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OZET

Obezite viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya c¢ikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugu olup; giiniimiizde
gelismis iilkelerdeki ¢ocuk ve erigkin tiim popiilasyonu etkileyen en 6nemli saglik
problemlerinden biridir. Siklig1 tiim diinyada ve iilkemizde her gecen giin artmakta
olan ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen kronik bir hastaliktir.

Obezitede viicut yag oraninin belirlenmesi énemli olup viicut yag kitlesini
Olcen cesitli yontemler vardir. Bu yontemlerin hepsinde amag; viicuttaki yag dokusu
ile yag dokusu disinda kalan doku miktar1 oraninin belirlenmesine yoneliktir.
Litaratiirde obezitede beynin difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilleme (DA-
MRG) bulgulan ile ilgili sadece bir tek calisma olup, buda eriskinlerde yapilmistir.
Biz bu c¢alisma ile obez ¢ocuklarda beynin DA-MRG bulgularin1 ortaya koymay1
amacladik.

Calismaya 41 obez, 18 fazla kilolu (over weight =ow) ve 31 normal kilolu
olan 4-16 yas arasindaki toplam 91 olgu alindi. Bu olgularda DA-MRG ile 5100,
b600, b1000 ve H2000 gradient degerlerinde difiizyon agirlikli eko-planar goriintiiler
(EPI) alinip, her olguda her b degeri icin beyinde aglik ve toklukla iligkili olan
hipotalamus, hipokampal girus, orta temporal korteks, insula, korpus striatum,
singulat girus, orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin, amigdala, oksipital korteks,
dorsomedial frontal korteks, dorsolateral frontal korteks ve serebellum olmak iizere
toplam 14 bolge belirlendi. Normal, fazla tartili ve obez grubun 5600, 1000 ve
b2000 degerlerinde goriiniir difiizyon katsay1 (Apparent Diffusion Coefficient=ADC)
haritalar1 iizerinden belirlenen 14 bolgeden 6l¢iim yapildi.

Calismamizda; normal ve obez grubun, normal ve fazla kilolu grubun ve fazla
kilolu ve obez grubun b600, #1000 ve 2000 degerlerinin karsilastirmasinda; ADC
degerlerinde istatiksel olarak anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Ayrica BKI artist
ile 600, h1000 ve 2000 degerleri ile ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur.

Sonug olarak radyasyon verilmemesi, ¢cok hizli ve kolay elde edilebilmesi,
kontrast maddeye gerek duyulmamasi ile obez ¢ocuklarda etyopatogenezde ve tanida
klinik ve laboratuar bulgularinin yaninda beynin DA-MRG bulgularimin faydal
olabilecegi kanaatindeyiz. Obezitede beyin dokusundaki bu degisikliklerin
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anlasilmasi ile obezite etyolojisinde altta yatan mekanizmanin daha iyi anlagilmasina
katki saglanabilir.
Anahtar Kelimeler: Beyin, Cocuk, Obezite, Difiizyon agirlikli goriintiileme,

Apparent Diffusion Coefficient (ADC)



ABSTRACT

THE FINDINGS OF BRAIN MRI DIFFUSION WEIGHTED IMAGING IN
OBESE CHILDREN

Obesity is a energy metabolism defect which is characterized with
exaggerated fat deposition and may cause physical and mental problems; nowadays
in developed countries one of the most important health problem that effected whole
population of children and adolesnces. It is a chronic disease which effect life quality
negatively and its frequency increase every passing day both in the world and in our
country.

It is important to determine body fat ratio in obesity, so variety of methods
available which are measure body fat mass. In all methods aim is same; to determine
ratio of body fat tissue to other tissue that remain out of fat tissue in the body. In
litterateur there is only one study which is interested with diffusion weighted
magnetic resonance imaging (DW-MRI) of brain in obesity but this study performed
on adolescences. We aimed with this study to exhibit DW-MRI findings of obese
children’s brain.

In total 91 cases accepted to the study; 41 obese, 18 overweight and 31
normal weight cases which are between 4-16 ages. In these cases diffusion weighted
echo-planar imaging taking in DW-MRI 5100, »600, »1000 and 52000 gradient
values, in each cases b values determined in brain for a total of 14 regions which are
associated with fasting and satiety, these are hypothalamus, hippocampal gyrus, mid
temporal cortex, insular cortex, corpus striatum, cingulate gyrus, orbitofrontal cortex,
thalamus, midbrain, amygdala, occipital cortex, dorsomedial frontal cortex,
dorsolateral frontal cortex and cerebellum. Normal, overweight and obese groups
b600, 51000 and 52000 values measured on 14 regions which are determined on
Apparent Diffusion Coefficient (ADC) maps.

In comparison of b600, b1000 and b2000 values of normal and obese groups,
normal and overweight groups and overweight and obese groups, in ADC
values statistically significant difference (p<0,05) determined. Positive correlation
determined between b600, b1000 and b2000 values and ADC values by increment
of BMIL.
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In conlusion; we are thinking, besides labratory findings, DW-MRI which is
giving no radiation, very rapid and easily obtained, reqiured no contrast material,
findings will be helpfull for etiopathogenesis and diagnosis of obesity in obese
children. In obesity by understanding changings in brain tissue may contribute to
much better understand underlying mechanism of etyology in obesity.

Key Words: Brain, Child, Obesity, Diffusion Weighted Magnetic Resonance
Imaging, Apparent Diffusion Coefficient (ADC)
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1. GIRIS

Obezite; viicutta asirt yag depolanmasi ile ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Nadiren primer bir
hastaliga bagl olarak gelisir. Vakalarin ¢ogunda belirlenmis bir hastalik nedeni
yoktur. Bu tiir obeziteye primer obezite veya ekzojen obezite denir. Endokrin,
genetik veya diger nedenlerin etyopatogenezde rol aldigi obezite ise sekonder obezite
veya endojen obezite olarak adlandirilir. Primer obezite de genellikle alinan enerji
harcanandan fazladir. Bu vakalarda kronik bir enerji imbalanst s6z konusudur.
Giintimiizde ¢ocuklarda obezite sikliginin artis nedeni; modern yasamin getirdigi
beslenme aligkanliklarinda yaglarin, karbonhidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi ve
cocuklarin fiziksel aktiviteden wuzaklasip, televizyon, bilgisayar oyunlarina
yonelmeleridir. Diinyada 1960’lardan itibaren obezite sikliginda artis saptanmustir.
1960’tan 1994’e kadar %4’ten %10’a kadar artan obezite prevalansi, 1999-2002
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)’in ¢alismasinda 6-11
yas arasi obezite prevalansi %16 olarak saptanmistir. Ulkemizde de yapilmis olan
calismalarda, her 100 cocuktan 10 tanesinde obez olma riski oldugu gosterilmistir
(.

Magnetik rezonans goriintiileme (MRG), bircok hastalik icin kullanilan ve
bilgisayarli tomografi (BT)'nin yerini alan primer modalite haline gelmistir.
MRG’nin avantajlari; noninvaziv olmasi, iyonizan radyasyon igermemesi,
multiplanar goriintileme saglamasi ve herhangi bir planda yiiksek yumusak doku
rezoliisyonuna sahip olmasidir. Ayrica, MRG hem morfolojik hem de fonksiyonel
bilgi saglayabilir. Difiizyon agirlikli goriintilleme (DAG) "brownian hareket" olarak
bilinen ve su molekiillerinin rastgele mikroskobik translasyon hareketleri ile
sonuclanan molekiiler difiizyon ic¢in sensitif bir goriintileme yontemidir. Suyun
difiizyonundaki bu degisiklikler DAG’da iskemik bdolgede sinyal intensitesinin
artmasi seklinde sonuglanir. DAG’1n taninmasi ile birlikte invivo MRG caligmalari
icin biyolojik dokulardaki suyun hareketi ve transportu dikkat ¢ekici bir konu haline
gelmistir. DAG doku icindeki suyun hareketindeki degisiklikleri en erken donemde
gosteren yontemdir. Difiizyonun MRG iizerine etkisi ilk kez Hahn tarafindan
tanimlanmis ve spin eko sekans ile denenmistir. Le Bihan ve ark. tarafindan yapilan,

hiicresel diizeyde viicut sivilarinin hareketi hakkindaki ¢alismalar1 takiben bu konu
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yogun olarak arastirilmistir (2-8).

Giiniimiize kadar difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintilleme (DA-
MRG) teknikleri birincil olarak multipl sklerozun degerlendirilmesi, serebral iskemi
ve stroke, normal ve tiimoral dokunun ayriminda nororadyolojide rutin olarak
kullanilmakta iken son zamanlarda donanim ve goriintii tekniklerindeki gelismeler ile
karaciger, pankreas, over ve meme gibi viicudun degisik bolgelerindeki tiimorlerin
saptanmast ve karakterizasyonunda DA-MRG’1n yararli oldugu rapor edilmistir.
Yine DA-MRG’ler iizerinden yiiksek islem kapasiteli bilgisayarlarca otomatik olarak
ADC (Apperent Diffusion Coefficent=goriintir difiizyon katsayis1) haritalar
olusturulmakta ve bu haritalar iizerinden otomatik oOlgiimler yapilabilmektedir.
Konvansiyonel MRG’de benign ve malign lezyonlarn ayirt etmek oldukca zordur.
Baz1 durumlarda DA-MRG bize doku karakterizasyonunda fazlasiyla yardimcidir.
DA-MRG beyindeki cesitli patolojik degisiklikler hakkinda spesifik bilgi
saglamasina ragmen; ADC haritasi, su molekiillerinin diffiizyonu ile ilgili kantitatif
Olctimlerle beyindeki patolojik durumlarda degisiklik gosterir. ADC, DAG’den
hesaplanan kantitatif bir parametredir ve ekstraselliiler - ekstravaskiiler bosluktaki su
difiizyonu ile kapiller perfiizyonun kombine etkisini gosterir (9-12).

Biz bu ¢alismamizda 4-16 yas arasindaki 41 obez, 18 fazla kilolu olguda
beyin dokusundaki degisiklikleri DA-MRG teknigini kullanarak hipotalamus,
hipokampal girus, orta temporal korteks, insula, korpus striatum, singulat girus,
orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin, amigdala, oksipital korteks, dorsomedial
frontal korteks, dorsolateral frontal korteks ve serebellum ADC degerlerini
hesapladik. Elde edilen bulgular1 ayni yas grubunda obez olmayan 31 saglikli
olgudan olusan kontrol grubunun bulgulann ile karsilastirdik. Boylece obez
cocuklarda beyinde belirlenen bolgelerde DA-MRG bulgularin1 ortaya koymayi
amacladik.

1.1. Cocukluk Cagi1 Obezitesi

1.1.1. Tammm

Obezite enerji aliminin, harcamimini astigi durumlarda ortaya c¢ikan asin yag
depolanmasidir. Obezite vakalarinin biiyiik boliimiinde altta yatan patoloji bulunmaz.
Viicut yaginin diizenlenmesi intrauterin donemde baslar. Intrauterin hayatin ikinci

yarisindan itibaren yag hiicrelerinde hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle yag dokusu
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artar. Bir baska deyisle obezite; viicutta asir1 yag depolanmasiyla ortaya cikan,
fiziksel ve ruhsal sorunlara yol agan enerji metabolizmasi bozuklugudur. Enerji alim1
ve tiiketimi arasindaki uygunsuzluk sonucu fazla enerjinin, adipoz dokuda trigliserid
formunda depolanmasiyla olusur (13-16).

1.1.2. Epidemiyoloji

Giiniimiizde obezitenin goriillme siklig1 her yas grubunda artmaktadir. Bunun
nedeni modern yasamin getirdigi beslenme aligkanliklarinda yaglarin ve
karbonhidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi ve ¢ocuklarin fizik aktiviteden
uzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleridir. Cocuklukta obezite
yasamin ilk yili, 5-6 yas arasi ve puberte doneminde artis gostermektedir. Obezitenin
5 yasindan Oonce ve 15 yasindan sonra gelismesi, obezitenin erigkin cagda devam
etmasi icin risk olugturmaktadir. Obez ¢ocuklarin 1/3’#i, obez addlesanlarin ise %801
erigkin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadirlar . Eriskin yaslarda goriilen obezite
vakalarinin %30 kadarinda baslangic cocukluk caglarina dayanmaktadir. NHANES
III (Third National Health and Nutrition Examination Survey) c¢alismasinda
Amerikali cocuklar arasinda fazla kilolu cocuk prevelans1 %22, obez c¢ocuk
prevelanst %10,9 olarak bildirilmistir. Ulkemizde yapilan bir saha calismasinda
cocuklarda obezite prevelanst %9.1 ve %12.8 bulunmustur. Obezite siklig1 1k, yas
ve cinsiyete gore farklilik gosterdigi gibi sosyoekonomik diizeye gore de degisim
gostermektedir. Gelismis iilkelerde obezitenin yiiksek sosyokiiltiirel diizeylerde daha
sik oldugu gosterilmistir (13,17-25)

1.1.3. Fizyopatoloji

1.1.3.1. Enerji Dengesinin Diizenlenmesi

Enerji harcanimini etkileyen faktorler bazal metabolizma hizi, termogenez ve
fizik aktivitedir. Toplam enerji harcamiminin %60-70’ini bazal metabolizma,
%10’unu termogenez, %?20-30’unu fizik aktivite olusturur. Termogenezdeki
degisikliklerin obezlerde klinik Oneminin olmadig diistiniilmektedir. Bazal
metabolizma hizinin obezite etyopatogenezindeki rolii heniiz tam olarak
aydmlatilamamistir. Yagsiz viicut kitlesi bazal metabolizma hizinin en Onemli
belirleyicisi olmakla birlikte; 1rk, yas, genetik faktorler gibi ek faktorlerin varligi,
obezlerde bazal metabolizma hizinin kilo alinimina etkisinin tek basina

degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Fizik aktivite total enerji harcaniminin en
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onemli belirleyicisi olarak goziikmektedir (13,23,26,27).

Hipotalamusun norojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlart bir araya

getirip acglik ve tokluk duyusu olusturan sinyalleri ileterek enerji dengesinde merkezi

bir rol oynadigi gosterilmistir (Sekil 1). Pekcok hipotalamik norotransmitter enerji

alimim etkilemektedir. Ventromedial hipotalamusun tokluk, lateral hipotalamusun

ise aclik sinyallerini alan merkez oldugu, ventromedial hipotalamusun hasarina

neden olan patolojilerde obezite gelistigi bilinmektedir (Sekil 2). Hipotalamus enerji

aliminin yaninda, otonom sinir sistemi ve hipofizer hormon salimimi yoluyla enerji

harcanimini da etkilemektedir (13,23,28).

