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OZET

Korpus kallozum (KK), serebral hemisferlerdeki esit merkezleri anatomik
ve fonksiyonel olarak birbirine baglayan komissiiral yollarin en biiyiigiidiir.
KK’nin morfometrisini ve Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)’de sinyal
intensitesini etkileyen pek cok faktér mevcuttur. Bunlarin basinda gelisimsel
anomaliler, miyelinasyonundaki bozukluklar ve aksonlarin dejeneratif, iskemik
veya travmatik nedenlerle kaybi yer alir. Diger nedenler arasinda cinsiyet, yas, sag
veya sol el kullanma egilimi gibi demografik farkliliklarin yaninda sizofreni ve
alkolizm gibi noropsikiyatrik hastaliklar da sayilabilir.

Bu retrospektif caligmada, saglikli eriskin olgularda KK morfometrisinin
ve MRG sinyal intensitesi degerlerinin ortaya konulmasi, varsa cinsiyete ve
yaslanmaya bagli farklilik ve degisikliklerin gosterilmesi planlanmistir. Bu
amacla, cesitli nedenler ile Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Klinigi'nde MRG tetkiki yapilmis ve normal sinirlarda degerlendirilmis 20-59
yaslar arasindaki 120’si erkek, 120’si kadin olmak iizere toplam 240 eriskin olgu
10’arh yas gruplaria ayrilmis ve orta hat sagittal MRG goriintiileri iizerinde
kallozal morfometri ve sinyal intensitesi ol¢timleri yapilmistir. Ayrica, goriintii
iizerinde standardizasyonu saglamak amaciyla pons MRG sinyal intensitesi
kullanilmustir.

KK genu, korpus ve splenium ortalama kalinliklar1 sirasiyla erkeklerde;
1.1940.13cm, 0.68+0.09cm ve 1.22+0.13cm, kadinlarda; 1.1720.15cm,
0.65£0.09cm ve 1.1940.14cm olarak Oolgiilmiistiir. Korpus c¢ap1 erkeklerde
kadinlardan daha genis olarak Ol¢iilmiis olup farklilik istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.05).

KK alan1  ve supratentoryal-suprakallozal (ST-SK) alan sirasiyla
erkeklerde; 669.35+80.91mm?> ve 8702.021557.26mm2, kadinlarda;
627.80+56.13mm” ve 8315.91+578.05mm” dir. Yapilan istatistiksel analizlerde
her iki alanin da anlamli olarak erkeklerde kadinlardan daha genis oldugu
goriilmiistiir (p<0.05) ancak KK/ST-SK alan oranlamasi ile elde edilen indekste
cinsiyetler arasi farklilik anlaml bulunmamistir (p>0.05). Erkeklerde yas ile ST-
SK alan arasinda negatif yonlii iliski oldugu tesbit edilmistir.

Hem kalinlik hem de alan 6l¢limlerimizde yas gruplart arasinda yapilan
ikiserli karsilastimalarda 30-39 yas grubunda bir pik seviyesi goriilmekte ve ileri

yaslara dogru 1liml bir azalma oldugu dikkati cekmektedir.
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Genu/pons, anterior korpus/pons, posterior korpus/pons, isthmus/pons ve
splenium /pons sinyal intensitesi oranlart sirasiyla erkeklerde; 1.15+0.06,
1.13+0.06, 1.09+0.07, 1.11£0.06 ve 1.15+0.06, kadinlarda; 1.14+0.07, 1.12+0.07,
1.08£0.06, 1.10+£0.07 ve 1.13£0.05 olarak hesaplanmistir. Istatistiksel
degerlendirmede erkeklerde splenium/pons sinyal intensitesi oran1 anlaml olarak
kadinlardan daha yiiksek ¢cikmistir (p<0.05). Tiim yas gruplan dikkate alindiginda
hem erkek hem de kadinlarda yas ilerledikce KK sinyal intensitesi oranlarinin
artis gostermesi yapilan istatistiksel analizde de anlamli bulunmustur (p<0.05).

Sonug olarak; aym popiilasyondaki saglikli erigkin olgulara ait MRG
goriintiileri iizerinde elde ettigimiz bu degerlerin, KK ile iliskili nérolojik ve/veya
noropsikiyatrik patolojilerde normal varyantin anormal durumlardan ayirt

edilmesinde yararli olacagini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Korpus Kallozum, Manyetik Rezonans Goriintiileme,

Morfometri, Sinyal Intensitesi
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SUMMARY

Corpus callosum (CC) is the biggest commissural tract that is combining
the same structures in the cerebral hemispheres anatomical and functional. There
are a lot of factors that are affecting CC’s morphometry and Magnetic Resonance
Imaging (MRI) signal intensity. Maturing anomalies, dismyelinization and the
lose of acsons by the ischemic, degenerative and traumatic states are the most
common factors. On the other hand demografical factors as sex, age, right or left
handed or neuropsychiatric disorders like schizophrenia and alcholism can also
rarely seen.

In this prospective study we planed to show the CC’s morphometry and
MRI signal intensity values in healty cases and the relationship by sex and age.
By this purpose we made the measuraments of CC’s morphometry and MRI
signal intensity on midsagittal MR images in 120 male 120 female totaly 240
cases between 20-59 age by 10 age groups who had a MRI by different causes and
normal reported in Cumhuriyet University Department of Radiology. On the other
hand to provide the standartization pons intensities are used as well.

The mean thickness of CC corpus, genu and splenium were 1.19+0.13cm,
0.68+0.09cm ve 1.2240.13cm in men and 1.17#0.15cm, 0.65+0.09cm ve
1.1940.14cm in women respectively. The diameter of corpus was wider in man
than women and this was meaningful statistically (p<0.05).

The area of CC and supratentorial-supracallosal (ST-SC) regions were
669.35+80.91mm” and 8702.02+557.26mm” in man and in 627.80£56.13mm’ ve
8315.91+578.05mm” women. In statistical analysis it is shown that both areas
were wider in man than women (p<0.05) but in the index that is provided by the
mean area of CC/ST-SC there was no significant diffirence in sex (p>0.05). The
negative correlation was found between age and ST-SC areas in man.

After the comparision of both the value of thickness and areas by age
groups apice, we found an inclose on 30-39 age group and a decrease sligthly by
older ages but in the comparosion of all age groups there was no significant
difference except the ST-SC areas in men (p>0.05).

The signal intensity ratio of genu/pons, anterior corpus/pons, posterior
corpus/pons, isthmus/pons and splenium/pons 15+0.06, 1.13+0.06, 1.09+0.07,
1.11+0.06 and 1.15+0.06 in men; 1.14+0.07, 1.12+0.07, 1.08+0.06, 1.10£0.07 and

1.13£0.05 in women respectively. The signal intensity ratio of splenium/pons in
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men were higher than women and this was significant statistically (p<0.05). It is
found that in all age groups in both men and women the signal intensity ratio of
CC increases by age and this was significant statisticaly (p<0.05).

In conclusion; we think that the values that we gain on the MRI images of
healthy people in same population will be usefull to distinguish normal variants

from abnormalities on neurological and/or neuropsychiatric disorders connected

by CC.

Key words: Corpus Callosum, Magnetic Resonance Imaging,

Morphometry, Signal Intensity
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1. GIRIiS VE AMAC

Korpus kallozum (KK), longitudinal fissiiriin tabaninda yer alan ve
serebral hemisferlerdeki esit merkezleri anatomik ve fonksiyonel olarak
birbirine baglayan, 200-350 milyon arasinda sinir lifi ihtiva ettigi tahmin
edilen komissiiral yollarin en biiyiigiidiir (1-3).

Supratentoryal hacmin yaklasik 1/9’una karsilik gelen ve orta hat
diizeyinde alinan sagittal kesitlerde kalin bir hilal seklinde beyaz cevher
yapilanmasi olarak goriilen KK, 6nden arkaya dogru rostrum, genu, korpus ve
splenium olmak {iizere dort kisma ayrilir. KK boyutlarini ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG)’de sinyal intensitesi degerlerini etkileyen pek
cok faktér mevcuttur. Bunlarin  baginda  gelisimsel anomaliler,
miyelinasyonundaki bozukluklar ve aksonlarin dejeneratif, iskemik veya
travmatik nedenlerle kayb1 yer alir (4-6). Diger nedenler arasinda cinsiyet,
yas, sag veya sol eli kullanma egilimi gibi demografik farklililarin yaninda
sizofreni ve alkolizm gibi noropsikiyatrik hastaliklar da sayilabilir (7-11).
Olas1 odaksal ya da yaygin etkilenme KK gelisimi tamamlanmadan ©nce
gerceklesirse agenezi veya hipogenezi, gelisim tamamladiktan sonra
gerceklesirse atrofi olarak adlandirilir KK’nin gelisimsel asamalarini ve
edinsel degisikliklerini saptamak icin sagittal diizlemde elde edilmis MRG
goriintiileri kullamlabilir (12,13).

Bu retrospektif calismada, normal sinirlarda beyin MRG’si olan
eriskin olguda T1-agirlikli sekanslarda dl¢iilen normal KK morfometrisinin ve
sinyal intensitesi kantitatif degerlerinin ortaya konulmasi, varsa cinsiyete ve
yaslanmaya bagh farklilik ve degisikliklerin gosterilmesi amacglanmistir.

Calismamizin, norolojik ve/veya noropsikiyatrik rahatsizliklarin
KK'nin béliimlerinin  farklilign ile iliskili olup olmadigi sorusunu
yanitlayabilmek icin ayn1 populasyonda normal varyant1 anormal durumlardan
ayirt etmek adina KK morfolojisinin ve dokusal degisiklikleri temsil
edebilecegine inandiZimiz MRG sinyal intensitesi degerlerinin ortaya
konulmasina ve boylece beyin MRG goriintiilerinin raporlanmasi esnasinda
daha az subjektif degerlendirmede bulunulmasina katkist1 olacagia

inaniyoruz.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. Sinir Lifleri ve Korpus Kallozum Anatomisi

Beyaz cevher (substantia alba), noroglialar ile desteklenen degisik captaki

sinir liflerinden olugur. Sinir lifleri baglantilarina gore i¢ gruba ayrilir (14):
1- Fibrae commisurae telencephali,
2- Fibrae asseciationis telencephali,

3- Fibrae projectiones telencephali.

2.1.1. Fibrae Commissurae (Komissural Lifler)

Bu lifler, iki hemisferin aym bolgelerini birbirine baglar. Bunlar KK,

komissura anterior, komissura posterior, forniks ve komissura habenularis’tir.

KK, beyin hemisferlerini birbirine baglayan en bilyilk komissiirdiir.
Longitudinal fissiiriin tabaninda yer alir. Tarifsel amaglar i¢in rostrum, genu,
korpus ve splenium olmak iizere dort alt anatomik bolgeye ayrilir. Rostrum,
arkaya dogru uzayarak lamina terminalis’in iist ucu ile devam eden, KK’nin 6n
ucunun ince boliimiidiir. Genu, septum pellisidum’un Oniinde asagiya dogru
biikiilen, KK’nin kavisli 6n ucudur. KK’nin korpusu arkaya dogru kemer yaparak
uzanir ve splenium adi verilen arka bolim olarak sonlanir. Digsyana ve sonra da
One dogru uzanan genu lifleri frontal lob i¢ine girerek forseps mindrii olustururlar.
Korpusun lifleri radiatio korporis kallozi seklinde digyana dogru uzanirlar. Bunlar
assosiasyon ve projeksiyon lifleri ile kesiserek serebral kortekse gecerler. Liflerin
bazilan lateral ventrikiiliin posterior hornunun digyan duvar ve tavanini, inferior
hornunun ise digyan duvarini olustururlar; bu lifler tapetum olarak adlandirilir.
Laterale ilerleyen lifler splenium boliimiinde arkaya dogru biikiiliirler ve oksipital

loba girerek forseps major’u olustururlar (14) (sekil 2.1,2.2).

Komissura anterior, lamina terminalis’te orta hatti ¢aprazlayan kiigiik bir
sinir lifi demetidir (sekil 2.1). Digyana dogru uzadikca, daha kiiciik olan ©n
boliimii (pars anterior) her iki tarafa dogru biikiilerek substantia perforata anterior
ve traktus olfaktorius’a dogru uzanir. Daha biiyiik olan pars posterior’u her iki
tarafta arkaya dogru biikiilerek temporal loblara ulagmak iizere niikleus

lentiformis’in alt yiiziinii oluklandirir (14).
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Sekil 2.2. Korpus kallozum ve korona radiata’nin liflerini gostermek amaci ile

disseke edilmis beynin tistten goriiniimii (Snell RS, Klinik N6roanatomi).

Komissura posterior, aquaeduktus serebri’nin ventrikulus tertius’a (III.
ventrikiil) ac¢ilma deliginin hemen {iist tarafinda orta hatti caprazlayan sinir
liflerinin bir demetidir (sekil 2.3); bu demet pineal bezin sapinin alt boliimiine
komsudur. Komissura posterior’un uzunlugu boyunca cesitli sinir hiicre

topluluklart bulunur. Sinir liflerinin bircogunun fonksiyonel ©nemi ve



gruplanmasi bilinmektedir. Bununla beraber pupilla 151k refleksinde rol alan
pretektal cekirdekten c¢ikan liflerin, okulomotor ¢ekirdeklerin parasempatik

boliimiine, bu komissiirden karsi tarafa gecerek ilerlediklerine inanilir (14).
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Forniks, hipotalamusun mamiller cisimlerine ulasan ve hipokampus’un
efferent sistemini olusturan miyelinli sinir liflerinin bir demetidir. Sinir lifleri
once hipokampusun ventrikiiler yiiziinii saran ince bir beyaz madde tabakasin
olustururlar; daha sonra fimbria’y1 olusturmak iizere toplanirlar. Kalinliklar1 artan
iki tarafin fimbrialari, hipokampusun arka ucuna eristiklerinde krus forniks’i
olusturmak i{izere KK’nin agagisinda ve talamusun iizerinde 6éne dogru biikiiliirler.
Iki krus daha sonra korpus forniks’i olusturmak iizere orta hatta birbirleriyle
birlesirler. Komissura forniks, korpus forniks’in olusumundan once bir krustan
digerine orta hatti ¢aprazlayarak gecen transvers seyirli liflerden olusur.
Komissura forniks’in iglevi iki tarafin formatio hipokampi’lerinin baglanmasidir
(14).

Komissura habenularum, glandula pinealis’in sapinin iist boliimiinde orta

hatt1 caprazlayan sinir liflerinin olusturdugu kiiciik bir demettir (sekil 2.3).



Komissiir, bu bolgede orta hattin iki tarafinda yer alan niiklei habenulares’le
ilgilidir. Habenuler c¢ekirdekler hipokampus ve korpus amigdal’den bircok
afferentler alir. Bu afferent lifler stria medullaris thalami igcinde habenuler
cekirdeklere gecerler. Liflerin bazilar1, habenuler komissiirden gecerek kars: taraf
niikleuslara  ulagir.  Habeniiler cekirdeklerin  islevleri ve baglantilar

bilinmemektedir (14).

2.1.2. Fibrae Associationis (Assosiasyon Lifleri)

Bu sinir lifleri esas olarak ayni hemisfer i¢inde cesitli kortikal bolgeleri
birbirine baglarlar; kisa ve uzun assosiasyon lifleri olarak gruplanabilirler. Fibrae
associationis breves (kisa lifler), hemen korteks altinda yer alirlar ve komsu
giruslar birbirine baglarlar; bu lifler sulkuslarin uzun eksenine transvers olarak
seyrederler. Fibrae associationis longae (uzun lifler), formalinle sertlestirilmis
beyinlerde disseke edilebilen 6zel adlarla anilan demetlerdir. Fasciculus unsinatus,
motor konugsma merkezi ile polus temporalis korteksi ve frontal lob alt yiiziindeki
giruslar1 birbirine baglar. Singulum, girus singuli’nin beyaz cevheri icinde yer
alan kavisli, uzun bir fasikulustur (sekil 2.1). Parahipokampal girus ve komsu
temporal kortikal bolgeler ile frontal ve paryetal loblar birbirine baglar. Fasikulus
longitudinalis siiperior, en uzun assosiasyon sinir liflerinin olusturdugu en biiyiik
demettir. Fasikulus longitudinalis inferior, oksipital lobdan 6ne dogru uzanir;
radiatio optika’min digyanindan gecerek temporal loba dagilir. Fasikulus
oksipitofrontalis’ler frontal lobu oksipital ve temporal loblara baglarlar. Bunlar
serebral hemisferin derinliginde, niikleus kaudatus’un lateral kenarina komsu

olarak yer alirlar (14).

2.1.3. Fibrae Projectiones (Projeksiyon Lifleri)

Beyin sap1 ile serebral kortekse gelip-giden afferent ve efferent lifler
projeksiyon lifleri olarak bilinir. Bu lifler beyin sapinin iist boliimiinde kapsiila
interna olarak bilinen, medialde nukleus kaudatus ve talamus’a bitisik bir yapi
olustururlar. Bu alandan gecen sinir lifleri tiim yonlere dagilarak serebral kortekse
ulagirlar. Bu 1sinsal olarak yayilan projeksiyon lifleri korona radiata olarak bilinir.

Projeksiyon liflerinin ¢ogu assosiasyon liflerinin i¢ yaninda yer alirlar ancak bu



lifler KK ve komissura anterior’un komissural liflerini bélerler. Kapsula
interna’nin krus posterius’unun komissural lifleri sulkus kalkarinus’a dogru

yayilirlar ve radiatio optika olarak bilinirler (14).

2.2. Beynin Embriyolojik Gelisimi

Santral sinir sistemi (SSS) ektodermal kaynakli olup 3. haftanin ortalarinda
noral plak adi verilen bir yapi halinde belirir. Beyin, SSS’nin kranyal pargasini
olusturur ve baslangigta ii¢ vezikiilden ibarettir. Onden arkaya dogru sirasiyla
prozensefalon, mezensefalon ve rombensefalon olarak sekillenir (15).

