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OZET

Pediatrik Popiilasyonda Normal Corpus Callosum Boyutlar:

ve Manyetik Rezonans Goriintillemede Kantitatif Analiz

Olga BAYAR KAPICI, Tip Doktoru; Adiyaman Universitesi T1p Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali; Adiyaman, Tirkiye

Korpus kallozum beyin hemisferlerini baglayan beyaz cevher yapisi olup en
biiyiik interhemisferik komissiir olma 6zelligine sahiptir. Bu sayede bimanuel motor
hareketlerin organize edilmesi, lateralize duyu algilanmasi, bilissel, emosyonel ve
sosyal islevler gibi beynin karmasik islevlerin yerine getirmesini saglar. Korpus
kallozumun morfolojisini konjenital ve edinsel hastaliklar, cinsiyet, yas, el se¢imi
etkileyebilir.

Bu c¢alismada saglikli pediatrik popiilasyonda korpus kallozumun
segmentlerinin kalinliklar1 ve korpus kallozum uzun aksi, manyetik rezonans
goriintiilemede (MRG) sagittal T1 FLAIR sekansinda, septum pellusidum ve massa
intermedianin izlenebildigi midsagital hattan 6l¢iilmiis olup, yasla birlikte gelisimi ve
varsa cinsiyetler aras1 farkliliklarin ortaya konmasi amaclanmistir. Calismamiz
retrospektif olup Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
Klinigine herhangi bir nedenle bagvurmus kontrastsiz beyin MRG ¢ekilmis ve
normal siirlarda degerlendirilmis 120°si erkek, 120°si kadin toplam 240 olgunun 0-2
yas, 3-6 yas, 7-11 yas, 12-17 yas olmak lizere 4 yas grubuna ayrilarak, korpus
kallozumun 5 segmentinin (rostrum, genu, korpus, istmus, splenium) kalinlig1 ve
korpus kallozum anterior-posterior uzunlugu dl¢iilmiistiir.

Kadm ve erkek cinsiyette rostrum kalinlig1 hari¢ diger 4 segment kalinligi
(genu, korpus, istmus, splenium) ve korpus kallozum uzun aksinin biiyiikliigii, yasla
birlikte anlaml1 olarak artis gostermekteydi. Ancak cinsiyet ayrimi olmaksizin genel
popiilasyonda degerlendirme yaptigimizda korpus kallozumun tiim segmentlerinin
kalinliklart ve uzun aksmin biiyiikliigii anlamli olarak artmaktaydi. Kadin ve erkek

cinsiyette yas gruplar1 arasinda rostrum kalinliginda anlamh farklilik yokken genel



poplilasyonda ortaya c¢ikan bu farklilifin nedeni Orneklem genisligi artirilarak
anlasilabilir.

Cinsiyetler aras1 kiyaslama yapildiginda 7-11 yas grubunda genu kalinligi
erkekte 10.58+1.35 mm Ol¢iilmiis olup kadindan (9.41+1.45 mm) anlamli sekilde
biiyiiktii. 0-2 yas grubunda istmus kalinligi erkekte 2.74+0.64 mm iken kadinda
2.3940.72 mm bulunmus olup erkeklerde bu deger anlamli sekilde biiyiiktii. Bunun
disinda diger segment kalinliklarinda cinsiyetler aras1 anlamli bir farklilik bulamadik.

Korpus kallozum anterior—posterior ¢ap1 genel popiilasyonda yas gruplarina
gore sirastyla 56.71+4.03 mm, 60.48+4.86 mm, 63.41+4.87 mm, 67.17+4.87 mm
Ol¢iilmiis olup yasla birlikte anlamli olarak artmaktaydi.

Calismamizda saglikli pediatrik popiilasyondan elde ettigimiz bu verilerin
korpus kallozumun gelisimsel ve edinsel hastaliklara bagli morfololojik
degisikliklerinin normal popiilasyondan ayirt edilebilmesine yardimci olacagini

diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Korpus Kallozum, Manyetik Rezonans Goriintiileme

Pediatrik Popiilasyon



SUMMARY

Normal Corpus Callosum Dimensions in Pediatric Population and Quantitative
Analysis in Magnetic Resonance Imaging

Olga BAYAR KAPICI, MD; Adiyaman University Faculty of Medicine
Department of Radiology; Adiyaman

The corpus callosum is the white matter structure and the largest
interhemispheric commissure that connects the brain hemispheres. It enables the
brain to perform complex functions such as organizing bimanual motor movements
sensing lateralized sensation, cognitive, emotional and social functions. The
morphology of the corpus callosum might be affected by congenital and acquired
diseases, sex, age, and hand selection.

In this study, the thickness of the segments of the corpus callosum and the
long axis of the corpus callosum of the healthy pediatric population were measured
via magnetic resonance imaging (MRI) from the midsagittal line where the septum
pellucidum and massa intermedia can be monitored. In this way, it is aimed to reveal
if there are any differences in corpus callosum due to age and gender. Our study was
retrospective and the individuals who applied to the Radiology Clinic of Adiyaman
University Training and Research Hospital for any reason were investigated. This
study only focused on the individuals who have normal range MRI (without contrast)
results. Accordingly, 120 males, 120 females, a total of 240 cases were divided into 4
age groups; 0-2 age group, 3-6 age group, 7-11 age group, and 12-17 age group and
the thickness of the 5 segments of the corpus callosum (rostrum, genu, corpus
isthmus, splenium) and anterior-posterior length of the corpus callosum were
measured.

Results showed that thicknesses of four segments (genu, corpus, isthmus
splenium) except the rostrum and size of long axis of corpus callosum increased
significantly with age in both female and male sex. However, when we evaluated the

general population without gender discrimination, thickness of all segments of the

Xl



corpus callosum and size of long axis are observed to increase significantly. Even
though there is no significant difference in rostrum thickness between age groups in
male and female genders, the reason for the difference in the general population can
be explained by increasing the sample width.

When comparing between genders, the thickness of genu in the 7-11 age group
was measured as 10.58 + 1.35 mm in the male and was significantly larger than the
woman (9.41 + 1.45 mm). In the 0-2 age group, the thickness of isthmus was 2.74 +
0.64 mm in males and 2.39 + 0.72 mm in females and this value was significantly
higher in males. Apart from that, we could not find any significant gender differences
in other segment thicknesses.

Corpus callosum anterior-posterior diameter was observed to increase
significantly with age in the general population and measured as 56.71 + 4.03 mm
60.48 + 4.86 mm, 63.41 +4.87 mm, 67.17 = 4.87 mm in order of increasing age.

In this study, the obtained data from the healthy pediatric population will help
to differentiate the abnormal morphological changes of the corpus callosum due to

congenital and acquired diseases.

Keywords: Corpus Callosum, Magnetic Resonance Imaging, Pediatric
Population
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1. GIRIS VE AMAC

Korpus kallozum (KK), beynin her iki hemisferi arasinda baglanti kuran, beyaz
cevherden olusan en biiylikk komissiiral bolge olup, ayni anatomik tabakadaki
kontralateral néronlara homotopik veya heterotopik projeksiyonlar olusturan yaklagik
200 milyon yogun miyelinizasyon gosteren sinir lifinden olusmaktadir ve viicuttaki
en biiyiik ve en dnemli neokortikal komissiir KK dir (1).

KK’deki akson sayis1 dogumdan sonraki erken donemde stabil olmakla beraber
¢ok hizli bir sekilde yetiskin seviyesine ulasir (2). Saglikli insanlarda tiim kallozal
lifler dogumda mevcut olmakla birlikte bu liflerdeki miyelinizasyon yaklagik olarak
postnatal 4. aydan geng yetiskinlige kadar devam eder (3). Uzun siiredir KK’nin
morfolojik 6zellikleri ile cinsiyet, 1rk, el se¢me davranisi, bilissel islevler, gelisimsel
malformasyonlar gibi pek c¢ok faktér arasinda bir iliski olup olmadig
aragtirlimaktadir (4). Yaslanmayla birlikte KK nin zayiflamis biitiinliigiiniin kognitif
fonksiyonlarda azalmaya neden oldugu, ¢ocuklarda artmis kallozal kalinligin ise
zeka, problem c¢ozme ve islem yapma becerisinin fazla olmasiyla iliskili oldugu
kanitlanmistir (5).