1y

2)

3)

Ventrikil

Leptin reseptoér
Hipotalamus P P

Noéropeptid Y
. Glukagon benzeri peptid 1
Leptin Hipofiz
Kan (OB protein) l
1
dameran Tiroid Yiyecek alimi
Adrenal > | Enerii sarfi
0, tiiketimi
Ist Gretimi
Adrenerjik Instilin ve glukokortihoidlerin
sinirler regulasyonu

Adrenerjik '
reseptorler

Sekil 1. Viicut agirligini diizenleyen hormonal ve noral yollar (29)

Adipositler

Enerji dengesinin néroendokrin diizenlenimi ii¢ sistemden olusur:

Afferent sistem; leptin ve diger beslenme sinyallerinden olusur. Bu sinyaller
kisa/uzun siireli, achk/tokluk, zayiflik/sismanlik, periferik/santral olarak
siniflandirilabilir.

Merkezi sinir sistemi degerlendirme-entegrasyon {initesi; ventromedial
hipotalamus, paraventrikiiler niikleus ve lateral hipotalamustan olusan kisimdir .
Efferent sistem; merkezi sinir sisteminden c¢ikan diizenleyici sinyalleri periferik
dokulara ileten sistemdir. A¢lik ve acligin motor komponentleri, otonom sinir
sistemi ve enerji harcanimimi diizenleyen faktorlerden meydana gelir. Otonom

sinir sisteminin baslica komponentleri olan sempatik sinir
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sistemi enerji harcamminda, parasempatik sinir sistemi ise depolanmasinda rol

alir (13,23,28).

Hypothalamus

Pituitory

Lateral hypothalamus
(hunger)

Suprachiasmatic
nucleus

Optic chiosm —/

pituitary

Ventromedial
hypethalamus
(satiety)

Sekil 2. Hipotalamus anatomisi (30)

1.1.3.2. Enerji Dengesinde Rol Alan Onemli Faktorler

Insiilin: Kaslarda ve yag dokusunda glukozun hiicre icine girisini ve
kullanimin artiran anabolik bir hormondur. Adipozite ve tokluk sinyali olarak leptin
ile benzerlik gosterir. Insiilin leptin salinimimi artirir. insiilin direnci olan bireylerde
bu etkinin olmamasi obezite ile sonuglanabilir. Ventromedial hipotalamus
noronlarinda insiilin reseptorleri mevcuttur. Insiilinin 6zel bir transport sistemi ile
kan beyin bariyerinden gectigi gosterilmistir. Kilo alimimin insiilin duyarhliini
azaltmasi, insiilinin viicut yag ile olan yakin iliskisini agiklamaktadir. Kilo artinca
normal glukoz homeostazini saglamak i¢in direnci yenmek amaciyla insiilin salinimi
artar. Pankreas hiicreleri bu adaptasyona ayak uyduramaz ve daha fazla insiilin
salinamazsa hiperglisemi ve sonucta tip 2 diabetes mellitus-obezite birlikteligi ortaya
cikar (13,19,23,28,31,32).

Leptin: Obez olgularda viicut yag dagilimi ve birikiminin Olgiilmesinde
kullanilan ¢ok sayida yontem tanimlanmistir. Son yillarda 6ne ¢ikan biyokimyasal
bir yontem, obezite (ob) geninin hormon yapisindaki bir iiriinii olan leptin diizeyi
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tayinidir. ilk kez 1994 yilinda tanimlanan leptinin tokluk faktorii olarak da etki
gosterdigi ileri siiriilmiistir. Beyaz yag hiicrelerinde iiretilen, 16 kD agirliginda
protein yapisinda bir hormondur. Aktif transport ile kan-beyin bariyerini gecgerek
hipotalamustaki spesifik reseptorler yolu ile etkisini gosterir. Noropeptid Y (NPY)
salinimini baskilayarak istahin azaltilmasina neden olur. Ayrica termogenezisi artirici
etkisi de vardir. Leptinin zayiflatici etkisi iyi bilinmekle beraber obez ¢ocuklarda
serum leptin diizeyi yiiksektir ve obezitenin siddeti ile yakin iligkilidir. Bu durum
obezlerde leptin direncinin varligiyla aciklanmaktadir. Leptin direncinin hipotalamus
ve pankreas [ hiicrelerindeki reseptor duyarsizligindan  kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Pankreas hiicrelerindeki direng¢, leptinin insiilin sentezini
baskilayici etkisinin kaybolmasina ve dolayisiyla hiperinsiilinemiye yol agmaktadir.
Leptinin viicut agirligi ve 6zellikle beden kitle indeksi (BKI) ile pozitif iligkisi
yenidogan ve puberte donemi dahil olmak iizere her yas grubunda gosterilmistir
(19,33-37).

NPY: Periferik ve santral sinir sisteminden salgilanan, pankreatik polipeptid
ailesinden bir hormondur. Istah1 artiric1 etkisi beyinde yaygin olarak yerlesmis olan
NPY Y1 ve Y5 reseptorleri ile olur. Aclik ve kilo kaybt NPY salinimimi artirirken,
leptin azaltir. NPY ayrica enerji harcamimini azaltir, lipoprotein lipazi aktive ederek
yag depolanmasim artirir (23,28,38-40).

1.1.4. Etyoloji

Etyolojiye gore obezite iki gruba ayrilmaktadir (Tablo 1). Egzojen obezite
cocukluk yas grubu obezitesinin % 90’nin1 olusturan, patolojik bir nedene bagl
olmayan ve alinan enerjinin kullanimi astigi durumlarda ortaya ¢ikan obezitedir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemekte, ancak beslenme sekli, ailenin sosyoekonomik
durumu, genetik, cevresel ve psikolojik faktorler belirli dl¢iilerde obezite gelisimine
katkida bulunmaktadir. Genetik hastaliklar, endokrin bozukluklar, santral sinir
sistemi (SSS) lezyonlari, ya da iatrojenik sebeplere bagli sekonder obezite nadir

goriilmektedir. Bu iki durumun ayirt edilmesi 6nemlidir (41,42).



Tablo 1. Etyolojiye Gore Obezite Siniflamasi

1. Egzojen obezite (Basit obezite, 2. Endojen obezite (Patolojik obezite,

primer obezite) sekonder obezite)

Genetik sendromlar
Endokrin hastaliklar
Santral sinir sistemi hastaliklari/beyin hasar

Maclar

1.1.4.1. Genetik faktorler

Obezite patogenezinde pek cok gen bozuklugunun rol aldigi bilinmektedir.
Baz ailelerde obezitenin daha sik goriilmesi ve ikizlerde yapilan ¢aligmalar genetik
faktorlerin obezite etyopatogenezinde rolii oldugunun gostergesidir. Cocugun obez
olma sansi; her iki ebeveyn obez ise %80, sadece biri obez ise %40, her ikisi obez
degilse %14’tiir. Eriskin yasta obez olma riskide ebeveynlerin sadece birinin ya da
ikisinin obez olmasi ile iliskilidir. Ikizlerden biri obez ise digerinde obezite goriilme
riski monozigotlarda dizigotlara gore daha fazladir (43).

1.1.4.2. Cevresel faktorler

Oberzite gelisiminde ailenin egitim ve gelir diizeyi, cocugun aktivasyon
derecesi ve televizyon seyredilmesine ayrilan siire Onemli risk faktorleridir.
Ekonomik olarak gelismis iilkelerde yiyecege kolay ulasilmasi ve sedanter yasam
obezitenin yiiksek oranda goriilmesine yol acar. Ailenin gelir diizeyi ile obezite
goriilme sikligi arasindaki iligki yas, irk ve cinsiyet faktorleri ile degiskenlik
gosterdiginden bu konuda celiskili yayinlar mevcuttur. Gebelikte annenin sigara
icmesi ile cocukluk obezitesi arasinda iligki vardir (44,45).

Uzun siire televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlar1 oynamak ve bu
sirada yiiksek kalorili gidalar tiikketmek obezite olusumunu kolaylastirir. Televizyon
izlemekle gecirilen siire ile obezite arasinda anlamh iliski oldugu gosterilmistir.
Aktivasyon azlig1 obeziteyi kolaylastirirken, obez cocuklarin daha az aktivitede
bulunmaya yonelmeleri, olayin bir kisir dongii seklinde devam etmesine neden
olmaktadir (46).

1.1.4.3. Beslenme

Bebeklik donemindeki beslenme sekli cocugun ileri yillardaki beslenme
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aliskanligini belirler. Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu Onleyici etkisi iyi
bilinmektedir. Siit cocuklugu doneminde mama ile beslenme, zamanindan 6nce ek
gidalara ve yapay beslenmeye gecilmesi obeziteyi kolaylastirir. Hizli yeme ve az
cigneme de obezite olusumunda kolaylastirict faktorlerdir. Modern yasamin getirdigi
beslenme aligkanlifinda kalori ve yag yogunlugunun fazla olusu (fast food tarzi
beslenme ve kalori yogunlugu yiiksek icecekler) obezite sikliginin artisinda bir risk
faktoriidiir. Cocuklarda obezitenin nedeni her zaman asir1 beslenme olmayip
aktivasyon azlig1 da 6nemli bir faktordiir (19,46,47).

1.1.4.4. Psikolojik faktorler

Aile ici olumsuz iliskiler ¢cocugun ruhsal yapisin etkileyerek az yada asiri
yeme davranisi dogurmaktadir. Obez ¢ocuklarda 6zellikle puberte doneminde ortaya
cikan psikolojik bozukluklar (arkadas edinememe, grup faaliyetlerine katilmama
gibi) cocugu pasif hale getirmekte ve obezite derecesini artirmaktadir (13,19,26).

Obezitenin neden olabilecegi ikincil problemler; Diabetes Mellitus (DM),
ateroskleroz, hiperlipidemi, hipertansiyon, infertilite, puberte prekoks, oligomenore
veya amenore, kolelitiazis, psodotiimor serebri, ortopedik sorunlar, hirsutizm, siroz,
karaciger fibrozisi, kolorektal kanser ve psikolojik bozukluklar olarak siralanabilir.
Cocukluk yaslarinda baslayan ve ileri yaslarda da devam eden obezite; morbidite ve
mortaliteyi 6nemli Olgiide etkilemesinin yanisira, son derece ciddi sosyal ve
ekonomik boyutlar1 da olan bir sorundur. Erigkinlerde obezite tedavisi sonuglarn yiiz
giildiiriicii degildir. Kilo veren eriskin obezlerde tedaviden 5 yil sonra %5’inden
azinda bu kilolarin1 koruyabildikleri, %62’sinde ise verdikleri tiim kilolar1 yeniden
aldiklar1 ve geri kalanlarin ise hi¢ zayiflayamadigi gosterilmistir. Bu yiizden
obezitenin ortaya ¢ikmadan 6nlenmesi 6nem kazanmistir (48).

1.1.5. Tam

Obezitede viicut yag oraninin belirlenmesi 6nemlidir. Obezite tanisinda viicut
agirligi tek basina yeterli olmayip boy 6lciimii ile birlikte degerlendirilmelidir. Basit
obez hastalar genellikle yasitlarina gore uzun boyludurlar ve hizli gelisim gosterirler.
Obez olup kisa boylu olan hastalarda altta yatan hormonal veya genetik bir bozukluk
akla gelmelidir. Viicut yag kitlesini Olcen cesitli yontemler vardir (Tablo 2). Bu
yontemlerin hepsinde amag; viicuttaki yag dokusu ile yag dokusu disinda kalan doku

miktar1 oraninin belirlenmesidir (13,26,49).
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Tablo 2. Cocuklarda viicut kompozisyonu 6lgme yontemleri

Yontem Avantajlan Dezavantajlar
Hizli ve basittir
Ucuzdur Degisik yas ve cinsiyet

Antropometrik 6lciimler

Biyoelektrik impedans

assay

Dual enerji X-ray

Absorbsiometre (DEXA)

Ultrasonografi

Bilgisayarh
Tomografi (BT)
Magnetik Rezonans

Goriintilleme (MRG)

Genis kitleler i¢in

kullanilabilir

Hizli ve basittir
Ucuzdur
Genis ¢alismalar i¢in

kullanilabilir

Hizli ve basittir

Kemik dokuyu ayirir

Viicut yag dagilimi hakkinda
bilgi verir

Subkutan yag dokusu ile
birlikte kas dokusu da

oOlciiliir

Spesifik anatomik bolgelerde

doku dl¢iimleri yapilabilir

gruplarinda farklilik gosterir

Hidrasyon durumundan

etkilenir

Subkutan ve visseral yag
dokusu ayriminda yetersiz

Pahalidir

Deneyim gerektirir

BT radyasyon igerir
Pahalidir

1.1.5.1. Antropometrik Ol¢iimler

Boya gore agirhk (rolatif agirhk) olgiimii; cocuklarda obezite tanisinda

yaygin olarak kullanilan kriterdir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve agirlik

degerlerini iceren tablolardan yararlanarak cocugun boy yasmma (cocugun 50.

persentilde oldugu yas) gore olmasi gereken agirlik (ideal agirlik) bulunur. Rolatif

agirlik = hastanin agirhigi x 100 / ideal agirlik formiiliiyle hesaplanir. Rolatif agirlik

9%110-120 arasinda ise fazla kilolu (overweight), %120’nin iistiinde ise obezite

olarak kabul edilir (49).



Beden kitle indeksi (Quetelet indeksi); viicut yag bilesimini en iyi yansitan
indeks olarak kabul edilir. Agirhk (kg)/boy (m?*) formiiliiyle hesaplanir. Yas ve
cinsiyete gore belirlenmis cizelgelerde 85. ile 95. persentil aras1 fazla kilolu, 95.
persentil iizeri ise obezite olarak tanimlanabilir (Tablo 3). Viicut yag oranim direkt
olarak 6lgmek zor oldugundan BKI kullamilarak obezite tahmin edilebilir. BKI hem
cocuklar hem de erigkinlerde viicut yag Kkitlesi ile baglantilidir. BKI, obezite
tanisinda oldukga spesifik bir parametre olmasinin yaninda obezite ile iligkili
hastaliklarin belirlenmesine yardimci bir parametredir. Fakat, BKI subkutan ve
visseral yag dokusu ayrimininda kullaniglt bir parametre olmadig1 gibi kisa boylu,
kasl bireylerde yanlis sonuglar verebilir (50-52).

Tablo 3. Cocuklarda BKi’ye gore persentil degerleri

Cocuklar icin simiflama (2 yas iizeri) Beden Kitle indeksi
Boy i¢in normal kilo 10-85 persentil
Kilolu 85-95 persentil
Obez >95 persentil

Cevre ve Cap Olciimleri:

Deri kivrim kalinhig: 6lciimii; obezitede fazla yagin biiyiik kismi deri altinda
toplandigindan deri kivrim kalinligi 6l¢iimii iyi bir tani kriteridir. Triceps, biceps,
subskapular, suprailiak bolgelerden kaliper ile olgiilerek cinsiyet ve yasa gore
gelistirilmis tablolardan degerlendirilir. Tablolara gore 85. persentil iizeri fazla
kilolu, 95. persentil {izeri obezite olarak tanimlanir. Deri kivrim kalinligr dl¢iimleri
ile total viicut adipozitesi arasindaki korelasyon %70-80 civarindadir (53).

Bel/kalca oram; yag dagilimimi belirleyen Olgiitlerden biridir. Erigkinlerde
ozellikle obezite tiplendirilmesinde kullanilmakla birlikte cocukluk yas grubu igin
standart degerler heniiz gelistirilmemistir. Bel/kalga oranimin BKi’den bagimsiz
olarak koroner kalp hastaligi ve Tip II diyabet nedenli mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (54).