Rombensefalon, medulla oblongata'y1 olusturan miyelensefalon ile tipik
efferent ve afferent plaklariyla metensefalon olmak iizere ikiye boliiniir. Bu
beyin vezikiilii, ayn1 zamanda bir postiir ve hareket koordinasyon merkezi olan
beyincik ve omurilik ile serebellar korteksler arasinda seyreden liflerin bir
araya toplandigi bir yap1 olan pons’u olusturur (15).

Mezensefalon, beyin vezikiilleri arasinda en ilkel olanidir ve efferent ve
afferent plaklariyla en ¢ok medulla spinalis’i andirir. Mezensefalon’un afferent
plaklari, gorme ve isitme reflekslerinin birer ana merkezi olan anterior ve
posterior kollikuluslart meydana getirir (15).

Prozensefalon’un arka boliimiinii olusturan diensefalon, icinde talamus ve
hipotalamus’un gelistigi ince bir tavan plagi ile kalin bir afferent plaktan olusur.
Rathke kesesi adenohipofiz'i, lobus intermedius'u ve pars tuberalis’i meydana
getirirken, diensefalon noroglia hiicreleri iceren ve hipotalamus'tan sinir lifleri
alan lobus posterior'u ve norohipofiz'i olugturur (15).

Beyin vezikiillerinin en oOndeki kismi olan telensefalon, iki lateral
cikintidan serebral hemisferleri; median parcadan da lamina terminalisi meydana
getirir. Lamina terminalis, komissiiral lifler tarafindan sag ve sol hemisferler
arasindaki lif demetlerinin baglant1 yolu olarak kullanilir. Baslangictaki iki kiiciik
cikintt halindeki serebral hemisferler genisleyerek metensefalon, mezensefalon
ve diencsefalon'un yan yiizlerini Orter. Zamanla telensefalon'daki cekirdek

bolgeleri, diensefalon'dakilerle yakin temasa gegerler (15).



2.2.1. Korpus Kallozum’un Embriyolojik Gelisimi

KK, kortikoseptal sinirda, serebral korteksin dorso-medial bolgesinde
olugmaktadir (16). Embriyolojik gelisimi gebeligin 8-20. haftalar1 arasindadir.
Gebeligin 10-12. haftalarinda massa komissiiralislerin olugmasiyla birlikte
ventralden dorsale dogru gelismektedir (17,18). Tim KK ayni anda gelismez.
Once foramina Monro seviyesindeki genunun posterior kesimi ve govdenin
anterior kesimi olusur, takiben hemen es zamanlh olarak anterior genu ve
gdvdenin posterior kesimi, daha sonra splenium ve en son olarak da rostrum
gelisir. Gebeligin 20. haftasinda rostrumun olusmasiyla yetiskindeki seklini
almaktadir (19). KK’de miyelinasyon posteriordan anteriora dogrudur ve
splenium 3-4. aylarda MRG’de hiperintenstir. MRG’de sinyal artis1 govde ve
genuya uzanarak devam eder ve genu 6. ayda tiimiiyle hiperintens olur. Bu siire
icinde KK miyelinasyonunun ilerlemesi ile progresif olarak kalinlasir ve en son

seklini 11. ayda alir (20).

2.3. Korpus Kallozum’un Fonksiyonu

Beyindeki en genis birlestirici yap1 olan KK, iki serebral hemisfer arasinda
bilgi aktarimi saglayan 190 milyonun iizerinde akson icerir (21). Esas fonksiyonu,
beyinde sag ve sol hemisferdeki es alanlar arasinda baglantilar kurarak
hemisferler arasinda bilgi aligverigsini ve koordinasyonu saglamaktir. KK,
homotopik ve heterotopik olan interhemisferik baglantilar saglar. Bu baglantilarin,
tamamlayic1 (hemisferler arast bilgi birlestirici) ya da engelleyici (birbirinden
bagimsiz olan fonksiyonlarin yiikseltilmesi i¢in hemisferlerin birbirlerini inhibe
etmesini saglayan) olduklart konusunda tartisma olmasina ragmen, baglantilar
birincil olarak tamamlayici olarak goriilmektedir ve bu interhemisferik transfer ile

ilgili birgok calismanin odak noktasidir (16).

2.4. Korpus Kallozum’un Hastaliklar:

Jinkins ve ark. (22) KK disgenezisli olgular1 agenezis, hipogenezis-
parsiyel agenezis ve hipoplazi olarak siniflandirmislardir. KK tamamen olugtuktan
sonra serebral korteks veya beyaz cevherin hasara ugramasi atrofi veya hipoplazi

ile sonuclanmaktadir. Kallozal ageneziste KK’nin tamami, singulat girus ve



sulkus yoktur. Boylece medial hemisferik yiizdeki sulkus ve giruslar, yiikselmis 3.
ventrikiiliin etrafinda radial konfigiirasyon olusturur. Hipogenezis, komissiiral
traktlarin yoklugu ile birlikte olabilir (6rnegin anterior ve hipokampal komissiir).
Hipoplazide, KK tamamen olugsmus olmasina ragmen fokal veya yaygin olarak

incelmistir (23).

2.4.1. Gelisimsel Anomalileri

KK’nin tutuldugu cesitli anomalilerin eslik ettigi (interhemisferik kist,
perikallozal lipoma, Dandy-Walker kompleksi vb.) veya etmedigi gelisimsel

anomaliler (agenezis, disgenezis) bir¢cok calismada tammlanmistir (13,24-31).

Kallozal agenezis ve interhemisferik kist, diger kallozal agenezis
tiplerinden farklidir. Raybaud ve Gerard (24) interhemisferik kistin eslik ettigi
kallozal agenezisi ii¢ tipe ayirmistir. Birinci tipte, orta hatta ve/veya paramedian
alanda 3. ventrikiil ya da lateral ventrikiillerle iliskili genis beyin omurilik sivisi
(BOS) kolleksiyonu izlenir, kist komsu hemisferde kitle etkisi yaratir. Gelisme
geriligi, fokal norolojik defisitler tip 1’de diger tiplerden daha siktir. Tip 2 birinci
tipe benzer ancak ek olarak polimikrogri, heterotopi, sizensefali gibi eslik eden
kortikal gelisim bozukluklart vardir. Tip 3’te multilokiiler, asimetrik ve
ventrikiillerden bagimsiz multipl kistler vardir, kistler biiyiikk oldugunda o taraf
lateral ventrikiile basi yapar, eslik eden kortikal gelisim defektleri nadirdir.

Hidrosefali ve makrosefaliye neden olabilir (18,19).

Intrakranyal lipomlar biiyiikk oranda orta hatta yakin yerlesirler (25).
Siklikla ¢esitli santral sinir sistemi anomalileri ile birliktedirler. Bu anomalilerden
en stk olan1 KK agenezisi olup digerleri ise septum pellusidum yoklugu, spina
bifida, ensefalosel, miyelomeningosel, hipoplastik vermis ve kortikal

malformasyonlardir (26).

KK olusumu esnasinda primitif lamina terminalisin veya rostral lamina
reuniensin hasarlanmasi sonucunda anterior komissiirde degisiklik meydana
gelmektedir. Temporal horndaki dilatasyon ve kolposefali, anterior komissiiriin
gelisimsel yetmezligi ile temporal kortikal veya beyaz cevher disgenezisi
arasindaki iliskiyi gosterebilir. Barkovich ve ark. (13) disgenezisli olgularin
yarisinda eslik eden beyin anomalileri bildirmektedirler. Disgenezise eslik eden

konjenital beyin anomalileri Chiari II malformasyonu, persistan bazifarengeal



kanal, sella-hipofiz-infundibulum anomalileri, ensefalosel, Dandy-Walker
malformasyonu, beyaz cevher anomalileri ve sizensefali, lizensefali ve gri cevher
heterotopisi gibi noronal migrasyon anomalileri olarak bildirilmistir. Noronal
migrasyon KK’nin olusma zamam ile ayni zamanda olup, gebeligin 8 ile 25.
haftalar arasindadir. Bu gelisim siirecinde ciddi hasar olusmas1 KK disgenezisi ve

noronal migrasyon anomalilerinin birlikteligini agiklamaktadir (13,27).

Sizensefali, serebral kortikal gelisimdeki yapisal bozukluktur. Pial
yiizeyden lateral ventrikiile dogru uzanan yarik izlenmekte olup, etrafinda kortikal

gri cevher bulunmaktadir (13,28).

Chiari II malformasyonu beyin sapinin yer degistirmesi ve serebellumun
servikal spinal kanala dogru uzanmasi seklinde goriilmektedir. Hemen her zaman
lomber miyelomeningosel ile birliktedir. Bu olgularin %75-90’inda KK
anormaldir. Anomaliler hipogenezis ve hidrosefaliye sekonder degisikliklerdir.

Splenium hipoplaziktir veya yoktur (13).

Dandy-Walker malformasyonu gebeligin 8-10. haftalarindaki hasar sonucu
olugsmaktadir. Bu olgularda agenezis veya hipoplazi %14-25 arasinda

izlenmektedir (13).

Sefaloselli olgularin KK agenezisi ile birlikte goriilme insidansi yapilan

bir calismada %80 gibi yiiksek oranda bildirilmistir (13).

Disgenezisli hastalarda karakteristik klinik bulgular bildirilmemis
olmasina ragmen belirlenen klinik ozellikler eslik eden beyin anomalileri ile
yakindan iligkilidir (29). Genellikle, klinik bulgu olarak gelisme geriligi,

ogrenmede zorluk ve konviilziyon sikayetleri ile karsimiza ¢ikmaktadirlar (30).

Taylor ve ark. (31) kallozal agenezili olgularin %350’sinde goriilen
konviilziyonun en sik semptom oldugunu bildirmislerdir. KK hipoplazisine eslik
eden en onemli fizik muayene bulgularindan mikrosefali %21.7 oraninda
bildirilmektedir. Etiolojisin de noroblast veya glioblasta doniisecek olan beyin
hiicrelerinin proliferasyonunda ve farklilasmasindaki bozukluga bagli oldugu

diistiniilmektedir (32).

[zole KK disgenezisli olgularda o6nemli fonksiyonel bozukluk
bildirilmemistir. Ciddi norolojik problemler diger konjenital beyin anomalileri ile

birlikte bulunan disgenezisli olgularda bildirilmistir (13,23,29,31). Ancak izole
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KK agenezisi goriilen baz1 olgularin zeka katsayilar1 normal sinirlar iginde
bulunmakla birlikte yakin zamanda yapilan arastirmalarin 1518inda, bu olgularin
davranis bozukluklarina ve noropsikiyatrik problemlere karsi egilim gosterdigi
gozlenmistir. Bunlara bagh olarak, izole KK agenezisi goriilen kisilerde 6grenme
giicliikleri, dil ve sosyal iletisim problemleri, uyuma diizensizlikleri gibi

bozukluklar ortaya ¢ikabilmektedir (33).

2.4.2. Edinsel Hastaliklar1

KK’nin tutuldugu edinsel patolojilerden bazilar1 ise toksik metabolik
hastaliklar ~ (adrenolokodistrofi, mukopolisakkaridoz, —Marchiafava-Bignami
hastalig1 vb.), iskemik-hipoksik hastalik, demiyelizan hastaliklar (MS, ADEM),
timorler (lenfoma, yiiksek gradeli glial tiimorler), travma (cerrahi, diffiiz aksonal
hasar) ve transient sinyal degisiklikleri (infliilenza viriisiine bagli) gibi durumlar

olup ¢alismalardaki yerini almistir (34,35).

Adrenoldkodistrofi (ALD), adrenal korteks ve SSS’nin etkilendigi adrenal
yetmezlik ve demiyelinasyona bagli nérolojik bulgularla seyreden genetik bir
hastaliktir. Temel bozukluk peroksizomal acyl-CoA ligaz enziminin eksikligine
bagh olarak ¢ok uzun zincirli yag asitlerinin oksidasyonunun bozulmasi olarak
bilinmektedir (36,37). X’e baglh gecis gosterdiginden dolayr sadece erkek
cocuklar1 etkilese de c¢ok az sayida kadinda hastaliin daha hafif formu
goriilebilmektedir. Insidans 1/25.000 ile 1/100.000 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir (38). Cocukluk caginda goriilen serebral formunda baslama yas1
genellikle 4-8 yas civaridir. i1k belirtiler davrams degisiklikleri, okul basarisizlig
ve dikkat eksikligidir. Daha sonra demans, gorme ve isitme bozuklugu,
konviilziyonlar ve motor fonksiyon kaybi izler (36). Hastaligin histopatolojik
bulgulart1 olarak demiyelinasyon ve aksonal kayip bildirilmektedir (39).
Demiyelinasyon, genellikle bilateral paryetooksipital bolgeden baslayip KK’ye
dogru uzanmaktadir. Birlesme egiliminde lezyonlar olarak anterior ve laterale
dogru ilerleyerek temporal, paryetal ve frontal loblarin beyaz cevherleri
tutulabilirse de subkortikal arkuat fibriller nispeten korunmaktadir.
Goriintillemede erken donemde bilgisayarli tomografi (BT)’de KK’nin
spleniumundan santral oksipital beyaz cevhere uzanan dansite azalmasi

izlenmektedir. MRG’de goriiniimii son derece karakteristik olup KK’nin
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spleniumunu icine alan oksipital beyaz cevherde simetrik, biribiriyle birlesen

demiyelinasyon alanlar izlenmektedir (39).

Mukopolisakkaridoz (MPS)’lar, lizozomal enzim eksikligine bagh
glikozaminoglikan birikimi sonucu belirti veren genetik gecisli hastalik grubudur.
Hunter sendromu hari¢ tamami otozomal resesif gecislidir. MPS’li olgularda
beyinde gri ve beyaz cevher etkilenebilir. Mukopolisakkaridlerin perivaskiiler
boslukta birikimine baghh olarak  periventrikiiler beyaz cevherde fokal
degisiklikler izlenir. Tip I (Hurler sendromu), tip II (Hunter), tip III (Sanfilippo A-
D), tip IV (Morque’s A-D), tip V (IS, Scheie), tip VI (Maroteaux-Lamy), tip VII
(Sly) gibi oOzel isimlerle bilinen tipleri mevcuttur. Baslangicta makrosefali
izlenmekte olup hastaligin ilerlemesiyle zamanla ventrikiiler genisleme, ilerleyici
atrofik degisiklikler, serebral korteks ve KK’de ilerleyici atrofi gelismektedir.
[laveten periventrikiiler beyaz cevher, KK, bazal ganglion ve beyin sapinda kistik
alanlar seklinde kribriform degisiklikler saptanir. Bu kistik alanlar KK’nin uzun

eksenine dik olarak yerlesim gosterirler (40,41).

Marchiafava-Bignami Hastaligt (MBH), siklikla kronik alkoliklerde
goriilen, KK’de progresif demiyelinasyon ve nekrozla seyreden nadir bir hastalik
olup non-alkoliklerde de bildirilmistir (42,45). MBH’ de tipik olarak KK’nin
korpus kesimi, daha az siklikta genu ve son olarak da splenium kesimi tutulur
(46). Hastaligin klinik olarak akut, subakut ve kronik formlar1 mevcut olup, akut
formlar genellikle koma ve 6liimle sonuclanir. Subakut form; demans, dizartri,
kaslarda hipertoni ile seyreder ve survey uzun olabilir. Kronik form ise daha hafif
klinik semptomlara sahip olup, kronik demans ile sonug¢lanir (47). MBH tanisi
klinik ve goriintilleme bulgularinin kombinasyonu ile konur. BT ile lezyonlar
hipodens izlenmekte olup goriintillenmesi zordur (48). MRG de KK’de TI-
agirhikli goriintiilerde hipointens, T2-agirlikli ve fluid attenuated inversion
recovery (FLAIR) goriintiilerde hiperintens sinyal degisikligi izlenir. Lezyonlar
iyi sinirh olup kitle etkisi gdstermez ve akut formda intravendz kontrast madde

sonrasi kontrast tutulumu gosterebilir (49).

KK’de gelisen infarktlar MRG’de beynin diger bolgelerindeki
infarktlardan farkli o6zellik tasimaz. Infarkt alanlarinda ge¢ donemlerde
ensefalomalazi ve atrofi gelisir (50). Kallozal infarktlarda siklikla noropsikiyatrik

semptomlar ve esas olarak interhemisferik ayrilma bulgular1 goriiliir. Ayrica diger
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vaskiiler —anomalilerden arterioven6z malformasyonlar ve perikallozal

anevrizmalarda ise KK icine kanamalar goriilebilir (51).

Multipl skleroz (MS), geng eriskinlerde goriilen, genellikle ataklar ve
diizelmeler ile seyreden, genetik olarak duyarli kisilerde cevresel faktorlerin
tetikledigi otoimmiin mekanizmalar yoluyla gelisen, SSS’nin demiyelinizan
kronik bir hastaligidir (52). MS hastalig1, siklikla geng erigkinlerde goriiliir. 20-30
yaslar1 arasinda en siktir. 10 yagindan 6nce ve 60 yasindan sonra goriilmesi
nadirdir. Kadin/erkek orami 1.4-3.1/1’dir. Baslangic yasi gec olan hastalarda,
cinsiyet orani esit olarak bildirilmektedir (53). MS’te ¢ok sayida, boyutlar
degisken, sinirlar1 keskin, yuvarlak, oval veya diizensiz sekilli demiyelinizan
lezyonlar (plaklar) goriiliir. Plaklarin en sik izlendigi bolgeler, lateral ventrikiil
cevresi (Ozellikle nukleus kaudatus ve KK arasi), 4.ventrikiil taban ve tavani,
optik sinir, pons, akuadukt cevresi ve medulla spinalistir. KK tutulumu, diffiiz ya

da fokal atrofi veya intrensek demiyelinizan lezyonlar seklinde olmaktadir (52).