KK’nin incelmesi primer ve sekonder nedenlere bagli olarak fokal ya da diffiiz
olabilir. Primer nedenler 16koensefalopati, miyelinizasyon bozuklugu, beyaz cevheri
etkileyen metabolik hastaliklar gibi miyelinizasyonu etkileyen faktorlerdir. Sekonder
nedenler ise hipoksik iskemik ensefalopati, travmaya sekonder diffiiz aksonal hasar
hidrosefali gibi miyelin hasar1 yapan durumlardir (6).

KK’nin radyolojik degerlendirmesi manyetik rezonans goriintileme (MRGQG)
bilgisayarlt tomografi (BT), difiizyon tensor goriintileme (DTG), transfontanel
ultrasonografi, obstetrik ultrasonografi, transvajinal ultrasonografi kullanilarak
yapilabilir (7).

Biz bu calismamizda saglikli pediatrik popiilasyonda dort farkli yas grubunda
KK morfolojisinin kantitatif analizini yapmayi, var ise cinsiyet ve yasla iliskisini
degerlendirmeyi amacladik. KK gelisimini bircok hastalik etkilediginden KK’nin
normal morfolojisini anormal morfolojiden ayirt etmek onemlidir ve ¢alismamizin bu

konuda literatiire katkis1 olacagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORPUS KALLOZUMUN GELIiSiMi

Beynin her iki hemisferi arasindaki baglantilarin olugmasi; zihinsel, sosyal ve
duygusal gelisim ile lateralize bilgilerin entegrasyonu agisindan olduk¢a 6nemlidir
(8). Bu iletim ¢ogunlukla aksonlardan olusan beynin en biiyiik sinir ag1 olan KK
tarafindan saglanir (9). KK gelisimi hakkindaki 6nceden yaygin olarak kabul edilen
teori KK’nin ilk kallozal aksonlarinin anterior genudan gecerken bunlara son olarak
rostrumdan gecen aksonlarin eklenmesiyle anteriordan posteriora dogru gelistigi
teorisidir; ancak yakin zamandaki c¢aligmalar ilk aksonlarin hipokampal
primordiumdan koken aldigi ve daha sonraki baglantilarimi iki yonlii yaptigi
yoniindedir (10).

Gebeligin 13. ve 14. haftasinda oncii noronlar orta hattan gecer, KK’nin
anterior kismi1 gebeligin 14. ve 15. haftalarinda biiyiimeye baslar ve posterior kismi
ise gebeligin 18. ve 19. haftalarinda olusur (11). Gebeligin yaklagik 20. haftasi
itibariyle KK son halini alir ancak aksonal gelisim dogumdan sonra iki ay kadar daha
devam eder (12).

Korpus kallozum agenezisi (KKA) KK’nin posterior ve 6n kisimlarinin
gelismesinde olan gecikmeyle baglantili olarak kallozal gelisimin bozulmasiyla
meydana gelir. Parsiyel KKA ise gelisimin daha sonraki asamalarinda o6zellikle
rostrum ve KK’nin posterior kisminin gelisiminde olan bozulmalar ile meydana gelir
(10).

2.2. KORPUS KALLOZUMUN ANATOMISi

Beyaz cevher; substantia alba adiyla da tanimlanan, beynin dis kismindaki
korteksin hemen altinda bulunan ve bol miktarda aksondan olusan fasikiil ve sinir
liflerinden meydana gelir (13). Bu yolaklar beyin sapi, omurilik ve beyin
hemisferlerinde noroglia ile birlikte karmasik bir yap1 olusturur (14). Beyaz cevheri
olusturan miyelinli sinir lifleri; komissiiral lifler, asosiyasyon lifleri ve projeksiyon
lifleri olmak tizere li¢ grup altinda incelenir (15).

Komissiiral lifler, iki hemisfer arasindaki baglantida ve biittinliikte rol oynayan

orta hatt1i gecen interhemisferik liflerdir. Bu yapilar; KK, komissiira anterior



forniksin hipokampal komissiirii, posterior komissiir, habenular komissiir ve tektal

komissirdiir (16).

Beynin midsagital kesitinde KK ve anatomik komsuluklart resim 1’de

gosterilmistir.

KORPUS KALLOZUM

SEPTUM PELLUSIDUM S 1 FORNiKS
ve LATERAL VENTRIKUL - ,

TALAMUS

) ) TEKTAL PLATE
MASSA iINTERMEDIA

HiPOFiz BEZi

Resim 1: Beynin Midsagital Kesitinde Korpus Kallozum ve Komsu Anatomik

Yapilarim Gésteren illiistrasyon

KK interhemisferik fissiirlin derinliklerinde yerlesim gdsteren, yaklasik 10 cm
uzunlugunda, anteriordan posteriora uzanan hilal seklinde beyaz cevher yapisidir
(16). KK eski histolojik bulgulara dayanarak rostrum, genu, korpus, splenium olmak
tizere dort boliimden olusmaktadir. Bu yapilar korteksin farkli alanlarimi birbirine
baglama islevi gormektedir (1). Anterior bolgede bulunan rostrum ve genu frontal

loblarin anterior bolgeleri arasindaki baglantiyr saglar ve forseps mindrii olusturur



(17). Orta kesimde bulunan korpus; premotor ve presantral frontal lob, parietal ve
temporal loblar arasi1 baglantiyr saglar. Posterior kesimde bulunan splenium ise
oksipitotemporal bolge ile baglant1 kuran forseps major olusumunda 6nemlidir (18).
KK’nin anterior ucunun en ince boliimiinii olusturan rostrum, posteriora dogru
uzanarak lamina terminalisin {list ucuyla devam eder. KK’nin anteriordaki kavisli
ucunu olusturan ise genudur. Genu, septum pellusidumun anterior komsulugundan
asagiya dogru uzanir. Orta kesimde bulunan korpus ise posteriora dogru kalinlasarak
spleniumu olusturur. istmus ise KK nin korpus ile splenium pargasi arasindaki en dar
bolgeyi tarif etmek i¢in kullanilmaktadir (19).

Asosiyasyon lifleri ayn1 hemisferin farkli bolgeleri baglar. Asosiyasyon lifleri
kisa ve uzun liflerden olusur. Kisa asosiyasyon lifleri subkortikal U fiberleri olarak
bilinirken, uzun asosiyasyon lifleri daha derin yerlesimlidir. Beyinde alti major
asosiyasyon lif demeti bulunur. Bunlar; siiperior longitudinal fasikiil (arkuat fasikiil)
inferior longitudinal fasikiil, stiperior fronto-oksipital fasikiil, inferior fronto-oksipital
fasikiil, unsinat fasikiil ve singulumdur (16).

Projeksiyon lifleri beyin sapi1 ile serebral kortekse ulasan, dnemli fonksiyona
sahip olan afferent ve efferent liflerden olusur. Kortikal ve subkortikal yapilari

birbirine baglar (16).

2.3. KORPUS KALLOZUMUN FONKSiYONU

KK’nin temel gorevi her iki hemisferi birbirine baglamaktir; bu sayede
lateralize duyu algilanmasi, biligsel, emosyonel ve sosyal islevler gibi noéral
fonksiyonlarin gergeklestirilmesine olanak saglar (9). KK yoklugunda beyin
hemisferlerinin arasindaki iletisim saglanamadigindan beyindeki lateralizasyon
bozulur ve bu durum davranigsal sorunlara neden oldugu gibi lisan, problem ¢6zme
emosyonel algilama ve motor koordinasyon gibi yiiksek kortikal islevlerde
bozulmaya neden olmaktadir. KK’nin beyin hemisferleri arasindaki duyusal iletimi
nasil sagladig: hala anlagilamamistir. KK’ nin eksitatdr uyarilart m1 yoksa inhibitor
uyarilart m1 ilettigi tartisma konusu olmakla beraber ¢ogunlukla eksitator iletim
yaptig1 diislinilmektedir. Bu konuyla ilgili gelecekte subkallozal yapilarin da

arastirma konusu olacagi diisiiniilmektedir (20).



