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OZET

Karasu R, korpus Kallosumun difiizyon agirhklh ve konvansiyonel manyetik
rezonans goriintilleme ile yasa gore degerlendirilmesi, Kirikkale Universitesi

Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah Uzmanhk Tezi, Kirikkale 2008.

Difiizyon agirhkli goriintiileme, beyin dokusunun canhilifi hakkinda fikir veren
onemli bir yontemdir. Kuvvetli manyetik alan gradientleri ile hasta hareketinden
minimum etkilenir ve su molekiillerinin mikroskopik translasyonel hareketlerindeki
degisikliklerin yansitilmasinda son derece hassastir. Beyin 6demi, sitotoksik ve
vasojenik 6dem olarak ikiye aynlir. Konvansiyonel MRG, genellikle bu iki durumu
birbirinden ayirt etmeye imkan vermez. Ancak difiizyon agirhikli goriintiileme su
molekiillerinin hareketini temel alan bir yoéntem oldugu igin sitotoksik Gdemi
vasojenik ddemden ayirabilir. Yaslanmanin etkisi ile beyaz cevherdeki selektif atrofi,
gri cevherden belirgin olarak izlenmektedir. Beyaz cevherdeki atrofi, myeline
liflerdeki azalmaya baglidir. Bu duruma ekstraselliiler mesafedeki artis da eslik eder.
Diflizyon agirlikli goriintilleme ile normal gériiniimlii beyinde yaslanma ile ortaya
cikan degisikliklerin arastirilmasi yaslanma siirecinin anlasilmasinda &nem
tasimaktadir. Calismamizda, difiizyon agirhikh goriintileme ile su molekiillerinin
aksonlar boyunca olan hareketlerinden vyararlanarak elde edilen ADC
degigikliklerinin  yagla degisiminin degerlendirilmesi amaglanmistir. Korpus
kallosuma yénelik yaptigimiz arastirmamizda, x, y ve z eksenlerindeki ii¢ gradyentin
ortalamasi alinarak elde edilen otomatik ADC haritalar1 bulunan "trace" diflizyon
kullamlmis ve ADC degerinin minimum ve maksimum degerleri 0.589-0.819
mm?¥snx107; ortalama ADC degeri ise 0.735+0.043 mm?*snx10™ olarak
bulunmugtur. Calismamizda yas arttikga, korpus kallosumun ortalama ADC
degerlerinde istatistiksel olarak belirgin derecede artis bulunmustur (P<0.01).
Sonugta, ilerleyven yasla bevaz cevherdeki suyun diflizyon kabiliyetindeki artis
yoniindeki teorimiz, verilerimizdeki istatistiksel olarak anlamli sonuglarla
desteklenmistir. Yani suyun korpus kallosumda difiizyon kabiliyetinin yas ilerledik¢e

arthigi  saptanmistir.  Sonug¢ olarak, klinikk uygulamada yeni bir fonksiyonel




Vil

ABSTRACT

Karasu R., Evaluation of corpus callosum by means of diffusion-weighted and
conventional magnetic resonance imaging according to the age, Specialization
Thesis for the Principal Scientific Branch of Radiology, Faculty of Medicine,
Kirikkale University, Kirikkale, 2008.

Diffusion-weighted imaging is a significant method that gives an idea as to the vitality
of the brain tissue. DW1 is affected from the movements of the patient at a minimum
with its strong magnetic field gradients and is extraordinarily sensitive in reflection of
the changes in the microscopic translational activities of the water molecules. Brain
oed.cma I1s separated into two as cytotoxic oedema and vasogenic oedema.
Conventional MRI does not usually enable detection between these two situations
whereas diffusion-weighted imaging, being a method based on the activities of the
water molecules, can distinguish cytotoxic oedema from vasogenic oedema. Selective
atrophy in the white substance by the effect of aging is monitored clearly distinguished
from the gray substance. Atrophy in the white substance depends on the decrease in the
myelinated fibers. This situation is accompanied also by the increase in the
extracellular distance. It is important for understanding the aging process to carry out
the research by means of diffusion-weighted imaging into the changes which emerge
along with aging in the brain that has a normal appearance. Objective of our study is to
evaluate by means of diffusion-weighted imaging the ADC changes by aging which
are obtained using the activities of the water molecules throughout axons. In our study
carried out regarding corpus callosum, "trace" diffusion that has automatic ADC maps
obtained by taking average of three gradients in the x, y and z axes has been used, and
minimum and maximum values of the ADC value have been found as 0.589-0.819
mm?%snx10” while the average ADC value has been found as 0.735+0.043
mm?/snx107. Our study has revealed a distinctive statistical increase in the average
ADC values of corpus callosum in line with aging (P<0.01). As a conclusion, our
theory as to the increase in the diffusion capability of the water in the white substance

along with aging has been substantiated with the statistically meaningful results in our
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GIRIS

Diflizyon, molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele daglimidir ve
kisitlanmadig1 siirece her yone dogru olur. Manyetik gradient uygulandiginda,
molekiiler difiizyon, spin eko sinyal amplitiidiinde azalmaya yol agar. Ancak
difizyonun bu etkisi standart spin eko goriintillerde fark edilmeyecek kadar
kiigtiktlir. Difiizyon etkisini Glgebilmek igin her hangi bir sekansi difiizyona
hassaslastiran giiclii gradientler kullanilir (1).

Difiizyon agirlikh goriintiilemede (DAG) patolojik isleyigler yapisal bir takim
degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bunlarin nedenleri, destriiksiyon, membrandz
elemanlarin rejenerasyonu veya hiicre miktarindaki degisikliklerdir (skarlasma,
inflamatuar veya neoplastik v.s.) (2). DAG, 6ncelikli olarak santral sinir sisteminde
erken serebral iskemi, multipl skleroz, gliom, beyin apsesi ayirici tamsinda
kullanildig1 gibi, benin-malin karaciger kitlelerinin, abdominal kistik kitlelerin ayirici
tanisinda ve kemik iligi degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. DAG, elde olunma
stiresindeki hiz ve uygulama kolayligi nedeniyle pek ¢ok arastirma merkezinde rutin
beyin incelemesinin bir pargasi haline gelmistir (3).

Cahismamizda, DAG ile su molekiillerinin aksonlar boyunca olan
hareketlerinden yararlanarak elde edilen ADC degisikliklerinin yagla degisiminin
degerlendirilmesi amaglanmistir. Ozellikle multiple skleroz gibi korpus kallosumda
onemli degisikliklere neden olabilen patolojilerde, ADC degerlerindeki degisiklikler
net olarak degerlendirilememektedir. Bu nedenle, korpus kallosum i¢in, multiple
skleroz, vaskiilit gibi siiregler tarafindan belirgin radyolojk degisim olusturulmadan
once. ilerleyen yasa gore elde ettigimiz ADC &lglimlerinin degerlendirilmesi

planlanmistir.



GENEL BILGILER

2.1. Difiizyon Agirhkh MR Géoriintiileme

2.1.1. Difiizyon agirhkh goriintiilemede temel kavramlar:

Su viicut agirhgmin %60-80’inini olusturur. Viicut sicakligi, suyun gevresine
dogru, rastgele hareketine neden olur. Bu olgu Brownian hareket olarak adlandirilir
(4). Difiizyon, su molekiillerinin kinetik enerjilerine bagh olarak rastgele daglimidir
ve kisitlanmadig stirece her yone dogru olur (1, 4).

Dokularin dizilimine bagl olarak difiizyon degisik yonlerde farkli sekillerde
olur. Mikro yapilan rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller
gostermeyen dokularda diftizyon her yéne dogru olur; buna izotropik difiizyon denir.
Homojen bir sivi iginde de difizyon tam olarak serbesttir ve bu izotropik
difiizyondur. Gri cevherde difiizyon izotropiktir. Mikroyapilart belli bir diizenle
verlesmis olan dokularda ise difiizyon bir yonde diger yonlere gére daha fazla
olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin miyelinli beyaz cevher lifleri
boyunca difiizvon hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda su molekiillerinin hareketi
engelleneceginden difiizyon yavasur. Beyinde beyaz cevherde difiizyon
anizotropiktir. Doku dizilimine bagh difiizyon hizindaki farkliliklar yani difiizyonel
anizotropi, doku yapisi ile ilgili bilgi vermesi agisindan yararhdir (1, 5). Beyinde
anisotropiye neden olan énemli birkag yapidan biri korpus kallosumdur. Digerleri ise
talamus ve optik traktustur (6).

DAG. beyin dokusunun canlih@ hakkinda fikir veren 6nemli bir yontemdir
(7). Kuvvetli manyetik alan gradientleri ile hasta hareketinden etkilenir ve su
molekiillerinin mikroskopik hareketlerindeki degisikliklerin yansitilmasinda son
derece hassastir (3). Metod klinik uygulamaya 1990’larda girmistir (7). Ancak
diflizyonun in vivo olgtimii, giiglii gradientlerin gelitirilmesinden sonra miimkiin
olmustur (1, 7).

Diflizyon 6lgtimii ilk kez 1965 yilinda, Stejskal-Tanner’in standart spin eko
sekansim difiizyona hassaslastirmak amaciyla, 180° radyofrekans dalgasindan 6nce

ve sonra gli¢lii gradientler uygulamasiyla miimkiin olmustur (1). Metod, difiizyon ve



MRG kombinasyonu olmasi nedeniyle, 1980°lerde, bugiinkii bilinan adi olan DAG
olarak tamtilmistir. Difiizyon agirhikli MRG igin ilk énemli uygulama, 1990’larin

basinda, DAG ile akut fazdaki serebrovaskiiler olaya tan1 konmasidir (8).

2.1.2. Difiizyon agirhkh gériintiilerin elde edilmesi: 7

Manyetik gradient uygulandiginda, molekiiler difiizyon, spin eko sinyal
amplitiidiinde azalmaya yol agar. Ancak difiizyonun bu etkisi standart spin eko
goriintiilerde fark edilmeyecek kadar kiigiiktiir. Difiizyon etkisini Glgebilmek igin
herhangi bir sekansi difiizyona hassaslastiran gliglii gradientler kullamlir (1). Hasta
statik manyetik alana sahip cihaza yerlestirildiginde niikleer spinler magnet yéniinde
dizilirler. Sonra bu alana baska bir gradient puls uygulandigi zaman bu stire iginde
ne kadar spinin yayildig1 (difiizyonu) anlasilir (4). Difiizyon agirlikli bir gériintii elde
edebilmek i¢in uygulanan gradientler yiiksek amplitiidlii ve kisa siireli olmalidir (1).

Difiizyon gradientlerinin konvansiyonel spin eko (SE) sekanslara
uygulanmasinin dezavantaji inceleme zamaninin uzamasidir (6-8dk). Bu siire i¢inde
hasta hareketi ve fizyolojik hareketlerin neden oldugu artefaktlar goriintliyli bozar.
Bugiin konvansiyonel SE T2 sekansi yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekansi
uygulanmaktadir. Boylece inceleme zamam ve artefaktlar belirgin sekilde
azaltilmisur. EP SE T2 sekansi ile birbirine dik ti¢ planda, iki ayn b degeri
kullanilarak kisa siirede ekoplanar gériintiileme yapilabilmektedir (1).

Difiizyon MR goriintiilerinin elde edilmesi igin, EP SE T2 sekansa, esit
biiyiikliikte, ancak ters yonde iki ekstra gradient eklenir. Birinci gradient protonlarda
faz dagilmia (dephase) yol agar. Ters yondeki ikinci gradient, hareketsiz
protonlarda faz odaklanmasim (rephase) saglar. Boylece, hareketsiz protonlar igin T2
sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismi olur;
(ciinkii protonlarin bir kismi ortami terk etmis, ikinci gradiente maruz kalmarmgtir)

bunlarda baglangictaki T2 sinyali, difiizyon katsayist ile orantili bir azalma gdsterir

(1).




Sekil 2.1. Tipik bir difiizyon agirhkli spin eko sekansi. G:
uygulanan gradientin amplitiidii, 8: uygulanan gradientin siiresi,
A: gradientler arasindaki siire, gélgelendirilmis alanlar gradient

ulslarini gostermektedir (4).

Vokseldeki dokuda olusan sinyal su sekilde hesaplanir:
S=Soexp(-bD)

b=vy%%G*(A-5/3)

Burada; G: uygulanan gradientin amplitiidii, §: uygulanan gradientin siiresi,
A: gradientler arasindaki stire, S:sinyal intensitesi, So= diflizyon gradientleri
kulanilmadigi sirada elde edilen sinyal intensitesi, exp: eksponansiyel, v2:
giromanyetik oran, b=gradientin giici ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler
(gradient faktori), D: difiizyon katsayisidir (1,4).

Yukaridaki denklemde elde edilen sinyalin diftizyon agirligim b degeri
belirler (1). b degeri uygulanan gradientin amplitiidd, siiresi ve gradientler arasindaki
stireye baghdir. Yani difiizyon agirhgm artirmak i¢in yapilmasi gereken, gradient
giicii, siiresi ve gradientler arasindaki stirenin artirilmasidir (4). b degeri diisiikse
sekansin difiizyon agirh@ az olmakta ve difiizyona bagh sinyal kaybi azalmakta,
ADC degeri daha yiiksek ol¢iilmektedir. b degerleri diistik tutuldugunda perfiizyon

ve T2 zamanm gibi faktérler, ADC &lgiimlerini nispeten daha fazla etkilemektedir.



(9). Klinik uygulamada 6nerilen, beyin dokusuna yénelik yapilacak tiim incelemeler
igin ayni b degerinin kullamlmasidir. Bu durum, farkli hastalik proseslerindeki
bulgulart yorumlamay: kolaylagtirir. 1000s/mm? civarindaki yiiksek b degeri
giiniimiizde ¢ogu cihazda mevcuttur ve kisitlanmig difiizyonu saptayabilmede
yardime1 olmaktadir (4).

Diflizyon katsayis1 (D); molekiiler diizeyde hareketliligin &l¢iistidiir. ADC
(apparent  diffusion coefficient=gériintisteki  difiizyon katsayis1) ise biyolojik
dokularda difiizyon katsayisi yerine kullanilan deyimdir. Ciinkii, in vivo ortamda
olgiilen sinyal kaybu, in vitro ortamdan farkl olarak yalnizca su difiizyonuna degil
damar igi akim, BOS akimu ve kardiak pulsasyonlar gibi faktérlere de baglidir (1).

Diftizyon agirhkli goriintiilerde, hizhh difiizyon gésteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli (koyu), yavas difiizyon gdsteren ya da
hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek
sinyallidir (parlak). Difiizyon olg¢iimiinde uygulanan gradient siddeti (b degeri)
arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi artar (1).

DAG, difiizyon yonti ve buytikligt ile ilgili bilgi ierir (1). Diftizyon agirlikli
gorlintiilemede 6ncelikle EP-SE T2 gortiintiiler elde edilir. Bu sekans x, y ve z
yonlerinde difiizyon gradientinin (b=1000s/mm?) eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir.
Sonugta 4 goriintl kiimesi olusur:

EP-SE T2 (b=0, diflizyon gradienti yok)

EP-SE T2 (b=1000, x ydniinde)

EP-SE T2 (b=1000, v y6niinde)

EP-SE T2 (b=1000, z yéniinde)

2, 3 ve 4. kiimeler, x, y ve z yonlerinde diflizyon buytikliigiint belirlerler (1).

