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 I. GİRİŞ: 

Proton manyetik rezonans spektroskopi (MRS), manyetik rezonans görüntülemede 

(MRG) incelenen sağlıklı ya da hastalıklı dokunun biyokimyasal yapısı ve doku özelliklerini 

bir spektrumda gösteren tanı yöntemidir. Proton MRS ile incelenen bölgedeki metabolitler 

tanımlanabilir, metabolitlerin mutlak sayısal analizi gerçekleştirilebilir ve dahası 

metabolitlerin miktar ve çeşitlerindeki dinamik değişiklikler gösterilebilir (110). 

MRS incelemeler insan bedeninin hemen her yerinde uygulanabilmekle birlikte, klinik 

çalışmalar en fazla beyine yönelik yapılmaktadır. Günümüzde en sık klinik deneyimler tümör, 

inme, beyin apsesi, demyelinizan hastalıklar ve metabolik hastalıklar gibi değişik kafa içi 

patolojilerde izlenen metabolit değişikliklerini saptama ve bunların ayırıcı tanısı üzerine 

gerçekleştirilen çalışmalardır. Nörolojik ve psikiyatrik bozukluklarda, proton MRS ile 

serebral metabolit düzeylerinin ölçümü birçok araştırmaya konu olmuştur (59). 

Mutlak metabolit derişimlerinin sayısal ölçümü, klinik uygulamadaki güçlükleri ve 

zaman alıcı olması nedeniyle genellikle araştırma amaçlı çalışmalarda kullanılmaktadır. 

Klinik çalışmalarda göreceli spektroskopik yöntemler yararlı olsa da bazı sınırlamaları vardır. 

Metabolit düzeyleri oranlar şeklinde ifade edildiğinden değişikliğin iki metabolitten 

hangisinde olduğu kesin olarak ayırt edilemez (154).  

Klinik çalışmalar, hasta gruplarından elde edilen sonuçların karşılaştırılacağı, normal 

metabolit düzey ve oranlarına gereksinim duymaktadır. Literatürde, sağlıklı olguların 

incelendiği birçok çalışma bulunmasına rağmen, kullanılan aygıt, inceleme, incelenen bölge 

ve olgu özellikleri nedeniyle oldukça farklı ve bazen birbiriyle uyumsuz sonuçları barındıran 

geniş bir veri havuzu oluşmuştur (80). Metabolit düzeylerindeki geniş sayısal değişkenlik göz 

önünde bulundurulduğunda, serebral hastalıkların araştırıldığı bir klinik çalışmada sonuçların, 

hangi doğru normal sonuç ile karşılaştırılacağı  tartışmalıdır.  
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Bu çalışmada, literatürde 1.5 Tesla (T) ve üzerindeki aygıtlarda, sağlıklı olgulardan 

elde edilen metabolit derişim ve oranlarının, incelenen olguların yaş ve cinsiyetine, kullanılan 

yankı süresi (TE) ve incelenen anatomik bölgeye göre gruplandırılarak analizi 

gerçekleştirilmiştir.  

Amaç; literatürdeki proton MRS çalışmalarında, sağlıklı olgularda saptanan normal 

serebral metabolit düzeylerinin ve sonuçlardaki değişkenliklerin tanımlayıcı biçimde 

sunulması, inceleme elemanlarının, olgu özelliklerinin ve incelenen anatomik bölgelerin bu 

değişkenliğe etkilerinin araştırılması ve ileride gerçekleştirilecek çalışmalara  yol gösterici 

olabilecek geniş kontrol grubu verileri oluşturmaktır.   

 



 3 

 II. GENEL BİLGİLER: 

 A. PROTON MANYETİK REZONANS  SPEKTROSKOPİ (MRS) 

MRS, kimyasal analiz için 1940’larda geliştirilmiş ve günümüzde hala kimyasal 

yapıların analizi için kullanılmakta olan bir yöntemdir (101). MRS’nin biyokimyasal 

uygulamaları, Eakin ve arkadaşlarının 13C MRS’nin maya süspansiyonu glikoz 

metabolizmasında in vivo metabolik çalışmalarda uygulanabileceğini bulmaları ile 

başlamıştır. Daha sonra eritrosit süspansiyonunda hücre içi pH belirlenmesinde yüzey 

sargıları kullanılarak 31P rezonansları elde edilmiş ve bu sıralarda ilk manyetik rezonans 

görüntüleri oluşturulmuş, bunun sonucunda normal ve hastalıklı dokularda ilk MRS 

uygulamaları yapılmıştır. Klinikte kullanılmakla birlikte, 31P MRS’nin duyarlılığı düşüktür 

çünkü fosfor düşük jiromanyetik katsayıya sahiptir ve fosfor içeren bileşikler düşük 

derişimlerde bulunurlar (81). 

Proton MRS, manyetik rezonans görüntülemede incelenen normal ya da hastalıklı 

dokunun biyokimyasal yapısı ve doku özelliklerini bir spektrumda gösteren, girişimsel ya da 

hasarlandırıcı olmayan bir tanı yöntemi olup bu spektrumun elde edilmesinde hidrojen 

çekirdeği (1H) kullanılmaktadır (110). Proton MRS ile küçük alanlardan daha kısa sürede 

yüksek çözünürlüklü spektrumlar elde edilebilmektedir. Protonun yüksek jiromanyetik 

katsayısı, yüksek metabolit derişimleri ve daha uygun gevşeme süreleri (T1, T2) duyarlılığı 

artırır (81).  

MRS’nin temel prensipleri, manyetik rezonans görüntülemeye (MRG) benzemekle 

birlikte bu iki uygulama arasında önemli farklar vardır. Klinik olarak en önemli fark MRG’de 

görsel görüntüler oluşurken, MRS sayısal değerlerle gösterilen kimyasal metabolit bilgileri 

içerir. Fiziksel olarak farklar ise, MRG sinyali bir manyetik alan gradiyentinde su 
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protonlarında elde edilirken, MRS sinyalleri küçük derişimdeki metabolitlerden elde edilir 

(110).  

MRS temelde kimyasal kayma etkisine dayanılarak geliştirilmiş bir uygulamadır. 

Kompleks moleküller içindeki protonların davranışları çevredeki elektronlar tarafından 

değiştirilebilmektedir. Bu kapsamda MRS’de doku kimyası ve fiziksel çevresi hakkında bilgi 

edinmek için aynı protonların su, laktat, yağ gibi farklı ortamlarda farklı salınım frekansı 

göstermesinden yararlanılmaktadır (110). 

Manyetik alan gücü bilinen bir ortamda farklı çekirdekler rezonans frekansları ile 

tanımlanabilmektedir. Gönderilen radyofrekans (RF) dalgası protonlar ile aynı frekansta ise 

protonlarda rezonans oluşur. Protonların rezonans frekansı dış manyetik alan gücü yanı sıra, 

kimyasal moleküler yapılarına da bağlıdır. Bu nedenle su ve yağ moleküllerindeki hidrojen 

farklı rezonansa sahiptir. MRG’de artefakt nedeni olan bu kimyasal kayma etkisi, MRS’de 

bilginin kaynağını oluşturmaktadır. Yüksek güçteki aygıtlar (1.5 T ve üzeri) ve geliştirilmiş 

programlarla bu etki daha iyi değerlendirilmektedir. Klinikte kullanılan 1.5 T ve üzeri 

aygıtlarda en az bir çözümleme sekansının ardından MRS incelemesi yapılabilir. Yeterli 

nitelikte bir spektrum 5-10 dakika gibi kısa sürede elde edilebilmektedir (74). 

Yaygın olarak spektrumun elde edilmesinde hidrojen çekirdeği kullanılmaktadır. Bu 

tip incelemeye proton MRS adı verilmektedir. Ancak MRS’de klasik MRG’de kullanılan 

1H’den farklı olarak 31P, 19F, 23Na ve 13C gibi atomlar da kullanılabilmektedir. Günümüz 

uygulamalarında MRS genellikle 1H ve 31P atomları ile gerçekleştirilen ve başlıca beyin, kas, 

karaciğer ya da kalp gibi organları kapsayan spektroskopik çalışmaları kapsamaktadır (110). 

MRS incelemeler insan bedeninin hemen her yerinde uygulanabilmekle birlikte, klinik 

çalışmalar en fazla beyine yönelik yapılmaktadır. Bunun nedeni beyin dokusunun daha 
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benzeşik yapıda olması, yalıtım (shimming) kolaylığı, MRS’nin daha kolay uygulanması ve 

hareket artefaktlarının daha az olmasıdır (59).  

MRS ile elde olunan sinyaller ile doku hakkında şu bilgiler elde edilebilir: 

1. Metabolitlerin tanımlanması 

2. Metabolitlerin sayısal analizi 

3. Metabolitlerin miktar ve çeşitlerindeki dinamik değişiklikler 

4. 13C, 15N gibi dış metabolitlerin belirlenmesi 

5. Doku ve hücresel çevre hakkında bilgi edinmek (pH, ısı, hücre içi katyonlar) 

6. Manyetizasyon aktarımının neden olduğu kimyasal tepkimeler ve ilişkilerinin 

kinetiği hakkında bilgi edinmek (110). 

 

B. PROTON MR SPEKTROSKOPİ FİZİĞİ 

LARMOR DENKLEMİ 

Nükleer Manyetik Rezonans prensipleri 1946’da Purcell ve Bloch tarafından 

belirlenmiştir. 5 yıl sonra Proctor ve Yu, bir çekirdeğin rezonans frekansının kimyasal ortama 

bağlı olduğunu, bu ortamın çekirdeğin Larmor frekansında küçük farklılıklar oluşturduğunu 

öne sürmüştür (20). 

Manyetik rezonansta, bir çekirdeğin rezonans frekansı (ƒ), çekirdeğin jiromanyetik 

katsayısının γ, dış manyetik alan gücünün ise B0 ile simgelendiği Larmor denklemi ile 

tanımlanır (44). 

ƒ = γ B0 
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Protonlar için γ, 42.58 MHz/Tesla’ya eşittir. Farklı molekül karışımında tüm proton 

çekirdekleri aynı Larmor frekansına sahip olsalardı, MR spektrumu tek bir yükselti (pik) ile 

sınırlanırdı. Bir çekirdeği çevreleyen elektronlar, uygulanan manyetik güç alanında çekirdeğe 

kalkan işlevi görmektedir. Bu nedenle farklı kimyasal komşuluktaki çekirdekler, düşük 

derecede farklı rezonans frekansları (ƒ) gösterirler (44). 

ƒ = γ B0 (1 – σcs) 

 

Bu denklemde σcs bir eleme sabitidir (|σcs|≤1). Rezonans frekansındaki bu küçük 

değişiklik MRS’nin temelini oluşturur. Nukleusu saran elektronların manyetik alanları ile 

oluşan bu nükleer davranış kimyasal kayma olarak adlandırılmıştır. Bir diğer tanımlama ile 

kimyasal kayma, karmaşık moleküller içindeki proton davranışlarının çevredeki elektronlar 

tarafından değiştirilmesidir (20). Tüm moleküler yapının ve molekül içindeki her protonun 

belli σcs ya da ƒ değeri vardır (44). 

Protonların rezonans frekansı dış manyetik alan gücü yanında kimyasal molekül 

yapılarına da bağlıdır. Bu nedenle su ve yağ molekülü bileşiminde bulunan hidrojen farklı 

rezonansa sahiptir. MRG, su frekansına ayarlı olduğu için yağın frekansı doğru tanımlanamaz 

ve kimyasal kayma artefaktı meydana gelir. Kimyasal kayma, MRG’de artefakt nedeni iken 

MRS’de bilgi kaynağının temelini oluşturmaktadır (110). 

 

PPM (PARTS PER MILLION) SKALASI 

MRS, dokunun biyokimyasal bileşenlerini ve bu bileşenlerin mutlak ya da göreceli 

miktarını x ve y eksenli bir grafik (spektrum) üzerinde göstermektedir. Spektrumdaki her 

yükselti ile, hangi metabolitin varlığı ve ne oranda olduğu saptanır. MRS’de su ve yağ 
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dışındaki daha az miktardaki metabolitlerin sinyallerini ölçmek amaçlanır. Benzeşik bir 

manyetik alana RF dalgası gönderilip kesildikten sonra, protonların sinyalleri toplanırken 

metabolitlerin oluşturduğu farklı Larmor frekansları ve gevşeme süreleri saptanmaktadır. 

Proton MRS’de çoğu metabolit su ve yağ arasında rezonans yapar. Spektral grafikte su 

yüksek frekansta (sağ), yağ düşük frekansta (sol), metabolitler ise bunların arasında yer 

almaktadır. Yükseltinin yeri metabolitin kimyasal ortamının su protonlarına ayarlı temel 

düzenekte MR frekansı ile farkını (kimyasal kaymayı) gösterir ve metabolite özgüdür (110). 

Benzeşik bir manyetik alandaki protonların RF dalgası ile uyarımları sonrasında, alıcı 

sarmallar gevşeme süresi içerisinde farklı noktalardaki voltaj değişikliklerini saptar. Bu 

farklılık “sinyal gücü-zaman eksponansiyel eğrisi” şeklinde olup, bu sürede toplanan verilerin 

Fourier dönüşümü ile, değişik Larmor frekanslarına sahip farklı yükseltiler aynı spektrumda 

ortaya çıkar (Şekil 1). Spektrumda yatay doğru Larmor frekanslarındaki değişiklikleri yani 

kimyasal kaymaları milyonda bir parçacıklar (parts per million, ppm) halinde, dikey doğru ise 

metabolitlerin göreceli sinyal büyüklüğünü seçilen birimlere göre belirler (110).  

Proton MRS’de N-asetil aspartat (NAA), kreatin/fosfokreatin (Cr/PCr), kolin (Cho), 

glukoz (Glu), miyoinozitol (mI), laktat (Lac), alanin (Ala), glutamat ve glutamin (Glx), sitrat 

ve etanol gibi biyokimyasal metabolitler spektrumda izlenebilirler (110).  

Her bir yükseltiyi karakterize eden elemanlar; rezonans frekansı, yüksekliği ve yarı 

yükseklikteki genişliğidir. Proton derişiminin göreceli ölçütü olan maksimum yükselti gücü, 

yükselti altındaki alanın hesaplanması ile bulunur (20). Proton MRS sekanslarında TR=∞ ve 

TE=0 olmadığından hesaplanan alanın doygunluk ve gevşeme etkilerine karşı düzeltilmesi 

gereklidir (44). Yarı yükseklikteki genişlik 1/T2 ile orantılıdır ve gevşeme süresi hakkında 

bilgi verir. Taban çizgisini gürültü ve çözünemeyen metabolitler oluşturur. Metabolitlerin 
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çözünür hale gelebilmeleri ve diğer metabolitlerden ayrılabilmeleri için zemin gürültüsünün 

en az beş katı fazla sinyal gücüne sahip olmaları gerekir (20). 

 

 

Şekil 1: Normal serebral dokudan elde olunan tipik proton MRS spektrumu (TE=30 

msn).  

 

MANYETİK ALAN GÜCÜ VE BENZEŞİKLİĞİ 

Voksel içindeki manyetik alan noktadan noktaya farklılık gösteriyorsa aynı kimyasal 

ortamdaki proton farklı noktalarda farklı davranmakta ve yükseltilerde genişlemeye, 

çözünürlükte ve sinyal gürültü oranında (SNR) azalmaya, sudan gelen sinyallerin az 

baskılanmasına neden olmaktadır. Bunun için yalıtım adı verilen voksel içerisinde manyetik 

alanın x, y ve z aksında benzeştirilmesini sağlayan, sekans içerisinde su baskılanmadan önce 

otomatik olarak uygulanabilen bir yöntem kullanılır (110).  

Manyetik alan benzeşikliğinin geliştirilmesi, sinyal gürültü oranında artış ve yükselti 

genişliklerinde daralma sağlar. Bu nedenle yalıtım, hem duyarlılığı hem de spektrumun 
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çözünürlüğünü artırır (44). Ana manyetik alanın gücü ne kadar fazla olursa spektrumun 

çözünürlüğü o kadar artar (110). 

 

SU VE YAĞ BASKILAMA  

Klasik bir proton spektroskopisinde su yüksek frekansta (sağda), yağ düşük frekansta 

(solda), metabolitler ise bunların arasında yer almaktadır. Yükseltilerin en güçlü ve büyüğü, 

araştırılmak istenilen metabolitlere göre yaklaşık 10.000 kat daha fazla derişime sahip sudan 

oluşmaktadır. Su ve yağ yükseltileri arasındaki farklılık 1.5 T gücündeki MRG aygıtlarında 

yaklaşık 250 Hz olup daha düşük güçteki aygıtlarla ayırt edilemez. Biyolojik düzeneklerde 

bulunan yüksek su derişimi sinyal elde edilmesini kolaylaştırmakla birlikte, proton MRS 

incelemede ters etki gösterir. Spektrumda daha düşük güçteki sinyaller suyun oluşturduğu 

yükselti içinde kaybolduğundan saptanamazlar (110).  

CHESS (Chemical shift selective excitation), sudan gelen sinyallerin baskılanması için 

sıklıkla kullanılan yöntemdir. Bu yöntem, STEAM ya da PRESS sekansının başında, bir ya da 

daha fazla dar bantlı (60Hz), frekans seçici RF dalgası ile uygulanır. Su baskılamanın niteliği 

in vivo yalıtıma, RF güçlendiricisinin düşük elektrik çıkışındaki (<0.3 W) sabitliğine ve 

CHESS atımlarının uygulama ve sayısına bağlıdır (44). Su çizgisi gölgeleme ve baskılama 

sonucu 0.2 ppm’den daha küçük olmalıdır (110).  

Yağ baskılaması değişik yöntemler ile sağlanabilir. Yağın spektruma katılımı TE’nin 

yükseltilmesiyle engellenebilirse de, bu yöntem spektrumdaki tüm yükseltilerin sinyal gürültü 

oranında düşüşe neden olur. Yağ baskılamada, VOI’nin kalvaryumdan uzaklaştırılması, dış 

hacim doygunluk bantları, ters çevirme atımları (inversion pulse) ya da spektroskopik 

görüntüleme öncesi k-space veri işlenmesi gibi yöntemler kullanılabilir. Ters çevirme atımları 
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proton metabolitlerine T1 ağırlığı katacağından, metabolit sinyal gürültü oranında azalma göz 

önünde tutulmalıdır (44). 

 

MRS’DE UZAYSAL ÇÖZÜMLEME SEKANSLARI 

MRS’de spektrumun görünümü yalnızca metabolit derişimlerine değil, aynı zamanda 

kullanılan özel atım sekanslarına, TE ve TR gibi inceleme elemanlarına da bağlıdır (110). 

Proton MRS uygulamalarında uzaysal çözümleme için, DRESS (Depth resolved surface coil 

spectroscopy), PRESS (Point resolved surface coil spectroscopy), STEAM (Stimulated echo 

acquisition mode), SPARS (Spatially resolved spectroscopy) yöntemleri kullanılmaktadır. 

Tek-voksel spektroskopi (single voxel spectroscopy, SVS) genellikle PRESS ve STEAM atım 

sekansları ile yapılmaktadır. Diğer bir yöntem “kimyasal kayma görüntüleme” (Chemical 

Shift Imaging, CSI) olarak da bilinen, iki boyutlu spin eko ve PRESS yöntemleri kullanılarak 

gerçekleştirilen “multi-voksel spektroskopi”dir (MVS). SVS genellikle kısa TE, MVS ise 

genellikle uzun TE ile yapılmaktadır (81). 

Voksel terimi örneklenecek hacim elemanı için kullanılır. Bir vokselin genişliği, 

uzunluğu ve derinliği vardır. Klinik spektroskopide voksel büyüklüğü genellikle 2-8 cm3 

arasında değişir. Voksel büyüklüğü STEAM sekansında 1 cm3 kadar küçük olabilir. Küçük 

voksellerden daha az doku içerdikleri için daha az sinyal alınır. Azalmış sinyallerde daha 

fazla uyarı sayısı ile toplanan sinyal miktarı artırılmalıdır (81).  

İstenilen bilgi ve uygulama olanaklarına göre SVS ya da MVS seçilir. Örneğin inme 

ya da epileptik odak araştırılırken, farklı bölgelerdeki metabolitleri göstermek için MVS 

seçilmelidir. Glutamat, glutamin, miyoinozitol gibi metabolitleri göstermek için kısa TE’li 

SVS kullanılmalıdır (10). 
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SVS ve MVS yöntemleri karşılaştırıldığında, SVS’de uzaysal çözümleme, manyetik 

alan benzeşikliği ve su baskılama daha iyi olmaktadır. MVS’nin üstünlüğü ise geniş bir 

kesitte birçok bölgeden çok sayıda spektral inceleme yapılabilmesidir (110). SVS’nin edinme 

zamanı göreceli olarak kısadır. Bu da T1 ve T2 ölçümlerine izin vererek metabolit sayımlarını 

kolaylaştırır. SVS’nin en önemli elverişsizliği beynin küçük bir kısmının 

değerlendirilebilmesidir (10). 

Proton MRS’de en sık kullanılan sekanslar STEAM ve PRESS’dir. Her iki sekans da 

SVS yönteminde kullanılmaktadır. Her iki yöntemde de uzaysal çözümleme, birbirine dik üç 

kesit düzleminin ardışık uyarımı ile gerçekleşmektedir. STEAM yönteminde önce üç kesit 

duyarlı 90o RF dalgası uygulanır. Daha sonra uygulanan ikinci RF dalgası ile XZ ve YZ 

manyetizasyon planları sıra ile %50 kadar geriye döndürülür. XY planında kalan 

manyetizasyonun yarısı ise, ikinci ve üçüncü RF dalgaları arasındaki süreçte faz bozulumuna 

uğratılarak, uyarılmış yankı (stimulated echo) sinyaline katkıda bulunması engellenir. Aralık 

süresince X ya da Y planlarındaki manyetizasyon yalnızca T1 gevşeme etkilerine duyarlı 

olup, üçüncü RF dalgası uygulaması ardından manyetizasyon yeniden XY planına döndürülür 

(Şekil 2) (110). 

PRESS yönteminde ise birinci 90o RF dalgası uygulandıktan sonra, arka arkaya iki 

kesit duyarlı 180o RF dalgası gönderilir. Böylece bütün atım sekansı içinde manyetizasyon 

XY planında kalarak ikinci yankıya katkıda bulunur (Şekil 3) (110). 

Bu sekanslarda uzaysal spektral çözünürlükte denge sağlamak için uygun TE 

kullanmak gereklidir. Kullanımı önerilen etkili TE değerleri PRESS için 40 msn, STEAM için 

20 msn’dir (110). 
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Şekil 2: STEAM sekansında, RF ve gradiyent (G) uygulamalarının şematize edilmiş 

işleyişi (110). 

 

 

Şekil 3: PRESS sekansında, RF ve gradiyent uygulamalarının şematize edilmiş 

işleyişi (110). 
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Her iki sekansın elverişli ve elverişsiz yönleri vardır. STEAM daha küçük alanların (1-

3 cm3) örneklenmesini ve kısa TE kullanıldığından (20 ms), kısa gevşeme süreli 

metabolitlerin (miyoinozitol, glutamat, glutamin, glisin) saptanmasını sağlar (Şekil 4). Bu 

sekansın sınırlılığı ise harekete  daha duyarlı olması ve metabolitlerin T2 gevşeme sürelerinde 

bir miktar kayıp oluşturmasıdır. STEAM’de uygun sinyal gürültü oranı için uyarı sayısı 

yüksek tutulmalıdır. Yağ dokusu her iki sakansta kirlenme oluştursa da STEAM sekansında 

voksel dışından kirlenme daha fazladır (81,110). 

 

 

Şekil 4: Sağlıklı genç erişkin hipokampusundan üç farklı TE değeri (20, 135, 270) ile 

elde olunan lokalize 1H MR spektrumları (STEAM, TR/TM 6000/10 msn) (31). 
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PRESS kolay uygulanabilir bir sekans olup daha geniş voksellerden örnekleme sağlar 

(3-27 cm3). PRESS’te sinyal gürültü oranı daha yüksektir ve daha düşük uyarı sayısı 

yeterlidir. Harekete daha az duyarlıdır. PRESS’te uzun gevşeme süresi olan metabolitler, uzun 

TE kullanıldığında görülebilir. Uzun TE’li spektrumda sinyal gürültü oranı daha düşüktür, 

daha az metabolit görünür hale gelir ancak daha düzgün bir taban çizgisi elde edilir. Kısa 

TE’de daha fazla metabolitten sinyal alınmakta fakat daha fazla su ve yağ kirlenmesi 

olmaktadır (81,110). 