2.4, KORPUS KALLOZUMUN KLINiK ONEMIi

KK’nin klinik 6nemi ve fonksiyonlar1 hakkinda en degerli bilgiler KKA
hastalarindan edinilmistir. Ayrica inat¢1 epilepsilerin tedavisinde kullanilan cerrahi
komissiirotomiler de bu konuda fayda saglamistir. Komissiirotomilerde anterior
komissiiriin de zarar goérmesinden dolayr KKA’ya kiyasla daha dramatik sonuglar
ortaya ¢ikar ancak bu durum sadece anterior komissiirin varligiyla agiklanamaz.
Buna neden olarak KKA’da KK yoklugunu kompanse etmek i¢in ndronal plastisite
ile yeni iletim yolaklar1 olusmus olabilecegi de varsayilmaktadir. Bununla beraber
hem KKA hem de komissiirotomi hastalarinda sézel ve emosyonel siiregler gibi
lateralize islevlerin ¢ok hizli bir sekilde islenmesini gerektiren sosyal durumlarda
ciddi sorunlar olusur (21).

Kollozotomi yapilan insanlarda beyin hemisferleri arasindaki iletimi yapan
kallozal liflerin yoklugunda gérme, somatosensoryel ve stereognastik uyarilarin
lateralizayonu yapilamaz. Konusma becerisi insanda sol hemisfere ait olmakla
beraber sag hemisferde bulunan lisan bilgisinin kollozotomi uygulanan hastalarda
iletilememesinden dolay1 Ornegin sol elde bulunan bir nesneyi isimlendiremez.
Kollozotomili hastalarda bimanual hareketler bozulmadan kalirken kontralateral

hareketler ¢eliskili uyaranlar nedeniyle bozulur (20).

2.5. KORPUS KALLOZUMU ETKILEYEN HASTALIKLAR

2.5.1. Konjenital Korpus Kallozum Hastalhiklar:

KKA goriilme sikligmmin 1:4000 civarinda oldugu diisiiniilmekle beraber
norogelisimsel hastaligi olanlarda bu siklik 2-4 kat daha fazladir (24).

KK’nin gelisimsel anomalileri; dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, otizm
disleksi ve fetal alkol sendromu gibi bir¢ok norogelisimsel hastalikla baglantilidir.
KK’nin gelisimsel anomalilerinin erken tanisi, KKA ve KKD’ye eslik eden baskaca
anomalilerle beraber olabilecegi i¢in, bu tiir hastaliklara 6nceden nlem alinabilmesi
acisindan da 6nemlidir (25).

Noral gelisimdeki birgok problem KKA olusumunu etkileyebilir. Ornegin
erken orta hat telensefalik defektler, noral migrasyondaki bozulma, komissiiral
aksonlarin gelisimi ile ilgili sorunlar KKA’ya neden olabilir. Ayrica KKA’ya eslik

eden anomaliler olabilecegi gibi KKA izole olarak da goriilebilir. Etiyolojisine ve



eslik eden anomalilere bagli olarak KKA hastalarinda klinik goériiniim hafif davranig
problemlerinden ciddi nérolojik defisitlere kadar degisebilmektedir. KKA olan
olgularda, problem ¢6zmede ve sosyal becerilerde yasanan sikintilar géze carpar ve
bu hastalar siklikla otizm spektrumunda yer alir (10).

KKA interhemisferik kist ve interhemisferik meningeal lipom gibi diger santral
sinir sistemi (SSS) anomalileri ile birlikte goriilebildiginden, KKA farkedildiginde
MRG ve diger goriintilleme yontemlerine basvurulmalidir (26). Interhemisferik kist
parsiyel ya da total KKA ile birlikte bulunabilir (27).

KK disgenezisi (KKD) tiim dogumlarin %0.7’sinde goriilen bir durumdur. Bu
hastalarda klinik olarak epileptik nobetler ve zeka geriligi goriilebilir. KKD splenium
kaybindan KK tam yokluguna kadar genis bir yelpazede olabilir. KKD’de
goriintlileme bulgular1 malformasyonun derecesine gore farklilik gdosterebilir.
Splenium yoklugunda, ventrikiillerde oksipital boynuzlarda genisleme ve paralel
goriiniim olur ve bu durum kolposefali olarak adlandirilir. KKA’da ise ileri derecede
genislemis ti¢iincli ventrikiile eslik eden kolposefali goriilebilir (28).

KKA’ya; heterotopiler, agiri, Dandy-Walker malformasyonu (DWM), chiari
malformasyonu, trizomiler, Aicardi sendromu gibi bircok molekiiler veya gelisimsel
anomali eslik edebilir (28). DWM gebeligin 8.-10. haftalar1 arasinda alinan hasarla
iligkili olmakla birlikte (29) etiyolojisi ve nedeni hala netlik kazanabilmis degildir
ancak genel olarak c¢evresel ve genetik faktorlerin birlikte rol oynadigi
diistiniilmektedir (30). DWM’ye KKA, hidrosefali, holoprozensefali, polimikrogiri
konjenital kalp hastaliklari, yarim damak ve yarik dudak gibi pek ¢ok SSS ve SSS
dis1 anomali eglik edebilir. DWM bulanan olgularda %14 ila %25 arasinda degisen
siklikta KK A goriilebilir (31).

Chiari tip I malformasyonunda KKD sik goriilmemesine ragmen literatiirde
bahsedilen vakalar vardir. Chiari tip I malformasyonu serebellar tonsiller ektopi ya
da serebellar tonsillerin foramen magnumdan 5 mm’den fazla herniye olmasiyla
tanimlanir (32). Chiari tip Il malformasyonu, Chiari tip | malformasyonundan daha
kompleks bir durumu tanimlar ve supratentorial ile infratentorial anomalileri de
igerir. Gorlilme sikligr 1/5000 dogumdur ve kiz ¢ocuklarinda goriilme orani erkek
cocuklarinda goriilme oranina kiyasla iki kat daha fazladir. Chiari tip 1I

malformasyonu infratentorial yapilar olan serebellar hemisfer, vermis, beyin sapi, IV.



ventrikiiliin foramen magnumda BOS akisinin tikanmasiyla IV. ventrikiil ¢ikisindan
fitiklasmasidir. Hemen her zaman bir miktar hidrosefali ile birlikte olan meningosel
veya miyelomeningosel ile beraber goriiliirler. Hastalarda biiyiik oranda parsiyel ya

da tam korpus kallozum agenezisi bulunur (33).

Lizensefali en ciddi noral migrasyon kusurlarindan biri olmakla beraber farkli
tipleri tanimlanmistir. En sik karsilasilan tip diger major beyin anomalilerinin eslik
etmedigi kortikal kalimlagsmanin oldugu klasik lizensefalidir. Daha az siklikla
karsilasilan tipleri ise KKA veya serebellar hipoplazi ile iliskilidir (34).

Sizensefali nadir goriilen noral migrasyon anomalisi olup prevalansi
1.54/100000°dir. Serebral duvardan ventrikiiler yiizeye dogru uzanim gosteren, etrafi
gri cevher ile cevrili yarikla karakterizedir. Sizensefalinin agik ve kapali olmak iizere
iki tipi vardir. Sizensefali tek tarafli olabilecegi gibi iki tarafli da olabilir (35).
Sizensefaliye KKA gibi bagka SSS gelisim anomalileri de eslik edebilir (36).

Subependimal heterotopi ventrikiiler duvar komsulugunda yerlesim gdsteren
disorganize noral ve glial hiicrelerden olusan, siklikla epileptik nobet ve zeka
geriligine neden olan bir ndral gelisim anomalisidir. Izole olabilecegi gibi KKA
Chiari Il malformasyonu, polimikrogiri, baziller sefalosel gibi serebral
malformasyonlar ile birlikte goriilebilir (37).

Fakomatozlar KK anomalilerinin goriilebildigi konjenital hastalik grubunun
genel adidir. Norofibromatoz I (Von Recklinghausen hastaligl) (NF1) aralarinda en
sik goriilen tipidir. NF1 1/3000 siklikla gortiliir. NF1 hastaliginda olgularin tahminen
yarisinda otozomal dominant gecis olup kalan yarisinda ise mutasyonlar hastaliga
sebep olmaktadir.NF1 de deride nérofibromlar, ‘café au lait’ denilen pigmentasyon
artiglari, Lisch nodiilleri olarak da bilinen iris hamartomlari, benign ve malign
ozellikte norol tiimorler, optik trakti etkileyen hamartom, glioma gibi lezyonlar
goriilebilir (38). Kallozal agenezi ve disgenezi goriilebilen diger fakomatoz grubu
hastaliklar ise tuberoz skleroz, Sturge Weber hastaligi ve Bloch-Sulzberger
sendromudur (26).

