Enerji dengesi ve vücut ağırlığının düzenlenmesinde kritik rol oynayan ve 

disfonksiyonunda anoreksiya nervoza ve obezite gibi yeme bozukluklarıyla 

ilişkilendirilen hypothalamus (125,126) hakkında yapılan literatür taramasında da 

çelişkili sonuçlar elde eden hacim analizleri olduğu gözlemlenmektedir. 

Horstman ve ark. obezitenin beyin yapısı üzerindeki etkisini bulmayı 

amaçladıkları çalışmalarında BKİ ve gri cevher arasında negatif bir korelasyon 

gözlemlerken BKİ ve hypothalamus arasında pozitif bir korelasyon gözlemlemişlerdir. 

Cinsiyetlerde de ayrı ayrı analiz yapılmış ve obez sınıfındaki kadınlarda BKİ ile 

hypothalamus hacmi arasında anlamlı bir ilişki olduğu ama erkeklerde böyle bir 

sonuca ulaşılmadığı belirtilmiştir (127). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada ise bu 

sonuçların aksine erkeklerde sağ ve sol hemisferdeki hypothalamus hacminin gruplar 

arası anlamlı olduğu tespit edilirken kadınlarda anlamlı bir sonuç elde edilemedi.  

Yapılan bir çalışmada daha yüksek BKİ’nin hypothalamus’ta daha yüksek 

proton difüzyonu ile ilişkili olduğunu ama BKİ’nin hypothalamus hacmi üzerinde bir 

etkisi olmadığı bulunmuştur (128). Yaş, cinsiyet ve farklı faktörlerin etkisi de göz 

önünde bulundurularak yapılan bir çalışmada hypothalamus hacmi ve BKİ arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadığı ancak BKİ’nin hypothalamus’un da içinde olduğu çeşitli 

beyin devrelerinde oluşan fonksiyonel değişiklikler ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(129). Yüksek yağlı diyetin, enerji kontrolünün merkezi olan hypothalamus hacmini, 

nöron sayısını ve yoğunluğunu değiştirebileceği hipotezi ile yola çıkılan bir çalışmada 

40 erkek fare kontrol ve deney grubuna ayrılmış ve deney grubundaki fareler sekiz 

hafta boyunca yüksek yağlı diyet ile beslenip gerekli ölçümler yapılmıştır. Elde edilen 

sonuçlara göre yüksek yağlı diyet tüketiminin hypothalamus’un nöronal hücre 
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yoğunluğunu azalttığı, hacmini arttırdığı ancak total nöron sayısını önemli ölçüde 

değiştirmediği görülmüştür. Gözlemledikleri değişiklikleri de hypothalamus’ta oluşan 

bir enflamasyon veya glikoliz yolunda oluşan bir soruna bağlamışlardır (130).   

Bizim yapmış olduğumuz çalışmada yukarıda kaynak gösterilen çalışmaların 

aksine obez bireylerde normal kilolu bireylere göre azalmış bir hypothalamus hacmi 

ile karşılaşıldı ve sağ hemisferdeki hypothalamus hacmi gruplar arası anlamlı bulundu 

(p<0,05).  

Hypothalamus hacmi ve BKİ arasındaki bu negatif ilişkiye sebep olabilecek 

mekanizmalar mevcuttur. Leptin, diğer bir adıyla tokluk hormonu besin alımı ve enerji 

dengesinin ana düzenleyici hormonudur. Hypothalamus’un çekirdeği olan nucleus 

arcuatus’ta bulunan nöropeptit Y’ler besin alımını stimüle etmektedir, leptin hormonu 

da bu etkiyi inhibe edici fonksiyon göstermektedir. BKİ’si artan bireylerde nöropeptit 

Y aktivitesinin artmasına bağlı olarak leptin salınımı artmakta ancak yeterli reseptör 

bulamadığı için leptin rezistansı oluşmaktadır. Leptin rezistansı da beyin ağırlığı ve 

beyin hacminde azalmaya, nöronlarda ve glial hücrelerde gecikmiş olgunlaşmaya ve 

beyinde yapısal değişikliklere neden olarak hypothalamus hacmini azaltmaktadır 

(127,130).  