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) yaygin olmayan fakat tedavi
edilebilir; 6zellikle subkortikal beyaz cevheri tutan, enflamatuar, demiyelinizan
bir hastaliktir (54). Genellikle ¢cocuklar ve geng eriskinlerde ortaya ¢ikar ve bazen
asilamay1 ya da enfeksiyonu izler. Genellikle monofazik olmakla birlikte, bazen
multifazik olup MS ile ayirici tan1 yapmak gerekebilir. Genis bir norolojik yelpaze
icinde bulgu verir, biling normal ya da komaya kadar giden aralikta olabilir.
Ozellikle ensefalit klinik tablosu iginde, 6zgiil olmayan BOS bulgulari ile gelir.
BT incelemesi normal olabilir veya cok az bulgu verebilir. Tan1 en iyi MRG ile
yapilir. Ayn1 yasta, iki tarafli fakat asimetrik sinyal artig1 gosteren beyaz cevher
lezyonlar1 en onemli 6zelligidir. En iyi T2-agirliklt veya FLAIR kesitlerde ortaya
konur (54). Lezyonlarin dagilim yerleri olduk¢a farklidir. En sik sentrum
semiovale ve korona radiata beyaz cevheri olmak iizere kortikomediiller kavsak,
talamus, KK, serebellar pedinkiil, serebellum, serebral pedinkiil ve bazal

gangliyonlar tutulmaktadir (55).

Glioblastoma multiforme, tipik olarak derin beyaz cevherde gelisen ve
siklikla da frontal ve temporal loplarda goriilen tiimordiir. Posterior fossada
goriilme oram1 son derece diisiiktiir. Tiimoriin bazal ganglionlara ve KK’ye

invazyonu sik goriilen bir durumdur. Ozellikle kallozal invazyon sonucunda kars1
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hemisfere gecis gostermesi tipik goriinim 6zelligi olan ‘kelebek glioma’
formasyonunun gelisimine yol agmaktadir (56).

SSS’de lenfoma ya primer SSS lenfomasi ya da sistemik bir lenfomanin
intrakranyal metastazi olarak goriilir. Lenfoma oldugu bilinen bir hastada
intrakranyal alanda siipheli lezyonlar olmasi durumunda tanida fazla zorluk
olmaz. Tedavisi de sistemik lenfoma tedavisinin bir parcasi olarak siirdiiriiliir.
Primer SSS lenfomasi ise ekstrakranyal bir hastalik olmaksizin néral parankimde

lenfoma gelismesi demektir ve tam agisindan daha ¢ok zorluk gosterir. Primer

SSS lenfomas: immiin direnci kiran hastaliklarda, ozellikle AIDS’de daha sik

goriiliir. Beyin (%30-50), meninksler (%10-25), g6z (%10-20) ve omurilik (%1)
Primer SSS lenfomasinin en sik goriilen yerlesim yerleridir. Beyinde multipl ve
santral yerleslimli lezyonlar siktir. Immiin direnci yerinde olan hastalarin
yarisinda ise lezyon tektir. Bazal ganglionlar, periventrikiiler bolge ve KK sik
tutulur (57).

Diffiiz aksonal yaralanmalarda KK, beyin sap1 ve kortikomediiller bileske
en ¢ok etkilenen bolgelerdir. Kallozal hasar daha cok posterior korpus ve
spleniumda goriiliir (58). Travmatik lezyon genellikle ekzantrik yerlesimli
olmakla birlikte fokal ya da tam kat tutulumu seklinde de goriilebilir (59).

Gegcici splenial lezyon, KK spleniumunda lokalize oval ya da yuvarlak
lezyonlar olup son zamanlarda antiepileptik tedavi alan epilepsi hastalarinda ve

ensefalit olgularinda bildirilen nadir rastlanan durumdur (60,61).

2.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme Yontemi

Atom c¢ekirdeginin temel yapisini, proton ve notron adi verilen niikleonlar
olusturmaktadir. Proton ve notronlar kendi eksenleri etrafinda spin hareketi adi
verilen devamli bir doniis hareketi gostermektedirler. Spin hareketi sayesinde
niikleonlar, ¢evrelerinde dogal bir manyetik alan olustururlar. Ancak ¢ekirdekteki
niikleonlar, cift sayida bulunduklarinda birbirlerinin spin hareketlerini ortadan
kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlar1 yoktur. Bu
nedenle, sadece tek sayida niikleonu bulunan ¢ekirdeklerde dogal manyetizasyon
yani manyetik dipol hareketi bulunmaktadir. MRG’de sinyal kaynagi olarak

manyetik dipol hareketine sahip, proton ve ndtron sayilart esit olmayan
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cekirdeklerden yararlanilir. Hidrojen atomu tek bir protondan ibaret cekirdek
yapisi ile en giiclii manyetik dipol hareketine sahip olmasi, su ve yagda yogun
olmak iizere biyolojik dokularda yaygin olarak bulunmasi nedenleri ile MRG’de
sinyal kaynag olarak tercih edilmektedir. Normal sartlarda dokudaki hidrojen
dipolleri rastlantisal dizilirler ve dokunun net manyetizasyonu sifirdir. Doku giiclii
bir manyetik alan icine yerlestirildiginde bu dipoller dis manyetik alan vektoriine
paralel ve antiparalel konuma gecerler. Paralel konum daha az enerji gerektirir.
Bu nedenle diisiik enerji konumundaki paralel dipollerin sayisi, yiiksek enerji
konumundaki antiparalel dipollerin sayisindan biraz daha fazladir. Bu fark
dokunun denge manyetizasyonunu olusturur ve dis manyetik alanin giiciine
paraleldir. MRG olciimlerinin ana kaynagi bu denge manyetizasyonunun degeridir
(62,63).

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel sekilde dizilirken, bir
yandan kendi etrafindaki spin hareketini siirdiiriir, bir yandan da igine
yerlestirildikleri manyetik alanin giicii ile orantili olarak degisen salimim
(presesyon) hareketi gosterirler. Bu hareket bir topacin hem kendi ekseni etrafinda
hem de vektoryel aks etrafinda doniis hareketi gibidir. Manyetik alan ne kadar
giiclii ise presesyon frekansida okadar yiiksektir. Presesyonel hareket rezonans
olayinin temelidir. Incelenen bolgedeki hidrojen atomu ¢ekirdekleri ancak kendi
frekanslarindaki bir radyofrekans (RF) pulsu ile uyarilabilir, yani rezonansa
getirilebilir (62,63).

Manyetik alan giicii ile presesyon frekansi arasindaki iliskiye Larmor
kural1 ve bir dipoliin presesyon frekansinada Larmor frekansi ad1 verilir. Larmor
frekansi su formiille gosterilir (63):

o:y+-B0

 : Presesyonel frekans

v : Giromanyetik sabite

B0 : Manyetik alanin giicii

MRG’de Rezonans Sinyallerinin Olusumu:

Manyetik alan icerisindeki paralel (longitudinal) ve antiparalel (transvers)

dizilim gosteren protonlardan sinyal almak miimkiin degildir. Bunlardan sinyal
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alabilmek icin RF pulsu ile rezonansa getirmek gerekir. 90°lik RF pulsu
sayesinde longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilen vektoriyel ok manyetik
alana dik diizleme yatirilmis olacaktir. RF pulsu kesildiginde protonlar 6nceki
diisiik seviyeli konumlarina geri donmeye baglarlar ve transvers manyetizasyon
azalirken, longitudinal manyetizasyon artmaya baslar. Bu arada protonlarin,
transvers manyetizasyon saglandiginda gosterdikleri faz uyumu bozulmaya baslar
ve net vektoryel biiyiikliik giderek kiiciilerek RF pulsu oncesi duruma doner.
Rezonans gosteren protonlardan sinyal kaybi net vektoryel biiyiiklikteki
degisimlerin oldugu bu safthada olur. Zaman iginde siirekli azalarak degisen
manyetizasyon, alici sargilar tarafindan algilanir ve anternatif akima doniistiiriiliir.

Daha sonra bilgisayarlar yardim ile goriintiiye cevrilir (62,63).

Relaksasyon Zamanlari

T1 Relaksasyon Zamani:

Dokudaki protonlar aymi frekanstaki RF pulsu ile uyarildiginda,
protonlarin bazilar1 bu enerjiyi alarak eksternal manyetik alana antiparalel hale
gecerler ve longitudinal manyetizasyon giderek azalarak transvers
manyetizasyona doner. RF pulsu kesildiginde ise yiiksek enerjili protonlar
enerjilerini geriye, sinyal seklinde vererek baslangic durumlaria geri donerler.
Bu siiregte transvers manyetizasyon hizla kaybolurken, longitudinal
manyetizasyon yeniden kazanilir. iste 90° RF pulsu verildikten sonra, eksternal
manyetik alan yoOniindeki longitudinal manyetizasyonun %63’liniin yeniden
kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. Buradaki
RF pulsu, protonlarin sahip olduklar1 longitudinal manyetizasyonu transvers

manyetizasyona gevirerek oOlciilebilmesini saglar (62,63).

T2 Relaksasyon Zamani:

90° RF pulsu verilmesinden sonra transvers manyetizasyonun giicii, 90°

pulstan onceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Ayrica protonlarin
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spin hareketi ana manyetik alan yoniindeki gibi ayn1 fazda olusmaktadir. RF pulsu
kesildikten sonra protonlar arasinda manyetik alanin inhomojenitesinden dolay1
etkilesim ve faz kaybi olusur. Protonlar spin hareketlerini siirdiirmekle beraber ,
bu faz kaybindan dolay1 birbirlerinden farkli dipol vektorleri gosterirler. Dipoller
faz kaybettikce transvers manyetizasyon azalir. 90° RF pulsu verildikten sonra
maksimum diizeye ulasan transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesine

kadar gecen siireye T2 relaksasyon zamani denir (62,63).

Relaksasyon Siirelerinin Anlam

BOS tiimiiyle su molekiillerinden olusur. Su molekiilleri hafiftir ve termal
enerjileri nedeniyle viicut 1sisinda hizla hareket ederler. Bu nedenle boyle bir
ortamda yiiksek enerji seviyesindeki uyarilmig bir hidrojen c¢ekirdeginin
enerjisinin bir boliimiinii cevreye kolayca vererek diisiik enerjili konuma gecmesi
giictiir. Bu nedenle BOS’un T1ve T2 degerleri cok uzundur. Bunun nedeni ise su
molekiillerinin hizli hareket etmeleri sonucu hicbir bolgede dikkate deger bir
manyetik alan olusmamasi dolayisiyla defaze olaymin cok yavas olmasidir.
Gercektende BOS’da defaze olayr cok yavas oldugundan transvers
manyetizasyonun baglica kayip sekli longitudinal geri kazanim (T1) seklindedir.

Bu da T2 degerinin T1 degerine yaklasik esit olmasi1 demektir (62,63).

T1 ve T2 Degerlerinin Sinyal Uzerine Etkileri

T1 longitudinal manyetizasyonun denge konumuna gelme siiresidir. Bu
goriintiileme sekansinda RF pulslart ardisik olarak birden ¢ok sayida uygulanir.
Pulslar arasindaki siire T1 degerinden kisa secilirse ikinci RF pulsu gonderilecegi
zaman kisa T1 degerine sahip dokuda uzun T1 degerine sahip dokuya gore daha
fazla longutidunal manyetizasyon bulunur. Daha fazla longitudinal manyetizasyon
daha fazla transvers manyetizasyon ve daha fazla sinyal demektir. 90°’lik pulsdan
hemen sonra 6l¢iim yapilacak olursa T1 degeri kisa olan dokuda daha fazla sinyal
oOlciiliir. Buradaki sinyal farklilign T1 degerleri arasindaki farktan kaynaklanir. Bu
fark ise ancak RF pulslan arasindaki siire (time to repetation-TR) kisa tutularak
ortaya c¢ikarilabilir. TR wuzun tutulursa tiim dokularda yeniden kazanim

tamamlanacag i¢cin T1 farkliliklar1 ortadan kalkar. TR relaksasyonu longitudinal
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manyetizasyon transvers diizleme aktarildiktan hemen sonra baglar. Kisa T2
degerine sahip dokular uzunlara gére daha hizli defaze olur ve sinyali daha once
biter. Sinyalin kaydedildigi an ©nemlidir. Bu noktada bazi dokularin sinyali
bitmistir. Hi¢ sinyal alinamaz. Hizli defaze olan dokulara gore daha az sinyal
almir. T1 ve T2 olgiitleri birbirlerine karsit ¢alisirlar. T1 degeri bir yeniden
kazanim T2 degeri ise bir kayip olarak diisiiniilmelidir. Goriintii olusturmada bu
iki Olgiitiin hangisinin baskin olacag RF pulslar arasindaki siirelerle belirlenir.
Bu siireleri degistirerek goriintiiniin T1, T2 veya her ikisininde etken olmadig
proton dansitesi agirlikli olmas1 saglanabilir. MRG’ de sinyalin cok oldugu
bolgeler parlak goriilir. BOS gibi T1 ve T2 degeri uzun dokular T1 agirlikli
goriintiilerde koyu T2 agirlikli goriintiilerde parlak goriiliir. Yag gibi her iki degeri
de kisa olan dokular ise T2 agirlikli goriintiilerde parlarken T1-agirlikli
goriintiilerde gorece olarak diisiik sinyal intensitesindedir. Suda ve yagda protein
konsantrasyonu yiiksek oldugundan proton agirlikli goriintiilerde bu ikisi de

parlak goriiliir (62,63).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Calismamin Sekli

Calismamiz retrospektif bir calisma olup Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 05.05.2009 tarih ve 09/78 sayili karar ile

izin alinmastir (Ek 1).
3.2. Calisma Grubu

Calismamiz Ocak 2009 - Mayis 2009 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans
Goriintilleme Birimi’nde beyin MRG tetkiki yapilmis, arsiv aragtirmasindan elde
edilen bilgilerle konjenital ve/veya edinsel norolojik hastaligi olmayan, mevcut
veya gecmiste psikiyatrik hastalik, alkolizm ya da uyusturucu kullanimi 6ykiisii
vermeyen, fokal ya da diffiiz serebral atrofisi bulunmayan ve beyin MRG
bulgulart normal sinirlarda degerlendirilen 120°si erkek ve 120’si kadin olmak
izere toplam 240 eriskin olguya ait MRG goriintiileri {izerinde yapilmistir. Dort
yas grubu olusturdugumuz ve yas araliklarim 20-29, 30-39, 40-49 ve 50-59 olarak
belirledigimiz ¢alismamizda her yas grubu 30’u erkek, 30’u kadin olmak iizere 60
olgudan olugmaktadir. Senil atrofi olasiligin1 dislamak icin 60 yas ve iizeri olgular
caligmaya dahil edilmemistir. Ayrica arsiv verilerine gore; sol el kullandig

Ogrenilen olgular caligma dis1 birakilmastir.

3.3. Goriintiilleme Teknigi

MRG incelemesi, 1,5 Tesla manyetik alan giiclindeki bir sistemde
(Excelart, Toshiba, Japonya) standart kafa koili kullanilarak yapilmistir. Sagittal
diizlemde alinan SE T1-agirlikli goriintiilerden [repetition time (TR): 550 msn,
eko time (TE): 15 msn, flip angle (FA): 70/180, kesit kalinligi: 5 mm, matriks:
160x256] kranium orta hattan gecen kesit inceleme i¢in se¢ilmistir. Ayrica beyaz
cevherde tesadiifi olarak saptanabilecek odaksal beyaz cevher parlaklagmasini
calisma dis1i birakmak amaciyla olgularda FLAIR aksiyel sekansinin da
uygulanmis olmasina dikkat edilmistir. Olgularin T1-agirlikli sagittal goriintiileri

baska bir konsola aktarilarak ¢ap, alan ve sinyal intensitesi 6l¢iimleri yapilmistir.
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3.4. Degerlendirme
3.4.1. Sayisal Degerlendirme

Subkallozal segmentlerin ¢ap dlciimii i¢in 6nce KK genu alaninin en ug 6n
noktast ile splenium alaninin en ug¢ arka noktasi arasinda cizilen ¢izgi temel
almarak bu cizgi tizerinde genu kalinlig1 ve splenium kalinligr dlciilmiistiir. Sonra
bu cizginin tam ortasindan dik bir aciyla gecirilen vertikal eksenin KK’yi kestigi
noktalar arasindaki mesafede korpus kalinligir ol¢iilmiistir (Resim 3.1). Daha
sonra aynm diizlemde KK’nin cevresinden gecen kapali bir ¢izginin i¢cinde kalan
alan ile orta hat sagittal kesitte izlenen serebral hemisferin alanini temsil eden ST-
SK bolgenin de ¢evresinden gecen kapali ¢izginin icinde kalan alan hesaplanarak
ve bu ikisi birbirine oranlanarak caligmaya devam edilmistir (Resim 3.2). ST-SK
alan hesaplanirken cizgilerin dura veya kalvaryumun i¢ laminasindan ge¢mesine
dikkat edilmistir. Bu yaklasim ile kortikal gri cevhere ait degisikliklerin 6l¢tim
sonuglarint degistirmemesi hedeflenmistir. Alan o6lclimleri cihaz tarafindan
otomatik olarak hesaplanmakta olup milimetrekarenin yiizde biri kadar bir
duyarliliga sahiptir. Orta hattan gecen SE T1-agirlikli sagittal kesitte KK ve pons
gibi orta hat yapilart aym diizlemde izlenmektedir. Witelson tarafindan
tanimlanan ¢izgiler esas alinarak genu, anterior korpus, posterior korpus, isthmus
ve splenium olmak iizere 5 ayr1 subkallozal bolgenin, ponsun ve KK ile aym
sagittal diizlemde olmak iizere kranium komsulugundaki havanin (zemin
giiriiltiisiinii temsil etmektedir) sinyal intensitelerinin sayisal dl¢timleri yapilmistir
(64)(Resim 3.3). Intensite 6lciimii yapilan smirli alanin sekli ve biiyiikliigii MRG
sisteminin goriintii lizerinde islem yapilmasina izin veren yazilim programlari
yardimiyla istege baglh olarak belirlenmistir. Bu amacla, sirkiiler ROI kullanilmis
olup olgiim yapilan alanlarin biiyiikliigi tiim olgular i¢in 0,13 cm® olarak
standardize edilmeye calisilmistir. Olgiim yapilan alan biiyiikliigiiniin makul bir
degerde secilmesiyle, 6zellikle genu ve spleniuma gore daha dar olan anterior
korpus, posterior korpus ve isthmustan alinan sinyal intensitesi degerlerinin

kallozal sinir digindaki sulkusun sinyal intensitesinden etkilenmesi engellenmistir.
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(A) B)

Resim 3.1. (A) Kalinlik ol¢timlerinin yapildigi subkallozal segmentler ve (B)

Olctim teknigini gosteren sema.