(x sag-sol; v anteroposterior; z superior-inferior) (7).

Difiizyon katsayisi, difiizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir. Katsay1, bu egrinin
egimidir (1).

Uygulanan diftizyon gradyentine dik olarak uzanan beyaz cevher traktindaki
normal diflizvonel hareket kisitlanmis olarak gériilmekte ve difiizyon kisitlanmasi
yapan patolojileri (6rnegin iskemiyi) taklit edebilmektedir. Ornegin superior-inferior

dogrultuda yapilan incelemede, 6lgiim eksenine paralel seyreden lifler boyunca




diftizyon hizhidir (disiik sinyal), 6l¢iim eksenine dik seyreden liflerde ise difiizyon
yavastir (ytiksek sinyal). Bu nedenle ii¢ ya da daha fazla eksendeki anizotropik
difiizyon bilgisinin ortalamasi trace agirlikli goriintileme olarak isimlendirilir ve
anizotropik etkiden géreceli olarak bagimsizdir (5).

Trace goriintii, difiizyon vektdriiniin izdiisiimii hesaplanarak elde edilir. Her
voksel i¢in difiizyon vektoriiniin izdigimii, x, y, z yonlerinde &lgiilen sinyal
intensitelerinin garpiminin kiip kokii alinarak hesaplanir. Bu sekilde elde edilen trace
difiizyon agirlikli goriintilemede yone bagli sinyal degisikligi ortadan kalkmis olur.
Difiizyon agirhkl goriintiilemede kontrasti olusturan, difuzyonun_yﬁnl'j, biyiikligi
ve T2 sinyalidir. b degeri arttikga difiizyon agirhig: artar, T2 ye bagimlilik azalir.
Pratikte 800-1000 s/mm?¥lik b degeri yeterli difizyon agirhg saglar (1).
Konvansiyonel difiizyon agirlikli goriintillemelerde standart b degeri yaklasik 1000
s/mm?* olarak alinir. 3000 s/mm? ve iizerindeki b degeri yiksek olarak diistiniiliir. b
degeri artirilirsa viziiel kontrastta, farkli beyin bolgelerinde artis olur ve tiimiinde
ADC’de azalma ortaya cikar. Farkli b degerlerinin kullanimimin mikro yapisal
degisikliklerin gosterilmesinde yararli olabilecegi bildirilmektedir (10).

ADC degeri iki farkli b degerinin kullanildig1 gériintiilerden hesaplanir. Eger
kiiciik olan b degeri 0 (T2 agirhkli gériintii) olarak secilirse ADC biiyiik olan b
degerine gore degisir. Bilylik olan b degeri artarsa ADC azalir (4).

Difizyon MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle
Ol¢tilmektedir: Birincisi Stejskal-Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritasi
tizerinden yapilan dogrudan 6lgiimdiir. Her ikisinde de oncelikle istenilen bélge ve
bolgelerde ROI (region of interest) ve/veya piksel lens Ol¢timleri alinir. ROI
istenildigi kadar genis olabilir ve daire seklinde, dikdértgen veya irregiiler olarak
uygulanabilir (11). ROI, BOS kontaminasyonundan korunmak icin dikkatle
¢izilmelidir (10). Piksel lens ise 1 den 16’ya kadar pikseli kapsayabilir. Bu Sletimler
alindiktan sonra ADC degerini bulmak igin Stejskal-Tanner formiiliinden veya ADC
haritasinda piksel degerinden hesaplama yapilir. Stejskal-Tanner formiilii sOyledir:
ADC=-(1/b) In (S/S0). Burada “In” dogal logaritmadir. ikinci yontem olan ADC
haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ise gok daha kolay ve giivenlidir
otomatik ADC haritalar bunu saglamaktadir. Sitotoksik 6dem (akut iskemi ve akut

infarkt) su molekiil hareketlerinin kisitlanmasmna érnektir. Su molekiil hareketleri




normal beyin parankimine kiyasla artmasi ise doku integrasyonunda bozulma ya da
gevseklesme oldugunu gosterir. Vazojenik ddem ise buna 6rnektir. Diger ornekler
arasinda l6koriyazis, transepandimal sivi rezorpsiyonu, periventrikiiler 16komalazi,
radyasyon nekrozu, mikrokistik ensefalomalazi (kronik infarkt tipi), hamartom,
mukopolisakkaridoz, Leigh hastaligi ve multipl skleroz sayilabilir. Diger taraftan,
beyin-omurilik sivisinda (BOS) su molekiilleri serbest hareket ederler ve bunun ADC
degeri yiiksektir. Kronik infarkt (makrokistik ensefalomalazi), araknoid kist, hidatik
kist, kistik tiimorler ve tiimér nekrozu gibi durumlarin ADC degerleri BOS’un ADC
deger limitleri arasinda bir dagilim gosterir (11).

Ekoplanar difiizyon MRG, ‘isotropik difiizyon’ gériintilemedir. Bundan ayri
olarak, PSIF (reverse FISP, fast imaging in steady state precession) goriintilleme ad1
verilen bir gradyent-eko sekansiyla da difiizyon gériintiileri elde etmek olasidir, ADC
degerinin matematiksel olarak oletimii, yalmzca birinci yontemle, eko-planar
difizyon MRG ile miimkiin olmaktadir (11).

Difiizyon gériintiilerinden elde edilen ADC haritalarinin kullamilmasinin bir
nedeni T2 parlamasi etkisidir (4). Difiizyon agirhkl gortintiilemede kisitlanmis
(vavas) diftizyon yiiksek sinyal, hzh difiizyon ise diistik sinyalli olarak izlenir.
Ancak difiizyon agirlikli gériintiilemede kontrasti olusturan difiizyon sinyalinin yam
sira T2 sinyalidir. Yani T2 agirlikli incelemelerde hiperintens lezyonlar, kisitlanmis
difizyon olmasa bile difiizyon agirlikl gériintiilemede yiiksek sinyalli goriiniir ve
kisitlanmus difiizyonu taklit eder. Buna “T2 parlamas:” (72 shine through) denir (1).

T2 parlamas: sorununu gidermek igin, difiizyon agirhkl goriintilemedeki T2
etkisini kaldirmak gerekir (1). Her bir vokseldeki ADC degerlerinin, difiizyon
agirhkl goriintiilerden elde edilmesiyle ADC haritalan olusturulabilir. ADC, beyin
gri cevheri gibi dokularda biiyiik oranda dokunun oryantasyonundan bagimsizdir
(isotropik). Bununla beraber anisotropik ortamda (beyaz cevher, iskelet, kalp kasi)
ADC dokunun oryantasyonuna bagimlidir ve bu dokularda tek ADC yoktur {12);
ADC haritasi sinyalini olusturan yalmzca difiizyon biiytikltigiidiir. Bu harita difiizyon
yénii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, 6lgiilen difiizyon biiyiikliigiiniin
mutlak deZerini gosterir. Yani kisitlanmis difiizyonda, diisik ADC degeri, hizlhi
difiizyonda yiiksek ADC degeri él¢iiliir (1).




Difiizyon agirlikli gortntiilemede gri cevher genellikle beyaz cevhere gére
hiperintenstir. Gri ve beyaz cevherde ilerleyen yasla ADC degerlerinde artis
olabilecegini ve olabilecek bu artisin beyaz cevherde ve lentiform niikleusta daha
belirgin oldugunu bildiren yayinlar vardir (4).

Diftizyon agurhklh goériintilemede fokal hiperintensite gosteren alanlar,
internal kapsiiliin posterior bacagi, kortikospinal yollar, medial lemniskus ve superior
serebellar pedinkiillerin dekusasyosudur. Bu hiperintensiteler T2 kontrasti tarafindan
olusturulur ve klinik 6nemi olmayan normal bulgulardir. ADC haritalarinda isointens
alanlar olarak goriliirler. Isotropik difiizyon agirlikli goriintiilemede erigkin
beynindeki bazal ganglionlar siklikla diisiik sinyal intensitesi gosterirler. Demir
depolanmasi ve T2 kontrastina bagl olan bu goriiniim, ADC haritalarinda genellikle
isointenstir.  Koroid pleksuslar difiizyon agirhkh  goriintiilemede  belirgin
hiperintenstir ve hafif derecede ADC artisina neden olurlar. Koroid pleksus
kistlerinin difiizyon agirhkli goriintiilemedeki yiiksek sinyalinin jelatindz kistik

degisiklige bagl oldugu distiniilmektedir (4).

2.1.3. Difiizyon agirhkh goriintiilemede artefaktlar:

Difiizvon agirlikli MR incelemede bes temel artefakt vardir:

1. Eddy akim artefaktlan

2. Hassasiyet (susceptibility) artefaktlar

3. Hayalet (N/2 ghosting) artefaktlart (Nyquist ghost)

4. Kimyasal sift artefaktlar

5. Hareket artefaktlar

Eddy akimlan degisen manyetik alan tarafindan uyarilan elektrik akimlaridir
ve eko planar puls sekansi igin gradientler agilip kapamirken en belirgindir.
Gradientler izole edilmemisse ortaya ¢ikan Eddy akimlari goriintii distorsiyonuna
neden olabilir (4). Yiiksek "b" degerlerinde eddy akim etkisi belirginlesir (5).

Eko-planar goriintiileme hassasiyet artefaktlarina duyarlidir. Igerdikleri hava
nedeniyle paranazal siniislerle mastoid, kafa tabani ve temporal kemik gevresinde
manyetik duvarlilk artefaktlan goriiliir. Hassasiyet artefaktlar1 faz kodlama yonii
bovunca daha siddetlidir. Bu nedenle aksiyel diflizyon agirlikli goriintiilemede faz

yonii anterior-posterior yon olarak se¢ilmelidir.




Hayalet artefaktlari, k-space’deki diizgiin ve garip verilerin bir arada
bulunmasindan kaynaklanir. Bu artefaktlarda faz kodlama yéniinde goriintiiniin yarisi
kayar. Diizeltmek i¢in Eddy akimlarinin azaltilmasi, manyetik alan homojenitesinin
saglanmasi, gradientlerin diizeltilmesi, yiiksek b degerinin ve FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery) goriintiilerin kullanilmas: yéntemlerine bagvurulabilir.

Kimyasal sift artefaktlari, eko-planar difiizyon agirhkli gériintilemede, faz
kodlama yonii boyunca, su ve yagda olusan farkli rezonans frekanslarina baghdir.
Konvansiyonel spin-eko MRG'de ise frekans kodlama yonii boyunca meydana gelir.
Bu artefakt, eko-planar gériintiilemede daha siddetlidir. Engellemek icin etkili yag
baskilama tekniklerinin uygulanmasi gerekir (4).

Difizyon agirlikli gorintilemedeki artefaktlarin en onemlilerinden biri,
hareket artefaktlanidir. Diflizyon MRG mikroskopik diizeyde sivi hareketlerini
olgtiiinden hasta hareketlerine gok duyarhdir. Kiiciik de olsa hareket goriintii
kalitesini bozar ve ADC 6l¢iimlerinin giivenilirligini ortadan kaldirir. Tiim hareket
artefaktlart ADC degerlerinde yalanc yiikseklige neden olabilir. Eko-planar teknigin,
harekete duyarlihg azdir. Ciinki her gériintii yaklasik 100-300ms de, toplam
acquisition zamani ise 40s’den azdir. Bu artefaktin azaltilmasi igin sabit b faktérii
olmali, bunun igin yiiksek gradient amplitidd kullanilmali ama gradient puls stiresi
kisalilmahdir. Ayrica faz kodlama asamasimin elimine edilmesi gibi yontemler de

kullanilabilir (1, 4).

2.1.4. Difiizyon agirlikh giriintiillemede klinik uygulamalar:

Beyin odemi, ekstraselliiler aralikta ve hiicre i¢inde fazla sivi birikimi olup
sitotoksik ve vasojenik édem olarak ikiye aynlir. Konvansiyonel MRG, genellikle bu
iki durumu birbirinden ayirt etmeve imkan vermez. Ancak DAG su molekiillerinin
hareketini temel alan bir yéntem oldugu igin sitotoksik 6demi vasojenik 6demden
ayirabilir (4).

Sitotoksik 6dem, hiicresel ozmoregiilasyona bagli anormal uptakedir. Bu tarz
6dem hiicre hasarina eslik edebilen, iskemi, travma, toksik metabolik hastaliklar,
demiyelinasyon ve dejenerasyonun erken fazi gibi degisik proseslerde goriilebilir.
Normal beyin dokusunda gri ve beyaz cevher, néronlar, glial hiicreler, aksonlar ve

miyelin kiliflarindan olusur. Sitotoksik édem, esas olarak, gri cevherde néronlar ve
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glial hiicrelerde, beyaz cevherde ise glial hiicreler, aksonlar ve miyelin kiliflarinda
goriiliir. Iskemide, sodyum-potasyum pompasinin ihtiyag duydugu ATP anaerobik
glikoliz yoluyla elde edilebildigi i¢in ATP azalinca, sodyum ve kalsiyum hiicre
iginde birikir. Dolayisiyla artan ozmotik gradient, suyun hiicre igine akisina olanak
saglar ve sitotoksik 6dem meydana gelir. Sitotoksik 6dem, infarkt, hipoksik iskemik
ensefalopati, travmatik beyin hasari, status epileptikus, ensefalitler ve Creutzfeldt—
Jakob hastalig1 gibi durumlarda gériiliir (4).

Vasojenik 6dem, kan-beyin bariyerinin bozulmasiyla ilgilidir. Proteinler,
elektrolitler ve suyun, ekstraselliler kompartmana anormal pasaji mevcuttur.
Ozellikle beyaz cevherde ekstraselliiler mesafe genisler ve bu alanda artan serbest su
ADC’de artiga neden olur. Vasojenik ddem, bir ¢ok patolojik durumla birlikte
bulunabilir. Intraserebral hematom, bazi beyin tiimérleri, infarktlar, kontiizyonlar ve
posterior Iokoensefalopati  sendromu bunlardan baslicalandir. Venoéz iskemi,
baslangigta vendz konjesyona ve progressif vendz iskemiye bagh vasojenik $deme
neden olur. Daha sonra azalan kapiller perfiizyon basinci ve sitotoksik Gdemle
sonuglanir. Her iki tip 6dem, infarkt, hipoksik iskemik ensefalopati, travma veya
multiple skleroz gibi patolojik durumlarda bir arada bulunabilir (4).

Difilizyon agirhikli gériintiilemede yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda
distik sinyalli ise kisitlanmug difiizyon lehine (or, akut infarkt) oldugu anlasilir.
Diftizyon agirlikli goriintiilemede yiiksek sinyalli lezyon, ADC haritasinda da yiiksek
sinyalli ise hizlanmus difiizyon (6r, kronik infarkt) diisiiniiliir. Bu durumun nedeni T2
parlamasidir (1).