On kol parametreleri; viicut yag kitlesinin belirlenmesi ve ayn1 zamanda

birey veya populasyonun beslenme durumunun belirlenmesinde yardimcidir.
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1.1.5.2. iletkenlik

Total Body Electrical Conductivity: Total viicut yaginin belirlenmesinde
kullanilir. Yagsiz dokunun elektrik enerjisini, yag dokusundan daha iyi iletmesi
sistemine dayanmaktadir (55).

Biyoelektrik impedans assay: Son yillarda giderek yayginlasan
biyoelektriksel impedans Olc¢iimiinde dokudan gecirilen diisiik voltajli alternatif
elektrik akimi ile dokulardaki miktar ile ters orantili olan impedans 6lciiliir. Basit,
hizli, non- invaziv ve nisbeten ucuz bir yontem olmasi avantajlaridir. Ancak
biyoelektrik impedans assay Olgiimleri fiziksel aktivite ve bireyin hidrasyon
durumunu degistiren menstriirasyon, akut hastalik, bobrek hastaligi ve elelektrolit
bozukluklar1 gibi durumlardan etkilendiginden oldukca degisken sonuclar verebilir
(593).

1.1.5.3. Goriintilleme Yontemleri

Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi ile sadece subkutan yag dokusu degil
kas dokusu da olg¢iiliir. Gergek deri alt1 yag dokusu miktar1 dogrudan, B mode USG
ile Olciilebilir. Obez kisilerde USG, deri kivrim kalinhigindan daha iistiin bir
yontemdir (56).

BT: Abdominal yag doku miktarimin hesaplanmasinda kullanilmaktadir.
Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayrim saglayan bir yontemdir. Bu
yontemin, viicut yag kitlesi dagilimi hakkinda bel / kal¢a oranindan daha dogru bilgi
verdigi bildirilmektedir (55).

MRG: Total yag miktarinin belirlenmesinden cok, batin yag miktarinin
saptanmasinda kullanilmaktadir Abdomenin BT ve MRG ile goriintillenmesi visseral
yag dokusunun Olciilmesinde kullanilabilen goriintiileme yontemleridir. Bununla
birlikte, yiiksek maliyetli olmalann ve BT’deki yiiksek radyasyon riski
dezavantajlaridir (55).

Dual enerji X- 151m absorbsiometresi (DEXA); viicut kompartmanlarinin
Gamma 1sinlarin1 farkli derecelerde tutmasi sonucu yag dokusu, yagsiz doku ve
toplam kemik mineral diizeyi saptanabilmektedir. Kolay uygulanabilirligi ve
radyasyon dozunun diisiikliigii nedeniyle tercih edilmektedir (19).

Diger yontemler; viicut dansitesi Ol¢limii, viicut potasyum Ol¢iimii, viicut

suyunun izotop dilisyonu ile saptanmasi, viicut elektriksel gecirgenligi, nétron
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aktivasyonu tanida kullanilabilecek yontemlerdir (26,57).

1.1.6. Obezitenin komplikasyonlari

1.1.6.1. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Cocuk ve adolesanlarda obezite ile iligkili kardiyovaskiiler hastaliklar 6nemli
bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Obez yetigkinlerde goriilen kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin temeli cocukluk cagina uzamir. Ozellikle ergenlik
doneminde kazanilmis obezitenin yetiskin obezitesine neden oldugu gosterilmistir.
Obezitenin neden oldugu metabolik degisikliklerin ve insiilin direncinin
kardiyovaskiiler hastaliklara onciiliik ettigi diisiiniilmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesi
endotelyal disfonksiyon, karotid intima media kalinliginda artig, erken donemde
aortik ve koroner arteryal yag cizgileri ve fibroz plak olusumuna egilim
olusturmaktadir. Obez bireylerde her yasta hipertansiyon sikligr artmistir. Cocukluk
cag1 obezitesi, cocukluk ¢ag hipertansiyonuna neden olur. Cocuk ve adolesanlarda
sistolik kan basinc1 degeri, BKI, deri kivrim kalinhig1 ve bel / kalga orani ile pozitif
iligkilidir. Bel cevresi Ol¢iimiiniin ¢ocukluk c¢ag1 hipertansiyonunun en giiclii
belirleyicisi oldugu saptanmistir. Bu nedenle hipertansiyon sikligi en fazla abdominal
obezitede artmistir (58-61).

1.1.6.2. Endokrin ve Metabolik Komplikasyonlar

Diyabetes mellitus (DM): Insiilin direncinin tip 2 DM icin 6ncii oldugu
saptanmistir. Bu acidan genel tarama Onerilmemekle birlikte Amerikan Pediatri
Akademisi ve Amerikan Diyabet Birligi fazla kilolu ve en az diger iki risk faktorii
olan cocuklarda baglangicta 10 yasinda ya da puberte baslangincindan sonra her iki
yilda bir rutin DM kontrolii 6nermektedir (62).

Metabolik Sendrom: Obezite metabolik sendromun en Onemli
modiilatoriidiir. Weiss ve arkadaglar ileri derecede obez c¢ocuklarda metabolik
sendrom riskinin yaklasik olarak % 50 diizeyinde oldugunu ve bu riskin BKI artis1 ile
dogru orantili oldugunu gostermislerdir (63).

Hiperandrojenizm: Adolesan kizlar ve gen¢ erkeklerde obezite
hiperandrojenizm ile iligkilidir. Gen¢ bayanlarda dolasimdaki testesteron % 50’ye
varan oranlarda yag doku kaynaklidir. Kadinlarda yiiksek androjen aktivitesi ve
hiperinsiilinemi arasinda nedensel bir iliski de vardir. Insiilin direnci hem ovaryan

hem de adrenal androjen ve Ostrojen iiretimini uyarir. Obez kizlarda seks hormon
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baglayic1 globulin diizeyleri diisiiktiir. Bu nedenle dolasimda seks hormonlarinin
biyolojik olarak aktif serbest formlar artar. Tiim bu hormonal bozukluklar nedeniyle
adolesan kizlarda menstiirel diizensizlik ve erken baslangicli polikistik over
sendromu riski yiiksektir. Ozellikle abdominal obezitesi olan adolesan kizlarda kilo
verilmesi ile insiilin direnci ve androjenik aktivite azalmaktadir (41).

1.1.6.3. Solunum Sistemi ile Tlgili Komplikasyonlar

Obezite ve obstriiktif uyku apnesi arasinda giicli bir iliski vardir. Obez
cocuklar, normal kilodaki ¢ocuklar ile kiyaslandiginda obstriiktif uyku apnesinden 4-
6 kat daha fazla etkilenirler (64).

1.1.6.4. Gastrointestinal Komplikasyonlar

Karaciger yaglanmasi

Safra kesesi hastaligi

1.1.6.5. Ortopedik Komplikasyonlar

Obez cocuklar ileri yasamlarinda kemik deformiteleri ve diger ortopedik
problemlere aday bireylerdir. Asirn kilo, biiytime plaginin zedelenmesine neden
olabilir (65).

1.1.6.6. Dermatolojik Komplikasyonlar

Siddetli cilt degisiklikleri, artmis serum insiilin diizeyleri ile iligski gosterir ve
kilo kayb ile klinik tablo diizelme gosterir (66).

1.1.6.7. Norolojik Komplikasyonlar

Obez bireylerde, bas agrisi, gorme problemleri, tinnitus ve 6. sinir paralizisi
ile karakterize idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ya da psddotiimor serebri siklig
artmustir (67).

1.1.6.8. Psikososyal Komplikasyonlar

Obez cocuklar ve adolesanlar psikososyal sorunlar ve sosyal uyumsuzluk
problemleri ile karsi karstyadir. Obezlerde olumsuz aligkanliklara yonelim artmastir.
Biitiin bu olumsuzluklar ve motivasyon kaybi fiziksel aktivitede azalmaya, bu ise
obezite probleminde biiyiimeye yol acar. Benlik saygisimin zayiflamasi, okuldan
sogutmakta ve bu cocuklarin kendilerini yasitlarina gore daha yetersiz gérmelerine,
izolasyona ve daha fazla yeme diirtiisiine yol agmaktadir. Obezite ve obezite ile
iligkili psikososyal problemlerin tedavisi olduk¢a zordur ve genellikle yagam boyu

siirmektedir (68).
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1.1.7. Cocukluk Cagi Obezitesinde Tedavi Yontemleri

Obezite gittikce artan bir halk saglig1 problemi olmaktadir. Son kanitlara gore
obezite ABD’de onlenebilir 6liim nedenleri arasinda sigaraya yakin sekilde ikinci
sirada yer almaktadir. Cocuk ve adolesan oberzite tedavisinde su anda mevcut ii¢
modalite bulunmaktadir, bunlar diyet ve davranis modifikasyonu, farmakolojik
tedavi ve cerrahi tedavi olarak gruplanabilir. Kilo kayb1 icin davrams tedavilerinin
cocuklarda erigkinlere gére daha kalici olduguna dair bulgular mevcuttur (69).

1.2. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

MRG manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo dalgalarinin viicuda
gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi temeline dayanan
bir goriintiileme yontemidir. MRG yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en
yiiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Bu 6zelligi ile basta SSS olmak iizere
viicuttaki tiim yumusak dokularin incelenmesinde kullanilir. MRG’de kuvvetli bir
manyetik alan, radyofrekans pulslar1 ve gradient alanlar kullanilmaktadir. Yiiksek
kontrast rezoliisyonu, iyonizan radyasyon icermemesi ve istenilen yonde kesitlerin
elde olunabilmesi, yeni goriintilleme yontemleri ile insan viicudunda anatomik
yapilarin yan1 sira fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de
gosterilebilmesi MRG’yi en 6nemli goriintiileme yontemi yapmaktadir. MRG, bir¢ok
hastalik icin kullanilan ve BT’ nin yerini alan primer modalite haline gelmistir.
Ayrica, MRG hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi saglayabilir. Giiniimiizde,
konvansiyonel MRG’nin yam sira, diger MR inceleme metodlar1 da rutin kullanima
girmistir. Bu uygulamalardan biri DA-MRG’dir. DA-MRG, kullaniminin biiyiik bir
kismi1 beyin ile kisith olsa da, degisik hastaliklarin degerlendirilmesinde gii¢lii bir
tekniktir. Akut iskemik stroke disinda, beyin abseleri ve tiimorlerinde,
dermoid/epidermoid kistlerin-araknoid kistlerden ayirt edilmesinde, yenidoganlarda
normal beyin myelinizasyonunun gosterilmesinde ve iskemik- noniskemik SSS
hastaliklarinda, multipl skleroz hastalarinda multipl skleroza baghh doku
degisikliklerinin saptanmasi ve karakterizasyonunda kullanilmaktadir. Ayrica, spinal
kord yaralanmalarinda, vertebrada kemik iligi degisikliklerinde 6zellikle akut benign
osteoporotik vertebral kompresyon fraktiirlerinin malign vertebral fraktiirlerden
ayirict tamisinda kullamildigimi bildiren yayinlar mevcuttur. Son zamanlarda, kas,

kikirdak, yumusak doku patolojilerinde de difiizyon inceleme ile ilgili ¢alismalar
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yapilmaktadir (2,70-72).

1.2.1. MRG’de Temel Fizik Prensipler

MRG’yi degerlendirmekteki zorluk, goriintiilerdeki beyazlik yada siyahligin,
X 151m ateniiasyonunun siyahligi yada beyazligi gibi kolay acgiklanamamasindan
gelmektedir. Ayni lezyon bazi goriintileme parametreleri ile siyah (hipointens)
izlenirken baz1 goriintilleme parametreleri ile beyaz (hiperintens) goriilebilir. Bunun
yant sira siyahlik ya da beyazlik, yalmzca dokuya ait Ozelliklere gore degil,
goriintiileme tekniklerine gore de degismektedir. Ayrica dokulara ait ozellikler,
kullanilan cihazin manyetik alan oOzellikleri ile de farklilagsmaktadir. Tiim bu
unsurlar, fizik prensipleri de digerlerine gore olduk¢a karmasik olan MRG’yi
anlasilmasi en zor radyolojik yontem durumuna getirmektedir.

MRG’nin fizik prensiplerini daha iyi anlayabilmek icin ©ncelikle atom
diizeyinde baz1 kavramlarin acgiklanmasinda yarar vardir. Atom c¢ekirdeginin temel
yapisini proton ve notron adi verilen niikleonlar olusturmaktadir. Proton ve notronlar
kendi eksenleri etrafinda devamli olarak bir doniis hareketi gostermektedir. Bu doniis
hareketine spin hareketi adi verilmektedir. Spin hareketi sayesinde niikleonlar,
cevrelerinde dogal bir manyetik alan olustururlar. Ancak cekirdekteki niikleonlar cift
sayida bulunduklarinda birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde
dizilim gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlar1 yoktur. Bu nedenle, sadece tek
sayida niikleonu bulunduran cekirdeklerde dogal manyetizasyon yada bir bagka
deyisle manyetik dipol hareketi bulunmaktadir. Rezonans etkisinin olusturulmasinda
altta yatan temel kavram budur.

MRG’de sinyal kaynag1 olarak manyetik dipol hareketine sahip yani proton
ve notron sayilar1 cift ve esit olmayan c¢ekirdeklerden yararlanilir. Biyolojik
olusumlarda bu 6zellige sahip hidrojen (tek proton), karbon (6 proton-7 notron),
sodyum (11 proton-12 notron) ve fosfor (15 proton-16 noétron) atomlari
bulunmaktadir. Bunlardan hidrojen atomu H' , tek bir protondan ibaret gekirdek
yapisi ile en giiclii manyetik dipol hareketine sahip olmasi, su ve yagda yogun olmak
izere biyolojik dokularda yaygin olarak bulunmasi nedenleriyle MRG’de sinyal
kaynag olarak tercih edilmektedir.

Normalde dokular i¢inde rastlantisal olarak dagilmis ve net manyetizasyonu

‘0’ olan H' ¢ekirdeklerinin dipolleri, giicli bir manyetik alan igine
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yerlestirildiklerinde, manyetik alana parelel ve antiparelel sekilde dizilirler. Manyetik
alana parelel dizilim gosteren protonlarin sayisi antiparelel dizilim gosterenlere gore
biraz daha fazla oldugundan manyetik alana parelel net bir vektoriyel manyetizasyon
ortaya cikar. Aralarinda ¢ok hafif bir enerji farki vardir. Bu enerji farki AE=yhBo ile
gosterilir (y gyromanyetik oran, h Planck sabitidir). Manyetik moment manyetik
orana paralel konumdayken antiparalel konuma gore daha diisiik enerji diizeyine
sahiptir. Protonlar manyetik alanda parelel ve anti parelel sekilde dizilirlerken bir
yandan kendi etraflarinda spin hareketini siirdiiriir, bir yandanda igine
yerlestirildikleri manyetik alanin giicii ile orantili olarak degisen precession hareketi
(salinim) gosterirler. Bu hareket bir topacin hem kendi ekseni etrafinda, hemde bir
vektoriyel aks etrafinda doniis hareketi gibidir. Precession hareketi ana manyetik alan
giicli ile iliskili olarak Lormor frekansi adi verilen bir frekansta gerceklesir: w
(precession frekansi) = g (gyromanyetik katsayi=sabite) x BO (manyetik alan giicii)
seklinde formiilize edilir (73).