MVS yöntemi konumun belirlenmesi için faz doğrultusundaki gradiyentlerin 

kullanıldığı bir diğer MRS yöntemidir. Bu yöntemin SVS yönteminden farklılığı, tek 

vokselden spektrum elde etmek için gereken zamanda birden fazla komşu vokselden de 

spektrum elde edilebilmesidir. Bu sayede MVS yöntemi ile elde edilen voksel verilerinin 

komşu voksel verileri ile karşılaştırılması da mümkün olabilmektedir. MVS yönteminin bir 

diğer yararı da inceleme sonrasında voksellerin faz yönü boyunca değiştirilebilmesidir. Tüm 

bu yararlarına rağmen MVS yöntemi çok fazla veri işlemek zorunda olması nedeniyle daha 

uzun işleme sürelerine ve SVS yöntemine göre daha benzeşik manyetik alana ihtiyaç 

göstermektedir. Bu durum, oldukça yüksek benzeşikliğin gerekli olduğu proton MVS 

yönteminde daha da önemli bir sorun ortaya çıkarmaktadır. MVS yöntemi 2D ya da 3D 

görüntüleme ile gerçekleştirilmektedir. 3D yöntemi 2D’ye çok benzemekle birlikte, 3D’de 

uzaysal çözümleme için faz doğrultusundaki gradiyentler her üç yönde de uygulanmakta; 

gecikme süresinin daha kısa olması için kesit duyarlı RF dalgası yerine dikdörtgen dalga 

kullanılmaktadır (81). 

Bir boyutlu (1B), iki boyutlu (2B) ya da 3 boyutlu (3B) spektroskopi bilgisi elde 

etmek için bir, iki ve üç boyutlu gradiyent faz kodlama kullanılabilir. Bir boyutlu olan en az 
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zaman gerektirdiğinden en kolayıdır. k-space örnekleme kullanılarak, 2B ve 3B yöntemleri ile 

görüntüler kısa sürede elde edilebilir (81). 

2B MVS yöntemi ile, geniş bir doku hacmi ile çevreli birbirine komşu bölmelerdeki 

metabolitleri değerlendirmek mümkündür. İleri yazılımlarla donatılmış bilgisayarlar 

aracılığıyla metabolit derişimlerini haritalandırmak ve incelenen bölge üzerinde metabolitlerin 

izdüşümünü göstermek mümkündür. Her metabolit farklı renkte kodlanarak metabolit 

dağılımı renkli olarak gösterilebilmektedir (52).  

3B Fourier dönüşümü ile spektrum yeniden yapılandırılabilir. Bu çalışmalarda 

matriksler küçük ve k-space örnekleme sınırlı olduğundan oluşabilecek artefaktları azaltmak 

için süzme ve ek  yeniden yapılandırma süreleri gerekebilir (81). 3D proton MRS yöntemi ile 

tek ya da birçok voksel kullanılarak, PRESS sekansı ile yapılan değişik beyin MRS 

çalışmalarında vokselin skalpe 1 cm kadar yakın yerleştirilmesine rağmen spektrumun yağdan 

etkilenmediği, voksel sinyal gürültü oranının yüksek olduğu ancak inceleme süresinin de uzun 

olduğu (27-45 dk) belirtilmektedir (45,55). 

MRS incelemede kullanılan yöntemden bağımsız bazı sınırlamalar vardır. İncelenen 

doku içinde ya da komşuluğundaki kemik, hava, yağ ve kanama gibi beyin dokusu ile 

karşılaştırıldığında manyetik duyarlılıkta yüksek farklılıklara neden olan dokuların varlığında 

MRS inceleme zorlaşır. Bu yapılardan kaynaklanan artefaktlar iyi bir MRS inceleme için 

gerekli olan benzeşik manyetik alan elde edilmesini güçleştirir. Ayrıca kafa tabanı, 

kalvaryum, paranazal sinüs ve mastoid hava hücreleri komşuluğundan yeterli nitelikte 

spektrum elde etmek zordur. Bu nedenle ventriküllere ve kalvaryuma yakın lezyonları 

değerlendirmede duyarlılık artefaktlarına daha az duyarlı olan SVS tercih edilebilir (59). 2B 

MVS incelemede, lezyon dışına hacim baskılama kesitleri ve doygunluk bantları uygulanarak 

lezyona komşu hava, yağ ve kemik yapılar baskılanarak bu sorun ortadan kaldırılabilir (53).  
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J ÇİFTLEŞMESİ 

J çiftleşmesi, nükleer manyetik enerji düzeylerinin, manyetik vektörleri ana manyetik 

alana paralel ya da antiparalel olan diğer çekirdeklere bağlı elektronların yol açtığı kuantum 

etkileşimleri ile  ayrışmasıdır. A çekirdeğinin B çekirdeğine bağlı olduğunu ve B çekirdeğinin 

eşit olasılıkla paralel ya da antiparalel spin durumunda olduğu varsayılsın. Bu durumda A 

çekirdeği iki eşit yükseltiye ayrılacaktır. Ana manyetik alana paralel durumdaki B çekirdeğine 

bağlı A çekirdeği yükseltisi daha yüksek frekansa, antiparalel durumdaki B çekirdeğine bağlı 

A çekirdeği yükseltisi ise daha düşük frekansa sahip olacaktır. Laktat için 1.31 ppm’deki CH3 

çekirdeği, 4.10 pm’deki CH çekirdeği ile bağlıdır ve CH3 çekirdeği 6.93 Hz farkla iki eşit 

yükseltiye ayrılır (56). 

J çiftleşmesi ile ayrılan yükselti, ana manyetik alan gücünden bağımsız olarak Hz 

cinsinden aynı mutlak değere sahiptir. J çiftleşme farklı TE ve manyetik alan gücü ile değişen 

yükselti ve taban çizgisi bozulmalarına neden olur. J çiftleşmesi, TE’si ~140 msn seçilen 

PRESS sekansında iyi bilinen laktat ters çift yükseltisinin izlenmesini açıklar. Az bilinen ise; 

J çiftleşmenin bir ya da birden fazla metabolit arasında, uzun TE’de ortaya çıkan faz 

bozulumuna bağlı birbirlerini silen çoklu yükseltilere neden olmasıdır. Bu nedenle glutamin, 

glutamat ve GABA gibi metabolitler, in vivo proton MRS’de uzun TE (>50 msn) kullanılarak 

ölçülemez (44). 

 

C. PROTON MR SPEKTROSKOPİDE METABOLİTLER 

Proton MRS’de ana rezonanslar şu kimyasal kaymalarda ortaya çıkar. 2.01 ppm’de N-

asetil grupları, özellikle N-asetil aspartat (NAA); 3.22 ppm’de tetrametilaminler, 

gliserofosfokolin, fosfokolin ve kolin (Cho); 3.04 ppm’de kreatin ya da fosfokreatin (Cr); 

3.56 ve 4.06 ppm’de myoinizitol (mI); 2.1-2.4 ppm’de glutamat-glutamin kompleksi (Glx); 
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1.33 ppm’de laktatın metil içeriği ortaya çıkar (Şekil 5). 4.7 ppm’de izlenen su yükseltisi 

göreceli büyüklüğünden dolayı diğer yükseltileri gölgeleyeceği için genellikle baskılanır. 

Baskılanmamış su yükseltisi, hücre içi suyun yanında esas olarak hücre dışı sudan, özellikle 

de beyin omurilik sıvısından oluşur. Bazen Cr yükseltisi gibi, farklı beyin bölgelerinde 

belirgin değişkenlik göstermediği varsayılarak, iç referans olarak kullanılır (129). 

 

Şekil 5: Kısa TE’de SVS yöntemi ile elde olunan spektrum. 

 

N-ASETİL ASPARTAT (NAA): 

NAA, erişkin santral sinir sisteminde yalnızca nöronlarda bulunan bir aminoasit olup 

bu nedenle nöron yoğunluğunun ölçütü olarak kullanılmıştır (143,157). Daha doğru bir 

deyişle nöronal canlılığın belirtecidir çünkü NAA azalması her zaman geri dönüşsüz değildir 

(39,133). NAA yükseltisi aynı zamanda yükseltinin % 10-15’ini oluşturan N-asetil aspartat 

glutamatı (NAAG) da içerir (117).  

 Nöronların mitokondrisinde Asetil-KoA ve aspartattan sentezlenen NAA’nın, 

mitokondride ATP üretimi ve oksijen tüketimi ile birebir bağlantısı ve NAA derişimi ile 
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metabolik kazanç arasındaki ilişki gösterilmiştir (7, 149). Büyük çoğunluğu nöron içinde 

olmak üzere NAA derişimi 1.5-15 µM’dır (156). Gri madde NAA derişimi beyaz 

maddedekine eşit ya da ondan daha yüksek bulunmuştur (118, 130, 145). Serebral iskemide 

ve in vitro hücre canlılığında ihmal edilebilir değişikliklerin olduğu durumlarda NAA’nın 

ozmolit görevi yaparak hücre dışında yükseldiği gösterilmiştir (11, 134). NAA 

metabolizmasındaki kalıtsal bir bozukluk olan Canavan hastalığında myelinizasyonun ileri 

derecede bozulması, NAA’nın aynı zamanda myelin sentezi ya da korunmasında rolü 

olabileceğini düşündürmektedir (24).   

Malign tümörler nöronlarda hasar oluşturarak NAA’da belirgin azalmaya neden olur. 

Tümör ilerlemesi ile birlikte NAA’da azalma devam eder. NAA varlığı infiltratif tümör 

içindeki canlı nöronların varlığını gösterir. Başarılı tedaviden sonra canlı kalan 

mitokondrilerin rejenere olmasıyla NAA artabilir. Ayrıca NAA’da geri dönüşümlü azalma 

multipl skleroz, mitokondriyal hastalıklar, AIDS, temporal lob epilepsisi ya da amyotrofik 

lateral sklerozda görülebilir. Benign tümörler normal beyin dokusuna göre normal ya da 

düşük NAA yükseltisi gösterir. Beyni infiltre etmeyen ya da nörogliyal doku içermeyen 

ekstraaksiyel lezyonlar NAA yükseltisi içermez. Radyasyon nekrozunda NAA yükseltisi 

izlenmez. Tümör gerilemesinde NAA yükseltisi stabil kalabilir. Skar dokusunda NAA 

yükseltisi yoktur ya da düşüktür (71, 108). Akut multipl sklerozda (MS) aksonlar henüz 

kaybolmadığı için NAA normaldir. Kronik MS’de NAA azalır (101). Akut ve kronik serebral 

enfarktta NAA’nın azaldığı gösterilmiştir. Fokal beyin enfeksiyonlarında NAA azalır. 

NAA’da artış, Canavan hastalığı, orak hücreli anemi, Pelizaeus-Merzbacher hastalığı, 

familyal bipolar I bozukluğunda saptanmıştır (41, 146,147).  
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KOLİN (Cho): 

3.22 ppm’de izlenen Cho yükseltisi, fosfokolin (PCho), gliserofosfokolin (GPCho) ve 

göreceli olarak ihmal edilebilir düzeydeki serbest kolinin dahil olduğu çözünür hücre zarı 

fosfolipidlerinden oluşur (103). PCho çözünmez zar fosfolipidlerinin sentezinde yer alırken, 

GPCho ise bir zar yıkım ürünüdür (14). Serbest kolin, zar yapımı yanında bir nörotransmitter 

olan asetil kolinin sentezinde görev alır.  Kolin yükseltisinde büyüme hücre sayısında, zar 

sentezinde ve zar yıkımında artışın göstergesidir (128). NAA yalnızca nöronal yoğunluğun 

ölçütüyken, Cho yükseltisinin hücresel yoğunluğu yasıttığı düşünülür (103). 

Primer ve metastatik beyin tümörlerinde Cho artar. Yüksek evreli malign tümörlerde 

olduğu gibi, hücre içeriği artmış ancak histolojik olarak benign tümörlerde de Cho 

yükseltisinde artış izlenebilir (23). En büyük Cho yükseltisi menenjiyom ve 

oligodendrogliyom gibi benign tümörlerde saptanabilir (101). Cho gliyomların hücresel 

çoğalma etkinliğinde güvenilir bir göstergedir (104). Tümörün hücresel kısımlarında, nekrotik 

ve kistik kısımlarına göre daha yüksek Cho seviyesi izlenir (20). Nekrotik tümörler yüksek 

Cho seviyesi ile abselerden ayrılabilirler (124). Artık ve ilerleyen tümörlerde Cho artar (108). 

Radyasyon nekrozunda Cho yükseltisi izlenmez. Tümör gerilemesinde Cho azalır. Etkin MS 

plaklarında Cho artar. Serebral enfarkt, beyin absesi ve demyelinizan hastalıklar gibi 

neoplastik olmayan lezyonlarda Cho azalır (10).  

 

KREATİN (Cr): 

3.04 ppm’de izlenen Cr yükseltisi, birbirinden ayrılabildikleri yüksek manyetik alan 

güçleri dışında kreatin ve fosfokreatin (PCr) toplamını yansıtır (129). MRS’de NAA’dan 

sonra izlenen en geniş ikinci yükseltidir. İkinci bir Cr yükseltisi 3,94 ppm’de görülür. Krebs 

siklusundan gelen enerji kaynağı yetersiz olduğunda, adenozin trifosfat (ATP) glukoz yerine 
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adenozin difosfattan (ADP) üretilir. Bu tepkime PCr’nin Cr’ye dönüşümü sırasında bir fosfat 

grubunu bağışladığı, PCr-Cr düzeneği ile tamponlanır. Bu nedenle Cr yükseltisinin enerji 

kullanımını gösterdiği varsayılmıştır (136). Ancak Cr yükseltisi etkilenmeden de PCr/Cr 

oranında büyük değişikliklerin olması mümkündür. Hücresel ödem gelişen durumlarda Cr, 

ozmolit görevi yapabilir (11).  

Cr yükseltisinin bireyler ve beyindeki çoğu bölge arasında göreceli olarak sabit olduğu 

düşünülür ve bu nedenle sıklıkla iç standart olarak kullanılır (8,118). Ancak Cr’nin iç standart 

olarak güvenilirliği tartışmalıdır çünkü patolojik durumlarda Cr derişimleri de değişkenlik 

gösterebilir (97). Cr gri maddede beyaz maddeye göre daha yüksek derişimde bulunur (28). 

Cr yükseltisi, nöroektodermal tümörlerde sabit kalırken nöroektodermal olmayan 

tümörlerde azalır (82). Cr astrositomlarda azalır, menenjiyom, schwannom ve metastazlarda 

oldukça düşük seviyelerde izlenebilir (70, 73, 105). Cr yükseltisinde küçülmenin tümör 

metabolizmasındaki önemi net değildir (71). Tümör içindeki oksidatif fosforilasyon ya da 

anaerobik glikoliz yolları kesintiye uğrarsa fosfokreatin tükenir ve Cr yükseltisi kaybolur 

(29). Doku ölümü ya da nekrozda diğer ana metabolitlerle birlikte Cr yükseltisinde de azalma 

ya da kaybolma görülür. Karaciğerde sentezlendiğinden kronik karaciğer hastalığında serebral 

Cr derişimleri de azalır (59). 

 

LAKTAT (Lac): 

1.33 ppm’de “yükselti çifti” olarak izlenir. 4.1 ppm’de ikinci bir laktat yükseltisi 

oluşur ancak su yükseltisine çok yakın olduğundan genellikle baskılanır. Normal beyinde 

laktat, saptanabilir düzeyde ya da altındadır. Laktat, genellikle enerji metabolizmasının 

önemli derecede etkilendiği durumlarda saptanır. Laktat, anaerobik enerji yolunun son ürünü 
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olup iskemi ya da hipokside artar. Laktatın artışı, mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun 

azaldığını ve anaerobik glikolizin başladığını gösterir (59).  

Laktat yükseltisi, düşük (20-35 ms) ya da yüksek (270-288) TE’de taban çizgisinin 

üzerinde, orta TE’de (135-144) ise taban çizgisinin altında izlenir. Bu özellik laktatın 

lipidlerden ve bu alanda izlenen bazı makromoleküllerden ayrılmasını sağlar (59).  

Malign tümörler içindeki nekrozda, radyasyon nekrozunda ve mitokondriyal 

hastalıklarda laktat yükseltisi izlenir. Laktat yükseltisi, yüksek evreli tümörlerde çok 

belirgindir ancak tümör evresi ve metabolik hızla ilişkili değildir (88). 

 

MİYOİNOZİTOL (mI): 

Miyoinozitol, kısa TE değerleri kulanılarak 3.56 ppm’de gösterilebilen bir basit şeker-

alkoldür. Etkin gliyal hücrelerde yüksek derişimde bulunduğu ve ozmotik düzenleyici olarak 

görev aldığı düşünülmektedir (2). Gliyal belirleyici olduğu düşünülür ancak santral sinir 

sistemindeki dağılımı hakkında değişik yazılar vardır. Miyoinozitol, inozitol lipid sentezinde 

ön madde olup zar lipidlerinin yapıtaşıdır (49, 131).  

Alzheimer hastalığı, frontotemporal demans, demyelinizan hastalıklar, renal 

yetmezlik, diabetes mellitus, bipolar hastalık, lityum kullanımı, hipoksi, hiperozmolar 

durumlar, progresif multifokal lökoensefalopati ve bazı Canavan hastalarında mI’da artış 

izlenir. Kronik hepatik ensefalopati, inme, tümör, enfeksiyon ve düşük evreli malignensilerde 

azalabilir (17, 115). 

 

GLİSİN (Gly): 

3.56 ppm’de, mI ile aynı alanda izlenir. Bazı tümörlerde mI’nın 3.56 ppm’deki 

yükseltisine katkıda bulunur ve mIG olarak tanımlanır. Astrositomlarda uzun TE’de 3.56 
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ppm’de küçük bir yükselti saptanmış ve bu yükseltinin uzun T2 zamanından dolayı Gly’den 

kaynaklandığı düşünülmüştür (70). Tümör biopsi çalışmalarında astrositomlarda küçülen evre 

ile birlikte hem mI hem de Gly’de artış saptanmıştır (29). 

 

GLUTAMAT ve GLUTAMİN (Glx): 

Glutamat (Glu) ve glutamin (Gln) MRS ile saptanabilen esansiyel olmayan 

aminoasitlerdir. Glutamat tetikleyici nöronların %90’ından salınan ve beyinde en çok bulunan 

aminoasittir (94).  Glutamat ve glutamin kısa TE’de 2.1 ve 2.4 ppm arasında üstüste binen 

çoklu yükseltiler olarak izlenir ve birbirinden çözünmeleri güç olduğu için toplamları Glx ile 

gösterilir (59). Ancak 3T gibi yüksek manyetik alan güçlerinde rezonansları ayrılmaya başlar.  

Glutamin, glutamin sentetaz katalizi ile glutamattan oluşur. Glutamin, glutamat-

glutamin döngüsünün daha kesin bir ölçütü olabilir çünkü proton MRS spektrumuna, 

metabolik glutamat havuzundaki glutamat da katılmaktadır (5). Glutamat-glutamin 

dönüşümünün astrositlerde glukoz kullanımı ile birebir ilişkili olduğunu ifade eden “astrosit-

nöron laktat mekiği” teorisi MRS’de ilgi alanı olmuştur ancak bu teori, tartışma konusudur 

(30, 94, 132, 140, 141).  

Glutamat ve glutaminin Alzheimer hastalığı, epilepsi ve alkolizm gibi çeşitli nörolojik 

ve psikiyatrik hastalıklarda önemli rolü vardır (100). Glutamat-glutamin döngüsü astrositlerde 

ve hepatositlerde amonyağın detoksifiye edilmesi için ana mekanizma oluşturur. Karaciğer 

yetmezliğine bağlı hepatik ensefalopatide beyinde Glx düzeyi artar (41). 
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ALANİN (Ala): 

Pirüvattan aminotransferaz enzimi ile sentezlenen esansiyel olmayan bir aminoasittir. 

1.47 ppm’de yükselti yapar. Çoğu menenjiyomlarda alanin yükseltisi izlenir. 

Menenjiyomların, diğer benign ve malign tümörlerden ayırıcı tanısında yararlıdır. Laktat 

yükseltisine benzer biçimde, orta TE’de (135-144) taban çizgisinin altında izlenir. Meningeal 

hücrelerde Ala/Cr oranı, astrosit, nöron ve oligodendrositlerdeki oranların 3-4 katıdır. Tümör 

içinde nekrozun artışıyla Ala yükseltisi küçülür (22).  

 

LİPİD (Lip): 

Serbest lipid protonları 0.9, 1.3, 2.0, 2.8 ve 5.3 ppm’de yükselti oluşturur. 

Makromoleküller kısa T2 gevşeme süreleri nedeniyle kısa TE’li spektrumda izlenirler. 

Belirgin yükseltileri 0.9 ve 1.3 ppm’de izlenir. Normal beyin dokusundaki lipidler zarlarda ve 

myelinde makromoleküllere bağlı oldukları için MRS incelemede izlenmezler. Lipid 

deviniminde artışa neden olan bozukluklarda MRS’de saptanabilen serbest lipidler açığa 

çıkar. 1.3 ppm’de izlenen lipid yükseltisi 0.9 ppm’dekinin 2-3 katı genişlikte olup, laktat ya 

da alanin yükseltisi ile üst üste binebilir. Bu durumda uzun TE’li incelemeler tercih edilir (3, 

71). 

Apoptozis, mikroskobik hücre düzeyinde nekroz ve hücre çoğalması, serbest lipid 

sinyallerine katkıda bulunur. Beyin tümörlerinde, inflamatuar ve iskemik hastalıklarda ve 

multipl sklerozda lipid yükseltisi izlenebilir. Biyopsi çalışmaları lipid yükseltisinin nekrozla 

ilişkili olduğunu göstermiştir (3, 87). Lipid yükseltisi, yüksek evreli gliyomlarda özellikle 

nekroz alanlarında görülür. Ayrıca tümörün histolojik tipinden bağımsız olarak tedavi edilmiş 

tümörlerde de lipid yükseltisi izlenir (23, 115). 
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TAURİN (Tau): 

Tau, 3.3 ppm’de yükselti oluşturur. TE=30 msn’de yükselti oluştururken, TE=135 

msn’de taban çizgisinin altında izlenir. Primitif nöroepitelyal tümör (PNET) ve 

medulloblastomlarda saptanır (82, 154). 

 

D. PROTON MR SPEKTROSKOPİNİN KLİNİKTE KULLANIMI 

Klinikte proton MRS; 

1. Tümör, inme, apse, demyelinizan hastalıklar ve metabolik hastalıklar gibi değişik 

kafa içi patolojilerde izlenen metabolit değişikliklerini saptama ve bunların ayırıcı tanısında 

2. Tümörün evresini belirlemede  

3. Tedaviyi planlamada  

4. Tedaviye yanıt ve ilerlemeyi izlemede  

5. Artık ya da yineleyen tümörün radyasyon nekrozundan ayrımında yardımcıdır. 

Ayrıca MRS stereotaksik biyopsilerde de yardımcıdır. Kitlelerin nekrotik kısımlarında 

sıklıkla lipid ve laktat içeren bileşikler izlenir. MRS lezyonların etkin, durağan ve nekrotik 

kısımlarını ayırmada kullanılabilir (17). 

 

NEOPLAZİLER 

Genel olarak astrositomlarda, yüksek hücre sayısı ve hücre devinimine bağlı Cho 

artışı, nöronlar kitle tarafından hasara uğradığı ya da nöronların yerini tümör hücreleri aldığı 

için NAA düşüşü izlenir. Yüksek glikolitik etkinliğe bağlı laktat yükseltisi saptanabilir. Hücre 

yıkımı ve nekroza bağlı lipid yükseltisi izlenebilir (18, 59). 

Bazı çalışmalar yüksek evreli astrositom gibi infiltratif lezyonların metastaz, 

menenjiyom, apse gibi yuvarlak lezyonlardan MRS ile ayrılabileceğinden söz etmektedir.  
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İnfiltratif lezyonlarda lezyona komşu normal görünümlü beyin dokusunda NAA/Cho oranı 

azalırken (<1), yuvarlak lezyonlar komşu dokuya seyrek infiltrasyon gösterdiği için  

NAA/Cho oranı yüksek (>1) saptanır (17).  

Cho yükseltisi, yüksek evreli gliyomlarda düşük evreli gliyomlara göre daha büyüktür. 

Ancak tümör evresi için belirleyici değildir; çünkü nekrotik lezyonlarda etkin hücre devinimi 

olmadığından Cho azalır (10). 

