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1. OZET

TURK POPULASYONUNDAKI OBEZ BIREYLERDE SUBKORTIKAL
YAPILARIN MRICLOUD YONTEMI iLE VOLUMETRIK ANALIZi

Sinir sisteminde cerebral cortex altinda yer alan yapilara genel olarak subcortical
yapilar denir. Subcortical yapilar, kompleks motor ve motor olmayan birgok
fonksiyonun  olusturulmasindan  sorumludur. Calismamizin amaci, Tiirk
popiilasyonundaki obez bireylerde, beyindeki bazi subcortical yapilarin enerji
homeostaz ile obezite iizerindeki rolii hakkinda daha fazla bilgi saglamak ve beyin
anatomisi ile BK1 arasindaki iliskiyi agi1ga ¢ikarmaktir. Calismaya 18-50 yas araliginda
80 birey dahil edildi. Bu bireylerden BK1I degeri 30 kg/m?’den biiyiik veya esit olanlar
hasta grubuna alind1. Obez sinifindaki bireylerin 22’si erkek, 18’i kadind1. BKI degeri
18,5 kg/m? ile 24,99 kg/m? arasinda olan bireyler ise kontrol grubuna alind1 ve bu
gruptaki bireylerin de 22’si erkek, 18’1 kadindi. Subcortical yapilara ait anatomik detay
elde etmek i¢in manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) kullanildi. MRG sayesinde
beyin dokularinin lokal konsantrasyon farklar1t Web tabanlit MRICloud yazilimi ile
voliimetrik olarak analiz edildi. Elde ettigimiz sonuglara dayanarak, obez bireylerde
subcortical yapilarin beslenme davranis1 ve duyusal islev ile iligkili oldugunu ve
subcortical yapt hacimlerinin BKI ile iliskili olarak degistigini gdzlemledik.
Sonuglarimizdan gozlemlenen yapisal farkliliklarin nedenini agiklayamasak da bir
iligki oldugunu bulduk. Obezitede olusan beyin yapisindaki degisikliklerin biyolojik

temeli iizerine gelecekte yapilacak ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir.

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

yapilar



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



3. GIRIS VE AMAC
Sinir sisteminde cerebral cortex altinda yer alan yapilara genel olarak
subcortical yapilar denir. Subcortical yapilar, kompleks motor ve motor olmayan

birgok fonksiyonun olusturulmasindan sorumludur (1).

Bu yapilardan biri olan claustrum, son yillarda hakkinda olduk¢a fazla yeni
bilgi elde edilen bir yap1 olup, bilincin agma-kapama tusu olarak fonksiyon gordiigii
konusunda goriisler olusmustur (2). Bir diger subcortical yap1 olan corpus
amgydaloideum (CA), hippocampus’un antero-medial’inde yerlesmis heterojen
nucleus’lardan olusan kompleks bir yapidir. Korku ve stres yanitinin
diizenlenmesinde, duygusal bellek olusmasinda, ceza ve 6diill durumlarina karsi
davranigsal yanitlarda ve tehdit edici uyaranlara kars1 hizli yanit verebilmede primer
role sahip, limbik sistemin 6nemli pargalarindan biridir (3). Hippocampus bir beyaz
cevher tabakasi olup, ventriculus lateralis’in alt boynuzunun tabani boyunca uzanir.
Bir¢ok duyu ile ilgili dogrudan veya dolayl olarak ¢ok sayida afferent girdi almasinin
yant sira birgok subcortical alan ile de baglantis1 vardir. Hippocampus, hareketlerin
davranis bigimine doniismesinde ve hafizada 6nemli role sahip olan limbik sistemine
ait yapilardan bir digeridir (4). Nucleus accumbens (NAcc), beyinde pars basalis
telencephali bolgesinde bulunur ve beyindeki 6diil mekanizmasi ile ilgili 6nemli bir
subcortical yapidir (5). Hypothalamus, thalamus’un altinda yer alan bir nucleus
kompleksi olup gida alimi, enerji titkketimi, viicut agirligi, sivi alimi ve diizenlenmesi,
kan basinci, iireme, viicut sicakligi ve uykunun diizenlenmesi gibi bir¢ok giinliik
yagsamsal faaliyette dnemli rol oynar (6). Beynin beyaz cevheri igerisine yerlesmis,
yumurta seklindeki bir gri cevher kitlesi olan thalamus ise ventriculus tertius’in iist
boliimiinii her iki yandan smirlar. Cesitli duyular thalamus araciligiyla cerebral
cortex’in primer duyu merkezlerine iletilirken, nuclei basales (NB) ve cerebellum’dan
gelen motor bilgiler de yine thalamus araciligi ile cerebral cortex’in motor bolgelerine
iletilir (7).

Nuclei basales, beyin hemisferlerinin derininde ve beyaz cevher igerisinde
bulunan gri cevher yapilaridir. NB’i olusturan yapilar nucleus caudatus (NCau),
putamen, globus pallidus (GP), nucleus subthalamicus ve substantia nigra’dir. Bu

cekirdekler istemli motor hareketlerin kontrol edilmesi, rutin davraniglarin ve motor


https://tr.wikipedia.org/wiki/Talamus

aligkanliklarin  otomatiklestirilmesi, mental durumun ve motivasyona yonelik

davraniglarin diizenlenmesi gibi fonksiyonlardan sorumludur (8).

Obezite, ¢esitli sosyokiiltiirel, ndropsikolojik ve genetik faktorlere bagli olarak
gelisen ve bir¢ok kronik hastaliga neden olabilen 6nemli bir halk saglig1 problemidir
(9). Obeziteyle miicadelede siklikla bagvurulan diyet tedavisi, ilag tedavisi ve egzersiz
tedavisi gibi mevcut konservatif tedavi yontemlerinin yetersiz kalmasi, obezite ile
miicadelede yeni mekanizmalarin tespit edilmesine ve metotlarin gelistirilmesine

duyulan ihtiyaci da arttirir (10).

Beyinde bazi bolgelerin istah kontroliinden sorumlu oldugu ve beslenme
mekanizmalarini yonettigi bilinir. Dolayisiyla, obeziteye neden olabilecek beslenme
ve aclik-tokluk mekanizmalarinin, buna bagh fizyolojik olaylarin beyinde nasil

kontrol edildiginin bilinmesi, obezite ile miicadelede oldukg¢a 6nemlidir (10,11).

Obez ve normal kilodaki bireyler arasinda yapilan karsilastirmali ¢alismalarda
bireylere yemek resimleri ve yemek disinda resimler gosterilip subcortical yapilarda
olusan aktivasyon degerlendirilmistir. Obez bireyler, yemek resimlerine normal kilolu
bireylere gére artmis putamen, hippocampus, thalamus, NCau ve CA aktivitesi
gOstermistir. Ayn1 zamanda obez bireyler agza yemek gotiirme ve yutkunma gibi
motor hareketlere de aktivasyon artisi ile tepki vermistir (6,12,13). Yapilan hayvan
deneylerinde CA ve hypothalamus’da bulunan nucleus ventromedialis lezyonlarinda
asir1 gida alimi ve buna bagli olarak obezite gelistigi gozlemlenmistir. Bu lezyonlar
beslenme aliskanliginda degisikliklere sebep olarak karbonhidratli besinlere yonelimi
arttirir ve kadinlarda erkeklere gore daha ¢ok kilo alimina neden olur (14,15). Son
yillarda yapilan ¢aligmalarda Beden Kitle indeksi (BKI) ile subcortical yapilarin
hacimleri arasinda bir iliski oldugu noérobiyolojik olarak kanitlanmigtir ve subcortical
yapilarin hacimleri, irklar arasinda genetik ve cevresel faktorlere bagli olarak farklilik
gosterebilecegi belirtilmistir (16—19). Ayrica néroanatomik varyasyonlarin obezite ile
iligkisi oldugu bilinse de bu iliskinin ortak genetik mekanizmalardan etkilenip
etkilenmedigi belirsizdir (16).

Arastirmacilar, insanlarda istah ve viicut agirligimin ndrolojik temellerini

anlamaya calistikca caligmalarinda norogériintileme yontemlerine daha sik



bagvurmaya baslamistir. Beyaz cevher ve gri cevher dahil beyin dokularina ait
anatomik detay elde etmek i¢in manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kullanilabilir
(20). MRG sayesinde beyin dokularinin lokal konsantrasyon farklart Web tabanli

MRICloud yazilimi ile voliimetrik olarak analiz edilebilir (21).

Calismamizin amaci, Tiirk popiilasyonundaki obez bireylerde, beyindeki bazi
subcortical yapilarin enerji homeostazi ile obezite tizerindeki rolii hakkinda daha fazla

bilgi saglamak ve beyin anatomisi ile BKI arasindaki iliskiyi ag1ga ¢ikarmaktir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Subcortical Yapilar

Subcortical yapilar, cerebral cortex’in altinda yer alan ve kompleks motor ve
motor olmayan bir¢ok fonksiyon ile iliskili yapilardir. Duyu organlar ve cesitli
reseptorlerden genis capli bilgi alirlar. Tekrarlayan geri bildirim dongiileri sayesinde
aldiklar1  bilgiyi motor ve motor olmayan davraniglarin G6grenilmesi ve
otomatiklestirilmesinde ve ayrica bu davraniglarin siralanmasi, zamanlanmasi ve

derecelendirilmesinde kullanirlar (1).

4.1.1. Claustrum
Claustrum, Latince bir kelime olup “gizli, sakl1, kilitli” anlamlarina gelir (22).

Tiim memelilerde bulunan subcortical bir yapidir (23,24).

Cerebral cortex’te, bilateral olarak insula’nin derininde, putamen’in dis
yiizeyinde yer alir. Insular cortex ile arasinda capsula extrema, putamen ile arasinda
ise capsula externa bulunur. Sekli ve boyutu tiirden tiire degisiklik gosterir. Genel
olarak ince, diizensiz ve insular cortex’in girinti ¢ikintilarina uyum saglayabilmek i¢in
kivrimhi bir sekle sahiptir (25-28). Claustrum, dorsal ve ventral olmak tizere iki
boliimden olusur. Dorsal claustrum, posterior-superior’da bulunan ti¢ggen seklinde
kompakt bolimiidiir. Ventral claustrum ise anterior-inferior’da bulunan dagmnik gri

cevherlerden olusan pargali boliimidiir (29).

Giintimiizde fonksiyonlari hala tam olarak aydimnlatilamamis bir yapi olan
claustrum’un cortical ve subcortical alanlarin bir¢ogu ile iletisim halinde oldugu,
ayrica motor, isitme, géorme ve limbik islevlerle baglantis1 oldugu gosterilmistir
(30,31). Ana afferent’lerinin cerebral cortex’ten kaynaklanmaktadir (32).
Claustrum’un fonksiyonlarini anlamak igin son yillarda birgok calisma yapilmistir.
Elde edilen bilgilere gore dikkat ve biling lizerinde, istege bagli hareketlerin
kontroliinde, hafiza ve 6grenmede, konusmada, isitme ve goérme siireglerinde, stres
tizerinde ve sosyal davraniglarda 6nemli bir role sahiptir (33-35). Ortaya atilan en

giincel teorilerden biri ise claustrum’un bilincin agma-kapama tusu oldugu yoniindedir

(2).



4.1.2. Corpus amygdaloideum
Corpus amygdaloideum, sekil ve biiylikliikk bakimindan bademe benzedigi igin
Latince “badem” anlamina gelen “amygdala” ismini almis bir gri cevher kiitlesidir.

Ince beyaz cevher yapraklari ile kiiciik kiiciik bircok boliime ayrilmistir (8).

Ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun O6n-u¢ kismi ve gyrus
hippocampi’nin uncus boliimiinii orten gri cevher tabakasi ile komsudur. NCau’un
kuyruk kismi burada sonlanir (8,36). CA, iki bolimden olusur; dorsomedial kismi
koku yollari, daha biiyiik olan ventrolateral kismi ise limbik sistem ile alakalidir (37).
[k tanmimlandiginda NB’den biri olarak kabul edilen CA ilerleyen yillarda limbik

sistem ile olan baglantilar1 nedeniyle bu siiflandirmadan ¢ikarilmistir (38).

Uyarildiginda 6fke, saldirgan davraniglar, beslenme ve beslenme ile ilgili
aktiviteleri diizenler. Bilateral lezyonlarinda korku, 6fke ve saldirganlik durumlarinda

beklenen reaksiyon verilemez ve olaylara kars1 tepkisiz kalinir (36).