Sefalosel intrakranial yapilarin kranyumda bulunan bir defekt nedeniyle bir
kese icerisinde fitiklasmasidir. Eger kesede beyin dokusu varsa ensefalosel, yoksa
meningosel olarak tanimlanir. Cogunlugu orta hat yerlesimli olup bulundugu

anatomik lokalizasyona gore adlandirilir. Ornegin en sik tipi olan oksipital sefalosel



oksipital bolgede bulunurken daha az siklikla goriilen ve rinoreye neden olabilen
frontoethmoidal sefalosel ise frontal bolgeden nazal kaviteye dogru intrakranial
yapilarin fitiklagsmasi sonucu olusur. KKA ise siklikla sfenoid ensefalosel ile birlikte
bulunur (31).

Holoprozensefali (HPE) gebeligin 18. ve 28. giinleri arasinda prozensefalinin
tam olarak ayrilamamasindan kaynaklanan hem yiizii hem de beynin 6n kismini
etkileyen bir beyin gelisim malformasyonudur. Dogumda 1/16000 oraninda
gorildiigli ve 1/250 oraninda diistige neden oldugu tahmin edilir. Trizomi 13 HPE
ye siklikla eslik eder (39). KKA daha ciddi anomalilerin oldugu HPE ile beraber
bulunabilir. HPE, izole KKA ile siklikla karistigindan diger orta hat yapilarimi
incelemek ayirici tanida faydali olacaktir (40).

Metabolik hastaliklardan adrenolokodistrofi ¢ogunlukla SSS’deki miyelin kilifi
etkileyen, peroksizomda yag asitlerinin beta oksidasyonunda olan bozulmadan dolay1
dokularda uzun zincirli yag asitlerinin birikmesi sonucu meydana gelir. Tipik
formunda vakalarin biiylik ¢ogunlugunda splenium ve oksipital ile parietal loblarda
demiyelinizasyon simetrik olarak goriiliir. Vakalarin az bir kisminda ise baslangigta
genu ve frontal loblar etkilenir (41).

Krabbe hastaligi, 16koensefalopati, mitokondrial hastaliklar, metakromatik
16kodistrofi gibi diger bircok ndrometabolik hastalikta da demiyelinizasyon
nedeniyle KK etkilenir. KK’de miyelinasyonun bozulmasi Pelizacus-Merzbacher
hastaliginin tipik bulgularindan biridir (26). Nonketotik hiperglisinemi, Menkes
kinky hastaligi, Hurler hastalifi ve akcaaga¢ surubu idrar hastaligi gibi
norometabolik hastaliklarda kallozal agenezi goriilebilirken (26), fenilketoniiride ise
KK nin morfolojik anomalileri goriilebilir (42).

Megalensefali, hidrosefali ve psikomotor gelisme geriligi gibi bulgular1 olan
Alexander hastaliginda (43) KK’nin anterior kismi etkilenir (26).

Aicardi sendromu; kallozal agenezi, infantil spazm ve korioretinal lakiinalarin
goriildiigii yalmzca ¢ift X kromozomuna sahip bireylerde goriilen bir hastaliktir.
Zeka geriligi hemen her zaman bulunur. Hastalarin tamaminda bulunan KK agenezisi
disinda biiyliik ¢ogunlugunda mikrosefali, koroid pleksus papillomu prozensefalik
Kistler, vermis agenezisi, serebellar hemisferlerde belirgin asimetri gibi SSS

anomalileri de bulunur (44).



Andermann sendromu; KKA, zeka geriligi, sensdrimotor noropati ve iskelet
dimorfizminin gorildiigii genetik gegisli bir hastaliktir (45).

Fetal alkol sendromu, kronik alkol kullanimi olan annelerin ¢ocuklarinda ciddi
norogelisimsel anomalilerinin olmasiyla gdsterilmis bir gelisimsel hastaliktir. Bir¢ok
ciddi beyin anomalisi ile birlikte olan parsiyel ya da total KKA, bu sendromda
goriilebilir (46).

Izole KKD ise goriilme sikligmin az oldugu diisiiniilmekle birlikte, diger noral
yapilarin gelisiminde bir sorun olmamasi durumunda bu hastaliktan bahsedilir (31).

KKD’ye eslik eden konjenital durumlar tablo 1°de 6zetlenmistir.



Holoprozensefali

KKA, 6n beyni ve yiizii etkileyen gelisimsel anomali

Lizensefali

KKA, beyinde kortikal kalinlagma, serebellar hipoplazi, néral migrasyon anomalisi

Sizensefali

KKA, beyinde korteksten ventrikiillere uzanan yarik seklinde goriilen néral migrasyon

anomalisi

Subependimal
Heterotopi

KKA, ventrikiillere komsu anormal yerlesimli glial ve noral hiicreler, néral migrasyon

anomalisi

Sefalosel
(Ensefalosel,

Meningosel)

KKA, intrakranial yapilarin bir kese igerisinde fitiklasmasi

Chiari tip I ve 1l

KKA daha siklikla chiari tip Il ile birlikte goriiliir.
Chiari tip I : foramen magnumdan serebellar tonsillerin herniasyonu

Chiari tip 1l : foramen magnumdan serebellar hemisfer, vermis, beyin sap1

IV. ventrikiiliin herniasyonu

Dandy-Walker
Malformasyonu

KKA, holoprozensefali, hidrosefali, polimikrogiri, konjenital kalp hastaliklari, yarik

damak ve dudak gibi malformasyonlarin goriildiigii konjenital hastalik

Fakomatozlar

Norofibromatoz 1, tuberoz skleroz, Sturge Weber hastaligi ve

Bloch-Sulzberger sendromu gibi fakomatozlarda KKA goriilebilir.

Alexander

Hastalig1

KK’nin parsiyel disgenezisi olan genetik ge¢isli bu hastalikta megalensefali, hidrosefali

ve psikomotor gelisme geriligi goriiliir.

Aicardi sendromu

KKA, mikrosefali, koroid pleksus papillomu prozensefalik Kistler, vermis agenezisi

serebellar hemisferlerde belirgin asimetri olan genetik gegisli hastalik

Andermann KKA, zeka geriligi, sensérimotor ndropati ve iskelet dimorfizminin goriildiigii genetik

sendromu gecisli bir hastaliktir.

Adrenoldkodistrofi | KK’nin parsiyel disgenezisi, uzun zincirli yag asitlerinin birikmesine bagl
miyelinizasyonun bozuldugu bir hastaliktir.

Diger metabolik Krabbe hastaligi, 16koensefalopati, mitokondrial hastaliklar, metakromatik 16kodistrofi

hastaliklar Pelizaeus-Merzbacher hastaligi, Nonketotik hiperglisinemi, Menkes kinky hastaligt
Hurler hastaligi, ak¢aagag surubu idrar hastaligi ve fenilketoniiri gibi hastaliklarda KKD
goriilebilir.

Fetal alkol KKD

sendromu

TABLO 1: Korpus Kallozum Disgenezisine Eslik Eden Konjenital Hastaliklar
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2.5.2. Akkiz Korpus Kallozum Hastaliklar

Multiple skleroz (MS) demiyelinizan bir hastaliktir ve 6zellikle periventrikiiler
bolgede, optik sinirlerde, posterior fossada, KK’de demiyelinizasyon daha yaygindir.
MS hastaliginda meydana gelen bilissel yikim KK tutulumu ile iliskilendirilir
(26, 28).

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) immiin aracili olusan demiyelinizan
bir hastalik olup beyin ve omuriligin beyaz cevherini tutar. Bu durum ¢ogunlukla bir
asillama sonrasinda ya da bir viral enfeksiyonun akabinde gelisir ve ¢ocuklar daha
fazla etkilenir (47). Hastaligin tanist klinik ve radyolojik bulgularla konulur.
Radyolojik bulgularda multifokal ve subkortikal beyaz madde anormallikleri
MRG’de goriilebilir (48). KK’de spleniumda bulunan lezyonlarda ADEM ayirici
tanida 6nemlidir (49).

Marchiafava-Bignami siklikla alkoliklerde goriilen KK’de demiyelinizyonla
karakterize, akut formunun ciddi noérolojik sonuglar ve Oliime yol agtigi; kronik
formunun ise daha cok demansla seyrettigi bir hastaliktir. Akut formu daha ¢ok
KK’nin genu ve splenium segmentlerini tutarken; kronik formu KK’nin daha ¢ok
korpusunu tutar (28).