1.2.2. Fonksiyonel MRG

Giiclu gradiyent sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte endojen ve
ekzojen kontrast maddelerin kullanilmast MRG’de fonksiyonel inceleme alanini
acmistir. Fonksiyonel caligmalar ile serebral kan akimi ve oksijenasyonu
incelenebilmekte, serebrovaskiiler iskemi, noro dejeneratif hastaliklar ve neoplazik
olaylar dahil bircok patolojik durum arastirilabilmektedir (73).

4 fonksiyonel MRG bulunmaktadir:

1. Diftizyon MRG

2. Perfiizyon MRG

3. BOLD-fMRG

4. MR Spektroskopi

1.3. Difiizyon MRG

1.3.1. Tarihce ve Tanim

Difiizyon agirlikli goriintilleme (DAG) goriintii kontrasti suyun mikroskobik
hareketlerine dayanan ve temel olarak eko planar goriintiileme (EPI) teknigi
kullanilarak ¢ok kisa siirede elde edilebilen fonksiyonel bir MRG sekansidir. Bu
sekans kontrast madde kullanimina ihtiya¢ gostermez. Konvansiyonel MRG’de - su

molekiillerinin doku icindeki difiizyon hareketinin - elde edilen manyetik rezonans
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sinyaline katkis1 ¢cok azdir. DAG’de ise goriintiilenecek alana cok gii¢clii manyetik
alan gradiyentleri uygulanarak biyolojik dokulardaki su molekiillerinin hareketi
Olciilebilir. Bu sayede incelenen dokudan hiicresel diizeyde bilgi alinabilir ve
patolojilerle degisen serbest ya da kisith su molekiiliiniin sinyal 6zellikleri saptanarak
tani/ayrict tamya onemli katkilar saglanabilir . Ayrica ADC ol¢iimleri yapilarak
sayisal degerlendirmeye olanak vermesi diger yontemlere ustiinligidir. En sik
kullanim alan1 akut serebral infarkt tanisidir. Bu yontemin kendine has bazi terimleri
ve artefaktlar1 bulunmaktadir. Manyetik alan gradiyenti varliginda molekiiler
difiizyon nedeni ile olusan sinyal diisiisii ilk kez 1954 yilinda Carr ve Purcell
tarafindan MR spektroskopi tekniginde tamimlanmistir. Ardindan 1965 yilinda
Stejskal ve Tanner isimli iki arastirmaci difiizyon agirlikli goriintiilemenin temel
fizik prensiplerini gelistirmistir (74-77).

Difiizyon olaymin MR sinyali {izerine olan etkileri ilk kez Hahn tarafindan
tarif edilip spin eko sekansinda denenerek yayimlanmistir. Ancak bu teknigin rutin
olarak kullanilabilmesi 1990’11 yillarin baginda MR miihendislerinin giiclii manyetik
alan gradiyentlerini yapabilmeleri ile miimkiin olabilmistir. 1990’da Moseley ve
arkadaslarimin kedi beyninde fokal iskemi alanlar olusturarak yaptiklart deneysel
calismada konvansiyonel MR goriintiileri normalken, olgiillen ADC degerlerinde
%50’den daha fazla azalma oldugunu saptamalari DA-MRG tekniginin klinik
kullanimini hizlandirmistir (78,79).

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine dayanarak birbirinden ayirt
edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 6zellikleri anormal dokular1 ayirmada
yetersiz kalir. Ornegin araknoid kistin epidermoid kistten ayirimi, akut infarktin
normal beyinden, eski infarktin yeni infarkttan ayrimi gibi. Diftizyon MRG T1 ve T2
disindaki mekanizmalar kullanilarak dokularin mikroskobik diizeyde incelendigi bir
yontemdir. Bu yontemde goriintii kontrasti suyun molekiiler hareketine baghdir.
Kisaca difiizyon MR’da normal ve anormal dokular1 ayirmada kontrasti olusturan T1
ve T2 relaksasyonu degil su molekiillerinin rastgele hareketleridir. Difiizyon
kisitlanmadigi siirece her yone olur. Bir manyetik gradyent uygulandiginda
molekiiler difiizyon spin eko (SE) sinyal amplitiidiinde azalmaya yol acar. Ancak
difiizyonun bu etkisi standart SE goriintiilerde fark edilmeyecek kadar kiiciiktiir.

Difiizyon etkisini 6lcebilmek i¢in herhangi bir sekans1 difiizyona hassaslastiran giiclii
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gradyentler kullanilir. Difiizyon mikrometre diizeyinde olup rutin MR ile 6l¢iilemez
(79,80).

Izotropik difiizyon: Mikroyapilar rastgele dizilmis ya da molekiillerin
hareketine diizenli engel gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur.
Buna izotropik difiizyon denir. Ornegin gri cevherde difiizyon izotropiktir (80) (sekil
3).

Anizotropik difiizyon: Mikroyapilar1 belli bir diizenle yerlesmis olan
dokularda difiizyon bir yonde diger yoOnlere gore daha fazla olabilir. Buna
anizotropik difiizyon denir. Ornegin myelinli beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon
hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda su molekiillerinin hareketi engelleneceginden

difiizyon yavastir. Beyaz cevherde difiizyon anizotropiktir (80) (sekil 3).
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Sekil 3. Izotropik ve anizotropik difiizyon (81)

Difiizyon 6lciimii: Difiizyon 6l¢iimii ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in
yontemi ile miimkiin olmustur. Bu yontemde standart SE sekansini difiizyona
hassaslastirmak amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan ©Once ve sonra giiclii

gradyentler kullanilmistir (82) (sekil 4).
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Sekil 4. Difiizyon agirlikli spin eko Stejskal-Tanner goriintiileme puls sekansi (83).
Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:
S(G) :S,exp ™

b - 7282 G* (A-5/3)

S : Sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel,

v2 : Giromanyetik oran,

G : Uygulanan gradientin amplitiidii,

) : Uygulanan gradientin siiresi,

A : Gradientler arasindaki siire,

b : Gradientin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler,
D : Difiizyon katsayisi.

Bu denklemde elde edilen sinyalin difiizyon agirhigini b degeri ,yani
uygulanan ekstra gradyentin giicii ve uygulanma siiresi belirler (Sekil 5). Difiizyon
agirlikl bir goriintii elde edebilmek icin uygulanan gradyentler yiiksek amplitiidlii
uygulama siiresi kisa olmalidir. Zaten difiizyonun invivo 6l¢iimii giiclii gradyentlerin
gelistirilmesinden sonra miimkiin olmustur. Giiclii manyetik gradientleri belli
yonlerde (x,y,z eksenlerinde) harekete gecirerek “su difiizyonu” baskin kontrast

mekanizmasi haline getirilir ve bu da direkt olarak goriintiilenir (84).
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Sekil 5. b degeri, olusan sinyal (85)

Difiizyon katsayisi: Difiizyon katsayist molekiiler diizeyde hareketliligin
Olctisiidiir. Homojen ve smursiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest
difiizyon). Ancak dokularda su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi
yapilarca siirlanir (kisitlanmig difiizyon). Difiizyon katsayisi, difiizyon denkleminde
elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi ile
hesaplanabilir. Katsay1 bu egrinin egimidir (79,80,82,86).

Goriiniisteki difiizyon katsayis1 (apperent diffusion coefficient-ADC);
biyolojik dokularda difiizyon katsayis1 yerine goriiniisteki difiizyon katsayis1 (ADC)
deyimi kullanlir. Ciinkii invivo ortamda 6lciilen sinyal kaybi invitro ortamdan farkli
olarak yalmzca su difiizyonuna degil damar i¢i akim, beyin-omurilik sivisi (BOS)
akim ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baglidir (80).

Difiizyon vektorel goriintiileme (diffusion tensor imaging-DTI): Difiizyon

3x3 matriks ile temsil edilen vektorel bir niceliktir (Sekil 6).
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Sekil 6. Difiizyon vektorii (81)

Difiizyon vektoriiniin 9 elemanindan 6’s1 bagimsizdir. Diflizyonu dogru
olarak tanimlamak yani difiizyonun biiyiikliigii ve yoniinii belirlemek i¢in en az 6
yonde Ol¢iim yapmak gerekir. Buna difiizyon vektorel goriintiileme denir. Difiizyon
matriksinin diagonal elemanlar difiizyonun biiyiikliigii, diagonal olmayan elemanlart

ise yoni ile ilgili bilgi verir. Bu yontem zaman alicidir; fazla veri toplama ve
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isleme gerektirir. Pratikte difiizyonun rolatif biiyiikliigiiniin belirlenmesi yeterlidir.
Bunun i¢in birbirine dik 3 eksende difiizyon ol¢iimii yapilir (87,88).

Difiizyon olciimiinde sekans secimi: Difiizyon gradyentlerinin
konvansiyonel SE sekansa uygulanmasinin dezavantaji uzun inceleme zamanidir. Bu
yontemle bir yonde difiizyon olciimii 6-8 dakika siirer. Bu difiizyon gradyentleri
konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekansa uygulanir. Boylece
inceleme zamam ve artefaktlar belirgin sekilde azaltilir. EP goriintiilemede hizla
acilip kapanabilen giiclii gradyetlerin yardimiyla tim beyin kesitlerini yaklagik 10
saniyede almak miimkiindiir. Birbirine dik 3 planda , 2 ayr1 b degeri kullanilarak tiim
beyin kesitleri 1 dakika icinde alnabilir. DA-MRG’yi klinikte miimkiin kilan
EPI’nin kullanilmasidir (89).

1.3.2. Difiizyon Agirhikli Manyetik Rezonans Goriintiilerin Elde Edilmesi

EP SE T2 sekansa esit biiyiikliikkte ancak ters yonde iki ekstra gradyent
eklenir. Birinci gradyent protonlarda faz dagilimina (dephase) yol agar. Ters yondeki
ikinci gradyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasimi (rephase) saglar. Boylece
hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise
faz odaklanmasi kismidir (¢iinkii protonlarin bir boliimii ortami terk etmis, ikinci
gradyente maruz kalmamistir); bunlarda baslangictaki T2 sinyali difiizyon katsayisi
ile orantil1 bir azalma gosterir. b degeri arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi
ve dolayisiyla sinyal kaybi artar. DA-MRG’da hizli difiizyon gosteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik (koyu) sinyalli, yavas difiizyon gosteren ya da
hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamas1 nedeniyle yiiksek
(parlak) sinyallidir. Difiizyon ol¢iimiinde kullanilan gradyent siddeti (b degeri)
arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar (89,90).

1.3.3. DAG (DWI=Diffusion weighted imaging)

Oncelikle EP SE T2 goriintiiler elde edilir (TR/TE:8000/112). Bu sekans; x, y
ve z yonlerinde diflizyon gradyentinin (b=1000 sn/mm?) eklenmesiyle iic kez
tekrarlanir (Sekil 7). Sonucta dort goriintii kiimesi elde edilir (Sekil 8):

1.EP SE T2 (b=0, difiizyon gradyenti yok)

2.EP SE T2 (b=1000, x yoniinde)

3.EP SE T2 (b=1000, y yoniinde)

4.EP SE T2 (b=1000, z yoniinde)
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1,3,4, nolu kiimeler x, y ve z yonlerinde difiizyonun biiyiikliigiinii belirler;

bunlara difiizyon agirlikli goriintiiler denir (90).

gmm.lh.m._...

Sekil 7. Difiizyon Agirlikli Goriintiileme—1 (85)

GX
Diflizyon
gradyentleri
GV
EPSET2 Gz
b=0

Sekil 8. Difiizyon agirlikli goriintilleme EP SE T2 - 2 (81)

1.3.4. Difiizyon Agirhiklh MRG’de ¢ekim sonrasi verilerin islenmesi (post
processing)

Dokularin dizilimine bagli olarak difiizyon degisik yonlerde farkli olur;
siiperior-inferior dogrultusunda yapilan incelemede, 6l¢iim eksenine paralel seyreden
lifler boyunca difiizyon hizlidir (diisiik sinyal), 6l¢iim eksenine dik seyreden liflerde

ise difiizyon yavastir (yiiksek sinyal). Doku dizilimine bagh difiizyon hizindaki
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farkliliklar (difiizyonel anizotropi) doku striktiirii ile ilgili bilgi vermesi agisindan
yararhidir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol agabilir. DA-MRG’de
kontrast1 olusturan difiizyonun yonii, bityiikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca
difiizyon agirlign artar, T2’ye bagimlilik azalir. Pratikte 800-1000 sn/mm” lik b
degeri yeterli difiizyon agirhigi saglar. Giiniimiizde gelisen teknoloji ile goriintiileme
siiresinde 6nemli artis olmadan daha yiiksek b degerleri ile inceleme yapmak
miimkiin olmaktadir. Akut ve kronik iskemik lezyonlarin saptanmasinda farkli &
degerleri (1000, 2500, 3000 sn/mm”) ile yapilan difizyon MRGnin etkinligi
arastirilmistir. Buna gére b=1000 ile karsilastirildiginda , yiiksek b degerlerinde akut
iskemik lezyonlarin fark edilebilirlikleri artmis, ancak saptanan lezyon sayisinda
farklihk olmamstir. Yiiksek b degerlerinde kronik lezyonlarin saptanabilirligi
artmistir (91). Baska bir calismada ise global serebral anoksinin erken tanisinda
b=3000’nin dogrulugu »=1000’den yiiksek bulunmustur (88,91,92).

T2 parlamasi (T2 shine-through): DA-MRG’de kisitlanmis (yavas)
difiizyon yiiksek sinyal, hizli difiizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak DA-
MRG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali yamisira T2 sinyalidir. Yani T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmis difiizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli
goriintir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through)
denir (90,93).

Goriiniisteki difiizyon katsayis1 haritas1 (ADC haritasi1): T2 parlamasi
sorununu Onlemek i¢cin DA-MRG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her
voksel icin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksek hesaplar yapilr ve ADC
haritasi elde edilir. ADC haritasi sinyalini olusturan yalnizca difiizyon bityiikliigiidiir;

bu harita difiizyon yonii ve T2 ekseninden bagimsizdir (94) (Sekil 9).
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Sekil 9. ADC haritasi (81)

ADC haritasi, 6lgiilen difiizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir; yani
kisitlanmis difiizyon = diisiik ADC degeri = diisiik sinyal; hizli difiizyon = yiiksek
ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasi sinyal degerlerinin
DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmig difiizyon
DAG’da yiiksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli difiizyon DAG’de diisiik,
ADC haritasinda yiiksek sinyalli izlenir.

