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maktadır (r=0.164, p>0.05). Ancak, bu 
oran gövde ve splenyum bölümlerinde 
yaşla birlikte azalmıştır ve farklar yine 
istatistiksel anlamlılık taşımamaktadır 
(r=-0.102, -0.028; p>0.05).

Tartışma
KK beyindeki en büyük bağ dokusu 

lifleri demetidir; supratentoryal hacmin 

yaklaşık 1/9’una karşılık gelir (4). Orta 
hat düzeyinde çekilen sagital görüntü-
lerde kalın bir hilal şeklinde beyaz cev-
her olarak görülür. Çocukluk çağı beyin 
MRG’lerinin yorumlanmasında doğru 
bir biçimde KK analizinin yapılması 
kolay ve çok önemli bir basamaktır.

Gövde ve öncüllerinin gelişimi bazal 
gangliyonların, serebral ve serebellar 

hemisferlerin oluştuğu 8.-20. gebelik 
haftaları arasında gerçekleşir. Dola-
yısıyla KK anomalilerinin varlığında 
genellikle beynin diğer bölümleri ile 
ilgili gelişim anomalileri de mevcuttur 
(5). KK bebeklik, çocukluk ve erken 
erişkinlik dönemlerinde de genişleme-
ye devam eder. Ne zaman erişkinlikte-
ki boyutlarına eriştiği sorusuna yanıt 
arayan çok sayıda çalışma mevcuttur. 
Büyük ölçekli bir çalışmada erişkinlik 
dönemi boyutlarına 10-12 yaşlar ara-
sında erişildiği sonucuna varılmıştır 
(6). Diğer çalışmalarda ise gelişimin 
15, 18 hatta 20 yaşına kadar devam et-
tiği gösterilmiştir (6-8). 

Beynin beyaz cevheri ayı ayrı akson 
demetlerinden oluşur; kallozal akson 
demetleri hemisferlerin korteksinde-
ki homolog alanları birleştirir (5). Bir 
çalışmada tip l nörofibromatozis has-
talarında KK boyutlarındaki artışın 
doğrudan beyaz cevher hacmindeki 
artışa bağlı olduğu gösterilmiştir. Do-
layısıyla KK analizleri beyaz cevherin 
normal ve patolojik durumları hakkın-
da bilgi sağlayabilir.

MRS farklı beyin hastalıklarında si-
nir yapılarında ortaya çıkan biyokim-
yasal değişiklikleri incelemeye yöne-
lik, girişimsel olmayan bir yöntemdir 
(9). Beyin metabolizması in vivo ola-
rak MRS vasıtasıyla incelenebilir (10). 
Normal beyin dokusunda MRS ile 
saptanan başlıca rezonanslar arasında 
NAA ve Cho ve Cr bulunur.

NAA nöron gövdesi, dendrit ve ak-
sonlar üzerinde bulunan bir amino 
asittir (6). Merkezi sinir sisteminde 
bulunan en duyarlı metabolittir ve nö-
roaksonal belirteç olarak kabul edilir. 
Nöron yapılardaki anormallikler NAA 
düzeylerinde azalmaya neden olur (9). 
Cho ise miyelinasyon ve hücre zarı 
metabolizmasının dolaylı bir belirteci 
olarak düşünülebilir. Düzeyindeki artış 
beyin tümörleri veya demyeline edici 
hastalıklar gibi bazı durumlarla ilişki-
lidir. Cho düzeylerindeki azalma ise 
membran lipitlerinin dinamik davranış 
değişiklikleri ve/veya membran döngü-
sünün azalması ile ilişkili olabilir (11). 
Uygulamada NAA/Cho oranındaki de-
ğişikliklerin nöronal bozukluklara bağlı 
hasarın göstergesi olduğu düşünülmek-
tedir (12, 13). Cr normal beyin dokusu 

Şekil 3. Yaş gruplarına gore korpus kallozumun değişik bölümlerindeki Cho/Cr oranı 
(Cho: kolin; Cr: keratin; R: rostrum; G: genu; C: gövde; S: splenyum).