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE) kizamik viriistiniin yol actig1 ilerleyici
dejeneratif bir beyin hastaligidir. Hastaligin ilk donemlerinde asimetrik olarak
parietal ve temporal loblar tutulurken, hastalik ilerledik¢e periventrikiiler bolge, KK
ve bazal gangliyonlar da tutulur (26).

Lyme hastalig1 Borrelia burgdorferi ismindeki bakteri tarafindan meydana gelir
ve hastalik MS hastaligina benzer sekilde ve benzer bolgelerde demiyelinizasyon
meydana getirir. Hastaligin tanist MRG ile beyin-omurilik sivisinda (BOS) ve
plazmada antikor bakilmasiyla konur (26).

KK zengin bir damarsal aga sahiptir (50). Anterior komiinikan arter; medial
kallozal ve perikallozal arterler yoluyla KK’nin anteriorunu, perikallozal arter
KK’nin govdesini ve posterior serebral arterden kdken alan posterior perikallozal
arter ise spleniumu besler (51). KK nin izole vaskiiler enfarktlar1 olduk¢a nadir
gortiliir, ancak en sik spleniumda gozlenir (52).

Transient splenial lezyon, antiepileptik tedavi alan ya da ensefalopatisi olan

hastalarda KK spleniumunda goriilen oval veya yuvarlak sekilli geri donislii bir
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lezyondur (53). Bu fokal lezyonlar MRG’de diflizyon kisitliligi gosterir ve
intraselliiler 6demle karakterizedir (54).

KK’nin arterio-venéz malformasyonlart (AVM) SSS’nin tim AVM’lerinin
yaklasik %9-%11’ini olusturur. KK AVM’leri ¢ogunlukla asemptomatiktir ancak
intraventrikiiler ve intrakranial kanama gibi ciddi durumlara da yol agabilir (26).

Yetigkinde beynin en sik goriilen ve en malign primer tiimori glioblastom olup
KK araciligiyla bir hemisferden karst hemisfere gegebilir ve kelebek seklinde
goriiniim yapabilir (55). Glioblastom santral nekroz, Kitle etkisi ve kitle gevresinde
yogun 6dem nedeniyle komsu yapilara basi etkisi olusturur (28).

Primer SSS lenfomasi, ¢ogunlukla immiin sistemi baskilayan edinsel immiin
yetmezlik sendromu [Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS)] gibi
hastaliklarda goriilen nadir bir durumdur. Primer SSS lenfomasinda lezyonlar derin
gri cevheri ve periventrikiiler beyaz cevheri tutma egilimi gosteritken KK
aracilifiyla kars1 hemisfere gecebilir ve bu durum tam1 konmasinda yardimer olur
(28). BT de kontrastsiz goriintiilerde genellikle hiperdens goriiliir. Intraabdominal ve
intratorasik lenfomaya sekonder gelisen SSS lenfomas: pek sik goriilmemekle
birlikte KK’yi tutabilir (28).

Oligoastrositomlar genellikle frontal lobu tutar ve KK araciligiyla glioblastoma
benzer sekilde kelebek goriintiisii olusturabilir. Ancak oligoastrositomlarda kistik
alanlar ve kalsifikasyonlar da bulunur ve kontrastlanmasi glioblastoma kiyasla daha
azdir. Metastazlar da KK tutulumu yapabilir (26).

Germinom, pineal bezden ya da suprasellar bolgeden koken almakla birlikte
nadiren KK’ yi tutar (56). Ancak ependimal ya da subependimal yayilirsa KK’nin 6n
yliziiniin alt tarafini tutabilir (51).

Diffiiz aksonal hasar genellikle kafadaki hizli akselerasyon-deselerasyona veya
rotasyon hareketine neden olan travma sonrasi beyaz cevherde yaygin olarak bulunan
tutulumu ifade eder. Travmatik beyin yaralanmalarinin %40-50’sini olusturan diffiiz
aksonal hasar, travmadan sonra biling kaybina neden olan en 6énemli etkendir (57).
Bu aksonal hasar orta hatta ve KK’de superior serebellar pedinkiil yaninda bulunan
pontin-mezensefalik bileskede daha siklikla goriilir. Diffiiz aksonal hasarin
tanimlanmasi i¢in mikroskobik inceleme gereklidir (58).

Korpus kallozumu etkileyen akkiz hastaliklar tablo 2’degosterilmistir.

12



Multiple
Skleroz (MS)

Demiyelinizan bir hastalik olup 6zellikle periventrikiiler bolgede
optik sinirlerde, posterior fossada ve KK’de demiyelinizasyon
meydana gelir.

Akut Dissemine
Ensefalomiyelit
(ADEM)

Immiin aracili olusan demiyelinizan bir hastalik olup beyin ve
omuriligin beyaz cevherini tutar. KK’de spleniumda bulunan

lezyonlar ADEM lehine bir bulgudur.

Marchiafava-

Siklikla alkoliklerde goriilen demiyelinizan hastalik. Akut formu

Panensefalit

Bignami KK’de siklikla genu ve spleniumu, kronik formu KK’de siklikla
Hastaligi korpusu tutar.

Subakut Kizamik viriisiine bagli nérodejeneratif hastalik, KK’yi tutar.
Sklerozan

splenial lezyon

(SSPE)

Lyme Hastaligi | Demiyelinizan hastalik KK yi tutar.

Vaskiiler Izole vaskiiler enfarkt en sik spleniumda gériiliir.

Enfarkt

Transient KK spleniumunda goriilen oval veya yuvarlak sekilli geri doniislii bir

lezyondur.

Arterio-Venoz
Malformasyon
(AVM)

Tiim SSS AVM’lerinin %9-11°1 KK’de goriiliir.

Beyin tiimérleri

Glioblastom, oligoastrositom, germinom, lenfoma ve metastazlar
KK ’yi tutabilir. Glioblastom ve oligoastrositom KK yoluyla karst

hemisfere gecerek kelebek goriiniimii olusturabilir.

Diffiiz aksonal

hasar

Kafadaki hizl1 akselerasyon-deselerasyona veya rotasyon hareketine
neden olan travma sonrasi beyaz cevherin yaygin tutulumunu ifade

eder.

TABLO 2: Korpus Kallozumu Etkileyen Akkiz Hastaliklar
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2.6. KORPUS KALLOZUMU GORUNTULEME YONTEMLERI

2.6.1. Sonografik Yontemler

Sonografi viicutta uygulanan vyiizeye yiliksek frekansli ses dalgalarinin
gonderilmesi, gonderilen bu dalgalarin doku yiizeylerinden yansimasi ve yansiyan
ses dalgalarinin amplitiidii ve doniis stireleri ile goriintiinlin olusmasi yoluyla ¢alisan
kolay ulasilabilen, ucuz ve tekrarlanabilen, gercek zamanli goriintii olusturan
sedasyon gerektirmeyen, non-invaziv ve non-iyonize olmasi nedeniyle de giivenli
kabul edilen bir goriintiileme yontemidir (59). Ancak kisitli bir goriintiilleme alani
olusturmasi, kullanict bagimli olmasi, oligohidroamniyoz ve obezite gibi durumlarda
ek goriintiileme yontemlere ihtiya¢ duyulmasi gibi dezavantajlar1 da mevcuttur (60).
Ayrica parsiyel KKA, kallozal hipoplazi gibi durumlari saptamada yetersiz kalabilir
(10).

2.6.1.1. Obstetrik Ultrasonografi

KKA’nin prenatal tanisina iliskin sonografik bulgular tanimlanmistir. Bunlar
KK’nin komple yada parsiyel yoklugu gibi direkt bulgular ya da kavum septum
pellusidum yapisinin  bozulmasi, kolposefali, 3.ventrikiiliin genislemesi ve
perikallozal arterin anormal seyri gibi indirekt bulgulardir (61, 62). KKA’nin
prenatal tanis1 1980°li yillarin sonlarindan itibaren bildirilmektedir. KKA daha
onceleri prenatal olarak saptanamiyorken, postnatal olarak infantil spazm gibi
norolojik semptomlar1 veya gelisme geriligi olan hastalarda, radyolojik ileri inceleme
ile saptanirdi (24). Ancak su anda prenatal olarak yapilan obstetrik USG ve fetal
MRG gibi testler izole KKA nin erkenden saptanabilmesini saglamistir ve izole KKA
bulunan hastalarin %85’inin asemptomatik oldugu, bu sayede prognozunun iyi
oldugu; ancak %15 kadarinda ise fiziksel veya mental agidan gelisimsel risk oldugu
anlasilmistir (63). Bu bulgulara ragmen bir ¢alismada, izole KKA’nin, gebeliklerde
24 haftadan sonra terminasyona neden olan en sik SSS anomalisi olmaya devam

ettigi gosterilmistir (24).