Klinik çalışmalarda, evre 4 astrositomlarda Cho/NAA ve Cho/Cr oranları, evre 2-3 

astrositomlara göre 2-3 kat yüksek bulunmuştur. En düşük Cho/NAA oranı evre 1 

astrositomlarda saptanmıştır. Bunun sebebi Cho’de en az yükselmenin, NAA’da ise en az 

düşüşün evre 1 astrositomlarda görülmesidir (93). Cho/Cr oranı en fazla glioblastoma 

multiformede (GBM) yükselmektedir. Bunu sırasıyla anaplastik astrositom ve düşük evreli 

astrositom izlemektedir. mI/Cr oranı, kontrol grubunda en yüksek olup bunu düşük evreli 

astrositomlar izler. GBM ve anaplastik astrositomda ise mI/Cr oranında düşüş saptanmıştır. 

Cho/Cr oranı ile mI/Cr oranları arasında ters ilişki gösterilmiştir (23). Laktat, yüksek evreli 

gliyomlarda daha fazla izlenir ancak varlığı malignite için güvenilir bir gösterge değildir (10). 

Tümörün normal beyin dokusundan ayrımında; TE=135 msn’deki Cho/Cr oranı, TE=30 

msn’deki orandan daha iyi bilgi vermektedir. Bunun nedeni gliyomlarda Cho’nin T2’sinin 

daha uzun olmasıdır (70). 

Lipid, yüksek ve düşük evreli tümörlerin ayrımında kullanılan ikinci en iyi 

metabolittir. Kısa TE’de saptanan lipid derişimi tümör evresi ile birlikte artar ve eğer uzun 

TE’de de varsa yüksek evrenin göstergesidir. Yüksek Cho/Cr oranı ve artmış lipid seviyeleri 

malign menenjiyom ve metastazlar için de tipiktir (70, 104). 

Tümör tedaviye yanıt veriyorsa Cho’da azalma, lipid ve laktatta artış izlenebilir (58). 

Bu, canlı tümör hücrelerinin yerini nekrozun aldığını gösterir. Tüm metabolitlerin yokluğu 
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nekrotik-kistik tümör ile ilişkilidir. Kontrastlı MRG, yineleyen tümörlerin saptanmasında 

kullanılır. Ancak gecikmiş radyasyon nekrozu da kontrast tutulumu gösterir. Gecikmiş 

radyasyon nekrozunda tüm metabolitlerde azalma izlenir. Proton MRS, birincil tümörlerin 

saptanmasında yüksek duyarlılığa sahipken, nekrozun eşlik ettiği yineleyen tümörlerde 

duyarlılığı azalır. Cho/Cr oranındaki tümör ilerleyişini gösteren değişiklikler erken dönemde, 

MRG’de kontrast tutulumu görülmeden önce saptanır. Tedaviyi takiben yapılan çalışmalarda 

Cho artışı tümör ilerleyişi ile ilişkilendirilmiştir. Evre 2-4 gliyomlu hastalarda %45 üzerinde 

Cho artışı ilerlemeyi gösterirken, durağan hastalarda Cho’de %35’ten az artış ya da azalma 

saptanmıştır (58, 71, 150).  

Yineleyen ya da artık tümörlerde Cho/Cr ve Cho/NAA oranları radyasyon nekrozuna 

ve normal görünümlü ak maddeye göre daha yüksektir. NAA/Cr oranı tümörde radyasyon 

nekrozuna göre düşüktür (160). Radyasyon nekozunda NAA, Cho ve Cr düzeylerinde belirgin 

baskılanma ve 0.0-2.0 ppm arasında ganiş tabanlı bir yükselti izlenir. Bu yükselti doku 

nekrozu ile ilişkili olup serbest yağ asitleri, laktat ve aminoasitleri içerir (20). Lipid yükseltisi, 

tümör ilerleyişine ya da radyasyon hasarına eşlik eden nekrozun göstergesi olabilir (137).  

Oligodendrogliyomlarda, beyin tümörlerinde genellikle izlenen metabolik özelliklere 

ek olarak belirgin Glx yükseltisi izlenir (126). 

Metastazların değişik oranlarda Cho artışı, Cr ve NAA düşüşü gösterdikleri 

bilinmektedir (109). Metastazlar belirgin lipid yükseltisi gösterirler. Lipid/Cr oranı 

metastazları yüksek evreli astrositomdan ayırmada en önemli spektroskopik bulgudur. Lipid 

nekrozun göstergesidir ve artışı genellikle astrositik olmayan tümörlerde ve metastazlarda 

belirgindir (21, 22,115). Biyopsi sonrası yapılan in vitro çalışmalarda, Gly artışının GBM’yi 

metastazlardan ayırmada yararlı olduğu saptanmıştır. Gly/mI oranı, GBM’de metastazlara 

göre daha yüksek olma eğilimindedir (82, 96).  
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Metastazlarda NAA yükseltisi genellikle izlenmez. İzlenmesi durumunda spektrumun 

normal beyin dokusu tarafından kirletildiği düşünülür. Ancak bazı çalışmalarda voksel 

oldukça küçük olmasına rağmen metastazlarda NAA yükseltisi gösterilmiştir. Metastazlarda 

Cr yükseltisi genellikle küçülür ya da izlenmez. Bunun sebebi olarak; metastazlarda hızlı 

hücre artışına ya da beyin hücrelerinde farklı enerji yollarının kullanımına bağlı enerji 

depolarının tükenmesi öne sürülmüştür (73).  

Primitif nöroektodermal tümörlerde (PNET) Cho, Tau, Gly ve mI yükseltisi izlenir. 

Gliyomlardan Tau yükseltisi ile ayrılabilirler (154). Yüksek oranda hücresel olduklarından 

büyük Cho yükseltisi, az miktarda nekroz içermelerinden dolayı da küçük lipid yükseltisi 

saptanır (95). 

Primer santral sinir sistemi lenfomasında (PSSL) artmış Cho/Cr oranı, azalmış 

NAA/Cho ve NAA/Cr oranları izlenir. Bazı hastalarda Cho artışı tek bulgu olabilir. 

Gliyomlarla karşılaştırıldığında PSSL’de izlenen belirgin Cho ve lipid yükseltisi bu iki 

tümörün birbirinden ayrımında yardımcı olabilir (122,66). Gliyomlarda evrenin yükselmesiyle 

Cho/Cr oranında artış, NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarında azalma izlenir (121). PSSL’de 

Cho/Cr oranında artış, NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarındaki azalma tümör ilerleyişi ile ilişkili 

ancak tümör evresi ile ilişkili değildir. PSSL’de normal beyin parankiminin yerini tümör 

dokusunun alması ile NAA yükseltisinde azalma ve bazen kaybolma saptanır (122). PSSL’de 

lipid ve laktat yükseltisi sık izlenir. PSSL’de lipid yükseltisi malign gliyomlardan daha 

belirgin olabilir. PSSL’de nekroz görülmez ancak zar yıkımı ve hücre devinimi sırasında 

sentezlenen yağ açil bileşenleri salınır. Tedavi sonrası lipid ve laktat yükseltisinde azalma 

görülür (66, 122, 126).  

Menenjiyomlarda Ala yüksekliği en tipik bulgudur. Diğer tümör grupları ile 

karşılaştırıldığında Ala yüksekliği istatistiksel olarak anlamlıdır. Bu bulgu özellikle 
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serebellopontin köşede yerleşmiş nörinomlardan ayırıcı tanıda kullanılabilir. Cho 

yükseltisinin diğer tümörlere göre yüksek olması menenjiomlar için bir diğer bulgudur. 

Menenjiomlarda NAA yükseltisinde azalma ya da kaybolma, Cr yükseltisinde azalma izlenir. 

Ala yükseltisi izlenmediği zaman yüksek Cho/Cr ve Cho/NAA oranları tanıda yardımcı 

olabilir. Ayrıca düşük lipid yükseltisi ya da yokluğu GBM’den ayırıcı tanısında önemlidir (95, 

104). 

Nörinomlarda artmış mI yükseltisi izlenir (82). Cho yükseltisinde artış, NAA 

yükseltisinde azalma ya da kaybolma saptanabilir. Cr yükseltisinde belirgin azalma izlenir 

(82, 104). 

 

BEYİN APSELERİ 

Beyin apselerinde NAA, Cho, Cr gibi tipik nöronal doku yükseltileri yoktur ya da 

azalmıştır. Asetat (1.92 ppm), alanin (1.5 ppm), laktat, aminoasit (valin, lözin, izolözin) (0.8-

1.1 ppm), lipid, süksinat (2.42 ppm) yükseltileri izlenebilir. Asetat, süksinat ve aminoasit 

yükseltileri beyin apseleri için anahtar metabolitlerdir. Aminoasit yükseltisi TE=135 msn’de 

tersine döner ve bu da lipid sinyalinden ayırmada kolaylık sağlar. Aminoasitler nötrofillerden 

salınan enzimlerin neden olduğu proteoliz son ürünleridir (25, 47, 76). Asetat ve süksinat 

çeşitli bakteri gruplarında protein ve karbonhidrat metabolizmalarının son ürünleridir (42). 

Asetat ve süksinat, tek yükselti yaptıkları ve diğer metabolitlerle karışmadıkları için 

saptanmaları kolaydır (76). Asetat, aminoasit ve süksinat yükseltilerinin varlığı enfeksiyonları 

beyin tümörlerinden ayırmada yardımcıdır. Nörosistiserkozda asetat, aminoasit ve süksinat 

yükseltileri izlenebilir (25). Özellikle toksoplazma ve tüberküloz apselerinde belirgin lipid 

yükseltisi izlenir (60). 
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İSKEMİ 

Akut iskemide ilk 24 saat içinde laktat yükseltisinde artış izlenir. İskeminin derecesine 

bağlı olarak NAA yükseltisinde tama yakın kayıp olabilir. Cho/Cr oranı değişmez (71). 

Kronik dönemde NAA, Cho, Cr ve laktatta azalma izlenir. Ancak bazı çalışmalarda erken 

dönemde hücre zarı yıkımına bağlı hücre dışı aralıkta serbest Cho artışı nedeniye Cho/Cr 

oranında artış saptanmıştır. Bazı olgularda asetat yükseltisi izlenmiştir. Çalışmalarda enfarkt 

ortasında NAA’da azalma, etrafında laktat artışı ve normal NAA düzeyleri saptanmıştır. Bu 

bölge iskemik “penumbra” olarak tanımlanmıştır (4, 78, 104).  

Gliyoziste genellikle mI ve Cho yükseltilerinde orta derecede artış, NAA yükseltisinde 

hafif azalma izlenir. Ancak önemli tepkisel gliyoziste değişiklikler daha belirgindir ve düşük 

evreli tümörlerle karışabilir (71). 

 

MULTİPL SKLEROZ 

Akut plaklarda inflamatuar tepkimenin derecesine bağlı olarak laktat yükseltisi izlenir. 

Ayrıca akut myelin yıkımına bağlı olarak Cho ve lipid artışı saptanır (40). Akut dönemde 

NAA normal düzeyde olabilir. Kronik plaklarda NAA yükseltisinde küçülme saptanır. Cho 

yükseltisi alçalmaya başlar. mI yükseltisinde akut ve kronik dönemde artış izlenir (92).  

 

TRAVMATİK BEYİN HASARI 

Travmatik beyin hasarından sonra normal görünümlü ak maddede mI/Cr ve Cho/Cr 

oranlarında artış, NAA/Cr oranında azalma izlenir. mI ve Cho miktarındaki artışın gliyal 

hücre çoğalmasına bağlı olduğu düşünülür. Ayrıca Glx miktarında da artış saptanır. Kötü 

prognozlu hastalarda, daha fazla mI artışı ve daha düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır (17).  

 



 30 

HEPATİK ENSEFALOPATİ 

Hepatik ensefalopatide artmış kan amonyak düzeyleri sonucunda glutamin sentezinde 

artış izlenir. Buna bağlı olarak MRS incelemede Glx düzeyi artar (67). Astrositlerde artan 

glutamin, hücrelerde şişme ve işlev bozukluğuna neden olur. Astrositlerde bulunan mI, 

organik elektrolit görevi yaparak hücrelerden serbestleşir. MRS incelemede mI düzeyi 

belirgin azalır. Ayrıca Cho yükseltisinde de azalma saptanabilir (41). 

 

EPİLEPSİ 

Temporal lob epilepsisi nedenlerinin başında gelen meziyal temporal skleroz 

olgularında nöronal kayıp ya da işlev bozukluğunun göstergesi olarak NAA’da azalma izlenir. 

Atrofik hipokampusta NAA/Cho, NAA/Cr oranları azalır (46, 59). Nöbet odağında birkaç saat 

süren laktat artışı, nöbet etkinliğini göstermek için kullanılabilir. Nöbet sonrası dönemde 

laktat varlığı nöbet odağının saptanmasında yardımcıdır. Cho’de belirgin değişiklik izlenmez 

(18, 125).  

 

HETEROTOPİ 

Klinikte epilepsi ile semptom veren heterotopi, MRG’de bazen tümörleri taklit eder. 

MRS incelemesinde normal beyin dokusu ile benzer yükseltilerin izlenmesi ile tümörlerden 

ayrılabilir (89). 
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METABOLİK HASTALIKLAR 

 

Mitokondriyal hastalıklar 

Leigh hastalığı, Kearns-Sayre sendromu, mitokondriyal ensefalomiyopati, laktik 

asidoz, MELAS ve MERRF bu grupta yer alan hastalıklardır. Oksidatif fosforilasyonda 

bozulma ve anaerobik glikoliz sonucu beyinde laktat birikimi görülür. Normal görünümlü 

beyin dokusunda laktat yükseltisi izlenir (19).  

Peroksizomal hastalıklar 

X’e bağlı adrenolökodistrofi (ALD), neonatal ALD, Zellweger sendromu bu grupta 

yer alan hastalıklardır. X’e bağlı ALD’de nöronal hasar ve kayıpla uyumlu olarak NAA ve 

glutamatta azalma, myelin kaybı ve gliyal hücre çoğalmasına bağlı olarak mI, glutamin, Cho 

artışı görülür. Laktat varlığı inflamasyon ya da makrofaj infiltrasyonu ile uyumludur (119). 

Lizozomal hastalıklar 

Metakromatik lökodistrofi, Krabbe hastalığı, Nieman-Pick hastalığı ve 

mukopolisakkaridozlar bu grup hastalıklar içinde yer alır. Krabbe hastalığında NAA’da 

azalma, Cho/NAA oranında artış gösterilmiştir. Ayrıca mI’de artış saptanmıştır (48, 164). 

Metakromatik lökodistrofi, mI ve laktat artışı, NAA düşüşü ile karakterizedir (86). 

Aminoasit bozuklukları 

Fenilketonüride kısa TE’li incelemelerde 7.37 ppm’de fenilalanin yükseltisi izlenebilir 

(148). Metilmalonik asidemide proton MRS incelemede globus pallidusta laktat artışı 

saptanabilir (155). 
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E. METABOLİTLERİN MUTLAK SAYISAL ÖLÇÜMÜ 

İn vivo proton MRS, hem sağlıklı hem de hastalıklı olgularda beyin metabolit içeriğini 

gösteren, hasarlandırıcı olmayan değerlendirme yöntemidir. İn vivo göreceli spektroskopik 

yöntemlerin klinik çalışmalar için önemli yararları olsa da bazı sınırlamaları vardır. Örneğin 

metabolit düzeyleri, oranlar biçiminde ifade edildiğinden, iki metabolitin oranı küçüldüğünde, 

bunun metabolitlerden birinde artışa ya da diğerinde azalmaya bağlı olduğu ayırt edilemez. 

Bu nedenle in vivo mutlak spektroskopik yöntemler önemlidir. Mutlak in vivo metabolit 

derişimleri, işleyen insan beyninin kimyasına daha çok ışık tutmaktadır(154).  

Çok sayıda mutlak MRS yöntemi öne sürülmüştür. Çoğu, bir ilgi alanındaki in vivo 

sinyallerin, saptanabilir ve derişimi bilinen iç ya da dış standartlara göre kalibrasyonuyla 

gerçekleştirilir. Bir dış standart, dedektör sarmalın içine hasta ile birlikte yerleştirildiğinden 

referans sinyaller, metabolit sinyalleri ile birlikte aynı çalışmada ancak farklı bir VOI 

kullanılarak elde edilir. Sarmal duyarlılığında uzaysal değişkenlik için ek ölçümler gerekli 

olabilir. Bir diğer yaklaşım, fantom kullanımı olup hasta ile dış standart yer değiştirdikten 

sonra aynı VOI kullanılarak uygulanan yöntemdir. Metabolit ve referans sinyalleri aynı 

VOI’den ancak farklı çalışmalarda elde edilir. Bu nedenle sarmal yüklemesi sırasındaki 

farlılıklar nedeniyle düzeltmelere gerek duyulabilir. Bir diğer seçenek, dokuda doğal olarak 

bulunan, in vivo derişimi bilinen ya da kabul edilebilir ölçülerde tahmin edilebilen bir 

bileşiğin kullanıldığı iç standart yöntemleridir. Bu yöntemde, in vivo referans sinyalinin 

toplandığı VOI, şart olmamakla birlikte genellikle metabolit sinyalinin toplandığı VOI ile 

aynıdır (63, 80, 153).  

Mükemmel olan, iç standartın in vivo  derişiminin bilinmesi, değişik fizyolojik ve 

patofizyolojik durumlarda sabit olmasıdır. Ayrıca metabolit derişimlerinin hesaplanmasında 

dizgesel yanlışlara düşülmemesi için, referans sinyalinin ölçümü doğru ve çoğaltılabilir 
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olmalıdır. Bu nedenle, iç standart olarak su sinyalini kullanmak tercih edilen bir yöntemdir 

(32). 

Dış fantoma göre kalibrasyon, suyun iç standart olarak kullanımı ve dış standart-

kompartman analizi insan beyninde proton MRS’de ölçüm yöntemlerinden sık 

kullanılanlarıdır. Dış standart-kompartman analizi, iç ve dış standart yöntemlerindeki 

özellikleri biraraya getiren, in vivo su sinyalinin beyin ve BOS kompartmanlarına ayrılarak 

kullanıldığı farklı bir yöntemdir (80). 

Suyun iç standart olarak kullanıldığı çalışmalarda, metabolit derişimleri aşağıdaki 

denklem kullanılarak hesaplanabilir (154). 

Mmetabolitler  (µM) = Mbeyin × 1000 × (S1metabolitler/S1beyin) × (2/n) × (VVOI/Vbeyin) 

  

Mmetabolitler: metabolit derişimleri 

Mbeyin: beyindeki su derişimi (mM) 

S1metabolitler: metabolitlerin TE = 0 msn, TR = ∞ msn’deki sinyal güçleri 

S1beyin: beyindeki suyun TE = 0 msn, TR = ∞ msn’deki sinyal gücü 

n: metabolit sayısını oluşturan proton sayısı 

VVOI: ilgi alanı hacmi 

Vbeyin: beyin hacmi 

Beyindeki su derişimini (Mbeyin) hesaplamak için dış standart olarak kullanılacak su 

derişimi (Msu), beyin dokusundaki suyun sinyal gücü (S0beyin) ve dış standart olarak kullanılan 

suyun sinyal gücü (Ssu) bilinmelidir (154). 

     Mbeyin = Msu × (S0beyin / Ssu) (mM) 

 



 34 

Bir metabolitin beyindeki sinyal gücü, metabolitin T1 ve T2 gevşeme süreleri 

kullanılarak hesaplanabilir. Proton MRS sekanslarında TR=∞ ve TE=0 seçeneği 

olmadığından hesaplanan alanın doygunluk ve gevşeme etkilerine karşı, PRESS ve STEAM 

sekansları için ayrı denklemler kullanılarak düzeltilmesi gereklidir (44). Aşağıdaki denklem, 

PRESS yönteminde bir metabolitin beyindeki sinyal gücünün hesaplanmasını sağlamaktadır. 

Denklemde S0metabolitler, metabolitin beyindeki sinyal gücünü ifade etmektedir (154). 

S1metabolitler = S0metabolitler / [1 - exp(-TR/T1) / exp(-TE/T2)] 

  

Literatürde farklı çalışmalarda ölçülmüş metabolit T1 ve T2 gevşeme süreleri 

bulunmaktadır. Aşağıda Kreis ve ark. (84) ve Frahm ve ark. (50) tarafından yayınlanan bazı 

proton MRS metabolitlerinin T1 ve T2 gevşeme süreleri sunulmuştur (Tablo I). 

 

Tablo I: Normal beyinde NAA, Cre, Cho ve suyun T1 ve T2 gevşeme süreleri (50, 

84). 

Metabolit T1 (msn) T2 (msn) 
NAA 1380 483 

Cre 1300 209 

Cho 1440 325 

Su (ak madde) 1700 270 

Su (gri madde) 510 67 
 

Az sayıda çalışmacı metabolit T1 ve T2 değerlerini ölçmüştür; çünkü bu işlem birkaç 

TR/TE’de spektrum eldesi gerektirdiğinden oldukça zaman alıcıdır (84, 102, 144). J 

çiftleşmesine bağlı yükselti bozulma etkileri TE bağımlı olduğundan, J çiftleşmesinin 

görüldüğü metabolitler için T2 ölçümleri güçtür (37).  
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Uzun TE’li çalışmalarla, spektrumda daha düzgün bir taban çizgisi elde edilir ve 

metabolit mutlak düzeyleri daha doğru hesaplanabilir. Ancak uzun TE’de sinyal gürültü oranı 

azalmakta ve yalnızca uzun T2’li metabolitler saptanabilmektedir. Kısa TE, daha yüksek 

sinyal gürültü oranı ve daha fazla sayıda metabolitin saptanabilmesini sağlar ancak 

spektrumda belirsiz taban çizgisine bağlı olarak metabolit düzeylerinin hesaplanmasında 

yanlışlık oranını yükseltir. SVS’de geniş voksellerin kullanılması kısmi hacim etkilerine 

neden olabilir.  Bu nedenle, bir voksel içindeki farklı doku türlerinin belirlenmesi (gri madde, 

ak madde, BOS), metabolit derişimlerinin ölçümündeki kesinliği artırır (106).  

   

F. MR SPEKTROSKOPİDE YENİ YÖNTEMLER 

MRS gelişimini sürdüren, göreceli olarak yeni bir uygulamadır. Güçlü magnetlerin ve 

standardize inceleme yöntemlerinin bunda payı vardır (36, 68, 69). Spektroskopik 

görüntüleme, MRG’de suya benzer biçimde, uzaysal metabolit dağılımını gösterir. “Proton 

yankı-düzlemsel spektroskopik görüntüleme” (proton echo-planar spectroscopic imaging, 

PEPSI) ve “çift yankı-süzek metabolit görüntüleme” (double echo-filter metabolite imaging, 

DEFMI) gibi yeni spektroskopik görüntüleme yöntemleri ile edinme zamanı kısalmış, işleme 

yöntemlerinin karmaşıklığı azaltılmıştır (28, 116). Bu yöntemler, farklı beyin bölgelerinde, gri 

ve ak madde arasındaki metabolik farklılıkların karşılaştırılmasında ve bazı hastalıklarda 

beynin hangi alanlarının ağırlıklı olarak etkilendiğini göstermeye çalışan deneysel çalışmalar 

için yararlıdır (161). Hücre içi ortamdaki değişiklikleri göstermek üzere nörometabolitlerin 

düfüzyon katsayılarının (ADC) saptanmasına olanak veren “difüzyon ağırlıklı MRS” (DW-

MRS) diğer gelişmeler içinde yer alır (107). İskemi ve tümörlerde, NAA ve Cr’nin ADC 

değerleri arasında saptanan farklılıklar, bu yöntemin ayırıcı tanıda yararlı olabileceğini 

göstermiştir (65). 
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Gelişen uygulamalı bilimsel metodlar ile farklı yöntemlerin birarada kullanıldığı 

araştırmalar yaygınlaşmaktadır. MRS’nin PET, işlevsel MRG ve skalp elektroensefalografi ile 

birarada kullanıldığı çalışmalar yapılmıştır (9, 98). NAA oranlarıyla glikoz metabolizması ve 

laktat ile kan oksijenizasyonu arasında bölgeye özgü ilişkiler gösterilmiştir (51, 91). Bilişsel 

testlerin de dahil edildiği çalışmalar biliş, nörometabolizma ve nöral etkinleşme arasındaki 

ilişki hakkında daha fazla bilgi sağlayacaktır (129). 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM: 

  

 A. VERİ TOPLAMA YÖNTEMİ 

National Library of Medicine’s Medline’da (PubMed) “cerebral proton magnetic 

resonance spectroscopy” anahtar kelimeleri kullanılarak, 1996 - Ağustos 2006 tarihleri 

arasında yayınlanan İngilizce yazılar bilgisayar desteğiyle tarandı. Çalışma özetleri taranarak, 

sağlıklı normal olguların incelendiği, beyin üzerinde gerçekleştirilen in vivo proton MRS 

çalışmaları incelendi.  