Diftizyon agirlikli goriintilemede patolojik olusumlar, yapisal bir takim
degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bunlarin nedenleri, destriiksiyon, membranéz
elemanlarin rejenerasyonu veya hiicre miktarindaki degisikliklerdir (skarlasma,
inflamatuar veya neoplastik v.s.) (2).

Diftizyon agirhkll gériintillemenin bir diger yarart T2 agirlikli incelemedeki
hiperintens bir lezyonun ekstraselliiler kompartmandaki geniglemeye mi (vazojenik
odem). intraselliller kompartmandaki genislemeye mi (sitotoksik ddem) bagh
oldugunu belirleyebilmesidir (1).

Kisitlanmig difiizyon paterni, difiizyon agirhikli goriintiilemede sinyal artisi,

ADC’de sinyal azalmas: ile karakterizedir. En sik hiperakut, akut, subakut infarkt
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(sitotoksik ©dem). bazi ensefalit tiirleri ve metabolik hastaliklarda kisitlanir.
Hizlanmis diflizyon paterninde, DAG izointens ya da hiperintenstir. Hizlanmisg
diflizyon; kronik infarkt, vazojenik &dem, bazi ensefalit tiirleri ve bazi metabolik
hastaliklarda gortiliir (1).

DAG, oncelikli olarak santral sinir sisteminde erken serebral iskemi, multipl
skleroz, gliom, beyin apsesi ayirict tamisinda kullanildigi gibi, benign-malign
karaciger kitlelerinin, abdominal kistik kitlelerin ayiric1 tamisinda ve kemik iligi
degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. DAG, elde olunma siiresindeki hiz ve
uygulama kolayhigi nedeniyle pek ¢ok arastirma merkezinde rutin beyin
incelemesinin bir pargasi haline gelmistir (3).

Diftizyon agirhklh gériintilemenin en 6nemli kullamm alami infarktin
saptanmasidir. DAG ile infarkt erken dénemde tamnabilmektedir (1). Yetigkin
insanlarda akut iskemide, iktusun baslangicindan yaklagik 30 dakika sonra difiizyon
kisitlanmas: gortilmektedir. ADC degerlerinde azalma en belirgin olarak 8-32 saat
arasinda izlenmektedir (5). Iskemik hasar1 izleyen ilk birka¢ dakika igerisinde
konvansiyonel MRG  dahil tiim gériintiileme yontemleri normal iken ADC
degerlerinde belirgin azalma oldugu da gosterilmistir. Difiizyondaki bu azalmanin
intra ve ekstraselliiler mesafe arasindaki sivi dengesi degisikligine bagh oldugu
diisiiniilmektedir. Iskemi sonras: hiicre igine masif iyon ve su girigi olur (sitotoksik
odem). Intraseliller kompartman hacmi artarken ekstraseliiler kompartman hacmi
azalir. Ekstraselliller kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su molekiillerinin
hareketi zorlasir (kisitlanmus difiizyon). Infarktin kronik déneminde ise hiicre 6liimii
ve biiziismesi sonucu ekstraselliller kompartman genisler; dolayisiyla difiizyon
hizlanir. Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. Azalma ilk 5 giinde
belirgindir, yaklasik 10. giinde ADC normale déner (pseudonormalizasyon) daha
sonra giderek artar (1).

Iskemik hasar sonrasi T2 sinyal artis1 en erken 6 saat sonra ortaya ¢ikar,
halbuki bu dénemde difiizyon agirlikhi goriintiilemede belirgin sinyal artisi (ADC
azalmasi) ile infarkt kolayca taninr (1).

Infarktlar hiperakut (semptomlarin baglamasindan ilk 6 saate kadar ki zaman),
akut (6 saat-3giin), subakut (3giin-3 hafta) ve kronik (3 haftadan sonra) olarak

simflandirilirlar (4).
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Hiperakut infarktlar difiizyon agirhikhi gériintilemenin temel kullanim
amacini olustururlar. Semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 3 saat “altin dénem”
denilen, trombolitik tedavi igin en kritik stiredir. Bu siire iginde baslanan tedavi ile
erken reperflizyon saglanir ve infarktin yayilmasi engellenir. Infarkt alani difiizyon
agirlikh goriintiilemede artmuig sinyal intensitesi, diisik ADC ve ADC haritasinda
hipointensite gésterir. Akut infarkt déneminde diflizyon sinyal intensitesi hiperakut
doneme gore artmig olarak izlenir. Subakut evrede ADC nin pseudo-normalizasyonu
gergeklesir. Bu durum sitotoksik ¢demin devami, vasojenik ¢demin gelismesine ve
hiicre membran bozulmasina sekonder ekstraselliiler sivi artigina baglhidir. Difiizyon
agirhkli goriintiilemedeki hiperintensite 1-2 hafta iginde azalir ancak bu sirada hala
hafif¢ce devam eder ve bu alan 10. giin civarinda ADC haritasinda isointens olarak
izlenir. Kronik evrede ise hiicre nekrozu ve T2 agirlikli incelemeler ile ADC
haritasinda hiperintens gériintim olusur (4).

Posterior dolasimdaki kiigiik boyuttaki bazi infarktlar DAG ile
saptanamamaktadir. Neden olarak ekoplanar sekansinin rezoliisyonunun azligi,
sinyal-giiriiltii oraninin az olmasi ve manyetik hassasiyet artefaktinin beyin sapinda
distorsiyona vol agmasi gosterilmektedir (5).

ADC’de reversibilite nadir bir durumdur. Ama gegici iskemik atak, vendz
infarkt, hemiplejik migren ve gecici global amnezili hastalarda goriilebilir. Bu
durumda iskemi vardir ama nekroza gitmez. Erken serebral iskemide iskemik
penumbrada hafif azalmig ADC saptamr. Penumbra canli ancak infarkt riski altindaki
canli dokudur. Hastaya uygulanacak fibrinolitik tedavi veya pihtinin spontan lizisi ile
penumbradaki anormal sinyal diizelir (4).

Hemorajik infarktlar inmesi olan hastalarin yaklasik %40-50’sinde goriiliir.
Genellikle semptomlarin basladigi ilk haftada ortaya g¢ikar. Bu duruma iskemi
sirasinda zaten hasar gérmiis damar endotelinin, embolinin spontan lizisi sonucunda
hemorajisi neden olur. Bu konuda yapilan galigmalar gériintiileme y6ntemlerinin,
hangi lezyonlarda hemorajik infarkta yatkinlik olabilecegini gosterdigini
bildirmektedir. Diisitk ADC’li iskemik lezyonlarin bityiik boyutlu olanlari, hemorajik
transformasyon igin daha fazla, kiigitk boyutlu olanlari daha az risk tasimaktadir (4).

Travma sonrasi olusabilecek hematom ve diffiiz aksonal hasarda diftizyon

agirlikli - goriintilemede  degisiklikler saptanabilir. Intrakraniyal hematomlarin,
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hematomun yagmna bagh olarak degisik derecelerde kisitlanmis difiizyona neden
oldugu gosterilmistir (13). Diffiiz aksonal hasardaki lezyonlar, konvansiyonel
MRG’de yokken bile DAG ile izlenebilir. Difiizyon agirhkli goriintiilemede
hiperintens, ADC’de azalma gosterirler. Diffiiz aksonal hasarda gériilen ADC
anormalligi seyri iskemiden faklidir. ADC’de uzamis azalma 2 haftadan fazla
siirebilir. Ayrica hemorajik komponent beyin hasarina eslik edebilir ve diflizyon
agirlikh goriintiilerde sinyal degisikligini etkileyebilir (4).

Kapsiiler evredeki apsenin, kistik yada nekrotik kitlelerden ayirimi
konvansiyonel MRG ile miimkiin degildir. Noninflamatuar benign ve neoplazik
kitleler de halkasal kontrastlanabilir. Ayirici tanida primer beyin timorii (6rnegin
nekrotik glioblastoma), metastaz, rezorbe hematom, enfarkt ve hatta demiyelinizan
hastaliklar yer almaktadir. DAG ile apse ve nekrotik-kistik kitlenin ayirici tamsi
yapilmaktadir. Apse kavitesinin ADC oranlari, nekrotik tiimorlere gore belirgin
diisiikliik gostermektedir. Difiizyon agirhikli goriintiilemede santral hiperintensite ve
diisik ADC degeri tagiyan lezyon apse ile uyumludur. Bu goreceli difiizyon
kisitlanmasinin  sebebi, yiiksek viskozite ve hiicre igerigine bagli olarak piiyiin
hareket veteneginin azalmasi olarak gosterilmektedir. Kistik veya nekrotik
komponenti bulunan tiimorlerde ise difiizyon agirhkli goriintilemede santral
hipointensite ve ADC degerlerinde yiikseklik goriilmektedir. Ancak son galigmalarda
bazi metastatik kitle lezyonlarinda apse gibi diflizyon kisitlanmasi gosterilmistir (35).

Bakteriyel menenjitlerin komplikasyonu olarak subdural efiizyon ya da
ampivem goriilmektedir. Bu koleksiyonlar1 konvansiyonel MRG incelemesiyle
birbirinden ayirt etmek cok zordur. Oysa ki ampiyem difiizyon kisitlanmasina
sekonder difiizyon agirlikli gériintillemede hiperintens, steril eflizyon ise BOS’a
benzer hipointens izlenmektedir (5).

Herpes ensefalitlerinde diflizyon agirhkl gériintiilemede belirgin sinyal
yiiksekligi goriilebilmektedir. Kisitlanmuis difiizyon, nekroza giden dokudaki
sitotoksik odemle aciklanabilmektedir. Bu sayede herpes lezyonlarinin, infiltratif
temporal lob tiimérlerinden ayirmi miimkiin olmaktadir. Ciinkii herpes lezyonlarimin
ADC oram diisiik iken, cesitli timorlerde yiiksek olarak bulunmaktadir (5).

Multipl skleroz olgularinda artrs diflizyon sinyalinin izlenebilecegi

bilinmektedir. Bazi yazarlar bunun hastaligin aktivitesi ile ilgili oldugunu ileri
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stirmily ve diflizyon agirhkli  goériintilemenin  hastaligin  aktivitesinin
degerlendirilmesinde kontrastli gériintiilerin yerini alabilecegini belirtmislerdir.
Multipl skleroz olgularinda oldugu gibi, bazi akut dissemine ensefalomiyelit
(ADEM) olgularinda da diflizyon agirhkh goriintiilemede artmis sinyal izlenebilir.
Progresif multifokal [6koensefalopati (PML) olgularinda, akut demiyelinizan
lezyonlara sekonder artmis diftizyon sinyali saptanabilir (13).

Beyin tiimérlerinde artmus difiizyon sinyal intensitesi deneysel olarak
gosterilmistir. Klinik olarak da bazi beyin tiimérlerinde artmis difiizyon sinyali
dikkati g¢eker. Hiicresel igerik/ekstraseliiler su oram yiiksek olan tiimérler ile
niikleer/sitoplazmik orami yiiksek olan tiimérler artmig difiizyon sinyali gésterme
efilimindedirler. Intraparankimal lenfomalarda tipik olarak artmis difiizyon sinyali
izlenir. Primitif néroektodermal tiimdérler gibi diger yogun igerikli tiimoérler de
viiksek difiizyon sinyali ile kendini gosterebilir. Menenjiyom, gliom, makroadenom,
pineal tumdrler ve metastazlarin bazen yiiksek diflizyon sinyali gosterebilecegi
saptanmustir (13).

Konvansiyonel MRG ile ¢ogu zaman epidermoid tiimér ve araknoid kist ayirt
edilemez. Epidermoid tiimor, difiizyon agirlikli goriintiilemede beyin parankimi ve
BOS’a gore belirgin hiperintensite gdstermektedir. Tam tersi araknoid kist ise,
vitksek ADC degeri nedeniyle BOS’a benzer sinyalde izlenmektedir (5).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, Alzheimer hastaligi ve sizofrenide suyun
difizyon anormallikleri saptanmistir. Ayrica Norofibromatozis tip 1 hastalarinda
(¢ocuklarda), beyinde, farkli lokalizasyonlarda, hem hiperintens lezyonlarda hem de
normal goriiniimlii beyaz cevherde ADC degerlerinde artis gosterilmistir (14).

DAG tekniginin kullanimi ilk zamanlarda, kardiyak. solunumsal ve peristaltik
hareketlere ¢ok duyarli olmasi nedeniyle beyin incelemelerinde simirh kalmis, ancak
cko-planar gériintiileme (EPI) gibi hizh MRG sekanslarinin gelistirilmesi ile diger
viicut béliimlerinde de uygulama alam bulmaya baglamigtir. [k olarak 1994 yilinda
Miiller ve arkadaslari normal karaciger, dalak, kas dokusu ve karacigerin fokal ve
diffiiz hastaliklarinda difiizyon MRG incelemesini kullanmiglar ve anlamli sonuglar
elde etmislerdir. Sonraki yillarda birgok arastirmaci difiizyon agirlikli MRGnin
karaciger, bébrek ve diger abdominal organlardaki uygulamalarina iligkin ¢aligmalar

vayinlamistir  ve bu ¢aligmalarda bulunan farkli degerlerin ayiici tamda
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kullanilabilecegi gdosterilmistir. Bu teknigin kullanilmasina MRG yéntemlerinden
olan ekoplanar goriintiilemenin gelistirilmesi ile konvansiyonel sekanslardaki uzun
¢ekim stirelerinin kisaltilmasi ve buna bagh artefaktlarin ortadan kalkmasi katk
saglamustir (9).
Farkli patolojilerin diftizyon agirhkli MRG 6zellikleri (7):
MRG sinyal intensitesi

Hastalik DAG ADC Nedeni
Akut inme Yiiksek Kisith Sitotoksik ddem
Kronik inme Degisken Hizlanmis Gliozis
Hipertansif ensefalopati  Degisken Hizlanmig Vasojenik 6dem
Siklosporin toksisitesi Degisken Hizlanmis Vasojenik 6dem
Karotid endarterektomi Degigken Hizlanmig Vasojenik 6dem

sonrasi hiperperfiizyon

HIV ensefalopatisi Degisken Hizlanmig Vasojenik 6dem

Intraaksiyel tiimor Degisken Degisken Seliilariteye bagli

Araknoid kist Diistk- Hizlanmig Serbest su

Epidermoid tiimor Yiiksek Kisitl* Hiicresel tim&r

Piyojenik enfeksiyon Yiiksek Kisith Viskozite

Herpes ensefaliti Yiiksek Kisith Sitotoksik ddem

Diffiiz aksonal hasar Yiiksek- Kisith- Sitotoksik-
Degisken Hizlanmig Vasojenik ddem

Kanama

Oksihemoglobin Yiiksek Kisith Sitotoksik 6dem

Deoksihemoglobin Diisiik Bilinmiyor Bilinmiyor

Intraseliiler methb Diisiik Bilinmiyor Bilinmiyor

Extraseliiler methb Yiiksek Hizlanmis Ekstraseliiler

Hemosiderin Diistik Bilinmiyor Bilinmiyor

MS Akut lezyonlar Degisken Hizlanmis Vasojenik 6dem

Baz1 Akut lezyonlar Yiiksek Kisitlanmis Bilinmiyor

MS Kronik lezyonlar Degisken Hizlanmig Gliozis, ndron kaybi

*BOS’a gore
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2.2. Korpus Kallosum

Korpus kallosum serebral hemisferleri birlestiren en genis komissiirdiir. Karsi
taraf hemisfere baglanarak, korteksten koken alan uyaranlari iletip beyinin motor,
duyusal ve kognitif performansim saglamaktadir (15).