4.1.3. Hippocampus (Cornu ammonis)

Formatio hippocampi’yi olusturan yapilardan biri olan hippocampus,
ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun tabaninda yer alan 8 cm boyunda bir gri
cevher kiitlesidir. Iki boliimden olusur, éne dogru uzanan disli ve kalin béliimiine pes
hippocampi, iist kisminda ventriculus lateralis’e komsu yiiziinii 6rten beyaz cevher
boliimiine ise alveus hippocampi adi verilir. Alveus hippocampi, medial’de gyrus
dentatus’a uzanarak serit seklinde bir ¢ikint1 olan fimbria hippocampi’yi olusturur. Bu

cikinti ise arkada alveus ile birleserek crus fornicis’i yapar (8,37).

3 tabakali bir archicortex’e sahip olan hippocampus, fornix yoluyla area
septalis’e ve hypothalamus’a uzanan piramidal hiicreler igerir. Limbik sisteme ait bir
yapidir, fonksiyonu hafiza ve 6grenme ile ilgilidir. Hippocampus’un bilateral

lezyonunda uzun siireli anilar olusturulamaz (36).



4.1.4. Thalamus

Thalamus, diencephalon’un 3/5’ini olusturan yumurta seklinde bir gri cevher
tabakasidir. Cerebral cortex basta olmak iizere hypothalamus ve NB ile baglantilar
vardir (8). Bir¢ok ¢ekirdege sahip bu yapi, olfactor sistem harig tiim duyu sistemlerinin

precortical impulslarini toplar.

Thalamus’un anterior’unda foramen interventricularis, posterior’unda pulvinar
¢ekirdegin serbest kutbu, dorsal’inde ventriculus lateralis ve fornix’in alt kismi,
ventral’inde sulcus hypothalamicus, medial’inde ventriculus tertius ve lateral’inde
capsula interna’nin crus posterior’u bulunur (39). Thalamus, 6n-arka yonde ortasindan
gecen ve lamina medullaris interna adi verilen bir beyaz cevher tabakasi ile medial ve
lateral bolimlere ayrilir. Ayrica bu lamina 6n-list kisimda ikiye ayrilarak Y harfi
seklinde bir kesitin olusmasini saglar. Y harfinin etrafinda anterior, lateral ve medial

olmak tizere 3 grup ¢ekirdek bulunur (8,40).

Thalamus, sahip oldugu bircok ¢ekirdek ve baglanti sayesinde ¢evrede olan
olaylardan haberdar olmayi, bu durumlara karsi tetikte olmayi, dikkat, hafiza,
konusma ve motor fonksiyonlarinin entegrasyonunu saglar. Ayrica limbik sistem
baglantisi ile duyularin, emosyonel iliskilerin degerlendirilmesi ve formatio reticularis
baglantisi ile olaylari kavrama hizinin derecelendirilmesinde, agri duyusuna kars1 istek

dis1 alinacak tavrin olusturulmasinda 6nemli rol oynar (8,39).

4.1.5. Hypothalamus

Hypothalamus, beynin %0,3’iinli olusturmasina ragmen birgok fonksiyona
sahip bir diencephalon boliimiidiir. Sadece beynin alt yiiziinden bakildiginda goriilen
oval sekilli bir yapiya sahiptir (8,39). Onde chiasma opticum, lamina terminalis ve
commisura anterior ile lateral’de subthalamus’un 6n kismi, capsula interna’nin crus
anterius’u ve tractus opticus ile arkada ise corpus mamillare, mesencephalon’un

tegmentum’u ve thalamus ile komsudur (37).

Karsiliklt baglantilar1 ile karakterize olan bu yapinin afferent ve efferent
baglantilar1 vardir. Bu baglantilar sayesinde limbik sistem, endokrin sistem ve otonom
sisteme hizmet etmektedir (39). Viicudumuzda istem dis1 gerceklesen olaylarin

diizenlemesinde ve kontroliinde 6nemli bir role sahiptir. Bunlar arasinda sivi-elektrolit



dengesi, aclik-tokluk hissi, sivi alimi, viicut-1s1 regiilasyonu, seksiiel davranis,

biyolojik ritim ve emosyonel duyular sayilabilir (8,39)

Hypothalamus, fornix ve tractus mamillothalamicus tarafindan medial ve
lateral olmak tizere iki boliime ayrilir (41). Yapisinda bulunan bir¢ok ¢ekirdek bu
boliimlerin iginde yer alir. Medial béliimde yer alan nuc. supraopticus, kan basinci
diistiigiinde antidiiiretik hormonun salgilanmasini saglar. Bu hormon bobreklerden sivi
attlimini azaltir ve suyun viicutta tutulmasmi saglar (42). istahin kontroliinde ise
nucleus ventromedialis ve nucleus hypothalamicus lateralis goérevlidir. Tokluk
merkezi olarak bilinen ve medial bolimde bulunan nucleus ventromedialis’in
noronlari, kandaki glikoz diizeyine hassastir ve lezyonunda asir1 gida alimi1 gézlenir.
Lateral boliimde bulunan nucleus hypothalamicus lateralis ise aglik veya beslenme
merkezi olarak bilinir. Bilateral lezyonunda gida aliminda azalma veya tamamen
kesilme gozlenir (42,43).

4.1.6. Nucleus accumbens

Nucleus accumbens, corpus striatum’un altinda, NCau ve putamen’in arasinda,
capsula interna’nin 6niinde bulunan, ventral striatum’un biiyiik boliimiinii olusturan
bir prosencephalon yapisidir (44,45). NB ve limbik sistem arasindaki merkezi konumu

nedeniyle ¢esitli motor ve duygusal siireglerde yer alan fonksiyonel bir arayiiz olarak
kabul edilir (46,47).

Yapilan hayvan deneylerinde 2 boliimii oldugu goriilmiistiir. Bu boliimler, bir
cekirdek ve cekirdegin ventromedial kenarini sinirlandiran bir kabuktur. Kabuk
boliimii daha gok limbik sistem ile baglantili, ¢ekirdek kismi ise motor fonksiyonlar
ile ilgilidir ve bilgiler esas olarak kabuktan c¢ekirdege iletilir (48,49). NAcc, beyin
sapinda bulunan ve CA, hippocampus, NB ve formatio reticularis ile baglantilari olan
ventral tegmental alandaki dopaminerjik néronlardan input alir ve ventral pallidum’a
gonderir. Bu impulslar, thalamus’un nucleus mediodorsalis’ine ugradiktan sonra

prefrontal cortex’e iletilir (50).

Zevk merkezi olarak bilinen NAcc, ayni zamanda 6diil, motivasyon, nefret ve
karar verme ile de ilgili bir merkezdir (44). Yapilan ¢alismalarda NAcc’in bulundugu

bolgede olusturulan bir lezyonun bu bdlgedeki dopamin salimini etkileyerek davranis



degisikligine neden oldugu gorilmistir (51,52). Bu sonugtan yola ¢ikarak yapilan
baska bir ¢aligmada 6diil degeri yiiksek olan ve kisiye daha cazip gelen besinlerin
tilketimi sirasinda NAcc bdlgesinde diger besinlere gore daha c¢ok dopamin

salgilandig1 gozlenmistir (53).

4.1.7. Nuclei basales (Bazal ganglionlar)

Nuclei basales, beyin hemisferlerinin derininde beyaz cevher igerisinde yer
alan gri cevher kitleleridir. Viicuda dagilmis periferik néron topluluklarindan olugan
“nodiil” anlamina gelen “ganglion” kelimesi, merkezi sinir sistemindeki bu nucleus’lar
icin dogru bir tanimlama olmamasina ragmen geleneksel olarak bazal ganglionlar
olarak adlandirilir (54).

Bu ¢ekirdekler, NCau, putamen, GP, substantia nigra ve nucleus
subthalamicus’tur. NCau, putamen ve GP birlikte corpus striatum’u olustururken
putamen ve GP birlikte nucleus lentiformis’i olusturur. NCau ve putamen ise birlikte

striatum’u olusturur (43).

Bes ¢ift cekirdekten olusan NB, motivasyon temelli davranislarin ve
emosyonel fonksiyonlarin diizenlenmesini saglar. Ayrica istemli motor hareketlerin,
rutin davraniglarin otomatiklestirilmesinde ve kaba hareketlerin diizenlenmesinde de

gorevlidir (40).

Nuclei basales, thalamus ve cerebral cortex arasinda direkt ve indirekt olarak
isimlendirilmis iki baglant1 vardir. Indirekt baglanti thalamus’tan cerebral cortex’in
motor bolgelerine giden aktivator impulslari inhibe ederek cortex’in motor aktivitesini
azaltir. Direkt baglanti ise thalamus’u inhibe eden néronlarin aktivitesini engelleyerek
cortex’in motor aktivitesini arttirir (38). NB’de olusan lezyonlarda ve metabolizma
bozukluklarinda direkt-indirekt baglantilar arasindaki denge bozulur. Tremor,
athetosis, hypertonia, Parkinson hastaligi, hemiballismus ve Huntington hastaligi gibi
tablolar ile karsilasilir (41).

4.1.7.1. Nucleus caudatus
Nucleus caudatus, thalamus’un lateral’inde, ventriculus lateralis’in pars
centralis’inin tabaninda ve cornu anterius’unun dis duvarinda yer alan virgiil seklinde

bir nucleus’tur (8).
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Nucleus caudatus, caput, corpus ve cauda olmak iizere 3 bolimden olusur.
Caput, en kalin bolim olup foramen interventricularis’in 6niinde bulunur ve
ventriculus lateralis’in cornu anterius’unun tabani ve lateral kismi ile komsudur (27).
On tarafi putamen ile devam eder ancak arka tarafi capsula interna ile putamen’den
ayrilmigtir. Arkaya dogru incelerek devam eden corpus bolimi, ventriculus
lateralis’in pars centralis’inin tabaninda yer alir ve uzunlugu boyunca thalamus’un
dorsalateral kismina bitisiktir. Corpus ve thalamus arasindaki oluga sulcus terminalis
ad1 verilir ve bu olukta stria terminalis ve vena thalamostriata bulunur. Cauda boliimii
ise ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun tavaninda dne dogru uzanarak CA ile

sonlanir (8,38,55).

Nucleus caudatus, kognitif siireglerle ilgili yapilan motor hareketlerin
kontroliinden sorumludur. Yapmayr planladigimiz motor hareketlerin eyleme

gecirilmesinde ana rol NCau’a aittir (56).

4.1.7.2. Putamen

Putamen, capsula externa ile GP arasinda, NAcc’un alt-dis kisminda yer alir.
GP’un lateralini bir kabuk gibi sardigi i¢in Latince bir kelime olan ve kabuk anlamina
gelen “putamen” adin1 almistir (25). Dis yiizii insula’ya uyum saglayabilmek igin
konveks bir sekle sahiptir; aralarinda capsula externa, claustrum ve capsula extrema
bulnur (8). Putamen ve NCau 6n tarafta ¢izgi seklinde gri cevher siitunlar ile
birlesmislerdir. Bu iki yapi, basal nucleus’larin afferent merkezini olusturur ve bu
fonksiyonel biitiinliikten dolay1 bu iki yapiya birlikte striatum (neostriatum) adi verilir

(38).

4.1.7.3. Globus pallidus

Globus pallidus, yiiksek miktarda miyelinli akson i¢erdigi i¢in ag¢ik renkli bir
nucleus’tur (41). Bu yiizden “solgun kiire” anlamindaki globus pallidus adin1 almistir
ve kesitte tiggen bir sekle sahiptir. Lateral’de lamina medullaris lateralis ile
putamen’den, capsula interna’nin Crus anterius’u ile NCau’tan, capsula interna’nin

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

Globus pallidus, tiim memeli tiirlerinde lamina medullaris medialis (interna)

adinda miyelinli aksonlar ile iki boliime ayrilir (57). Distaki boliimii GP lateralis
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(externa), icteki boliimii ise GP medialis (interna)’dir. Putamen ile birlikte nucleus

lentiformis’i olustururlar (27).

4.1.7.4. Nucleus subthalamicus (Corpus luysii)

Nucleus subthalamicus, subthalamus adi verilen bolgede yer alan bir
nucleus’tur. Capsula interna’nin caudal kisminin medial’inde, thalamus’un altinda,
hypothalamus’un st kisminin lateralinde ve substantia nigra’nin {ist ucunun
dorsolateralinde bulunur (38,40). Nucleus subthalamicus, GP ve motor cortex’ten
impulslar alir. GP ve substantia nigra’ya efferent lifler génderir ve bu iki nucleus’taki
noronlar1 aktive edici etkiye sahiptir. Aymi zamanda thalamus ve nucleus
pedunculopontinus’a da efferent lifler gonderir. Nucleus subthalamicus lezyonunda

viicudun kars1 tarafinda hemiballismus goriiliir (38,55).