Manyetik alan gücü 1.5 T ve üzerindeki aygıtların kullanıldığı çalışmalar analize dahil 

edildi. Sağlıklı olguların yaş sınırları ya da ortalama yaş ve standart sapmalarının, proton 

MRS inceleme parametrelerinin (uzaysal çözümleme yöntemi, TR, TE) belirtildiği, metabolit 

mutlak derişimlerinin (NAA, Cho, Cr, mI) ya da metabolit oranlarının (NAA/Cr, NAA/Cho, 

Cho/Cr, mI/Cr) belirli bir anatomik bölgede araştırıldığı çalışmalar seçildi. Uygulanan 

kısıtlamalar sonucunda, toplam 3567 sayıda sağlıklı normal olgunun incelendiği 204 çalışma 

analize katıldı (Ek: Meta analizde kullanılan kaynaklar).  

Değerlendirmeye katılan çalışmalarda incelenen sağlıklı olguların bireysel sonuçları 

elde olunamadığından, her çalışmada incelenen kontrol grubundaki sağlıklı olgu sayısı, bu 

grubun ortalama değerleri ve standart sapmaları veri olarak kullanıldı.  

 

B. VERİ SINIFLAMASI 

Değerlendirmeye katılan çalışmalardan elde edilen veriler sınıflandırılarak “Microsoft 

Office XP, Excel” yazılımı ile ana veri tabloları oluşturuldu. Sağlıklı olguların toplam sayısı 

ve cinsiyet belirten çalışmalar için erkek ve kadın olgu sayıları veri tablosuna girildi. Sağlıklı 
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olguların yaş sınırları ya da yaş ortalama ve standart sapmaları veri tablosuna işlendikten 

sonra, çocukluk yaş grubu (0-18 yaş), erişkin yaş grubu (19-50 yaş) ve yaşlı grup (51 ve üzeri 

yaş) olmak üzere üç yaş grubu belirlendi. Birden fazla yaş grubundan sağlıklı olgunun 

incelendiği çalışmalarda olgular, yaş ortalamalarının uyduğu gruba yerleştirildi. 

Kullanılan aygıtlar manyetik alan gücü 1.5 T ve üzerindekiler biçiminde 

sınıflandırıldı. Uzaysal çözümleme sekansları STEAM, PRESS ve diğerleri olarak 

gruplandırıldı. Çalışmalarda kullanılan TE’ler, kısa ( <40 msn), orta (70-144 msn) ve uzun 

(250-288 msn) TE olmak üzere üç gruba ayrıldı.  

Supratentoriyal alanda ak madde, gri madde ve derin gri madde olmak üzere üç ana 

anatomik bölge belirlendi. Ak madde; frontal ak madde (FAM), paryetal ak madde (PAM), 

oksipital ak madde (OAM), korpus kallozum (KK), paryeto-oksipital ak madde (POAM) ve 

periventriküler ak madde (PVAM) olmak üzere altı, gri madde; frontal gri madde (FGM), 

paryetal gri madde (PGM), oksipital gri madde (OGM), temporal gri madde (TGM), paryeto-

oksipital gri madde (POGM), paryetotemporal gri madde (PTGM), dorsolateral prefrontal 

korteks (DLPK), anterior singulat korteks (ASK), hipokampus (HK), duyusal-motor korteks 

(DMK) ve insular korteks (İK) olmak üzere 11, derin gri madde; bazal gangliyon (BG), 

kaudat çekirdek (KÇ), lentiform çekirdek (LÇ) ve talamus (T) olmak üzere dört alt anatomik 

bölgeye ayrıldı. İnfratentoriyal alan, serebellar yarıküre (SBL), serebellar vermis (V) ve beyin 

sapı (BS) olmak üzere üç anatomik bölgeye ayrıldı. Her çalışmanın incelediği anatomik bölge 

harflerle kodlanarak tabloya işlendi. 

Çalışmalardan elde edilen NAA, Cho, Cr ve mI ortalama mutlak derişimleri, ortalama 

metabolit oranları (NAA/Cr, NAA/Cho, Cho/Cr, mI/Cr) ve bunların standart sapmaları veri 

tablosuna yerleştirildi.  
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C. VERİ ANALİZİ 

Metabolit mutlak derişimlerinin analizi, derişimlerin milimolar (mM, mmol/L) 

cinsinden ölçüldüğü ve en çok anatomik bölge ve metabolitin incelenmesine olanak tanıyan 

erişkin yaş grubunda gerçekleştirildi.  Supratentoriyal alanın analizinde, derin gri maddede 

305, ak maddede 988, gri maddede 1164 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit 

derişimleri kullanıldı. İnfratentoriyal alanın analizinde, serebellar yarıküre ve beyin sapında 

113 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit derişimleri kullanıldı.  

Derin gri madde; bazal gangliyon, kaudat çekirdek ve talamus olmak üzere üç 

bölgeye, ak madde; frontal ak madde, paryetal ak madde, oksipital ak madde, paryeto-

oksipital ak madde ve periventriküler ak madde olmak üzere beş bölgeye ve gri madde; 

frontal gri madde, paryetal gri madde, oksipital gri madde, temporal gri madde, paryeto-

oksipital gri madde, paryeto-temporal gri madde, dorsolateral prefrontal korteks, anterior 

singulat korteks ve hipokampus olmak üzere dokuz bölgeye ayrılarak incelendi.  

Her anatomik bölge için sağlıklı olgu sayısı ve ölçülen ortalama metabolit derişimleri 

kullanılarak, ağırlıklı ortalamalar hesaplandı. Metabolit oranlarının analizinden elde edilen 

sonuçlarla karşılaştırmak üzere, metabolit derişimlerinin ağırlıklı ortalamalarından Cr’ye göre 

düzeltilmiş NAA/Cr, Cho/Cr, mI/Cr oranları ve NAA/Cho oranları hesaplandı. Erişkin yaş 

grubunda, metabolit mutlak derişim ağırlıklı ortalamaları ve bunlardan hesaplanan metabolit 

oranlarının farklı anatomik bölgelerde değişkenliği değerlendirildi. 

Metabolit oranlarının analizine, çocukluk yaş grubundan 642, erişkin yaş grubundan 

2139 ve yaşlı gruptan 921 sağlıklı olgunun ölçümleri dahil edildi. Farklı yaş gruplarında, her 

bölgeden veri elde edilememesi nedeniyle farklı anatomik bölge gruplamaları yapıldı. Tüm 

yaş gruplarında, ortalama metabolit oranları ve olgu sayıları kullanılarak anatomik bölgelerin 

ağırlıklı ortalamaları hesaplandı.  
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Çocukluk yaş grubunda supratentoriyal alanın analizinde, derin gri maddede 183, ak 

maddede 244, gri maddede 115 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit oranları 

kullanıldı. İnfratentoriyal alanın analizinde, serebellar yarıküre, serebellar vermis ve beyin 

sapında toplam 77 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit oranları kullanıldı. Elde 

edilen çocukluk yaş grubu ortalama metabolit oranları derin gri maddede; bazal gangliyon ve 

talamus olmak üzere iki, ak maddede; frontal ak madde, paryetal ak madde, oksipital ak 

madde ve periventriküler ak madde olmak üzere dört, gri maddede ise; frontal gri madde, 

paryetal gri madde, oksipital gri madde, dorsolateral prefrontal korteks ve hipokampus olmak 

üzere beş bölgeye ayrılarak incelendi.  

Erişkin yaş grubunda supratentoriyal alanın analizinde, derin gri maddede 502, ak 

maddede 440, gri maddede 1019 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit oranları 

kullanıldı. İnfratentoriyal alanın incelenmesinde, serebellar yarıküre, serebellar vermis ve 

beyin sapında toplam 178 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit oranları kullanıldı. 

Literatürden elde edilen erişkin yaş grubu ortalama metabolit oranları derin gri maddede; 

bazal gangliyon, lentiform çekirdek, kaudat çekirdek ve talamus olmak üzere dört, ak 

maddede; frontal ak madde, paryetal ak madde, oksipital ak madde, korpus kallozum ve 

periventriküler ak madde olmak üzere beş, gri maddede ise; frontal gri madde, paryetal gri 

madde, oksipital gri madde,  temporal gri madde,  dorsolateral prefrontal korteks, anterior 

singulat korteks, hipokampus, duyusal-motor korteks ve insular korteks olmak üzere dokuz 

bölgeye ayrılarak incelendi. 

Yaşlı grupta supratentoriyal alanın analizinde, derin gri maddede 130, ak maddede 

296, gri maddede 480 sağlıklı olgudan elde edilen ortalama metabolit oranları kullanıldı. 

İnfratentoriyal alanın değerlendirmesi, 15 sağlıklı olguda beyin sapından elde edilen ortalama 

metabolit oranları ile sınırlı kaldı. Literatürden elde edilen yaşlı grup ortalama metabolit 
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oranları derin gri maddede; bazal gangliyon, lentiform çekirdek ve talamus olmak üzere üç, ak 

maddede; frontal ak madde, paryetal ak madde, oksipital ak madde ve periventriküler ak 

madde olmak üzere dört, gri maddede ise; frontal gri madde, paryetal gri madde, oksipital gri 

madde, dorsolateral prefrontal korteks ve hipokampus olmak üzere beş bölgeye ayrılarak 

incelendi.  

Metabolit oranlarının, yaş grupları arasında, anatomik bölgelere göre değişkenlikleri 

incelendi. Kullanılan TE’nin benzer anatomik bölge ve yaş gruplarında metabolit oranları 

üzerine etkisi araştırıldı. Karşılaştırmaya olanak veren çalışma sonuçlarına dayanarak, bazı 

yaş grupları ve anatomik bölgeler için asimetri ve cinsiyet farklılıkları değerlendirildi. 

Anatomik asimetrinin analizinde, kontrol gruplarını yalnızca sağ elini kullanan sağlıklı 

olgulardan oluşturan çalışmalar kullanıldı. 
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IV. BULGULAR: 

 

A. METABOLİT MUTLAK DERİŞİMLERİNİN ANALİZİ 

 

Erişkin yaş grubunda metabolit mutlak derişimlerinin analizi sonucunda, ortalama 

metabolit derişimleri ve bunların standart sapmalarının farklı anatomik bölgelerde farklı 

düzeylerde değişkenlik gösterdiği saptanmıştır. NAA, Cr, Cho ve mI ortalama mutlak 

derişimleri için en geniş farklılıklar, frontal ak madde, dorsolateral prefrontal korteks, anterior 

singulat korteks, hipokampus ve beyin sapında izlenmiştir.   

Mutlak metabolit derişim ağırlıklı ortalamaları, ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri ve incelenen sağlıklı olgu sayıları Tablo II’de sunulmuştur. Ayrıca bu tabloda, 

mutlak derişimlerden hesaplanan metabolit oranları da bulunmaktadır. 

 

N-Asetil Aspartat (NAA): 

Mutlak NAA derişimlerinin değişik bölgelere göre analizinde literatürdeki en düşük 

ağırlıklı ortalamalar sırasıyla frontal ak madde (8,12 mM), serebellar yarıküre (8,37 mM) ve 

bazal gangliyonda (8,51 mM), en yüksek ağırlıklı ortalamalar ise beyin sapı (13,44 mM), 

anterior singulat korteks (11,83 mM), kaudat çekirdek (11,53 mM) ve dorsolateral prefrontal 

kortekste (11,39 mM) saptanmıştır (Şekil 6).  
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Tablo II: Erişkin yaş grubunda metabolit mutlak derişimlerinin ağırlıklı ortalamaları (M), ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

 

Erişkin yaş grubu NAA (mM) Cr (mM) Cho (mM) mI (mM) NAA/Cr NAA/Cho Cho/Cr mI/Cr 

  n 126 126 126 126         

Bazal gangliyon M 8,51 8,52 2,11 6,50 1,00 4,03 0,25 0,76 

(BG) R 6,79 - 9,15 6,18 - 9,24 1,45 - 2,38 3,24 - 7,81         

  r 0,13 - 1,09 0,17 - 1,11 0,05 - 0,40 0,21 - 1,26         

  n 32 32 32 -         

Kaudat çekirdek M 11,53 6,06 1,40 - 1,90 8,24 0,23 - 

(KÇ) R 11,40 - 11,60 5,60 - 6,30 1,20 - 1,50 -         

  r 1,00 - 1,50 0,70 - 0,80 0,20 - 0,30 -         

  n 147 119 119 81         

Talamus M 9,23 6,53 1,95 3,77 1,41 4,73 0,30 0,58 

(T) R 7,30 - 10,80 6,00 - 7,70 1,50 - 2,30 3,40 - 4,80         

  r 0,50 - 1,90 0,40 - 2,50 0,20 - 0,70 0,40 - 1,50         

  n 252 261 252 225         

Frontal M 8,12 6,14 1,62 5,65 1,32 5,01 0,26 0,92 

ak madde R 7,20 - 12,70 4,30 - 9,20 1,00 - 2,30 3,10 - 7,30         

(FAM) r 0,14 - 1,60 0,12  -1,30 0,04 - 0,50 0,16 - 0,95         

  n 212 212 212 178         

Paryetal M 9,19 5,88 1,61 5,10 1,56 5,71 0,27 0,87 

ak madde R 8,20 - 12,38 4,80 - 7,47 1,39 - 1,71 4,19 - 6,80         

(PAM) r 0,50 - 1,40 0,30 - 1,60 0,10 - 0,40 0,60 - 1,46         

  n 116 171 159 129         

Oksipital M 10,94 6,02 1,70 4,60 1,82 6,44 0,28 0,76 

ak madde R 8,30 - 12,72 4,90 - 7,90 1,60 - 2,00 4,19 - 6,30         

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

(OAM) r 0,50 - 1,30 0,44 - 0,83 0,10 - 0,40 0,60 - 1,05         
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Tablo II (devam): Erişkin yaş grubunda metabolit mutlak derişimlerinin ağırlıklı ortalamaları (M), ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

 

Erişkin yaş grubu NAA (mM) Cr (mM) Cho (mM) mI (mM) NAA/Cr NAA/Cho Cho/Cr mI/Cr 

  n 148 148 148 108         

Paryeto-oksipital M 9,67 6,47 1,63 4,27 1,49 5,93 0,25 0,66 

ak madde R 8,20 - 12,40 4,80 - 7,67 1,53 - 1,81 4,19 - 4,57         

(POAM) r 0,50 - 0,93 0,30 - 0,83 0,10 - 0,40 0,60 - 1,05         

  n 218 189 217 183         

Periventriküler M 9,22 6,10 1,54 3,91 1,51 5,99 0,25 0,64 

ak madde R 7,72 - 12,48 3,80 - 7,67 1,20 - 1,70 3,00 - 4,57         

(PVAM) r 0,50 - 0,93 0,30 - 0,83 0,10 - 0,40 0,30 - 1,05         

  n 296 254 285 199         

Frontal M 9,56 7,87 2,13 7,54 1,21 4,49 0,27 0,96 

gri madde R 8,20 - 11,92 6,90 - 8,50 1,42 - 2,90 4,81 - 8,77         

(FGM) r 0,16 - 2,30 0,12 - 2,50 0,20 - 0,90 0,18 - 1,77         

  n 94 108 108 77         

Paryetal M 9,53 7,43 1,45 4,95 1,28 6,57 0,20 0,67 

gri madde R 9,10 - 10,70 6,40 - 9,10 1,20 - 2,20 4,30 - 7,26         

(PGM) r 0,30 - 1,90 0,20 - 2,80 0,10 - 0,50 0,40 - 1,41         

  n 141 148 166 105         

Oksipital M 10,17 8,01 1,44 6,43 1,27 7,06 0,18 0,80 

gri madde R 9,24 - 12,90 7,15 - 8,86 0,90 - 1,80 4,46 - 7,35         

(OGM) r 0,60 - 1,90 0,46 - 2,60 0,11 - 0,70 0,54 - 1,79         

  n 118 107 107 61         

Temporal M 10,62 8,47 2,16 6,90 1,25 4,92 0,26 0,81 

gri madde R 10,00 - 11,30 8,00 - 9,10 1,90 - 2,50 6,68 - 7,47         

A
n
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ik
 b
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(TGM) r 0,39 - 2,30 2,00 - 3,30 0,40 - 1,20 0,67 - 1,46         
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Tablo II (devam): Erişkin yaş grubunda metabolit mutlak derişimlerinin ağırlıklı ortalamaları (M), ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı.  

 

Erişkin yaş grubu NAA (mM) Cr (mM) Cho (mM) mI (mM) NAA/Cr NAA/Cho Cho/Cr mI/Cr 

  n 36 36 36 36         

Paryeto-oksipital M 10,66 8,31 1,40 6,91 1,28 7,61 0,17 0,83 

gri madde R 9,24 - 12,90 8,04 - 8,73 1,34 - 1,43 6,68 - 7,26         

(POGM) r 0,77 - 1,03 0,46 - 1,02 0,16 - 0,30 1,13 - 1,41         

  n 34 34 34 -         

Paryeto-temporal M 10,65 8,95 2,15 - 1,19 4,95 0,24 - 

gri madde R 10,00 - 11,30 8,80 - 9,10 2,10 - 2,20 -         

(PTGM) r 1,80 - 2,20 2,30 - 2,60 0,60 - 0,70 -         

  n 77 77 77 -         

Dorsolateral M 11,39 8,64 2,58 - 1,32 4,41 0,30 - 

prefrontal korteks R 7,97 - 13,70 6,09 - 9,90 1,14 - 2,90 -         

(DLPK) r 0,70 - 2,60 0,77 - 3,10 0,34 - 0,90 -         

  n 129 129 129 37         

Anterior singulat M 11,83 8,97 2,21 7,56 1,32 5,35 0,25 0,84 

korteks R 7,93 - 13,69 7,46 - 9,70 1,90 - 3,20 6,97 - 8,66         

(ASK) r 0,38 - 2,80 0,74  -3,60 0,24 - 1,10 0,20 - 1,38         

  n 210 205 222 70         

Hipokampus M 9,94 8,49 2,52 5,45 1,17 3,94 0,30 0,64 

(HK) R 6,80 - 12,00 3,72 - 9,75 1,43 - 3,50 4,50 - 6,20         

A
n
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ik
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  r 0,70 - 2,60 0,64 - 3,10 0,20 - 1,00 0,63 - 0,90         
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Tablo II (devam): Erişkin yaş grubunda metabolit mutlak derişimlerinin ağırlıklı ortalamaları (M), ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı.  

 

Erişkin yaş grubu NAA (mM) Cr (mM) Cho (mM) mI (mM) NAA/Cr NAA/Cho Cho/Cr mI/Cr 

  n 946 981 988 823         

Ak M 9,17 6,11 1,61 4,80 1,50 5,70 0,26 0,79 

madde R 7,20 - 12,72 3,80 - 9,20 1,00 - 2,30 3,00 - 7,30         

  r 0,14 - 1,60 0,12 - 1,60 0,04 - 0,50 0,16 - 1,46         

  n 1135 1098 1164 585         

Gri M 10,26 8,25 2,06 6,65 1,24 4,98 0,25 0,81 

madde R 6,80 - 13,70 3,72 - 9,90 1,80 - 3,07 3,70 - 8,97         

  r 0,16 - 2,80 0,90 - 2,78 0,30 - 0,71 0,18 - 1,41         

  n 305 277 277 207         

Derin gri M 9,17 7,38 1,96 5,43 1,24 4,68 0,27 0,74 

madde R 6,79 - 11,60 5,60 - 9,24 1,20 - 2,38 3,24 - 7,81         

  r 0,13 - 1,90 0,17 - 2,50 0,05 - 0,70 0,21 - 1,50         

  n 41 41 41 41         

Serebellar M 8,37 8,32 2,09 5,24 1,01 4,00 0,25 0,63 

yarıküre R 7,80 - 9,70 8,20 - 8,50 2,00 - 2,20 5,20 - 5,30         

(SBL) r 0,50 - 0,90 0,50 - 0,90 0,20 - 0,40 0,30 - 1,60         

  n 72 58 58 30         

Beyin sapı M 13,44 8,23 3,45 8,01 1,63 3,90 0,42 0,97 

(BS) R 6,73 - 19,72 6,70 - 11,13 3,10 - 4,12 4,30 - 9,87         
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  r 0,51 - 4,04 2,00 - 3,71 0,80 - 0,86 0,86 - 3,23         
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NAA ve Cr derişimlerinin ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan NAA/Cr oranları 

incelendiğinde en düşük oranların bazal gangliyon ve serebellumda, en yüksek oranların ise 

sırasıyla kaudat çekirdek, oksipital ak madde ve beyin sapında olduğu görülmüştür. Ayrıca 

NAA/Cr oranlarının bölgelere göre dağılımını gösteren grafik incelendiğinde gri madde 

alanlarının, ak madde alanlarına göre düşey aksın sol (düşük NAA/Cr) tarafında yerleştiği 

izlenmiştir (Şekil 7).  

 

Kreatin (Cr): 

Mutlak Cr derişimlerinin değişik bölgelere göre analizinde en düşük ağırlıklı 

ortalamalar paryetal (5,88 mM) ve oksipital ak maddede (6,02 mM), en yüksek ağırlıklı 

ortalamalar ise anterior singulat korteks (8,97 mM) ve paryeto-temporal gri maddede (8,95 

mM) saptanmıştır. Ayrıca Cr derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere göre dağılımını 

gösteren grafikte ak madde alanları düşey aksın sol (düşük Cr derişimi) tarafında 

yerleşmektedir (Şekil 8).  

 

Kolin (Cho): 

Mutlak Cho derişimlerinin bölgelere göre analizinde en düşük ağırlıklı ortalamalar 

sırasıyla kaudat çekirdek (1,40 mM), paryeto-oksipital gri madde (1,40 mM), oksipital gri 

madde (1,44 mM) ve paryetal gri maddede (1,45 mM), en yüksek ağırlıklı ortalamalar ise 

beyin sapı (3,45 mM), dorsolateral prefrontal korteks (2,58 mM) ve hipokampusta (2,52 mM) 

saptanmıştır. Cho derişimlerinin düşük saptandığı gri madde alanları dışında diğer gri madde 

alanları, Cho derişimlerinin bölgelere göre dağılımını gösteren grafikte yüksek tarafta yer 

almıştır (Şekil 9).  
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Cho ve Cr mutlak derişimlerinden hesaplanan Cho/Cr oranlarının analizinde en düşük 

oranlar, Cho derişimleri ile benzer biçimdedir. Farklı olarak en yüksek oranlar içinde talamus 

da yer almıştır. Cho/Cr oranlarının bölgelere göre dağılımını gösteren grafikte ak ve gri 

madde alanlarının rastgele dizildiği görülmüştür (Şekil 10).  

NAA ve Cho mutlak derişimlerinden hesaplanan NAA/Cho oranlarının analizinde, 

beyin sapı, hipokampus, serebellar yarıküre ve bazal gangliyon en düşük oranların saptandığı 

bölgelerdir. Yüksek NAA/Cho oranları ise kaudat çekirdek, paryeto-oksipital gri ve ak madde 

ve periventriküler ak maddede saptanmıştır (Şekil 11). 

 

Miyoinozitol (mI): 

Mutlak mI derişimlerinin bölgelere göre analizinde en düşük ağırlıklı ortalamalar 

talamus (3,77 mM) ve periventriküler ak maddede (3,91 mM), en yüksek ağırlıklı ortalamalar 

ise beyin sapı (8,01 mM), anterior singulat korteks (7,56 mM) ve frontal gri maddede (7,54 

mM) saptanmıştır. mI derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere göre dağılımını gösteren 

grafikte ak madde alanları, düşey aksın sol (düşük mI) tarafında yerleşme eğilimi göstermiştir 

(Şekil 12).   

mI ve Cr mutlak derişimlerinden hesaplanan mI/Cr oranları incelendiğinde, en düşük 

oranlar talamusta, en yüksek oranlar ise beyin sapı, frontal gri ve ak maddede izlenmiştir 

(Şekil 13). 
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 Şekil 6: Erişkin yaş grubunda NAA mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere 

göre dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 7: Erişkin yaş grubunda mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

NAA/Cr oranlarının bölgelere göre dağılımı. 
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Şekil 8: Erişkin yaş grubunda Cr mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere 

göre dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 9: Erişkin yaş grubunda Cho mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere 

göre dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 10: Erişkin yaş grubunda mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

Cho/Cr oranlarının bölgelere göre dağılımı. 