Corpus Amygdaloideum ve Obezite Arasındaki İlişki  

 Yapılan literatür taramasında, ödül sisteminde önemli bir role sahip olan, iştah 

davranışının koordinasyonunda görev alan ve yiyeceklerin değerlendirilmesinden 

sorumlu karmaşık bir sinir sisteminin parçası olan CA’a (131) ait volümetrik analiz 

yapan az sayıda çalışma ile karşılaşılmıştır. Bu çalışmalarda BKİ ile CA hacmi 

arasında pozitif bir ilişki olduğu görülmüştür. 

Yapılmış olan bir çalışmada CA hacimleri ölçülmüş ve ortalama CA hacminin 

kadınlarda 1,20 ± 0,18 cm3, erkeklerde 1,34 ± 0,22 cm3 olduğu tespit edilmiştir (116). 

Yapılan başka bir çalışmada ise obez sınıfındaki bireylerin CA hacmi her iki hemisfer 

için ölçülmüş ve sağ hemisferdeki CA hacmi 2,10 ± 0,35 cm3 iken, sol hemisferdeki 

CA hacmi 2,10 ± 0,33 cm3 olarak bulunmuştur (119). Bizim yapmış olduğumuz 

çalışmada obez bireylerde hem iki cinsiyet için ortalama hem de kadın ve erkeklerde 



42 
 

ayrı ayrı sağ ve sol hemisferdeki CA hacmi ölçüldü. Ölçümler sonucunda her iki 

cinsiyet içi 

Yapılan sıçan çalışmalarında, CA’un yiyeceklerle ilgili deneyimlerin kişide 

oluşturduğu duyguları öğrenip bunların iştah açıcı davranışlara dönüştürülmesinde 

kritik öneme sahip olduğu öne sürülmektedir (131). CA’un yiyeceklerin tadına, 

görüntüsüne ve kokusuna karşı gösterdiği elektrofizyolojik tepkiler, beslenme ile ilgili 

duyusal bir işlevden sorumlu olduğunu akla getirmektedir (132,133). Obez ve normal 

kilolu bireyler arasında yapılan bir çalışmada, obez bireylerin daha büyük sağ ve sol 

CA hacmine sahip olduğu bulunmuştur (119). Cinsiyetlerde ayrı ayrı CA hacim analizi 

yapan bir çalışmada, obez erkeklerin sağ CA hacminin BKİ ile pozitif korelasyon 

gösterdiği ancak kadınlarda bu ilişkinin bulunmadığı belirtilmiştir (113).  

BKİ ile CA arasındaki bu ilişki hedonik anıların beslenmenin üzerinde büyük 

önem taşıdığını, vücut ağırlığında oluşan bir değişikliğin ödül sisteminin işlevsel 

organizasyonunun değişmesine neden olduğu ve beyinde morfolojik değişikliklere yol 

açtığını göstermektedir (119).  CA hacminde oluşan değişiklikler yüksek glikoz 

metabolizması ve serebral kan akışı ile ilişkilendirilmekte ve genişlemenin sebebi 

olarak nöronların ve glia hücrelerinin boyutunda veya sayısındaki artış, artan bağ 

dokusu ve artan hücreler arası sıvı miktarı olduğu düşünülmektedir (134,135). Bizim 

yapmış olduğumuz çalışmada ise diğer çalışmaların aksine BKİ ile corpus 

amygdaloideum hacmi arasında anlamlı bir farklılık olmadığı gözlemlendi (p>0,05). 

Nucleus Accumbens ve Obezite Arasındaki İlişki 

Obezitenin motivasyon teorileri, patolojik yeme ve kilo alımının altında yatan 

beyin mekanizmalarından birinin dopaminerjik devrelerin düzensizliği olduğunu öne 

sürmektedir. Bu düzensizlikler muhtemelen mikroskopik düzeyde meydana gelse de, 

gri cevher hacmi üzerine yapılan çalışmalar, obezite ile ilişkili makroskopik 

farklılıkları bildirmektedir. Obezite patofizyolojisinde anahtar rol oynadığı öne 

sürülen bir bölge, NAcc’dir (136). NAcc’in volümetrik analizi için yapılan literatür 

taramasında sonuçların heterojen olduğu görülmüştür.   