Klinik uygulamada DA-MRG’in EP T2 ve ADC haritas1 ile birlikte
yorumlanmasi yararlidir. DA-MRG’da yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda
diisiik sinyalli ise bunun kisitlanmig difiizyon (or. akut infarkt) oldugu anlagilir. DA-
MRG’da yiiksek sinyalli lezyon, ADC haritasinda yiiksek sinyalli ise hizlanmis
difiizyon (or. kronik infarkt) diisiiniiliir (bu durumda DA-MRG hiperintensitesinin
nedeni T2 yiiksek sinyalidir -T2 parlamasi-). Gri ve beyaz cevherin ADC degerleri
birbirine yakindir; bu nedenle ADC haritasinda gri-beyaz cevher arasinda kontrast
farki yoktur. DA-MRG’de gri-beyaz cevher arasinda izlenen kontrast farki T2’nin
katkisina baglidir. Akut inme gibi lezyonlarda hem T2 hem de difiizyon etkileri DAG
izerinde sinyal artisina neden olur. Kisitlanmig difiizyon bu nedenle DAG’da, ADC
haritasi oldugundan daha kolaylikla saptanir. ADC haritas1 ise DA-MRG’deki
yiikksek sinyalin T2 hiperintensitesine (T2 parlamasi) bagli olup olmadiginin
gosterilmesinde kullanilir. Kronik inme gibi hizlanmis difiizyona neden olan
hastaliklarin saptanmasinda ise ADC haritas1 daha yararlidir, ¢iinkii DA-MRG’de
hizlanmis difiizyona bagh hipointensite T2 hiperintensitesi tarafindan maskelenebilir

81).
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1.3.5. Klinik Uygulamalar

DA-MRG’nin baslica kullanim alani, en Onemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biri olan inmenin goriintilenmesidir. DA-MRG uygulamalarinin
bityiik boliimii santral sinir sistemi (SSS) ile ilgilidir. Ancak son yillardaki ¢calismalar
SSS dis1 kullanim alanlarinin da giderek arttigini gostermektedir; 6rnegin, servikal
lenfadenopatilerde benign/malign ayirimi, temporal kemikte primer kolesteatoma
tanisi, prostat karsinomu tanisi, femur basi avaskiiler nekrozlarinin saptanmasi,
kemik iligi ve karaciger patolojilerinin tanisinda DA-MRG’nin rolii oldugu
bildirilmistir (95,96).

Difiizyon MRG’nin SSS patolojilerindeki rolii :

Iskemik inme

DA-MRG iskemiyi erken donemde taniyabilmektedir. Deneysel calismalarda

iskemik hasar1 izleyen dakikalar igerisinde, konvansiyonel MRG dahil tim

goriintilleme yontemleri normal iken, ADC degerlerinde belirgin azalma oldugu

gosterilmistir (97) (Sekil 10).

Sekil 10. Hiperakut infarktta DA-MRG. A) EP SE T2 goriintii normaldir. B) DA-MRG’de
sol orta serebral arter sulama alaninda yiiksek sinyal. C) ADC haritasinda ayn1 alanda diisiik
sinyal hiperakut infarkt1 temsil etmektedir (81).

Difiizyondaki bu azalmanin intra ve ekstraseliller mesafe arasindaki sivi
dengesi degisikligine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Iskemi sonrasi hiicre icerisine
masif iyon ve ve su girisi olur (sitotoksik 6dem) (98). Intraseliiler kompartman hacmi
artarken ekstraseliiler kompartman hacmi azalir. Ekstraseliiler kompartmandaki bu
degisiklik nedeniyle su molekiillerinin hareketi zorlasir (kisitlanmig difiizyon).
Iskemiye bagli olarak intraseliiler kompartmandaki yapilarin fragmantasyonu, artmis

tortiiyozite ve viskozite de difiizyonun kisitlanmasina katkida bulunur. Infarktin
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kronik doneminde ise hiicre oliimii ve biiziismesi sonucu ekstraseliiler mesafe

genigler; dolayisiyla difiizyon hizlanir (hizlanmis difiizyon) (Sekil 11).
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Sekil 11. Infarkt evrelerinde intraseliiler ve ekstraseliiler mesafenin iliskisi (81).
Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. Bir olguda iktusu
izleyen 30. dakikada kisitlanmig difiizyon (azalmig ADC) gosterilmistir. ADC’deki
azalma ilk 3-5 giinde daha belirgindir. Sonra giderek artar; yaklasik 10. giinde
(genellikle 7-11. giinlerde) normal degere ulasir (psddonormalizasyon). Daha geg
donemde ADC normalden yiiksektir. Bir infarktta diisiik ADC saptanmasi, infarkt
yasinin 10 giinden az oldugunu gosterir (%88 duyarlilik, %90 6zgiillikk). ADC’de
tanimlanan degisiklikler tedavi edilmemis infarktlar icin gegerlidir. Trombolitik
tedavi alan kisilerde psodonormalizasyon ¢ok daha erken donemde ortaya cikabilir.
Infarktta DA-MRG bulgular1 tanimlanan ADC degisikliklerinden daha karmasiktir.
Ciinkii DA-MRG’de goriintii kontrasti, onu olusturan iki faktoriin (difiizyon etkisi ve
T2 etkisi) farkli oranlardaki katkisina baghidir (99). Eastwood ve ark. (100) infarkti
izleyen 40. saatte DA-MRG’de maksimum sinyal olustugunu, artmis sinyalin 57.
giinde normale dondiigiinii bildirmislerdir. Buna gore infarkt sonrasi ilk 3 giinde
goriintli  kontrastina difiizyon etkisi (kisitlanmis difiizyon=yiiksel sinyal), T2
etkisinden (yiiksel sinyal) daha fazladir. 3-10. giinlerde ise T2 etkisi (yiiksek sinyal),
kisitlanmis difiizyonun yiiksek sinyal etkisinden daha fazladir.10-57. giinlerde ADC
artmistir (hizlanmig difiizyon=diisiik sinyal). Bu donemde T2 etkisi (yiiksek sinyal),
difiizyon etkisinden (diisik sinyal) daha fazla oldugu i¢in goriinti hafif
hiperintenstir. Infarkt kroniklestik¢e difiizyon etkisine bagli diisiik sinyal giderek
artar; bu iki etki dengelendiginde (yaklasik 57. giin) infarktta bagli hiperintensite

ortadan kalkar. Daha ileri donemde ise hizlanmis difiizyona bagh diisiik sinyal T2
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etkisinden (yiiksek sinyal) daha belirgin oldugundan goriintii hipointenstir.

DA-MRG, perfiizyon MRG ile birlikte kullanildiginda infarkt evoliisyonu
hakkinda daha fazla bilgi verir. Difiizyon kisithiligi genellikle geri doniistimsiiz beyin
hasarim1 temsil eder. Arteryel okliizyon sonrasi azalmig difiizyon ve perfiizyon
gosteren alan infarktin ¢ekirdegini olusturur; burada hiicre oliimii gerceklesmistir.
Biiyiilk damar infarktlarinda perfiizyon defekti siklikla difiizyon defektinden daha
genistir. Periferde perfiizyonu bozuk, difiizyonu normal olan alan iskemik
penumbrayi, yani heniiz infarkt gelismemis ancak risk altindaki dokuyu temsil eder.
Erken donemde reperfiizyon olmazsa penumbrada genellikle infarkt gelisir; difiizyon
defekti biiylir. Maksimum 1nfarkt voliimii 2-3 giinde ortaya cikar. Kiiciik damar
infarktlarinda ise baslangictaki difiizyon ve perfiizyon defektleri genellikle esittir; bu
olgularda 1nfarkt voliimiinde artiy minimaldir. Difiizyon defekti perfiizyon
defektinden biiyiikse yada lezyon DA-MRG’de goriiliiyor, perfiizyon MRG’de
goriilmityorsa genellikle erken reperfiizyon diisiiniilir. Bu olgularda infarkt
voliimiinde belirgin artis olmaz (79).

DA-MRG, hiperakut ve akut infarkt tanisinda %88-100 arasinda duyarlilik ve
ozgiillik gosterir. Iskemik hasar sonrast T2 sinyal artis1 en erken 6 saatte ortaya
cikar; halbuki bu donemde DA-MRG’da belirgin sinyal artisi (ADC azalmasi) ile
infarkt kolayca taninir. ilk 6 saatte BT ve konvansiyonel MRG nin infarkt: saptama
duyarliligt %50’nin altindadir. Akut donemde T2 hiperintensitesinin heniiz yeterince
belirgin olmadig1 kuskulu olgularda DA-MRG ile giivenli tan1 konabilir. DA-MRG
akut donemde infarktlarin fark edilebilirliklerini arttirdig1 gibi standart T2 inceleme
ile dikkati cekmeyen kiiciik infarktlarinda belirlenmesini saglar. Yaygim kronik
iskemik degisiklikleri olan bir hastada T2 ile ayirtedilemeyen akut/subakut infarkt
DA-MRG ile saptanir (101,102).

DA-MRG’de hatali negatif sonuglar nadir degildir. Oppenheim ve ark.’nin
(103) 139 hastalik serilerinde yaklasik %6 hatali negatif difiizyon MRG incelemesi
bildirmiglerdir. Bu olgularin tamaminda takip DA-MRG’de norolojik defisit ile
uyumlu 1nfarkt gelismistir. Hatali negatif sonucglar vertebrobaziler dolasim
infarktlarinda ve ilk 24 saatte daha fazladir. Norolojik defisiti devam eden baslangi¢
DA-MRG negatif olgularda DA-MRG’nin tekrarlanmasi yararlidir. DA-MRG’de

yiiksel sinyal hatali olarak infarkt olarak yorumlanabilir (hatali pozitif). Kisitlanmig
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difiizyon olmadigi halde ‘T2 parlamasina’ sekonder hatali sinyal artislan ADC
haritasinin incelenmesi ile ¢oziimlenebilir. Serebral abse yada tiimor olgularinda da
kisitlanmis difiizyon nedeni ile hatali pozitif sonuglar elde edilebilir.

DA-MRG, neonatal hipoksik iskemik beyin hasarimin degerlendirilmesinde
de giderek Onem kazanmaktadir. Yenidoganda iskemik olayin zamanlamasinin
yapilmasinda, akut iskemik lezyonlarin daha erken donemde ve daha giivenli sekilde
taninmasinda, fokal infarktlarin global hipoksik-iskemik lezyonlardan ayrilmasinda
DA-MRG yarar saglar. Norolojik semptomlar1 en fazla 24 saat igcinde gerileyen
olgularin (geg¢ici iskemik atak) yariya yakininda kisith difiizyon gosteren lezyonlar
saptanir. Bu lezyonlar genellikle 15 mm’den kiigiik olup daha yaygin geri doniislii
iskeminin habercisidir. Gegici iskemik atak gegiren olgularda kiiciik difiizyon pozitif
lezyonlarin varligi inme riskinin arttigim1 gosterir, artmis riskin erken tanisi ise
tedaviye yaklasimi degistirir (104).

Klinik bulgular1 infarkti taklit eden olgularin degerlendirilmesinde DA-MRG
biiyiik yarar saglar. Bu olgular bashica iki grupta incelenebilir. Birinci grupta
norolojik semptomlar1 gerileyen, iskemik disi lezyonlar1 olan olgular vardir. Rutin
MRG yada DA-MRG’de akut lezyon saptanmayan bu olgularda sorun gegici iskemik
atak, periferal vertigo, migren, epilepsi, kanama, demans, fonksiyonel bozukluklar,
amiloid anjiopati ve metabolik bozukluklara bagli olabilir. Boyle olgularda DA-
MRG ile infarkt olasithgini dislamak miimkiindiir. Ikinci grupta ise vazojenik 6dem
sendromlu olgular bulunur; 6rnegin, eklampsi, hipertansif ensefalopati, siklosporin
toksisitesi, diger posterior l6koensefalopatiler, venéz tromboz, HIV ensefalopatisi,
karotid endarterektomisi sonrasi hiperperfiizyon sendromu. DA-MRG vazojenik
O0demi sitotoksik 6demden ayrir. Sitotoksik ddemde yaklasik ilk 10 giin boyunca
kisith difiizyon paterni izlenir (DAG yiiksek, ADC diisiik sinyal). Vazojenik 6demde
ise hizlanmis difiizyon paterni mevcuttur (ADC yiiksek sinyal, DAG izo-hiper-
hipointens). Infarkt (sitotoksik ddem) olgularinin vazojenik ddem sendromlarindan
ayirimi tedavi yaklasimi agisindan 6nem tagir (101).

DA-MRG ile epidermoid tiimor araknoid kistten ayrilabilir. Araknoid Kkist,
difiizyon dahil tim sekanslarda BOS ile izointenstir; DA-MRG’de diisiik sinyalli
izlenir. Epidermoid tiimor ise solid yapidadir; ADC degeri gri cevherinkine yakin

olup BOS’a gore diisiiktiir. T1 ve T2’de BOS ile yaklasik es sinyali olan epidermoid
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timor DA-MRG’de hiperintenstir. Epidermoid tiimor operasyonu sonrast BOS ile
dolu rezeksiyon kavitesi ile rezidii tiimor ayinminda da DA-MRG yararlidir. DA-
MRG’de rezeksiyon kavitesi diisiik sinyalli iken rezidii epidermoid yiiksek sinyali ile
kolayca fark edilir (105).

Tiimor seliilaritesi ve niikleus/stoplazma oranmi arttik¢a difiizyon kisithilig
artar. DA-MRG ile lenfoma, PNET gibi yiiksek niikleus/stoplazma oranl tiimorleri
digerlerinden ayirmak miimkiin olabilir. Erdem ve ark.’nin (106) yaptig1 caligmada 7
PNET olgusunun tamaminda kisith difiizyon izlenirken (ADC haritasinda normal
beyine gore diisiik sinyal) , 11 PNET dis1 posterior fossa tiimoriinde daha hizh
difiizyon (ADC haritasinda izo-hiperintens) saptanmistir. Yine Bulakbast ve ark.’nin
(107) yaptign c¢alismada ADC oOl¢iimleri malign intrakraniyal tiimorlerin
gradelenmesinde yararli bulunmus, ancak aymi gradedeki malign tiimor tiplerinin
belirlenmesinde etkili olmamistir. Yilksek grade malign tiimorler, diisiik grade
malign tiimorlere ve benign tiimorlere gore daha diisiik ADC degerine sahiptir.
Tiimor ve ¢evre 6demi, normal beyin dokusundan daha yiiksek ADC degeri gosterir.
Santral nekroz icerisinde tiimor ve ¢evre ddeminden daha yiiksek ADC olgiiliir.

Radyoterapi goren yiiksek grade glial timorli hastalarda, timor
progresyonu/rekiirrensi ile radyasyon nekrozunu ayirmada DA-MRG’nin yararh
olabilecegi bildirilmistir. Bu olgularin izleminde kontrast tutan alanlarin ADC
degerleri Olciilmiis ayrica bu deger normal beyaz cevherin ADC degerine
oranlamistir (ADC orani) . Rekiirren tiimorde ADC orami ve ortalama ADC degeri
radyasyon nekrozuna gore anlaml olarak diisiik bulunmustur (108).