 

B
S

H
K

SB
L

B
G

D
LPK

FG
M T

TG
M

PTG
M

FA
M

A
SK

PA
M

PO
A
M

PVA
M

O
A
M

PG
M

O
G
M

PO
G

M
K
Ç

S1

0,00

1,00

2,00

3,00

4,00

5,00

6,00

7,00

8,00

9,00

N
A

A
/C

h
o

Bölge

 

Şekil 11: Erişkin yaş grubunda mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

NAA/Cho oranlarının bölgelere göre dağılımı. 
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Şekil 12: Erişkin yaş grubunda mI mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarının bölgelere 

göre dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 13: Erişkin yaş grubunda mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

mI/Cr oranlarının bölgelere göre dağılımı. 
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Metabolit Mutlak Derişimlerinin Ak, Gri ve Derin Gri Maddede 

Karşılaştırılması: 

Metabolit mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarının, ak, gri ve derin gri madde ana 

grupları arasında dağılımları incelendiğinde, NAA derişimi ak ve derin gri maddede hemen 

hemen eşit, gri maddede ise diğerlerine göre daha yüksek saptanmıştır. Cr ve mI derişimleri, 

gri maddede daha yüksek, ak maddede daha düşük olup derin gri maddede ise diğer ikisinin 

arasında yer almaktadır. Ak madde Cho derişimi, gri ve derin gri maddeye göre daha düşük, 

gri ve derin gri maddede ise birbirine yakın bulunmuştur (Şekil 14).  
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Şekil 14: Erişkin yaş grubunda ak, gri ve derin gri maddede ortalama metabolit mutlak 

derişimlerinin karşılaştırması (n: olgu sayısı). 

 



 54 

Erişkin yaş grubunda, mutlak metabolit derişimlerinden hesaplanan metabolit 

oranlarının, ak, gri ve derin gri maddede dağılımları incelendiğinde, NAA/Cr oranlarının ak 

maddede daha yüksek, gri ve derin gri maddede ise birbirine yakın olduğu saptanmıştır. 

NAA/Cho oranlarının analizinde en yüksek ağırlıklı ortalama ak maddede, en düşük ise derin 

gri maddede bulunmuştur. Cho/Cr ve mI/Cr oranlarında, ak, gri ve derin gri madde arasında 

büyük bir farklılık saptanmamıştır (Şekil 15). 
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Şekil 15: Erişkin yaş grubunda mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

metabolit oranlarının ak, gri ve derin gri maddede karşılaştırması. 

 

B. METABOLİT ORANLARININ ANALİZİ 

Her üç yaş grubunda metabolit oranlarının ağırlıklı ortalamaları, literatürdeki ortalama 

ve standart sapma değişkenlikleri, analize katılan sağlıklı olgu sayıları ile birlikte tablolar 

biçiminde sunulmaktadır (Tablo III, IV, V ). 
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Tablo III: Çocukluk yaş grubunda metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Çocukluk yaş grubu 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 160 39 - 25 43 - 160 39 - 124 

M 1,30 1,50 - 1,60 1,66 - 0,55 0,99 - 0,56 

R 0,93 - 2,40 1,28 - 1,63 - - 1,50 - 1,89 - 0,18 - 0,81 0,82 - 1,09 - 0,37 - 0,68 

Bazal gangliyon     
(BG) 

r 0,03 - 0,27 0,13 - 0,23 - 0,37 0,15 - 0,17 - 0,02 - 0,10 0,15 - 0,15 - 0,03 - 0,20 

n 23 - 32 - - 32 23 - - 23 

M 1,30 - 2,64 - - 2,08 0,18 - - 0,45 

R - - 2,61 - 2,69 - - 2,02 - 2,13 - - - - 

Talamus                      
(T) 

r 0,15 - 0,28 - 0,30 - - 0,23 - 0,31 0,04 - - 0,15 

n 135 12 19 13 18 19 135 12 3 123 

M 1,58 1,92 3,25 2,00 1,97 1,93 0,74 1,42 2,08 0,76 

R 1,27 - 1,89 - 2,97 - 3,30 - - 1,41 - 2,03 0,31 - 1,10 - - 0,48 - 1,08 

Frontal ak madde                                         
(FAM) 

r 0,06 - 0,31 0,31 0,24 - 1,05 0,44 0,16 0,20 - 0,42 0,02 - 0,24 0,33 0,11 0,06 - 0,48 

n 28 51 3 - - 3 28 51 3 20 

M 1,62 2,10 3,02 - - 1,37 0,74 1,13 2,18 0,68 

R 1,50 - 1,67 1,98 - 2,42 - - - - 0,71 - 0,75 1,06 - 1,31 - - 

Paryetal ak 
madde           
(PAM) 

r 0,10 - 0,13 0,21 - 0,61 0,71 - - 0,09 0,17 - 0,18 0,19 - 0,43 0,38 0,13 

n - 37 - - - - - 37 - - 

M - 1,98 - - - - - 1,06 - - 

R - - - - - - - - - - 

A
n

at
om

ik
 b
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ge

 

Oksipital ak 
madde          
(OAM) 

r - 0,21 - - - - - 0,19 - - 
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Tablo III (devam): Çocukluk yaş grubunda metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Çocukluk yaş grubu 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 81 - 10 18 17 10 70 - 10 70 

M 1,74 - 2,64 2,25 1,73 1,65 0,46 - 1,63 0,71 

R 1,49 - 2,09 - 2,49 - 3,02 2,08 - 2,51 - 1,47 - 1,73 0,25 - 1,09 - 1,45 - 2,05 0,66 - 0,84 

Periventriküler 
ak madde                
(PVAM) 

r 0,15 - 0,20 - 0,39 - 0,67 0,15 - 0,30 0,51 0,14 - 0,51 0,05 - 0,17 - 0,08 - 0,39 0,16 - 0,20 

n 45 - 16 10 - 16 44 - - 44 

M 1,52 - 2,44 2,28 - 2,18 0,70 - - 0,75 

R 1,38 - 1,67 - - - - - 0,22 - 0,96 - - 0,60 - 0,86 

Frontal gri 
madde         
(FGM) 

r 0,17 - 0,22 - 0,23 0,36 - 0,25 0,03 - 0,12 - - 0,10 - 0,18 

n - 5 19 - - 19 - 5 3 - 

M - 1,84 2,90 - - 2,62 - 0,60 1,21 - 

R - - 2,72 - 2,93 - - 2,24 - 2,69 - - - - 

Paryetal gri 
madde          
(PGM) 

r - 0,09 0,25 - 0,29 - - 0,25 - 0,40 - 0,53 0,03 - 

n 35 - 23 35 - 23 35 - 23 15 

M 1,70 - 2,80 3,06 - 2,27 0,74 - 0,99 0,60 

R 1,35 - 2,00 - 2,72 - 3,08 3,04 - 3,09 - 2,24 - 2,28 0,55 - 0,89 - 0,96 - 1,21 - 

Oksipital gri 
madde          
(OAM) 

r 0,15 - 0,25 - 0,24 - 0,25 0,50 - 0,56 - 0,20 - 0,25 0,06 - 0,11 - 0,10 - 0,25 0,16 

n 35 - 80 - - 40 35 - 80 24 

M 1,20 - 2,20 - - 1,94 0,39 - 1,20 0,73 

R 1,06 - 1,35 - 2,14 - 2,26 - - 1,91 - 1,97 0,20 - 0,80 - 1,12 - 1,30 0,66 - 0,82 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Anterior singulat 
korteks                
(ASK) 

r 0,11 - 0,23 - 0,20 - 0,38 - - 0,15 - 0,25 0,02 - 0,17 - 0,12 - 0,25 0,06 - 0,15 
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 Tablo III (devam): Çocukluk yaş grubunda metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma 

değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Çocukluk yaş grubu 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 244 100 32 31 35 32 233 100 16 213 

M 1,64 2,03 3,04 2,15 1,85 1,79 0,66 1,14 1,82 0,74 

R 1,27 - 2,09 1,92 - 2,42 2,49 - 3,30 2,00 - 2,51 1,73 - 1,97 1,37 - 2,03 0,25 - 1,10 1,06 - 1,42 1,45 - 2,18 0,48 - 1,08 
Ak madde 

r 0,06 - 0,31 0,21 - 0,61 0,24 - 1,05 0,15 - 0,44 0,16 - 0,51 0,09 - 0,51 0,02 - 0,24 0,19 - 0,43 0,08 - 0,39 0,06 - 0,48 

n 115 5 138 45 - 98 114 5 106 83 

M 1,48 1,84 2,42 2,89 - 2,19 0,62 0,60 1,15 0,71 

R 1,06 - 2,00 - 2,14 - 3,08 2,28 - 3,09 - 1,91 - 2,69 0,20 - 0,96 - 0,96 - 1,30 0,60 - 0,86 
Gri madde 

r 0,11 - 0,25 0,09 0,20 - 0,38 0,36 - 0,56 - 0,15 - 0,40 0,02 - 0,17 0,53 0,03 - 0,25 0,06 - 0,18 

n 183 39 32 25 43 32 183 39 - 147 

M 1,30 1,50 2,65 1,60 1,66 2,08 0,50 0,99 - 0,51 

R 0,93 - 2,40 1,28 - 1,63 2,61 - 2,69 - 1,50 - 1,89 2,02 - 2,13 0,18 - 0,81 0,82 - 1,09 - 0,37 - 0,68 
Derin gri madde 

r 0,03 - 0,27 0,13 - 0,23 0,28 - 0,30 0,37 0,15 - 0,17 0,23 - 0,31 0,02 - 0,10 0,15 - 0,15 - 0,03 - 0,20 

n 12 37 - 12 - 7 12 37 - 12 

M 1,36 1,38 - 2,02 - 1,75 0,69 0,92 - 0,57 

R - - - - - - - - - - 

Serebellar 
yarıküre       

(SBL) 
r 0,15 0,19 - 0,33 - 0,19 0,10 0,14 - 0,10 

n 10 - - 10 - - 10 - - 10 

M 1,09 - - 1,37 - - 0,79 - - 0,61 

R - - - - - - - - - - 

Serebellar vermis               
(V) 

r 0,09 - - 0,08 - - 0,06 - - 0,04 

n - 30 - - 16 - - 14 - - 

M - 2,32 - - 1,36 - - 2,01 - - 

R - 2,27 - 2,41 - - - - - - - - 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Beyin sapı               
(BS) 

r - 0,34 - 0,70 - - 0,10 - - 0,63 - - 
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Tablo IV: Erişkin yaş grubunda mutlak derişimlerden hesaplanan oranlar (TE=0), metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), 

literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Erişkin yaş grubu 

TE (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa 
n   109 129 -   42 117 -   151 110 -   109 

M 1,00 1,43 1,48 - 4,03 1,87 1,95 - 0,25 0,78 1,23 - 0,76 0,55 

R   1,30 - 1,56 1,36 - 1,71 -   1,72 - 1,98 1,64 - 3,12 -   0,70 - 0,84 0,52 - 1,83 -   0,37 - 0,85 

Bazal 
gangliyon 

(BG) 
r   0,12 - 0,26 0,18 - 0,65 -   0,23 - 0,48 0,09 - 0,40 -   0,07 - 0,14 0,18 - 0,28 -   0,06 - 0,24 

n   54 43 16   40 43 16   54 62 -   - 

M - 1,37 1,88 2,61 - 1,84 1,84 2,13 - 0,75 0,93 - - - 

R   1,24 - 1,50 1,82 - 1,94 -   1,72 - 1,95 1,67 - 2,07 -   0,68 - 0,82 0,52 - 1,21 -   - 

Lentiform 
çekirdek        

(LÇ) 
r   0,14 - 0,20 0,28 - 0,31 0,30   0,21 - 0,48 0,24 - 0,42 0,31   0,05 - 0,14 0,12 - 0,30 -   - 

n   43 50 -   - 30 -   27 69 -   16 

M 1,90 1,35 1,83 - 8,24 - 1,74 - 0,23 0,63 0,83 - - 0,52 

R   1,20 - 1,53 1,87 - 1,94 -   - 1,67 - 1,81 -   0,26 - 1,09 0,52 - 1,21 -   0,47 - 0,56 

Kaudat 
çekirdek 

(KÇ) 
r   0,12 - 0,59 0,28 - 0,65 -   - 0,24 - 0,42 -   0,05 - 0,83 0,26 - 0,30 -   0,08 - 0,11 

n   286 98 56   13 42 56   270 40 59   206 

M 1,41 1,36 1,92 2,65 4,73 1,49 1,52 1,76 0,30 0,89 1,15 1,45 0,58 0,75 

R   1,09 - 1,72 1,71 - 2,18 2,10 - 2,79   - 0,99 - 1,81 1,50 - 2,02   0,71 - 1,11 0,55 - 1,96 1,40 - 1,50   0,54 - 0,91 

Talamus            
(T) 

r   0,05 - 0,94 0,15 - 0,65 0,28 - 0,50   0,47 0,12 - 0,42 0,23 - 0,30   0,05 - 0,26 0,26 - 0,39 0,20 - 0,40   0,04 - 0,30 

n   259 37 16   45 - 16   192 23 -   200 

M 1,32 1,70 2,26 3,30 5,01 2,28 - 2,03 0,26 0,97 1,23 - 0,92 0,66 

R   1,50 - 2,13 2,19 - 2,36 -   2,00 - 2,39 - -   0,79 - 1,09 0,90 - 1,37 -   0,48 - 0,78 

Frontal ak 
madde                                 
(FAM) 

r   0,10 - 0,42 0,22 - 0,37 0,24   0,44 - 0,65 - 0,20   0,09 - 0,18 0,18 - 0,19 -   0,05 - 0,18 

n   44 77 -   - 77 -   44 77 -   32 

M 1,56 1,69 2,39 - 5,71 - 2,44 - 0,27 0,88 1,01 - 0,87 0,92 

R   1,62 - 1,80 2,37 - 2,41 -   - 2,43 - 2,45 -   0,75 - 1,09 1,01 - 1,01 -   0,68 - 1,53 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Paryetal ak 
madde           
(PAM) 

r   0,10 - 0,33 0,37 - 0,51 -   - 0,42 - 0,51 -   0,08 - 0,21 0,23 - 0,30 -   0,13 - 0,80 
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Tablo IV (devam): Erişkin yaş grubunda mutlak derişimlerden hesaplanan oranlar (TE=0), metabolit oran ağırlıklı ortalamaları 

(M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Erişkin yaş grubu 

TE (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa 
n   - 85 -   - 85 -   - 85 -   - 

M 1,82 - 2,35 - 6,44 - 2,45 - 0,28 - 0,99 - 0,76 - 

R   - 1,90 - 2,41 -   - 2,43 - 2,50 -   - 0,80 - 1,01 -   - 

Oksipital ak 
madde          
(OAM) 

r   - 0,20 - 0,51 -   - 0,30 - 0,51 -   - 0,10 - 0,30 -   - 

n   - 96 -   - 96 -   - 96 -   - 

M - - 1,91 - - - 2,01 - - - 1,01 - - - 

R   - 1,69 - 2,13 -   - 1,53 - 2,54 -   - 0,85 - 1,20 -   - 

Korpus 
kallozum             

(KK) 
r   - 0,37 - 0,60 -   - 0,48 - 0,58 -   - 0,18 - 0,50 -   - 

n   122 145 32   - 128 32   82 128 16   60 

M 1,51 1,81 2,14 3,47 5,99 - 2,05 2,28 0,25 0,94 1,06 1,50 0,64 0,87 

R   1,41 - 2,12 1,78 - 2,61 3,46 - 3,48   - 1,82 - 2,34 2,21 - 2,34   0,75 - 1,09 0,93 - 1,26 -   0,68 - 1,53 

Periventriküler 
ak madde        
(PVAM) 

r   0,15 - 0,60 0,21 - 0,71 0,34 - 0,40   - 0,20 - 0,75 0,28 - 0,35   0,08 - 0,29 0,11 - 0,57 0,19   0,13 - 0,80 

n   286 32 52   - 32 52   277 20 36   207 

M 1,21 1,61 2,12 2,47 4,49 - 3,04 1,89 0,27 0,82 0,80 1,40 0,96 0,76 

R   1,16 - 2,80 2,10 - 2,14 2,20 - 2,84   - 2,60 - 3,76 1,70 - 2,18   0,31 - 1,05 - 1,40 - 1,40   0,67 - 1,00 

Frontal gri 
madde         
(FGM) 

r   0,03 - 1,54 0,21 - 0,50 0,23 - 0,40   - 0,50 - 0,60 0,25 - 0,40   0,04 - 0,26 0,20 0,30 - 0,30   0,05 - 0,30 

n   81 13 50   - 8 50   24 13 34   24 

M 1,28 1,40 1,90 2,86 6,57 - 2,00 2,48 0,20 0,61 0,86 1,20 0,67 0,61 

R   1,37 - 1,42 1,84 - 1,92 2,60 - 3,08   - - 2,20 - 2,69   0,55 - 0,66 0,60 - 1,02 1,19 - 1,20   0,55 - 0,67 

Paryetal gri 
madde          
(PGM) 

r   0,10 - 0,15 0,10 - 0,38 0,29 - 0,40   - 0,11 0,30 - 0,40   0,07 - 0,10 0,10 - 0,53 0,11 - 0,20   0,05 -0,10 

n   88 37 32   15 8 32   65 19 32   52 

M 1,27 1,74 1,98 2,65 7,06 3,09 2,43 2,85 0,18 0,55 0,70 0,90 0,80 0,64 

R   1,15 - 2,62 1,54 - 2,30 2,40 - 2,80   - - 2,50 - 3,20   0,53 - 0,62 0,65 - 0,76 0,80 - 1,00   0,60 - 0,65 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Oksipital gri 
madde          
(OAM) 

r   0,06 - 1,00 0,07 - 0,58 0,40 - 0,50   0,56 0,11 0,50 - 0,60   0,06 - 0,15 0,04 - 0,14 0,20 - 0,30   0,09 - 0,16 
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Tablo IV(devam): Erişkin yaş grubunda mutlak derişimlerden hesaplanan oranlar (TE=0), metabolit oran ağırlıklı ortalamaları 

(M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Erişkin yaş grubu 

TE (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa 
n   57 - 133   18 - 133   57 - 107   38 

M 1,25 1,39 - 2,55 4,92 3,13 - 2,29 0,26 1,06 - 1,14 0,81 0,79 

R   1,33 - 1,47 - 2,20 - 2,71   - - 2,10 - 2,58   0,87 - 1,46 - 1,00 - 1,20   0,78 - 0,80 

Temporal gri 
madde           
(TGM) 

r   0,06 - 0,16 - 0,41 - 0,90   0,09 - 0,30 - 0,67   0,04 - 0,13 - 0,20 - 0,40   0,14 - 0,18 

n   155 - 47   91 - 34   145 - 34   96 

M 1,32 1,43 - 2,50 4,41 2,52 - 2,20 0,30 0,75 - 1,10 - 0,73 

R   1,10 - 1,79 - 2,30 - 2,90   2,30 - 2,67 - 2,10 - 2,30   0,55 - 1,16 - 1,10 - 1,10   0,61 - 0,85 

Dorsolateral 
prefrontal 

korteks     
(DLPK) r   0,04 - 0,18 - 0,30 - 0,50   0,31 - 0,80 - 0,30 - 0,50   0,04 - 0,18 - 0,20 - 0,30   0,05 - 0,11 

n   189 38 44   13 - 44   189 17 44   79 

M 1,32 1,39 1,68 2,70 5,35 1,82 - 1,85 0,25 0,65 0,99 1,48 0,84 0,98 

R   1,13 - 1,59 1,39 - 1,89 2,40 - 2,80   - - 1,83 - 1,90   0,23 - 1,36 0,99 - 0,99 1,30 - 1,53   0,77 - 1,29 

Anterior 
singulat 
korteks 
(ASK) r   0,05 - 0,26 0,09 - 0,20 0,33 - 0,70   0,23 - 0,21 - 0,50   0,04 - 0,29 0,09 - 0,10 0,16 - 0,50   0,05 - 0,24 

n   73 174 101   38 174 84   62 54 67   36 

M 1,17 1,75 1,44 2,67 3,94 2,37 1,21 1,75 0,30 0,85 1,26 1,87 0,64 0,88 

R   1,14 - 3,65 1,30 - 1,81 2,00 - 2,95   1,45 - 3,29 1,10 - 1,62 1,20 - 2,11   0,59 - 1,10 1,18 - 1,35 1,40 - 2,20   0,67 - 1,07 

Hipokampus 
(HK) 

r   0,13 - 2,29 0,22 - 0,77 0,25 - 0,51   0,13 - 1,84 0,18 -0,52 0,22 - 0,40   0,06 - 0,51 0,35 - 0,45 0,20 - 0,40   0,13 - 0,34 

n   35 - 36   - - 36   35 - 36   35 

M - 1,17 - 2,25 - - - 2,10 - 0,91 - 1,10 - 0,83 

R   1,12 - 1,22 - 2,20 - 2,30   - - 2,10 - 2,10   0,89 - 0,92 - 1,10 - 1,10   0,79 - 0,87 

Duyusal-
Motor 

korteks      
(DMK) r   0,02 - 0,03 - 0,30 - 0,40   - - 0,40 - 0,40   0,03 - 0,02 - 0,20 - 0,20   0,04 - 0,02 

n   55 - 58   - - 58   55 - 38   55 

M - 1,29 - 2,43 - - - 1,78 - 1,05 - 1,45 - 0,82 

R   1,11 - 1,54 - 2,30 - 2,57   - - 1,60 - 2,04   0,91 - 1,25 - 1,40 - 1,50   0,75 - 0,94 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

İnsular 
korteks (İK) 

r   0,02 - 0,19 - 0,24 - 0,50   - - 0,30 - 0,40   0,03 - 0,30 - 0,30 - 0,30   0,03 - 0,18 
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Tablo IV(devam): Erişkin yaş grubunda mutlak derişimlerden hesaplanan oranlar (TE=0), metabolit oran ağırlıklı ortalamaları 

(M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Erişkin yaş grubu 

TE (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa Orta Uzun (=0) Kısa 
n   425 440 48   45 386 48   318 409 16   292 

M 1,50 1,73 2,18 3,41 5,70 2,28 2,21 2,19 0,26 0,95 1,03 1,50 0,79 0,73 

R   1,41 - 2,13 1,69 - 2,61 3,30 - 3,48   2,00 - 2,39 1,53 - 2,54 2,03 - 2,34   0,75 - 1,09 0,80 -1,37 -   0,48 - 1,53 

Ak                 
madde 

r   0,10 - 0,60 0,20 - 0,71 0,24 - 0,40   0,44 - 0,65 0,20 - 0,75 0,20 - 0,35   0,08 - 0,29 0,10 - 0,57 0,19   0,05 - 0,80 

n   1019 294 553   175 222 523   909 123 428   622 

M 1,24 1,50 1,64 2,66 4,98 2,71 1,55 2,10 0,25 0,78 1,02 1,32 0,81 0,79 

R   1,10 - 3,65 1,30 - 2,30 2,00 - 3,08   1,45 - 3,29 1,10 - 3,76 1,20 - 3,20   0,23 - 1,46 0,60 - 1,35 0,80 - 1,80   0,55 - 1,29 

Gri               
madde 

r   0,02 - 2,29 0,07 - 0,77 0,23 - 0,90   0,09 - 1,84 0,11 - 0,60 0,21 - 0,67   0,03 - 0,51 0,04 - 0,53 0,11 - 0,50   0,03 - 0,34 

n   492 320 72   95 232 72   502 281 59   331 

M 1,24 1,38 1,72 2,64 4,68 1,81 1,82 1,84 0,27 0,83 1,05 1,45 0,74 0,67 

R   1,09 - 1,72 1,36 - 2,18 2,10 - 2,79   1,49 - 1,98 0,99 - 3,12 1,50 - 2,13   0,26 - 1,11 0,52 - 1,96 1,40 - 1,50   0,37 - 0,91 