4.1.7.5. Substantia nigra

Substantia nigra, mesencephalon’da bulunan en biiyiik gri cevher kitlesidir ve
mesencephalon’un crus cerebri’si ile tegmentum’un arasinda yerlesmistir. I¢indeki
noronlarda bulunan melanin pigmenti sayesinde ¢evresindeki yapilara gore koyu bir

renge sahiptir (38,41).

Substantia nigra’nin pars reticularis ve pars compacta olmak tizere iki boliimii
vardir. Bu boliimlerden pars reticularis, dorsal kisimda, daha koyu renkli, GABA-erjik
noronlara sahiptir. Diger bir boliim olan pars compacta ise ventral kisimda, daha agik
renkli, dopaminerjik noronlara sahiptir (43). Substantia nigra’ya gelen afferent liflerin
¢ogu striatum’dan gelir ve ¢ogu pars reticularis’te sonlanir. Bir kismi ise pars
compacta’da sonlanir. Pars reticularis’teki GABA-erjik noronlardan baslayan efferent
lifler thalamus, colliculus superior ve nucleus pedunculopontinus’a, pars
compacta’daki dopaminerjik noronlardan baslayan lifler ise striatum’a gider (38).

Substantia nigra’nin lezyonunda Parkinson hastalig1 goriliir (27).
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4.2. Obezite
4.2.1. Tamim

Obezite kelimesi Latince “ob-esum” kelimesinden tiiremis olup “yemekten
dolay1” anlamina gelmektedir (58). Tarih boyunca obezite refah ve zenginlik
gostergesi olarak kabul edilmistir. Hipokrat, yaptigi ¢alismalar sonucunda obezitenin

insan viicuduna zararlarini fark ederek, erken 6liime yol agtigini belirtmistir (59).

Obezitenin tanim1 konusunda fikir ayriliklar1 bulunmaktadir (60,61). Hemfikir
olunan kisim, obezitenin yiiksek enerji alimina bagl olarak viicutta asirt yag birikimi
ile gelistigi ve viicut yag yiizdesini belirlemek zor oldugu i¢in asir1 yagdan ziyade agir
kilo olarak tanimlanan bir saglik sorunu oldugudur (62). Ancak obezitenin kronik bir
hastalik olarak mi1 yoksa kronik hastaliklari tetikleyen bir risk faktorii olarak mi ele
alinmasi gerektigi konusunda fikir ayriliklart mevcuttur (60,63). Obezite, Diinya
Saglhk Orgiitii (DSO) tarafindan en riskli 10 kronik hastaliktan biri olarak kabul
edilmektedir (64). Ancak obezitenin biyolojik temeli ve siireciyle ilgili patolojik
degiskenler ortaya konulmasina ragmen hastalik olarak kabul edilebilmesi igin

bilimsel bir tanim heniiz yapilamamistir (61).

4.2.2. Smiflandirma

Obezitenin tanim ve derecelendirmesi genellikle Beden Kitle Indeksi ile
yapilmaktadir. BK1i, kilogram cinsinden viicut agirhigmnm, metre cinsinden boyun
karesine bdoliinmesi ile hesaplanmaktadir. Yapilan iglem ile elde edilen sonucun
degerlendirilmesi, DSO’niin hazirlamis oldugu tabloya gére yapilmaktadir (64) (Tablo
4.2.2.1).
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Tablo 4.2.2.1. Diinya Saglik Orgiitii’niin beden kitle indeksi siniflandirmasi

BKIi (kg/m? Agirhik Kategorisi
<185 Zayif
<16,0 Asint Diizey Zayiflik
16,0-16,99 Orta Diizey Zayiflik
17,0-18,49 Hafif Diizey Zayiflik
18,5-24,99 Normal
>25 Fazla Kilolu
25-29,99 Pre-obez
>30 Obez
30-34,99 I. Derece Obez
35-39,99 I1. Derece Obez
>40 I11. Derece Obez (Morbid Obez)

Siklikla BKI smiflandirmasi kullanilmasina karsilik bireyin viicut-yag orani
tespit edilerek de obezite tanimlamasi yapilabilmektedir. Kadinlarin viicut agirliginin
%25-30’unu, erkeklerin ise viicut agirhgmin %15-20’sini yag olusturmaktadir.
Kadinlarda bu deger %35’in, erkeklerde ise %25’in lstiine ¢iktiginda bireye obez
tanis1 konulmaktadir (65).

4.2.3. Epidemiyoloji

Obezite, 21. yiizyilin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olup prevalansi her
gecgen giin artig gostermektedir. 1975 yilindan itibaren diinya genelindeki obez birey
sayist yaklasik 3 katina ¢ikmistir (64). 2008 yilinda diinyadaki obez birey sayisi1 400
milyon, fazla kilolu birey sayisi 1,4 milyar iken 2015 yilinda bu degerler sirastyla 700
milyon ve 2,3 milyara ¢ikmistir. 2014’te yapilan bir baska calismaya gore obezite
prevalansi kadinlarda %14,8 iken erkeklerde %10,8’dir (62).

Bu artisin oran1 bolgelere ve iilkelere gore degisiklik gostermektedir (66).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) en yiiksek obezite prevalansina sahip tilkedir (64).
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ABD’de yapilan Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi’na (NHANES) gore 2005-
2006 yillarinda erkeklerin % 33,3’#, kadinlarin ise % 35,3’i obez iken 2009-2010
yillarinda bu deger erkeklerde % 35,5’e, kadinlarda % 35,8’e ¢ikmustir (58). Avrupa
Birligi iilkelerinde son 20 yilda obezite prevalansi 3 kat artmis ve bu oran yetiskin
niifusunda %16,7°1 bulmustur (67). En diisiik obezite prevalansi ise Uzak Dogu
tilkelerinde goriilmekte olup, 15 yas listii obez birey prevalansi yaklasik % 8’dir (68).

Tiirkiye’de de diger iilkelerde oldugu gibi obezite prevalansi her gecen giin
artmaktadir (69). Yetiskin bireylerde on iki yil arayla tekrarlanmis bir ¢alismaya goére
1998 yilinda %22,3 olan obez birey sayist 2010 yilinda %31,2” ye ¢ikmustir (70).
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) kapsaminda gene 2010 yilinda
yapilan bir bagka ¢alismada ise kadinlarin %30,3liniin, erkeklerin ise %20,5’inin obez
oldugu tespit edilmistir. Niifusun %2,9’unun ise morbid obez seviyesinde oldugu

belirtilmistir (71).

4.2.4. Etiyoloji

Obezite, bireylerin yasam kalitesini diisiiren, hastaliklar i¢in risk faktorii
olusturan ve insan omriinii kisaltan énemli bir saglik sorunudur (65). Obezitenin
temelinde alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi yatmaktadir. Ancak
sosyokiiltiirel, noropsikolojik ve genetik basliklarinin altindaki birgok faktoriin de

obezite olusumuna zemin hazirladig1 yapilan galigmalarla ispatlanmistir (62).

4.2.4.1. Sosyokiiltiirel faktorler

Bireylerin beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite siireleri enerji dengesini
etkilemektedir. Giiniimiiziin hayat ve ¢alisma sartlar1 goz 6niinde bulunduruldugunda
yayginlasan hareketsiz yasam tarzi, ambalajli gidalarin fiyatlarinin ucuz olmasi,
yiiksek kalorili ve sagliksiz besinlere ulagimin bireylere daha kolay ve cazip gelmesi,
lifli ve posali besinlerin yeterince tiiketilmemesi gibi etmenler enerji dengesizligi
olusturarak obeziteye neden olmaktadir. Bunlarin yani sira etnik ve sosyal kimlik,
sosyoekonomik ve kiiltiirel diizey, bireyin bagli oldugu kiiltiire ait farkli yemek
aligkanliklar, alkol tiiketimi, sigara birakma, gevre, cinsiyet ve yas gibi diger etmenler

de obezite gelisimini tetiklemektedir (72—75).

15



Diyet bozuklugu da obeziteye neden olan 6nemli nedenler arasinda yer
almaktadir. Gece geg saatlerde besin tiiketme, hizli yemek yeme, ayakiistii atistirma,
televizyon ve bilgisayar karsisinda bilingsizce yemek yeme, 6giin atlama, yemek
aralarinda sagliksiz atistirmalik tiiketme gibi farkli beslenme aligkanliklar1 diyet
bozukluklarina neden olmaktadir. Ayrica giin icinde 6giin sayisim azaltip, biiylik
porsiyonlarda beslenmek insiilin saliniminda ani artiga sebep olarak bireyin obeziteye

yatkinligini arttirmaktadir (76,77).

4.2.4.2. Noropsikolojik faktorler

Bireylerde obezite ile noropsikolojik bozukluklar genellikle ayni1 anda
goriilmekte olup bu iki kavram arasinda giiglii bir iliski oldugu kanitlanmistir (78).
Ideal viicut algisi, diisiik 6zgiiven, reddedilme korkusu, kendini cirkin ve sisman
hissetme gibi olumsuz duygular bireyi daha ¢ok yemek yemeye yonlendirmektedir
(79). Bireyin iginde bulundugu ruh hali yemek se¢imini, miktarin1 ve sikligini
etkilemektedir (80). Sikinti, depresyon, yorgunluk gibi faktorler yemek yeme
miktarinda artisa, korku, gerilim ve agr1 da azalmaya sebep olmaktadir ve bu durum

“emosyonel yeme davranis1” olarak adlandirilmaktadir (80,81).

Birgok birey yemek yediginde kendini mutlu hissettigini belirtmektedir, bu
hisse yemek yendiginde 6diil sisteminin uyarilmasindan kaynaklanan bir anormallik
sebep olmaktadir (82). Tiiketilen besinin vermis oldugu haz ve aglik hissinin azalmasi
bireyin yemek yeme davranigini benimsemesi ile sonuglanir. Ayni zamanda fazla besin
tiketiminden kaynakli kilo alim, kisa donemde kendini gostermedigi icin kisi bu
olumsuz durumun farkina varmayarak davranisi kontrol etme geregi duymamaktadir.
Boylelikle birey bas edemedigi veya ifade edemedigi olumsuz duygularla bas etme ve

gegici de olsa rahatlama yontemi olarak yemek yemeyi tercih etmektedir (83).

4.2.4.3. Genetik faktérler
Son yillarda yapilan ¢galigsmalar, genetik faktorlerin obezite tizerindeki etkisine
odaklanmaktadir. Obezitenin ortaya ¢ikip ¢ikmamasinda genetik faktorlerin, obezite

siddetinde ise sosyokiiltiirel faktorlerin etkin oldugu diistiniilmektedir (84).

Yapilan hayvan ve insan deneylerinde, yetiskin bireylerde besin tiiketimini ve

enerji harcanmasini etkileyen faktorler arasinda genetik faktorlerin etkisi literatiire
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kazandirilmigtir (85). Ayrica ailesinde obezite dykiisii olan bireylerde obezite riskinin
2-3 Kat arttig1 goriilmektedir (86). Ayri ve birlikte biyiitiilmis iki ¢ift tek yumurta
ikizleri tizerinde yapilan karsilastirilmali bir ¢alismada viicut-yag oranmin genetik
faktorlerle giiglii bir iliskisi oldugu ortaya konmaktadir (87). Bir baska ¢alisma ise
obez kadinlarin birinci derece akrabalarinda obezite goriilme riskinin, ailesinde

obezite goriilmeyen kadinlara gore 1,8 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (86).

4.2.5. Obezitenin riskleri

Obezite, gelismis ve gelismekte olan iilkeler arasinda en dnemli halk saglig
problemlerinden biri olarak kabul edilmektedir. BKI, 25 kg/m?’den fazla oldugunda
kardiyovaskiiler hastaliklar, insiilin direnci, diyabet, hipertansiyon ve metabolik
sendrom basta olmak {izere bir¢ok hastalik icin risk faktorii olusturmaktadir.
Obezitenin derecesi arttikga bu hastaliklara yakalanma riski ve mortalite de
artmaktadir (88,89). Obezite ve mortalite arasindaki iliskiyi aydinlatabilmek adina
birgok ¢alisma yapilmaktadir. Birgok iilkeden hasta verileri toplanarak yaklasik 10
milyon kisi ile yapilmis bir ¢alismada, obezite ve mortalite arasindaki iliski
incelenmistir. BKI 25-27,5 kg/m? iken mortalite goriilme riskinin 1,07 kat arttig1,
obezitenin siddeti arttik¢a mortalitenin de dogru orantili arttig1 tespit edilmistir. Bu
oranm BKI 27,5-30 kg/m? iken 1,2, 30-35 kg/m? iken 1,45 ve 35-40 kg/m? iken ise
1,94 oldugu hesaplanmistir (90). Baska bir calismada ise BKi’si 25-50 kg/m?
araliginda olan bireyler analiz edilmis ve kronik hastaliklara yakalanma riskinin

BKi’de olusan her 5 kg/m?’lik artisla arttig1 goriilmiistiir (91).