Korpus kallosum ileri derecede anizotropik bir dokudur. Genu ince, zayif
miyeline liflerden, splenium ise daha kalin liflerlerden olugmaktadir. Yani splenium
daha genis intraselliiler, daha dar ekstraselliiler hacime sahiptir. Dolayisiyla bu iki
bélim arasindaki farkli yapilanma farkli sinyal degisikliklerini agiklamaktadir. Lif
dansitesi miyelinasyon derecesi, ekstraselliiler alanin durumu ve muhtemelen

membranla iligkili farkliliklar difiizyon sinyalinin belirlenmesinde etkilidir (10).

2.2.1.Korpus kallosumun tarihgesi, embriyoloji ve anatomisi

Korpus kallosum, ikinci yiizyilda, Galen tarafindan ifade edilmis olmasina
ragmen 1543 yilinda “De Humani Corporis Fabrica” ‘da Vesalius tarafindan
tanimlanmistir. Korpus kallosum fonksiyonlan hakkindaki spekiilasyonlar 17. yiizyil
boyunca devam etmistir. Ancak 19. yiiz yilda beyinin beyaz cevherinin aksonlarin
yiginlarn tarafindan olusturuldugu ve korpus kallosumun aksonlarinin serebral
hemisferlerin kortekslerinin homolog aksonlarimi bagladiklan gosterilmistir. 20.
yiizyilda ise korpus kallosum daha iyi anlagilmis ve baglanti bozuklugu sendromlar
tamimlanmustir. Korpus kallosum embriyolojisi ile ilgili dogru ipuglari daha sonra
elde edilmistir. Kallosal aksonlar gelisen beyinde orta hatta hareket eder ve sinaptik
baglantilari saglarlar (16).

Korpus kallosum gelisimi gebeligin 8 ile 20. haftalar1 arasinda olmaktadir.
Bu haftalarda massa komissiiralislerin olugmasiyla birlikte ventralden dorsale dogru
gelismeye baslamaktadir. Korpus kallosumun olusmasindaki herhangi bir defekt
kallozal fibrillerin ¢aprazlasmasinda bozukluga yol agmaktadir (15, 17).

Korpus kallosum gelisiminin 3 temel asamasi, komissiirasyon, kallozal lif
yollarimin kurulmasi ve maturasyonudur (16).

Korpus kallosum dért ana bsliimden olusur;
1. anteriorda rostrum
2. anterior bulbar kismi, genu

3. posteriorda bulbar kesim splenium
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4. genu ve splenium arasinda korpus (18).

Geligimi sirasinda 6nce genunun posterior kismi, sonra sirasiyla korpus,
genunun anterior kismi, splenium ve rostrum olugmaktadir. Myelinizasyonu ise
spleniumdan baslayip anteriora dogru ilerlemektedir. Gebeligin 20. haftasinda
rostrumun olugmasiyla yaklagik olarak yetiskindeki seklini almaktadir. Hipogenezili
olgularda rostrum olmamasina ragmen korpus kallozumun anterior kesimi mevcuttur
(15). Yenidoganda korpus kallosumun bulboz goriiniimii yoktur ve diiz olarak
goriilir. Dogumdan sonra kalinlagma, segmental gelisim ve beyinin diger
kisimlarinda oldugu gibi miyelinasyon devam eder. Inferior frontal ve anterior
inferior paryetal lobdaki aksonlar, genudan; geri kalan frontal ve paryetal
lokalizasyondakiler gévde kesiminden karsiya gegerler. Oksipital ve temporal
lobdakiler ise spleniumu kullanirlar (18).

Anterior komissiir 10., hipokampal komissiir 11. haftada olusur. 11-12.
haftada aksonlar, korpus kallosumun birinci pargasini (genu posteriorunu)
olusturmak {lizere karsiya gecerler. Aksonlarin bu pasaji 20. haftaya kadar devam
eder (12). Gelisen beyinde korpus kallosumda, kallosal aksonlar orta hatta hareket
eder ve sinaptik baglantilan saglarlar. Ilk kallosal aksonlar, foramina Monro
vakinindan, orta hattan karsiya gecerler. Ilk kalosal karsiya gegis, tercihen orta hat
sagittal MRG’de goriilen, MAC line ¢izgileri olarak adlandirilan mamillar
cisimeikler ve anterior komissiir diizeyinden olur (16). Normal beyinde korpus
kallosum gelisimi, yagsamin ikinci dekadina kadar devam eder (19). Korpus kallosum
ve kapsula interna anisotropinin en belirgin oldugu ve erken olustugu beyin
béliimlerindendir. Bebek biiyiiditk¢e artan difiizyonal anisotropinin, miyelinasyonun
gostergesi oldugu bldirilmektedir (20).

MR incelemede korpus kallosum intensitesi beyaz cevhere benzer. Gri
cevhere gore. T1 agirlikli incelemelerde yiiksek, T2 agirlikli incelemelerde ise diisiik
sinyal intensitesindedir. Midsagittal kesitlerde superiorunda singulat girus,
inferiorunda ise lateral ventrikiiller yer alir. Kalosal alanin erkeklerde ve ana
konusma merkezi sagda olanlarda daha genis oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir.
Diger bazi arastirmalarda ise cinsiyet ile bir baglanti bulunamamistir. Superior
kesimde incelme en sik govde-splenium bileskesinde goriiliir (18). Korpus

kallosumun bir otopsi ¢alismasinda, spleniumun boyut ve sekli her iki cinsiyet
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arasinda farkh bulunmus olup kadin spleniumu erkekten daha bulboz ve genis olarak
saptanmuistir (21). Kallosal alan, kadin ve erkekte farkliliklar sergileyebilmektedir
(22). Bazi ¢ahismalarda korpus kallosum alaninin erkeklerde, kadinlardan fazla
oldugu gosterilmistir (23). Bazilarinda ise splenium boyutunun kadinda fazla oldugu

ve seklinin daha bulboz gériindiigii bildirilmektedir (22).

2.2.2. Korpus kallosum patolojileri

Korpus kallosumu en sik tutan patolojiler, Reinarz ve ark tarafindan, sirasiyla,
travma, neoplaziler, konjenital anomaliler (agenezi, disgenezi), vaskiiler lezyonlar,
demyelizan hastaliklar ve inflamatuar lezyonlar olarak bildirilmistir (21). Bunlarin
diginda  korpus kallosumu, lipom ve toksik problemler gibi patolojiler de
etkileyebilmektedir (18).

Korpus kallosum agenezi ve hipogenezisi:

Korpus kallosum, siit ¢ocuklugunun 9. ayinda yetiskindekine benzer
gorliniime sahip olmaktadir. Bu siire igerisindeki radyasyon, enfeksiydz ve kimyasal
ajanlar, maternal hormonlar, nutrisyonel bozukluklar, hipoksi, kromozomal defektler
gibi herhangi bir zararli etki korpus kallozumun komplet veya parsiyel defektlerine
yol agabilir. Konjenital metabolik hastaliklar ve kromozal bozukluklar gibi
patolojilerin disgenezi ile birlikte sik goriilmesi eslik eden beyin anomalileri
acisindan dnem arzetmektedir (15).

Korpus kallosumu etkileyen gelisimsel malformasyonlar, total ageneziden ve
sadece spleniumu etkileyen hipogeneziye kadar genis bir aralikta bulunur. Korpus
kallosumun parsiyel agenezisinde korpus kallosumun bulunmadig: kesimde Probst
bundle’lar izlenir. Korpus kallosum agenezisinde iigiincii ventrikiil interhemisferik
fissiire, superiora dogru genisleme gosterir. Spleniumun yoklugunda oksipital hornlar
yukariya dogru yer degistirir. Genunun yoklugunda frontal hornlar, konveks olmasi
gerekirken konkav hale gelir. Korpus yoklugunda ise aksiel goriintiilerde lateral
ventrikiiller paralel duruma gegerler (18).

Korpus  kallosum  anomalileri ~ siklikla  diger  konjenital beyin
malformasyonlarina eslik eder. Otopsi serilerinde bu oran %85 olarak bulunmustur.

En sik eslik ettigi anomaliler; Dandy-Walker malformasyonu, Chiari I
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malformasyonu, interhemisferik kist, kortikal gelisim anomalileri, sizensefali,
sefalosel, holoprosensefali ve orta hat yiiz anomalileridir. Korpus kallosum
anomalilerine eslik eden patolojilerden biri de lipomlardir ve genellikle agenezinin
bulundugu lokalizasyona yerlesirler. Korpus kallosumda izole agenezi genellikle
asemptomatiktir (16, 23, 24).

Korpus kallosum anomalilerini 20. haftadan itibaren MRG ile saptayabilmek
miimkiindiir (24).

Korpus kallosum infarktlar

Zengin bir kanlanmasi olan korpus kallosumun, egsiz bir vaskiilarizasyon
paterni vardir ve bu durumun bilinmesi patolojilerinin anlagilmasim kolaylagtirir.
Goévde kismuni sulayan ana arter anterior sersbral arterin perikallozal dalidir.
Anteriorunu (rostrum ve genuyu) anterior komiinikan arter, spleniumunu ise
posterior serebral arterin posterior perikallozal (splenial) dali besler. Anterior ve
posterior serebral arterin yol agtif1 izole korpus kallosum infarktlari pek sik degildir.
Bulundugu zaman ise bu infarktlarin nedeni aterosklerozdur. Korpus kallosumun
kii¢iik boyutlu penetran damarlari da vardir. Bunlar ana arterlere dik olarak seyreder
ve korpus kallosumu emboli hasarlarindan korurlar (18).

U arteriyel sistemden sulanan, iyi kanlanan bir organ oldugu igin korpus
kallosum infarktlarina pek sik rastlanmaz (25). Korpus kallosum infarktlar yavasg
gelisir, sonrasinda ensefalomalazi ile atrofi olusabilir ve lokalize olmayan nérolojik
semptomlara yol agar (23, 25).

Klinikte korpus kallosum infarktlari noropsikiatrik semptomlar ve
interhemisferik diskonneksiyon sendromlaniyla seyreder (18). Korpus kallosum
infarkt: olan hastalar ellerinin pozisyon ve durumunu net olarak tanimlayamazlar (4).
Ayrica dispraksi, ekstremite parezileri ve yiiriiylis bozukluklari bildirilmistir (23).

Calismalarin bazilarinda iskemiden korpus kallosumun spleniumunun, genu
ve korpusundan daha fazla etkilendigi, bazilarinda ise genu ve korpusun iskemiden
etkilendigi, ancak higbir hastada spleniumun tutulmadig: gosterilmistir. Bu durumun
arastirmalardaki hasta populasyonundaki farkliliktan kaynaklanmis olabilecegi

diisiiniilmiistir. Qiinkdi diabet ve hipertansiyon daha ¢ok anterior sirkiilasyonu
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etkilemektedir. Bunun diginda, korpus kallosum infarktlarinin farkl derecelerde kitle

etkisine de neden olabilecegi bildirilmektedir (23).

Korpus kallosum travmasi

Travma sonrast kallozal hasar genellikle superior beyin sapi, derin serebral
beyaz cevheri de igeren iiglii bir triadin parcasi olarak olusur. Lezyonlar en sik
spleniumda ortaya ¢ikar (18).

Korpus kallosumda travma sonrasinda diffiiz aksonal hasar ve hemorajik
hasar izlenmigtir (21). Hastalarda diger beyin hasarlarina nazaran daha fazla biling
bozuklugu meydana gelir. Patolojik olarak hasar, makroskopik muayeneden ¢ok
mikroskopik incelemede anlagihir. Ranvier nodlarindaki hasar aksonal membranda
defektle birliktedir. Bu defekt sitotoksik 6demle sonuglanir. Bu degisiklikler aksonal
dejenerasyon ve nekroza neden olur (4).

Diffliz aksonal hasarin tipik lokalizasyonu korpus kallosum, gri-beyaz cevher
bileskesi, forniks ve serebellar pedinkiiller dahil beyin sapinin dorsolateralidir.
Diffiz aksonal hasarda bu alanlarda ADC’de azalma ve difiizyon agirhikh
gortintiilerde hiperintensite saptanir (4, 26). Hafif kafa travmasinda sadece frontal ve
temporal loba da sinirl olabilir. Biraz daha ciddi travmalarda korpus kallosumun
posterior yarisinda, siddetli travmalarda ise korpus kallosum anteriorunda, orta
beyinin dorsolateral yiizii ve ponsun superiorunda goriiliir. Intraventrikiiler hemoraji
de goriilebilir. Bunlarin nedeni, korpus kallosum, forniks ve septum pellusidumun
ventrikiiler yiizii boyunca uzanan subepandimal pleksus kapillerleri ve venlerin

hasaridir (4).

Niropsikiatrik hastaliklarda korpus kallosum tutulumu

Noropsikiatrik hastaliklarda korpus kallosum tutulumu, tartigmali bir konu
olup bazi sizofrenik hastalarda anormal korpus kallosum aracihigiyla iki hemisfer
arasinda artan veya azalan iletimin olabilecegi diisiiniilmiistiir. Baz1 ¢alismalarda,
kalin korpus kallosumun erken bagslangigh sizofreni ve negatif semptomlarla, ince
korpus kallosumun ise ge¢ bagslangigli sizofreni ile baglantili olabilecegi, korpus
kallosum parsiyel agenezisi gibi bazi patolojilerin de sizofreni ile iliskili olabilecegi

bildirilmigtir. Bunun yam sira kiigiik genu ve spleniumun hiperaktivite
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sendromlanyla birlikte olabilecegi ve bipolar hastaliklarda kallosal alamin kiigiik
olabilecegi de diistinilmektedir. Ayrica Alzheimer hastalif ve multiinfarkt demans
hastalifinda, midsagittal planda 6lgiilen korpus kallosum alaninda azalma
gosterilmigtir.  Jeneralize epilepsili hastalarda ise midkallozal kalinlasma

tanimlanmistr (18).

Multiple sklerozda korpus kallosum

Multiple skleroz selektif olarak santral sinir sistemini tutan demyelizan bir
hastaliktir (27). Multiple skleroz igin santral sinir sisteminde beyaz cevher tutulumu
tipiktir ancak postmortem galigmalar, gri cevherin de tutuldugunu géstermektedir
(28).

Multiple sklerozda korpus kallosum tipik olarak tutulur ve ii¢ tip degisiklik
gosterir: plak, atrofi ve kallozoseptal ara yiizde intensite degisikligi. Korpus
kallosum tutulumu, en sik govde kesiminde ve ventrikiillerin epandimal yiizleri
boyunca goriiliir. Buna kargin iskemik beyaz cevher hastaliklarinda (derin beyaz
cevher iskemisi, arterit, mikroinfarktlar) bu lokalizasyon tutulumu sik degildir.
Multiple sklerozda korpus kallosumun diffliz atrofisi gériiliir. Bu durum uzun siireli
hastahiga bagl jeneralize serebral atrofi sonucu olabilecegi gibi wallerian
dejenerasyon ve periventrikiiler demyelizan lezyonlar sonucu akson kaybina bagli
olarak da ortaya ¢ikabilir. Korpus kallosumun inferior simir1 olan kallozoseptal ara
yiizde, uniform olmayan rim seklinde hiperintensiteler goriiliir (18).