Resim 3.2. Orta hat sagittal MRG goriintiisii tizerinde manuel c¢izilen KK alani ve

ST-SK alan.

Subkallozal bolgeler ve ponstan Olgiilen sinyal intensitesi degerlerinden
zemin giiriiltiisiinii temsil eden, kraniumun vertikal komsulugundaki havadan
yapilan sinyal intensitesi degeri cikarilmig ve bulunan degerler kullanilarak
genu/pons, anterior korpus/pons, posterior korpus/pons, isthmus/pons,
splenium/pons sinyal intensitesi degerlerinin oranlari hesaplanmistir. Olgularda

pons sinyal intensitesi Ol¢iimleri standardizasyonu saglamak i¢in yapilmistir.
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(A) B)

Resim 3.3. (A) Sinyal intensitesi Ol¢iimleri yapilan ROI lokalizasyonlar1 ve (B)
Witelson cizgileri ile olusturulmus subkallozal bolgeleri gosteren sema: ROI
1:Genu, ROI 2:Anterior korpus, ROI 3: Posterior korpus, ROI 4: Isthmus, ROI
5: Splenium, ROI P: Pons, ROI H: Hava. Sema: 1. Rostrum, 2. Genu, 3. Rostral

korpus, 4. Anterior orta korpus, 5. Posterior orta korpus, 6. Isthmus, 7. Splenium.

3.4.2. istatistiksel Analiz

Calismamizda elde edilen veriler SPSS (Statical Package for Social
Science ver: 14.0) programina yiiklenerek verilerin degerlendirilmesinde bagimsiz
gruplarda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, Varyans Analizi, Tukey

Testi ve Korelasyon Analizi kullanilmistir.

Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma seklinde

belirtilmis olup yanilma diizeyi 0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 120’si erkek, 120’si kadin olmak iizere toplam 240 olgu
dahil edildi. 20-59 yaslar arasindaki her iki cinsiyet i¢in dorder yas grubuna
ayrildi. 30’ar olgudan olusan ve yas araliklar1 20-29, 30-39, 40-49, 50-59 olarak
sinirlanan  gruplarda yas ortalamalarn sirasiyla erkeklerde; 24.46+2.93,
34.80+£2.85, 44.50+2.90, 54.56+2.80, kadinlarda; 23.96+3.18, 33.73+2.69,
44.63+2.78, 54.73£2.97 yi1l olup her yas grubundaki erkek ve kadin olgularin
yaslart karsilastirildiginda farklilik istatistiksel olarak ©nemsiz bulunmustur

(p>0.05)(Tablo 4.1).

Erkek Kadin
n=120 n=120
Grup Yas x+s X+ Sonug
1 20-29 24.46£2.93 | 23.96x3.18 | t=0.63 p=0.530 p>0.05
2 30-39 34.80£2.85 | 33.73£2.69 | t=1.48 p=0.142 p>0.05
3 40-49 44.50£2.90 | 44.63x2.78 | t=0.18 p=0.181 p>0.05
4 50-59 54.56+2.80 | 54.73£2.97 | t=0.22 p=0.224 p>0.05

Tablo 4.1. Her yas grubundaki erkek ve kadin olgularin yas dagilimlarinin
incelenmesi.

Calismaya aldigimiz olgulara ait KK ve ST-SK alanlari, subkallozal
segmentlerin (genu, korpus, splenium) caplar1 ve KK sinyal intensitesi oranlar
(genu-hava/pons-hava, anterior korpus-hava/pons-hava, posterior korpus-
hava/pons-hava, isthmus-hava/pons-hava, splenium- hava/pons-hava) tablo 4.2°de

verilmistir.



Tablo 4.2. Tiim olgularda korpus kallozum ¢ap, alan ve MRG sinyal intensitesi oranlari.

23

KK ST-SK Alan KK Caplar1 (cm) Oranlar1
Sira Cinsiyet Yas Alam(mmz) (mmz) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
1 K 32 697 8766 1,26 0,81 1,08 1,14 1,11 1,06 1,09 1,15
2 K 59 584 7494 1,35 0,55 1,37 1,14 1,13 1,07 1,09 1,09
3 K 44 651 8948 1,22 0,66 1,5 1,15 1,1 1,06 1,11 1,13
4 K 40 639 8613 1,46 0,52 1,2 1,06 1,04 1,02 1,03 1,05
5 K 46 588 7613 1,12 0,69 1,12 1,24 1,2 1,15 1,12 1,19
6 K 33 633 8567 1,12 0,77 1,03 1,27 1,27 1,2 1,22 1,18
7 K 43 642 8840 1,12 0,56 1,31 1,2 1,18 1,18 1,16 1,16
8 K 21 658 7909 1,08 0,63 1,17 1,07 1,05 1,02 1,05 1,11
9 K 45 652 8574 1,09 0,65 1,17 1,08 1,03 1 1,05 1,09
10 K 30 618 8996 1,31 0,81 1,44 1,08 1,05 1,02 1,02 1,09
11 K 50 660 8880 1,22 0,85 1,22 1,18 1,13 1,1 1,11 1,14
12 K 35 613 8720 1,03 0,56 1,12 1,11 1,09 1,09 1,04 1,11
13 K 33 605 8675 1,17 0,72 1,18 1,25 1,22 1,19 1,17 1,2
14 K 42 653 8966 1,12 0,69 0,95 1,23 1,22 1,13 1,11 1,17
15 K 53 600 8569 1,35 0,63 1,44 1,17 1,12 1,1 1,1 1,09
16 K 38 618 8730 1,17 0,72 1,26 1,09 1,05 1 0,97 1,13
17 K 29 617 7316 1,29 0,69 1,2 1,13 1,09 1,05 1,05 1,07
18 K 28 638 8970 1,03 0,69 1,03 1,12 1,11 1,09 1,07 1,1
19 K 22 644 8592 0,9 0,72 1,35 1,09 1,04 1 1,02 1,08
20 K 21 657 8618 1,22 0,56 1,31 1,16 1,04 1 1,01 1,12
21 K 53 642 7845 1,52 0,61 0,95 1,54 1,5 1,37 1,35 1,36
22 K 59 614 8141 1,26 0,54 1,17 1,22 1,2 1,19 1,16 1,17
23 K 52 716 8836 1,24 0,76 1,15 1,1 1,08 1,1 1,05 1,08
24 K 44 572 8413 1,12 0,71 1,12 1,11 1,1 1,08 1,06 1,09
25 K 27 618 9107 1,25 0,74 1,2 1,09 1,03 0,97 0,95 1,06
26 K 20 625 8872 1,2 0,64 1,35 1,02 1 0,95 1,02 1,06
27 K 45 571 8222 1,2 0,77 1,05 1,11 1,03 1 1,04 1,09
28 K 49 600 8623 1,17 0,54 1,26 1,08 1,07 1,06 1,06 1,09
29 K 26 617 8384 1,21 0,73 1,03 1,07 1,03 0,97 1,02 1,08
30 K 23 575 7573 1,05 0,77 1 1,12 1,11 1,09 1,1 1,12
31 K 33 686 8994 1,23 0,68 1,12 1,1 1,07 1 1,11 1,11
32 K 28 701 8412 1,35 0.81 1,17 1,04 1 0,96 0,99 1,04
33 K 38 611 8884 1,38 0,77 1,17 1,07 1,03 1,04 1,06 1,11
34 K 30 643 8879 1,3 0,73 1,2 1,16 1,18 1,07 1,05 1,12
35 K 38 694 8651 1.4 0,69 1,29 1,14 1,12 1,07 1,08 1,08
36 K 34 629 8245 1,3 0,54 1,19 1,12 1,13 1,08 1,13 1,15
37 K 47 753 8517 1,15 0,74 1,15 1,29 1,28 1,22 1,22 1,15
38 K 40 649 8034 1,2 0,69 1,29 1,14 1,1 1,04 1,07 1,12
39 K 45 585 7657 1,29 0,61 1,29 1,16 1,12 1,02 1,08 1,1
40 K 33 612 8438 1,39 0,74 1,34 1,04 1,01 1,04 1 1,07
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KK ST-SK Alan KK Caplar1 (cm) Oranlari

Sira Cinsiyet Yas Alam(mm2) (mmz) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
41 K 34 718 8960 1,31 0,77 1,29 1,05 1,04 1,01 1,04 1,08
42 K 45 681 7574 1,29 0,63 1,29 1,07 1,05 1,05 1,04 1,08
43 K 22 694 8313 1,21 0,61 1,38 1,14 1,1 1,09 1,11 1,14
44 K 55 629 8329 1,17 0,75 1,21 1,29 1,24 1,23 1,27 1,25
45 K 38 797 9331 1,54 0,62 1,46 1,03 1,02 1,01 1,03 1,09
46 K 26 750 9467 0,91 0,58 0,9 1,03 1,01 0,97 1,02 1,07
47 K 56 580 8082 1,38 0,73 1,37 1,17 1,13 1,14 1,14 1,17
48 K 35 613 8581 1,34 0,86 1,31 1,09 1,04 1,01 1,02 1,05
49 K 20 608 7413 1,03 0,69 1,2 1,17 1,13 1,09 1,07 1,08
50 K 35 600 8286 1,25 0,57 1,07 1,24 1,22 1,19 1,14 1,22
51 K 48 545 7276 1 0,54 0,99 1,09 1,01 1,03 1,08 1,09
52 K 33 711 8722 0,99 0,9 1,27 1,02 1 0,98 1,03 1,04
53 K 53 517 7886 0,88 0,65 1,2 1,32 1,26 1,21 1,26 1,22
54 K 36 667 8367 1,15 0,57 1,17 1,13 1,11 1,1 1,13 1,15
55 K 48 459 6591 0,69 0,43 0,86 1,1 1,07 1,09 1,05 1,08
56 K 38 672 8028 1,3 0,62 1,48 1,1 1,07 1,04 1,06 1,09
57 K 29 600 8581 1,22 0,69 1,38 1,13 1,12 1,11 1,11 1,14
58 K 29 620 8687 1,19 0,7 1,19 1,16 1,14 1,14 1,15 1,16
59 K 23 585 7365 0,86 0,58 0,99 1,12 1,1 1,1 1,11 1,12
60 K 23 574 7347 1,41 0,57 0,86 1,14 1,08 1,05 1,1 1,15
61 K 24 661 8603 1,15 0,66 1,35 1,14 1,11 1,1 1,09 1,12
62 K 49 639 8902 141 0,75 1,45 1,27 1,24 1,19 1,23 1,27
63 K 40 545 7905 1,25 0,61 1,42 1,21 1,18 1,14 1,12 1,18
64 K 46 583 8388 1,36 0,69 1,2 1,18 1,17 1,11 1,14 1,17
65 K 43 608 8344 1,24 0,68 1,27 1,07 1,01 1 1,06 1,1
66 K 20 641 9120 1,27 0,64 1,27 1,09 1,1 1,08 1,08 1,11
67 K 42 559 7821 1,09 0,76 1,15 1,11 1,11 1,06 1,05 1,08
68 K 27 690 8857 1,24 0,74 1,35 1,23 1,24 1,17 1,22 1,19
69 K 32 626 8356 1,2 0,54 1,22 1,16 1,13 1,08 1,1 1,14
70 K 30 593 8427 1,18 0,64 1,17 1,1 1,09 1,08 1,07 1,09
71 K 30 565 7345 1,15 0,58 1,24 1,14 1,14 1,12 1,11 1,13
72 K 55 562 8191 1,18 0,71 1,25 1,2 1,15 1,15 1,17 1,2
73 K 28 519 7763 0,96 0,69 1,13 1,18 1,13 1,11 1,15 1,17
74 K 21 595 8088 1,22 0,72 1,3 1,18 1,15 1,13 1,14 1,18
75 K 44 696 8882 1,38 0,76 1,38 1,21 1,19 1,17 1,15 1,21
76 K 28 648 8529 0,99 0,54 1,44 1,03 1,02 0,99 1 1,03
77 K 41 629 8710 1,02 0,64 1,22 1,18 1,14 1,08 1,1 1,12
78 K 52 576 7573 1,26 0,72 1,08 1,09 1,08 1,07 1,1 1,14
79 K 22 600 8141 1,22 0,68 1,31 1,06 1,05 1,02 1,04 1,06
80 K 30 644 8836 1,13 0,71 1,29 1,1 1,1 1,04 1,09 1,1




Tablo 4.2. Tiim olgularda korpus kallozum ¢ap, alan ve MRG sinyal intensitesi oranlari.
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KK ST-SK Alan KK Caplari (cm) Intensite Oranlart

Sira Cinsiyet Yas Alam(mm2) (mmz) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
81 K 48 608 7978 1,16 0,72 1,32 1,22 1,15 1,09 1,13 1,17
82 K 20 609 7929 1.29 0,55 1,37 1,11 1,07 1,05 1,03 1,12
83 K 22 714 7692 1,32 0,66 1,42 1,13 1,08 1,09 1,05 1,1
84 K 22 548 7307 1,2 0,49 1,19 1,12 1,07 1,01 1,05 1,12
85 K 44 646 8404 1.31 0,7 1.3 1,17 1,16 1,12 1,14 1,15
86 K 20 558 7560 1,27 0,46 1,37 1,2 1,15 1,12 1,18 1,19
87 K 31 598 8262 1,22 0,56 1,22 1,16 1,14 1,1 1,06 1,15
88 K 33 549 8206 0,81 0,72 1,17 1,09 1,09 1,05 1,07 1,14
89 K 46 794 9217 1,57 0,65 1,35 1,11 1,1 1,09 1,07 1,09
90 K 49 680 8374 1,28 0,78 1,17 1,23 1,14 1,09 1,12 1,13
91 K 36 668 8410 1,03 0,75 1,29 1,28 1,28 1,25 1,26 1.3
92 K 24 633 7255 1,18 0,72 1,08 1,07 1,05 1,03 1,09 1,1
93 K 24 508 7307 1,08 0,55 0,99 1,1 1,08 1,03 1,07 1,11
94 K 45 664 8725 1,05 0,76 1,13 1,27 1,26 1,21 1,21 1,23
95 K 55 662 8913 1,12 0,66 1,12 1,22 1,21 1,19 1,2 1,24
96 K 45 714 8598 1,26 0,74 1,08 1,12 1,12 1,04 1,08 1,13
97 K 55 681 8427 1,16 0,6 1,09 1,12 1,11 1,09 1,15 1,18
98 K 36 670 8767 1,07 0,66 1.4 1,2 1,2 1,13 1,12 1,14
99 K 46 625 8510 1,26 0,64 1,09 1,17 1,13 1,1 1,1 1,13
100 K 40 689 8965 0,81 0,54 0,72 1,12 1,11 1,1 1,07 1,11
101 K 32 604 8905 1,08 0,63 0,99 1,26 1,18 1,14 1,17 1,19
102 K 31 689 8553 1.08 0,81 1.35 1,1 1.08 1,07 1,04 1,08
103 K 35 696 8872 1,25 0,66 1,23 1,1 1,08 1,06 1,03 1,07
104 K 55 560 6464 1,08 0,54 1,08 1,1 1,12 1,08 1,08 1,12
105 K 56 592 8366 1,18 0,64 1,16 1,21 1,17 1,11 1,16 1,16
106 K 50 591 8461 1,08 0,59 1,12 1,21 1,17 1,13 1,17 1,22
107 K 58 601 8168 1,02 0,6 1,18 1,12 1,11 1,03 1,13 1,15
108 K 53 685 7981 1,16 0,63 1,24 1,26 1,21 1,18 1,2 1,28
109 K 59 592 7042 1,14 0,54 1,2 1,18 1,15 1,09 1,14 1,15
110 K 58 661 8707 1,14 0,59 1,17 1,08 1,05 1,01 1,06 1,07
111 K 52 573 7981 0,98 0,48 1,11 1,14 1,11 1,06 1,08 1,11
112 K 57 601 8504 1,12 0,62 1,14 1,13 1,11 1,11 1,08 1,1
113 K 50 689 8808 1,1 0,53 1,08 1,13 1,11 1,07 1,08 1,11
114 K 50 667 8902 1,1 0,68 1,18 1,29 1,23 1,19 1,22 1,25
115 K 51 598 8009 0,99 0,49 1,02 1,13 1,1 1,04 1.09 1,11
116 K 57 565 7493 0,98 0,58 1,04 1,2 1,18 1,13 1,15 1,18
117 K 57 573 7803 1,02 0,54 1,14 1,2 1,16 1,1 1,15 1,17
118 K 58 602 8871 1,04 0,7 1,1 1,17 1,14 1,09 1,13 1,17
119 K 58 608 8180 1,02 0,54 1,13 1,12 1,1 1,07 1,09 1,14
120 K 56 587 7984 0,98 0,52 1.08 1,25 1,22 1,15 1,18 1,22