KKA’nin ultrasonografi bulgular1 arasinda kavum septum pellusidumun

olmamast ya da anormal sekilde olmasi, ventrikiillerin birbirine paralel olmasi
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anterior boynuzlarin ¢ok ince olmasi, aksiyel goriintillerde hemisferler arasinda

normalden ¢ok ¢izgi olmasi sayilabilir (64).

2.6.1.2. Transfontanel Ultrasonografi

Fetal ve neonatal beyin goriintiilemelerinde yaygin olarak MRG ve USG
kullanilir (25). Transfontanel USG 6n ve arka fontanelin kullanilmasi yoluyla infant
beyninin incelenmesini saglayan basit, ucuz, non-invaziv, yatak basinda
uygulanabilen, tekrarlanabilir, sedasyon gerektirmeyen, giivenli, yenidogani ¢ok
rahatsiz etmeyen bir goriintileme yontemidir. MRG’ye nazaran ulasilabilirliginin
kolay olmasi, pratik olmasi, daha ucuz olmasi gibi nedenlerden dolay1 6zellikle
gelismekte olan iilkelerde yaygin olarak kullanilmaktadir. Hidrosefali ve intrakranial
kanamalarin tanisinda ve takibinde siklikla tercih edilir (65).

Transfontanel USG, MRG’ye gore daha kisithi bir goriintii alan1 sunar ve MRG
kadar beyaz cevheri ve beyin gelisimini detayli bir sekilde gosteremez. Bu nedenle
kompleks malformasyon saptanirsa hastanin MRG ile degerlendirilmesi gerekir.
MRG’nin ise daha pahali olmasi, zaman almasi, sedasyon gerektirebilmesi ve yiiksek
sesli olmasi gibi dezavantajlart mevcuttur (25).

Yenidoganda transfontanel USG’de KK, ist kisminda ekojenik perikallozal
sisterna tarafindan siirlanmig anekoik bir yapi olarak goriiliir (66). Transfontanel
USG, KKA’ya tan1 koymada giivenilir bir tan1 aracidir. Transfontanel USG’de yarik
benzeri 6n boynuzlar1 olan, paralel yerlesimli, dar lateral ventrikiiller KKA’y1

diistindiirebilir (67).

2.6.1.3. Transvajinal Ultrasonografi

Yenidoganda KK’nin USG’deki gériinlimii detayli olarak bilinmesine karsin
fetiisteki KK’yi transabdominal olarak gorebilmek her ne kadar miimkiin olsa da bir
hayli zordur. Transvajinal USG verteks pozisyonundaki fetiis beyninde sagital ve
koronal planda KK’nin goriilebilmesini saglar. Malinger ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada

18 haftalik fetiiste tranvajinal USG ile vakalarin %95’inde KK’yi gorebildiler.
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Transvajinal USG KK hipogenezisi ve agenezisi gormede kullanilabilecek bir
yontemdir (68).
Transvajinal USG gibi endokavital USG’lerde kontaminasyon agisindan

dikkatli olunmali ve USG cihazi ile kullanilan jelin sterilizasyonu saglanmalidir (69).

2.6.2. Bilgisayarh Tomografi

BT; viicudun goriintiilenmek istenen bolgesinden X 1silarinin gegirilmesi ve
dedektorler yardimi ile bu X i1sinlarinin viicuttan gecen kisminin algilanarak
bilgisayarda kesitsel goriintiiye doniistiiriilmesi yontemiyle ¢alisan bir radyolojik tani
yontemi olup ilk jenerasyon BT cihazlar tek dedektorliiyken giiniimiizde kullanilan
yedinci jenerasyon BT cihazlar ¢ok sayida, ¢cok sirali dedektorlerden olusur ve gok
kesitli goriintiiler elde edilebilir (73).

BT, kemik yapiy1 degerlendirmede ve kalsifikasyonu saptamada olan
istiinliigiinden dolay1 kalvaryal yapilar1 degerlendirme, dogum travmasi, akut travma
ve kanamalar, hidrosefali tam1 ve takibi, spinal kanal anomalileri ve fakomatoz
hastaliklarda kalsifikasyonu gosterme gibi bircok durumda tercih edilir (70). Ancak
BT pahali, radyasyon iceren, iyonize kontrast madde kullanimi gerektirebilen ve
pediatrik populasyonda optimal degerlendirme icin sedasyon gerektirebilen bir
yontemdir (71). Ayrica yenidogan doneminde beyin parankiminde su igeriginin
yiiksek olmasinin gri ve beyaz cevher ayrimini zorlastirmast nedeniyle BT kullanimi
stk degildir (72). KKA’da BT’de paralel ve birlesmeyen lateral ventrikiiller
genislemis romboid ya da gozyast damlast seklinde {igiincii ventrikiil, lateral
ventrikiilin 6n boynuzlarinda yarasa kanadi goOriiniimii, arka boynuzlarinin

dilatasyonu gibi bulgular goriilebilir (27).

2.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme Yontemleri
2.6.3.1. MRG Fizigi ve MRG’de Goriintii Olusumu

Niikleon olarak adlandirilan proton ve noétronlar, atom ¢ekirdeginin ana
yapisini olustururlar ve bu atom alt1 parcaciklar kendi eksenleri etrafinda donerler.
Bu hareketlerine spin hareketi denir. Spin hareketi yapan bu parcaciklarin etrafinda

bir manyetik alan olusur. Cift sayida proton ve nétron i¢eren atomlarda, niikleonlar
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birbirlerinin etkisini ortadan kaldirarak manyetik etki olusturmazlar. Ancak tek
sayida ndtron ya da proton bulunan atom c¢ekirdeklerinde bir manyetik dipol
momenti olusur. Tek sayida proton igermesi ve insan viicudunda bol miktarda
bulunmasi nedeniyle MRG’de hidrojen atomu sinyal kaynagi olarak kullanilir.
Hidrojen atomunun disinda karbon, sodyum, fosfor, potasyum gibi atomlarda da tek
sayida proton olmasina karsin bu elementlerden MRG’de nadiren yararlanilir (73).

Bir dokudaki hidrojen dipolleri rastlantisal dizilim go6sterdiginden net
manyetizasyon sifirdir. Ancak doku giiclii bir manyetik alan igerisine girdiginde bu
dipoller longitudinal diizlemde manyetik alan vektoriine paralel veya antiparalel
sekilde z aksinda dizilirler. Paralel ve antiparalel konumdaki dipol sayilar1 arasinda
sayisal olarak cok belirgin bir fark bulunmamakla birlikte paralel konumdaki
dipollerin sayis1 antiparalel konumdaki dipollerin sayisindan ¢ok az fazladir. Bunun
nedeni ise paralel konumun daha az enerji gerektirmesidir. Bu fark denge
manyetizasyonu kavramini olusturur ve dis manyetik alanin giicliyle orantilidir (73).

Bir manyetik alan x, y ve z olmak iizere {i¢ boyutlu koordinat sistemi ile
aciklanir. Manyetik alan ¢izgilerine paralel olan “z” aksi, z aksina ve birbirlerine dik
olan “x” ve “y” aksidir (73).

Ayrica manyetik alanda paralel ve antiparalel konum gdsteren bu protonlar
kendi cevrelerinde de bir doniis hareketi yaparlar. Manyetik alan c¢izgilerinin
cevresindeki bu doniis hareketine presesyon adi verilir ve bir topacin doniis
hareketine benzetilir. Presesyon frekansi uygulanan manyetik alanin giicii ile dogru
orantilidir ve bu iligkiye Larmor kurali ad1 verilir (73).

Bir dokudaki tiim hidrojen c¢ekirdeklerinin manyetik dipollerinin vektorel
olarak toplami dokunun net manyetizasyon degerini verir ve bu deger siddeti, yoni
olan bir vektordiir. Z aksina dik x ve y diizlemi dokunun manyetizasyonunun
Olciilmesinde kullanilir (73).