Abseyi, kistik yada nekrotik beyin tiimorlerinden ayirmada DA-MRG’nin
pozitif ongorii degeri %93 olarak bildirilmistir Her iki lezyon T1’de diisiik, T2 de
yiikksek sinyalli, periferik kontrast tutan tek yada multipl lezyon olarak goriiliir.
Piiriilan abseler; inflamatuar hiicreler, debri ve bakterilerden olusan ¢ok viskdz bir
s1v1 icerir; bu nedenle difiizyon kisitliligi gosterirler. Kistik/nekrotik tiimorlerde ise
difiizyon daha hizlidir (ADC haritasinda abseye gore belirgin yiiksel sinyal). Abse
DA-MRG’de cok hiperintens, ADC haritasinda ise normal beyine gore izo-
hipointenstir (109).

Herpes ensefalitinde kisitlanmig difiizyon paterni (DAG yiiksek, ADC diisiik

sinyal) izlenir. Bu goriinim nekroze dokuda gelisen sitotoksik Odeme
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baglanmaktadir. Kronik donemde tutulan alanlarda ensefalomalazi gelisir (79).

Olgularin daha biiyiik boliimiinde lezyonlar kisitlanmis difiizyon ozelligi
gosterirken, daha azinda difiizyon hizlanabilir yada degismez. T2 ve difiizyon
etkisinin katkisiyla cogu lezyon konvansiyonel T2’de oldugundan daha kolaylikla
saptanabilir. Kisitlanmis difiizyon geri doniisiimsiiz hasar1 temsil ettiginden DA-
MRG uzun dénem prognozun saptanmasinda onemlidir.

Spontan intraserebral hematomun DA-MRG goriiniimii, konvansiyonel
MRG’de oldugu gibi kanamanin evresine baglidir. Bir calismada hematomun
merkezi hem EP T2, hemde DA-MRG’de sdyle bulunmustur: Hiperakut evre
(oksihemoglobin) hiperintens, akut (deoksihemoglobin) ve erken subakut
(intraseliiler methemoglobin) evrelerde hipointens, ge¢ subakut evrede (ekstraseliiler
methemoglobin) hiperintens (110).

Hiperakut donemde eritrosit icerisinde normal beyine gore kisitli difiizyon
sozkonusudur; T2 yiiksek sinyalinde etkisiyle DA-MRG’de ¢ok yiiksek sinyal
izlenir. Hiperakut inrafktta DA-MRG’de yiiksek sinyal olusturacagindan bu donemde
bu iki inme nedeni karigabilir. Ayrim, rutin MRG kesitleri ile yapilir. Ge¢ subakut
evrede difiizyon hizlansada T2 yiiksek sinyalin etkisiyle DA-MRG’de hiperintenstir.
Deoksihemoglobin, intraseliiler methemoglobin ve hemosiderin manyetik duyarlilik
artefaktkar1 nedeniyle diisiik sinyalli izlenir; bu {iriinleri iceren evrelerde ¢ok diisiik
T2 sinyali nedeniyle ADC hesaplanamaz.

Mulupl skleroz plaklarinin ¢ogunda difiizyon hizlanmistir. Difiizyondaki
hizlanma akut plaklarda 6dem ve demyelinizasyon, kronik plaklarda ise aksonal
kayip ve gliozis sonucu ekstraseliiler mesafenin genislemesine bagl olabilir. Nadiren
akut plaklar kisitlanmis difiizyon gosterebilirler; bu durum inflamatuar hiicresel
infiltrasyonun artmasina ve ekstraseliiler mesafenin daralmasina baglanabilir. Multipl
skleroz olgularinda konvansiyonel MRG’ de normal goriilen beyaz cevherde hafif
ADC artist oldugu bildirilmistir. ADEM’de demyelinizasyon ve artmig ekstraseliiler
mesafeye baglh olarak ADC degerleri artar (111).

Vertebral kompresyon kiriklarinda DA-MRG ile benign-malign ayirimi
yapilabilir. DA-MRG’de benign kompresyon kiriklari normal vertebraya gore
hipointens yada izointens iken malign kompresyon kiriklar1 hiperintenstir. Ozel

sekanslar gelistirerek yapilan DA-MRG incelemesi spinal kord hastaliklarinin
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tanisinda yarar saglayabilir (71) .

DA-MRG ayrica normal beyaz cevher maturasyonunun degerlendirilmesinde,
myelinizasyon bozukluklarinin ve metabolik hastaliklarin incelenmesinde de rol
oynayabilir (112).

Abdomenin DA-MRG’larn ¢ok hizli sekanslarla (EPI) elde edilebilir. Yakin
tarihli ¢calismalar gostermektedir ki: DA-MRG beyin disinda abdomeni de i¢ine alan
farkli organ patolojilerinin malign-benign ayiriminda kontrast madde kullanimina
ihtiya¢ duymadan tanimlanmasina olanak saglayan énemli ve ilerleyici bir tekniktir
(113).

DA-MRG’de bazi etkenler artefakta yol agmakta ve diagnostik kaliteyi
bozmaktadir. Bunlardan en 6nemlisi hareket artefaktlaridir. DA-MRG mikroskobik
diizeyde s1v1 hareketini dlgtiigiinden hasta hareketlerine cok duyarhdir. Kiiciik de
olsa hasta hareketi goriintii kalitesini bozar; ADC 6l¢iimlerinin giivenirliligini
ortadan kaldirir (80).

Paranazal siniisler ve temporal kemik cevresinde manyetik duyarlilik
artefaktlan goriiliir; aksiyal kesitler siniisleri i¢ine almayacak sekilde (koronal oblik
yonde acilandirilarak) planlanirsa ve siniisler {izerine saturasyon bandi yerlestirilirse

bu artefaktlar azaltilabilir (114).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Nisan 2008 ile Ocak 2010 tarihleri arasinda, Firat Universitesi Hastanesi
Pediatrik Endokrinoloji Boliimiine bagvuran, yapilan muayene, laboratuvar ve
goriintilleme incelemeleri sonrasi primer obezite tanist alan 4-16 yas aras1 41 obez
(%46; 24 kaiz, 17 erkek), 19 fazla kilolu (%20; 11 kiz, 8 erkek) ile obez olmayan 31
goniilliden (%34; 19 kiz 12 erkek) olusan toplam 91 kisi radyoloji boliimiinde
calismaya alindi. Obez grup 6-16 yas arasinda olup yas ortalamasi 12, fazla kilolu
grup 6-16 yas arasinda olup yas ortalamasi 11 ve normal grup 4-16 yas arasinda olup
yas ortalamasi 12 olarak bulunmustur. Calisma 2-16 yas arasindaki olgular igin
planlanmis olup 2-4 yas arasi uygun kriterleri tasiyan olgular bulunamadigi i¢in en
kiiciik olgu yas1 4 yas alinmistir.

Beyin MR’de difiizyon degisikliklerine neden olacak sistemik hastalikli
olgular, sekonder obezite tanis1 alanlar ve MR cihazinda verilen komutlar
duyamayacak-algilayamayacak olgular ¢alisma disi birakildi. 3 olguda calismaya
uygun sartlar1 tagimadigi icin ¢calismadan cikarildi.

Kontrol grubu saglikli goniilliiler ile puberte prekoks ve basagrisi 6n tanisiyla
gelen, hipofiz ve beyin MR tetkiki istemi yapilan, primer olarak beyin patolojisi
olmayan normal olgulardan olusmaktaydi. Goriintilleme Oncesinde aghik-tokluk ya
da su icip-icmeme gibi herhangi bir hazirlik yapilmadi. Ayrica olgulara intraventz
kontrast madde verilmedi.

Obez olgular ve saglikli goniilliiler calismaya alinmadan 6nce yapilacak islem
hakkinda annesi, babasi veya yaninda bulunan birinci dereceden akrabalar1 sozlii ve
yazil olarak bilgilendirilerek yazili onamlar1 alindi. Ayrica ¢alisma Firat Universitesi
Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

Olgularin anamnezleri alinip, fizik muayeneleri Pediatrik Endokrinoloji
klinigince yapildi. Klinik degerlendirme sonucunda tiroid hormon testleri, bilyiime
hormon testleri normal olan, primer obezite tanist alan hastalar DA-MRG igin
Radyoloji klinigine yonlendirildiler.

Klinigimize yonlendirilen olgulardan klostrofobili, asir1 obez ve MR

incelenmesine alinmasi kontrendike olan olgular caligmadan ¢ikarildi. Sonug olarak
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41 obez, 18 fazla kilolu ve 31 normal olguya beyin DA-MRG tetkiki yapildi.
Olgulara 100, 600,1000 ve 2000 gradient b degerinde beyin difiizyon agirlikh
cekimler yapildi.

Obez, fazla kilolu ve saglikli olgularda achk-toklukta iliskili oldugu
belirlenen hipotalamus, hipokampal girus, orta temporal korteks, insula, korpus
striatum, singulat girus, orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin, amigdala, oksipital
korteks, dorsomedial frontal korteks, dorsolateral frontal korteks ve serebellum
olmak iizere toplam 14 bolgeden standardize edilmis ROI (Region of Interest)’ler
yerlestirilerek her dort b degeri i¢cin ADC haritalarindan ol¢iimler yapildi.

2.2. Difiizyon Agirliklhh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya katilan olgularin ve kontrol grubunu olusturan saglikli bireylerin
beyin DA-MR gériintiileri Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali MR
biriminde elde edildi.

Calisma, 1.5T GE Signa Highspeed scanner Excite MR sistemi (General
Electric, Milwaukee, WI, USA ) kullanilarak yapildi. Tiim olgular supin pozisyonda;
beyin koilinin merkezine gelecek bicimde tetkike hazirlandi. Inceleme esnasinda
uymalar gereken hususlar hakkinda hastalarin yakinlarina, hastalara, goniilliilere ve
goniilliilerin yakinlarma bilgi verildi. Inceleme esnasinda MR uyumlu kulaklik
sistemi aracilifiyla hastalarla iletisim kuruldu. Cekim yapilirken hastalara herhangi
bir sedasyon uygulanmadi.

3-plane-localizer (pilot) goriintiilerin alinmasinin ardindan, aksiyel planda
FLAIR, T1 ve T2 SE agirlikli imajlar elde edildi. Yiiksek b degerlerinde ADC
degerleri daha anlamli oldugundan 5100, 600, »1000, b2000 degerleri calisilmistir.
Daha diisik » degerlerinde optimal ADC degerleri elde edilemediginden ve
fizyolojik olaylar daha yiiksek b degerlerinde izlenebildiginden 5100 degerleri
calismaya alinmamistir. Goriintiilerde kullanilan parametreler sunlardir:

Difiizyon agirhkh goriintiileme; Matriks: 128x128, Number of Excitations
(NEX): 1, Field of view FOV: 36x36 cm, kesit kalinlig1: 5 mm, kesitler aras1 bosluk:
0, diflizyon yonii: Tiim yonler, Repetition Time (TR): 8000 msn, Echo Time (TE):
Minimum, ROI ortalama 45 mm? idi.

FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery); Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV:
22x22 cm, kesit kalinligi: 5 mm, TR: 8000 msn, TE: 95
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T1A; Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV: 22x22 cm, kesit kalinligi: 5 mm, TR: 532
msn, TE: 15
T2A; Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV: 22x22 cm, kesit kalinligi: 5 mm, TR: 4100
msn, TE: 102

FLAIR, T1A ve T2A imajlarla beyin parankiminde patoloji olup-olmadigi
degerlendirildi. Daha sonra DA-MRG’nin optimal olup olmadigi degerlendirildi.
Obez bir olguda sag frontal bolgede yaklasik 4 cm boyutta araknoid kist saptanmig
olup bu olguda ¢alismaya dahil edilmistir.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen difiizyon agirlikli goriintiiler MR sisteminin ¢aligma istasyonunda
(Advantage Windows, 4,2 software version, GE Medical Systems) islendikten sonra
beyin parankiminin renkli ADC haritalart ¢ikarildi. ROI'ler ADC haritalarina
yerlestirildi. ROI’ler hipotalamus, hipokampal girus, orta temporal korteks, insula,
korpus striatum, singulat girus, orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin, amigdala,
oksipital korteks, dorsomedial frontal korteks, dorsolateral frontal korteks ve
serebellum olmak {iizere toplam 14 bolgeye yerlestirildi ve her bolge
numaralandirilarak ADC degerleri 6l¢iildii. ADC degerleri sn/mm? biriminde her b
degeri icin tekrarlanarak otomatik olarak hesaplandi. ROI'larin dairesel inceleme
alanmi 1nsular korteks diginda 40-50 mm? olacak sekilde standardize edilip bunlarin
ortalama ADC degerleri ve standart sapma degerleri saptandi. Insular korteks igin
ROI dairesel inceleme alani 80-90 mm? olarak standartilize edildi. Kesitleri
degerlendirirken BOS etkisinden kaginmayr amagladik. Istatistiksel analiz icin
ortalamalari alindu.

Obez, fazla kilolu ve normal grubun her biri i¢in tiim ol¢iimler tekrarlandi.
ADC degerleri her bir grup i¢in ayr1 ayr1 stniflandirildi.

2.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme icin sosyal bilimler istatiksel paket programi
(Statistical Package for the Social Sciences=SPSS 15,0 for Windows) kullanildi.
Beyinde daha o©nce tokluk ve aglhkla ilgili olabilecegi belirlenmis 14 farkli
noroanatomik bolgeden (hipotalamus, hipokampal girus, orta temporal korteks,
insula, korpus striatum, singulat girus, orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin,

amigdala, oksipital korteks, dorsomedial frontal korteks, dorsolateral frontal korteks
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ve serebellum) oOlciillen ADC degerlerinin ortalama + standart sapma ADC degerleri
hesaplandi. Her hasta i¢in 14 bolgeden hesaplanan ortalama b600, #1000 ve 52000
degerleri her bir grup i¢in ayr ayr1 SPSS programina girildi. Veriler ortalama +
standart sapma olarak sunuldu. Istatistiksel degerlendirme Student’s T (Bagimsiz iki
Ornek) testi kullanilarak hesaplandi. Ikiserli gruplarin karsilastirmasi igin Student’s
T ve Mann-Whitney-U testi kullanildi. Tiim analizlerde p<0.05 sonucu istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. BKI ile gruplarin karsilastirmasinda Cross Tab’s T
kullanildi. Uglii gruplarin karsilastirmasinda; Kruskal Wallis T kullanildi. Verilerin
normal dagilima uyup-uymadigmin belirlenmesinde Kolmogorov-Smirnov testiyle

degerlendirildi. Gruplar arasi iligkiler grafiklerle sematize edildi.
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3. BULGULAR
Calismaya 41 obez (%46; 24 kiz, 17 erkek), 18 fazla kilolu (%20; 10 kiz, 8
erkek) ve 31 kontrol grubu (%34; 19 kiz, 12 erkek ) olmak iizere toplam 91 kisi
alind1 (Sekil 12). Calismaya alman 91 kisinin demografik 6zellikleri sekil 13’de
belirtilmistir.

normal grup 31 (%34) obez grup 41 [(%46)

O aohez
W fazla kiloly

O narmal

fazla kilolu grup 19
(%620)

Sekil 12. Calismaya alinan gruplar ve hasta sayilari

sayl

obez ow normal

grup

Sekil 13. Caligsma gruplarinin demografik 6zellikleri

Calismaya dahil edilen gruplarin cinsiyetleri ve yaslar1 arasinda anlaml fark
bulunmadi.