Tablo 4.2. Tiim olgularda korpus kallozum ¢ap, alan ve MRG sinyal intensitesi oranlari.
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KK ST-SK Alan KK Caplar1 (cm) Oranlari
Sira Cinsiyet Yas Alam(mmz) (mm2) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
121 E 50 716 8775 1.41 0,66 1,22 1,18 1,14 1,13 1,06 1,09
122 E 27 736 9378 1.46 0,78 1,37 1,16 1,14 1,08 1,07 1,17
123 E 30 807 9281 1,53 0,9 1,44 1,05 1,04 1,01 1,04 1,08
124 E 43 869 8871 1,54 0,81 1,53 1,16 1,12 1,11 1,04 1,18
125 E 22 671 8583 1.22 0,66 1.31 0,98 0,96 0,96 0,99 1,06
126 E 28 865 9442 1,16 0,5 1,07 1,18 1,18 1,18 1,11 1,13
127 E 48 848 8083 1,11 0,77 1,37 1,14 1,1 1,06 1,07 1,11
128 E 38 760 9007 1,08 0,63 1,08 1,19 1,14 1,09 1,11 1,13
129 E 24 635 8654 0,98 0,52 1,29 1,11 1,08 1,02 1,03 1,1
130 E 55 711 7856 1.4 0,65 1,29 1,19 1,15 1,12 1,11 1,15
131 E 49 796 9227 1.5 0,75 1,31 1,09 1,08 1,05 1,04 1,07
132 E 59 690 7664 1,03 0,6 1,29 1,24 1,18 1,17 1,19 1,19
133 E 53 700 7917 1,34 0,74 1,08 1.1 1,09 1,06 1,09 1,11
134 E 53 653 7352 1,3 0,65 1,21 1,24 1,2 1,14 1,15 1,2
135 E 32 720 9201 1,15 0,78 0,95 1.1 1,07 1,04 1.1 1,19
136 E 21 574 8730 1,13 0,63 1,03 1,12 11 11 1,11 1,14
137 E 45 786 8278 1,17 0,7 1,17 1,13 1,09 1,04 1,06 1,09
138 E 36 655 9147 1,13 0,71 1,23 1,06 1,03 1,02 1,05 1,08
139 E 44 770 9080 1,18 0,76 1,23 1,08 1,06 1,04 1,05 1,08
140 E 42 605 8425 1,15 0,69 1,2 1,17 1,17 1,16 1,17 1,18
141 E 22 971 9577 1,13 0,75 1.41 1,09 1,05 1 1,07 1,08
142 E 45 715 9196 1,03 0,5 1,33 1,11 1,08 1.05 1,1 1,12
143 E 54 643 8921 1,12 0,52 1,12 1,02 0,95 0,95 1 1,02
144 E 38 764 9073 1,34 0,57 1,31 1,16 1,13 1,12 1,12 1,12
145 E 43 737 9206 0,94 0,76 1,16 1,12 1,03 1,02 1,06 1,14
146 E 53 876 8971 1,22 0,59 1,3 1,22 1,19 1,17 1,21 1,23
147 E 35 731 9069 145 0.8 1,38 1,17 1,16 1,08 1,09 1,14
148 E 35 736 9261 1,22 0,58 1,55 1,16 1,14 1,09 1.1 1,18
149 E 30 749 9146 1,19 0,77 1,31 1,16 1,15 1,13 1,08 1,14
150 E 26 748 9339 1,25 0,81 1,36 1,14 1,11 1,1 1,11 1,19
151 E 40 635 8996 1,17 0,58 1,23 1,03 1,04 1,03 1,06 1,04
152 E 20 650 8925 1,25 0,66 1,22 1,03 1,02 0,97 1,05 1,08
153 E 55 643 8974 1,15 0,67 1 1,36 1,37 1,31 1,28 1,36
154 E 29 747 8804 1,29 0,83 1,31 1,04 1,03 1 1,02 1,07
155 E 54 604 7314 0,96 0,54 1,29 1,32 1,28 1.24 1,28 1,25
156 E 20 640 9468 1,23 0,67 1,22 1,17 1,16 1.09 1,07 1,15
157 E 35 657 8992 1,02 0,76 1,2 1,09 1,08 1,05 1,03 1,05
158 E 30 772 9015 1,42 0,74 1,31 1,13 1,11 1,06 1,08 1,16
159 E 35 843 9340 1,12 0,7 1,29 1,16 1,13 1,07 1,12 1,17
160 E 48 714 9156 1.33 0,75 1.41 1,15 1,13 1,12 1,05 1.07




Tablo 4.2. Tiim olgularda korpus kallozum ¢ap, alan ve MRG sinyal intensitesi oranlari.
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KK ST-SK Alan KK Caplari (cm) intensite Oranlart

Sira Cinsiyet Yas Alam(mmz) (mmz) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
161 E 59 608 7227 0,99 0,54 0,99 1,16 1,09 1,04 1,12 1,1
162 E 57 517 6849 0,81 0,36 0,72 1,12 1,09 1,04 1,04 1,17
163 E 24 586 7624 1,07 0,57 1,08 1,12 1,12 1,08 1,09 1,14
164 E 27 692 8606 1,29 0,6 0,9 1,14 1,13 1,12 1,09 1,14
165 E 48 654 8616 1,08 0,57 1,08 1,32 1,29 1,28 1,3 1,3
166 E 38 521 7884 0,95 0,55 1,03 1,11 1,08 1,04 1,08 1,12
167 E 26 586 8436 1,2 0,66 1,2 1,1 1,06 1,03 1,09 1,09
168 E 24 766 9520 1,22 0,77 1,12 1,15 1,12 1,1 1,11 1,16
169 E 27 599 8399 1,16 0,59 0,94 1,2 1,21 1,14 1,2 1,2
170 E 37 598 8644 0,99 0,82 0,98 1,12 1,1 1,06 1,09 1,11
171 E 25 624 9014 1,05 0,59 1,17 1,21 1,19 1,16 1,19 1,22
172 E 37 662 9127 1,23 0,58 1,2 1,14 1,12 1,08 1,1 1,09
173 E 59 757 8776 0,94 0,57 1,09 1,1 1,08 1,06 1,08 1,12
174 E 59 659 8790 0,95 0,62 1,31 1,22 1,2 1,18 1,22 1,23
175 E 47 738 8928 1,14 0,74 1,17 1,17 1,14 1,12 1,14 1,17
176 E 44 662 8962 1,37 0,65 1,2 1,22 1,2 1,18 1,22 1,23
177 E 53 568 7467 0,85 0,63 1,12 1,24 1,2 1,21 1,2 1,24
178 E 38 742 9242 1,31 0,81 1,22 1,1 1,07 1,06 1,06 1,12
179 E 24 732 9169 1,22 0,68 1,22 1,18 1,16 1,14 1,1 1,18
180 E 29 664 8329 1,2 0,64 1,35 1,16 1,13 1,09 1,12 1,17
181 E 40 659 8972 1,13 0,57 1,12 1,08 1,04 1,03 1,04 1,1
182 E 27 576 7974 0,98 0,52 1,14 1,13 1,09 1,07 1,07 1,1
183 E 20 627 8692 1,23 0,84 1,32 1,14 1,12 1,08 1,1 1,08
184 E 22 585 8123 1,02 0,68 1,12 1,17 1,13 1,11 1,11 1,17
185 E 57 702 8972 1,31 0,72 1,34 1,22 1,2 1,17 1,21 1,21
186 E 28 701 8956 1,28 0,86 1,28 1,08 1,06 1,04 1,05 1,06
187 E 42 661 8691 1,3 0,82 1,32 1,14 1,11 1,08 1,12 1,16
188 E 47 680 9002 1,28 0,79 1,3 1,23 1,2 1,16 1,19 1,22
189 E 54 605 8694 1,24 0,69 1,28 1,21 1,19 1,16 1,18 1,21
190 E 32 655 9017 1,32 0,72 1.4 1,24 1,21 1,16 1,19 1,21
191 E 33 593 8969 1,22 0,69 1,36 1,14 1,12 1,08 1,1 1,13
192 E 56 598 7833 1,2 0,7 1,22 1,2 1,17 1,15 1,16 1,18
193 E 46 703 9121 1,44 0,84 1.4 1,16 1,13 1,08 1,09 1,15
194 E 49 691 9100 1,36 0,72 1.4 1,1 1,08 1,04 1,06 1,1
195 E 59 646 8980 1,28 0,72 1,3 1,09 1,06 1,02 1,02 1,07
196 E 27 552 7987 1,1 0,6 1,22 1,13 1,11 1,1 1,11 1,12
197 E 43 589 8125 1,08 0,63 1,18 1,18 1,17 1,1 1,15 1,17
198 E 50 704 8624 1,3 0,74 1,28 1,17 1,15 1,12 1,14 1,16
199 E 50 661 8369 1,28 0,73 1,31 1,2 1,17 1,13 1,15 1,18
200 E 20 579 8651 1,18 0,66 1,2 1,09 1,06 0,99 1,04 1,08




Tablo 4.2. Tiim olgularda korpus kallozum ¢ap, alan ve MRG sinyal intensitesi oranlari.
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KK Alant ST-SK Alan KK Caplari (cm) Oranlari

Sira Cinsiyet Yas (mm2) (mmz) Genu Korpus Splenium Genu/Pons Ant.Korpus/Pons Post.Korpus/Pons isthmus/Pons Splenium/Pons
201 E 37 604 9013 1.4 0,82 142 1,13 1,12 1,04 1,05 1,09
202 E 37 598 9121 1,38 0.8 143 1,11 1,09 1,03 1,06 1,09
203 E 22 549 8450 1.2 0,82 1,22 1,09 1,07 1,01 1,05 1,07
204 E 23 573 8221 1.2 0.8 1,3 1,16 1,15 1,09 1,16 1,17
205 E 55 651 8820 1,22 0,69 1,28 1,2 1,16 1,16 1,13 1,16
206 E 45 687 8998 1,28 0,76 1,3 1,13 1,09 1,05 1,07 1,12
207 E 28 556 7989 1,12 0,76 1.22 1,09 1,05 1.01 1,03 1,07
208 E 23 592 8120 1,16 0,69 1.08 1,14 1,08 1,05 1.07 1.1
209 E 45 667 8965 1,28 0,72 1,32 1,13 1,1 1,06 1,08 1,12
210 E 53 593 7965 1.3 0,72 1,34 1,2 1,17 1,12 1,15 1,21
211 E 22 693 7640 1,22 0,69 1,22 1,11 1,08 1,02 1,03 1,06
212 E 27 701 8079 1.2 0,58 1,31 1,13 1,12 1,11 1,08 1,1
213 E 55 560 7968 1,16 0,7 1,04 1,14 1,11 1,08 1.1 1,13
214 E 40 603 8865 1,26 0,62 1,16 1,27 1,24 1,21 1,22 1,26
215 E 36 699 9120 1,28 0,72 1,31 1,12 1,09 1,02 1,08 1,1
216 E 44 587 7856 1,08 0,59 1,12 1,14 1,12 1,08 1.1 1,12
217 E 48 591 8025 1,28 0,78 1,2 1,21 1,17 1,12 1,12 1.2
218 E 35 714 9269 1,3 0.8 1,42 1,06 1,09 1,04 0,99 1,05
219 E 50 611 9001 1.2 0,78 1,22 1,33 1,32 1,26 1,31 1,32
220 E 41 611 9110 1,03 0,58 1,1 1,21 1,24 1,19 1,19 1,23
221 E 53 592 8129 1,12 0,69 1,02 1,14 1,14 1,1 1,12 1,14
222 E 32 690 8693 1,28 0,58 1.26 1,22 1,24 1,16 1,14 1,26
223 E 55 585 8100 1 0.49 0,98 1.3 1,27 1,24 1,25 1,29
224 E 53 603 8966 1,2 0,72 1,22 1,27 1,25 1,22 1,22 1,25
225 E 32 703 9206 1,23 0,84 1.4 1,25 1,23 1,19 1.21 1,26
226 E 52 598 8160 1,28 0,78 1,18 1,24 1,21 1,18 1.2 1,23
227 E 40 601 8975 1,1 0,59 1,08 1,24 1,22 1,17 1,2 1,23
228 E 49 600 8860 1,28 0.8 1,12 1,27 1,24 1,21 1,22 1,26
229 E 55 690 9100 1,04 0.8 1,28 1,24 1,21 1,19 1,2 1,23
230 E 42 616 9029 1,14 0,69 1,08 1,17 1,15 1,11 1,13 1,16
231 E 57 651 8963 1.2 0,79 1.08 1,23 1,21 1,18 1.2 1,22
232 E 44 603 8980 1,02 0,51 0,98 1,21 1,17 1,14 1,15 1,19
233 E 44 671 8930 1,25 0,66 1.33 1,09 1,06 1,01 1,09 1,19
234 E 30 724 9264 1,13 0,64 1,03 1,23 1,17 1,11 1,15 1,16
235 E 39 781 9123 1,29 0,72 1,32 1,24 1.2 1,18 1.2 1,24
236 E 37 693 9003 1,34 0,66 1,31 1,09 1,05 1,03 1,07 1,11
237 E 35 674 8981 1,29 0,78 1,3 1,13 1,09 1,04 1,09 1,15
238 E 39 602 8542 1.2 0,65 1,2 1,16 1,12 1,08 1,14 1,18
239 E 33 644 9179 1.3 0,69 1,31 1,08 1,06 1,03 1,06 1,09
240 E 33 711 9310 1,31 0,69 1.35 1,21 1,17 1,15 1,19 1,23
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Erkeklerde her bir yas grubuna ait Olclilen morfometrik degerler
karsilastirlldiginda; KK alani, genu capr ve korpus capit yoOniinden yas gruplar
arasindaki farklilik 6nemsiz bulunurken (p>0.05), ST-SK alan yoniinden yas gruplari
arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). Gruplara ait bu degerler ikiserli
kargilastirildiginda 20-29 yas grubu ile 30-39 yas grubu, 30-39 yas grubu ile 50-59
yas grubu ve 40-49 yas grubu ile 50-59 yas grubu arasindaki farklilik onemli
bulunurken (p<0.05) diger yas gruplan arasindaki farklilik Oonemsiz bulunmustur
(p>0.05).

Yas gruplarina ait splenium c¢ap1 degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Yas gruplarina ait splenium ¢aplan ikiserli karsilagtirildiginda
30-39 yas grubu ile 50-59 yas grubu arasindaki farklilik onemli bulunurken (p<0.05)
diger yas gruplar arasindaki farklilik 5nemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.3).

Erkeklerde yas gruplarina goére genu/pons, anterior korpus/pons, posterior
korpus/pons, isthmus/pons ve splenium/pons sinyal intensitesi oranlari
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05)(Grafik 4.1). Gruplara ait
subkallozal sinyal intensitesi oranlar ikiserli karsilastirildiginda 20-29 yas grubu ile
50-59 yas grubu ve 30-39 yas grubu ile 50-59 yas grubu arasindaki farklilik 6nemli
bulunurken (p<0.05) diger yas gruplart arasindaki farkliliklar 6nemsiz bulunmugtur

(p>0.05)(Tablo 4.3).
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YAS GRUPLARI

20-29 yas n=30 30-39 yas n=30 | 40-49 yagn=30 | 50-59 yas n=30 | Sonug
X s X xs X %8 X %8
KK 659.20+97.17 693.40+72.44 678.30£77.51 646.50+£69.54 F=2.01
alani (mm?) p=0.116
p>0.05
ST-SK 8629.30+£564.48 | 9041.30+288.56 | 8820.93£383.65 | 8316.56+657.51 | F=11.53
alan (mm?) p=0.001
p<0.05
Genu 1.18+0.09 1.24+0.13 1.21+0.14 1.16+0.15 F=2.28
¢ap1 (cm) p=0.082
p>0.05
Korpus 0.68+0.10 0.71£0.09 0.69+0.09 0.66+0.10 F=1.74
¢ap1 (cm) p=0.161
p>0.05
Splenium 1.20+0.12 1.2740.14 1.23+0.12 1.18+0.14 F=2.77
¢ap1 (cm) p=0.045
p<0.05
Genu/Pons 1.12+0.05 1.14+0.06 1.16+0.06 1.20+0.07 F=8.60
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Anterior 1.10+0.05 1.12+0.05 1.13+0.07 1.17£0.08 F=6.37
korpus/Pons p=0.001
sinyal int. p<0.05
Posterior korpus/Pons | 1.06+0.06 1.07+0.05 1.10+0.07 1.14+0.08 F=8.23
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Isthmus/Pons 1.08+0.04 1.09+0.05 1.11£0.07 1.15+0.08 F=8.18
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Splenium/Pons 1.1240.05 1.14+0.06 1.15+0.06 1.18+0.07 F=6.32
sinyal int. p=0.001
p<0.05

Tablo 4.3. Erkek olgularda korpus kallozum morfometrisi ve sinyal intensitesi

oranlarinin karsilastirilmasi.

Kadinlarda her bir

yag grubuna ait

Olciilen morfometrik degerler

karsilagtirlldiginda KK alani, genu capi ve splenium c¢ap1 yoniinden yas gruplar

arasindaki farklilik 6nemsiz bulunurken (p>0.05), ST-SK alan yoniinden yas gruplari

arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). Gruplara ait bu degerler ikiserli

karsilastirildiginda 20-29 yas grubu ile 30-39 yas grubu, 30-39 yas grubu ile 50-59

yas grubu arasindaki farklilik 6nemli bulunurken (p<0.05) diger yas gruplarn

arasindaki farklilhik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Yas gruplarina ait korpus capi

degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). Yas gruplarina

ait korpus caplan ikiserli karsilastinldiginda 30-39 yas grubu ile 50-59 yas grubu

arasindaki farklilik 6nemli bulunurken (p<0.05) diger yas gruplar1 arasindaki farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo4.4).
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Kadinlarda yas gruplarina gére genu/pons, anterior korpus/pons, posterior

korpus/pons, isthmus/pons ve splenium/pons sinyal intensitesi oranlari
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05)(Grafik4.1). Gruplara ait
subkallozal sinyal intensitesi oranlar ikiserli karsilastirildiginda yas gruplarina gore
genu/pons, posterior korpus/pons, isthmus/pons ve splenium/pons sinyal intensitesi
oranlart 20-29 yas grubu ile 50-59 yas grubu ve 30-39 yag grubu ile 50-59 yas
grubunda aralarindaki farklilik, ayrica isthmus/pons sinyal intensitesi oranlarinda 40-
49 yas grubu ile 50-59 yas grubu arasindaki farklilik 6nemli bulunurken (p<0.05)
diger yas gruplar arasindaki farkliliklar 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Anterior
korpus/pons sinyal intensitesi oranlar ikiserli karsilastirildiginda 20-29 yas grubu ile
50-59 yas grubu arasindaki farklilik dnemli bulunurken (p<0.05) diger yas gruplari

arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo4.4)

YAS GRUPLARI
20-29 yas n=30 30-39 yas n=30 | 40-49 yas n=30 50-59 yas n=30 Sonug
X s X £s X %8 X £s
KK s 623.50+55.07 644.63%52.13 | 630.63%66.69 612.46+46.53 F=1.76
alan1 (mm®) p=0.158
p>0.05
ST-SK 8169.23+657.43 8591.96+374.68 | 8339.46+583.83 8163.00+£576.03 F=3.90
alan (mm?) p=0.011
p<0.05
Genu 1.16+0.14 1.20+0.14 1.18+0.17 1.14£0.14 F=1.08
¢ap1 (cm) p=0.360
p>0.05
Korpus 0.65+0.08 0.69+0.09 0.66+0.08 0.61+0.08 F=3.21
¢ap1 (cm) p=0.026
p<0.05
Splenium 1.20£0.16 1.23+0.12 1.19+0.17 1.15+0.10 F=1.45
¢ap1 (cm) p=0.230
p>0.05
Genu/Pons 1.11£0.05 1.13£0.07 1.15+0.06 1.18+0.09 F=6.27
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Anterior 1.08+0.05 1.11+0.07 1.12+0.07 1.15+0.08 F=6.01
korpus/Pons p=0.001
sinyal int. p<0.05
Posterior 1.05+0.06 1.07+0.06 1.09+0.07 1.14+0.07 F=5.84
korpus/Pons p=0.001
sinyal int. p<0.05
Isthmus/Pons 1.0740.06 1.08+0.06 1.10+0.05 1.14+0.06 F=8.12
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Splenium/Pons | 1.11+0.04 1.1240.05 1.13£0.05 1.16£0.06 F=6.18
sinyal int. p=0.001
p<0.05
Tablo 4.4. Kadin olgularda korpus kallozum morfometrisi ve sinyal

intensitesioranlarinin karsilastirilmasi.
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Grafik 4.1. Erkek ve kadin olgularda yas gruplarina gore korpus kallozum sinyal

intensitesi oranlarinin karsilastirilmasi.
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20-29 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda KK morfometrisi ve sinyal
intensitesi oranlar1 karsilagtinldiginda ST-SK alan yoniinden cinsiyetler arasi
farklihik ©nemli bulunmus olup (p<0.05) diger parametreler yoniinden farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.5).