Derin gri     
madde 

r   0,05 - 0,94 0,15 - 0,65 0,28 - 0,50   0,21 - 0,48 0,09 - 0,42 0,23 - 0,31   0,05 - 0,83 0,12 - 0,39 0,20 - 0,40   0,04 - 0,30 

n   41 58 38   12 68 54   41 38 -   41 

M 1,01 1,21 1,60 2,10 4,00 2,04 1,40 1,64 0,25 0,55 1,10 - 0,63 0,66 

R   1,15 - 1,36 1,60 - 1,60 -   - 1,39 - 1,40 1,60 - 1,75   0,28 - 0,95 - -   0,57 - 0,74 

Serebellar 
yarıküre       

(SBL) 
r   0,15 - 0,27 0,14 - 0,50 0,30   0,33 0,13 - 0,20 0,19 - 0,30   0,05 - 0,10 0,20 -   0,10 - 0,14 

n   35 - -   - - -   35 - -   35 

M - 1,00 - - - - - - - 0,51 - - - 0,67 

R   0,96 - 1,05 - -   - - -   0,25 - 0,86 - -   0,67 - 0,67 

Serebellar 
vermis               

(V) 
r   0,15 - 0,27 - -   - - -   0,04 - 0,16 - -   0,10 - 0,14 

n   40 75 -   - 75 -   40 75 -   40 

M 1,63 2,07 2,39 - 3,90 - 1,43 - 0,42 1,10 1,64 - 0,97 1,06 

R   1,75 - 2,38 1,95 - 2,62 -   - 1,25 - 1,48 -   0,60 - 1,60 1,58 -1,66 -   0,87 - 1,24 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Beyin sapı       
(BS) 

r   0,09 - 0,79 0,14 - 0,78 -   - 0,17 - 0,41 -   0,07 - 0,20 0,28 - 0,68 -   0,13 - 0,43 
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Tablo V: Yaşlı grupta metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r) ve 

analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Yaşlı grup 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 45 - - - - - 45 - - 20 

M 1,38 - - - - - 0,83 - - 0,73 

R 1,30 - 1,50 - - - - - 0,79 - 0,89 - - 0,61 - 0,85 

Bazal gangliyon    
(BG) 

r 0,11 - 0,26 - - - - - 0,12 - 0,14 - - 0,15 - 0,24 

n 20 - - 20 - - 20 - - - 

M 1,34 - - 1,78 - - 0,81 - - - 

R 1,32 - 1,35 - - 1,72 - 1,84 - - 0,79 - 0,82 - - - 

Lentiform 
çekirdek        (LÇ) 

r 0,15 - 0,19 - - 0,40 - 0,48 - - 0,12 - 0,14 - - - 

n 65 32 - - 32 - 51 32 - 11 

M 1,26 1,79 - - 1,14 - 0,84 1,08 - 0,86 

R 1,09 - 1,47 1,71 - 1,94 - - 0,99 - 1,23 - 0,82 - 0,93 0,55 - 1,96 - - 

Talamus                     
(T) 

r 0,26 - 0,94 0,27 - 0,65 - - 0,12 - 0,20 - 0,06 - 0,15 0,26 - 0,28 - 0,09 

n 95 - 27 - - 27 87 - 27 94 

M 1,54 - 2,87 - - 2,02 0,69 - 1,40 0,66 

R 1,30 - 1,95 - 2,73 - 2,93 - - 1,87 - 2,08 0,36 - 0,85 - 1,29 - 1,44 0,63 - 0,73 

Frontal ak madde                                        
(FAM) 

r 0,10 - 0,22 - 0,06 - 0,35 - - 0,10 - 0,38 0,04 - 0,16 - 0,04 - 0,17 0,11 - 0,15 

n 123 - - 8 - - 74 - - 111 

M 1,60 - - 2,02 - - 0,98 - - 0,67 

R 1,44 - 1,69 - - - - - 0,81 - 1,09 - - 0,56 - 0,80 

Paryetal ak madde           
(PAM) 

r 0,11 - 0,22 - - 0,19 - - 0,11 - 0,18 - - 0,04 - 0,17 

n 10 - - - - - 10 - - 10 

M 1,69 - - - - - 1,03 - - 0,56 

R - - - - - - - - - - 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Oksipital ak 
madde          
(OAM) 

r 0,11 - - - - - 0,18 - - 0,04 
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Tablo V (devam): Yaşlı grupta metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri 

(R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Yaşlı grup 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 68 69 32 - 55 32 58 69 32 68 

M 1,69 2,11 2,73 - 2,01 2,00 0,99 1,08 1,37 0,63 

R 1,63 - 2,06 1,96 - 2,25 2,32 - 2,85 - 1,93 - 2,09 1,95 - 2,06 0,97 - 1,00 1,02 - 1,15 1,05 - 1,54 0,60 - 0,75 

Periventriküler ak 
madde                

(PVAM) 
r 0,15 - 0,59 0,18 - 0,64 0,09 - 0,37 - 0,17 - 0,51 0,06 - 0,36 0,15 - 0,16 0,10 - 0,41 0,04 - 0,23 0,08 - 0,24 

n 144 28 8 - 28 8 113 28 8 64 

M 1,31 2,04 2,42 - 2,04 1,74 0,81 0,93 1,36 0,77 

R 1,16 - 1,48 1,89 - 2,10 - - 1,52 - 2,60 - 0,77 - 0,85 0,80 - 1,26 - 0,74 - 0,80 

Frontal gri madde         
(FGM) 

r 0,13 - 0,20 0,20 - 0,35 0,43 - 0,25 - 0,50 0,24 0,08 - 0,15 0,20 - 0,24 0,20 0,06 - 0,16 

n 121 8 32 116 8 32 128 8 32 49 

M 1,35 1,61 2,66 2,11 1,63 2,19 0,61 1,00 1,27 0,65 

R 1,19 - 1,60 - 2,37 - 2,85 2,07 - 2,18 - 1,98 - 2,28 0,59 - 0,66 - 1,20 -1,45 0,62 - 0,68 

Paryetal gri madde          
(PGM) 

r 0,10 - 0,15 0,14 0,09 - 0,31 0,14 - 0,25 0,21 0,15 - 0,36 0,10 - 0,15 0,13 0,06 - 0,28 0,06 - 0,11 

n 189 71 16 52 - 16 87 71 16 79 

M 1,43 1,80 2,35 2,66 - 2,06 0,59 0,64 1,17 0,60 

R 1,28 - 2,54 1,61 - 1,82 2,33 - 2,37 2,18 - 3,79 - 1,98 - 2,14 0,53 - 0,73 0,59 - 1,00 1,12 - 1,22 0,53 - 0,65 

Oksipital gri 
madde          
(OAM) 

r 0,14 - 1,07  0,14 - 0,17 0,10 - 0,31 0,50 - 1,12 - 0,14 - 0,29 0,06 - 0,45 0,10 - 0,13 0,06 - 0,28 0,09 - 0,10 

n 11 - - - - - 11 - - 11 

M 1,10 - - - - - 0,83 - - 0,78 

R - - - - - - - - - - 

Dorsolateral 
prefrontal korteks     

(DLPK) 
r 0,10 - - - - - 0,01 - - 0,02 

n 15 60 34 - 26 26 15 38 34 - 

M 1,51 1,32 2,61 - 1,11 1,67 1,10 1,30 1,63 - 

R - 1,17 - 1,56 2,48 - 2,73 - 1,00 - 1,21 1,47 - 1,91 - 1,02 - 1,58 1,43 - 1,81 - 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Hipokampus           
(HK) 

r 0,20 0,18 - 0,34 0,44 - 0,58 - 0,16 - 0,26 0,25 - 0,29 0,20 0,21 - 0,42 0,26 - 0,27 - 
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Tablo V (devam): Yaşlı grupta metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), literatürdeki ortalama ve standart sapma değişkenlikleri 

(R,r) ve analize katılan sağlıklı olgu sayılarının (n) bölgelere göre dağılımı. 

  NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cre 
Yaşlı grup 

TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa 
n 296 69 59 8 55 59 229 69 59 283 

M 1,60 2,11 2,79 2,02 2,01 2,01 0,87 1,08 1,38 0,65 

R 1,30 - 2,06 1,96 - 2,25 2,32 - 2,93 - 1,93 - 2,09 1,87 - 2,08 0,81 - 1,09 1,02 - 1,15 1,05 - 1,54 0,56 - 0,80 
Ak madde 

r 0,10 - 0,59 0,18 - 0,64 0,06 - 0,37 0,19 0,17 - 0,51 0,06 - 0,38 0,11 - 0,18 0,10 - 0,41 0,04 - 0,23 0,04 - 0,24 

n 480 167 90 168 62 82 354 145 90 203 

M 1,37 1,59 2,56 2,28 1,58 1,96 0,70 0,89 1,40 0,68 

R 1,10 - 2,54 1,17 - 2,10 2,33 - 2,85 2,07 - 3,79 1,00 - 2,60 1,47 - 2,28 0,53 - 1,10 0,59 - 1,58 1,12 - 1,81 0,53 - 0,80 
Gri madde 

r 0,10 - 1,07 0,14 - 0,35 0,09 - 0,58 0,14 - 1,12 0,16 - 0,50 0,14 - 0,36 0,06 - 0,45 0,10 - 0,42 0,06 - 0,28 0,06 - 0,16 

n 130 32 - 20 32 - 116 32 - 31 

M 1,31 1,79 - 1,78 1,14 - 0,83 1,08 - 0,78 

R 1,09 - 1,50 1,71 - 1,94 - 1,72 - 1,84 0,99 - 1,23 - 0,79 - 0,93 0,55 - 1,96 - 0,61 - 0,86 
Derin gri madde 

r 0,11 - 0,94 0,27 - 0,65 - 0,40 - 0,48 0,12 - 0,20 - 0,06 - 0,15 0,26 - 0,28 - 0,09 - 0,24 

n 15 15 - - - - 15 15 - 15 

M 1,58 2,26 - - - - 1,43 1,87 - 0,99 

R - - - - - - - - - - 

A
n

at
om

ik
 b

öl
ge

 

Beyin sapı            
(BS) 

r 0,37 0,34 - - - - 0,31 0,36 - 0,27 
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Tablo VI: Tüm anatomik bölgelerde metabolit oranlarının, TE ve yaş gruplarında dağılımları (n: sağlıklı olgu sayısı, M: 

metabolit oran ağırlıklı ortalamaları). 

 

Metabolit oranları NAA/Cre NAA/Cho Cho/Cre mI/Cr 
TE Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa Orta Uzun Kısa  

n 564 211 202 123 94 169 552 195 122 465 
Çocukluk yaş grubu 

M 1,48 1,85 2,56 2,23 1,68 2,08 0,60 0,97 1,24 0,65 

n 2052 1187 711 327 983 697 1845 926 503 1361 
Erişkin yaş grubu 

M 1,52 1,91 2,68 2,36 1,85 2,04 0,82 1,09 1,34 0,75 

n 921 283 149 196 149 141 714 261 149 532 
Yaşlı grup 

M 1,44 1,77 2,65 2,22 1,64 1,98 0,79 1,02 1,39 0,68 
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Metabolit oranlarının farklı TE zamanlarında karşılaştırması: 

Tüm anatomik bölgelerden elde edilen metabolit oranlarının, TE ve yaş grupları 

arasında analizinde, tüm yaş gruplarında TE uzadıkça, NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamalarında 

da yükselme saptanmıştır. Benzer biçimde tüm yaş gruplarında, Cho/Cr oranları da TE 

uzadıkça yükselmektedir. Literatürün analizinde, yüksek NAA/Cho oranları kısa TE’de elde 

edilirken, orta TE’de düşük, uzun TE’de ise bu ikisinin arasında oranlar saptanmıştır (Tablo 

VI). Bu farklılık, klinik çalışmalarda saptanan metabolit oranlarının, kullanılan TE ve TR’ye 

göre düzeltilmemiş olmasından kaynaklanmakta olup bu konuya tartışma bölümünde yer 

verilmiştir. 

 

Metabolit oranlarının anatomik bölge ve yaş gruplarına göre analizi: 

a. NAA/Cr: 

NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının farklı anatomik bölge ve birden fazla yaş 

grubunda, en fazla sayıda sağlıklı olguda değerlendirildiği çalışmalar kısa TE’de 

gerçekleştirilmiş olup bu nedenle öncelikle kısa TE’li çalışmalardan elde edilen sonuçlar 

sunulmuş, bunlar daha sonra orta ve uzun TE’li çalışmalardan elde edilen sonuçlar ile 

karşılaştırılmıştır. Kısa, orta ve uzun TE’de NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının farklı yaş 

gruplarında farklı anatomik bölgelere göre dağılımları grafikler biçiminde sunulmaktadır 

(Şekil 16-18). 

Derin gri madde alanlarının kısa TE’de analizinde, erişkin ve yaşlı grupta bazal 

gangliyon, lentiform çekirdek ve talamus içinde en yüksek oranlar  bazal gangliyonda olup, 

yaşlı grupta erişkinlere göre daha düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır. Çocukluk yaş 

grubunda kısa TE’de bazal gangliyon ve talamustan elde edilen NAA/Cr oranları birbirine 

yakın düzeydedir. 
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Ak madde alanlarının kısa TE’de analizinde, frontal, paryetal ve periventriküler ak 

madde içinde tüm yaş gruplarında en yüksek NAA/Cr oranları periventriküler ak maddede 

saptanmıştır. NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamaları, erişkin yaş grubunda diğer yaş gruplarına 

göre daha yüksektir. Orta TE’de kısa TE’den farklı olarak; erişkinlerde periventriküler ak 

maddede, frontal, paryetal ve oksipital ak maddeye göre daha düşük NAA/Cr oranları 

saptanmış olup en yüksek oranlar bu anatomik bölgeler içinde paryetal ak maddede 

bulunmaktadır.  

Gri madde alanlarının kısa TE’de analizinde, erişkin ve yaşlı grup karşılaştırıldığında, 

frontal, paryetal, oksipital gri madde, dorsolateral prefrontal korteks ve hipokampusta 

NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının yaşlı grupta daha düşük olduğu saptanmıştır. Kısa 

TE’de erişkin ve yaşlı grup karşılaştırıldığında NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamaları arasındaki 

en büyük farklılıklar sırasıyla dorsolateral prefrontal korteks, oksipital ve frontal gri 

maddededir. Çocukluk yaş grubunda, oksipital gri maddede NAA/Cr oranları, anterior 

singulat korteks ve frontal gri maddeye göre daha yüksek olup tanımlanan her üç bölgede de 

erişkin yaş grubundan daha düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır. Kısa TE’de, NAA/Cr oran 

ağırlıklı ortalamalarında, çocukluk ve erişkin yaş grupları arasında izlenen en büyük farklılık 

anterior singulat kortekste saptanmıştır.  Çocukluk ve erişkin yaş gruplarında, gri maddede 

yüksek NAA/Cr oranları oksipital ve frontal gri maddede bulunurken, yaşlı grupta 

hipokampus ve oksipital gri maddede bulunmaktadır. Literatürde orta ve uzun TE’de 

incelenen gri madde alanları erişkin ve yaşlı grupta karşılaştırıldığında, kısa TE ile uyumlu 

olarak yaşlılarda daha düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır. Uzun TE’de kısa TE’den farklı 

olarak, paryetal ve oksipital gri madde NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamaları çocukluk yaş 

grubunda erişkin yaş grubuna göre daha yüksektir. 
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İnfratentoriyal alandan toplanan veriler literatürdeki kısa ve orta TE’li çalışmalardan 

elde edilmiş olup, orta TE’de tüm yaş gruplarında beyin sapında diğer tüm anatomik 

bölgelerden daha yüksek NAA/Cr oranları saptanmıştır. Orta TE’de beyin sapında NAA/Cr 

oranları erişkin yaş grubunda çocuklardan, çocuklarda da yaşlı gruptan daha yüksek 

bulunmuştur. Kısa TE’de de yaşlı grupta beyin sapında erişkinlere göre daha düşük NAA/Cr 

oranları elde edilmiştir.  
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Şekil 16: Kısa TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 17: Orta TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 18: Uzun TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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b. NAA/Cho: 

Kısa, orta ve uzun TE’de NAA/Cho oran ağırlıklı ortalamalarının farklı yaş 

gruplarında farklı anatomik bölgelere göre dağılımları grafikler biçiminde sunulmuştur (Şekil 

19-21). 

Derin gri madde alanlarının kısa TE’de analizinde, çocukluk yaş grubunda bazal 

gangliyon, yaşlı grupta ise lentiform çekirdek NAA/Cho oranları, erişkin yaş grubuna göre 

daha düşük saptanmıştır.  Orta TE’de erişkin talamusunda da yaşlı gruba göre yüksek oranlar 

gözlenmiştir. Orta TE’de çocukluk ve erişkin yaş gruplarında bazal gangliyon NAA/Cho 

oranlarının karşılaştırması kısa TE ile uyumludur. Uzun TE’de erişkin talamusunda, çocukluk 

yaş grubuna göre düşük NAA/Cho oranları saptanmıştır.  

Ak maddede NAA/Cho oranlarının analizinde, frontal ak madde ve periventriküler ak 

madde oranları farklı yaş gruplarında karşılaştırılmıştır. Çocukluk yaş grubunda kısa ve uzun 

TE’de frontal ak maddede, orta ve uzun TE’de ise periventriküler ak maddede erişkinlere göre 

daha düşük NAA/Cho oranları saptanmıştır. Yaşlı grupta, orta ve uzun TE’de periventriküler 

ak madde NAA/Cho oranları erişkinlere göre daha düşüktür. Yaşlı grupta uzun TE’de frontal 

ak madde oranları, erişkin oranlarına yakın düzeylerdedir 

Gri maddede .NAA/Cho oran ağırlıklı ortalamalarının analizinde, orta ve uzun TE’de, 

frontal, paryetal, oksipital gri madde ve hipokampusta yaşlı grup NAA/Cho oranları 

erişkinlere göre daha düşüktür. Erişkin ve yaşlı grupta orta TE’de gri maddede en yüksek 

NAA/Cho oranları frontal gri maddede iken, uzun TE’de  erişkin grupta oksipital, yaşlı grupta 

ise paryetal gri maddeye kaymaktadır. Çocukluk yaş grubunda uzun TE’de frontal ve paryetal 

gri maddede erişkin ve yaşlı gruplara göre, anterior singulat kortekste ise erişkin gruba göre 

daha yüksek oranlar saptanmıştır. Oksipital gri madde NAA/Cho oranları incelendiğinde kısa 

TE’de çocukluk ve erişkin yaş gruplarında birbirine yakın, uzun TE’de ise çocukluk yaş 
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grubunda daha düşük oranlar gözlenmiştir. NAA/Cho oran ağırlıklı ortalamaları arasında TE 

değerinden bağımsız en büyük farklılık, erişkin ve yaşlı gruplar arasında oksipital gri 

maddede saptanmıştır.  

İnfratentoriyal alanın analizinde; serebellar yarıküre NAA/Cho oranları, çocukluk ve 

erişkin yaş grubunda birbirine yakınken, uzun TE’de çocukluk yaş grubunda oranlar daha 

yüksektir. Kısa ve uzun TE’de serebellar yarıküre NAA/Cho oranlarının erişkinlerde tüm ak 

ve gri madde alanlarından, çocukluk yaş grubunda ise periventriküler ak madde dışındaki 

diğer ak ve gri madde alanlarından daha düşük olduğu gözlenmiştir.  
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Şekil 19: Kısa TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cho oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 20: Orta TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cho oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 21: Uzun TE’de literatürdeki ortalama NAA/Cho oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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c. Cho/Cr: 

Cho/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının farklı anatomik bölge ve birden fazla yaş 

grubunda, en fazla sayıda sağlıklı olguda değerlendirildiği çalışmalar kısa TE’de 

gerçekleştirilmiş olup bu nedenle öncelikle kısa TE’li çalışmalardan elde edilen sonuçlar 

sunulmuş, bunlar daha sonra orta ve uzun TE’li çalışmalardan elde edilen sonuçlar ile 

karşılaştırılmıştır. Kısa, orta ve uzun TE’de Cho/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının farklı yaş 

gruplarında farklı anatomik bölgelere göre dağılımları grafikler biçiminde sunulmuştur (Şekil 

22-24). 

Derin gri madde Cho/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının yaş grupları ve anatomik 

bölgelere göre analizinde, kısa TE’de, erişkin yaş grubunda bazal gangliyon ve lentiform 

çekirdekte birbirine yakın oranlar elde edilirken, talamusta ise göreceli olarak daha yüksek 

Cho/Cr oranları vardır. Yaşlı grupta, bazal gangliyon ve lentiform çekirdekte erişkin yaş 

grubuna göre daha yüksek, talamusta ise erişkin yaş grubuna göre daha düşük Cho/Cr oranları 

saptanmıştır. Çocukluk yaş grubunda, kısa ve orta TE’de bazal gangliyonda, kısa TE’de ise 

talamusta erişkin yaş grubuna göre düşük oranlar gözlenmektedir.  

Ak madde Cho/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının analizinde, kısa TE’de frontal, 

paryetal ve periventriküler ak maddede çocukluk yaş grubunda, erişkinlere göre daha düşük 

Cho/Cr oranları saptanmıştır. Erişkin yaş grubunda ak maddede yüksek oranlar frontal ve 

periventriküler bölgede iken, çocukluk yaş grubunda frontal ve paryetal bölgededir. Kısa 

TE’de frontal bölge dışındaki ak madde alanlarında yaşlı grup Cho/Cr oranları erişkin gruba 

göre yüksektir. Frontal ak maddede ise yaşlı grup Cho/Cr oranları hem erişkin hem de 

çocukluk yaş grubuna göre düşük bulunmaktadır. Orta TE’de ise yaşlı grup frontal ve 

periventriküler ak madde Cho/Cr oranları erişkinlere göre yüksektir. Kısa TE’ye göre daha az 

sayıda sağlıklı olgunun dahil olduğu orta ve uzun TE’li çalışmalar incelendiğinde, çocukluk 
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yaş grubunda orta TE’de frontal, paryetal ve oksipital, uzun TE’de ise periventriküler ak 

maddede, erişkin yaş grubuna göre yüksek Cho/Cr oranları gözlenmektedir. Kısa TE ile 

uyumlu olmayan bir diğer sonuç ise, yaşlı grupta uzun TE’de periventriküler ak maddede 

erişkinlere göre daha düşük oranların saptanmasıdır.  

Gri madde Cho/Cr oranlarının farklı yaş gruplarında farklı anatomik bölgelere göre 

dağılımları incelendiğinde, kısa TE’de erişkin ve yaşlı gruplarda gri maddede yüksek Cho/Cr 

oranlarının saptandığı bölgeler, hipokampus, dorsolateral prefrontal korteks ve frontal 

bölgededir. Kısa TE’de erişkin yaş grubu ile karşılaştırıldığında, yaşlı grup Cho/Cr oranları, 

hipokampus ve dorsolateral prefrontal kortekste  yüksek, frontal gri maddede hafif düşük, 

paryetal gri maddede ise birbirine yakındır. Ayrıca erişkin yaş grubu ile karşılaştırıldığında, 

çocukluk yaş grubu oranları, frontal gri madde ve anterior singulat kortekste düşük, oksipital 

gri maddede ise yüksektir. Orta TE’de erişkin yaş grubu ile karşılaştırıldığında, yaşlı grup 

oranları frontal, paryetal, oksipital gri madde ve hipokampusta daha yüksektir. Çocukluk yaş 

grubunda, orta TE’de paryetal ak maddede erişkinlere göre daha düşük Cho/Cr oranları 

saptanmıştır. Daha az sayıda sağlıklı olgunun analize katıldığı uzun TE’de yukarıdakilerden 

farklı olarak, yaşlı grupta frontal gri madde ve hipokampusta erişkin gruba göre daha düşük 

Cho/Cr oranları saptanmıştır. 

İnfratentoriyal alan incelendiğinde, kısa TE’de serebellar yarıkürede erişkin gruba 

göre çocuklarda daha yüksek oranlar gözlenirken, orta TE’de ise erişkinlerde daha yüksek 

oranlar saptanmıştır. Kısa ve orta TE’li çalışmalarda beyin sapı Cho/Cr oranları, yaşlı grupta 

erişkinlere göre daha yüksektir. Orta TE’de, beyin sapında, çocukluk yaş grubunda diğer yaş 

gruplarına göre daha yüksek Cho/Cr oranları saptanmıştır.  