4.2.6. Obezitenin tedavisi

Obezite Oniine gegilebilen ve tedavi edilebilen bir saglik sorunudur (92).
Tedavisinde ana ilke alinan enerjinin tiiketilen enerjiye denklestirerek kisinin ideal
kilosuna inmesini saglayip yasam kalitesini arttirmak ve obeziteye bagli gelisen
komplikasyonlar1 azaltmaktir. Uygulanan tedavi hayat boyu multidisipliner bir sekilde
devam ettirilmelidir (62,76,93).

Giliniimiizde farkli tedavi ilkeleri uygulanmaktadir. Bu yontemler diyet
tedavisi, egzersiz tedavisi, bilissel davranis tedavisi, ila¢ tedavisi ve cerrahi tedavidir

(62). Diyet, egzersiz ve biligsel davranis tedavisi ilk basvurulan yontemler olmali,
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gerektiginde ilag tedavisi ile desteklenmelidir. Bu yontemler denenip istenilen sonug

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

5.1. Etik Kurul

Bu c¢alisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 539 karar numarali 26.06.2020 tarihli onay ile istanbul
Medipol Universitesi T1p Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali’nda yiiriitiildii.

5.2. Calisma Katihhmcilar:

Istanbul Medipol Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda, beyin
MRG tetkiki yapilan 3 boyutlu T1 agirlikli goriintiiler retrospektif olarak ¢alismaya
dahil edildi. 1 Mayis-31 Agustos 2020 tarihleri arasinda MRG tetkiki yapilmus,
herhangi bir noérolojik ve kronik hastalik tanist almamis, 18-50 yas araligindaki
bireyler kayit altina alindi. Bu bireyler ile telefon goriismesi yapilarak viicut agirlig
ve boy bilgisi istendi. Elde edilen bilgiler ile BKI degeri hesaplanarak ¢alismamiza

dahil etmek istedigimiz obez ve normal sinifindaki bireyler belirlendi.

Caligmaya 80 birey dahil edildi. Bu bireylerden BKI degeri 30 kg/m?’den
biiylik veya esit olanlar obez sinifina alindi. Obez siifindaki bireylerin 22’si erkek,
18’ kadind1. BKi degeri 18,5 kg/m? ile 24,99 kg/m? arasinda olan bireyler ise kontrol
grubuna alind1 ve bu gruptaki bireylerin de 22’si erkek, 18’1 kadindh.

5.3. Goriintileme

Manyetik rezonans goriintiilleme g¢alismasi, bir 3T tarayict (MR Systems
Achieva Siiriim 3.2.3.1, Philips Medical Systems, Hollanda) ile gerceklestirilmistir;
3D T1 “turbo spin-echo” (TSE) sekans1 alinmistir.

5.4. Goriintii Analizi ve Olgiimler

Manyetik rezonans goriintiileme yiiksek yumusak doku rezoliisyonu nedeniyle
gri ve beyaz cevher kitleleri dahil beyin patolojilerinde oldugu gibi normal dokudaki
anatomik detaylari incelemek iginde siklikla kullanilan bir radyolojik goriintiileme
yontemidir. Anatomik detay elde edebilmek i¢in T1 agirlikli goriintiiler tercih edilir
(20). Calisilmak istenen dokunun Yyapisal biitiinliiglini gdsteren ve volim

degisikliklerini degerlendiren MRG yazilimlar1 mevcuttur. Bu yazilimlar otomatik,
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giivenilir ve niceliksel olarak degerlendirme yapar (94,95). Bu ¢alismada voliimetrik

analiz i¢in web tabanli bir yazilim olan MRICloud programi kullanildi.

5.4.1. MRICloud

MRICloud, web tabanli ara yiizleri kullanarak otomatik beyin segmentasyonu
yapan ve analitik veriler sunan, yiiksek islem kapasiteli bir yazilimdir. Atlasta
tanimlanmis standart goriintiilerin lizerine yazilima yiiklenen goriintiiniin adaptasyonu

ile detayl1 voliimetrik analiz yapilir (Sekil 5.4.1.1).

Sekil 5.4.1.1. MRICloud'un MRG-T1 agirlikl axial, coronal ve sagittal goriintiilerinde
bes seviyeli beyin segmentasyonu (96)

aliman goriintiiler Dcm2Analyze (v3.01) programina yiiklenerek “High Dynamic
Range” (hdr) ve “Images” (img) formatina donistirildi. MRICloud

(https://mricloud.org/) sitesine giris yapilarak hdr ve img formatindaki goriintiler T1

multi-atlas segmentasyonu yapilabilmesi igin sisteme yiiklendi. Voliimetrik analiz

tamamlandiginda raporlar WinRar ZIP arsivi seklinde elde edildi.

Bu ¢alismada MRICloud yazilimi kullanilarak beyaz cevher, claustrum, CA,

hippocampus, thalamus, hypothalamus, NAcc ve NB’e ait ¢ekirdekler olan NCau,
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putamen, GP ve substantia nigra voliim hesaplamasi yapilmistir. Calismada incelenen

noroanatomik yapilar Tablo 5.4.1.1°de 6zetlenmistir.

Tablo 5.4.1.1. Calismada MRICloud ile incelenen ndroanatomik yapilar

Subcortical Yapilar

Beyaz Cevher

Corpus amygdaloideum )
Nuclei Basales

Hippocampus
pp P Nucleus caudatus

Thalamus Putamen
Globus pallidus
Hypothalamus Substantia nigra

Nucleus accumbens

Claustrum
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6. BULGULAR

Calismaya 40’1 kontrol grubu ve 40’1 obez hasta grubundan olusan toplam 80

kisi dahil edilmistir.

Istatistiksel analizler, “Statistical Package for the Social Sciences” (SPSS) 18.0
istatistik programinda gerceklestirildi. Veriler ortalama, standart sapma seklinde ifade
edildi. Sayisal 6lgiilen verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk ile analiz
edildi. Veriler normal dagilim gosterdigi i¢in parametrik testler kullanildi. Bagimsiz
gruplarin karsilagtirllmasinda Student’s-t independent testinden, bagimli dl¢limlerin
karsilagtirilmasinda Student’s-t paired testinden yararlanildi. P<0.05 olasilik degeri

anlamli kabul edildi.

6.1. Tammlayic1 Ozelliklerin Dagihin
Calismaya dahil edilen katilimcilarin kontrol ve hasta gruplarina goére cinsiyet
dagilimi1 Tablo 6.1.1.’de 6zetlenmis olup, gruplar arasinda anlamli diizeyde farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 6.1.1. Calisma gruplariin cinsiyet dagilimi

N % p

Erkek 22 %55

Hasta Grubu Kadin 18 %45
Total 40 %100

1,00
Erkek 22 %55
0,

Kontrol Grubu Kadin 18 /645
Total 40 %100

Calismaya dahil edilen katilimcilarin kontrol ve hasta gruplara gore yas dagilimi
Tablo 6.1.2.°de 6zetlenmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).
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Tablo 6.1.2. Calisma gruplarinin yas dagilimi

Min. Yas Mak. Yas N Ort. £ SS p
Hasta Grubu 19 50 40 36,32+ 7,84
0,67
Kontrol Grubu 21 49 40 35,65 +6,42

Calismaya dahil edilen katilimcilarin kontrol ve hasta gruplarma gore BKI
dagilimi Tablo 6.1.3.’de oOzetlenmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmistir (p<0,05).

Tablo 6.1.3. Calisma gruplarinin BKI dagilimi

Min. BKi Mak. BKi 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

Calismaya dahil edilen katilimcilarin cinsiyet ile kontrol ve hasta gruplarina
gore BKI dagilimi Tablo 6.1.4.de 6zetlenmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmigtir (p<0,05).

Tablo 6.1.4. Cinsiyet ve gruplara gére BKI dagilimi

Min. BKi | Mak. BKi N Ort. £+ SS p
Erkek 30,00 42,70 22 31,56 £ 2,87
Hasta Grubu 0,777
Kadin 30,00 36,30 18 31,33+ 1,86
Erkek 21,20 24,90 22 23,70+ 1,19
Kontrol Grubu 0,002
Kadin 19,70 24,60 18 22,30 £ 1,53
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6.2. Hacim Analizi Parametrelerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Tablo 6.2.1.”de beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin kontrol
ve hasta gruplar: arasinda karsilastirma gosterilmektedir. Gruplar arasinda yapilan bu
karsilagtirmada sol BC, sol claustrum, sag hippocampus hacimleri arasinda anlamli bir
farklilik bulunurken (p<0,05), sag BC, sag claustrum, sol hippocampus hacimleri

arasinda anlamli bir farklilik bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 6.2.1. Beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin gruplar arasi
karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 40 234,46 20,51
Sag BC 1,945 77,87 0,055
Kontrol grubu 40 225,35 21,35

Hasta grubu 40 233,95 20,39
Sol BC 2,154 77,97 0,034
Kontrol grubu 40 224,03 20,79

Hasta grubu 40 0,41 0,07

Sag CL 1,88 71,69 0,063
Kontrol grubu 40 0,44 0,05
Hasta grubu 40 0,34 0,0

Sol CL 3,18 75,43 0,002
Kontrol grubu 40 0,38 0,05
Hasta grubu 40 3,73 0,36

Sag HC 2,37 71,93 0,020
Kontrol grubu 40 3,56 0,27
Hasta grubu 40 3,60 0,32

Sol HC 1,19 77,64 0,235
Kontrol grubu 40 3,52 0,30

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

Tablo 6.2.2.°de corpus amygdaloideum, thalamus ve hypothalamus
hacimlerinin kontrol ve hasta gruplar arasindaki karsilagtirma gosterilmistir. Gruplar
arasinda yapilan bu karsilastirmada sol thalamus, sag hypothalamus, sag ve sol NAcc

hacimleri arasinda anlamli bir farklilik bulunurken (p<0,05), sag ve sol CA, sag

24



thalamus ve sol hipothalamus hacimleri arasinda anlamli bir farklilik bulunamamaistir

(p>0,05).

Tablo 6.2.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens
hacimlerinin gruplar aras1 karsilagtiriimasi

N Ort. SS t df p

5 Hasta grubu 40 1,80 0,24

Sag CA 139 | 7543 | 0168
Kontrol grubu 40 1,73 0,20
Hasta grubu 40 1,56 0,19

Sol CA 1,12 77,78 0,262
Kontrol grubu 40 1,50 0,20
Hasta grubu 40 5,77 0,53

Sag T 1,62 77,98 0,108
Kontrol grubu 40 5,58 0,52
Hasta grubu 40 5,72 0,53

Sol T 2,01 77,91 0,048
Kontrol grubu 40 5,47 0,55
Hasta grubu 40 0,64 0,55

Sag HT 2,07 75,71 0,042
Kontrol grubu 40 0,67 0,05
Hasta grubu 40 0,55 0,05

Sol HT 1,88 71,23 0,063
Kontrol grubu 40 0,57 0,06
Hasta grubu 40 0,74 0,10

Sag NAcc 3,52 76,62 0,001
Kontrol grubu 40 0,82 0,08
Hasta grubu 40 0,61 0,11

Sol NAcc 2,38 75,57 0,020
Kontrol grubu 40 0,67 0,09

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

Nuclei basales hacimlerinin kontrol ve hasta gruplari arasindaki

karsilastiritlmay1 Tablo 6.2.3. gostermektedir.
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Gruplar arasinda yapilan bu kiyaslamada her iki hemisferde putamen, GP,
NCau ve substantia nigra hacimlerinde anlamli olarak farklilik saptanmamistir
(p>0,05).