Filippi ve arkadaslari, multiple sklerozlu hastalarda yaptiklar1 ¢alismada,
beyinin farkh bélgelerinde, ortalama diftizyon degerini 6lgmiis ve multiple sklerozda
normal  gbrlinlimlii  beyaz cevherdeki degisikliklerin  yaygin  oldugunu
gostermiglerdir. Ayrica bu degisikliklerin internal kapsiil, korpus kallosum,
periventrikiiler ve subkortikal alan gibi multiple sklerozun daha fazla lokalize oldugu
verlerde daha siddetli oldugunu bulmuslardir (29). Larsson ve arkadaslari multiple
skleroz plaklarinda su diftizyonunun, kronik plaklardan ve normal gériiniimlii beyaz

cevherden daha fazla oldugunu gostermislerdir (30).
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Epilepsi

Epilepsili hastalarda korpus kallosumun spleniumunda fokal lezyonlar
goriilebilir ancak bunlarin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Nébet aktivitesinin
interhemisferik yayilimi, splenial kallosal lifler araciligiyla olur. Splenium, temporal
lobdan kaynaklanan, ¢aprazlagan lifleri igerir ve bu durum temporal lobun, jeneralize
nobetlerin koken aldigr énemli bir bolge olmasi nedeniyle dikkat g¢ekicidir. Bu
lezyonlarin jeneralize noébet aktivitesine sekonder ve transhemisferik baglant: ile
iliskili gegici fokal 6deme bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. MRG’de spleniumdaki
bu lezyonlar, T2 agurlikli incelemelerde ve FLAIR’ de (fluid-attenuated inversion
recovery) hiperintens, T1 agirlikli incelemelerde hafif¢ce hipointens olarak izlenirler.
Intravensz kontrast madde sonras1 boyanmazlar. Diflizyon agirlikh goriintiilemelerde
ADC degerrleri. bu bolgelerde azalabilir. Bu bulgunun, lezyonun korpus

kallosumdaki myeline yollarda olugturdugu sitotoksik 6deme baghdir (4).

Marchiafava-Bignami hastahg

Korpus kallosumda dejenerasyon, demiyelinizasyon ve nekrozla sonug¢lanan
Marchiafava-Bignami hastaligi kronik alkolizmin bir komplikasyonudur (4, 18).
Korpus kallosum genusu en sik tutulan kismidir ama dejenerasyon zamanla beyinin
tamamina yayilir. Nadiren optik kiazma, gérme yollar1, anterior komissiir, serebellar
pedinkiiller, putamen ve gri cevheri de tutulabilir. Klinik bulgular, nébetler, biling
bozukluklari gibi bulgular igerir.

Korpus kallosum MRG’de T2 agirhkli incelemelerde ve FLAIR’de
hiperintens, bilgisayarli tomografide (BT) hipodens olarak izlenir. Diflizyon agirlikli
gortintilemede erken donemde hiperintensite ve azalmis ADC izlenir. Subakut
dénemde ise demiyelinizasyon ve nekroz nedeniyle difiizyon agirlikli
goriintiilemede, hiperintensite ve artmis ADC saptanir. Bu lezyonlar tedavi ile

kismen diizelebilir (4).

Hipoksik iskemik ensefalopatide korpus kallosum
Hipoksik iskemik ensefalopati, yenidoganda, azalan global oksijenasyon ve
perfiizyonun yetersizligi sonucu meydana gelir. Genellikle neonatal anoksi,

hipoglisemi, bogulma, kardiak arrest veya ¢ocuk istismari sonucunda ortaya gikar.
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[skemi, hipoglisemi veya anoksi sonrasi olusursa belirgin olarak infarkte beyin
gorlinlimiine benzer. Diflizyon agirhklh goriintilemede, MRG ve BT'de
saptanamayan akut veya subakut lezyonlar goriintiilenebilir. Korpus kallosumda,
internal kapstilde, piramidal yollar boyunca ve beyin sapinda DAG ile diffiiz
hiperintensite ve ADC’de azalma ortaya ¢ikar. Bu durum glial hiicreler, aksonlar ve
myelin  kiliflarinin ~ sitotoksik  ddemine bagh olabilir. Hipoksik iskemik
ensefalopatinin prognozu sitotoksik oédemin yayililimina gore degigir ve bu nedenle
DAG ile takip edilebilir. Hipoksik iskemik ensefalopatideki sitotoksik 6dem
genellikle irreversbildir (4).

Korpus kallosum ve Alzheimer hastalii

Alzheimer hastahigi, progressif hafiza kaybiyla giden nérodejeneratif bir
hastalikur. Alzheimer hastaliginda beyaz cevher degisiklikleri homojen olmayip daha
cok korpus kallosum, temporal, frontal ve paryetal lob tutulur. Temporoparietal
bolgede kan akimimin azaldigi PET BT ile gosterilmistir. Alzheimer’li bazi
hastalarda, difiizyon agirlikli incelemede Alzheimer hastalifi progresyonunda,
korpus kallosum, hipokampus, temporal lob ve posterior beyaz cevherde, ADC
degerlerinde artig saptanmustir (31, 32). Alzheimer hastaliginda beyaz cevher hasari,
daha cok, korpus kallosum splenium ve genusu gibi ge¢ myelinize asosiasyon
bogelerinde ortaya ¢ikar ve yagslh hastalarda diskonneksiyon sendromlarina neden
olur (33).

Ayni yaslarda kontrol grubu alinarak yapilan bir aragtirmada, Alzheimer
hastalarinda, korpus kallosum yiizey o6l¢im degerlerinde de belirgin azalma
gosterilmistir (32).

Ayrica hafif kognitif bozukluk olarak tamimlanan sendromda Alzheimer
hastaligina yakalanma riski her yil igin %12-15’tir ve bu sendroma sahip hastalarda
Ray ve arkadaslan tarafindan korpus kallosumun ADC degerlerinde belirgin arti

gosterilmistir (34).

Korpus kallosumu tutan diger patolojiler
Arterioven6z malformasyonlar ve perikallozal anevrizmalar, korpus kallosum

icinde hemorajiye neden olabilir (18). Bekkelund ve arkadaslari romatoid artritli
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hastalarda serebral vaskiilitin olusturabilecegi atrofiyi arastirmak i¢in yaptiklan
caligmada serebral diger yiizey 6l¢iimlerinin yaninda korpus kallosum yiizeyini de
dlemiisler ve normal bireylerle karsilastirmuglardir. Bu ¢alismada, midsagittal
kesitteki korpus kallosum alani normal ve romatoid artritli hastalar arasinda farklihk
gbstermemis ve siddetli romatoid artriti olanlarin serebral atrofiye egiliminin oldugu
gésterilmistir. Bunun yami sira korpus kallosum alanin, orta hattaki internal yiizde,
beyin alam ile iligkili oldugu bildirilmistir (35).

Literatiirde kraniospinal irradyasyonun, serebral atrofi, fokal veya diffiiz
beyaz cevher lezyonlar ve ventrikiillerde genisleme gibi bir ¢ok santral sinir sistemi
patolojisine neden oldugu gésterilmistir. Palmer ve arkadaslari, rezeksiyon sonrasi
dért yil takip ettikleri posterior fossadaki tiimériin rezeksiyonu sonrasi radyoterapi
alan medulloblastomlu hastalarda yapilan bir aragtirmada, korpus kallosum
volumunde azalma saptamislardir. Korpus kallosum anterior kesiminde normal
gelisiminden belirgin sapma izlenmezken posterior kesimde, radyoterapi bolgesine
yakin olmasi nedeniyle en belirgin hacim azalmasini izlenmistir (19).

influenza, diger ¢ocukluk ¢agi enfeksiyonlar: ve vendz trombozda, difiizyon
agirlikh  goriintilemede, korpus kallosumun spleniumunda kisitinma  oldugu
gdosterilmigtir (36).

Gegici hipogliseminin neden oldugu hemiparezide, bilateral korona radiata ve
korpus kallosum splenimunda, difiizyon agirlikh goriintillemede reversbil hiperintens
lezyonlar bulundugunu bildiren ¢ahigmalar vardir (37).

Toluenin kronik inhalasyonu, intrauterin kokain ve vazoaktif ilag maruziyeti
de korpus kallosum atrofisi nedenidir. Fétal alkol sendromunda ise korpus
kallosumun tam agenezi veya hipoplazisi goriiliir. AIDS’li hastalarda forniks krusu
ve spleniumda kontrastlanmayan yiiksek sinyalli alanlar ortaya cikar (18).

Korpus kallosum tutulumu yapan en tipik neoplaziler, lenfomalar,

glioblastoma multiforme ve metastazlardir (18).

2.3. Beyinde Ilerleyen Yasla Olusan Degisiklikler
Genetik, epigenetik ve gevresel faktorler yaglanma siirecini etkilemektedir
(21). Beyin gelisimi ve beyin biiziigmesini etkileyen bazi faktorler, beslenme, dogum

komplikasyonlar, stresli yasam, travma, psikiatrik ve norolojik hastaliklar,
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Alzheimer ile endokrin patolojilerdir (6rnegin Cushing hastalii). Cocuklardaki
beyin hacminin azalmasimin nedenleri arasinda ¢ocuk ihmali ve suistimali de

arastirtlmahidir (38).

2.3.1. Konvansiyonel MRG’de yasin etkileri

Beyin volumu maturasyon sirasinda artis gosterir. Bu degisikligin en belirgin
oldugu zaman ilk iki yastir. Daha 6nceki ¢alismalar sekiz yasina kadar, beyinde su
iceriginde azalma ve hiicre sayisinda artis oldugunu gostermistir.

Yaslanmanin etkisi ile beyaz cevherdeki selektif atrofi, gri cevherden belirgin
olarak izlenmektedir. Beyaz cevherdeki atrofi, myeline liflerdeki azalmaya baglidir.
Bu duruma ekstraselliiler mesafedeki artis da eslik eder. Ayrica beyaz cevherdeki
kapiller duvarlar yasla incelir ve fokal beyaz cevher kayiplar ile gliozis ortaya ¢ikar.
Yaslanan populasyonda konvansiyonel MRG o6zellikleri soyle siralanabilir: beyin
omurilik sivi (BOS) mesafesinde artig, kortikal sulkuslarda beyin atrofisi ile birlikte
genisleme, serebral hemisferlerde hacim kaybi, lateral ventrikiillerde genislemeler,
beyaz cevherdeki yamali anormal intensiteler, bazal ganglionlarda (putamen ve
globus pallidusta) demir birikiminin neden oldugu T2 agirlikh incelemelerdeki
hipointensitelerdir (3, 21, 39).

Beyin hacminin 19 yasinda pik yaptigi ve ondan sonraki her 10 yilda %1.3-
1.6 oraninda azaldigi bildirilmektedir (38).

2.3.2. Difiizyon agirhikh goriintiillemeye yasin etkileri

Beyinde difiizyon 6zelliklerinin gerek yapisal (fibril oryantasyonu) gerekse
de dinamik doku 6zelliklerini (enerji metabolizmasi) yansittig: bildirilmektedir. DAG
ile normal goriiniimlii beyinde yaslanma ile ortaya ¢ikan degisikliklerin arastirilmasi
yaslanma siirecinin anlasilmasinda énem tasimaktadir. Arastirmacilar, matiire olan
beyinde diflizyonun yas bagimh olabilecegini belirtmislerdir. Yas bagimli normal
difiizyon degerlerinin bilinmesi, hipertansif ensefalopati, obstriiktif ensefalopati gibi
diffiiz degisikliklerin degerlendirilmesinde 6nem kazanmaktadir (3).

Intrauterin dénemde ADC degerleriyle ilerleyen postkonsepsiyonel yas
arasinda negatif korelasyon bulan ¢alismalar mevcuttur. Ancak bu sonug

sorgulanmaya devam edilmektedir. Ciinkii Righini ve arkadaslan bu iliskiyi sadece
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bazal ganglionlarda saptamuglardir. ADC’deki bu azalmanin artan lipid
konsantrasyonu, intraselliiler kompartmandaki makromolekiil konsantrasyonunun
artigi. ve beyindeki total su igerigindeki azalmayla iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir (40).

DAG yeni dogan déneminde beyaz cevher yollarinin gelisimi hakkinda bilgi
saglar (41). Genel olarak yeni doganlarda, daha sonraki yaslardaki ¢ocuklara gore
ADC degerleri daha yiiksektir (42). Iki yasin altindaki gocuklarda difiizyon, biiyiik
gocuklar ve yetiskinlere goére daha fazladir. Bu farkhillk miyelinasyonun
tamamlanmamis olmasi veya yokluguna ve buna bagl olusan su hareketindeki
artistan kaynaklanmaktadir (43). Pediatrik beyinde g¢ogu alanda, artan maturasyonla
ADC azalma egilimi gosterir. Bu ADC degisikliklerin nedenleri ise su igeriginde
azalma, hiicresel maturasyonda artis ve beyaz cevher miyelinasyonudur (4).

Miyelinasyon ile ADC degerleri azalirken, ¢ocuklarda en diisiik degerler
korpus kallosum, orta serebellar pedinkiil ve ponsta elde edilir. Sonugta yasa bagh bu
degisim tablolar1 ile klasik goriintiileme sekanslarina benzer seklide degerlendirme
vapilabilir. Ancak yaygin kullamm agisindan verilerin daha genis gruplara
dayandirilmas:  gereklidir. Difizyon agirhikh  gortintiilemenin  en  dnemli
ozeliklerinden birisi de T1 ve T2 agirhkli goériintiilemeden 6nce maturasyonun
degerlendirilebilmesidir. Deneysel ¢aligmalar ve ¢ocuklara yonelik incelemelerde
difiizyon kisitlanmasinin, miyelinasyon ile birlikte artigi gosterilmigtir (42). Yeni
dogan ve infantlarda iskemi genellikle globaldir ve bu nedenle difiizyon sinyalindeki
artis ve ADC azalmasi normal goriintiilerden ayirt edilemeyebilir. Beyaz cevher
hastaliklar1 da benzer sekilde normali taklit edebilir (4).

Daha onceki bazi difiizyon MRG g¢aligmalari ise hayatin ilk 10 yilinda beyin
difiizyonunun azaldigini ve bunun eriskin yasa kadar sabit kaldigini géstermistir
(38). Beyin maturasyonundaki artisla su molekiilérindeki hareketlilik ve ADC azalir
(44, 45). ADC’deki bu azalma birkag faktoriin etkisi ile gergeklesir. Matiir noron ile
gliadaki artis ve myelin proliferasyonu nedeniyle ekstraselliiller mesafe daralir. Bir
diger neden, hidrofobik myelin membranlari nedeniyle su molekiil hareketinde
fiziksel kisithlik olmasidir. Bu kisithlik myeline dik eksende varken, ona paralel
eksenlerde yoktur ve bu durum, anizotropik difflizyon gériintiilemenin teorisini

olusturur (46).
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Normalde anisotropi eriskinde, immatur beyinden daha belirgindir. Bu
durumun tek istisnas1 korpus kallosumdur. Korpus kallosumdaki anisotropi 28.
gebelik haftasinda gériilir. Bu olgu korpus kallosumun nonmiyelinize liflerden
olusmasina ragmen goriiliir ve premyelinasyon anisotropisi olarak adlandirilir.
Immatiir beyindeki anisotropik etkinin, aksonal membrandaki yapisal degisiklikler
nedeniyle oldugu diistiniilmektedir (4).