 Yapılmış olan bir çalışmada NAcc hacimleri ölçülmüş ve ortalama NAcc 

hacminin kadınlarda 0,44 ± 0,09 cm3, erkeklerde 0,47 ± 0,10 cm3 olduğu tespit 
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edilmiştir (116). Yapılan başka bir çalışmada ise obez sınıfındaki bireylerin NAcc 

hacmi her iki hemisfer için ölçülmüş ve sağ hemisferdeki NAcc hacmi 0,51 ± 0,16 cm3 

iken, sol hemisferdeki NAcc hacmi 0,61 ± 0,18 cm3 olarak bulunmuştur (119). Bizim 

yapmış olduğumuz çalışmada obez bireylerde hem iki cinsiyet için ortalama hem de 

kadın ve erkeklerde ayrı ayrı sağ ve sol hemisfer hacmi ölçüldü. Ölçümler sonucunda 

her iki cinsiyet için ortalama sağ NAcc hacmi 0,74 ± 0,10 cm3, sol NAcc hacmi 0,61 

± 0,11 cm3 olarak bulundu. Kadınlardaki sağ NAcc hacmi 0,70 ± 0,09 cm3, sol 

hemisferin hacmi 0,55 ± 0,11 cm3 olarak ölçülürken erkeklerde ise bu değerler sırası 

ile 0,78 ± 0,09 cm3 ve 0,66 ± 0,08 cm3 olarak ölçüldü.  

 Nöropsikiyatrik çalışmalar, NAcc ve diğer mezolimbik alanlarda değişen 

işlevselliğin dürtüsel ve zorlayıcı semptomlara yol açtığını ve bazı obezite türlerine 

neden olabileceğini öne sürmektedir (137). Yapılan bir meta-analiz çalışması NAcc ile 

BKİ arasındaki ilişkinin yaşa bağlı olarak değiştiğini ortaya koymuştur. Genç bireyler 

için bu ilişkinin pozitif yönde, yaşlı ve yetişkin bireylerde ise negatif yönde olduğu 

belirtilmiştir. Genel olarak, bu çalışmada genç yaşta artan NAcc hacminin obezite için 

bir kırılganlık faktörü olabileceği ama ileri yaşlarda artan BKİ ile azalan NAcc 

hacminin beyin üzerindeki nöroinflamasyonun uzun süreli etkilerinden kaynaklandığı 

sonucuna varılmıştır (136). UK Biobank kohortunu kullanan yakın tarihli bir çalışma, 

ödül sistemi ile ilgili diğer bölgelerle birlikte NAcc hacminin de vücut yağ yüzdesi 

arttıkça azaldığını bildirmiştir (116). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde sağ ve sol 

hemisferdeki NAcc hacminin gruplar arası anlamlı olduğu ve BKİ arttıkça NAcc 

hacminin azaldığı bulundu (p<0,05).  

Horstmann ve ark. MRG dayalı çalışmalarında obezite ve bilateral NAcc 

hacminde pozitif bir korelasyon olduğunu bulmuştur. Aynı çalışmayı kadın ve 

erkeklerde ayrı ayrı yaptıklarında ise kadınlarda BKİ ile NAcc hacmi arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu ama erkeklerde böyle bir sonuca ulaşılmadığı belirtilmiştir (127). 

Ancak yapılan başka çalışmada bu sonucun tam tersi olarak erkeklerde vücut yağ 

yüzdesinin NAcc hacmi ile negatif olarak ilişkili olduğunu gözlemlerken kadınlarda 

anlamlı bir sonuç elde edilememiştir (116). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada hem 

erkeklerde hem kadınlarda NAcc hacmi ile BKİ arasında anlamlı bir sonuç olduğu 
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bulundu (p<0,05). Kadınlarda bilateral olarak BKİ arttıkça NAcc hacminin azaldığı, 

erkeklerde ise sağ hemisferdeki NAcc hacminin azaldığı tespit edildi. 