Presesyon yapan spinlere enerji aktarimi ancak kendi frekanslarindaki bir
radrofrekans (RF) pulsu ile uyarilabilir. Bu durum rezonansin temelini olusturur. Bu
enerji aktarimi ile paralel konumdaki spinler antiparalel konuma gegebilir ya da
ortamda bulunan paralel ve antiparalel tiim spinler vektorel olarak aymi faza
gecebilirler. Bir RF pulsu paralel ve antiparalel spin sayisini esitleyecek giic ve

stirede uygulanirsa z akst boyunca var olan manyetizasyon miktar1 vektorel olarak
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stfirlanarak x ve y diizlemlerindeki izdiisiimlere bir vektor olusturur. Bu izdiisiim
vektor, transvers manyetizasyondur ve 90 derecelik RF pulsu ile saglanir. RF pulsu
kesildiginde daha onceden enerji alarak antiparalel konuma gegen spinler aldiklar
enerjiyi c¢evreye aktarip daha diisiik enerji seviyesine yani paralel konumlarina
donmeye baslarlar. Ayrica transvers manyetizasyon azalarak longitudinal
manyetizasyon artmaya baslar. Transvers manyetizasyonun azalmasi, X-Yy
diizleminde bagka bir manyetizasyonun olmamasi rezonansin azalmasina yol acar ve
rezonansta olusan bu fark, alict bir sargi yoluyla algilanarak alternatif akima

dontstiirtliir, bilgisayarda goriintii olusumu saglanir (73).

Relaksasyon Zamanlart

T1 Relaksasyon Zamani

90 derecelik RF pulsundan sonra longitudinal manyetizasyon degeri sifir olur
ve transvers manyetizasyon olusur. RF pulsu ortadan kalktiktan sonra ise belli bir
enerji seviyesine ulasan dipoller etrafina enerji transfer edereck onceki konumlarina
gecmeye baslarlar. Yani zamanla transvers manyetizasyon azalip longitudinal
manyetizasyon tekrar artmaya baglar. Bu durum yeniden kazanim (recovery) olarak
adlandirilir.  Yeniden kazanim hizi longitudinal manyetizasyon ile denge
manyetizasyonu arasindaki farka baglidir. 90 derecelik RF pulsundan hemen sonra
bu fark en fazla oldugu icin recovery hizi da en yiiksek degerdedir. Ancak denge
konumuna ulastik¢a bu hiz azalir. Longitudinal manyetizasyonun yaklasik 2/3’iiniin

yeniden kazanimi i¢in ge¢mesi gereken siire T1 relaksasyon siiresi olarak adlandirilir

(73).

T2 Relaksasyon Zamani

90 derece RF pulsundan hemen sonra transvers manyetizasyon miktari ile RF
pulsu Oncesi longitudinal manyetizasyon miktar1 esittir. RF pulsu kesildikten sonra
X-y diizlemindeki transvers manyetizasyon azalarak z aksinda dipoller presesyon
yapmaya baglarlar ancak dipoller hep ayni hizla donmezler, zamanla aralarindaki
mesafe degisir yani dipoller defaze olur. Defaze olma olay1 zamanla daha da artar ve

her dipoliin vektorel olarak tam tersini gosteren dipol karsilig1 olur, béylece transvers
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manyetizasyon degeri sifirlanir. Transvers manyetizasyonun 90 derecelik RF
pulsundan hemen sonraki normal degerinin 1/3’line inmesi i¢in gegen siire T2
relaksasyon zamani olarak adlandirilir (73).

Defaze olma olaymi hizlandiran dis faktorler oldugu zaman bu faz kaybi1 daha
kisa silirede olur ve bu zaman sabitine T2* denir. Manyetik alan inhomojenitesi dis
nedenlerle veya metalik cisim, dis implanti, kalsiyum gibi dokuya ait nedenlerle de

olusabilir. T2*, Gradiyent Eko puls sekansinin sinyal kayip seklidir (73).

Relaksasyon Siirelerinin Anlanmi

MRG sinyalleri hidrojen ¢ekirdeklerinden olusur ancak goriintii olusturmada
temel olarak T1 ve T2 relaksasyon siireleri kullanilir. Bu siireleri belirleyen hidrojen
cekirdeklerini ¢evreleyen makromolekiillerdir. Hidrojen g¢ekirdeklerinin ¢evrelerine
kars1 olan duyarliliklar1 normal ve anormal doku arast kontrastin olugsmasini saglar.
Su molekiilleri, hafif olmalar1 ve termal enerjileri nedeniyle viicut isisinda hizl
hareket ederler. BOS tiimiiyle su molekiillerinden olusur. Hizli hareket eden su
molekiillerinin yiiksek enerjili konumdan etrafina enerjisini vererek daha diisiik
enerjili konuma gegme olasiligi ¢ok diistiktiir. Ayrica hizli hareketlerinden dolay:
hi¢cbir bolgede kaydadeger manyetik alan1 olusamaz ve defaze olma olay1 ¢ok yavas
olur. Yani BOS’un T1 ve T2 degeri ¢ok uzundur (73).

MRG’de sinyalin yogun oldugu bdlgeler parlak yani daha beyaz goriiniir. BOS
benzeri Tl ve T2 degeri uzun olan dokular T1 agirlikli gérintilerde koyu
(hipointens), T2 agirlikli goriintiilerde parlak (hiperintens) goriiniir. Yag doku gibi
T1 ve T2 degeri kisa olan dokular T1 agirlikli goriintiilerde hiperintensken, T2
agirlikli  goriintiilerde daha az hiperintensite goriiniir. Suda ve yagda proton
konsantrasyonunun yiiksek olmas1 nedeniyle proton agirlikli goriintiilerde her ikisi de

hiperintens goriiniir (73).

19



2.6.3.2. MRG

Fetal ve yenidogan sinir sistemi goriintiilemesinde siklikla ultrasonografi ve
MRG kullanilir. MRG’nin yumusak doku rezoliisyonunu yiiksek olup dokunun
yapist ile ilgili daha ayrintili bilgi saglar, beyaz cevheri ve beyin gelisimini daha iyi
gorlntiiler, bu nedenle USG’den daha degerlidir. USG’de elde ettigimiz sinirh
goriintliler nedeniyle MRG’ye ihtiya¢ duyulabilir. Ancak MRG pahali ve uzun siiren
bir goriintiileme yontemi olup akustik olarak da giiriiltiiliidiir, bu nedenle pediatrik
yas grubunda siklikla sedasyon gerektirir. Baz1 durumlarda tetkik kontrast madde
kullanilarak yapilir ve kullanilan kontrast madde iirtiker, dokiintii, anaflaksi gibi yan
etkiler dogurabilir (25).

Baz1 eklem protezleri, hastaya implante edilmis ferromanyetik aygitlar, kalp
pili benzeri cihazlar MRG uyumlulugu acisindan MRG 6ncesi degerlendirilmelidir
(74).

KK, MRG’de en iyi midsagital goriintiilerde degerlendirilir. FLAIR sekans1 T2
agirlikli goriintiilerden BOS’un baskilanmasi ile elde edilir ve FLAIR sekansinin
kullanimi1 KK’nin komsulugundaki lateral ventrikiillerdeki BOS’u baskilayacagindan
KK lezyonlar1 daha net gortintiilenir. KK’nin neoplastik ve vaskiiler hastaliklarinda
ise intravendz kontrast madde, lezyon karakterizasyonuna katkida bulunur (75).

KKD’nin derecesine gore goriintiileme bulgular1 degisebilmekte olup splenium
yoklugunda kolposefali ve lateral ventrikiil arka boynuzlarinda genisleme
goriiliirken, KKA’da ise kolposefaliye genis yiiksek yerlesimli iiclincii ventrikiil eslik
eder. Ayrica varsa KKA/KKD ile birlikte goriilebilen diger anomaliler de
saptanabilir (28).