Tablo 6.2.3. Nuclei basales hacimlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 40 4,53 0,66

Sag P 1,34 77,85 0,182
Kontrol grubu 40 4,33 0,63
Hasta grubu 40 4,29 0,61

Sol P 1,34 77,98 0,183
Kontrol grubu 40 4,11 0,61
Hasta grubu 40 1,40 0,12

Sag GP 0,37 70,43 0,711
Kontrol grubu 40 1,39 0,16
Hasta grubu 40 1,3 0,13

Sol GP 1,16 75,40 0,248
Kontrol grubu 40 1,33 0,16
Hasta grubu 40 3,31 0,49

Sag NCau 0,25 77,31 0,796
Kontrol grubu 40 3,28 0,44
Hasta grubu 40 3,30 0,49

Sol NCau 0,48 77,83 0,626
Kontrol grubu 40 3,25 0,47
Hasta grubu 40 0,29 0,04

Sag SN 0,22 75,80 0,824
Kontrol grubu 40 0,28 0,04
Hasta grubu 40 0,36 0,05

Sol SN 1,22 77,72 0,225
Kontrol grubu 40 0,35 0,04

(P: Putamen, GP: Globus Pallidus, NCau: Nucleus Caudatus, SN: Substantia Nigra)
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6.3. Hacim Analizi Parametrelerinin Kadinlarda Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Tablo 6.3.1.°de beyaz cevher, claustrum, hippocampus, hacimlerinin
kadinlardaki kontrol ve obez gruplari arasindaki karsilastirilma gosterilmis olup
yapilan bu kiyaslamada bilateral olarak BC ve claustrum hacminde anlamli farklilik
bulunurken  (p<0,05), bilateral hippocampus hacminde anlamli farklilik

bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 6.3.1. Beyaz cevher, claustrum ve hippocampus hacimlerinin kadinlarda gruplar
arast karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 18 218,41 15,78
Sag BC 2,31 28,16 0,028
Kontrol grubu 18 208,33 9,65

Hasta grubu 18 217,73 15,10
Sol BC 2,60 27,08 0,015
Kontrol grubu 18 207,04 8,65

Hasta grubu 18 0,35 0,04

Sag CL 3,73 33,04 0,001
Kontrol grubu 18 0,41 0,03
Hasta grubu 18 0,29 0,03

Sol CL 4,39 33,97 0,000
Kontrol grubu 18 0,35 0,03
Hasta grubu 18 3,52 0,28

Sag HC 0,84 29,04 0,402
Kontrol grubu 18 3,40 0,15
Hasta grubu 18 3,43 0,28

Sol HC 0,64 33,81 0,523
Kontrol grubu 18 3,36 0,21

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

Tablo 6.3.2. corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus
accumbens hacimlerinin kadinlardaki kontrol ve hasta gruplar: arasi karsilagtirmasi

gosterilmistir.
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Kadinlarda gruplar arasinda yapilan bu kiyaslamada bilateral olarak NAcc
hacminde kontrol ve hasta gruplari arasi anlamli farklilik bulunurken (p<0,05),
bilateral CA, thalamus ve hypothalamus hacminde anlamli farklilik bulunamamistir

(p>0,05).

Tablo 6.3.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens
hacimlerinin kadinlarda gruplar aras1 karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 18 1,67 0,21

Sag CA 1,56 31,86 0,377
Kontrol grubu 18 1,62 0,13
Hasta grubu 18 1,44 0,16

Sol CA 0,89 29,04 0,402
Kontrol grubu 18 1,40 0,15
Hasta grubu 18 5,48 0,38

Sag T 1,56 33,71 0,127
Kontrol grubu 18 5,28 0,35
Hasta grubu 18 5,38 0,42

Sol T 1,40 33,91 0,170
Kontrol grubu 18 5,19 0,40
Hasta grubu 18 0,59 0,29

Sag HT 1,69 31,74 0,098
Kontrol grubu 18 0,61 0,03
Hasta grubu 18 0,51 0,03

Sol HT -0,76 32,59 0,449
Kontrol grubu 18 0,52 0,04
Hasta grubu 18 0,70 0,09

Sag NAcc 2,11 29,82 0,042
Kontrol grubu 18 0,75 0,06
Hasta grubu 18 0,55 0,11

Sol NAcc 2,65 24,31 0,014
Kontrol grubu 18 0,63 0,05

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

Nuclei basales hacimlerinin kadinlarda kontrol ve hasta gruplari arasindaki

karsilastirilma Tablo 6.3.3. gosterilmis olup sag taraftaki GP hacminde gruplar arasi
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anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). Bilateral putamen, NCau, substantia nigra ve
sol taraftaki GP hacimlerinde ise kontrol ve hasta gruplar: arasinda anlamli olarak

farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 6.3.3. Nuclei basales hacimlerinin kadinlarda gruplar arasi karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 18 4,11 0,49

Sag P 1,01 33,97 0,317
Kontrol grubu 18 3,94 0,50
Hasta grubu 18 3,90 0,46

Sol P 1,05 33,40 0,300
Kontrol grubu 18 3,72 0,53
Hasta grubu 18 1,29 0,09

Sag GP 2,06 32,81 0,047
Kontrol grubu 18 1,36 0,10
Hasta grubu 18 1,25 0,08

Sol GP 1,07 32,21 0,291
Kontrol grubu 18 1,29 0,11
Hasta grubu 18 3,08 0,52

Sag NCau -0,62 30,01 0,540
Kontrol grubu 18 3,17 0,32
Hasta grubu 18 3,09 0,52

Sol NCau -0,36 29,64 0,71
Kontrol grubu 18 3,14 0,34
Hasta grubu 18 0,27 0,04

Sag SN -0,17 33,61 0,860
Kontrol grubu 18 0,27 0,04
Hasta grubu 18 0,34 0,05

Sol SN 1,53 27,68 0,133
Kontrol grubu 18 0,32 0,03

(P: Putamen, GP: Globus Pallidus, NCau: Nucleus Caudatus, SN: Substantia Nigra)
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6.4. Hacim Analizi Parametrelerinin Erkeklerde Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi

Tablo 6.4.1.’de beyaz cevher,

erkeklerde gruplar arasi kiyaslanmasi ozetlenmistir. Erkeklerde gruplar arasinda

claustrum, hippocampus,

hacimlerinin

yapilan bu kiyaslamada sol taraftaki BC, sol taraftaki claustrum, sag taraftaki

hippocampus hacminde gruplar arasi anlamh farklilik bulunurken (p<0,05), sag

taraftaki BC ve claustrum, sol taraftaki hippocampus hacminde anlamli farklilik

bulunamamustir (p>0,05).

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

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 22 247,59 13,37

Sag BC 1,74 38,87 0,089
Kontrol grubu 22 239,27 17,89
Hasta grubu 22 247,23 13,33

Sol BC 2,01 39,63 0,050
Kontrol grubu 22 237,93 17,11
Hasta grubu 22 0,47 0,04

Sag CL -0,37 41,89 0,710
Kontrol grubu 22 0,47 0,04
Hasta grubu 22 0,38 0,05

Sol CL 2,09 41,34 0,043
Kontrol grubu 22 0,41 0,04
Hasta grubu 22 3,91 0,34

Sag HC 2,27 40,48 0,028
Kontrol grubu 22 3,69 0,28
Hasta grubu 22 3,74 0,30

Sol HC 1,01 41,95 0,318
Kontrol grubu 22 3,65 0,31

(BC: Beyaz Cevher, CL: Claustrum, HC: Hippocampus)
Tablo 6.4.2.°de corpus amygdoloideum, thalamus ve hypothalamus

hacimlerinin erkeklerde gruplar arasi kiyaslanmasi 6zetlenmistir.
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Erkeklerde gruplar arasinda yapilan bu kiyaslamada bilateral hypothalamus ve

sag hemisferdeki NAcc hacminde gruplar aras1 anlamli farklilik bulunurken (p<0,05),

sol hemisferdeki NAcc ve bilateral CA ve thalamus hacminde anlamli farklilik

bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 6.4.2. Corpus amygdaloideum, thalamus, hypothalamus ve nucleus accumbens
hacimlerinin erkeklerde gruplar aras1 karsilastirilmasi

N Ort. SS t df p

Hasta grubu 22 1,90 0,22

Sag CA 1,32 41,82 0,194
Kontrol grubu 22 1,81 0,21
Hasta grubu 22 1,66 0,16

Sol CA 1,13 39,80 0,264
Kontrol grubu 22 1,59 0,21
Hasta grubu 22 6,02 0,52

Sag T 1,22 41,99 0,229
Kontrol grubu 22 5,82 0,52
Hasta grubu 22 5,99 0,45

Sol T 1,85 40,53 0,070
Kontrol grubu 22 5,70 0,55
Hasta grubu 22 0,68 0,04

Sag HT 2,61 41,63 0,012
Kontrol grubu 22 0,72 0,05
Hasta grubu 22 0,58 0,04

Sol HT 2,49 38,67 0,016
Kontrol grubu 22 0,62 0,05
Hasta grubu 22 0,78 0,09

Sag NAcc 3,66 38,69 0,001
Kontrol grubu 22 0,87 0,06
Hasta grubu 22 0,66 0,08

Sol NAcc 1,25 40,06 0,217
Kontrol grubu 22 0,70 0,10

(CA: Corpus Amygdaloideum, T: Thalamus, HT: Hypothalamus, NAcc: Nucles Accumbens)
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Nuclei basales hacimlerinin erkeklerde gruplar arasi karsilastiritlmasi Tablo
6.4.3.’de 6zetlenmis olup sag her iki hemisferdeki putamen, GP, NCau ve substantia

nigra hacimlerinde gruplar arasinda anlamli olarak farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 6.4.3. Nuclei basales hacimlerinin erkeklerde gruplar arasi karsilsatirilmasi

N ort. SS t df p

Hasta grubu 22 4,87 0,58

Sag P 1,26 41,79 0,212
Kontrol grubu 22 4,65 0,54
Hasta grubu 22 4,62 0,53

Sol P 1,24 41,59 0,220
Kontrol grubu 22 4,42 0,48
Hasta grubu 22 1,43 0,13

Sag GP -0,73 39,75 0,465
Kontrol grubu 22 1,46 0,17
Hasta grubu 22 1,44 0,12

Sol GP 0,91 39,01 0,364
Kontrol grubu 22 1,40 0,16
Hasta grubu 22 3,49 0,37

Sag NCau 0,94 39,10 0,351
Kontrol grubu 22 3,37 0,49
Hasta grubu 22 3,48 0,39

Sol NCau 0,98 38,34 0,331
Kontrol grubu 22 3,34 0,54
Hasta grubu 22 0,30 0,04

Sag SN 0,52 40,30 0,606
Kontrol grubu 22 0,29 0,03
Hasta grubu 22 0,38 0,04

Sol SN 0,37 41,54 0,708
Kontrol grubu 22 0,37 0,04

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

Obezite ile gozlenen adipoz doku, 6zellikle visseral yaglanma, beyin dahil
olmak tizere birgok organin islevini degistirebilen dolasimdaki inflamatuar
mediatdrlerin seviyelerinin artmasina neden olmaktadir (97). Beyinde bazi bolgelerin
istah kontroliinden sorumlu oldugu ve beslenme mekanizmalarini yonettigi bilinirken
obezite ile ilgili olas1 beyin dokularindaki degisikliklerin asir1 yeme yatkinligina
katkida bulunup bulunmadigi, asir1 yemenin ve artmis viicut yaginin bir sonucu olup
olmadigr veya potansiyel olarak geri dondiiriilebilir olup olmadigr heniiz
bilinmemektedir (10,98). Dolayisiyla, obeziteye neden olabilecek beslenme ve aglik-
tokluk mekanizmalarinin, buna bagli fizyolojik olaylarin beyinde nasil kontrol
edildiginin bilinmesi, obezite ile miicadelede olduk¢a Onemli bir yer tutmaktadir

(10,11).

Yapilan insan ve hayvan deneyleri CA, hippocampus, orbito-frontal cortex,
NAcc, NCau, putamen ve hypothalamus’un viicut agirliginin diizenlemesinde 6nemli
bir role sahip oldugunu gostermektedir (99-102). Ayrica gidalarin kiside olusturdugu
hatiralarin, duygusal ve odiillendirici sekilde kodlanmasinda ve hedonik etkisinin
diizenlenmesinde bilissel bir¢ok faktor gorev almaktadir. Bu faktorler de limbik
sistemle etkilesimi olan NB tarafindan kontrol edilmektedir (103). Bu nedenle,
beyindeki bazi yapisal farkliliklarin, 6diil sisteminde farkli aktiviteler olusturabilecegi
ve gida ya da enerji almimin diizenlemesinde bozukluklara sebep olarak kronik enerji
dengesizligine ve buna baglh olarak obeziteye neden olabilecegi diisiiniilmektedir

(104).

