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Sekil 3. Yas gruplarina gore korpus kallozumun degisik bélimlerindeki Cho/Cr orani
(Cho: kolin; Cr: keratin; R: rostrum; G: genu; C: gdvde; S: splenyum).

maktadir (r=0.164, p>0.05). Ancak, bu
oran govde ve splenyum bolumlerinde
yasla birlikte azalmistir ve farklar yine
istatistiksel anlamlilik tasimamaktadir
(r=-0.102, -0.028; p>0.05).

Tartisma

KK beyindeki en biylk bag dokusu
lifleri demetidir; supratentoryal hacmin

yaklasik 1/9’una karsilik gelir (4). Orta
hat diizeyinde cekilen sagital gorinti-
lerde kalin bir hilal seklinde beyaz cev-
her olarak goérulir. Cocukluk ¢agi beyin
MRG’lerinin yorumlanmasinda dogru
bir bicimde KK analizinin yapilmasi
kolay ve cok énemli bir basamaktir.
Govde ve oncdillerinin gelisimi bazal
gangliyonlarin, serebral ve serebellar

Tablo. Korpus kallozum boliimlerinde yas gruplarina gore metabolit oranlari

Yas 0-2(Grupl)  3-20(Grupll)  21-40 (Grup Ill) 41-60 (Grup IV)
NAA/Cho R 0.84+0.032 0.67+0.04¢ 0.61+£0.03 0.56+0.03
G 0.7740.04¢ 0.80£0.05¢ 0.72+0.03¢ 0.594+0.03
C 0.73+£0.03° 1.00+0.03 0.96+0.03 1.02+0.03
S 0.86+0.052 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 2.1410.22
G 1.65+0.09¢ 1.95+0.08¢ 2.00+0.13¢ 2.60£0.13
C 1.66+0.05° 1.46+0.04 1.49+0.04 1.48+0.04
S 1.35+0.10° 1.34+0.04 1.441£0.03 1.40+0.07
NAA/Cr R 1.26+0.02 1.27+0.05 1.20+0.09 1.1340.11
G 1.25+0.02¢ 1.44+0.05 1.374£0.07 1.50+0.06
C 1.19+0.03° 1.44+0.03 1.41+0.03 1.47+0.03
S 1.32+0.05° 1.60+0.03 1.60+0.02 1.62+0.07

Cho: kolin; Cr: kreatin; NAA: N-asetilaspartat; R: rostrum; G: genu; C: gévde; S: splenyum

aGrup I, Il ve IV ile karsilagtinldiginda, P<0.05
Grup I ile kargilagtiriidiinda, P<0.05
cGrup 1V ile karsilagtinldiginda, P<0.05

hemisferlerin olustugu 8.-20. gebelik
haftalari arasinda gerceklesir. Dola-
yistyla KK anomalilerinin varliginda
genellikle beynin diger bolimleri ile
ilgili gelisim anomalileri de mevcuttur
(5). KK bebeklik, ¢ocukluk ve erken
eriskinlik dénemlerinde de genisleme-
ye devam eder. Ne zaman eriskinlikte-
ki boyutlarina eristigi sorusuna yanit
arayan cok sayida calisma mevcuttur.
Buyk olcekli bir calismada erigkinlik
doénemi boyutlarina 10-12 yaslar ara-
sinda erisildigi sonucuna varilmistir
(6). Diger calismalarda ise gelisimin
15, 18 hatta 20 yasina kadar devam et-
tigi gosterilmistir (6-8).

Beynin beyaz cevheri ay1 ayri akson
demetlerinden olusur; kallozal akson
demetleri hemisferlerin korteksinde-
ki homolog alanlari birlestirir (5). Bir
calismada tip | norofibromatozis has-
talarinda KK boyutlarindaki artisin
dogrudan beyaz cevher hacmindeki
artisa bagh oldugu gosterilmistir. Do-
layisiyla KK analizleri beyaz cevherin
normal ve patolojik durumlari hakkin-
da bilgi saglayabilir.

MRS farkli beyin hastaliklarinda si-
nir yapilarinda ortaya cikan biyokim-
yasal degisiklikleri incelemeye yo6ne-
lik, girisimsel olmayan bir yontemdir
(9). Beyin metabolizmasi in vivo ola-
rak MRS vasitasiyla incelenebilir (10).
Normal beyin dokusunda MRS ile
saptanan baslica rezonanslar arasinda
NAA ve Cho ve Cr bulunur.

NAA néron govdesi, dendrit ve ak-
sonlar Uzerinde bulunan bir amino
asittir (6). Merkezi sinir sisteminde
bulunan en duyarli metabolittir ve no-
roaksonal belirte¢ olarak kabul edilir.
Noron yapilardaki anormallikler NAA
diizeylerinde azalmaya neden olur (9).
Cho ise miyelinasyon ve hiicre zarl
metabolizmasinin dolayl bir belirteci
olarak distnilebilir. Dizeyindeki artig
beyin tlimorleri veya demyeline edici
hastaliklar gibi bazi durumlarla iliski-
lidir. Cho dizeylerindeki azalma ise
membran lipitlerinin dinamik davranig
degisiklikleri ve/veya membran dongu-
stiniin azalmasi ile iligkili olabilir (11).
Uygulamada NAA/Cho oranindaki de-
gisikliklerin néronal bozukluklara bagl
hasarin gostergesi oldugu distnilmek-
tedir (12, 13). Cr normal beyin dokusu
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ve farkli patolojik durumlarda nisbeten
sabit kalan bir deger oldugundan, NAA,
Cho veya her ikisinin birden degisim-
lerinin 6lculmesinde referans rezonans
olarak kabul edilir (11). NAA/Cr ora-
ninin diismesi akson hasari, néron yiki-
mi, noronal islevlerin ortadan kalkmasi
veya noronlarin yer degistirmesi yoniin-
de veri saglar (3, 14).