Erkek Kadin
n=30 n=30
x5 x s Sonug
KK alam (mm®) | 659.20+97.12 623.50£55.07 t=1.75
p=0.085
p>0.05
ST-SK 8629.30+564.48 | 8169.23+657.43 | t=2.90
alan (mm?) p=0.005
p<0.05
Genu 1.18+0.09 1.16+0.14 t=0.63
cap1 (cm) p=0.526
p>0.05
Korpus 0.68+0.10 0.65+0.08 t=1.25
cap1 (cm) p=0.216
p>0.05
Splenium 1.20+0.12 1.20+0.16 t=0.07
¢ap1 (cm) p=0.943
p>0.05
Genu/Pons 1.12+0.05 1.11£0.05 t=0.75
sinyal int. p=0.453
p>0.05
Anterior 1.10£0.05 1.08+0.05 t=1.42
korpus/Pons p=0.161
sinyal int. p>0.05
Posterior 1.06£0.06 1.05+0.06 t=1.01
korpus/Pons p=0.315
sinyal int. p>0.05
Isthmus/Pons 1.08+0.04 1.07£0.05 t=0.91
sinyal int. p=0.365
p>0.05
Splenium/Pons 1.12+0.04 1.11+0.04 t=1.80
sinyal int. p=0.077
p>0.05

Tablo 4.5. 20-29 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda korpus kallozum

morfometrisi ve sinyal intensitesi oranlarinin karsilastiriimasi.
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30-39 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda KK morfometrisi ve sinyal
intensitesi oranlart karsilastirildiginda KK alan ve ST-SK alan y6niinden cinsiyetler
arasi farklilik 6nemli bulunmus olup (p<0.05) diger parametreler yoniinden farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.6).

Erkek Kadin
n=30 n=30
X s X s Sonug
KK alam (mm”) 693.40+£72.44 644.63+52.13 t=2.99
p=0.004
p<0.05
ST-SK 9041.30+288.56 8591.96+374.68 t=5.20
alan (mm?) p=0.001
p<0.05
Genu 1.24+0.13 1.20+0.15 t=1.15
cap1 (cm) p=0.254
p>0.05
Korpus 0.71+0.09 0.69+0.09 t=1.07
cap1 (cm) p=0.288
p>0.05
Splenium 1.27+0.14 1.23+0.12 t=1.21
cap1 (cm) p=0.228
p>0.05
Genu/Pons 1.14£0.05 1.13+0.07 t=0.78
p=0.436
sinyal int. p>0.05
Anterior 1.12+0.05 1.11£0.07 t=0.51
korpus/Pons p=0.607
sinyal int. p>0.05
Posterior 1.07£0.05 1.07£0.06 t=0.04
korpus/Pons p=0.965
sinyal int. p>0.05
Isthmus/Pons 1.09+0.05 1.08+0.06 t=1.01
sinyal int. p=0.315
p>0.05
Splenium/Pons 1.14£0.06 1.12+0.05 t=1.09
sinyal int. p=0.276
p>0.05

Tablo 4.6. 30-39 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda korpus kallozum

morfometrisi ve sinyal intensitesi oranlarinin karsilastiriimasi.
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40-49 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda KK morfometrisi ve sinyal
intensitesi oranlart karsilastirildiginda KK alan ve ST-SK alan y6niinden cinsiyetler
arasi farklilik 6nemli bulunmus olup (p<0.05) diger parametreler yoniinden farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.7)

Erkek Kadin
n=30 n=30
X s X s Sonug
KK alan1 (mm”) 678.30+£77.51 630.63+66.69 t=2.55
p=0.013
p<0.05
ST-SK 8820.93+383.65 8339.46+583.83 t=3.77
alan (mm?) p=0.001
p<0.05
Genu 0.21+0.14 1.18+0.17 t=0.48
cap1 (cm) p=0.629
p>0.05
Korpus 0.69+0.09 0.66+0.08 t=1.19
cap1 (cm) p=0.238
p>0.05
Splenium 1.23+0.12 1.19+0.17 t=0.94
cap1 (cm) p=0.348
p>0.05
Genu/Pons 1.16x£0.07 1.15+£0.06 t=0.19
sinyal int. p=0.846
p>0.05
Anterior 1.13+£0.06 1.12+0.07 t=0.46
korpus/Pons p=0.647
sinyal int. p>0.05
Posterior 1.10£0.07 1.09+0.06 t=0.75
korpus/Pons p=0.453
sinyal int. p>0.05
Isthmus/Pons 1.11£0.06 1.10£0.05 t=1.11
sinyal int. p=0.270
p>0.05
Splenium/Pons 1.15+£0.06 1.13£0.05 t=1.80
sinyal int. p=0.077
p>0.05

Tablo 4.7. 40-49 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda korpus kallozum

morfometrisi ve sinyal intensitesi oranlarinin karsilastiriimasi.



50-59 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda KK morfometrisi ve sinyal
intensitesi oranlar1 karsilastirildiginda KK alani yoniinden cinsiyetler aras1 farklilik
Oonemli bulunmus olup (p<0.05) diger parametreler yoniinden farklilik Snemsiz

bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.8).

Erkek Kadin
n=30 n=30
xs x4s Sonug
KK alan1 (mm”) 646.50+£69.54 602.46+46.53 t=2.22
p=0.030
p<0.05
ST-SK 8316.56+657.51 8163.00+576.03 t=0.96
alan (mm?) p=0.340
p>0.05
Genu 1.16+0.15 1.14+0.14 t=0.49
cap1 (cm) p=0.620
p>0.05
Korpus 0.66+0.10 0.61£0.08 t=1.68
cap1 (cm) p=0.098
p>0.05
Splenium 1.18+0.41 1.15£0.10 t=0.62
cap1 (cm) p=0.532
p>0.05
Genu/Pons 1.20+0.07 1.18+0.08 t=0.63
sinyal int. p=0.518
p>0.05
Anterior 1.17£0.07 1.15+0.08 t=0.65
korpus/Pons p=0.513
sinyal int. p>0.05
Posterior 1.14+0.08 1.12+£0.07 t=1.12
korpus/Pons p=0.267
sinyal int. p>0.05
Isthmus/Pons 1.15+0.08 1.14£0.07 t=0.76
sinyal int. p=0.447
p>0.05
Splenium/Pons 1.18+0.07 1.16£0.06 t=1.12
sinyal int. p=0.265
p>0.05

Tablo 4.8. 50-59 yas grubundaki erkek ve kadin olgularda korpus kallozum

morfometrisi ve sinyal intensitesi oranlarinin karsilastiriimasi.
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Tiim yas gruplarindaki erkek ve kadin olgularda KK morfometrisi ve
sinyal intensitesi oranlar1 karsilastirildiginda KK alani, ST-SK alan, korpus
cap1 ve splenium / pons sinyal intensitesi oranit yoniinden cinsiyetler arasi
farklilik 6nemli bulunmus olup (p<0.05) diger parametreler yoniinden farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.9).

Erkek Kadin
n=120 n=120
X s xs Sonug
KK alam (mm”) | 669.35+80.91 627.80+56.13 t=4.62
p=0.001
p<0.05
ST-SK 8702.02+557.26 | 8315.91£578.05 | t=5.26
alan (mm?) p=0.001
p<0.05
Genu 1.19+0.13 1.17+0.15 t=1.35
cap1 (cm) p=0.178
p>0.05
Korpus 0.68+0.09 0.65+0.09 t=2.55
cap1 (cm) p=0.011
p<0.05
Splenium 1.22+0.13 1.19+0.14 t=1.32
cap1 (cm) p=0.186
p>0.05
Genu/Pons 1.15+0.06 1.14+0.07 t=1.07
sinyal int. p=0.286
p>0.05
Anterior 1.13+£0.06 1.12+£0.07 t=1.34
korpus/Pons p=0.179
sinyal int. p>0.05
Posterior 1.09+0.07 1.08+0.06 t=1.40
korpus/Pons p=0.238
sinyal int. p>0.05
Isthmus/Pons 1.11+0.06 1.10+0.07 t=1.72
sinyal int. p=0.086
p>0.05
Splenium/Pons 1.15+£0.06 1.13+0.05 t=2.35
sinyal int. p=0.02
p<0.05

Tablo 4.9. Tiim yas gruplarinda korpus kallozum morfometrisi ve sinyal intensitesi

oranlarinin degerlendirilmesinde erkek ve kadin olgularin karsilagtirilmasi.
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Erkeklerde yas ile ST-SK alan arasinda negatif yonlii , yas ile genu/pons,
anterior korpus/pons, posterior korpus/pons, isthmus/pons ve splenium/pons sinyal
intensitesi oranlart arasinda ayni yonlii iligki katsayilar1 (Korelasyon Katsayilari)
bulunmustur. Buna gore, erkeklerde yas arttikca sinyal intensite oranlarinda artig
goriilmektedir (Tablo 4.10).

Kadinlarda ise yas ile genu/pons, anterior korpus/pons, posterior korpus/pons,
isthmus/pons ve splenium/pons sinyal intensite oranlar arasinda aym yonlii iligki
katsayilar1 (Korelasyon Katsayilar1)) bulunmustur.Buna gore, kadinlarda da yas
arttikca sinyal intensite oranlarinda artis goriilmektedir. Ancak, bulunan bu
korelasyon katsayilar istatistiksel olarak 6nemli olmasina (p<0.05) ragmen bir iliski

miktar olarak zayiftir (Tablo 4.10).

Yas 20-59 Yas 20-59 Yas
Cinsiyet Erkek n=120 Kadin n=120 Genel
KK alani (mm?) r=-0.05 r=0.09 r=-0.06
p=0.555 p=0.340 p=0.352
p>0.05 p>0.05 p>0.05
ST-SK r=-0.25 r= -0.06 r=-0.14
alan (mm?) p=0.006 p=0.503 p=0.030
p<0.05 p>0.05 p<0.05
Genu r=0.09 r=0.04 r=-0.06
cap1 (cm) p=0.317 p=0.649 p=0.323
p>0.05 p>0.05 p>0.05
Korpus r=-0.11 r=0.14 r=-0.12
cap1 (cm) p=0.225 p=0.137 p=0.064
p>0.05 p>0.05 p>0.05
Splenium r=-0.10 r=0.14 r=-0.12
cap1 (cm) p=0.273 p=0.123 p=0.064
p>0.05 p>0.05 p>0.05
Genu/Pons r=0.40 r=0.35 r=0.37
sinyal int. p=0.001 p=0.001 p=0.001
p<0.05 p<0.05 p<0.05
Anterior r=-0.34 r=0.36 r=0.34
korpus/Pons p=0.001 p=0.001 p=0.001
sinyal int. p<0.05 p<0.05 p<0.05
Posterior r=0.39 r=0.34 r=0.37
korpus/Pons p=0.001 p=0.001 p=0.001
sinyal int. p<0.05 p<0.05 p<0.05
Isthmus/Pons r=0.38 r=0.39 r=0.39
sinyal int. p=0.001 p=0.001 p=0.001
p<0.05 p<0.05 p<0.05
Splenium/Pons r=0.34 r=0.33 r=0.33
sinyal int. p=0.001 p=0.001 p=0.001
p<0.05 p<0.05 p<0.05

Tablo 4.10: Tiim yas gruplarinda korpus kallozum morfometrisi ve sinyal intensitesi

oranlarinin degerlendirilmesi.
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Tiim yas gruplarinda erkek ve kadin olgular arasinda KK alani1 ve SK-ST alan
karsilastirildiginda farklilik 6énemli olmasina ragmen (p<0.05) bu iki parametrenin
oranlanmasi ile elde edilen indeks yoniinden erkek ve kadin olgular arasindaki

farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)(Tablo 4.11).

Erkek Kadin Sonug
n=120 n=120
X S X *S
KK alani 669.35+80.91 627.80+56.13 t=4.62
(mm?) p=0.001
p<0.05
ST-SK alan 8702.02+557.26 8315.91+578.05 t=5.26
(mm?) p=0.001
p<0.05
Indeks 0.076+0.007 0.075+0.005 t=1.54
(KK/ST-SK) p=0.238
p>0.05

Tablo 4.11: Tim yas gruplarinda korpus kallozum alani, supratentoryal-

suprakallozal alan ve ikisinin oranlanmasi ile elde edilen indeks degerleri.
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S. TARTISMA

KK, serebral komissiirler denen, iki serebral hemisferdeki esit merkezleri

fonksiyonel ve anatomik olarak birbirine baglayan lif sisteminin en genis olanmdir (1).

KK’nin korteks bolgelerinin topografyasini biinyesinde barindirdigi ve KK
boliimlerinin 6zel bir takim fonksiyonlarla baglantili oldugu diistiniilmektedir.
Eriskin olgularda genu alaninin ( 6n 1/3’liik kisim) prefrontal kortikal merkezleri,
govdesinin (orta 1/3’liikk kistm) motor, somatosensorial ve isitme merkezlerini,
splenium alaninin ise (arka 1/5°lik kisim) temporal, paryetal ve oksipital (viziiel)
lifleri tasidigr belirtilmistir. Perisilviyan liflerin siiperior temporal ve paryetal
korteksteki bilgileri konusma ve asosiasyon merkezlerine tasiyip 6zellikle isthmus
alaninin i¢inden gectigi bilinmektedir (65). Witelson ve ark. (66) da posterior KK
govde alaninin somatostatik ve posterior paryetal alanlar1 birbirine bagladigini ileri
stirmiislerdir. De Lacoste ve Holliway (7) ise posterior paryetal bolgenin, duyu yolu
ile algilanan fonksiyonlarinin asimetrik reprezantasyonunu sagladigini ifade
etmiglerdir. Witelson (64)’un bir baska calismasinda da diger caligmalara paralel
olarak isthmus alaninin, posterior siiperior temporal alanlar birbirine bagladigi

belirtilmektedir.

KK’nin yapis1 ve béliimlerine ait néroanatomik analizler norolojik ve/veya
noropsikiyatrik rahatsizliklarin temelinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Beyindeki
bir cok varyasyonu goriintillemek icin strateji dizayn etmek ve bu varyasyonlari
saptaylp anormal yapilar i¢cinde smiflandirmak cok zordur. Bu nedenle biz bu
calismamizda norolojik ve/veya noropsikiyatrik rahatsizliklarin KK'nin boliimlerinin
farkliligr ile iliskili olup olmadig sorusunu yanitlayabilmek icin ayni1 populasyonda
normal varyanti anormal durumlardan ayirt etmek adina KK morfolojisinin ve
dokusal degisiklikleri temsil edebilecegine inandigimiz MRG sinyal intensitesi
degerlerinin ortaya konulmasi gerektigini, bodylece beyin MRG goriintiilerinin
raporlanmasi esnasinda daha az subjektif degerlendirme yapilabilecegini
diisiiniiyoruz.

KK’nin morfometrisini ve MRG sinyal intensitesini etkileyen pek cok faktor
mevcuttur. Bunlarin basinda gelisimsel anomaliler, miyelinasyonundaki bozukluklar
ve aksonlarin dejeneratif, iskemik veya travmatik nedenlerle kaybi yer alir (4-6).

Diger nedenler arasinda cinsiyet, yas, sag veya sol eli kullanma egilimi gibi
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demografik farklililarin yaninda sizofreni ve alkolizm gibi hastaliklar da sayilabilir.
Sayilan hastaliklarda KK’deki sekil degisikligi odaksal veya yaygin olabilir (7-11).

Literatiirde, KK’deki yasa ve cinsiyete bagli morfometrik degisikliklerle ilgili
olarak hem kadavralardan alinmis anatomik kesitlerin hem de orta hat sagittal MRG
kesitlerinin degerlendirilmesi yontemiyle yapilmis ¢ok sayida calisma olmasina
ragmen erigkin saglikli popiilasyonda yaslanma ile birlikte olast MRG sinyal
intensitesi degisiklikleri ile ilgili bir calismaya rastlayamadik.

Bleier (67), Demeter ve ark. (68) ve Nasrallah (69) yaptiklar birbirini takip
eden ii¢ calismada eriskin kadavralarda cinsiyet farkliligi ile KK morfolojisi
arasinda  bir iliskinin oldugunu dogrulayacak esas bir bulguya
rastlayamamislardir.

De Lacoste ve Holliway (7) erigkin kadavralar tizerinde yapmis olduklar1 bir
calismada (9 erkek, 5 kadin) erkek kadavralarin toplam beyin agirliklar1 kadinlardan
daha agir olmasina ragmen kadinlarin splenium alaninin daha genis oldugunu tesbit
etmislerdir. Total kallozal alanda bir farklilik gérememislerdir.