Otopsi ¢alismalan, ilerleyen yasgla subkortikal beyaz cevherde myeline
liflerdeki azalmay: gostermektedir. Myelin yollarin varligi beyaz cevherde
anisotropiye neden olur. Bu nedenle ilerleyen yasla su daha 6zgiirce difiizyon yapar
ve ADC artar (41). Diflizyon gradienti tek yénde kullanildign zaman yaniltici
bilgilenmeye yol agar. Engelter ve arkadaglari yasla ilgili beyaz cevher degisimlerini
daha iyi anlamak igin yaptiklari ¢aligmada difiizyon gradientlerini ii¢ ortogonal
yoénde uygulamiglardir (41).

Baz1 ¢alismalarda ilerleyen yagla, frontal beyaz cevher, korpus kallosum
splenium ve genuda, internal kapsiil ve periventrikiiler beyaz cevherde, diffusion
anisotropide bdlgesel azalmalar oldugu gosterilmektedir. Ayrica bu bilgiyi
otopsilerde tespit edilen, yasla artan, korpus kallosumun total sinir lifi kaybi1 ve
ekstraselliiler alan kaybi da desteklemektedir. Ozellikle en biiyiik azalma kiigiik sinir
liflerinden ¢ok biiyiik, myeline liflerde goriilmektedir. Bir ¢ok yayinda yaslanma ile
diftizyon agirhikli gortintiilemedeki degisikliklerin bu arastirmayla aym yo6nde
oldugunun bildirilmesine ragmen bazi zit sonuglar da bildirilmektedir. Gideon ve
arkadaslar1 artan yasla subkortikal beyaz cevherin ADC degerlerinde belirgin artis
oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismada ayrica farkli néroanatomik bélgelerde ADC
degerlerinde fark bulunmadig da gésterilmistir. Korpus kallosum ADC degerleri de
vasla degisiklik gostermemistir (21).

Pek c¢ok c¢alisma, yaslanmanin beyaz ve gri cevherde morfolojik
degisikliklerle seyrettigini gostermektedir. Beyin dokusunda yaslanmanin dogal
seyrinde ortaya ¢ikan makro degisiklikler manyetik rezonans gortintiileme (MRG) ile
ayrintih - bir  bigimde gosterilmistir, ancak mikro degisikliklerin saptanmasi
konvansiyonel MRG teknigi ile miimkiin olmamaktadir. DAG, makroskopik
anatomiyi miikemmel gésteren konvansiyonel MRG ile tespit edilemeyen pek ¢ok

bilgiyi sunmaktadir. Yaslanmanin etkisiyle olusan, diflizyondaki artig, subkortikal
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GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Popiilasyonu

Caligmaya, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji anabilim dalina
beyin MRG tetkiki i¢in, 2007 y1li eyliil-2008 yili ocak aylar arasinda bagvuran, 184
kisi alindi. Vakalardan MRG sonuglarinda patoloji saptananlar, nérolojik problemi
olanlar, santral sinir sistemi patolojisi ve malignite Sykiisii bulunanlar ¢alismaya
alinmadi. Ayrica noktasal hiperintensitesi olan hastalardan, ii¢ milimetreden biiyiik
ticten fazla hiperintens alami olanlar da galisma dig1 birakildi. Geriye kalan 94 kisinin
verileri degerlendirmeye tabi tutuldu.

8-75 yas arasindaki vakalarin 58’1 (%61) bayan, 36’s1 (%38) erkekti. Vaka

grubumuzdaki yaygin sikayet bag agris1 ve bag donmesiydi.

3.2. MR Goriintiileme ve Olciimler

Konvansiyonel ve difiizyon MR incelemeleri, 1.5 Tesla MR cihazi (Intera
Master, Philips Medikal Sistemleri, Cleveland, ABD ) ile standart kafa sarmali
kullanilarak yapildi. Diflizyon agirlikli gériintiilemede Philips medikal sistemlerinde
bulunan eko planar puls (EPI) sekansi kullanildi.

MR incelemede degerlendirmeye alinan sekanslardan, sagittal planda TI1
agirlikh sekansin parametreleri; (596/15; TR msn/TE msn), kesit kalinhigi 5 mm,
intersection gap 1mm, field of view (FOV) 250 mm ve matriks 192x256 mm, sapma
agis1 69°, kesit sayist 22; sagittal planda difiizyon agirlikli goriintiilemenin
parametreleri; (3469/92; TR msn/TE msn), kesit kalinlig1 5 mm, intersection gap
Imm, FOV 230 mm ve matriks 90x128 mm, sapma agis1 90°, kesit sayis1 22 olarak
alind.

DAG igin, eko planar puls (EPI) sekansindan yararlanildi. Ilk olarak difiizyon
gradiyenti uygulanmadan (b= 0 mm?¥sn) T2 agirlikli goriintiiler elde edildi. Bunu
takiben b=1000 mm?*sn degeri ile difiizyon duyarl gradiyentler her ii¢ yonde (x, y, z
ekseninde) uygulandi ve ii¢ gradiyentin ortalamasi alinarak “trace” goriintiiler elde
edildi. Otomatik olarak olusturulan ADC haritalari, ADC degerlerinin &lgiimlerinde
kullanildi.
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Korpus kallosum boyut ve ADC degerlerinin 6l¢iimii i¢in midsagittal kesitler
alindi. Beyinin midsagittal plani, anterior komissiir ve interhemisferik fissiiriin
izlendigi lokalizasyon olarak belirlendi.

T1 agirlhikh sagittal incelemelerde, midsagittal hattan, 6ncelikle korpus
kallosum g¢evresi manuel olarak belirlendi ve yiizey olgiimii yapild: (Sekil 3.1).
Bundan sonra anteroposterior olarak; korpus kallosumun en uzun oldugu yerden
boyu (CCBOY), anterior ve posteriordaki bulboz kesimin en genis yerinden genu
(GENU) ile spleniumun (SPL) boyutu 6lgiildti. Korpus kallosumun korpus kesiminin
boyutu (KORP) ise daha 6énce 6l¢iimii alinan uzun aksinin ortasi bulunarak, buradan

kraniokaudal olarak alindi.

Sekil 3.1. Manuel olarak belirlenen korpus kallosum gevresi ve yiizey dl¢iimi.

Sagittal plandaki difiizyon agirlikli  gortintiilerden olusturulan ADC
haritalarindan ortalama 10+2 mm? boyutundaki ROI ile korpus kallosumun rostrum,
genu, Korpus ve spleniumunun ADC degerleri 6l¢iildi (Sekil 3.2). Daha sonra ADC
haritalarinda midsagittal hattan, korpus kallosumun tamami, ¢evresinin manuel
olarak ¢izilmesiyle elde olunan ROI igine dahil edilerek ortalama ADC degerleri
(ROIADC) alindi. Olgiimler sirasinda, ROI igerisinde BOS’un girmemesine 6zen
gosterildi (Sekil 3.3).
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Sekil 3.2. Sagittal difiizyon agirlikli goriintiilerden olusturulan
ADC haritasinda korpus kallosumun spleniumunun ADC

degerinin dlgiiml.

kallosumun tamami ROI igine dahil edilerek ortalama ADC
degerinin (ROIADC) 6lgiimil,

3.3. istatiksel Analiz

Olgular, istatistiksel agidan degerlendirilmek igin olmak iizere toplam yedi
yas grubuna aynldi. Ayrica bireyler, daha ileri yas grubunun ADC degerlerini daha
geng olanlarla karsilastirabilmek i¢in 60 yas {izeri yas grubu, 60 yas ve alt1 yas grubu

olarak da gruplandirildi.
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Verilerin  analizi SPSS paket programinda yapildi. Cinsiyete gére
karsilastirma igin bagimsiz gruplarda t testi kullamldi. Yas ile diger degiskenler
arasindaki iligkiyi incelerken Pearson korelasyon katsayisi hesaplandi. Tek yénlii
varyans analizi (ANOVA) ile yas gruplari arasinda fark olup olmadig: incelendi. Yas
gruplarina gore fark 6nemli bulunan iki degisken igin ikili kagilastirmalar Tukey testi
ile yapildi. Yani hangi yas grubu ya da gruplarimin farklihgi yarattigi bu test ile
incelendi.

Tanimlayic: istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
kategorik degiskenler igin % olarak verildi. P<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

3.4. Etik Kurul
Bu ¢alisma i¢in, Kirkkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Baskanligi’'ndan 04/02/2008 tarih ve 2008/017 say1l1 etik kurul onay1 alinmigtir.




33

BULGULAR

Galismaya, Kinikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji anabilim dalina
beyin MRG tetkiki i¢in, 2007 yili eyliil-2008 y1li ocak aylar1 arasinda basvuran 184

kisi alindi. Bunlardan 94’iiniin verileri degerlendirmeye tabi tutuldu.

4.1. Yas ve Cinsiyet Gruplar:

8-75 yas arasindaki 94 bireyin 58’1 (%61) bayan, 36°s1 (%38) erkekti. Tiim
vaka grubunun yas ortalamasi 44+16.9, bayanlarin yas ortalamasi 41.78+16.78,
erkelerin yas ortalamasi ise 36+16.69 olarak bulundu. 60 yas ve altinda 79 (% ), 61
yas ve tizerinde 15 (% ) olgu vardi. Ayica olgular dekatlara gére yedi yas grubuna
ayrildi (tablo 4.1).

Tablo 4.1. Yag gruplarina gére vaka sayilar1 ve toplam sayiya oranlari.

Yas gruplari Say1 %
=<19 8 8.5
20-29 12 12,7

30-39 16 17

| 40-49 18 19.1
50-59 23 245
60-69 10 10.6
70-79 7 7.5
Toplam 94 100

4.2. Korpus Kallosum Béliimlerinin Ortalama ADC Degerleri

Korpus kallosum gevresinin konturlarinin ¢izilip tamamnin igine alindigi
ROI ile elde edilen ADC degerleri (ROIADC), rostrum (ROSTADC), genu
(GENUADC). korpus (KORPADC) ve spleniumdaki (SPLADC) ADC degerleri
dleiildii (tablo 4.2). Tiim hastalar i¢in, ROIADC degeri 0.735+0.043 mm?*snx107

olarak bulundu.
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Tablo 4.2: Korpus kallosumun farkli béliimlerindeki ADC degerleri.

Ortalama Minimum | Maksimum

mm?/snx107+ SD | mm*snx107 mm?/snx 107
ROIADC 735443 589 819
ROSTADC 770+84 568 924
GENUADC 772+68 621 936
KORPADC 715467 530 839
SPLADC 724+73 532 872

Korpus kallosum béliimlerinden &lgiilen ADC degerlerinin birbiriyle iliskisi
ve bu bélgelerin her birindeki ADC olgtimleri ile ilerleyen yas arasinda fark olup
olmadig: degerlendirildi (tablo 4.3). Pearson katsayisi kullanarak yapilan korelasyon
testinde, korpus kallosumun ortalama ADC degeri ile rostrum (r=.24, p<0.05), genu
(r=23, p<0.05) ve spleniumun ADC degerleri (r=.37, p<0.05) arasinda zayif
korelasyon saptandi. Yani korpus hari¢ diger korpus kallosum béliimlerinin ADC
degerleri, korpus kallosumun ortalama ADC degeri ile paralellik sergiliyordu. Ayrica
rostrum ve genudan dlgiilen ADC degerleri arasinda da zayif korelasyonu izlendi
(r=30, p<0.01).

Tablo 4.3: Korpus kallosumun tiimii ile bolimlerindeki ADC degerlerinin kargilastiriimasi.

ROIADC | ROSTADC | GENUADC | KORPADC | SPLADC
p degeri p degeri p degeri p degeri p degeri
ROIADC - <0.05 <0.05 0.081 <0.001
ROSTADC <0.05 - <0.01 0.073 0557
GENUADC <0.05 <0.01 - 0.068 0.258
KORPADC 0.081 0.073 0.068 - 0.086
SPLADC <(0.001 0.552 0.258 0.086 -

4.3. Korpus Kallosum ADC Degerlerinin Yas ile iliskisi
Yas ve diger degiskenler arasindaki iliskiyi incelemek ig¢in Pearson

korelasyon katsayis1 hesaplandi. Yapilan degerlendirmelerde, korpus kallosumun
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tiimiiniin ortalama ADC degeri ile artan yas, istatistiksel olarak uyumlu bulundu
(r=277, p<0.01). Ayrica, genu ve spleniumdan Slgiilen ADC degerleri ile de yas
arasinda pozitif yonde iliski tespit edildi. Yani yas ilerledikge korpus kallosumun
ortalama ADC degeri arttg gibi, genu (=208, p<0.05) ve spleniumun ADC
degerleri de artis gdsterdi (=213, p<0.05), (tablo 4.4).

Tablo 4.4. Korpus kallosumun boliimlerinin, ADC degerlerinin yas ile

korelasyonu.

( r degeri deteri
. (Pearson korelasyon) pree
ROIADC 277 <0.01
ROSTADC 080 442
GENUADC 208 <0.05
KORPADC 120 250
SPLADC 213 <0.05

Tablo 4.5. Yas gruplarina gore korpus kallosumun tiimii ile farkhi kesimlerinin ortalama ADC

degerleri. Ortalama ADC degerleri, (mm#/snx107?) £ standart deviasyon (SD)

Yas Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama

ROIADC | ROSTADC | GENUADC | KORPADC | SPLADC

<=19 722+42 78369 737+43 667+61 699+39
20-29 726+44 748+96 749+76 704+75 686+90
30-39 725+44 774483 762+70 70766 732475
40-49 734+50 742£85 792+74 753+47 733+70
50-59 732441 784+84 779+£72 718+68 723+70
60-69 756£26 800+51 785+59 730+57 750+£78
70-79 766£30 762+115 781+56 683£75 748469
Toplam 735+43 770+84 772+68 715+67 724+73
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Korpus kallosumun tiimiiniin, rostrum, genu, korpus ve spleniumun ADC
degerlerinde, vas gruplarina gére fark olup olmadigi, One-Way tek yonlil varyans
analizi ile incelendi (tablo 4.5).

Korpus kallosumun ortalama ADC degerleri, yas gruplar arasinda
istatistiksel agidan belirgin fark géstermedi. Sadece korpusun ADC degerleri, yas
gruplarina gore istatistiksel agidan farkliydi (p<0.05). Tukey testi ile yapilan ikili
kastlastirmada hangi yas grubu ya da gruplarinin bu farkliligi olusturdugu incelendi.
Korpusun ADC degerleri agisindan; 19 yag alti ile 40-49 yas grubu arasinda fark

bulundugu saptand: (p<0.05).