Literatirde NAA, Cho ve Cr meta-
bolitlerinin oranlari ve duzeyleri ile
ilgili pek ¢cok MRS yayini mevcuttur.
Bu yayinlarda bu metabolitlerin oran
ve dlzeyleri farkli agilardan incelen-
mistir. Katoda ve arkadaglari yaslari 4-
88 arasinda degisen normal bireylerde
semiovale bolgesinde MRS calismasi
yapmistir. NAA/Cho oraninin 18.5 ve
85 yas arasinda azaldigini bildirmis-
lerdir (12). NAA/Cho orani néron ice-
riginin aksona oranla artmasi, dolayi-
styla noéron olgunlagsmasi ile iliskilidir.
Myelinasyon ndron iletisiminin islevsel
kapasitesi ile iliskilidir ve ergenlikten
Once tamamlanmaz (15). Gruber ve ar-
kadaslari yashlarda semiovale, parietal
ve frontal beyaz cevherdeki NAA/Cho
ve NAA/Cr oranlarinin genglerden
daha yiiksek oldugunu bulmustur (16).
Brooks ve arkadaslart NAA duzeyleri
yasla azalirken, Cr ve Cho diizeylerinin
degismedigini gostermistir (17). Hara-
da ve arkadaslari lentiform gekirdek ve
frontal lobda metabolitlerdeki yasla ilgi-
li degisiklikleri ve bolgesel farkhliklari
cok degiskenli analizlerle incelemistir.
Metabolitlerde yasla ilgili olarak ortaya
cikan degisikliklerde bolgesel farklilik-
lar bulundugu sonucuna varmislardir
(18). Biz de NAA/Cho oraninin rostrum
ve genu bolumlerinde azaldigini bulduk
ki, bu bulgumuz bahsi gegen calismala-
rin sonuglari ile uyusmaktadir.

Ancak literattirdeki ¢calismalarin ter-
sine NAA/Cho oraninin gévde ve sp-
lenyum bolimlerinde arttigini bulduk.
Angelia ve arkadaslar korteks, semio-
vale ve temporal lob bdlgelerinde yasla
NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarinin azal-
digini, Cho/Cr oraninin ise arttigini gos-
termiglerdir (19). Bizim ¢alismamizda
Cho/Cr orani rostrum ve genu bolum-
lerinde artmisti ve bu bulgu Angelia ve
arkadaslarinin ¢alismasi ile uyumluydu.
Ancak biz govde ve splenyum bolim-
lerinde Cho/Cr oraninin azaldigini bul-
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duk. Saunders ve arkadaslari ile Pfeffer-
baum ve arkadaslari metabolit konsan-
trasyonlarini 6lgmis ve yasla birlikte
Cr velveya Cho duzeylerinde belirgin
artis gorilirken NAA duzeylerinin sa-
bit kaldigini bulmuslardir (20, 21). Biz
NAA/Cr oranini gbvde ve splenyum
béllimlerinde artmis, rostrum ve genu
boélimlerinde azalmis olarak bulduk.
Gerek Saunders, gerekse Pfefferbaum
calismalarindaki denekler bizim gru-
bumuzdan daha yaslidir. Dolayisiyla Cr
ve Cho diizeylerindeki artis deneklerin
daha yasli olmasina bagh olabilir.

Grup I’deki metabolit oranlarinin
diger gruplara gore daha belirgin degi-
siklikler gosterdigini bulduk. Bu durum
Grup Il, Il ve IV icin gecerli degildi.
Bu sonug¢ metabolik degisikliklerin her
yasta gortlmekle birlikte, hayatin ilk
dénemlerinde daha belirgin olmasina
bagli olabilir.

KK topografisi iyi bilinmektedir. Alt
frontal ve parietal loblarin lifleri genu
bolgesinden gecer. Frontal ve parietal
loblarin geri kalan boltimlerinin lifleri
genu bdlgesinden gecer. Temporal ve
oksipital loblarin lifleri splenyum bol-

gesinden gecer (22). Biz rostrum/genu
ve gobvde/splenyum bolimlerindeki
metabolit oranlarinin degisik olmasinin
bu bolgelerdeki metabolit dizeyleri-
nin farkl olmasindan kaynaklandigini
dusunlyoruz. Beyaz cevher yollarinin
farkl anatomik bdlgelerinin gelisimle-
rinin farkl olmasi da bu degisikliklere
yol aciyor olabilir.

Beynin degisik bolumlerinde meta-
bolit dizey ve oranlarinin da degisik
oldugu literatirde bildirilmistir. Bu
degisikliklerin blyuk bélimi gri ve
beyaz cevherdeki yasa bagl ve gelisim-
sel degisikliklerin bir yansimasidir. Bu
calisma korpus kallozumdaki metabolit
oranlarinin yasa bagl olarak degistigini
ortaya koymaktadir. Biz bitlin meta-
bolit orani degisikliklerinin patolojik
oldugunu dustinmilyoruz. Yasa bagli ve
bolgesel farkliliklar da bu degisikliklere
yol aciyor olabilir. KK analizleri beyaz
cevherin degerlendirilmesi icin bilgi
saglayabilir. MRS korpus kallozumdaki
metabolit diizey ve oranlarinin belir-
lenmesinde yarar saglayabilir ve beyaz
cevher yollarinin degerlendirilmesi icin
MR goruntilemeye 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 e aging
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