Arastirmacilar, insanlarda istah ve viicut agirliginin norolojik temellerini
anlamaya calistikca c¢alismalarinda ndrogoriintiilleme yontemlerine daha sik
bagvurmaya baglamistir. Beyin dokularina ait anatomik detay elde etmek i¢in MRG
kullanilmaktadir (20). MRG, vyiiksek c¢oziiniirlikte yumusak doku kontrasti
saglamanin yani sira anatomik yapilari net olarak gosterebilen bir modalite olmasi
sebebiyle 0zellikle sinir sistemine ait hastaliklarin tanimlanmasi, degerlendirilmesi ve
arastirilmasinda siklikla kullanilmaktadir. Subcortical gri cevher yapilarinin yaninda
beyaz cevher’de de meydana gelen hacimsel degisikliklerin saptanmasinda MRG

onemli bir yer tutmaktadir (105).
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Bu ¢alismada 40 adet obez grubu ve 40 adet kontrol grubu bireylerine ait beyin
goriintiileri istah kontrolli, 6diil mekanizmast ve davraniglarin diizenlenmesinden
sorumlu ¢esitli beyin bolgeleri volimetrik olarak incelendi. Her bir hemisferdeki
beyaz cevher, claustrum, hippocampus, thalamus, hypothalamus, CA, NAcc ve NB
hacimleri, web tabanl ara yiizleri kullanarak otomatik beyin segmentasyonu yapan
MRICloud programi ile cm® cinsinden hesaplandi. Elde edilen degerler gruplar

arasinda karsilastirilarak degerlendirildi.
Beyaz Cevher ve Obezite Arasindaki Iligki

Yapilan literatiir taramasi, artan BKI ile birlikte beyaz cevherde olusan
degisikliklerin geliskili oldugunu gostermistir. Caligmalarda genellikle artan hacim
gosterilmis olsada azalan hacim gdsteren veya iki durumun baglantisiz oldugunu

gosteren galigmalar da mevcuttur.

Raji ve ark. daha yiiksek bir BKi’nin beyinde hacmi azalmis gri cevher ve
beyaz cevher ile 6nemli 6lgiide iliskili oldugunu ve viicut yag yiizdesi daha yiiksek
olan kisilerde atrofinin daha belirgin oldugunu gostermistir (106). Yapilan bir bagka
caligma ise total beyaz cevher hacminde obez ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir
farklilik olmadigini ortaya koymustur (107). Bizim ¢alismamizda beyaz cevher hacmi
sag ve sol hemisferde ayr1 ayr1 degerlendirildi. Sag hemisferdeki beyaz cevher
hacminde bu calismaya benzer sekilde gruplar arasi anlamli farklilik tespit edilemedi

(p>0,05).

Beyaz cevher obezite ile olusan yapisal degisiklikleri Difilizyon Tensor
Goriintiileme (DTG) kullanarak arastiran bir ¢alisma obezite ile ilgili faktorlerin gesitli
beyin bolgelerinde beyaz cevher biitiinliigiinii bozdugunu ortaya koymustur (108).
DTG kullanan bir bagka calisma da bu sonucu destekleyerek esas olarak limbik sistem
icerisindeki yollarda ve temporal ile frontal loblarda beyaz cevher biitiinliigii ile BKI
arasinda ters iliski oldugunu ifade etmistir (109). BKi’nin artmasi sonucu beyaz
cevherde olusan yapisal degisiklikler demir metabolizmasindaki degisiklik ile
aciklanmaktadir. Obezitenin demir eksikligi riskini artirdigi bilinmektedir ancak
sebebi tam olarak bilinmemektedir. Diizensiz beslenme ile demirden zengin besinlerin

ve emilimi i¢in gereken besinlerin yeterince alinamamasi olast sebep kabul
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edilmektedir. Ayrica obezite ile iliskili inflamasyona bagl olarak hepsidin miktarinin
artmast ve demirin biyoyararlilifinin azalmasi da diger olasi sebepler arasinda
sayilmaktadir (110). Demir, miyelin {iretimi i¢in 6nemli bir yardimci faktordiir ve
beyaz cevherdeki demir miktarinin azalmasi demiyelinizasyonu desteklemektedir.
Olusan demiyelinizasyon ve inflamatuar etkiler beyaz cevher biitlinligiiniin

bozulmasina sebep olmaktadir (111,112).

Pannacciulli ve ark. yaptiklart voksel bazli morfometrik bir ¢aligmada beyaz
cevher hacminin obez katilimcilar ile zayif katilimcilar arasinda sadece corpus
striatum ve gevresinde daha yiiksek oldugunu tespit etmistir (98). Walther ve ark. daha
yiiksek BKI'nin genglerde beynin ¢esitli blgelerinde azalan gri cevher ve artan beyaz
cevher hacimleri ile iligkili oldugunu bulmustur (113). Yapilan bir baska ¢aligmada ise
obezitenin beyaz cevher hacminde olusan artistan sorumlu olduguna dair veriler elde
ettiklerini ve kisa siireli diyetten sonra beyindeki beyaz cevher hacminde azalma
meydana geldigini belirtmislerdir. Bu durumu da BKI1 ile beyaz cevher ve gri cevher
arasinda ¢ok yonlii bir iligki olmasina baglamiglardir. Prefrontal cortex’te azalmis gri
cevher hacminin, yiiksek yagli ve sekerli yiyecekleri yemeye yonelik daha az
engelleyici kontrole yol agacagini, bu durumun da asir1 yemeye ve kilo alimina sebep
olarak yag birikimine ve beraberinde artmig beyaz cevher hacmine yol agacagini ifade
etmislerdir (114). Bizim ¢alismamizda da literatiiriin gogunlugunda oldugu gibi BKI
arttikga sol hemisferdeki beyaz cevher hacminin arttigi goriildii (p<0,05).

Yapilan bir ¢alismada erkeklerde, toplam viicut yag ile beyaz cevher hacmi
arasinda pozitif bir iliski oldugu bulunmustur. Obez erkeklerin obez kadinlara gore
hafif biligsel bozukluga daha yatkin oldugu o6ne siiriilmiis ve obez erkeklerde obez
kadinlara kiyasla daha fazla beyin atrofisi oldugunu gdsteren onceki caligmalarin
sonuglar1 desteklenmistir (115). Yapilan baska bir ¢alismada ise 83 kadin katilimcida
BKI ile beyaz cevher hacmi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu tespit edilmistir
(98). Haltia ve ark. obez katilimcilarin alt1 haftalik diigiik kalorili diyet oncesi ve
sonrasi beyaz cevher hacmini 6lgmiisler ve total beyaz cevher hacminin yani sira sol
taraftaki temporal lobdaki beyaz cevher hacminde de azalma oldugunu bulmuslardir.
Obezitede yag asidi fazlaligimin beyinde patolojik lipid metabolizmasina neden

olabilecegini ve bunun beyindeki beyaz cevher hacmini artirabilecegini
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varsaymislardir (114). Bizim c¢alismamizda kadin ve erkekler igin sag ve sol
hemisferde gruplar arasi degerlendirme yapildi ve sol hemisferdeki beyaz cevher
hacminde her iki cinsiyette de anlamli farklilik bulurken (p<0,05), sag hemisferde
sadece kadinlarda anlamli farklilik tespit edildi (p<0,05). Beyaz cevher hacmi ile BKI

arasinda pozitif iliski oldugu goriildii.

Beyaz cevher hacmi ve BKI arasindaki bu pozitif iliskiye sebep olabilecek
mekanizmalar mevcuttur. Beyaz cevher miyelinli aksonlardan olusmaktadir ve bu
aksonlar da yag ve protein icermektedir. BKI’nin artmasina bagli olarak bireylerde
aclik ve tokluk mekanizmalar1 olumsuz etkilenmekte, yiiksek yagh ve sekerli
yiyeceklere yonelim artmaktadir. Buna bagli olarak viicutta yag birikimi olugsmakta ve
beyaz cevher igerisindeki yag miktar: hacmi artarak, beyaz cevher’in total hacmini de

arttirmaktadir (114,116).
Claustrum ve Obezite Arasindaki Iliski

Literatiir taramasinda bilinci agma ve kapama tusu olarak kabul edilen
claustrum’un (2) obez bireylerde voliimetrik analizini yapan bir c¢alisma ile
karsilasilmamustir. Ancak claustrum’un beslenme ile iliskisini fonksiyonel manyetik

rezonans goriintiileme (fMRG) ile agiklamaya calisan ¢calismalar mevcuttur.

Yapilan bir ¢alismada 17 obez ve 12 normal kilolu kadin bireyin claustrum
aktivitesi standart bir 6giin tiikketiminden 6nce, 30 dakika sonra ve bir gecelik agligin
sabahinda fMRG yodntemi ile l¢iilmiistiir. Olgiim sonucunda obez bireylerde normal
bireylere gore daha diistik claustrum aktivitesi oldugu gozlemlenmistir (117). Yapilan
baska bir ¢alismada 13 obez ve 13 normal kilolu bireye kalori igerigi farklilik gosteren
gorsel gida uyaranlar1 gosterilerek fMRG yontemi ile beynin ilgili bolgelerindeki
aktivasyon Olciilmiistiir. Normal kilolu bireylerin aksine obez bireylerde yiiksek
kalorili yiyecekler goriintiilenirken claustrum aktivasyonunda artis oldugu tespit
edilmistir. Sonuclar obez bireylerde gorsel gida uyaranlarinin 6diil sistemi, hafiza,
ogrenme ve motivasyon ile ilgili bolgeleri BKi’e bagl olarak harekete gegirdigini

gostermektedir (118).

Bizim ¢alismamizda aktivasyondan farkli olarak BKI’nin claustrum hacmi

tizerinde etkisi olup olmadigi incelendi ve yapilan Olglimler sonucunda sol
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claustrum’un obez ve normal kilolu bireyler arasinda anlamli bir farkliliga sahip
oldugu ve BKI ile aralarinda negatif iliski oldugu tespit edildi (p<0,05). Ayrica
cinsiyetler igerisinde de gruplar arasi karsilagtirma yapildi ve kadinlarda sag ve sol
claustrum’da anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05), erkeklerde sadece sol

claustrum’da anlamli farklilik oldugu gézlemlendi (p<0,05).
Hippocampus ve Obezite Arasindaki Iliski

Beslenme siireci davranisinda Onemli bir role sahip oldugu bilinen
hippocampus’un voliimetrik analizine dair ¢aligmalar literatiirde mevcuttur. Ancak
sonuglarm bir kism1 BKI’ye bagl olarak hippocampus hacminin arttigmni bildirirken

diger kismi azaldigini bildirmektedir.

Yapilmis olan bir Birlesik Krallik Biobank ¢aligmasinda yetiskin 6,381 kadinin
ve 5,706 erkegin hippocampus hacimleri 6l¢iilmiis ve ortalama hippocampus hacminin
kadmlarda 3,77 + 3,78 cm?®, erkeklerde 3,98 + 4,56 cm? oldugu tespit edilmistir (116).
Yapilan baska bir ¢alismada ise obez sinifindaki bireylerin hippocampus hacmi her iki
hemisfer i¢in 6l¢iilmiis ve sag hemisferdeki hippocampus hacmi 4,77 + 0,70 cm? iken,
sol hemisferdeki hippocampus hacmi 4,77 + 0,57 cm?® olarak bulunmustur (119). Bizim
yapmis oldugumuz calismada obez bireylerde hem iki cinsiyet i¢in ortalama hem de
kadm ve erkeklerde ayr1 ayr1 sag ve sol hemisfer hacmi 6l¢iildii. Olgiimler sonucunda
her iki cinsiyet icin ortalama sag hippocampus hacmi 3,73 £ 0,36 cm?, sol
hippocampus hacmi 3,60 + 0,32 cm? olarak bulundu Kadinlardaki sag hippocampus
hacmi 3,52 + 0,28 c¢m?, sol hemisferin hacmi 3,60 + 0,32 c¢m® olarak 6lciiliirken

erkeklerde ise bu degerler sirast ile 3,91 + 0,34 cm? ve 3,74 + 0,30 cm® olarak 6l¢iildii.

Yokum ve ark. yapmis olduklari ¢alismada viicut yagi ile hippocampus
arasinda negatif iliski oldugunu bulmuslar ve bu durumu fibrinojen, IL-6 ve C-reaktif
protein gibi inflamatuar sitokinler/adiyopokinlerin yag dokusu ile iliskisine
baglamiglardir. Arastirmacilar, 1L-6 seviyesi ile hippocampus hacminin ters iliskiye
sahip oldugunu ve viicut yag miktar1 ile hippocampus hacmi arasinda IL-6 seviyesinin
onemli bir role sahip oldugunu savunmuslardir (120). Yapilan baska bir ¢aligmaya 21
obez adolesan ve 22 normal kilolu adélesan katilmistir ve gruplar aras1 hippocampus

hacminde 6nemli farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Sag hippocampus hacminin kontrol
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grubuna gore daha kiigiik hacime sahip oldugu bulunmustur (121). Cinsiyetlere gore
hippocampus hacmini degerlendiren bir ¢alismada erkeklerde hippocampus hacmi ile
viicut yag arasinda negatif iligki bulunurken kadinlarda anlamli bir farklilik olmadig:
tespit edilmistir (116). Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismanin aksine erkeklerde sag

hippocampus hacminin BKi’ye bagli olarak degistigi ve aralarinda pozitif iliski oldugu
bulundu (p<0,05).