Tablo. Korpus kallozum bölümlerinde yaş gruplarına gore metabolit oranları

Yaş 0–2 (Grup I) 3–20 (Grup II) 21–40 (Grup III) 41–60 (Grup IV)

NAA/Cho R 0.84±0.03a 0.67±0.04c 0.61±0.03 0.56±0.03

G 0.77±0.04c 0.80±0.05c 0.72±0.03c 0.59±0.03

C 0.73±0.03a 1.00±0.03 0.96±0.03 1.02±0.03

S 0.86±0.05a 1.02±0.04 1.18±0.05 1.17±0.04

Cho/Cr R 1.52±0.08 2.02±0.15 2.02±0.20 2.14±0.22

G 1.65±0.09c 1.95±0.08c 2.00±0.13c 2.60±0.13

C 1.66±0.05a 1.46±0.04 1.49±0.04 1.48±0.04

S 1.35±0.10b 1.34±0.04 1.44±0.03 1.40±0.07

NAA/Cr R 1.26±0.02 1.27±0.05 1.20±0.09 1.13±0.11

G 1.25±0.02c 1.44±0.05 1.37±0.07 1.50±0.06

C 1.19±0.03a 1.44±0.03 1.41±0.03 1.47±0.03

S 1.32±0.05a 1.60±0.03 1.60±0.02 1.62±0.07

Cho: kolin; Cr: kreatin; NAA: N-asetilaspartat; R: rostrum; G: genu; C: gövde; S: splenyum
a Grup II, III ve IV ile karşılaştırıldığında, P<0.05
b Grup III ile karşılaştırıldığında, P<0.05
c Grup IV ile karşılaştırıldığında, P<0.05
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ve farklı patolojik durumlarda nisbeten 
sabit kalan bir değer olduğundan, NAA, 
Cho veya her ikisinin birden değişim-
lerinin ölçülmesinde referans rezonans 
olarak kabul edilir (11). NAA/Cr ora-
nının düşmesi akson hasarı, nöron yıkı-
mı, nöronal işlevlerin ortadan kalkması 
veya nöronların yer değiştirmesi yönün-
de veri sağlar (3, 14).

Literatürde NAA, Cho ve Cr meta-
bolitlerinin oranları ve düzeyleri ile 
ilgili pek çok MRS yayını mevcuttur. 
Bu yayınlarda bu metabolitlerin oran 
ve düzeyleri farklı açılardan incelen-
miştir. Katoda ve arkadaşları yaşları 4-
88 arasında değişen normal bireylerde 
semiovale bölgesinde MRS çalışması 
yapmıştır. NAA/Cho oranının 18.5 ve 
85 yaş arasında azaldığını bildirmiş-
lerdir (12). NAA/Cho oranı nöron içe-
riğinin aksona oranla artması, dolayı-
sıyla nöron olgunlaşması ile ilişkilidir. 
Myelinasyon nöron iletişiminin işlevsel 
kapasitesi ile ilişkilidir ve ergenlikten 
önce tamamlanmaz (15). Gruber ve ar-
kadaşları yaşlılarda semiovale, parietal 
ve frontal beyaz cevherdeki NAA/Cho 
ve NAA/Cr oranlarının gençlerden 
daha yüksek olduğunu bulmuştur (16). 
Brooks ve arkadaşları NAA düzeyleri 
yaşla azalırken, Cr ve Cho düzeylerinin 
değişmediğini göstermiştir (17). Hara-
da ve arkadaşları lentiform çekirdek ve 
frontal lobda metabolitlerdeki yaşla ilgi-
li değişiklikleri ve bölgesel farklılıkları 
çok değişkenli analizlerle incelemiştir. 
Metabolitlerde yaşla ilgili olarak ortaya 
çıkan değişikliklerde bölgesel farklılık-
lar bulunduğu sonucuna varmışlardır 
(18). Biz de NAA/Cho oranının rostrum 
ve genu bölümlerinde azaldığını bulduk 
ki, bu bulgumuz bahsi geçen çalışmala-
rın sonuçları ile uyuşmaktadır.

Ancak literatürdeki çalışmaların ter-
sine NAA/Cho oranının gövde ve sp-
lenyum bölümlerinde arttığını bulduk. 
Angelia ve arkadaşları korteks, semio-
vale ve temporal lob bölgelerinde yaşla 
NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarının azal-
dığını, Cho/Cr oranının ise arttığını gös-
termişlerdir (19). Bizim çalışmamızda 
Cho/Cr oranı rostrum ve genu bölüm-
lerinde artmıştı ve bu bulgu Angelia ve 
arkadaşlarının çalışması ile uyumluydu. 
Ancak biz gövde ve splenyum bölüm-
lerinde Cho/Cr oranının azaldığını bul-

duk. Saunders ve arkadaşları ile Pfeffer-
baum ve arkadaşları metabolit konsan-
trasyonlarını ölçmüş ve yaşla birlikte 
Cr ve/veya Cho düzeylerinde belirgin 
artış görülürken NAA düzeylerinin sa-
bit kaldığını bulmuşlardır (20, 21). Biz 
NAA/Cr oranını gövde ve splenyum 
bölümlerinde artmış, rostrum ve genu 
bölümlerinde azalmış olarak bulduk. 
Gerek Saunders, gerekse Pfefferbaum 
çalışmalarındaki denekler bizim gru-
bumuzdan daha yaşlıdır. Dolayısıyla Cr 
ve Cho düzeylerindeki artış deneklerin 
daha yaşlı olmasına bağlı olabilir.