Nucleus accumbens hacmi ve BKİ arasındaki bu negatif ilişkiye sebep 

olabilecek mekanizmalar mevcuttur. Bireylerde kilo alımına bağlı olarak adipoz doku 

miktarı artmakta ve bu durum vücudun kontrol mekanizmalarını olumsuz 

etkilemektedir. Adipoz doku etrafında inflamasyon oluşmakta ve makrofaj hücreler bu 

bölgeye çağrılmaktadır. NAcc’de makrofaj hücrelerin artması ile kısa vadede NAcc 

hacminde artmaya, uzun vadede ise nörodejenerasyona sebep olarak NAcc hacminde 

azalmaya neden olduğu düşünülmektedir (136).  

Nuclei Basales ve Obezite Arasındaki İlişki 

Limbik sistem ile etkileşimi olan NB’e ait literatür taramasında birkaç 

çalışmaya rastlanmıştır ve anlamlı sonuç elde eden çalışmaların hepsinde BKİ ve NB 

arasında negatif ilişki olduğu ortaya koyulmuştur. 

Yapılmış olan bir çalışmada NB’e ait olan çekirdeklerden putamen, NCau ve 

GP hacimleri ölçülmüştür. Ortalama putamen, NCau ve GP hacimleri kadınlarda 

sırasıyla 4,61 ± 0,47 cm3, 3,35 ± 0,37 cm3, 1,71 ± 0,18 colarak erkeklerde ise sırasıyla 

5,08 ± 0,55 cm3, 3,62 ± 0,41 cm3, 1,86 ± 0,20 cm3 olduğu tespit edilmiştir (116). 

Yapılan başka bir çalışmada ise obez sınıfındaki bireylerin putamen, NCau ve GP 

hacmi her iki hemisfer için ölçülmüştür. Sağ hemisferdeki putamen hacmi 5,18 ± 0,61 

cm3, NCau hacmi 3,84 ± 0,63 cm3 ve GP hacmi 1,99 ± 0,41 cm3 iken, sol hemisferde 

bu yapılara ait hacimler sırasıyla 5,17 ± 0,75 cm3, 3,51 ± 0,53 cm3 ve 1,97 ± 0,43 cm3 

olarak bulunmuştur (119).  

Bizim yapmış olduğumuz çalışmada obez bireylerde hem iki cinsiyet için 

ortalama hem de kadın ve erkeklerde ayrı ayrı sağ ve sol hemisferdeki putamen, NCau 

ve GP hacmi ölçüldü. Ölçümler sonucunda her iki cinsiyet için ortalama sağ putamen 

hacmi 4,53 ± 0,66 cm3, sol putamen hacmi 4,29 ± 0,61 cm3 olarak bulundu. 

Kadınlardaki sağ putamen hacmi 4,11 ± 0,49 cm3, sol hemisferin hacmi 3,90 ± 0,46 

cm3 olarak ölçülürken erkeklerde ise bu değerler sırası ile 4,87 ± 0,58 cm3 ve 4,62 ± 

0,53 cm3 olarak ölçüldü. Sağ NCau hacmi 3,31 ± 0,49 cm3, sol NCau hacmi 3,30 ± 

0,49 cm3 olarak bulundu. Kadınlardaki sağ NCau hacmi 3,08 ± 0,52 cm3, sol NCau 
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hacmi 3,09 ± 0,52 cm3 olarak ölçülürken erkeklerde ise bu değerler sağ tarafta 3,49 ± 

0,37 cm3 ve sol tarafta 3,48 ± 0,39 cm3 olarak ölçüldü. GP hacmi için ise ortalama 

değerler sırası ile 1,40 ± 0,12 cm3 ve 1,37 ± 0,13 cm3, kadınlarda sırası ile 1,36 ± 0,09 

cm3 ve 1,29 ± 0,08 cm3 iken erkeklerde sırası ile 1,43 ± 0,13 cm3 ve 1,44 ± 012 cm3 

olarak bulundu. 