Yapilan bir ¢aligmada 27’si obez, 27’si normal kilolu, 54 goniilli katilimcinin
subcortical yapilarinin hacimleri Ol¢iilmiis ve obez katilimcilarin hippocampus
hacminin normal kilolu katilimcilara gore daha yiiksek hacme sahip oldugu
bulunmustur (122). Widya ve ark. yapmis oldugu bir ¢calismada ise benzer sekilde obez
bireylerde sol hemisferdeki hippocampus hacminin daha biiyiik oldugunu
gormiislerdir ve yapiin islevini goz oniinde bulundurduklarinda hedonik anilarin
beslenme iizerinde biiyiik bir etkisi oldugu sonucuna varmislardir (119). Bizim
caligmamizda her iki cinsiyetin dahil edildigi hacim analizinde sag hemisferdeki
hippocampus hacminde anlamli farklilik oldugu tespit edildi (p<0,05). BKI arttik¢a

hippocampus hacminin de arttig1 goriildii.

Hippocampus hacmi ve BKI arasindaki bu pozitif iliskiye sebep olabilecek
mekanizmalar mevcuttur. Viicut stresli bir durum ile karsilastiginda CA,
hypothalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksini uyarmakta ve HPA aksi da endokrin
sistemi uyararak bobrek 1lstii bezlerinden viicudun strese karsi verdigi yaniti
diizenlemek ile gorevli kortizol hormonunun salinimini tetiklemektedir. Viicutta
biriken kortizol’ler hippocampus’ta bulunan ve kortizol ile uyumlu olan
glukokortikoid reseptorlere baglanarak HPA aksini inhibe edici etkiye sebep
olmaktadir. Kortizol hormonlarinin kisa vadede reseptorlere baglanmak icin
hippocampus’a gelmesi ile hippocampus hacminde artma olabilecegi, uzun vadede ise
ndronlarin ¢ok fazla uyarilmasinin nérodejenerasyona sebep olmasi ile hippocampus

hacminde azalma olabilecegi diistintilmektedir (114,123).
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Thalamus ve Obezite Arasindaki Iliski

Thalamus icin yapilan literatiir taramasinda da farkli sonuglar gosteren
calismalar ile karsilasilmistir ancak calismalarin ¢ogu BK1 arttikga thalamus hacminin

azaldiginmi gostermektedir.

Yapilmis olan bir ¢calismada thalamus hacimleri 6l¢iilmiis ve ortalama thalamus
hacminin kadinlarda 7,41 + 0,62 cm?®, erkeklerde 5,50 + 0,61 cm® oldugu tespit
edilmistir (116). Yapilan baska bir ¢alismada ise obez sinifindaki bireylerin thalamus
hacmi her iki hemisfer i¢in dl¢iilmiis ve sag hemisferdeki thalamus hacmi 8,13 + 0,74
cm? iken, sol hemisferdeki thalamus hacmi 8,09 + 0,74 cm? olarak bulunmustur (119).
Bizim yapmis oldugumuz g¢alismada obez bireylerde hem iki cinsiyet i¢in ortalama
hem de kadin ve erkeklerde ayr1 ayr1 sag ve sol hemisferdeki thalamus hacmi 6l¢iildii.
Olgiimler sonucunda her iki cinsiyet i¢in ortalama sag thalamus hacmi 5,77 + 0,53
cm?, sol thalamus hacmi 5,72 + 0,53 ¢cm® olarak bulundu. Kadinlardaki sag thalamus
hacmi 5,48 + 0,38 cm?®, sol hemisferin hacmi 5,38 + 0,42 c¢m® olarak 6lciiliirken

erkeklerde ise bu degerler siras1 ile 6,02 + 0,52 cm® ve 5,99 + 0,45 cm?® olarak olciildii.

Morbid obez sinifindaki 29 kisi ile yapilan bir ¢alismada katilimcilara sleeve
gastrektomi ameliyat1 uygulanmistir ve ameliyattan 6nce, ameliyattan 4 ay sonra ve
12 ay sonra olacak sekilde MRG incelemesi yapilmistir. Elde edilen sonuclara gore
ameliyattan 4 ay sonra thalamus hacminde artis goriillmemistir fakat 12 ay sonra bu
hacimde ciddi bir artig ile karsilasilmistir (97). Yapilan bir ¢alismada obez ve normal
kilolu bireyler karsilagtirildiginda, total beyin hacminin gruplar arasi anlamli farklilik
gostermedigi ama obez bireylerde thalamus atrofisi oldugu tespit edilmistir (106). Raji
ve ark. benzer sekilde BKI ile thalamus hacmi arasinda negatif korelasyon oldugunu
bulmustur (124). Nouwen ve ark. yaptig1 bir ¢alismada gruplar arasi gri cevher
hacminde 6nemli farkliliklar oldugu goriilmiis ve sol hemisferdeki thalamus hacminin
obez bireylerde daha diisiik oldugu tespit edilmistir (121) . Yapilan baska bir ¢alismada
ise erkeklerde viicut yagi ile thalamus hacmi arasinda negatif iliski oldugu

bulunmustur (116).

Obez ve normal kilodaki kisilerin subcortical hacimlerini analiz eden bir

calismada obezler kisilerin bilateral total thalamus hacminde azalma oldugu
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goriiliirken thalamus’un medial-dorsal kismindaki hacminin anlamli derecede azaldig:
ve lateral-dorsal kismindaki hacmin ise anlamli derecede arttig1 goriilmiistiir (122).
Taki ve ark. ise digerlerinden farkli olarak yaptiklar1 ¢alismada BKI ve thalamus hacmi
arasinda pozitif korelasyon oldugunu bulmustur (19). Bizim ¢alismamizda da Taki ve
ark. ile benzer sekilde sol hemisferdeki thalamus hacmi ile BKI arasinda anlamli bir

farklilik oldugu (p<0,05) ve BKI arttikca thalamus hacminin de arttig1 gdzlemlendi.
Hypothalamus ve Obezite Arasindaki Iligki

Enerji dengesi ve viicut agirliginin diizenlenmesinde kritik rol oynayan ve
disfonksiyonunda anoreksiya nervoza ve obezite gibi yeme bozukluklariyla
iliskilendirilen hypothalamus (125,126) hakkinda yapilan literatiir taramasinda da

celiskili sonuglar elde eden hacim analizleri oldugu gozlemlenmektedir.

Horstman ve ark. obezitenin beyin yapisi lizerindeki etkisini bulmay1
amagladiklar1 ¢alismalarinda BKI ve gri cevher arasinda negatif bir korelasyon
gozlemlerken BKI ve hypothalamus arasinda pozitif bir korelasyon gdzlemlemislerdir.
Cinsiyetlerde de ayr1 ayr1 analiz yapilmis ve obez smifindaki kadmlarda BKI ile
hypothalamus hacmi arasinda anlamli bir iliski oldugu ama erkeklerde bdyle bir
sonuca ulagilmadig belirtilmistir (127). Bizim yapmis oldugumuz c¢aligmada ise bu
sonuglarin aksine erkeklerde sag ve sol hemisferdeki hypothalamus hacminin gruplar

aras1 anlamli oldugu tespit edilirken kadinlarda anlamli bir sonug elde edilemedi.

Yapilan bir ¢alismada daha yiiksek BKi’nin hypothalamus’ta daha yiiksek
proton difiizyonu ile iliskili oldugunu ama BKi’nin hypothalamus hacmi iizerinde bir
etkisi olmadigi bulunmustur (128). Yas, cinsiyet ve farkli faktorlerin etkisi de goz
oniinde bulundurularak yapilan bir ¢calismada hypothalamus hacmi ve BKI arasinda
anlamli bir iligki bulunmadig ancak BKI’nin hypothalamus’un da i¢inde oldugu gesitli
beyin devrelerinde olusan fonksiyonel degisiklikler ile iliskili oldugu gdsterilmistir
(129). Yiiksek yagh diyetin, enerji kontroliiniin merkezi olan hypothalamus hacmini,
noron sayisini ve yogunlugunu degistirebilecegi hipotezi ile yola ¢ikilan bir ¢calismada
40 erkek fare kontrol ve deney grubuna ayrilmis ve deney grubundaki fareler sekiz
hafta boyunca yiiksek yagli diyet ile beslenip gerekli 6l¢iimler yapilmistir. Elde edilen

sonuglara gore yiiksek yagli diyet tiiketiminin hypothalamus’un néronal hiicre
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yogunlugunu azaltti1, hacmini arttirdigi ancak total ndron sayisini énemli dlgiide
degistirmedigi goriilmiistiir. Gozlemledikleri degisiklikleri de hypothalamus’ta olusan

bir enflamasyon veya glikoliz yolunda olusan bir soruna baglamislardir (130).

Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada yukarida kaynak gosterilen ¢alismalarin
aksine obez bireylerde normal kilolu bireylere gore azalmis bir hypothalamus hacmi
ile karsilagild1 ve sag hemisferdeki hypothalamus hacmi gruplar aras1 anlamli bulundu

(p<0,05).

Hypothalamus hacmi ve BKI arasindaki bu negatif iliskiye sebep olabilecek
mekanizmalar mevcuttur. Leptin, diger bir adiyla tokluk hormonu besin alimi1 ve enerji
dengesinin ana diizenleyici hormonudur. Hypothalamus’un ¢ekirdegi olan nucleus
arcuatus’ta bulunan néropeptit Y’ler besin alimini stimiile etmektedir, leptin hormonu
da bu etkiyi inhibe edici fonksiyon gdstermektedir. BKI’si artan bireylerde néropeptit
Y aktivitesinin artmasina bagli olarak leptin salinimi artmakta ancak yeterli reseptor
bulamadig1 icin leptin rezistansi olugsmaktadir. Leptin rezistansi da beyin agirhigi ve
beyin hacminde azalmaya, néronlarda ve glial hiicrelerde gecikmis olgunlasmaya ve
beyinde yapisal degisikliklere neden olarak hypothalamus hacmini azaltmaktadir

(127,130).
Corpus Amygdaloideum ve Obezite Arasindaki Iliski

Yapilan literatiir taramasinda, 6diil sisteminde 6nemli bir role sahip olan, istah
davranisinin koordinasyonunda goérev alan ve yiyeceklerin degerlendirilmesinden
sorumlu karmasik bir sinir sisteminin parcasi olan CA’a (131) ait voliimetrik analiz
yapan az sayida calisma ile karsilasilmistir. Bu ¢alismalarda BKI ile CA hacmi

arasinda pozitif bir iligki oldugu goriilmiistiir.

Yapilmis olan bir ¢alismada CA hacimleri 6lgiilmiis ve ortalama CA hacminin
kadinlarda 1,20 = 0,18 cm®, erkeklerde 1,34 + 0,22 cm? oldugu tespit edilmistir (116).
Yapilan bagka bir ¢alismada ise obez sinifindaki bireylerin CA hacmi her iki hemisfer
i¢in ol¢iilmiis ve sag hemisferdeki CA hacmi 2,10 + 0,35 cm? iken, sol hemisferdeki
CA hacmi 2,10 £ 0,33 cm?® olarak bulunmustur (119). Bizim yapmis oldugumuz

calismada obez bireylerde hem iki cinsiyet i¢in ortalama hem de kadin ve erkeklerde
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ayr1 ayri sag ve sol hemisferdeki CA hacmi 6lgiildii. Olgiimler sonucunda her iki

cinsiyet i¢i

Yapilan sigan caligmalarinda, CA’un yiyeceklerle ilgili deneyimlerin kiside
olusturdugu duygular1 6grenip bunlarin istah agicit davraniglara doniistiiriilmesinde
kritik 6neme sahip oldugu One siiriilmektedir (131). CA’un yiyeceklerin tadina,
goriintiisiine ve kokusuna kars1 gosterdigi elektrofizyolojik tepkiler, beslenme ile ilgili
duyusal bir islevden sorumlu oldugunu akla getirmektedir (132,133). Obez ve normal
kilolu bireyler arasinda yapilan bir ¢alismada, obez bireylerin daha biiyiik sag ve sol
CA hacmine sahip oldugu bulunmustur (119). Cinsiyetlerde ayr1 ayr1 CA hacim analizi
yapan bir calismada, obez erkeklerin sag CA hacminin BKI ile pozitif korelasyon

gosterdigi ancak kadinlarda bu iligskinin bulunmadigi belirtilmistir (113).