Grup I’deki metabolit oranlarının 
diğer gruplara göre daha belirgin deği-
şiklikler gösterdiğini bulduk. Bu durum 
Grup II, III ve IV için geçerli değildi. 
Bu sonuç metabolik değişikliklerin her 
yaşta görülmekle birlikte, hayatın ilk 
dönemlerinde daha belirgin olmasına 
bağlı olabilir.

KK topografisi iyi bilinmektedir. Alt 
frontal ve parietal lobların lifleri genu 
bölgesinden geçer. Frontal ve parietal 
lobların geri kalan bölümlerinin lifleri 
genu bölgesinden geçer. Temporal ve 
oksipital lobların lifleri splenyum böl-

gesinden geçer (22). Biz rostrum/genu 
ve gövde/splenyum bölümlerindeki 
metabolit oranlarının değişik olmasının 
bu bölgelerdeki metabolit düzeyleri-
nin farklı olmasından kaynaklandığını 
düşünüyoruz. Beyaz cevher yollarının 
farklı anatomik bölgelerinin gelişimle-
rinin farklı olması da bu değişikliklere 
yol açıyor olabilir.

Beynin değişik bölümlerinde meta-
bolit düzey ve oranlarının da değişik 
olduğu literatürde bildirilmiştir. Bu 
değişikliklerin büyük bölümü gri ve 
beyaz cevherdeki yaşa bağlı ve gelişim-
sel değişikliklerin bir yansımasıdır. Bu 
çalışma korpus kallozumdaki metabolit 
oranlarının yaşa bağlı olarak değiştiğini 
ortaya koymaktadır. Biz bütün meta-
bolit oranı değişikliklerinin  patolojik 
olduğunu düşünmüyoruz. Yaşa bağlı ve 
bölgesel farklılıklar da bu değişikliklere 
yol açıyor olabilir. KK analizleri beyaz 
cevherin değerlendirilmesi için bilgi 
sağlayabilir. MRS korpus kallozumdaki 
metabolit düzey ve oranlarının belir-
lenmesinde yarar sağlayabilir ve beyaz 
cevher yollarının değerlendirilmesi için 
MR görüntülemeye eklenebilir.

AGE-RELATED METABOLIC CHANGES IN THE CORPUS CALLOSUM: ASSESSMENT 
WITH MR SPECTROSCOPY

PURPOSE
The aim of this study was to examine metabolite changes in different parts of the cor-
pus callosum (CC), and to relate these changes to different age groups using magnetic 
resonance spectroscopy (MRS).

MATERIALS AND METHODS
A total of 76 healthy subjects participated in the study with MRS analyses (39 females 
and 37 males). Subjects were grouped by age into four groups, in increasing order: 
Groups 1, 2, 3, and 4. Single-section 2D multivoxel spectroscopy was performed us-
ing chemical-shift imaging techniques. The voxels were placed on the rostrum, genu, 
corpus, and splenium of the CC. Peak metabolite ratios of N-acetylaspartate (NAA)/
choline (Cho), NAA/creatine (Cr), and Cho/Cr were calculated from the rostrum, genu, 
body, and splenium. One way analysis of variance test was performed for the detec-
tion of changes in different age groups. Pearson correlation test was performed for 
correlation of metabolite ratio related to age.

RESULTS
Statistically significant differences were found for NAA/Cho ratios for the rostrum, 
corpus, and splenium, and NAA/Cr ratios for the corpus and splenium between Groups 
1 and 2, Groups 1 and 3, and Groups 1 and 4. Metabolite ratios of the corpus and sple-
nium were similar. This similarity was also valid for parts of the rostrum and genu.

CONCLUSION
Metabolite ratios in the CC are influenced by age. Age-related changes and regional 
metabolite levels may cause these alterations. Analyses of the CC may be informative 
for the evaluation of white matter. MRS may help to demonstrate metabolite levels 
and ratios of the CC.

Key words: • magnetic resonance spectroscopy • corpus callosum • aging 
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