Korpus kallosum ortalama ADC degeri

<18 2025 20-3%

Yas gruplari

Sekil 4.1. Korpus kallosumun yas gruplarma gore ortalama ADC degerleri

Korpus kallosumun ortalama ADC degeri, 60 yas altinda 0.730+0.44 mm?/sn,
60 yas iizerinde 0.758+0.26 mm?snx107 olarak bulundu. Bu iki grup arasinda ADC
degerleri, istatistiksel agidan farkhi olup 60 yas iizerinde belirgin artis gosterdi

(p<0.05, Student t testi), (tablo 4.6).



Tablo 4.6. 60 yas alt1 ve tizerindeki ADC degerleri
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Yas Ortalama T
(mm?/snx10”+ SD) P degen
ROIADC <=60 730+44
0.002
>60 758+26
ROSTADC <=60 767+84
0.489
>60 784486
GENUADC <=60 T718=71
0.762
>60 777+56
KORPADC <=60 718+67
0.460
>60 704+£68
SPLADC <=60 721+73
0.313
>60 742+73

4.4. Korpus Kallosum ADC Degerlerinin Cinsiyetle Iliskisi

Yapilan t testi sonucunda, korpus kallosumun ADC degerlerinde, kadin ve

erkek cinsiyetleri arasinda, istatistiksel a¢idan anlaml bir farklilik izlenmedi (tablo

4.7).

Tablo 4.7. Cinsiyet gruplarina gére ortalama ADC degerlerindeki farkliliklar

Cins Ortalama ADC o
n=95 (mmiisnx10°+ spy | ¥ degeri
Kadin 733+ 42
ROIADC .643
Erkek 737+44
Kadin 77778
ROSTADC 313
Erkek 759+ 92
Kadin 173+ 71
GENUADC 833
Erkek 770+ 65
Kadin 713+ 66
KORPADC 623
Erkek 720+ 69
Kadin 734+ 67
SPLADC .092
Erkek 708+ 80
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4.5. Korpus kallosum boyutlarimn yas ve cinsiyet ile iligkisi

Korpus kallosum uzunlugunun, yani anteroposterior boyutunun ortalama
degeri 69.37+4 mm olarak bulundu. Bu uzunlugun erkeklerde kadinlara gére daha
fazla oldugu saptandi (p<0,05). Ayrica yas gruplarnna gore yapilan analizde 20-29
yas grubu ve 19 yas altindaki olgularla, 70 yas iizerindeki olgular arasinda korpus
kallosum boyu agisindan istatistiksel agidan anlam tagiyan farklilik saptandi (p<0,05)
ve yas ilerledikge korpus kallosum uzunluunun arttii sonucuna varildi. Ancak
korpus kallosum ile ilgili yapilan korpus, genu, splenium boyut ve korpus kallosum

yiizey l¢iim degerleri ile yas ve cinsiyet gruplan arasinda anlamh iligki saptanmadi.

Tablo 4.8. Yas gruplarina gtre korpus kallosumun farkli bsliimlerindeki ortalama boyutlar.

Ortalama ADC trace degerleri (mm?/snx 107) + standart deviasyon.

Yas Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
CCBOY(mm) | GENU(mm) | KORP(mm) | SPL(mm) | yiizey (mm?)
<=19 66+2 1242 6+1 101 599+48
20-29 67+4 122 =y 1142 622+86
30-39 69+3 132 7£1 12+11 629+99
40-49 69+4 13+2 7+1 12+1 629483
50-59 | 69+3 12+2 71 122 623+£86
60-69 69+2 1243 6=1 11+2 591+90
70-79 74+4 1242 6=+1 11£2 576+51
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TARTISMA

Son 20 yilda MRG, nérolojik hastaliklarin degerlendirilmesinde dramatik
degisikliklere imkan vermistir (30). ADC degerlerinin Slgiimleriyle birlikte diftizyon
agirlikh MRG de bir goriintileme yontemi olarak tam ve aymnci tamda Snemli
katkilar saglayabilmistir. Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, uygulamanin
kolay olup gériintiilerin saniyeler iginde elde edilebilmesi belli bash avantajlanidur.
Ozellikle ‘trace difiizyon’ protokolii, yiiksek kalitede difiizyon gériintiileriyle birlikte
ADC haritalarini 22 saniye gibi kisa bir siirede vermektedir. Dokudaki su difiizyonu
degerlerinin ADC haritalar1 tizerinden direkt olarak olgiiliip matematiksel olarak
ortaya konabilmesi, diger fonksiyonel gériintiileme ydntemlerine kiyasla biiylik bir
avantajdir (11). DAG, beyaz cevher gibi ileri derecede organize dokularda hem
normal beyin gelisimini hem de beyaz cevher hastaliklarini gostermek igin
kullanilabilir (21).

Difiizyon karakteristikleri, beyinde yapisal ve dinamik (enerji metabolizmas)
ozellikleri yansitmaktadir. Yaslanmayla yapisal degisiklikler iliskili oldugu i¢in
suyun diftizyon kabiliyetinin yas gruplarinda bu farkliliklar1 yansitacak sekilde
degisebilecegi distiniilmektedir (41).

Calismamizda korpus kallosum ADC degerlerinin elde edilmesi, bu
degerlerin basta yas olmak iizere cinsiyet, boyut ve korpus kallosumun farkli
béliimlerindeki Gletimlerle karsilastirilmasi amaglanmistir. Sonugta, vakalarimiz igin,
korpus kallosumun, ortalama ADC degeri 0.735+0.043 mm?/snx10 olarak
bulunmustur. Sener ve arkadaslarimin korpus kallosum i¢in bulduklari deger
0.75+0.15 mm?¥snx10™ (47) olup Tanner ve arkadaslarinin yaptig c¢alismada,
spleniumda, ortalama difiizyon deg@eri prematiir yeni doganda 1.43 mm?*snx107,
eriskinde ise 0.75 mm?/snx107 olarak bulunmustur (20). Ray ve arkadaglar1 hafif
kognitif bozuklugu olan hastalarla yaptiklar1 aragtirmada korpus kallosumun ADC
degerlerini hastalarda 1.098 mm?/snx107, aym yas grubundaki kontrol grubunda
0.890 mm?*snx107 olarak bulmuslardir (34). Ray ve arkadaglarinin kontrol
grubundaki degerler ¢alismamizdaki degerlere gore daha yiiksektir. Ancak Ray ve

arkadaslarinin  ¢alismasindaki vas ortalamasi hastalarda 74, saglikli kontrol
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deneklerde ise 75°tir. ADC degerlerindeki bu farkliliklarin, yag grbundaki farkliliktan
ve farkli b degeri gibi parametrelerden de kaynaklanabilecegi gdz Oniinde
bulundurulmalidir. Sener ile Tanner ve arkadaglarinin erigkinde bulduklar degerler
ise bizim ¢alismamizla uyumludur.

Yaptigimiz arastirma sonucunda, Pearson korelasyon katsayisi hesaplanarak
yas ve diger degiskenler arasindaki iliskiyi incelemek igin yapilan
degerlendirmelerde, yas artuikga, korpus kallosumun ortalama ADC degerlerinde,
istatistiksel olarak belirgin derecede artis bulunmugs (P<0.01) ve suyun diflizyon
kabiliyetinin korpus kallosumda yas ilerledik¢e arttifn sonucuna varilmustir. Yani,
ilerleyen yasla beyaz cevherdeki suyun difiizyon kabiliyetindeki artis yoniindeki
teorimiz, verilerimizdeki istatistiksel olarak anlamli sonuglarla desteklenmistir.

Korpus kallosumun béliimlerinin de yasla iliskili difiizyon farklihklarinin
degerlendirilmesi aragtirmamizin bir parg¢asin olugturmaktadir, Korpus kallosumun
béliimlerine yénelik yaptigimiz incelemede, yas ile genu ve spleniumdan &lgiilen
ADC degerleri arasinda da pozitif yonde iligki tespit edilmigtir (p<0.05). Sonugta,
vas ilerledikge, korpus kallosumun ortalama ADC degerleri ile genu ve
spleniumundan &lgiilen ADC degerlerinin arttigi ortaya konmustur. Gideon ve
arkadagslan yaslanmayla subkortikal beyaz cevherde bir ¢ok lokalizasyonda belirgin
ADC artisii  saptamuglar; ancak c¢alismalarinda korpus kallosumdaki ADC
degerlerinde yas ile bir degisiklik izlememislerdir (21). Bilgili ve arkadaslar ise,
beyaz ve gri cevherde ilerleyen yasla saptanan ADC degerlerindeki artisin sadece
beyaz cevherde istatistiksel olarak anlamli farkliliga neden oldugunu saptamislardir
(3).

Daha &nce beyin parankiminde, beyaz cevher igin Gideon ve arkadaglar
tarafindan yapilan arastirmada geng ve yash bireyler arasindaki ADC degerleri genis
bir aralik sergilemistir (0.58-1.23 mm?¥snx107) (41). Engelter ve arkadaglarinin
calismasinda ise ii¢ ortogonal difizyon gradientinin uygulanmasi ve BOS’un
baskilanmasiyla ADC degerlerinin daha dar bir aralikta saptanmasi miimkiin
olmustur (0.721-0.796 mm?*snx107). Korpus kallosuma yénelik yaptigimiz bizim
¢alismamizda da x, y ve z eksenlerindeki ii¢ gradyentin ortalamasi alinarak elde
edilen otomatik ADC haritalani bulunan "trace" difiizyon kullamilmis olup ADC

degerleri igin arahk, 0.589-0.819 mm?*snx10™ olarak bulunmustur. Bu aralik Gideon
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ve arkadaglariin ¢aligmasina gore az, ancak Engelter ve arkadaglarina gore fazla
olarak bulunmustur. Bunun nedeninin, korpus kallosumdan yapilan 6lgiimlerin,
BOS’a yakin komsuluk nedeniyle artefaktlardan etkilenmesinin olabilecegi
diigtintilmtisttir. Ayrica daha once yapilan ¢alismalarda, bu teorimizi destekler
sekilde, en yiiksek ortalama diftizyon katsayisinin perivenrikiiler beyaz cevherde
oldugu bildirilmigtir. Bu durumun, BOS igeren ventrikiillerin ROI’ye yakinlifindan
kaynaklanabilecegi ihtimali nedeniyle, Zhang ve arkadaglarimin da énerdigi gibi (38)
daha biiyiik ¢rnekleme alaninin korpus kallosumun difiizyon 6zelliklerini belirlemek
agisindan daha yararli olacag: g6z 6niinde bulundurulabilir.

Aragtirmamizda, dekadlara gére simiflandirdigimiz  bireylerde, korpus
kallosumun ortalama ADC degerleri, rostrum, genu, korpus ve spleniumun ADC
degerleri ile yas gruplar arasinda fark olup olmadigi, tek yonlii varyans analizi ile
incelendi. Korpus kallosumun ortalama ADC degerleri agisindan, dekadlara ayrilan
vas gruplari arasinda istatistiksel agidan belirgin fark saptanmadi. Korpus
kallosumun sadece korpus béliimiinin ADC degerleri, yas gruplarina gére,
istatistiksel olarak farkliydi (p<0.05). Hangi yas grubu ya da gruplarinin farklilig
varattigr Tukey testi ile, ikili kagilastirmalarla incelendi. Korpusun ADC degerleri
icin yapilan bu degerlendirmede 19 yas alti ile karsilastirildiginda 40-49 vyas
grubunun ADC degerlerindeki farkin en belirgin oldugu saptandi (p<0.05). Bunun
diginda ¢alisma grubu 60 yas ve alti ile 60 yas tizeri olarak da ayrildi. Korpus
kallosumun ortalama ADC degeri, g¢alismamizda, 60 yas altinda 0.730+0.44
mm?*snx1072, 60 yas lizerinde 0.758+0.26 mm?/snx107 olarak bulundu. Bu iki grup
arasindaki ADC degerleri, istatistiksel agidan farkli olup 60 yas lizerinde, ADC
degerleri belirgin artis gostermekteydi (p<0.05, Student t testi).

Insanda subkortikal beyaz cevherde ¢ogu akson myelinedir (41).
Yaslanmanin etkisiyle olusan, difiizyondaki artig, subkortikal beyaz cevherde
myeline fibrillerdeki azalma ya da artmus su igeriginden kaynaklanabilir (3). Myelin
tabakalarin azalan stabilitesi nedeniyle suyun difiizyon kabiliyeti kolaylagmaktadir
(41). Yaslanma siirecindeki beyinde Huttenlocher ve arkadagslan tarafindan yapilan
arastirmada 72 yas sonrasinda sinaptik  dansitede azalma saptanmustir. Bu
degisikligin, su molekiillerinin difiizyonunun kisitlanmasinda azalmaya bagh

olabilecegi diisiiniilmektedir (3). Chun ve arkadaslarni beyinde yasa bagli olusan
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degisikliklerin, 60 yas tizerinde en belirgin oldugunu saptamislardir (43).
Calismamizda 60 yas ve lizeri bireylerde ADC degerleri 60 yas altindakilere gore
istatistiksel agidan belirgin olarak artis gostermistir. Engelter ve arkadaglarinin
verileri de bu yas grubu i¢in molekiiler difiizyonda artig oldugunu desteklemistir
(41). Yaslanma ile birlikte, beyaz cevher total hacminde azalmamn ortaya ¢iktigi
otopsi ve MRG sonuglari ile bilinmektedir (3). Ayrica otopsi serilerinde 50 yagina
kadar myelin igeriginin stabil kaldig1, sekizinci dekada kadar myeline liflerde %10-
15 azalma oldugu saptanmustir (41).

Nusbaum ve arkadaslari difiizyon tensor goriintiileme kullanarak yaptiklar
calismada, korpus kallosum genu ve spleniumundaki difiizyon anisotropi ile ilerleyen
yas arasinda korelasyon bulmuslardir. Bu ¢alismada beyindeki ADC degerlerinin
yasla korele oldugu ve yash bireylerin genglere gére daha yiliksek ADC degerlerine
sahip olduklari saptanmistir. Nusbaum ve arkadaglar1 geng ve yash bireyler arasinda,
diftizyon degerlerinde, belirgin istatistiksel farkin bulundugunu bulmuglardir. Ayrica
global parankimal degisikliklerin degerlendirildigi bu ¢alismada ortalama ADC
degerlerinin, diftizyon tensor incelemeden daha yararli oldugu bildirilmistir (21).
Difilizyon tensor inceleme, difiizyon agirlikli goriintiilemeye gore daha komplike
postprosesing islemler gerektirir, daha uzun zaman alir ve bu nedenlerle ulagilmasi,
yapilmasi daha zor bir tetkiktir (10). Kullanim alanin da sinirli olmasi nedeniyle bir
¢ok merkezde, difiizyon tensor inceleme, heniiz rutin uygulamaya girmemistir.