 75 

1
23
5

3
5

4
4

7
0

2
8

1
3
5

2
3

n
=

1
6
0

4
0

4
1

6
2

1
8
9

1
4
5

6
5

2
4

2
7
7

8
2

4
41
9
2

2
7
0

5
41
5
1

1
5

1
5

1
1

8
7

1
2

8

1
1

3

5
8

7
4

8
7

5
1

2
0

4
5

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

1,8

BG LÇ T FAM PAM PVAM FGM PGM OGM DLPK ASK HK SBL BS

Bölge

C
h

o
/C

r 
(k

ıs
a
 T

E
)

Çocuk Erişkin Yaşlı
 

Şekil 22: Kısa TE’de literatürdeki ortalama Cho/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 23: Orta TE’de literatürdeki ortalama Cho/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Şekil 24: Uzun TE’de literatürdeki ortalama Cho/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 

 

 d. mI/Cr: 

Kısa TE’de mI/Cr oran ağırlıklı ortalamalarının farklı yaş gruplarında farklı anatomik 

bölgelere göre dağılımları grafik biçiminde sunulmuştur. (Şekil 25). 

Derin gri madde mI/Cr oran ağırlıklı ortalamaları değerlendirildiğinde, yaşlı grupta, 

bazal gangliyon ve talamusta, erişkin yaş grubuna göre daha yüksek oranlar saptanmıştır. 

Çocukluk yaş grubunda talamusta erişkinlere göre daha düşük, bazal gangliyonda ise hafif 

yüksek oranlar gözlenmiştir.  

Ak madde mI/Cr oranlarının analizinde, erişkin yaş grubunda paryetal ve periventriküler 

ak maddede, frontal ak maddeye göre daha yüksek oranlar saptanırken, çocuk ve yaşlı 

gruplarda bu üç bölgede birbirine yakın oranlar elde edilmiştir. Paryetal ve periventriküler ak 
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maddede, mI/Cr oranları erişkinlerde diğer gruplara göre daha yüksek olup, frontal ak 

maddede ise çocukluk yaş grubunda daha yüksektir.  

 Gri madde alanlarının analizinde, yaşlı grupta frontal, paryetal gri madde ve 

dorsolateral prefrontal kortekste, erişkin grupta ise oksipital gri maddede daha yüksek mI/Cr 

oranları saptanmıştır. Çocukluk yaş grubu ile erişkin yaş grubu karşılaştırıldığında en büyük 

farklılık anterior singulat kortekste olup, çocuklarda oranlar daha düşüktür.  

İnfratentoriyal alan incelendiğinde; serebellar yarıkürede de çocuklarda erişkinlere göre 

daha düşük mI/Cr oranları saptanmıştır. Beyin sapı, erişkin ve yaşlı gruplarda incelenen diğer 

bölgelere göre daha yüksek oranlara sahip olup, yaşlı grupta erişkinlere göre daha düşük 

mI/Cr oranları gözlenmiştir.  
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Şekil 25: Kısa TE’de literatürdeki ortalama mI/Cr oranları ve bunların ağırlıklı 

ortalamalarının farklı yaş grupları ve farklı anatomik bölgelerde dağılımı (n: olgu sayısı). 
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Metabolit oranlarının ak, gri ve derin gri maddede analizi: 

Farklı yaş gruplarında, ak, gri ve derin gri madde metabolit oranlarının kısa, orta ve 

uzun TE’li çalışmalarda bölgelere göre dağılımları grafikler biçiminde sunulmaktadır. (Şekil 

26-29).  

Ak, gri ve derin gri madde NAA/Cr oranlarının analizinde, erişkin yaş grubunda, tüm 

TE’lerde en yüksek NAA/Cr oranları ak maddede bulunmaktadır. Erişkinlerde gri ve derin gri 

madde karşılaştırıldığında, kısa TE’de gri, orta TE’de ise derin gri maddede daha yüksek 

oranlar saptanırken, uzun TE’de ise birbirine yakın oranlar gözlenmektedir (Şekil 26). 

Çocukluk yaş grubunda tüm TE gruplarında en yüksek NAA/Cr oranları ak maddeden 

elde edilmiştir.  Kısa ve orta TE’de gri madde, uzun TE’de ise derin gri maddedeki 

karşılaştırmalar dışında, çocuklarda erişkin yaş grubuna göre daha düşük NAA/Cr oranları 

saptanmıştır (Şekil 26). 

Yaşlı grupta, uzun TE’de derin gri maddeden NAA/Cr oranları elde edilememiş olup 

kısa ve orta TE’de en yüksek NAA/Cr oranları ak maddede bulunmuştur. Orta TE’de derin gri 

maddeki karşılaştırma dışında, yaşlı grupta erişkin yaş grubuna göre daha düşük NAA/Cr 

oranları saptanmıştır (Şekil 26). 

Ak, gri ve derin gri madde NAA/Cho oranlarının analizinde, erişkin yaş grubunda en 

yüksek NAA/Cho oranları kısa TE’de gri maddede, daha çok sayıda sağlıklı olgunun analize 

katıldığı orta ve uzun TE’de ise ak maddede bulunmaktadır. Erişkinlerde kısa TE’de ak 

maddede, derin gri maddeye göre daha yüksek NAA/Cho oranları saptanmıştır. Erişkin yaş 

grubunda gri ve derin gri madde karşılaştırıldığında, kısa ve uzun TE’de gri, orta TE’de ise 

derin gri maddede daha yüksek oranlar gözlenmektedir (Şekil 27). 
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Çocukluk yaş grubunda, orta TE’de gri maddeden NAA/Cho oranları elde edilememiş 

olup kısa ve uzun TE’de en yüksek NAA/Cho oranları gri maddede bulunmuştur. Çocukluk 

yaş grubunda ak madde, derin gri madde ile karşılaştırıldığında, kısa ve orta TE’de ak 

maddede, uzun TE’de ise derin gri maddede daha yüksek oranlar gözlenmiştir. Erişkin yaş 

grubu ile çocukluk yaş grubu karşılaştırıldığında, kısa TE’de gri madde, uzun TE’de ise gri ve 

derin gri madde dışındaki anatomik bölgelerde, çocuklarda daha düşük NAA/Cho oranları 

saptanmıştır (Şekil 27). 

Yaşlı grupta, uzun TE’de derin gri maddeden NAA/Cho oranları elde edilememiş olup 

en yüksek NAA/Cho oranları, kısa TE’de gri madde, orta TE’de ise ak maddede 

bulunmaktadır. Yaşlı grupta, orta TE’de gri madde dışındaki diğer bölgelerde erişkin yaş 

grubuna göre daha düşük NAA/Cho oranları saptanmıştır (Şekil 27).  

Literatürdeki ak, gri ve derin gri madde Cho/Cr oranlarının analizinde, erişkin yaş 

grubunda, en yüksek Cho/Cr oranları, kısa ve uzun TE’de ak madde, orta TE’de ise derin gri 

maddede bulunmaktadır (Şekil 28). 

Çocuklarda ve yaşlı grupta uzun TE’de derin gri maddeden Cho/Cr oranları elde 

edilememiştir. Çocukluk yaş grubunda, kısa ve orta TE’de en yüksek Cho/Cr oranları ak 

maddede bulunmaktadır. Çocukluk ve erişkin yaş grupları karşılaştırıldığında, orta ve uzun 

TE’de ak maddedeki karşılaştırmalar dışında, çocuklarda daha düşük Cho/Cr oranları 

saptanmıştır. Ak maddedeki analize çocukluk yaş grubundan daha az sayıda sağlıklı olgunun 

katıldığı orta ve uzun TE’de, çocuklarda, erişkinlere göre daha yüksek Cho/Cr oranları 

saptanmıştır (Şekil 28). 

Yaşlı grupta, kısa ve orta TE’de Cho/Cr oranlarının analizinde, ak ve derin gri maddede 

birbirine yakın, gri maddede ise daha düşük Cho/Cr oranları saptanmıştır. Yaşlı grupta, 

erişkin yaş grubu ile karşılaştırıldığında, kısa TE’de ak ve gri maddede, orta TE’de gri 
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maddede, uzun TE’de ise ak maddede daha düşük Cho/Cr  oranları saptanmıştır. Yaşlı grupta, 

orta TE’de ak ve derin gri madde, uzun TE’de ise gri maddede erişkinlere göre daha yüksek 

Cho/Cr oranları gözlenmiş olup tanımlanan TE zamanları ve anatomik bölgelerin analizi yaşlı 

gruptan daha az sayıda sağlıklı olgu ile gerçekleştirilmiştir (Şekil 28).  

Literatürdeki ak, gri ve derin gri madde mI/Cr oranlarının kısa TE’de analizinde, en 

yüksek oranlar erişkinlerde gri maddede, çocuklarda ak maddede, yaşlı grupta ise derin gri 

maddede bulunmaktadır. Yaşlı grupta mI/Cr oranları, ak ve gri maddede erişkin ve çocukluk 

yaş grubuna göre daha düşük, derin gri maddede ise daha yüksek saptanmıştır (Şekil 29). 
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Şekil 26: Farklı  yaş gruplarında ortalama NAA/Cr oranları ve ağırlıklı ortalamalarının, 

farklı TE ve anatomik bölgelerde dağılımı (n:olgu sayısı). 
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Şekil 27: Farklı  yaş gruplarında  ortalama NAA/Cho oranları ve ağırlıklı 

ortalamalarının, farklı TE ve anatomik bölgelerde dağılımı (n:olgu sayısı). 

 

1
0

6

1
6

3
95

1
0
0

1
8

3

1
1

4n
=

2
3
3

5
9

4
2

8

1
6

2
8

1

1
2

34
0

9

5
0

2

9
0

9

3
1

8

9
0

5
9

3
2

1
4

5

6
9

1
1

6

3
5
4

2
2
9

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

Ak madde Gri madde Derin gri

madde

Ak madde Gri madde Derin gri

madde

Ak madde Gri madde Derin gri

madde

KISA TE ORTA TE UZUN TE

Bölge

C
h

o
/C

r

Çocuk Erişkin Yaşlı
 

Şekil 28: Farklı  yaş gruplarında ortalama Cho/Cr oranları ve ağırlıklı ortalamalarının, 

farklı TE ve anatomik bölgelerde dağılımı (n:olgu sayısı). 
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Şekil 29: Farklı  yaş gruplarında ortalama mI/Cr oranları ve ağırlıklı ortalamalarının, 

farklı TE ve anatomik bölgelerde dağılımı (n:olgu sayısı). 

 

Metabolit oranlarının sağ ve sol yarıkürelerde analizi: 

Tümü sağ elini kullanan sağlıklı olgularda, erişkin yaş grubunda,  bazal gangliyon, 

talamus, hipokampus ve temporal gri madde, çocukluk yaş grubunda ise bazal gangliyon ve 

frontal ak madde NAA/Cr ve Cho/Cr oranları, sağ ve sol yarıkürelerde karşılaştırılmıştır. 

NAA/Cr ve Cho/Cr oranlarında incelenen hiçbir anatomik bölge için sağ ya da sol yarıküre 

baskınlığı saptanmamıştır. Sağ ve sol yarıküreden hesaplanan metabolit oran ağırlıklı 

ortalamalarının, incelenen yaş grubu, anatomik bölge ve TE’ye göre dağılımları tablo 

biçiminde sunulmuştur (Tablo VII). 
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Tablo VII: Sağ ve sol yarıküreden hesaplanan metabolit oran ağırlıklı ortalamaları (M), 

metabolit oran ortalama ve standart sapma değişkenlikleri (R,r), ve incelenen sağlıklı olgu 

sayılarının (n), yaş grubu, anatomik bölge ve TE zamanına göre dağılımları. 

 

 

NAA/Cre Cho/Cre 
Yaş TE Bölge   

Sağ Sol Sağ Sol 
n 68 112 68 112 

M 1,29 1,29 0,76 0,79 

R 1,26 - 1,32 1,13 - 1,56 0,70 - 0,78 0,71 - 0,84 

Bazal gangliya       
(BG) 

r 0,14 - 0,19 0,12 - 0,26 0,07 - 0,10 0,10 - 0,14 

n 55 121 55 121 

M 1,32 1,33 0,87 0,88 

R 1,21 - 1,41 1,23 - 1,60 0,79 - 0,92 0,79 - 1,11 

Talamus                     
(T) 

r 0,09 - 0,13 0,09 - 0,26 0,10 - 0,16 0,09 - 0,26 

n 24 28 24 23 

M 1,36 1,35 0,80 0,75 

R 1,17 - 1,58 1,14 - 1,70 0,66 - 0,92 0,59 - 1,10 

K
ıs

a 

Hipokampus           
(HK) 

r 0,13 - 0,76 0,14 - 0,23 0,17 - 0,51 0,06 - 0,26 

n 78 78 - - 

M 1,44 1,42 - - 

R 1,30 - 1,81 1,30 - 1,69     O
rt

a Hipokampus           
(HK) 

r 0,28 - 0,52 0,22 - 0,77 - - 

n 36 31 36 31 

M 2,05 1,94 1,50 1,56 

R 2,00 - 2,10 1,90 - 2,00 1,40 - 1,60 1,40 - 1,80 

Hipokampus           
(HK) 

r 0,30 - 0,50 0,30 - 0,40 0,20 - 0,40 0,40 - 0,40 

n 36 37 36 37 

M 2,55 2,59 1,15 1,20 

R 2,50 - 2,60 2,50 - 2,70 1,10 - 1,20 1,20 - 1,20 

E
ri
şk

in
 y

aş
 g

ru
b

u
 

U
zu

n
 

Temporal gri 
madde (TGM) 

r 0,50 - 0,70 0,50 - 0,90 0,20 - 0,30 0,20 - 0,40 

n 31 47 18 47 

M 1,55 1,55 0,70 0,80 

R 1,05 - 2,28 1,32 - 2,40 0,60 - 0,79 0,80 - 0,81 

Bazal gangliya      
(BG) 

r 0,11 - 0,24 0,12 - 0,19 0,05 - 0,07 0,07 - 0,10 

n 74 28 - - 

M 1,60 1,70 - - 

R 1,50 - 1,81 1,70 - 1,71     

Ç
oc

u
k

lu
k

 y
aş

 g
ru

b
u

 

K
ıs

a 

Frontal ak madde 
(FAM) 

r 0,15 - 0,31 0,20 - 0,24 - - 
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Metabolit oranlarının cinsiyetler arasında analizi: 

Erişkin yaş grubunda, kısa TE’de bazal gangliyon, talamus, frontal ak madde, frontal gri 

madde ve hipokampus NAA/Cr ve Cho/Cr oranları, cinsiyetler arasında karşılaştırılmıştır. 

NAA/Cr ve Cho/Cr oranlarında analize katılan hiçbir bölge için farklılık saptanmamıştır 

(Tablo VIII).  

 

Tablo VIII: Erişkin yaş grubunda erkek ve kadın NAA/Cr ve Cho/Cr oranlarının, 

incelenen anatomik bölgelere göre dağılımları (n: sağlıklı olgu sayısı, M: metabolit oran 

ağırlıklı ortalamaları, R,r: ortalama metabolit oranlarının ve bunların standart sapmalarının 

değişkenliği). 

 

NAA/Cre Cho/Cre 
Yaş TE Bölge   

Erkek Kadın Erkek Kadın 
n 36 26 36 26 

M 1,18 1,18 0,79 0,75 

R 1,13 - 1,26 1,16 - 1,21 0,77 - 0,80 0,70 - 0,77 

Bazal gangliya 
(BG) 

r 0,12 - 0,16 0,18 - 0,18 0,08 - 0,13 0,12 - 0,14 

n 32 36 32 36 

M 1,40 1,37 0,86 0,79 

R 1,40 - 1,41 1,35 -1,40 0,84 - 0,88 0,75 - 0,81 
Talamus (T) 

r 0,13 - 0,18 0,13 - 0,14 0,12 - 0,12 0,12 - 0,16 

n 37 42 37 42 

M 1,70 1,71 0,96 0,96 

R 1,67 - 1,79 1,63 - 1,89 0,86 - 1,00 0,96 - 0,97 

Frontal ak 
madde (FAM) 

r 0,11 - 0,42 0,11 - 0,26 0,09 - 0,10 0,12 - 0,16 

n 43 54 43 54 

M 1,52 1,47 0,85 0,79 

r 1,33 - 1,97 1,32 - 1,58 0,83 - 0,94 0,77 - 0,81 

Frontal gri 
madde (FGM) 

r 0,12 - 0,29 0,07 - 0,25 0,09 - 0,19 0,05 - 0,26 

n 20 17 20 17 

M 1,37 1,23 0,79 0,87 

R 1,17 - 1,70 1,14 - 1,24 0,59 - 0,93 0,86 - 0,88 

E
ri
şk

in
 y

aş
 g

ru
b

u
 

K
ıs

a 

Hipokampus 
(HK) 

r 0,23 - 0,76 0,13 - 0,14 0,06 - 0,51 0,15 - 0,17 
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V. TARTIŞMA ve SONUÇ: 

 

MRS’de mutlak ya da göreceli hesaplamaların doğruluğu ve kesinliği, aygıt ve olgu 

özellikleri (alıcının doğruluğu, sarmal özellikleri gibi), atım sekansının yapısı, su baskılama 

ve uzaysal çözümleme gibi sekans elemanlarının etkinliği, ve spektrumdan sinyal gücü elde 

edilirken kullanılan yöntemin özellikleri gibi birçok deneysel etkene bağımlıdır (35, 79). 

Aygıt, yazılım, metodolojik etkenler ve çalışılan dokunun özellikleri (gevşeme süreleri ve J-

çiftleşme gibi) arasında karmaşık bir etkileşim vardır. Bu etkileşim, herbiri farklı edinme ve 

ölçüm yöntemini ilgilendiren ve herbiri farklı MRS aygıt ve yazılımıyla değişken oranda 

ortaya çıkan bir dizi hata olasılığına neden olur. Klinik spektroskopide, bu yanlışların 

farkedilmesi ve ortadan kaldırılması güç olduğundan, farklı merkezlerde farklı yöntemler 

kullanılarak elde edilen sonuçlar arasında belirgin tutarsızlıklar vardır (80).  

Bu tutarsızlıklar göz önünde bulundurulduğunda, serebral hastalıkların araştırıldığı bir 

çalışmada bulguların, hangi doğru sonuçlar ile karşılaştırılacağı  tartışmalıdır. Bu nedenle, 

proton MRS çalışmalarında sağlıklı olgulardan elde edilen veriler aygıt, inceleme özellikleri, 

incelenen bölge ve olgu değişkenlerine göre sınıflandırılarak standartlaştırılmalıdır.  

Çalışmamızda, 204 araştırmada incelenmiş toplam 3567 sağlıklı olgunun beyin 

metabolit düzeyleri ve bunların değişkenlikleri tablolar biçiminde sunulmuştur . 

Değerlendirmeye katılan çalışmalarda kontrol grubunda incelenen sağlıklı olguların bireysel 

sonuçları elde olunamadığından, bulgular istatistiksel inceleme yapılmaksızın tanımlayıcı 

biçimde ortaya koyulmuştur. 

Olgu yaşı, incelenen anatomik bölge ve farklı TE’lerin, metabolit düzeylerindeki 

değişkenliklere etkileri sunulmuştur. Analiz sonucunda elde edilen bazı bulgular, bu bölümde 

literatürden örnek çalışmalar ile karşılaştırılmıştır. 
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A. Metabolit Düzeylerinde Yaşa Bağlı Farklılıklar 

Serebral metabolit derişimlerinde hızlı değişiklikler yaşamın erken dönemlerinde 

gerçekleşir. Ana değişiklikler ilk yaşta olmakla birlikte yaş ilerledikçe yavaşlar. Yeni doğanda 

mI yükseltisi baskınken daha büyük infantlarda en büyük yükseltiyi Cho oluşturur. NAA ve 

Cr neonatal dönemde erişkinlere göre daha düşük derişimde izlenir. Hayatın ilk birkaç 

haftasında  NAA ve Cr düzeyleri artarken, Cho ve mI düzeyleri ise azalır. Beyin 

olgunlaşmasını tamamladıkça NAA/Cho ve NAA/Cr oranları artar, Cho/Cr oranı azalır (85, 

120, 158). Bu değişiklikler nöronal olgunlaşmayı ve ilk yaşlarda akson, dendrit ve 

sinapslardaki artışı yansıtır. Uygulamada, iki yaşın üzerindeki çocuklarda yetişkine benzer 

metabolit dağılımı izlenir. Gri ve ak maddede benzer spektrumlar elde edilirken, NAA ak 

maddede daha yüksek, Cho ve Cr gri maddede daha yüksektir. Literatürde 2-16 yaş arasında 

NAA’nın göreli derişimindeki yükselmeyi gösteren çalışmalar bulumaktadır (16, 113, 151, 

152). 

Çalışmamızda, çocukluk yaş grubunda NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamaları hem ak 

hem de gri madde alanlarında erişkinlere göre düşük bulunmuştur. Çocukluk yaş grubunda 

kısa ve uzun TE’de frontal ak maddede, orta ve uzun TE’de ise periventriküler ak maddede 

erişkinlere göre daha düşük NAA/Cho oran ağırlıklı ortalamaları saptanmıştır. Kısa ve orta 

TE’li çalışmalarda bazal gangliyonda da çocuklarda daha düşük NAA/Cho oranları 

saptanmıştır. Bu bulgular, literatürde yaşa bağlı beyin metabolit oran değişikliklerinin 

araştırıldığı çalışma bulguları ile uyumludur.  

Erişkin yaş dönemi boyunca NAA/Cr ve Cho/Cr oranları, sırasıyla küçük fakat anlamlı 

olmayan artış ve azalma gösterirken, NAA/Cho oranları ise artış gösterir (13). Kadota ve ark., 

4-88 yaş arası 90 sağlıklı normal olgunun incelendiği çok vokselli MRS çalışmasında, ak 

maddede NAA/Cho oranlarının ilk dekatta hızlı yükselme gösterdiğini ve maksimum 
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değerlere ikinci dekatta ya da üçüncü dekatın erken dönemlerinde ulaşıldığını göstermiştir 

(77).  

Yaşamın daha sonraki dönemindeki spektral değişiklikler tartışma konusudur. Bazı 

çalışmacılar yaşlılarda NAA’nın azaldığı görüşünü ortaya sürerken (33, 90), diğerleri 

NAA’nın sabit kaldığını bildirmiştir (26, 135).  Bir çalışmada NAA kaybı yalnız atrofisi olan 

hastalarda gösterilmiştir (158). Yaşlanma ile birlikte Cr düzeyleri artarken, Cho düzeyleri ise 

artar ya da değişmez (26, 114, 135). Braun ve arkadaşlarının çalışmasında, yaş ile NAA/Cr ve 

Cho/Cr oranları arasındaki ilişkiden yola çıkılarak Cr’nin yaşamın geç dönemindeki artışı 

gösterilmiştir (13). Charles ve ark., yaşlı olgularda kortikal ve subkortikal gri maddede daha 

düşük NAA, Cho ve Cr derişimleri elde etmiştir (27). Kadota ve ark., ak madde NAA/Cho 

oranlarında geç üçüncü dekattan başlayan ve ileri yaşlara kadar devam eden, sabit bir düşüş 

saptamıştır (77). 

Bu çalışmada da yukarıdaki bulgular ile uyumlu olarak; yaşlı grupta incelenen tüm 

anatomik bölgelerde erişkinlerden daha düşük NAA/Cr oran ağırlıklı ortalamaları 

saptanmıştır. Ayrıca kısa TE’li çalışmalarda bu düşüklüğün gri madde alanlarında daha 

belirgin olduğu dikkati çekmiştir. Yaşlı grupta, NAA/Cho oran ağırlıklı ortalamaları da benzer 

biçimde, gri madde alanlarında daha belirgin olmak üzere erişkin yaş grubundan daha düşük 

bulunmuştur. Farklı TE’li çalışmalar arasında uyumsuzluklar olsa da çoğu anatomik bölgede 

yaşlı grupta daha yüksek Cho/Cr oranları saptanmıştır.  

Yaşlanma, kortikal nöronların sayısında, serebral ve kortikal gri madde hacimlerinde 

azalma ile ilişkilendirilmiştir (34, 111) Yaşlanmaya bağlı en belirgin gerileme prefrontal gri 

madde hacimlerinde gösterilmiştir (123). Serebral kan akımı, glikoz metabolizması ve oksijen 

tüketiminde de yaşlanmaya bağlı azalmalar bildirilmiştir (139). Yaşlılarda beyinde artmış Cho 

ve Cr düzeylerinin olasılıkla gliyozisi yansıttığı düşünülmüştür. Bu farklılıklar değişik bilgi 
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toplama ve inceleme yöntemlerine bağlı olabileceği gibi yaşlanan beynin fizyolojik 

varyasyonları da olabilir (158). 