Yine kadavralar iizerinde yapilan bir baska c¢alismada kadinlarin total kallozal
alan ve maksimum splenium genisliginin daha biiyiik oldugu rapor edilmistir (70).

Yas ve cinsiyetin birbiri iizerine olan etkilerini arastiran farkli caligmalar
yapilmistir (64,66). Witelson ve ark. (66) kadavralar iizerinde yaptiklar bir caligmada
erkeklerde yasa bagli olarak total kallozal alanin azaldigini, kadinlarda ise bu
durumun goriilmedigini belirtmislerdir. Burke ve Yeo (71) erkeklerde buna benzer bir
calismada yasa bagl olarak kallozal alanin azaldigini teyid etmislerdir.

Yoshi ve ark. (72) yaptiklarn postmortem bir calismada total KK alanini
ortalama 6.81+1.18 cm” bulup, yas ile splenium ve KK arka yarisi arasinda bir
korelasyon olmadigini, KK 6n yarisinda anlamli olmamakla beraber yas artisina
bagl olarak bir azalmanin oldugunu belirtmislerdir.Cinsiyete bagli olarak
KK morfolojisinde herhangi bir farklilik olmadigim bildirmislerdir.

Anagnostopoulou ve ark. (73) hem KK ve anatomik segmentlerinin hem de
beynin longitudinal ve vertikal boyutlarinin 6l¢timii yanisira KK’nin beyin icindeki
konumunun degerlendirilmesi amaciyla 30-40 yaslar arasindaki 42 beyin iizerinde
yaptiklar1 kadavra c¢aligmasinda orta sagittal hattan gecen anatomik kesitlerde KK
anatomik segmentleri ve beyin hemisferleri ile ilgili longitudinal ve vertikal
mesafeleri, frontooksipital uzunluk, maksimum hemisfer yiiksekligi, genu-frontal ug
mesafesi, splenium-oksipital u¢ mesafesi, KK 6n-arka uzunlugu, genu ve splenium

longitudinal uzunlugunu olciilmiisler, beynin longitudinal ve vertikal uzunluklar ile
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KK 6n-arka uzunlugu arasinda Pearson korelasyon testine gore pozitif korelasyon
oldugunu saptamiglardir.

Kesitsel goriintiileme yoOntemleriyle elde edilmis goriintillerde KK alan
olgiimleriyle ilgili standart bir metod bulunmamaktadir. Onceki yillarda, alan
Olctimleri komputerize planimetri yoluyla kantitatif olarak yapilmis fakat rutin
kullanim  acisindan  pratik  bulunmamistir  (74,75). MRG  kullaniminin
yayginlagsmasiyla KK alaninin morfometrik kantitatif ol¢iim sekilleri gelismis ve
midsagittal KK alanimin degisik programlar yoluyla direkt olarak hesaplanmasi
miimkiin olmustur (75). Yillar i¢inde, 6nceden kullanilmis bilgisayar planlari, yerini
daha pratik olan direkt dl¢iimlere birakmistir (76).

Erdogan ve ark. (77) 23’1 erkek, 27’si kadin olmak {izere toplam 50 saglikli
goniillilye (ortalama yas 33,4, yas araligi: 18-50 yas) ait MRG goriintiilerini
prospektif olarak incelemisler, orta sagittal hatta T1 agirlikli goriintiiler tizerinde KK
alanin1 ve ST-SK alan1 hesaplayarak aralarinda oranlama yapmak yoluyla bir indeks
olusturarak erkek ve kadinlarda cinsiyet farliliginin sonuglar iizerindeki etkisini
istatistiksel olarak arastirmiglardir. Calismalarinda KK ve ST-SK alanlar erkeklerde
sirastyla 656.7+83.5 mm? ve 8734.4+708.7 mmz, kadinlarda ise 608.4+84.2 mm? ve
8149+654.5 mm?® olarak bulmuslar, erkekler ve kadinlardan elde edilen alan
Olctimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu tesbit etmislerdir. Gerek
KK alanmin, gerekse ST-SK alaninin erkeklerde daha biiyiik oldugu sonucuna
varmiglardir. Caligmalarinda, beyaz cevher kaybina bagh atrofi gibi durumlarin
degerlendirilmesinde morfometrik bir gosterge olarak kullanilabilecegini 6nerdikleri
iki alan Ol¢iimiiniin oranlanmasindan olusan indeksin erkek ve kadinlarda birbirine
yakin cikmasiyla (swrasiyla 0.075+0.009 ve 0.074+0.009), gruplar arasinda
istatistiksel fark tesbit edememislerdir. Biz de calismamizda, Erdogan ve ark.(77) nin
da kullandig1 metodla ayn1 6lctimleri yaptik ancak biz cinsiyetle birlikte yaslanmanin
sonuclar tizerindeki etkilerini de degerlendirdik. Bizim ¢alismamizda KK ve ST-SK
alanlar1 erkeklerde sirasiyla 669.3+80.9 mm” ve 8702.0+557.2 mm®, kadnlarda ise
627.8+56.1 mm” ve 8315.9+578.0 mm? olarak hesaplanmis olup biz de erkekler ve
kadinlardan elde edilen alan Olctimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugunu gordiik (p<0.05). Ayrica KK/ST-SK indeksi erkek ve kadinlarda birbirine
yakin ¢ikmasiyla (sirasiyla 0.076+£0.007 ve 0.075£0.005) biz de gruplar arasinda
istatistiksel olarak farklilik tesbit edemedik (p>0.05). Yaslanmanin bu alanlara olan
etkilerini degerlendirdigimizde ise MRG kesitleri iizerinde calistigimiz saglikli

eriskin popiilasyonda her iki cinsiyette de yasla birlikte KK alaninda 1liml bir azalma
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oldugu ancak bunun da istatistiksel olarak farklilik olusturmadigl sonucuna vardik
(p>0.05).

Bizim calismamizda, her iki cinsiyette tiim yas gruplar1 dikkate alindiginda
istatistiksel olarak alan ol¢iimlerindeki tek anlamli sonucumuz erigkin erkeklerde
yaslanma ile birlikte ST-SK alanin azalmasidir. Ancak 20-59 yas arasinda her bir
dekad icin 30 olgudan olusturdugumuz gruplart kendi aralarinda ikiserli
karsilagtirdigimizda hem erkek hem de kadinlarda 30-39 yas grubu ile 20-29 ve 50-
59 yas gruplart arasinda anlamli farklilik oldugunu gordiik (p<0.05). Baska bir
deyisle KK ve ST-SK alaninda her iki cinsiyette de 30-39 yas araligindan sonra 1liml
bir azalma oldugu dikkati ¢cekmektedir.

Aydmlioglu ve ark. (78) cinsiyete gore splenial sekil farkliliklarini da
inceledikleri MRG caligsmalarinda splenium sekli ile cinsiyet arasinda onemli iligki
saptamislardir. 70 kisilik seride KK posterior 1/5°lik kisimda t-testi ile cinsiyetle
iligkili olarak dimorfik sonu¢ saptamislardir. Splenium sekli kadinlarda daha biilboz
ve erkeklerden daha genis olarak tesbit edilmistir. Ayrica dl¢limlerinde ortalama total
kallozal alanmi erkeklerde hafif farkla daha genis bulmuslardir.

Yapilan calismalarin bazilarinda (67,79) cinsiyetler arasinda posterior KK
seklinde farklilik oldugu kesin olarak gosterilememistir. . Her arastirmact KK’nin
sekline gore cinsiyet tamimini1 dogru bir sekilde ortaya koymustur. Bazi arastirmacilar
(64,70,80,81) bu alan iizerinde benzer degerler bulurken digerleri (79,82,83) farkli
degerler bulmuslardir.

Byne ve ark. (79) ve Lacoste ve ark. (84) kadinlarda KK alanim daha genis
olarak ol¢miislerdir. Pek ¢ok calismada ise (81,85-87) KK alani bizim ¢alismamizda
da oldugu gibi erkeklerde daha genis bulunmustur.

Literatiirdeki farkliliklar yas dagilimindan, KK gercek olgiimlerinden, rolatif
olarak hasta sayis1 azligindan, genel sagliktaki farklardan, MRG rezoliisyonundaki
kisithliktan kaynaklaniyor olabilir. Dahast genetik ve 1rksal farktorler, dominant
kullanilan el (9, 87) ve cevresel faktorler KK boyut ve seklini etkileyebilir (88,89).

Dominant el kullanimi konusunda Timur ve Dogruyol (90) yaptiklar1 doktora
calismasinda; herhangi bir norolojik rahatsizligi olmayan 80 olgunun KK’sini
cinsiyet, yas ve el kullamim faktoriinii dikkate alarak MRG ile degerlendirmistir.
Toplam 80 olgunun yarisini sol elini kullananlarin (16-32 yas; 28 erkek, 12
kadin), diger yarisi ise sag elini kullananlarin (14-27 yas; 30 erkek, 10 kadin)
olusturdugu gruplarda KK’nin uzunlugunu, yiiksekligini, spleniumum genisligi ve

uzunlugunu, total KK alanini, Witelson teknigine gore KK’yi bes vertikal eksenle
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bolerek olusturduklart bolgelerin alanlarini Slgmiislerdir. Bu alanlar ve KK
uzunluklarma ait istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; sol elini kullanan gruba
ait ortalama uzunluk degerlerini sag elini kullanan gruba gore daha biiyiik
bulmalarina ragmen farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigini tespit
etmigler, el kullanimin1 dikkate almaksizin ortalama uzunluk degerlerine
baktiklarinda ise splenium genisligi disinda erkeklerde tiim uzunluk
parametrelerinin bayanlara gore daha biiyiikk oldugunu fakat bu farklarin da
istatistiksel olarak anlamli olmadigim1  gormiislerdir. Calismalarinda alan
Olctimlerinde ise, sol elini kullanan grup ile sag elini kullanan grup arasindaki
parametreleri degerlendirdiklerinde anterior KK govde alani, posterior KK alani ve
splenium alanmin istatistiksel olarak solaklarda daha biiyilk oldugunu tesbit
etmislerdir. Her bir grup icinde cinsiyetler aras1 degerlendirmeler yaptiklarinda; KK
alan parametrelerinde sol elini kullanan grup icinde erkekler ve kadinlar arasinda
farklilhik olmadigini, sag elini kullanan grupta ise rostrum ve isthmus alaninin
erkeklerde daha biiyiik oldugunu tesbit etmislerdir.

Dominant el kullanimi ile ilgili olarak bugiine kadar cok sayida calisma
yapilmis olsa da (9,64,90-95), bu caligmalara dayanilarak eriskinlerde el kullanimi
dominanthiginin KK’nin baz1 boliimleri iizerinde morfolojik degisiklikler yarattig1 ya
da bu degisikliklerin el kullanimi dominansinda belirleyici oldugu bildirilse de (90)
bizim caligmamizdaki asil amacimizin KK morfometrisinin sadece yaslanma nedeni
ile olas1 degisimini arastirmak oldugu icin ¢alismamizin basinda sol el kullananlar
calisma dis1 birakmistik.

Takeda ve ark. (96); 94’11 erkek ( yas ortalamas1 57.3 ) ve 111’1 kadin (yas
ortalamasi 61.2) olmak iizere 205 saglikli Japon olguya ait T1-agirlikli orta hat
sagittal MRG goriintiileri {lizerinde yaptiklar1 calismada yaslanma ile birlikte
KK’deki morfometrik degisiklikleri incelemislerdir. Bu amacla bizim ¢alismamizda
da oldugu gibi genu, korpus, splenium kalinliklarini, bizden farkli olarak KK’nin
on-arka uzunlugunu ve KK’nin bulundugu alanda vertikal diizlemdeki maksimum
yiiksekligini Ol¢miislerdir. Onlar, yas araligim1 oldukca genis belirledikleri (
erkeklerde; 6-90 yas, kadinlarda; 9-86 yas) calismalarinda her iki cinsiyette de
yaslanma ile birlikte kallozal segmetlerin kalinliginin, KK’nin 6n-arka uzunlugu ve
yiiksekliginin azaldigi sonucuna varmuslardir. Bizim calismamizda ise her iki
cinsiyette tiim yas gruplart degerlendirildiginde yaslanma ile birlikte kallozal
segmentlerin ~ kalinliklarinda degisiklik olmadigi goriildii. Ancak tiim yas

gruplarinda cinsiyetler arasinda bir karsilastirma yaptigimizda korpus kalinliginin
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erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugunu tesbit ettik. Calismamizda
belirledigimiz yas gruplarina ait degerleri ikiserli karsilastirdigimizda ise erkeklerde
ve kadinlarda tiim kallozal genislikler yoniinden 30-39 yas grubu ile 50-59 yas grubu
arasindaki farklilik anlamli bulundu. Bir baska ifadeyle KK alan hesabinda da
oldugu gibi kallozal bolgelerin kalinliklarinda da 30-39 yas grubunda bir pik
seviyesi goriilmekte olup yaslanma ile birlikte 1limhi bir azalma oldugundan s6z
ediyoruz.

Yapilan post-mortem ¢alismalarda ve kantitatif MRG c¢alismalarinda biiyiime-
gelisme doneminde KK boyutlarinin yasla birlikte arttifi goriilmiistiir (97). Ancak
erigskinlerde kallozal boyutlardaki degisikliklerin yaslanma ile iligkisi tartigmalidir.
Yine de, yapilan cogu yayinda yasa baglh olarak kallozal segmentlerdeki kalinliklarda
iliml1 bir azalma oldugu sonucuna varilmis (98-105) ve bazi calismalarda da

istatistiksel olarak anlaml sonuclar elde edilmistir (106-108).

Bu konuda saglam verilere dayanan longitudinal MRG c¢alismalan da
mevcuttur. Sullivan ve ark. (107); huzurevinde kalan yash erkekler (yas ortalamasi
birinci Ol¢timde 71.9+£2.7 yil, ikinci Ol¢timde 75.9+£2.7 yil) {izerinde, norolojik
hastalik insidansin1 6nemsemeden yaptiklar1 bir ¢aligmada orta hat sagittal diizlemde
T1-agirhiklit MRG goriintiileri tizerinde kallozal segmentlerden dort yil arayla iki kez

Olciim yapmuslar ve ikinci 6l¢iimde belirgin incelme saptamislardir.

Junle ve ark. (109) 20-81 yaslar arasinda 127 erkek, 159 kadin olmak iizere
286 saglikli Cinli olguya ait MRG goriintiileri iizerinde yaptiklar1 ¢alismada bizim
calismamiza da benzer sekilde olgular1 cinsiyet ve yas gruplarina ayirmislar. Sonra
T1-agirhikli MRG’de orta sagittal kesitlerde belirli bir sistematik igerisinde kallozal
Olctimler yapmislar. Frontooksipital mesafe, KK longitudinal uzunlugu, maksimum
yiikseklik, genu kalinlig1, korpus anterior 1/3, orta 1/3, posterior 1/3 kalinliklar1 ve
splenium kalinliklarim1 =~ olgmiisler. Yaptiklar istatistiksel analizlerin sonucunda
KK’ye ait olgiimlerin hicbirinde cinsiyete bagli farklilik saptanmamistir. Fakat
yaslanma ile birlikte korpus anterior 1/3, orta 1/3, posterior 1/3 kalinliklarinin
kademeli olarak azaldigim1 saptamislardir. Oysa bizim caligmamizda tim yas
gruplarindaki erkek ve kadinlan karsilastirdigimizda korpus kalinliginda erkekler
lehine anlamli farklilik tesbit edilmis olup yine tiim yas gruplarinda yaslanma ile
birlikte degisen bir kalinlik degeri saptanamamustir.

Suganthy ve ark. (110) Hint’li saglikli popiilasyonda KK morfolojisi tizerine
yaptiklar1 calismada 50’si erkek, 50°si kadin olmak iizere 18 yas iizerindeki 100
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olguya ait orta hat MRG kesitleri iizerinde Sl¢limler yapmislar. Olgular 18-40, 41-60
ve 61 yas iistii olmak iizere li¢ gruba ayirip , KK 6n-arka uzunlugu, genu, korpus ve
splenium genislikleri, splenium alam1 ve total KK alanin1 dlgmiisler, calismalarina
beyin on-arka uzunlugunu da dahil etmisler. Bulduklari, cinsiyete ve yasa bagh
degisiklikleri istatistiksel olarak karsilastirdiklarinda; cinsiyete bagl farklilik
analizlerinde erkeklerde KK On-arka uzunlugunun %66 dogruluk orani ile
kadinlardan daha fazla oldugunu, yasa bagh farklilik analizlerinde ise KK 6n-arka
uzunlugunun yasla orantili olarak her iki cinste de arttigim gormiisler. Genu ve
korpus genisligi yasla birlikte erkeklerde azalmig fakat kadinlarda degismemistir. KK
alaninda cinsiyet ve yasla iligkili olarak anlamli farklilik saptamamislardir. Bu
caligmada yas araliklani ve calisilan parametrilerden ¢ogu bizim calismamizla
paralellik gosterse de Suganthy ve ark. (110)’min ulastiklar1 sonuglar bizim
tesbitlerimizden farklidir. Bizim sonuglarimiza gore; tiim yas gruplan dikkate
alindiginda kallozal boyut yoniinden yasla birlikte anlamlilik ifade eden bir
parametre yoktur, cinsiyet farkliliklar1 dikkate alindiginda ise yine onlarin
calismalarina zit bir sekilde KK alani erkeklerde daha yiiksek bulunmustur.

Bu calismalarda da goriildiigii gibi KK’ nin morfometrisini degerlendirmeye
yonelik olarak yapilan 6l¢iimler sonucunda, metod farkliliklari olsa da temelde boyut,
genislik ve alan hesaplar1 yapilmaktadir. Biz de ¢aligsmamizdaki amacimizin normal
KK morfometrisi ve varsa cinsiyet ile yaslanmaya bagh degisikliklerin gosterilmesi
olmasi nedeniyle subkallozal bolge genislikleri ve total kallozal alan 6l¢iimii yaninda
KK alanin1 degiskenligi az olan bir alana yani ST-SK alana oranlayarak
tekrarlanabilir bir indeksi de (77) kullanmanin ¢alismamizin morfometrik kismi icin
yeterli olacagin diisiindiik.