Yapilan korelasyon testinde, korpus kallosumun tiimiiniin ortalama ADC
degerleri ile rostrum (p<0.05), genu (p<0.05) ve spleniumun ADC degerleri (p<0.05)
arasinda korelasyon saptanmustir. Yani korpus hari¢ diger korpus kallosum
béliimlerinin ADC degerleri, korpus kallosumun ortalama ADC degeri ile paralellik
sergiliyordu. Daha 6nce eriskinlerde yapilan baz1 ¢alismalarda spleniumun, korpus
kallosumun geri kalanmina gore daha yiiksek anisotropi ve ortalama difiizyon
katsayisina sahip oldugu gdsterilmistir (38). Santos ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda
korpus kallosum genu ve spleniumundaki ADC degerleri, istatistiksel agidan anlaml
olarak farklhilik gostermistir. Korpus kallosumda genu ince, zayif myelinize
fibrillerden, splenium ise daha kalin fibrillerden olugsmaktadir. Yani splenium daha
genis intraselliiler, daha dar ekstraselliiler hacime sahiptir. Dolay1siyla bu iki boliim

arasindaki farkli yapilanma farkli sinyal degisikliklerini agiklamaktadir. Fibril
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dansitesi myelinasyon derecesi, ekstraselliler alanin durumu ve muhtemelen
membranla iliskili farkliliklar difiizyon sinyalinin belirlenmesinde etkilidir (10).

Caligmamizda ayrica rostrum ve genudan dlgiilen ADC (p<0.01) degerleri
birbirleriyle korele olarak tespit edilmistir. Bu durumun, rostrum ve genunun
anatomik olarak birbirine ¢ok yakin yerlesimli olmasi ve segilen ROI ile her iki
béliim arasinda kontaminasyondan kaynaklanabilecegi diistintilmusgtiir.

Yaptigiz bu arastirmada, normal bireylerin, korpus kallosum ozellikleri
incelenmistir. Ancak literatiirde santral sinir sistemini tutan bir ¢ok hastalikta korpus
kallosumun difiizyon 6zelliklerinin degistigi bildirilmektedir. Bunlardan biri olan
Alzheimer hastalifinda beyaz cevher hasari, daha gok, korpus kallosum splenium ve
genusu gibi ge¢ myelinize olan asosiasyon bogelerinde ortaya ¢ikmakta ve yasgh
hastalarda diskonneksiyon sendromlarina neden olmaktadir (33).

Korpus kallosum béliimlerinin iskemisine yonelik yaptiklari calismada
Chrysikopoulos ve arkadaslari, iskemiden korpus kallosumun spleniumunun genu
ve korpusundan daha fazla etkilendigini, Kasow ve arkadaslar ise genu ve korpusun
iskemiden daha fazla etkilendigini, ayrica kendi vaka gruplarindaki higbir hastada
spleniumun tutulmadigim gostermislerdir (25).

Sinyalin difiizyon agirh@ini belirleyen (1) b degeri, diisik tutuldugunda
sekansin difiizyon agirh@ az olmakta ve difiizyona bagh sinyal kaybi azalmakta,
ADC degeri daha yiiksek olgiilmektedir (9). Bizim galismamiz b=0 ve b=1000
sn/mm? degerleri ile iki b degeri kullamilarak gergeklestirilmistir. Bundan sonraki
calismalarda farkli b degerleri kullamlarak normal bireylerdeki ADC degerlerinin,
calismamizdaki degerlerle kasilagtiriimas: digtinilebilir.

Zhang ve arkadaslari gocukta beynin difiizyon ve hacim degisikliklerini
arastirdiklar1 galismada, beyinin maturasyonu sirasinda difiizyon degerlerinin diisiik
oldugunu ve en biiyiik degisikligin de 2 yas atinda izlendigini gostermislerdir. Genel
olarak ¢ocukluk yas grubunun ADC degerleri, eriskinlerden hem gri hem de beyaz
cevherde daha fazla olarak bildirilmistir (38).

Arastirma grubumuza dahil olan bireylerde, cinsiyetin ADC degerleri iizerine
etkisini degerlendirmek tizere yapilan t testi sonucunda, korpus kallosumun ADC

degerlerinde. kadin ve erkek cinsiyetleri arasinda, istatistiksel agidan anlamli bir
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farklilik izlenmemistir. Zhang ve arkadaslari beyin dokusu hacminin erkek
¢ocuklarda, kizlardan daha fazla oldugunu bildirmisledir (38).

Beyin gelisimi ve atrofisini etkileyen bir ¢ok faktor vardir. Bunlar, beslenme,
dogum komplikasyonlari, stres, psikiatrik ve nérolojik hastaliklar, Alzheimer ve
Cushing gibi hormonal sorunlardir. Thmal edilen ve istismara ugrayan gocuklarda
beyin hacminde azalma tespit edilmistir. Bu caligmada ayrica beyin hacmi de
oletilmiis ve ilk iki yilda hizhi olan biiytimenin adolesan dénemi boyunca yavas
olarak siirdiigiinii saptanmugtir. Yag ile beyin hacmi 19 yasa kadar korele olarak
saptanmistir. Beyin hacminin 19 yaginda pik yaptig1 ve ondan sonraki her 10 yilda
9%1.3-1.6 oraninda azaldig: bildirilmistir (38).

Difiizyon degerlerinin yani sira korpus kallosum boyutlar ve yiizeyinin de
oleiildiigii arastirmamizda, korpus kallosum uzunlugunun, yani anteroposterior
boyutunun ortalama degeri 69.37+4 mm olarak bulunmustur. Bu uzunlugun
erkeklerde kadinlara gore daha fazla oldugu istatistiksel olarak belirlenmigtir
(p<0,05). Ayrica yas gruplarina gore yapilan analizde 30 yas altindaki olgularla, 70
yas iizerindeki olgular arasinda korpus kallosum boyu arasinda istatistiksel agidan
anlam tasiyan farkhlik saptanmistir (p<0,05). Ancak arastirmamizda, korpus, genu,
splenium boyut ve korpus kallosum ylizey dlgtim degerleri ile yas ve cinsiyet
gruplar1 arasinda anlamh fark saptanmamugtir. Literatiirde cinsiyet farklari arasinda
serebral yapilar ve fonksiyonlarla ilgili farkhi farkli sonuglar elde edilmistir (31).
Bazi arastirmalarda cinsiyet farkiyla kallosal alan arasinda bir baglanti bulunamamis
ancak bazilarinda kalosal alanin erkeklerde ve ana konugma merkezi sagda olanlarda
daha genis oldugu bildirilmistir (23). Mesela Janke ve arkadaslarinin calismasinda
korpus kallosumla ilgili cinsiyet farkliliklari aragtinimug ve kadin-erkek cinsiyetleri
arasinda kallozal alan farkhiligi bulunmamustir. Ancak bu g¢alismada erkeklerin
serebral hacminin kadinlardan fazla oldugu gésterilmistir. Mitchell ve arkadaglarinin
yapuig ¢alismada erkeklerin biiyiik beyin hacimlerine karsin kiigiik kallozal alana,
kadinlarinsa kiiciik beyin hacimlerine karsin biiyiik kallozal alana sahip olduklari
gosterilmigtir. Davatzikos ve Resnick, erkeklerde kallozal alanin daha genis
oldugunu gostermiglerdir (31). Yine bazi ¢aligmalarda korpus kallosum alammn
erkeklerde. kadinlardan fazla oldugu (23) bazilarinda ise splenium boyutunun

kadinda fazla oldugu ve seklinin daha bulboz goriindiigii bildirilmektedir (22).
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Korpus kallosumun bir otopsi ¢alismasinda da spleniumun boyut ve sekli farkh
olarak bulunmus olup kadin spleniumu erkekten daha bulboz ve genis olarak
saptanmistir (21).

Alzheimer hastalarinda, aym yaglarda kontrol grubu alinarak yapilan bir
arastirmada, korpus kallosum vyiizey oOlglim degerlerinde belirgin azalma
gosterilmistir  (32). Multiple sklerozda korpus kallosumun diffiiz  atrofisi
goriilmektedir. Bu durum uzun siireli hastaliga bagl jeneralize serebral atrofi sonucu
olabilecegi gibi wallerian dejenerasyon ve periventrikiiler demyelizan lezyonlar
sonucu akson kaybina bagli olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Ayrica multiple
skleroz, Alzhemier gibi hastaliklarda korpus kallosum alam gibi kantitatif
dlglimlerin, faydali géstergeler olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir (18).

Bekkelund ve arkadaslari romatoid artritli hastalarda serebral vaskiilitin
olusturabilecegi atrofiyi arastrmak igin yaptiklari ¢aligmada serebral diger ytizey
Slgtimlerinin yaninda korpus kallosum yiizeyini de Slgmiisler ve normal bireylerle
karsilasirmiglardir. Bu ¢alismada, midsagittal kesitteki korpus kallosum alani normal
ve romatoid artritli hastalar arasinda farklilik géstermemistir. Bunun yam sira korpus
kallosum alanmin, orta hattaki internal yiizde, beyin alami ile iligkili oldugu
bildirilmistir (35).

Korpus kallosumun kalmliginin hangi durumlara yol agtii tam olarak
bilinmemektedir ancak kallosal hipertrofi sizofrenili eriskinlerde tanimlanmustir (17).

Sonug olarak, klinik uygulamada yeni bir fonksiyonel gériintilleme yontemi
olan difiizyon MRG nin 6éniimiizdeki yillarda daha belirgin bir gelisme gosterecegi
kuskusuzdur (11). Ozellikle korpus kallosumun tiimiinii, BOS kontaminasyonundan
koruyacak sekilde, ROI igine alarak elde ettigimiz ortalama ADC degerlerinin, tek
tek, farkhi boliimlerde olglilen ADC degerlerine gore daha tutarh ve literatiirle
uyumlu sonuglar vermesi ¢alismamizda en dikkat gekici noktalardan biri olmustur.
Korpus kallosumun ortalama ADC degerinin, artan yasla belirgin korelasyon
gostermesi, tamsal olarak bu dlglimlerin rutin degerlendirmenin bir pargasi
olabilecegini gostermistir. Boliim béliim alinan; genu, korpus ve splenium ADC
ol¢iimlerinde korpus kallosumdan tagma endisesiyle kullandigimiz 10 mm?* boyutlu
ROI ile érneklenen alanin kiigiik olmasi nedeniyle ¢ok da saglikli veriler vermedigi

sonucuna varilmistir.
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Yapugimiz ¢alisma daha ¢ok korpus kallosumun normal dfitizyon degerlerine
yonelik oldugundan patolojik durumlar iizerinde durulmamistir. Ancak bundan
sonraki asamada, ¢alismamizda elde edilen sonuglarin, korpus kallosumu siklikla
tutan patolojilerin ADC degerlerine etkisinin arastirilmasinda baz degerleri ortaya
koyacagi duistiniilmektedir.

Calismamizin en oOnemli limitasyonu, yukarida belirtildigi gibi, korpus
kallosumun kendisinin kalinhiginin az ve BOS’a ¢ok yakin olmasi ve bu nedenle
ROI'nin kiigiik (1042 mm?) olarak olarak segilmesinin zorunlu olmasiydi. Aksi halde
BOS kontaminasyonu kaginilmaz olarak olusmaktaydi. Sonuglarimiz da bir bakima
bu durumdan kaginilamadigin gostermektedir. Ozellikle rostrum ve genuda ADC
slglimii zorlukla gergeklestirilebildigi igin ADC degerleri, sonuglara da bakildiginda
rostrum ve genuda, ROI'ye korpus kallosumun tiiminiin dahil oldugu, ortalama
korpus kallosum ADC degerine oranla daha ytiksektir. Sonuglarimiz gergevesinde
olgtimler, korpus kallosum gizilerek olusturulan, biiyiik ROI ile daha saghkldir.
Ciinkii hem ROI, boyut kaygisi olmadan BOS dan korunarak ¢izilmis, hemde daha
fazla korpus kallosum alam ROI igine dahil edilerek goreceli olarak artefaktl

alanlarin kiigiik ROI’de olusturmast muhtemel olan daha biiyiik etkiler azaltilmigtir.
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SONUC ve ONERILER

Korpus kallosumun, yaga goére degerlendirilmesi amaciyla yaptigimiz bu
¢alismada, sonug¢larimiz, yas arttik¢a, korpus kallosumun ortalama ADC degerlerinde
istatistiksel olarak belirgin derecede artiy oldugunu géstermistir (P<0.01). Ayrica
ilerleyen yasla genu ve spleniumdan 8lgiilen ADC degerleri arasinda da pozitif yonde
iliski tespit edilmistir (p<0.05). Caliymamizda korpus kallosumun tiimiinii, BOS
kontaminasyonundan koruyacak sekilde ROI igine alarak elde ettigimiz ortalama
ADC degerlerinin, tek tek, farkli béliimlerde dlgiilen ADC degerlerine gore daha
tutarh ve literatiirle uyumlu sonuglar vermesi en dikkat ¢ekici noktalardan biri
olmustur. Korpus kallosumun tarif edilen yontemle elde edilen ortalama ADC
degerinin, artan yasla belirgin korelasyon gostermesi, ADC degerinin bu yéntemle
daha saglikli olarak alinabilecegini ve bu &l¢timlerin rutin MRG’nin bir pargasi
olabilecegini gostermistir.

Korpus kallosumun ADC degerleri igin aralik, 0.589-0.819 mm?/snx107 olup
ortalama ADC degeri 0.735+0.043 mm?snx10~ olarak bulunmustur. Bu degerler
literatiirdeki ¢alismalarla oldukga uyumludur.

Arastirmamizda, korpus kallosumun ortalama ADC degeri, 60 yas altinda ve
60 vas iizerinde de degerlendirilmis ve bu iki grup arasindaki farklilik, istatistiksel
a¢idan anlamli olup 60 yas tizerinde, ADC degerleri artig géstermistir (p<0.05).

Calismamizin en onemli limitasyonu, yukarida belirtildigi gibi, korpus
kallosumun kalinliginin az ve BOS’a ¢ok yakin bir yap1 olmasi ve bu nedenle BOS
kontaminasyonundan kaginmak igin ROI'nin kiigiik (10+2 mm?) olarak se¢ilmesinin
zorunlu olmasiydi. Ancak kiigiik ROI kullammi sirasinda rastlanan artefaktlarin
ol¢iimlerde etkilerinin daha fazla olmasi nedeniyle, korpus kallosumun gevresi
¢izilerek olugturulan, ROI ile elde edilen sonuglarin daha saglhkl oldugu sonucuna
varilmistir.

Yaptigimiz g¢aligma, korpus kallosumun daha ¢ok normal dfiizyon
degerlerine yonelik oldugundan patolojik durumlar tizerinde durulmamstir. Ancak

bundan sonraki agamada, galismamizda elde edilen verilerin, korpus kallosumu
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siklikla ~ tutan  patolojilerin ~ ADC  degerlerine  etkisinin  arastirilmasinda
kullanilabilecegi diistintilmektedir.

Sonug olarak, saglikli olgularda, farkli yas gruplarinda, korpus kallosuma ait
ADC degerleri, genis bir populasyonda tespit edilmistir. Bu veriler, korpus
kallosumu siklikla tutan pek ¢ok hastaligin, ADC degerleri tizerindeki etkilerinin
tespitinde, veri tabami olusturabilecektir. ADC degerlerinin, bazi hastaliklarin erken

tanisinda, kolaylik saglayacagi ve daha sik kullanilmas: gerektigi inancindayiz.
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