 

B. Metabolit Düzeylerinde Anatomik Bölgeye Bağlı Farklılıklar 

Serebral ak ve gri maddede metabolit derişimleri karşılaştırıldığında, mutlak NAA 

derişimleri her iki bölgede yakın düzeylerde bulunurken, Cr derişimi gri maddede, Cho 

derişimi ise ak maddede biraz daha yüksektir (12).  

Çalışmamızda, erişkin yaş grubunda, incelenen tüm metabolitlerin (NAA, Cr, Cho, 

mI) mutlak derişim ağırlıklı ortalamaları gri maddede daha yüksek saptanmıştır. Serebral ak 

ve gri madde arasındaki en büyük farklılık Cr derişimindedir ve Cr gri maddede daha yüksek 

derişimde saptanmıştır. Erişkinde mutlak derişim ağırlıklı ortalamalarından hesaplanan 

NAA/Cr ve NAA/Cho oranları ak maddede daha yüksek bulunurken, Cho/Cr ve mI/Cr 

oranları ise ak ve gri maddede birbirine yakın düzeylerde saptanmıştır.  

Özellikle genç erişkinlerde olmak üzere beyin spektrumunda anatomik varyasyonlara 

yönelik çalışmalar yapılmıştır. Kullanılan tekniğe göre değişmekle birlikte, supraventriküler 

ak maddede Cho, gri maddeye göre genellikle daha fazla bulunur. Ayrıca ponsta diğer 

serebral alanlara göre daha fazla Cho saptanmıştır. Cho ve Cr düzeyleri talamus ve 

serebellumda, serebral ak maddeye göre daha yüksek bulunmuştur. Hipokampus ve 

serebellumda NAA düzeyleri daha düşük olarak rapor edilmektedir (12). 

Bu çalışmada erişkin yaş grubunda, periventriküler ak maddede, paryetal ve oksipital 

gri maddeye göre daha yüksek Cho derişimleri saptanmıştır. Beyin sapında diğer anatomik 

bölgelere göre daha yüksek NAA ve Cho derişimleri izlenmiştir. Talamus ve serebellumda, 

serebral ak madde alanlarına göre daha yüksek Cho ve Cr derişimleri saptanmıştır. Ayrıca 
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frontal ak madde, serebellar yarıküre ve bazal gangliyonda NAA derişimleri, diğer serebral 

alanlar  ve beyin sapına göre düşük bulunmuştur.  

Geurtz ve ark., 1.5 T’de, 21-45 yaş arası 15 sağlıklı normal insanda, korteks, 

hipokampus ve talamus arasında Glu dışındaki tüm metabolitler için küçük, anlamlı farklar 

saptamıştır. Talamusta Cr derişimi korteks ve hipokampustan daha yüksek, kortekste NAA 

derişimi hipokampustan daha yüksek, talamustan daha düşük bulunmuştur. Talamus ve 

hipokampusta Cho derişimleri kortekse göre daha yüksek saptanmış, bunun nedeni olarak da 

talamus ve hipokampusun yüksek myelin içeriği öne sürülmüştür (54).  

Yukarıdaki çalışma ile uyumlu olarak; bu çalışmada da erişkin yaş grubunda 

hipokampusta, dorsolateral prefrontal korteks dışındaki diğer gri madde alanlarına göre daha 

yüksek Cho derişimleri saptanmıştır. Ancak yukarıdaki çalışma bulgularının tersine; erişkin 

yaş grubunda, talamus Cr derişimleri, gri madde alanlarına göre daha düşük saptanmıştır.  

Nagae-Poetscher ve arkadaşlarının farklı bölgeleri kapsayan proton MRS 

çalışmasında, dorsolateral prefrontal korteks, singulat girus ve anterior insular kortekste 

yüksek NAA derişimleri saptanırken, talamus ve hipokampusta NAA’nın daha düşük 

derişimlerde bulunduğu gösterilmiştir. En yüksek Cho derişimi hipokampusta, en düşük ise 

birincil ve ikincil görme kortekslerinde saptanmıştır. Cr derişiminin singulat girusta en 

yüksek, talamusta ise en düşük derişimde bulunduğu bildirilmektedir. Ayrıca metabolit 

derişimleri ve oranları için cinsiyetler arası anlamlı farklılık saptanmamıştır (106).  

Çalışmamızda da, erişkin yaş grubunda dorsolateral prefrontal korteks ve anterior 

singulat kortekste, talamus ve hipokampusa göre daha yüksek NAA derişimleri, 

hipokampusta da oksipital gri maddeye göre daha yüksek  Cho derişimleri saptanmıştır. 

Yukarıdaki çalışma ile uyumlu olarak; erişkin yaş grubunda en yüksek Cr derişimi, anterior 

singulat kortekste bulunmuştur. 
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Tong ve arkadaşlarının sağlıklı normal insanlarda, frontal, paryetal, oksipital loblar, 

pons ve serebellumdan metabolit mutlak değerlerini ölçtüğü çalışmada, NAA ve Cr 

derişimlerinin oksipital gri madde ve bazal çekirdeklerde, Cho derişimlerinin ise pons ve 

bazal çekirdeklerde göreceli olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (154). 

Komoroski ve arkadaşlarının 1.5 T’de, 19-67 yaşları arasında 37 erkek, 53 kadın 

üzerinde gerçekleştirdiği, bazal gangliyon, frontal lob, temporal lob, talamus ve hipokampusu 

kapsayan proton MRS çalışmasında, bazal gangliyon ve hipokampustan ölçülen NAA/Cr 

oranlarının, frontal lob, temporal lob ve talamustan ölçülenlere göre anlamlı biçimde düşük 

olduğu saptanmıştır. Bazal gangliyondan ölçülen Cho/Cr oranlarının, kendi aralarında anlamlı 

fark bulunmayan diğer bölgelere göre düşük olduğu gösterilmiştir. Bazal gangliyon ve 

talamusta mI/Cr oranları, korteks ve hipokampusa göre daha düşük bulunmuştur (83).  

Bu çalışmada erişkin yaş grubunda, kısa TE’de bazal gangliyonda, serebral ak madde 

alanlarına göre daha düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır. Orta TE’li çalışmaların analizinde, 

bazal gangliya ve hipokampusta, serebral ak ve gri madde alanlarından daha düşük NAA/Cr 

oranları bulunmuştur. Ayrıca uzun TE’de hipokampusta, serebral ak maddeye göre daha 

düşük NAA/Cr oranları saptanmıştır. 

 

C. Metabolit Düzeylerinde Anatomik Asimetri ve Cinsiyet Farklılıkları 

Sağlıklı beyinde yapısal, işlevsel ve anatomik asimetriler ya da cinsiyet farklılıkları 

hem postmortem hem de in vivo görüntüleme yöntemleri ile ortaya koyulmuştur (159). 

Yüksek çözünürlüklü proton MRS görüntüleme, beyin yarıküreleri arasındaki metabolit düzey 

farklılıklarının saptanmasına olanak tanıyan duyarlı ve hasarlandırıcı olmayan bir aracıdır 

(106). İki yarıküre karşılaştırıldığında, metabolit düzeyleri arasında bazı yayınlarda fark 
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saptanmazken (83, 138), bazı yayınlarda ise küçük ancak anlamlı farklar gösterilmiştir (75, 

77).   

Komoroski ve ark., her iki yarıküre arasında talamus ve hipokampus için asimetri 

saptamazken, Nagae-Poetscher ve ark., sol yarıkürede ortalama talamik NAA derişimi ve 

NAA/Cho oranını, sağa göre sırasıyla %21.9 ve %20 oranlarında yüksek bulmuştur. Aynı 

çalışmada sağ yarıkürede Wernicke alanında ortalama NAA derişiminin %13 oranında yüksek 

olduğu gösterilmiştir. İki yarıküre arasında Cho, Cr derişimleri, Cho/Cr ve NAA/Cr oranları 

için anlamlı farklılık saptanmamıştır (83, 106).  

Çalışmamızda, incelenen yaş grupları ve anatomik bölgelerde, metabolit oranlarında 

anatomik asimetri saptanmamıştır. 

Cinsiyetin proton MRS metabolit düzeyleri üzerine etkisi de araştırılmıştır. Ancak bu 

çalışmaların bazıları geniş VOI kullanırken (77, 162), yalnızca az bir kısmı da mutlak 

metabolit derişimlerini değerlendirmiştir (64, 118). Morfometrik MRG çalışmalarında 

cinsiyetin önemli olduğu gösterilmiş olsa da sağlıklı bireylerde cinsiyetin proton MRS 

metabolit derişimleri üzerine etkisini araştıran az sayıdaki çalışmanın sonuçları tartışmalıdır 

(1, 38, 61).  

Charles ve arkadaşlarının ak ve gri maddeyi, Komoroski ve arkadaşlarının bazal 

çekirdekler, frontal lob, temporal lob, talamus ve hipokampusu inceleyen çalışmalarında, 

proton MRS metabolit oranlarında cinsiyetler arasında farklılık saptanmamıştır (27, 83).  

Pouwels ve Frahm’ın 18-39 yaş arası erişkinlerde, farklı beyin bölgelerini kapsayan 

proton MRS çalışmasında, metabolit derişimlerinde kadın paryetal ak maddesinde mI 

düzeylerinde, erkeğe göre %31’lik yükseklik dışında cinsiyet farklılığı saptanmamıştır (118). 

Bu çalışmada, incelenen yaş grupları ve anatomik bölgelerde, metabolit oranlarında 

cinsiyet farklılıkları saptanmamıştır. 
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Grachev ve Apkarian, cinsiyet ve yaşa bağlı değişikliklerin bölge duyarlı olduğunu ve 

esas olarak duyusal-motor korteks ve orbitofrontal kortekste görüldüğünü bildirmiştir. Kadın 

duyusal-motor korteksinde NAA düzeyleri %20 oranında yüksek, dorsolateral prefrontal 

korteksinde ise laktat düzeyleri %27 oranında düşük saptanmıştır (57).  

Wilkinson ve ark., 23-56 yaşları arasındaki erişkinlerde, paryetooksipital ak maddede 

8 cm3’lük vokselden yapılan ölçümlerde kadınlarda NAA/Cho, erkeklerde ise Cho/Cr 

oranlarının diğer cinsiyete göre daha yüksek olduğunu, NAA/Cho oranlarında ise cinsiyetler 

arasında farklılık olmadığını saptamıştır. Aynı çalışmada ayrıca, erkeklerde her iki yarıküre 

arasındaki metabolit oranlarında da anlamlı farklılık saptanmamıştır (162).  

Kadota ve ark., çok-vokselli çalışmalarında, gelişim ve yaşlanma sırasında metabolit 

düzeylerinde anlamlı cinsiyet farklılıkları bulmuştur. Gelişim sırasında NAA/Cho oranlarının 

erkeklerde daha lateralize, kadınlarda ise daha simetrik olduğu ve üçüncü dekattan başlayarak 

gri ve ak maddede NAA/Cho oranlarındaki azalmanın erkeklerde daha fazla ve daha lateralize 

olduğu bulunmuştur (77).  

İnsan beynindeki nörotransmitterlerin özel görev ve etkilerinde, cinsiyet ve yaş 

bağımlı farklılıklar yeterince anlaşılmamıştır. Cinsiyet hormonlarının, büyüme faktörleri, 

nörotransmitterler, nöropeptidler, sinirsel-etkin steroidler ve sinirsel ikincil habercilerle 

etkileşerek ya da bunları düzenleyerek nöron farklılaşması, büyüme ve sinaps oluşumunu 

etkiledikleri sayılı verilerle gösterilmiştir. Büyüme hormonu, testosteron ve 

dehidroepiandrosteron gibi endokrin etkenler yaşlanmayla birlikte azalmaktadır. Sonuç 

olarak, bölgesel metabolit derişimlerinin cinsiyet ve yaş grupları arasında değişimi, nöron 

olgunlaşması ile ilişkilendirilebilir (57). Paus ve ark., morfometrik MRG çalışmalarında 

yaşları 4-17 arasında değişen çocuk ve genç erişkinlerde kortikospinal ve frontotemporal 

yolların yapısal olgunlaşmasını göstermişlerdir (112). Gur ve ark., sağlıklı genç erişkinler 
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üzerindeki yapısal MRG çalışmalarında, kadınların daha yüksek oranda gri madde, erkeklerin 

ise daha yüksek oranda ak madde ve beyin omurilik sıvısına sahip olduğunu ve hem ak hem 

de gri madde hacimlerinin cinsiyet grupları arasında bilişsel beceriyle ilişkili olduğunu 

göstermiştir (62). Gelecekteki çalışmalar, beyin kimyasındaki cinsiyet, yaş ve bölgesel 

farklılıkların yaşayan insan beynindeki bilişsel gelişimle ilgili olup olmadığını araştırmayı 

amaçlamaktadır. 

 

D. TR, TE ve Metabolit Gevşeme Sürelerine (T1,T2) Bağlı Farklılıklar 

Proton MRS sekanslarında TR=∞ ve TE=0 seçeneği olmadığından hesaplanan alanın 

doygunluk ve gevşeme etkilerine karşı, farklı sekanslar için ayrı denklemler kullanılarak 

düzeltilmesi gereklidir. Birçok klinik çalışmada T1 ve T2 etkilerine karşı düzeltme yapılmaz 

çünkü ya zaman içinde tipik spektral değişiklikler çalışılır ya da bir grup sağlıklı kontrolden 

elde edilen sonuçlarla hasta grubunun sonuçları karşılaştırılır. Bu nedenle T1 ve T2 gevşeme 

sürelerine göre sabit bir düzeltme uygulaması sonuçları değiştirmez. Ancak metabolit 

düzeyleri hastalık sürecinde ya da zamanla düzelirse, değişikliğin metabolit T1 ve T2 

gevşeme sürelerindeki değişikliklere bağlı olduğu ya da metabolit düzeylerindeki gerçek 

değişiklikler olduğu hakkında yorum yapılamaz (44). 

Çalışmamızda; TE uzadıkça, NAA/Cr ve Cho/Cr oranlarında yükselme saptanmıştır. 

Kısa TE’li çalışmalarda yüksek NAA/Cho oranları elde edilirken, orta TE’li çalışmalarda 

düşük, uzun TE’lilerde ise bu ikisinin arasında oranlar izlenmiştir.  

Bulgular değerlendirildiğinde; metabolit mutlak derişimlerinden hesaplanan oranların, 

farklı TE gruplarında elde edilen metabolit oranlarından sayısal olarak farklı olduğu 

görülmüştür. Ancak grafikler üzerinden yapılan karşılaştırmalarda elde edilen bulgular 

arasında uyum olduğu görülmektedir. Örnek olarak; metabolit mutlak derişimlerinden 
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hesaplanan erişkin NAA/Cr oranları incelendiğinde, kısa ve orta TE’li çalışma sonuçları ile 

uyumlu olarak en düşük oranlar bazal gangliyon, serebellum ve hipokampusta, en yüksek 

oranlar ise beyin sapı ve serebral ak madde alanlarında bulunmaktadır (Şekil 7,16,17). Benzer 

biçimde erişkinlerde metabolit mutlak derişimlerinden hesaplanan NAA/Cho oranları 

incelendiğinde, orta ve uzun TE’li çalışmalardan elde edilen sonuçlarla uyumlu olarak en 

düşük oranlar, beyin sapı, hipokampus ve serebellar yarıkürede, en yüksek oranlar ise 

paryeto-oksipital gri madde ve serebral ak madde alanlarında saptanmaktadır (Şekil 11, 20, 

21). Hem mutlak derişimlerden hesaplanan, hem de literatürdeki kısa ve orta TE’li 

çalışmalardan elde edilen Cho/Cr oranları incelendiğinde erişkinlerde en yüksek oranlar beyin 

sapında, en düşük oranlar ise paryeto-oksipital gri maddede bulunmaktadır (Şekil 10, 22, 23). 

 

E. MRS’de Ölçüm Duyarlılığı ve Çoğaltılabilirlik 

Literatürde sağlıklı olgularda metabolit derişim ve oranlarının ölçümünde ortaya çıkan 

sayısal farklılıklar, ölçüm duyarlılığını belirleyen etkenler ve düşük çoğaltılabilirliğe de bağlı 

olabilir. Bilimsel yöntemin ana ilkelerinden biri olan çoğaltılabilirlik, MRS’de aynı düzenek 

ve olgu kullanılarak, farklı zamanlarda aynı kesin sonuçların yeniden elde edilebilmesi olarak 

tanımlanır. Spektrumun niteliği, çoğaltılabilirliği etkileyen en önemli etmendir (54). 

MRS’de çoğaltılabilirliğin tartışıldığı çalışmalar genellikle NAA, Cr, Cho ve az 

oranda mI üzerine odaklanmıştır. Çoğaltılabilirlik, NAA ve Cr gibi yüksek derişimli ve tek 

yükseltiye sahip metabolitler için daha yüksekken, Glu ve Gln gibi üstüste binen çoklu 

yükseltilere sahip metabolitler için daha düşüktür (6, 163).  

MRS’de ölçüm duyarlılığı ve çoğaltılabilirlik için bölgesel farklılıklar olduğu 

gösterilmiştir.  Kortikal gri madde hata tahminlerinin, hipokampus ve talamusa göre daha 

küçük olduğu gösterilmiştir. Bu farklılık, talamus ve hipokampusun daha geniş spektral çizgi 
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genişliğine sahip olmasıyla açıklanmıştır. Bunun nedeni olarak da hemoglobine bağlı 

olmayan demir derişimlerindeki farklılıklar, hücre mimarisi, su içeriği ve kafa tabanına komşu 

alanlardaki suseptibilite etkileri öne sürülmektedir (54).  

Proton MRS görüntülemede, bazı anatomik bölgelerde suseptibilite artefaktları 

nedeniyle spektrumun niteliği azalabilir. Singulat girus bu bölgelere bir örnek olup, sıklıkla 

frontal sinüsün yakın komşuluğu nedeniyle spektrumun niteliği azalmaktadır (106). 

Bu çalışmada erişkin yaş grubunda, metabolit ortalama mutlak derişimleri için en 

geniş farklılıklar, frontal ak madde, dorsolateral prefrontal korteks, anterior singulat korteks, 

hipokampus ve beyin sapında izlenmiştir.  Erişkin yaş grubu metabolit oranlarında en geniş 

farklılıklar, frontal gri madde, oksipital gri madde, hipokampus ve anterior singulat kortekste 

saptanmıştır. Bu anatomik bölgelerde metabolit düzeylerindeki büyük değişkenlikler, bu 

alanlardan yeterli nitelikte spektrum elde edilememesine bağlanabilir. 

Literatürde metabolit derişimleri, yükselti altı alanları ya da metabolit oranları 

kullanılarak saptanan değişkenlik katsayıları; gri maddede %8-21 (161), %4-8 (127), %2.5-6 

(142), hipokampusta %15-23 (163), %14-20 (99), %15-32 (72) ve %11-44 (43) arasında 

değişmektedir.  

Bazı araştırmacılar, olguya yeniden pozisyon verilmesinin, aygıt farklılıklarının ve 

olgular arasındaki fizyolojik değişkenlerin de MRS’de düşük çoğaltılabilirliğe neden 

olabileceğini göstermişlerdir (15, 97, 163). 
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VI: ÖZET 

 

AMAÇ: Literatürdeki proton manyetik rezonans spektroskopi (MRS) çalışmalarında, 

sağlıklı olgularda saptanan normal serebral metabolit düzey ve oranlarının ve sonuçlardaki 

değişkenliklerin tanımlayıcı biçimde sunulması, incelemeye ve olguya ait özelliklerin ve 

incelenen anatomik bölgelerin bu değişkenliğe etkilerinin araştırılması ve ileride 

gerçekleştirilecek çalışmalara  yol gösterici olabilecek geniş kontrol grubu verileri 

oluşturulması.   

GEREÇ VE YÖNTEM: National Library of Medicine’s Medline’da (PubMed), 1996 

- Ağustos 2006 tarihleri arasında yayınlanan in vivo beyin proton MRS çalışmaları bilgisayar 

desteğiyle tarandı. Kontrol grubunun olgu sayısı ve yaş bilgisinin, proton MRS inceleme 

elemanlarının belirtildiği, N-asetil aspartat (NAA), kolin (Cho), kreatin (Cr), miyoinozitol 

(mI) mutlak derişimlerinin ya da oranlarının (NAA/Cr, NAA/Cho, Cho/Cr, mI/Cr) belirli bir 

anatomik bölgede araştırıldığı, toplam 3567 sağlıklı olgunun incelendiği 204 çalışma analize 

katıldı. Metabolit mutlak derişimleri ve metabolit oranlarına ait ağırlıklı ortalamalar 

hesaplandı. Bunlar, olguların yaş ve cinsiyeti, kullanılan yankı süresi (TE) ve incelenen 

anatomik bölgeye göre gruplandırılarak incelendi. 

BULGULAR: Literatürde, beyin proton MRS metabolitlerinin mutlak ya da göreceli 

ölçümlerinden elde edilen sonuçlar geniş değişkenlik göstermektedir. Bu değişkenliklerin bir 

kısmı aygıt ve olguya ait özellikler, bir kısmı da proton MRS inceleme elemanlarının ve 

incelenen anatomik bölgenin  özelliklerinden kaynaklanmaktadır. 

SONUÇ: Proton MRS çalışmalarında sağlıklı olgulardan elde edilen sonuçlar aygıt, 

olgu, inceleme elemanları ve incelenen anatomik bölge farklılıklarına göre sınıflandırılarak 

standartlaştırılmalıdır. 
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VI: SUMMARY 

 

PURPOSE: To present, in a descriptive way, normal concentrations and ratios of 

cerebral metabolites which were determined from healthy subjects in proton magnetic 

resonance spectroscopic studies in literature. To define the effect of examination parameters, 

subject properties and anatomic region characteristics on the results and to provide control 

group data for future studies. 

MATERIALS AND METHODS: A computer assisted literature search of the 

National Library of Medicine’s Medline (PubMed) system was conducted to find proton MRS 

studies of in vivo human brain, restricting dates for publications between 1996-August 2006. 

204 studies studying 3567 healthy subjects, which documented the number and age of the 

control subjects, examination parameters and absolute concentrations of N-acetyl aspartate 

(NAA), choline (Cho), creatine (Cr), myo-inositol (mI) or metabolite ratios (NAA/Cr, 

NAA/Cho, Cho/Cr, mI/Cr), were included in the analysis. Weighted averages of absolute 

metabolite concentrations and of metabolite ratios were calculated. These were analized after 

grouping for age and sex of the subjects, echo time (TE) and for the anatomic region studied. 

RESULTS: Results revealed from qualitative and quantitative studies of serebral 

proton MRS metabolites differ in a wide range in literature. Some of these differences depend 

on the properties of devices and subjects, parameters of proton MRS examination and 

anatomic region characteristics. 

CONCLUSION: Results revealed from proton MRS studies in healthy subjects 

should be standardized by classifying for device and subject properties,  examination 

parameters and anatomic region characteristics. 



 98 

 VIII. KISALTMALAR 

Bulgular bölümündeki açıklayıcı şekillerde anatomik bölgeler için kullanılan 

kısaltmalar aşağıda sıralanmıştır: 

ASK : Anterior singulat korteks 

BG : Bazal gangliyon 

BS : Beyin sapı 

DLPK : Dorsolateral prefrontal korteks 

DMK : Duyusal-motor korteks 

FAM : Frontal ak madde 

FGM : Frontal gri madde 

HK : Hipokampus 

İK : İnsular korteks 

KÇ : Kaudat çekirdek 

KK : Korpus kallozum 

LÇ : Lentiform çekirdek 

OAM : Oksipital ak madde 

OGM : Oksipital gri madde 

PAM : Paryetal ak madde 

PGM : Paryetal gri madde 

POAM : Paryeto-oksipital ak madde 

POGM : Paryeto-oksipital gri madde 

PTGM : Paryeto-temporal gri madde 

PVAM : Periventriküler ak madde 

SBL : Serebellar yarıküre 
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T : Talamus 

TGM : Temporal gri madde 

V : Serebellar vermis 
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XI. ETİK KURUL KARARI: 

 

Doç. Dr. Sergin Akpek’in sorumlu araştırmacısı olduğu “Normal serebral metabolit 

düzeylerinin manyetik rezonans spektroskopi ile ölçümü ve literatürün multifaktöriyel meta 

analizi” başlıklı çalışma, 16.06.2006 tarihinde Prof. Dr. Türkiz Gürsel başkanlığında toplanan 

T.C. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kurulunca incelenerek, 205 sayılı etik kurul 

kararı ile araştırmaya uygun bulunmuştur. 

 

 

 