Literatiirde eriskin saglikli popiilasyonda yaglanma ile iliskili olas1 MRG
sinyal intensitesi degisikliklerini gosteren bir calismaya rastlayamadigimiz gibi
norolojik ve/veya noropsikiyatrik bozukluklarda da KK’ye yodnelik MRG sinyal
intensitesi degisikliklerinin ¢ok fazla ¢alisilan bir alan olmadigini gordiik.

Calismamizda, 20-59 yaslar arasindaki saglikli 240 olguya ait T1-agirlikli
MRG kesitlerinde Witelson teknigine gore belirledigimiz bes subkallozal bolgede
Olctiigimiiz sinyal intensitesi degerlerinin, her iki cinsiyette de yas arttikca
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artis gosterdigini tesbit ettik (Bkz. Grafik 4.1).
Tiim yas gruplarinda cinsiyetler arasindaki tek farkliligin ise splenium/pons sinyal

intensitesi oraninda oldugu goriilmiistiir.
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Brambilla ve ark. (111) 29 DSM-IV bipolar bozuklugu olan hasta ( ort.yas 35,
16 erkek, 13 kadin), 23 DSM-IV unipolar bozuklugu olan hasta ( ort.yas 41, 4 erkek,
19 kadin) ve 36 olgudan olusan saglikli kontrol grubu ( ort. yas 37, 23 erkek, 13
kadin) ile yaptiklart KK sinyal intensitesi ¢alismasinda; bizim c¢aligmamizda da
oldugu gibi Witelson teknigine gére KK’nin bes alt segmentinde ROI belirleyerek
Tl1-agirhikli goriintilerde  MRG sinyal intensitesi Ol¢miisler ve KK sinyal
intensitelerini tiim subkallozal bolgelerde, unipolar bozuklugu olan hastalarda kontrol
grubu ile 6nemli farkliliklar olmamasina ragmen bipolar bozuklugu olan hastalarda
kontrol grubundan daha diisiik saptamislardir. Brambilla ve ark (111) bu
calismalarinda bipolar bozuklugu olan hastalarda KK’de sinyal intensitesinin
diismesinin nedenini KK miyelinasyonundaki azalmaya baglamislar ve hastalardaki
biligsel bozukluklarin nedeni olan interhemisferik iletim miktar1 ve hizinda azalmanin
da bunu destekledigini bildirmislerdir. Ancak yine de bipolar bozuklugu olan
hastalarda KK sinyal intensitesindeki azalmanin nedeninin miyelinasyon bozuklugu
disinda aksonal boyut degisiklikleri ya da intraaksonal mikrotiibiiler dansite
degisiklikleri gibi faktorlerle de agiklanabilecegini ifade etmektedirler (112-115).

Andreasen ve ark. (116) yaptiklarn calismada sizofrenide T1 relaksasyon
zamanmin uzadigmm gostermisler fakat yiiriittikleri bu c¢alismada KK benzeri
yapilarda sinyal intensitesi degisikliklerinde sistematik analize gitmemislerdir.

Diwadkar ve ark.(117) da teknik olarak bizim ¢alismamiza benzer sekilde T1-
agirlikli MRG goriintiileri iizerinde KK sinyal intensitesi degerlerine bakarak ilk atak
sizofreni hastalarinda KK mikrostriiktiirel yapis1 hakkinda veri elde etmeye
caligmiglardir. Onlar, ilk atak sizofreni tanis1 almis 29 hasta ( ortalama yas: 23,55; 20
erkek, 9 kadin), ilk atak nonsizofrenik psikotik hastalik tanil1 11 hasta ( ortalama yas:
25.1, 6 erkek, 5 kadin) ve 62 olgudan olusan saglikli kontrol grubunda (ortalama yas:
21.59, 41 erkek, 21 kadin) KK subbolgelerinin ~ (genu, anterior korpus, posterior
korpus, isthmus ve splenium) MRG sinyal intensitesi degerlerini karsilastirmislardir.
Calismalarinda, elde ettikleri verileri ilk atak sizofrenide nonsizofrenik psikotik hasta
ve saglikli kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda; T1-agirhkli MRG kesitlerde
kallozal dokuda sinyal intensitesinin azaldigin tesbit etmislerdir. Diwadkar ve ark.
(117) ilk atak sizofrenide kallozal sinyal intensitesindeki bu azalmadan oncelikli
olarak MRG-‘gériilebilir’ su miktarindaki degisiklikleri sorumlu tutmaktadirlar ancak
sinyal intensitesi azalmasina neden olabilecek baska mekanizmalarin da

olabilecegine dikkat cekmektedirler. Bunlardan birinin yani hipointens sinyal
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intensitesine  katkida bulunan nedenlerden birinin de anormal miyelinasyon
olabilecegi seklinde ifadeleri vardir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda KK sinyal intensitesi ve yas iliskisini
gosteren Keshavan ve ark. (112)’na ait bir ¢alismaya rastladik ancak onlar erken yas
gruplan iizerinde (7-32 yas aralig1) degerlendirmeler yapmislardir.

Keshavan ve ark. (112) ¢cocukluk ¢agi, adolesan ve geng eriskinlik déneminde
KK morfolojisi ve subkallozal bolgelerin sinyal intensitesi degerlerini irdelemisler ve
elde ettikleri sonuglarla ilgili baz1 yorumlarda bulunmuslardir. Gelisim evrelerine
gore yas gruplarini ¢ocukluk dénemi (yas aralign 7-12, n=36), adelosan (yas araligi
13-20, n=37) ve geng eriskinlik donemi (yas araligt 21-32, n=36) olacak sekilde
belirledikleri ii¢ grupta toplam 109 olguya ait T1-agirlikli MRG kesitleri iizerinde
KK boyutlarin1 ve Witelson teknigine gore belirledikleri subkallozal bolgelerin
(genu, korpus, isthmus ve splenium) sinyal intensitelerini 6l¢miislerdir.

Calismalarinda, bizim calismamiza benzer parametreler kullanilmis olmasi
bakimindan Keshavan ve ark. (112)’nin sonuglart bizim i¢in de dnemlidir. Onlar, tiim
yas gruplarina gore yaptiklarn istatistiksel analizde; isthmus hari¢ subkallozal
bolgelerdeki boyut artisinin yas ile dogru orantili oldugunu, subkallozal bolgelerin
sinyal intensitelerinin ise yas ile orantili olarak azalmakta oldugunu belirtmektedirler.
Biraz daha detaylandirdiklarinda; 6zellikle ¢ocuklarda subkallozal bolge boyutlarinin
yasla birlikte belirgin olarak arttigini, buna kargin KK sinyal intensitelerinin yasla
birlikte cocuk ve adelosanlarda azaldigimi ancak geng eriskinlerde sabit olarak (diiz
cizgi seklinde) devam ettigi ifade etmektedirler. Cocukluk c¢aginda KK
boyutlarindaki artisin temelini aksonal boyutlardaki artisa, adelosan dénemde KK
sinyal intensitesindeki azalmay1 da aksonal iskeletteki matiirasyonun devamina
baglamislardir. Bu degisikligin baskaca mekanizmalar da icerebilecegini ©ne
stirmektedirler. KK sinyal intensitesinin ¢ocukluk ve adelosan doénem boyunca
degismesinin nedeni adelosan donemde aksonal boyut artisindan bagimsiz olan fakat
sinyal intensitesinde azalma ile sonu¢lanan karakterde gelisimsel degismenin devam
ettigi goriisiinii benimsediklerini; bu azalmanin MRG’de ‘gériilebilir’ suyun (118)
artisin1  yansitabilecegini, bunun da adelosan donem boyunca devam eden
mikrotiibiiler yogunluk azalmasi gibi intra-aksonal yapisal degisiklikler (119) nedeni
ile olabilecegini savunmaktadirlar. Bu aksoskeletal kompleksteki azalmanin T1-
agirhikli goriintiillerdeki sinyal intensitesindeki azalma ile sonuglanan MRG-
‘goriilebilir’ sudaki artisa neden oldugunu vurgulamislardir. Geng eriskinlerde olan

KK miyelinasyonu (120), sinyal intensitesindeki artis1 siirdiirebilir ancak aksonal



49

boyuttaki ve mikrotiibiiler hiicre iskeletindeki degisiklikler ile iligkili aksoplazma
artisinin zit etkisi ile MRG sinyal intensitesindeki miyelinasyon etkisinin kalkacagini,
bunun da sinyal intensitesini azaltacagini savunmaktadirlar.

Bizim ¢aligmamiz erkek ve kadinlar i¢in saglikli eriskin yas grubunu (20-59
yas, 240 olgu) kapsamaktadir. Tiim yas gruplarinda KK boyutlarim1 ve subkallozal
sinyal intensite oranlarin1 degerlendirdigimizde; kallozal boyutlarda istatistiksel
olarak anlaml bir degisiklik olmadigim ancak hem erkek hem de kadinlarda tiim
subkallozal bolgelerin sinyal intensite oranlarinda yasla birlikte kademeli bir artis
oldugunu tesbit ettik. Kallozal boyutlarda azalma olmaksizin intensite oranlarindaki
bu artis bizi miyelinasyon (121) etkisine bagh degisiklikler, mikrotiibiiler yogunluk
azalmasi gibi intra-aksonal yapisal degisiklikler (119) ve buna bagli olarak MRG’de
‘goriilebilir’suyun (118) artisina bagli sinyal intensitesi degisiklikleri gibi
hipotezlerden uzaklastirmaktadir. Biz erigkinlerde kallozal boyutlarin belirgin olarak
degismemesi ancak sinyal intensite oranlarinin artmasinin nedenlerinin bir takim
hiicresel yaslanma teorileri ile aciklanabilecegini diisiiniiyoruz.

Dogal yaslanma siirecinde yaslanmayla birlikte insanin dig goriiniimiinde
goriilen degisimlerle beraber, davramiglarda gozlenen yavaslamanin temel nedeni
hiicresel ATP iiretim azhifiyla agiklanmaya calisilmistir (121). ATP {iiretimindeki
azalmayla birlikte hiicrede goriilen bir takim proteinsel degisimlerin de varlig1 tespit
edilmistir. Bu proteinsel degisimler hiicre igerisinde yikima ugratilamayan
proteinlerin  birikimi ve nitrasyon, oksidasyon, glikasyon gibi protein
modifikasyonlarinin tiim protein yapilarinda artmasi seklinde gozlenmistir (122).

Serbest radikallerin proteinleri olusturan aminoasit yapilarina baglanmasi,
fonksiyonu azalan ya da fonksiyon goremeyen proteinlerin olusmasina neden
olmaktadir. Ayrica, proteazlarin serbest radikal hasarina sahip proteinleri
tantyamamasi, ya da proteazlarin serbest radikaller tarafindan hasara ugratilmasi,
hiicre igerisinde fonksiyonsuz proteinlerin birikmesine neden olmaktadir. Bu
proteinler diger islev goren proteinlerin fonksiyonlarini da engellemektedir (123).

Proteolizde hatali olarak katlanan, fonksiyon gdremeyen, enzimatik
etkinligini zaman i¢inde kaybetmis olan veya sahip oldugu konformasyonu zaman
icerisinde bozulan yapisal proteinler proteazlar tarafindan sindirilmektedir (124).
Fakat yiiksek oranda oksidatif hasara ugratilmis proteinler birbirleri arasindan capraz
baglar kurmakta ve yiiksek hidrofobisite degerlerine sahip olmaktadir. Bu protein
gruplart proteazlar tarafindan hidroliz edilememekte ve hiicre icerisinde

birikmektedir (125). Serbest radikallerin neden oldugu bu durum post-mitotik
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hiicrelerde biiyiik bir sikinti yaratmaktadir. Ozellikle néronlarda fonksiyonel olmayan
mitokondrilerin sayisinin artmasi, zaman icerisinde bircok ndronun fonksiyonunun
azalmasina neden olmaktadir. Bu zamanla biriken degisimler organizmanin tiim
metabolizmasinin bozulmasina neden oldugu ve bu bozulmanin da yaslanmada
goriilen degisimlerin asil nedenini olusturabilecegi diisiiniilmektedir (126).

Proteindz molekiillerin T1 relaksasyon zamanim kisalttigi, dolayisiyla MRG
sinyal intensitesinde artmaya neden oldugu (63) bilgisiyle, noron stoplazmasinin
devami niteligindeki yiiksek viskoziteli bir siv1 iceren aksoplazmada (127) eriskin
popiilasyonda fizyolojik yaslanma siirecinde, temelde serbest radikal hasarina bagh
olarak biriken proteinlerin pons ile normalize ettigimiz kallozal sinyal intensitesi
artisin bir dl¢iide agiklayabilecegini diisliniiyoruz. Ya da kallozal sinyal intensitesi
degisikliklerinin fizyolojik veya patolojik durumlarda multifaktoriyel nedenlere
baglanabilecegi goriisiinii benimseyerek (112,118-120) kallozal olgunlasma siirecine
kadar ilimh bir sekilde devam eden MRG sinyal intensitesi azalmasimnin (112),
olgunlagsma asamasindan sonraki bu kademeli artisinda yaslanma teorilerinde
bahsedilen faktorlerin 6n plana gecmis olabilecegini de sdyleyebiliriz.

KK’deki yasa ve cinsiyete bagli morfometrik degisikliklerle ilgili olarak hem
kadavralardan alinmis anatomik kesitlerin hem de orta hat sagittal MRG kesitlerinin
degerlendirilmesi yontemiyle yapilmis ¢ok sayida calisma olmasina ragmen elde
edilen sonuglar izerinde halen goriis birligi olugsmamistir
(64,66,71,72,96,107,109,110). KK’ye yonelik morfometrik ¢aligmalarda alan ve
genislik Olgtimleri arasinda belirgin farkliliklar olmasa da bu konudaki tartismanin
daha cok yasa ve cinsiyete bagli farklilik ve degisimlerden kaynaklandigi dikkati
cekmektedir. Yaslanma ile ilgili olarak, calismamizda elde ettigimiz morfometrik
bulgulardan istatistiksel olarak anlamli olmasa da, kallozal boyutlarin 30-39 yas
grubunda pik degere ulasip yasla birlikte kademeli olarak azalmasi 6nemsenmelidir.
Daha ¢ok sayida olgu ile, bizim c¢alismamizda sinirladigimiz 20-59 yas grubunun
disindaki yaslarin katildigi, voliimetrik parametrelerin de eklenebilecegi calismalarda
KK’nin fonksiyonlar1 151ginda yas ve etkin kortikal donem ile daha giiclii hipotezler
gelistirilebilir.

Calismamizda, saglikli popiilasyonda yaslanma ile birlikte subkallozal MRG
sinyal intensitesindeki istatistiksel olarak anlamli artis (p<0.05) hiicresel seviyede
farkli bir bakig acis1 getirse de elde edilen korelasyon katsayilarinin iligki miktar
olarak zayif olmasi nedeniyle bu konuda da daha cok sayida olgu ile yapilacak

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Calismamizda, serebral hemisferlerden gelen lifleri birlestiren ve tasiyan,
algilama, kavrama, Ogrenme ve istemli motor koordinasyon gibi fonksiyonlarin
birligini saglayan komissiiral sistemin en onemli parcasi olan KK iizerinde cinsiyete
ve yaslanmaya bagh olas1 farklilik ve degisiklikleri aragtirirken ayn1 zamanda saglikli
erigkin yas grubunda bu Onemli yapinin matiirasyonunu tamamlamasindan sonraki
normal boyut ve pons ile standardize etti§imiz MRG sinyal intensitesi oranlarim
ortaya koymus olduk. Sonuglarimiz;

1. KK genu, korpus ve splenium ortalama kalinliklar1 sirasiyla erkeklerde;
1.1940.13cm, 0.68+0.09cm ve 1.22+0.13cm, kadinlarda; 1.17+0.15cm, 0.65+0.09cm
ve 1.19£0.14cm olarak ol¢iilmiistiir. Korpus ¢ap1 erkeklerde kadinlardan daha genistir.

2. KK alam ve ST-SK alan sirasiyla erkeklerde; 669.35+80.91 mm?® ve
8702.02+557.26 mm’ , kadinlarda; 627.80+56.13 mm’ ve 8315.91+578.05 mm” dir.
Her iki alan da erkeklerde kadinlardan daha genistir ancak KK/ST-SK alan oranlamasi
ile elde edilen indekste cinsiyetler arasi1 farklilik yoktur.

3. Yas gruplar arasinda yapilan ikiserli karsilastirmalarda hem kalinlik hem de
alan olctimlerimizde 30-39 yas grubunda bir pik seviyesi goriilmekte ve ileri yaslara
dogru 1limh bir azalma oldugu dikkati ¢cekmektedir ancak tim yas gruplarina gore
yapilan degerlendirmede istatistiksel olarak anlamh farklilik yoktur.

4. Genu/pons, anterior korpus/pons, posterior korpus/pons, isthmus/pons ve
splenium /pons sinyal intensitesi oranlar sirasiyla erkeklerde; 1.15+0.06, 1.1320.06,
1.09+0.07, 1.11£0.06 ve 1.15£0.06, kadinlarda; 1.14+0.07, 1.12+0.07, 1.08+0.06,
1.10£0.07 ve 1.1320.05 olarak hesaplanmistir. Tiim yas gruplari dikkate alindiginda
hem erkek hem de kadinlarda yas ilerledikce KK sinyal intensitesi oranlar1 da
artmaktadir. Bu ifade istatistiksel olarak anlamlidir ancak bulunan korelasyon
katsayilarinin kiigiik olmasinin iliski miktarinin zayifligin1 géstermesi nedeniyle bu
iligkiyi giiclendirmek adina daha cok sayida olgunun calismaya alindigi sinyal
intensitesi calismalar1 yapilabilir.

Calismamizin, MRG’si normal sinirlarda degerlendirilen eriskin olgulara ait
goriintiiler iizerinde yapilmis olmasindan dolayi, elde ettigimiz degerleri g6z Oniinde
bulundurmanin, beyin MRG gériintiilerinin raporlanmasi esnasinda daha az subjektif

degerlendirme yapilmasinda katkisi olacagini diisiiniiyoruz.
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