BKI ile CA arasindaki bu iligki hedonik anilarin beslenmenin iizerinde biiyiik
Oonem tasidigini, viicut agirliginda olusan bir degisikligin 6diil sisteminin islevsel
organizasyonunun degismesine neden oldugu ve beyinde morfolojik degisikliklere yol
actigin1 gostermektedir (119). CA hacminde olusan degisiklikler yiiksek glikoz
metabolizmasi ve serebral kan akisi ile iliskilendirilmekte ve genislemenin sebebi
olarak noronlarin ve glia hiicrelerinin boyutunda veya sayisindaki artig, artan bag
dokusu ve artan hiicreler arasi sivi miktar1 oldugu diistiniilmektedir (134,135). Bizim
yapmis oldugumuz c¢alismada ise diger c¢alismalarin aksine BKI ile corpus

amygdaloideum hacmi arasinda anlamli bir farklilik olmadigi gézlemlendi (p>0,05).
Nucleus Accumbens ve Obezite Arasindaki Iliski

Obezitenin motivasyon teorileri, patolojik yeme ve kilo alimimnin altinda yatan
beyin mekanizmalarindan birinin dopaminerjik devrelerin diizensizligi oldugunu 6ne
stirmektedir. Bu diizensizlikler muhtemelen mikroskopik diizeyde meydana gelse de,
gri cevher hacmi iizerine yapilan calismalar, obezite ile iligkili makroskopik
farkliliklar1 bildirmektedir. Obezite patofizyolojisinde anahtar rol oynadigi One
stiriilen bir bolge, NAcc’dir (136). NAcc’in voliimetrik analizi igin yapilan literatiir

taramasinda sonuglarin heterojen oldugu goriilmiistiir.

Yapilmis olan bir ¢alismada NAcC hacimleri Ol¢lilmiis ve ortalama NAcC
hacminin kadinlarda 0,44 + 0,09 cm?®, erkeklerde 0,47 + 0,10 cm® oldugu tespit
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edilmistir (116). Yapilan bagka bir ¢alismada ise obez smifindaki bireylerin NAcC
hacmi her iki hemisfer icin 6lciilmiis ve sag hemisferdeki NAcc hacmi 0,51 + 0,16 cm?®
iken, sol hemisferdeki NAcc hacmi 0,61 + 0,18 cm?® olarak bulunmustur (119). Bizim
yapmis oldugumuz calismada obez bireylerde hem iki cinsiyet i¢in ortalama hem de
kadin ve erkeklerde ayr1 ayr1 sag ve sol hemisfer hacmi 6lgiildii. Olgiimler sonucunda
her iki cinsiyet icin ortalama sag NAcc hacmi 0,74 + 0,10 cm?®, sol NAcc hacmi 0,61
+ 0,11 cm?® olarak bulundu. Kadimlardaki sag NAcc hacmi 0,70 = 0,09 cm?, sol
hemisferin hacmi 0,55 + 0,11 cm?®olarak 6lgiiliirken erkeklerde ise bu degerler sirasi
ile 0,78 + 0,09 cm?® ve 0,66 + 0,08 cm?® olarak olciildii.

Noropsikiyatrik calismalar, NAcc ve diger mezolimbik alanlarda degisen
islevselligin diirtiisel ve zorlayict semptomlara yol acgtigini ve bazi obezite tiirlerine
neden olabilecegini 6ne stirmektedir (137). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasi NAcc ile
BKI arasindaki iliskinin yasa bagli olarak degistigini ortaya koymustur. Geng bireyler
icin bu iliskinin pozitif yonde, yash ve yetiskin bireylerde ise negatif yonde oldugu
belirtilmistir. Genel olarak, bu ¢calismada geng yasta artan NAcC hacminin obezite i¢in
bir kirilganlik faktdrii olabilecegi ama ileri yaslarda artan BKI ile azalan NAcc
hacminin beyin tizerindeki néroinflamasyonun uzun siireli etkilerinden kaynaklandigi
sonucuna varilmistir (136). UK Biobank kohortunu kullanan yakin tarihli bir ¢alisma,
odil sistemi ile 1lgili diger bolgelerle birlikte NAcC hacminin de viicut yag ytlizdesi
arttik¢a azaldigini bildirmistir (116). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde sag ve sol
hemisferdeki NAcc hacminin gruplar arasi anlamli oldugu ve BKI arttikga NAcc

hacminin azaldigi bulundu (p<0,05).

Horstmann ve ark. MRG dayali ¢alismalarinda obezite ve bilateral NAcc
hacminde pozitif bir korelasyon oldugunu bulmustur. Ayni ¢alismayr kadin ve
erkeklerde ayr1 ayr1 yaptiklarinda ise kadinlarda BK1 ile NAcc hacmi arasinda anlamli
bir iliski oldugu ama erkeklerde bdyle bir sonuca ulagilmadigi belirtilmistir (127).
Ancak yapilan bagka calismada bu sonucun tam tersi olarak erkeklerde viicut yag
yiizdesinin NAcC hacmi ile negatif olarak iligkili oldugunu gézlemlerken kadinlarda
anlaml1 bir sonug elde edilememistir (116). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada hem

erkeklerde hem kadinlarda NAcc hacmi ile BKI arasinda anlamli bir sonug¢ oldugu
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bulundu (p<0,05). Kadinlarda bilateral olarak BKI arttikga NAcc hacminin azaldig,
erkeklerde ise sag hemisferdeki NAcc hacminin azaldig: tespit edildi.

Nucleus accumbens hacmi ve BKI arasindaki bu negatif iliskiye sebep
olabilecek mekanizmalar mevcuttur. Bireylerde kilo alimina bagli olarak adipoz doku
miktar1 artmakta ve bu durum viicudun kontrol mekanizmalarmi olumsuz
etkilemektedir. Adipoz doku etrafinda inflamasyon olusmakta ve makrofaj hiicreler bu
bolgeye cagrilmaktadir. NAcc’de makrofaj hiicrelerin artmasi ile kisa vadede NAcc
hacminde artmaya, uzun vadede ise ndrodejenerasyona sebep olarak NAcc hacminde

azalmaya neden oldugu diistiniilmektedir (136).
Nuclei Basales ve Obezite Arasindaki Iliski

Limbik sistem ile etkilesimi olan NB’e ait literatiir taramasinda birkag
calismaya rastlanmistir ve anlamli sonug elde eden calismalarin hepsinde BKi ve NB

arasinda negatif iliski oldugu ortaya koyulmustur.

Yapilmis olan bir caligmada NB’e ait olan ¢ekirdeklerden putamen, NCau ve
GP hacimleri 6l¢iilmiistiir. Ortalama putamen, NCau ve GP hacimleri kadinlarda
sirasiyla 4,61 £ 0,47 cm?®, 3,35+ 0,37 cm®, 1,71 + 0,18 colarak erkeklerde ise sirasiyla
5,08 £ 0,55 cm?, 3,62 + 0,41 cm®, 1,86 + 0,20 cm® oldugu tespit edilmistir (116).
Yapilan bagka bir ¢aligmada ise obez siifindaki bireylerin putamen, NCau ve GP
hacmi her iki hemisfer i¢in 6l¢lilmiistiir. Sag hemisferdeki putamen hacmi 5,18 + 0,61
cm?®, NCau hacmi 3,84 + 0,63 cm® ve GP hacmi 1,99 + 0,41 cm? iken, sol hemisferde
bu yapilara ait hacimler sirasiyla 5,17 + 0,75 em?®, 3,51+ 0,53 cm® ve 1,97 + 0,43 cm®

olarak bulunmustur (119).

Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada obez bireylerde hem iki cinsiyet i¢in
ortalama hem de kadin ve erkeklerde ayr1 ayr1 sag ve sol hemisferdeki putamen, NCau
ve GP hacmi 6lciildii. Ol¢iimler sonucunda her iki cinsiyet i¢in ortalama sag putamen
hacmi 4,53 + 0,66 cm®, sol putamen hacmi 4,29 + 0,61 cm?® olarak bulundu.
Kadinlardaki sag putamen hacmi 4,11 + 0,49 cm?, sol hemisferin hacmi 3,90 + 0,46
cm?® olarak 6lgiiliirken erkeklerde ise bu degerler sirasi ile 4,87 = 0,58 cm?® ve 4,62 +
0,53 cm® olarak o6lgiildii. Sag NCau hacmi 3,31 + 0,49 cm?®, sol NCau hacmi 3,30 +
0,49 cm® olarak bulundu. Kadinlardaki sag NCau hacmi 3,08 £ 0,52 cm?, sol NCau
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hacmi 3,09 + 0,52 cm?®olarak &lgiiliirken erkeklerde ise bu degerler sag tarafta 3,49 +
0,37 cm?® ve sol tarafta 3,48 + 0,39 cm?® olarak 6lciildii. GP hacmi icin ise ortalama
degerler sirast ile 1,40 = 0,12 cm® ve 1,37 + 0,13 cm?, kadinlarda sirasi ile 1,36 + 0,09
cm?® ve 1,29 + 0,08 cm? iken erkeklerde sirast ile 1,43 = 0,13 cm® ve 1,44 + 012 cm®

olarak bulundu.

Yapilan bir DTG ¢alismasinda, 31 obez ve 32 normal kilolu sinifindaki
katilimcimin 6diil sisteminde yer alan yapilarinin mikroyapisi arastirilmis ve obez
bireylerde 6zellikle NCau ve putamen’de daha diisiik sayida akis ¢izgisi ve daha diisiik
fiber biitlinliik oldugu ortaya ¢ikarilmistir (138). Kadin ve erkekler i¢in ayr1 ayr1 viicut
yag ylizdesi ile NB hacimlerinin iliskisini bulmay1 amaglayan bir ¢alismada erkeklerde
NCau, putamen ve GP ile viicut yag yiizdesi arasinda negatif iliski oldugu bulunurken
kadinlarda ise bu iliski sadece GP’ta goriilmiistiir (116). Bizim ¢alismamizda benzer
sekilde kadinlarda sag hemisferdeki GP hacmi ile BKI arasinda gruplar aras1 anlaml
farklilik tespit edildi (p<0,05). Kadinlarda BK1 degeri arttikca GP hacminin azaldig1
goriildii. Hogenkamp ve ark. 17 obez ve 12 normal kilolu sinifindaki kadin birey ile
yaptiklar1 bir ¢alismada, bireylerin putamen aktivitesi standart bir 6giin tiilketiminden
once, otuz dakika sonra ve bir gecelik orucun sabahinda fMRG yontemi ile
olgiilmiistiir. Olgiim sonucunda obez bireylerde normal bireylere gore her iki
hemisferde de bulunan putamen aktivitesinin daha diisiik oldugu gozlemlenmistir
(117). Obez bireyler ile zayif bireylerde voliimetrik kiyaslama yapan bir ¢alismada
putamen hacminin obez bireylerde daha diisiik hacme sahip oldugu sonucuna
vartlmistir (98). Ancak bizim c¢alismamizda OGlgiilen putamen, NCau ve substantia

nigra’da anlamli sonuglar elde edilemedi (p<0,05).
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8. SONUC

Elde ettigimiz sonuglara dayanarak, obez bireylerde subcortical yapilarin
beslenme davranisi ve duyusal islev ile iliskili oldugunu ve subcortical yapi
hacimlerinin BKI ile iliskili olarak degistigini gozlemledik. Bu degisikliklerin
nedenleri hakkinda diger caligmalarda teoriler belirtilse de bizim c¢alismamiz
sonuglarimizdan goézlemlenen yapisal farkliliklarin nedenini agiklamaya yonelik
tasarlanmamustir. Ayrica, yapisal ve hacimsel beyin farkliliklarinin obezitenin sebebi
mi oldugu yoksa obezitenin bir sonucu mu oldugu belirsizdir. Calismamiz gida
alimimin, viicut agirhgmin diizenlenmesinin ve obezitenin patofizyolojisinin ki
cinsiyette farkli oldugunu diislindiiren ipuglart ortaya koymaktadir. Subcortical
yapilarin obezitedeki ve diyetteki degisikliklere etkisinin klinik 6nemi belirsizligini
korumaktadir. Ancak bu sonuglar, obezite tedavisinde cinsiyet farkliligina dikkat
etmenin ve buna uygun diyet tedavilerinin tasarlanmasimin 6nemli olabilecegini
diistindiirmektedir. Obezitede olusan beyin yapisindaki degisikliklerin sebepleri

izerine gelecekte yapilacak calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamiz baz1 kisitlamalar igermektedir. Bunlarin ilki ¢alismamizda
kullanilan oOrneklem sayisi azhigidir ve bu durum calismamizdaki bulgularin
anlamliligini kisitlamis olabilir. Yine calismamizda kullandigimiz 6l¢iim tekniginden
kaynaklanan degisimler ve subcortical yapilarin bireysel farkliliklari sonuglarimizi
etkilemis olabilir. Ayrica, 6rneklemimizdeki bireylerin ka¢ senedir obez oldugu ve
subcortical yapilarin ne kadarlik bir siire¢ sonucunda voliimetrik olarak degisiklige
ugradigi bilinmemektedir. Bu durum da c¢alismamizda elde ettigimiz bulgular

yorumlamay1 ve genellemeyi kisitlamaktadir.
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