Obez grup ile kontrol grubu arasinda viicut agirligi ve BKi disinda anlamli bir

demografik farklilik yoktu (sekil 14).
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Bnormal

Bobez

Ofazla kilolu

yas bki agirhk

Sekil 14. Gruplarin ortalama yas, BKI ve agirlik degerleri grafigi

Hipotalamus, amigdala, hipokampal girus, talamus, insula, singulat girus,
orbitofrontal korteks, dorsomedial frontal korteks, dorsolateral frontal korteks, orta
temporal korteks, oksipital korteks, serebelum, orta beyin ve korpus striatumdaki

ADC degerleri asagida gosterilmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Normal, fazla kilolu ve obez grupta 600, b1000 ve 52000 degerleri igin

ortalama ADC degerleri (x10° sn/mm?2)

Normal Fazla Kilolu Obez
Lokalizasyonlar b 600 b 1000  b2000 b 600 b 1000  b2000 b 600 b 1000 b 2000
Hipotalamus 882412 83249 75612 843+15 79915 70815 81747 76348 665+8

Hipokamp girus ~ 919+8  862+6 7939  876+14 826£15 760+14 885+6  832+7 74349
Orta temp kor 95046  915+11 85110 944+6  901+9  829+10 91746  897+7 8168
Insula 916+9 8958  835+7  9l11+13 892+14 823+13 898+7  860+8 7968
Korpus striatum ~ 853+7 8139 7377 85148  788%15 717+#8 83690 8038 7309
Singulat girus 934+7 88648  828+8  902+14 868+10 807+13 912+7  865+7 78247
Orbitofrontal kor 9319 925+9  846+11 909+11 89710 837+16 932+7  902+7 81648

Talamus 868+9 815+#8  758+10 847x10 806£12 707+18 821x6  769+6 66949
Orta beyin 904+10 864+13 788+15 843+12 836x16 762+18 86249 828+10 745%12
Amigdala 9009 88010 830+11 871x15 84210 813+12 885+10 855+8 7817

Oksipital korteks ~ 928+10  890+11 79510 909+10 868+19 767+15 920+7 86710  782%7
Dorsomed FK 93248 939+6 86748 93310 909+10 856+12 93147 905+6  827+7
Dorsolat FK 937+6 92548 866+7 930+11 913%12 868+12 9406  909+7 828+9
Serebellum 8899 844+8  781+10 864+10 821x10 7319 84849 817£7 7188

Dorsomed FK: dorsomedial frontal korteks, Dorsolat FK: dorsolateral frontal korteks

Obez ve normal grubun 600 degerlerinin karsilastirmasinda; orta temporal
kortekste (p<0,00), talamusta (p<0,00), orta beyin (p<0,00) ve serebellumda (p<0,00)
ADC degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Obez ve
normal grubun b1000 degerlerinin karsilastirmasinda; hipotalamus (p<0,00),
hipokampal girus (p<0,03), insular korteks (p<0,01), talamus (p<0,00), dorsomedial
frontal korteks (p<0,00) ve serebellumda (p<0,04) ADC degerlerinde istatiksel
olarak anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Normal ve obez grubun 52000
degerlerinin karsilagtirmasinda; hipotalamus (p<0,00), hipokampal girus (p<0,00),
orta temporal korteks (p<0,01), insular korteks (p<0,01), singulat girus (p<0,00)
talamus (p<0,00), amigdala (p<0,00), dorsomedial frontal korteks (p<0,00),
dorsolateral frontal korteks (p<0,01) ve serebellumda (p<0,00) ADC degerlerinde
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Fazla kilolu ve normal grubun »600 degerlerinin karsilastirmasinda; orta
beyinde (p<0,00) ADC degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Fazla kilolu ve normal grubun 51000 degerlerinin karsilastirmasinda;
hipokampal girus (p<0,04) ve dorsomedial frontal kortekste (p<0,03) ADC

degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Fazla kilolu ve
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normal grubun 52000 degerlerinin karsilastirmasinda; hipotalamus (p<0,03), talamus
(p<0,01) ve serebellumda (p<0,00) ADC degerlerinde istatiksel olarak anlaml fark
bulunmustur (p<0,05).

Obez ve fazla kilolu grubun b600 degerlerinin karsilastirmasinda; orta
temporal kortekste (p<0,03) ADC degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Obez ve fazla kilolu grubun 51000 degerlerinin
karsilastirmasinda; talamusta (p<0,01) ADC degerlerinde istatiksel olarak anlaml
fark bulunmustur (p<0,05). Obez ve fazla kilolu grubun 52000 degerlerinin
karsilastirmasinda; hipotalamusta (p<0,04) ve dorsolateral frontal kortekste (p<0,02)
ADC degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05) (Tablo 5).
Tablo 5. Normal, fazla kilolu ve obez grupta 5600, b»1000 ve »2000 degerlerinin

istatistiksel kargilastirilmasi (anlamli olanlar koyu renkle belirtilmistir)

Obez-Normal Fazla kilolu-Normal Obez-Fazla Kilolu
Lokalizasyonlar b 600 51000 b 2000 b 600 b1000 H2000 bH600 51000 b 2000
Hipotalamus p>0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05

Hipokampal girus p>0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Orta temp korteks p<0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

insula p>0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Korpus striatum p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Singulat girus p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Orbito FK p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05
Talamus p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05
Orta beyin p<0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Amigdala p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Oksipital korteks p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Dorsomed FK p>0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 Pp<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Dorsolat FK p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05
Serebellum p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,055 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

FK: Frontal korteks
Obez bir olguda »600, b1000 ve 52000 degerlerinde hipotalamustan elde edilen

ADC degerleri sekil 15°te gosterilmistir.
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Sekil 15. Obez bir olguda hipotalamustan elde edilen 5600, 51000 ve 52000
ADC degerleri (ADC degerleri x10)

Normal grupta BKI artis1 ile 5600 degerlerinde orta temporal korteks, insula
ve amigdala ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. BKI artis1 ile
b1000 degerlerinde; talamus ve amigdalada ADC degerleri arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. BKI artis1 ile 52000 degerlerinde;insular korteks ve
serebellumda ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (sekil 16).

Fazla kilolu grupta BKI artis1 ile 600 degerlerinde talamus ve dorsomedial
frontal kortekste ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. BKI artist
ile #1000 degerlerinde; dorsolateral frontal kortekste ADC degerleri arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. BKI artis1 ile 52000 degerlerinde;talamus ve orta beyinde
ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.

Obez grupta BKI artis1 ile 1000 degerlerinde hipokampal girusta ADC

degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.
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Sekil 16. BKI artis1 ile b2000 degerinde hipotalamusta ADC degerlerinin dagilimsal
korelasyonu (ADC degerleri x10)

Sekil 17. Obez bir olguda $2000’de elde edilen ADC degerleri ve 6l¢iim yapilan
lokalizasyonlar. 1) hipotalamus, 2) hipokampal girus, 3) orta temporal korteks, 4) insula, 5)
korpus striatum, 6) singulat girus, 7) orbitofrontal korteks, 8) talamus, 9) orta beyin, 10)
amigdala, 12) dorsomedial frontal korteks, 13) dorsolateral frontal korteks, 14) serebellum.
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4. TARTISMA

Obezite yag dokusunun viicut kilosuna oranla artmasidir. Yakin yillara kadar
cocuklardaki sigsmanlik iizerinde pek durulmamis ve “sisman c¢ocuk saglikli
cocuktur” inanist gerek aileler, gerekse hekimler arasinda yaygin bir bicimde kabul
gormiistiir. Bugiin sismanlik ile hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet,
dejeneratif artrit, tromboflebit gibi bircok hastalik arasinda siki bir iliski oldugu,
sisman kisilerde hayat siiresinin kisaldigi, ayrica eriskin sigsmanlarin biiyiik
cogunlugunda bu durumun baglangicinin ¢ocukluk yaslarma uzandigr bilinmektedir.
Obezite Ozellikle gelismekte olan iilkelerde onemli bir halk sagligi sorunu olup
yasam kalitesi ve siiresi iizerinde negatif etkiye sahiptir. Giiniimiizde ¢ocuklarda
obezite sikliginin artis nedeni; modern yasamin getirdigi beslenme aliskanliklarinda
yaglarin, karbonhidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi ve cocuklarin fiziksel
aktiviteden uzaklasip, televizyon, bilgisayar oyunlarina yonelmeleridir. Geligmis ve
gelismekte olan iilkelerin ¢ogunda 1960’lardan itibaren obezite sikliginda artig
saptanmaktadir. 1960’tan 1994’e kadar %4 ten %10’a kadar artan obezite prevalansi,
1999-2002 National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)’in
calismasinda 6-11 yas arasinda %16 olarak saptanmustir. Ulkemizde de yapilmis olan
calismalarda, her 100 cocuktan 10 tanesinde obez olma riski oldugu gosterilmistir
(1,115,116).

Obezite viicut sivi dagiliminin  degismesiyle karekterizedir. Obezite
fizyopatolojisi karmagik bir konu oldugundan obezitede beyin fonksiyonlarindaki
degisiklikler onemlidir. Obez insanlarda asir1 yeme isteginin diizenlenmesinde noral
sistemin 6énemli bir rol oynadig1 bilinmekte ancak obezitede beyin fonksiyonlarinda
ne gibi farkliliklar oldugu tam olarak izah edilememistir. Obezitenin nedenini daha
iyi anlamak i¢in SSS’nin yeme davramiginin diizenlenmesindeki roliinii
degerlendirmek onemlidir. Normal agirliktaki kisilerde ag¢ligin hipotalamus, insular
korteks, orbitofrontal korteks, anterior singulat girus, korpus striatum, hipokampus,
parahipokampus, prekuneus, talamus ve serebellumdaki artmis ndronal aktivite ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Ayrica erken doyma dorsalateral ve ventromedial
prefrontal korteksteki artmig noronal aktivite ile iliskili olup obez kisileri normal

agirhiktaki kisilerle karsilastirdigimizda obezlerde ekstraseliiller sivi  voliimii,
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intraseliiler s1vi voliimiinden daha fazladir. (117,118).

Hipotalamusun norojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlart bir araya
getirip aglik ve tokluk duyusu olusturan sinyalleri ileterek enerji dengesinde merkezi
bir rol oynadig1 gosterilmistir. Pekcok hipotalamik norotransmitter enerji alimini
etkilemektedir. Ventromedial hipotalamusun tokluk, lateral hipotalamusun ise aglik
sinyallerini alan merkez oldugu, ventromedial hipotalamusun hasarina neden olan
patolojilerde obezite gelistigi bilinmektedir. Hipotalamus enerji aliminin yaninda,
otonom sinir sistemi ve hipofizer hormon salinimi yoluyla enerji harcanimini da
etkilemektedir (13,23,28).

Leptinin viicut agirh@ ve ozellikle BKI ile pozitif iliskisi yenidogan ve
puberte donemi dahil olmak iizere her yas grubunda gosterilmistir (36,37).

Baz1 ailelerde obezitenin daha sik goriilmesi ve ikizlerde yapilan
caligmalardaki bulgular genetik faktorlerin  obezite etyopatogenezinde rolii
oldugunun kamitidir. Cocugun obez olma sansi; her iki ebeveyn obez ise %80, sadece
biri obez ise %40, her ikisi obez degilse %14 tiir. Eriskin yasta obez olma riskide
ebeveynlerin sadece birinin ya da ikisinin obez olmasi ile iliskilidir. Ikizlerden biri
obez ise digerinde obezite goriilme riski monozigotlarda dizigotlara gore daha
fazladir (43).

Ekonomik olarak gelismis iilkelerde yiyecege kolay ulasilmasi ve sedanter
yasam obezitenin yiiksek oranda goriilmesine yol agar. Hakeem’in (44) yaptigi
calismada ailenin gelir diizeyi ile obezite goriilme siklig1 arasinda yas, 1tk ve cinsiyet
faktorleri ile degiskenlik gosterdigi bildirilmis olup bu konudaki yayinlarda celigkili
sonuglar mevcuttur.

Uzun siire televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlar1 oynamak ve bu
sirada yiiksek kalorili gidalar1 tiiketmek obezite olusumuna zemin hazirlar.
Televizyon izlemekle gegirilen siire ile obezite arasinda anlamli iliski oldugu
gosterilmistir (46).

Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu 6nleyici etkisi oldugu cok iyi
bilinmektedir. Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile beslenme, zamanindan 6nce ek
gidalara ve yapay beslenmeye gecilmesi obeziteyi kolaylastirir. Hizli yeme ve az
cigneme de obezite olusumunda kolaylastirict faktorlerdir. Modern yasamin getirdigi

beslenme aligkanliginda kalori ve yag yogunlugunun fazla olusu (fast food tarzi
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beslenme ve kalori yogunlugu yiiksek icecekler) obezite sikliginin artisinda bir risk
faktoriidir. Cocuklarda obezitenin nedeni her zaman asir1 beslenme olmayip
aktivasyon azlig1 da 6nemli bir faktordiir (19,46,47).

Obezite tanisinda viicut yag oraninin belirlenmesi 6nemlidir. Tanida viicut
agirligi tek basina yeterli olmayip boy 6lclimii ile birlikte degerlendirilmelidir. Basit
obez hastalar genellikle yasitlarina gore uzun boyludurlar ve hizli gelisim gosterirler
(13,26).

Boya gore agirhik (rolatif agirlik) Ol¢limii; ¢ocuklarda obezite tanisinda
yaygin olarak kullanilan kriterdir (49).

Beden kitle indeksi; viicut yag bilesimini en iyi yansitan indeks olarak kabul
edilir. Cocuk ve adolesanlarda normal biiyiimeye bagli viicut Olciimlerinde ortaya
cikan degisikliklerden dolay: fazla kiloluluk ve obezite tanisi i¢in sabit bir BKI
degeri bulunmamaktadir (119).

Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Diyabet Birligi fazla kilolu ve en
az diger iki risk faktorii olan cocuklarda baslangicta 10 yasinda ya da puberte
baslangincindan sonra her iki yilda bir rutin DM kontrolii 6nermektedir (62).

Weiss ve ark (63) ileri derecede obez ¢ocuklarda metabolik sendrom gelisme
riskinin normal kilolu ¢ocuklara gore yaklagik olarak % 50 oraninda arttigini ve bu
riskin BK1 artis1 ile dogru orantili oldugunu gostermislerdir.

Kadinlarda yiiksek androjen aktivitesi ve hiperinsiilinemi arasinda nedensel
bir iliski de vardir. Ozellikle abdominal obezitesi olan adolesan kizlarda kilo
verilmesi ile insiilin direnci ve androjenik aktivitenin azaldig1 saptanmustir (41).