Yapılan bir DTG çalışmasında, 31 obez ve 32 normal kilolu sınıfındaki 

katılımcının ödül sisteminde yer alan yapılarının mikroyapısı araştırılmış ve obez 

bireylerde özellikle NCau ve putamen’de daha düşük sayıda akış çizgisi ve daha düşük 

fiber bütünlük olduğu ortaya çıkarılmıştır (138). Kadın ve erkekler için ayrı ayrı vücut 

yağ yüzdesi ile NB hacimlerinin ilişkisini bulmayı amaçlayan bir çalışmada erkeklerde 

NCau, putamen ve GP ile vücut yağ yüzdesi arasında negatif ilişki olduğu bulunurken 

kadınlarda ise bu ilişki sadece GP’ta görülmüştür (116). Bizim çalışmamızda benzer 

şekilde kadınlarda sağ hemisferdeki GP hacmi ile BKİ arasında gruplar arası anlamlı 

farklılık tespit edildi (p<0,05). Kadınlarda BKİ değeri arttıkça GP hacminin azaldığı 

görüldü. Hogenkamp ve ark. 17 obez ve 12 normal kilolu sınıfındaki kadın birey ile 

yaptıkları bir çalışmada, bireylerin putamen aktivitesi standart bir öğün tüketiminden 

önce, otuz dakika sonra ve bir gecelik orucun sabahında fMRG yöntemi ile 

ölçülmüştür. Ölçüm sonucunda obez bireylerde normal bireylere göre her iki 

hemisferde de bulunan putamen aktivitesinin daha düşük olduğu gözlemlenmiştir 

(117). Obez bireyler ile zayıf bireylerde volümetrik kıyaslama yapan bir çalışmada 

putamen hacminin obez bireylerde daha düşük hacme sahip olduğu sonucuna 

varılmıştır (98). Ancak bizim çalışmamızda ölçülen putamen, NCau ve substantia 

nigra’da anlamlı sonuçlar elde edilemedi (p<0,05). 

 

 

 

 



46 
 

8. SONUÇ  

Elde ettiğimiz sonuçlara dayanarak, obez bireylerde subcortical yapıların 

beslenme davranışı ve duyusal işlev ile ilişkili olduğunu ve subcortical yapı 

hacimlerinin BKİ ile ilişkili olarak değiştiğini gözlemledik. Bu değişikliklerin 

nedenleri hakkında diğer çalışmalarda teoriler belirtilse de bizim çalışmamız 

sonuçlarımızdan gözlemlenen yapısal farklılıkların nedenini açıklamaya yönelik 

tasarlanmamıştır. Ayrıca, yapısal ve hacimsel beyin farklılıklarının obezitenin sebebi 

mi olduğu yoksa obezitenin bir sonucu mu olduğu belirsizdir. Çalışmamız gıda 

alımının, vücut ağırlığının düzenlenmesinin ve obezitenin patofizyolojisinin iki 

cinsiyette farklı olduğunu düşündüren ipuçları ortaya koymaktadır.  Subcortical 

yapıların obezitedeki ve diyetteki değişikliklere etkisinin klinik önemi belirsizliğini 

korumaktadır. Ancak bu sonuçlar, obezite tedavisinde cinsiyet farklılığına dikkat 

etmenin ve buna uygun diyet tedavilerinin tasarlanmasının önemli olabileceğini 

düşündürmektedir. Obezitede oluşan beyin yapısındaki değişikliklerin sebepleri 

üzerine gelecekte yapılacak çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmamız bazı kısıtlamalar içermektedir. Bunların ilki çalışmamızda 

kullanılan örneklem sayısı azlığıdır ve bu durum çalışmamızdaki bulguların 

anlamlılığını kısıtlamış olabilir. Yine çalışmamızda kullandığımız ölçüm tekniğinden 

kaynaklanan değişimler ve subcortical yapıların bireysel farklılıkları sonuçlarımızı 

etkilemiş olabilir. Ayrıca, örneklemimizdeki bireylerin kaç senedir obez olduğu ve 

subcortical yapıların ne kadarlık bir süreç sonucunda volümetrik olarak değişikliğe 

uğradığı bilinmemektedir. Bu durum da çalışmamızda elde ettiğimiz bulguları 

yorumlamayı ve genellemeyi kısıtlamaktadır. 
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