MRG, bir¢ok hastalik icin kullanilan ve BT’ nin yerini alan primer modalite
haline gelmistir. MR gériintiilemenin; noninvaziv olmasi, iyonizan radyasyon
icermemesi, multiplanar goriintiileme saglamasi ve herhangi bir planda yiiksek
yumusak doku rezoliisyonuna sahip olmasi gibi bircok avantajlar1 vardir. Ayrica,
MRG hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi saglayabilir. DA-MRG’1n en 6nemli
kullanim alan1 inmedir. DA-MRG, kullaniminin biiyiik bir kismi1 beyin ile kisitli olsa
da, degisik hastaliklarin degerlendirilmesinde gii¢lii bir tekniktir. (2,120).

Konvansiyonel MRG’de benign ve malign lezyonlar ayirt etmek oldukga
zordur. Ancak bazi hallerde DA-MRG bize doku karakterizasyonunda fazlasiyla

yardimcidir. Difiizyon agirhikli goriintiiler {iizerinden yiiksek islem kapasiteli
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bilgisayarlarca otomatik olarak ADC haritalart olusturulmakta ve bu haritalar
tizerinden otomatik olciimler yapilabilmektedir. DA-MRG beyindeki cesitli patolojik
degisiklikler hakkinda spesifik bilgi saglamasina ragmen; ADC haritasi, su
molekiillerinin diffiizyonu ile ilgili kantitatif Olctimlerle  beyindeki patolojik
durumlarda degisiklik gosterir. ADC’nin kantitatif ol¢iimiiyle elde edilen ADC
haritasi ile malign ve benign lezyonlar degerlendirilebilir. Solid dokulardaki hiicresel
dansite ve niikleus/sitoplazma oranimi ADC degerini etkilemektedir. Azalmis ADC
degeri artmis timor seliilaritesi ve kisith su difiizyonunun etkisindeki total niikleer
alanlarla iligkilidir. Malign tiimérler genellikle DA-MRG’da yiiksek intensite odagi
olarak tanminirlar. Genellikle malign lezyonlar benign lezyonlardan yiiksek
seliilariteye sahiptirler. Bu yiizden malign ve benign lezyonlarda farkli ADC
degerleri saptanir (10,11,121).

DA-MRG beyindeki ¢esitli patolojik degisiklikler hakkinda kalitatif bilgi
saglar, oysa goriinen ADC haritas1 su molekiillerinin difiizyonu ile ilgili kantitatif
Olctimlere olanak tanmir ve bu beyindeki patolojik durumlarda degisiklik gosterir
(122).

DA-MRG’da difiizyona duyarliligi tanimlayan temel 6l¢egin b degeri oldugu,
yiiksek b degeri (1000-1200 sn/mm?) ile yapilan incelemeler sayesinde dokulardaki
T2 etkisi minimuma indirilerek difiizyona karsi duyarliligin arttign bilinmektedir
Calismamizda yiiksek b degerlerinde artefaktin incelemeyi engelleyecek diizeyde
olmadigin1 gordiik. Yiiksek b degerlerinde, ADC’deki perfiizyon agirliginin
tamamen ortadan kalkmasinin nedeni, kapiller perfiizyonun molekiiler difiizyondan
belirgin derecede hizli olmasidir ve gozlenen sinyal kaybinin difiizyondan ¢ok
perfiizyona bagli olmasindandir (123).

Molekiiler difiizyon 3 boyutlu bir olaydir, dolayistyla molekiiler difiizyon
hareketinin hangi yone dogru oldugunu bilmek ADC Ool¢iimiinii etkilemektedir.
Dokularin dizilim y6niine bagh olarak difiizyonun yonii ve hizi farklilagir. Ornegin
superior inferior dogrultuda yapilan bir incelemede 6l¢iim eksenine paralel seyreden
liflerde difiizyon hizli, ol¢iim eksenine dik seyreden liflerde difiizyon yavastir.
SSS’de ise sinir liflerinin izledigi yollar nedeniyle anizotropik difiizyon oldugu
bilinmektedir. DA-MRG’1n en 6nemli dezavantaji anatomik detaymn konvansiyonel

sekanslara gore yetersiz olmasidir. Bu durum sekansin ¢ok giiclii gradiyentler
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gerektirmesi ve signal/noise oraninin yeterli diizeyde olmamasindan kaynaklanir.
Giiniimiizde donamim ve yazilimlarin gelisimi, EPI sekansinin hizli goriintii
olusturma yetenegi, paralel goriintilleme tekniklerin gelistirilmesi, fizyolojik
hareketlerden dogacak artefaktlarda, kimyasal kayma ve manyetik duyarlilik
artefaktlarinda azalma saglamaktadir. DA-MRG mikroskobik diizeyde siv1 hareketini
Olctiigli i¢in hasta hareketlerine oldukca duyarlidir. Kiiciik de olsa hasta hareketi
goriintii kalitesini bozmakta ve ADC Ol¢timlerinin giivenirligini azaltmaktadir. Yine
difiizyon agirlikli EPI kisitlamalar1 arasinda sinirli uzaysal ¢oziiniirliik ve yiiksek b
degerlerinde goriintii biikiilmelerine yol acan kuvvetli manyetik duyarlilik
artefaktlarina neden olmasi sayilabilir (80-84).

Degisen sivi dagilimi abdominal obezitenin bir komplikasyonu olarak
diisiiniilmektedir. Bu iligkinin anlasilmasi obezitenin etyolojisinin anlasilmasina 1s1k
tutmaktadir. Artmis olan ekstraseliiler sivi miktar1 hiicrelerin dehidratasyonunu
yansitiyor olabilir. DA-MRG sitotoksik 6dem ile vazojenik Odemi ayirmada
yararhdir. Vazojenik odem ekstraseliiler boslukta su miktarmin rolatif olarak
artmasiyla karekterizedir. Vazojenik ©6demde su rolatif olarak daha mobil
durumdadir. Bunun sonucunda vazojenik 6dem artmig ADC degerlerine neden olur
(124,125).

Obezitenin hangi mekanizmayla beyin hacmini etkiledigi tam olarak
anlasilamamistir. Aym sekilde obezitedeki yiiksek ekstraseliiler sivi/intraseliiler sivi
orantyla olan ilgisi bilinmemektedir. Stookey ve ark.’nin (118) obezlerde beyindeki
sivi dagilimiyla ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada asirt hidrasyon ve artmis total viiciit
s1vist; s1vi regiilasyonunu, ekstraseliiler sivi/intraseliiler s1vi oranimi1 bozuyor olabilir
gibi bir hipotez ileri siirmiislerdir.

Ward ve ark.’nin (126) BKI ile global beyin voliimii arasindaki iliskiyi
gostermeye yonelik yapilan bir calismada artmis BKI degerlerinin, azalmis beyin
hacmiyle ilgili oldugu gosterilmistir. Bu global beyin atrofisi oldugunu
desteklemektedir.

Literatiirde obezite tanisi ile ilgili daha ¢ok viicut yag oranimi saptamak ve
viicut yag oraniyla obezite tanisinda kullanilan ve obezite etyopatogenezinde oldugu
digiiniilen diger parametreler ile arasindaki iliskiyi gOsterme esasina dayanarak

yapilan caligsmalar bulunmaktadir. Dual enerji X-1s1m1 absorbsiometresi (DEXA) ile
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viicut kompartmanlarinin Gamma 1sinlarin1 farkli derecelerde tutmasi sonucu yag
dokusu, yagsiz doku ve toplam kemik mineral diizeyi saptanabilmekte olup kolay
uygulanabilirligi ve radyasyon dozunun diisiikliigii nedeniyle tercih edilmektedir
(55).

Daniels ve ark. (127) BKIi ile total viicut yag1 ve viicut yag yiizdesi arasinda
iliski oldugunu saptamislardir. Benzer sekilde, Pietrobelli ve ark. (128) yaslart 5-19
arasinda degisen 198 olguyu kapsayan calismalarinda BKI ile DEXA kullamilarak
elde edilen total viicut yagi ve yag yiizdesi arasinda giiclii iliski oldugunu
gostermislerdir.

Son yillarda giderek yayginlasan biyoelektriksel impedans Olciimiiyle
dokudan gecirilen diisiik voltajli alternatif elektrik akimi ve dokulardaki miktar ile
ters orantili olan impedans Olgiiliir. Basit, hizli, non- invaziv ve nisbeten ucuz bir
yontem olmasi avantajlaridir. Ancak biyoelektrik impedans assay Olctimleri fiziksel
aktivite ve bireyin hidrasyon durumunu degistiren menstriirasyon, akut hastalik,
bobrek hastaligt ve elelektrolit bozukluklar1 gibi durumlardan etkilendiginden
oldukca degisken sonuglar verebilir (55). Eisenmann ve ark. (129) 3-8 yaslan
arasindaki toplam 75 cocugu kapsayan calismasinda viicut kompozisyonunun
belirlenmesinde BKI 6l¢iimiiniin biyoimpedans assay yontemine gore daha kullanigh
oldugu one siiriilmiistiir. Bu calismada DEXA ile karsilastinldiginda biyoimpedans
assay yonteminin yag Kkitlesi, yagsiz viicut kitlesi Ol¢iimiinde yanlis sonuclar
verebilecegi buna karsin viicut yag yiizdesini belirlemede daha kullanisli oldugu
bulunmustur.

Fredriks ve ark.’nmin (130) yaptig1 viicuttaki yag dagiliminin belirlenmesinde
bel cevresi, kalca eklemi c¢evresi ve bel/kalga cevresi oraninin Ol¢limiiniin
kullanildig1 bir ¢alismada tek basma bel cevresinin Ol¢iimiiniin oldukg¢a kullanish
oldugunu gostermislerdir.

Kesitsel goriintiileme tekniklerinin degiskenligi viicut yag igerigini tahmin
etmede kullanilmaktadir. MRG; total yag miktarinin belirlenmesinden ¢ok,
abdominal yag miktariin saptanmasinda kullanilmaktadir (55).

Bertin ve ark.’nin (131) DEXA ve abdominal MR goriintiileme ile abdominal
yag tespitini saptamak i¢in yaptiklar bir calismada MR tekniginin obezite tanisinda

kullanilabilir olabilecegini bildirmislerdir.
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USG ile sadece subkutan yag dokusu degil aynm1 zamanda kas dokusu da
Olctilmektedir. Gercek deri alti yag dokusu miktar1 dogrudan, B mode USG ile
Olciilebilir. Obez kisilerde USG, deri kivrim kalinligindan daha {istiin bir yontemdir.

BT; abdominal yag doku miktarinin hesaplanmasinda kullanilmaktadir.
Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayrim saglayan bir yontemdir. Bu
yontemin, viicut yag kitlesi dagilimi hakkinda bel/kal¢a oranindan daha dogru bilgi
verdigi bildirilmektedir (55).

Armellini ve ark.’nin (132) abdominal yag dl¢iimiinde USG ve BT kullanimi
ile ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada; USG hizli ve hemen uygulanabilir, ama tekrar
yapilmasi durumunda degisken sonuglar elde edilebilir ve visseral yagin total hacmi
Olciilemeyebilir iken; BT ile hizli ve hemen yapilabilir ve yagin bolgesel dagilimi
hakkinda daha yararl bilgiler verebilecegi sonucuna varmislardir.

Abdomenin BT ve MRG ile goriintillenmesi visseral yag dokusunun
Olctilmesinde kullanilabilen goriintilleme yontemleridir. Bununla birlikte, yiiksek
maliyetli olmalar1 ve BT deki yiiksek radyasyon riski dezavantajlaridir (55).

Siegel ve ark.’min (133) hizli MR sekansi ve semi otomatik Ol¢iimler ile
abdominal yag dokunun dagilimi ve kantitesini belirlemeye yonelik yaptiklar
calismada; bulunan veriler olgularda L4-5 seviyesinden alinan tek bir goriintiiniin
otomatik analizinin subkutanoz, intraabdominal ve total abdominal yag1 karekterize
etmede kullanilabilecegini acik¢a gostermisler..

Bildigimiz kadan ile literatiirde obez yetiskinlerde yapilmis beyin DA-MRG
bulgular ile ilgili olarak yayinlanmis yalniz bir calisma mevcuttur. Alkan ve ark.’nin
(11) yaptig1 bu ¢alismada olgularin ADC degerleri sadece 1000 icin hesaplanmistir.
b1000 degerinde normal, subgrup ve morbid obez olan gruplarin karsilagtirmasinda;
hipotalamus, hipokampal girus, insula, orta beyin, amigdala, ve serebellumda morbid
obezlerde ADC degerlerinde belirgin artis izlenmis olup ADC degerlerindeki bu artis
ekstraseliiler/intraseliiler sivi oranindaki artisin dolayisiyla vazojenik Odemin
gostergesi olarak degerlendirilmistir.

Bizim calismamizda ise; 4-16 yas aras1 primer obezite tanis1 alan ¢ocuk
olgular dahil edilmis, beynin 5100, b600, 1000, b2000 difiizyon degerlerinde (daha
onceden aclik ve toklukla ile iligkisi gosterilmis olan) 14 bolgeden (hipotalamus,

hipokampal girus, orta temporal korteks, insula, korpus striatum, singulat girus,
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orbitofrontal korteks, talamus, orta beyin, amigdala, oksipital korteks, dorsomedial
frontal korteks, dorsolateral frontal korteks ve serebellum) ADC 6lciimiinii yaptik ve
her b degerinde ADC degerlerinin farkli bolgelerde artis gosterdigini saptadik.
Normal ve obez grubun, normal ve fazla kilolu grubun ve fazla kilolu ve obez grubun
b600, h1000 ve 2000 degerlerinin karsilastirmasinda; ADC degerlerinde istatiksel
olarak anlamh fark bulduk (p<0,05).

Yine daha Once calisilmayan 52000 degerlerinde normal ve obez grubun,
normal ve fazla kilolu grubun, fazla kilolu ve obez grubun karsilastirmasinda; ADC
degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulundu.

Alkan ve ark.’mmn (11) yaptign c¢alismada BKI ile amigdala, insula,
orbitofrontal korteks ve orta temporal korteksteki ADC degerleri arasinda pozitif
korelasyon bulunmus olup bizim ¢alismamizda BKI artisi ile 5600, h1000 ve 52000
degerleri ile ADC degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Bu bulgular vazojenik 6dem ile uyumlu olup, obezitenin beyin dokusunda
degisen sivi dagilimiyla iliskili oldugunu ve farkli beyin lokalizasyonlarinda artmig
ekstraseliiler sivi/intraseliiler s1vi oranlarina neden oldugunu gostermektedir.

Sonug¢ olarak; fonksiyonel bir goriintileme yontemi olan DA-MRG’de
radyasyon verilmemesi, ¢ok hizli ve kolay elde olunabilmesi, kontrast maddeye
gerek duyulmamasi nedeniyle obezite etyopatogenezinde klinik ve laboratuvar
bulgularinin yaninda, beyindeki fizyolojik degisikliklerle korele yapilacak olan beyin
difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin faydali olabilecegi
kanaatindeyiz. Ayrica viiciit agirhigi, BKi ve ADC degerleri arasinda dogru orantmin

gosterilmesi ile obezite etyolojisine katkida bulunulabilir.
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