MRG’de T1 agirlikli FLAIR sekansta midsagital kesitte KK ve segmentleri

resim 2’de gosterilmistir.
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Resim 2: Korpus Kallozum Segmentlerinin MRG’de T1 Agirhikli FLAIR
Sekansta Midsagital Kesitte Goriintiisii (R: Rostrum, G: Genu, K: Korpus

I: istmus, S: Splenium)

2.6.3.3. Fetal MRG

Fetal MRG, KKA gibi norogelisimsel anomalilerin yaninda normal beyin
gelisimini gérmek agisindan da olduk¢a onemlidir. Her ne kadar obstetrik USG
kolposefali, yiiksek yerlesimli {igiincii ventrikiil, interhemisferik fissiiriin genislemesi
gibi KKA’nin indirekt bulgularini gérmemizi saglasa da fetal MRG midsagital hatta
KK’yi daha net gosterir. Fetal MRG ayrica obstetrik USG’de goriilemeyen, KKA ile
es zamanli goriilebilen daha fazla gelisimsel anomalinin goriilmesini saglar. Bu
nedenle obstetrik USG’de KKA’dan siiphelenildiginde fetal MRG’nin daha detayl
degerlendirme agisindan ¢ekilmesi onerilir (76).

Fetal MRG’nin giivenli olup olmadigi hakkinda ¢ok az calisma bulunmakla
birlikte net fikir birligi ilk trimesterda yapilmamasi yoniindedir. Insanlar iistiinde
yapilan ¢aligmada herhangi bir yan etki saptanmadi ancak MRG’de manyetik alan
bulunmasi, goriintiileme i¢in RF pulsunun kullanilmasi, giiriiltiilii olmas1 ve kontrast

madde kullanimi gerektirebilmesi nedeniyle fetal MRG’nin gilivenliligi zaman zaman
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tartisma konusu olabilmektedir. Fetal MRG genellikle 24. ve 40. gestasyonel haftalar
arasinda kullanilmaktadir (77).

Fetal MRG sadece SSS’yi degil fetiisiin akciger, abdominal organlar
genitoliriner sistem gibi diger organ sistemlerini, plasentayr ve annenin pelvik
organlarini da gorebilmemizi saglar. Esas kullanim alan1 USG ile net anlagilamayan
ya da saptanan anomaliye eslik eden diger ek anomalilerin karakterizasyonudur (74).

Fetal MRG yapilmadan once aydinlatilmis onam alimmalidir. Fetal MRG’de
fetal harekete, maternal kasilmalara ve maternalharekete bagli olarak goriintii
bozulabilmektedir.  Gorlintileme  basarisiz  oldugunda  fetal  sedasyon
gerekebilmektedir (74, 77).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN SEKLI

Calismamuz retrospektif bir ¢alisma olup Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurul Baskanligi’ndan 16/04/2019 tarih ve 2019/3-23 sayili karar ile izin
alimmustir (Ek 1).

3.2. CALISMA GRUBU

Calismamiz Ocak 2017 ve Mart 2019 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans Goriintiileme Birimi’nde
kontrastsiz beyin MRG tetkiki yapilmis, arsiv arastirmasindan elde edilen bilgilerle
konjenital veya edinsel bir hastaligi bulunmayan, beyin MRG bulgulart normal
sinirlarda degerlendirilen pediatrik popiilasyondan olugmaktadir. Caligmamizda
120’si erkek 120’si kadin olmak tizere 240 olgu yer almaktadir. 0-2 yil, 3-6 yil, 7-11
yil ve 12-17 y1l olmak {izere dort yas grubu mevcut olup her yas grubundan 30 kadin
30 erkek olgu bulunmaktadir.

3.3. GORUNTULEME TEKNIiGi

MRG incelemesi, 1,5 Tesla manyetik alan giiciinde Philips Achieva MR
cihazindan (Philips Medikal Sistemleri, Best, Hollanda) kafa koili kullanilarak elde
edilmistir. Sagittal diizlemde alinan T1 FLAIR agirlikli goriintiilerden [repetition
time (TR): 1665 msn, eko time (TE): 20 msn, FOV:220x230, kesit kalinligi: 5 mm
matriks: 292x214, NSA:1, GAP:1 mm, voxel:0.75x1.07x5, slices:24 kesit] kranium

orta hattan gegen kesit incelenmistir.

3.4. GORUNTULERIN DEGERLENDIRILMESI

3.4.1. Sayisal Degerlendirme

Gorintiiler Philips Achieva Rev R5 v30-rev.02 is istasyonunda ve hastanemiz

PACS sistemi tizerinden degerlendirilmis olup 6l¢iimler mm cinsinden yapilmistir.
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Veriler degerlendirilirken sagital diizlemde T1 FLAIR agirlikli goriintiilerde
orta hattan gecen kesit inceleme i¢in se¢ilmistir. Orta hattan gecen kesit segilirken ise
massa intermedianin goriilebildigi kesit dikkate alinmistir.

KK’de rostrum, genu, corpus, istmus ve splenium olmak iizere 5 segmentten
Olciim yapilmistir. Genu ve rostrum kalinliklar1 Olgililirken Witelson c¢izgileri

kullanmilmistir. Witelson c¢izgilerini gosteren illiistrasyon resim 3’te gosterilmistir.

Anterior Posterior
1/2 1/2

1/3—— —1/3

1/5

Resim 3: Korpus Kallozum’un Witelson Cizgileri ile Segmentlere Ayrilmasini

Gésteren Illiistrasyon

Notlar: mavi renk: rostrum, kirmizi renk: genu, a¢ik mavi renk: rostral korpus, yesil renk: anterior

orta korpus, pembe renk: posterior orta korpus, sar1 renk: istmus, mor renk: splenium

KK’nin anterior i¢ konveksinden teget gecen kraniokaudal sanal ¢izgi (£1) ile
genu ve rostrum ayrilmigtir. Rostrum {iggen seklinde bir yap1 olup rostrumun anteior
inferior kdsesinden siiperomedial tabanina ¢izilen dik ¢izgi (£;) olarak isimlendirildi.

Cizilen bu sanal ¢izgi ile rostrum kalinlig1 6l¢iilmiistiir. (Resim 4)
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Resim 4:Korpus Kallozum Segmentlerinden Rostrum ve Genuyu Ayiran Sanal

Cizgi (£;) ile Rostrum Kalinhigim Ol¢mede Kullandiginmz Sanal Cizgiyi (£2)

Gésteren Illiistrasyon

Notlar: mavi renk: rostrum, kirmizi renk: genu, yesil renk: korpus, sar1 renk : istmus, mor renk:

splenium

KK’yi tam ortadan ikiye bolen sanal ¢izgi ile korpus kalinligi dl¢lilmiistiir. Genu
korpus ve splenium ¢api Slgiiliirken bu segmentlerin en kalin oldugu yerden dl¢tim

yapilmistir. Istmus segmenti ise KK’nin en dar oldugu kesitten dl¢iilmiistiir.
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KK anterior—posterior ¢ap1 (AP ¢ap), genunun en u¢ 6n noktasi ile spleniumun en ug

arka noktasi1 arasinda ¢izilen ¢izginin uzunlugu olarak mm cinsinden 6l¢iilmiistiir.

(Resim 5)

Resim 5: MRG’de T1 FLAIR Sekansta Midsagital Kesitte Korpus Kallozumun

Anterior—Posterior Uzunlugunun Olgiimii

Notlar: ANT: Anterior, POST: Posterior

3.4.2. istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilisa uygunlugu tek 6rnek Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirildi. Tiim veriler normal dagilis gosterdi. Degiskenler (6l¢iimler)
bakimindan yas gruplar1 arasinda farklilig1 belirlemek icin tek yonlii varyans analizi
ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi kullanildi. Degiskenler (Glgtimler)
bakimindan cinsiyet farkliligin1 belirlemek i¢in bagimsiz iki ornek t testi kullanildi.
Sonuglar ortalama ve standart sapma olarak verildi. Anlamlilik seviyesi en az p<0.05
olarak kabul edildi. Tiim analizler yazilim paket programi SPSS/PC (Version 15.0
SPSS, Chicago, II, USA) kullanilarak yapild.
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4. BULGULAR

Calismamizda 4 farkli yas grubu mevcut olup ayni cinsiyetteki olgular yas
gruplaria gore kendi aralarinda ve ayni yas grubunda bulunan olgular cinsiyetler
arasi karsilagtirilmistir. Ayrica tiim olgular cinsiyet ayrimi olmaksizin yas gruplarina
gore de kendi aralarinda kiyaslanmistir.

KK segment kalinliklarinin yas gruplart arasinda ve cinsiyete gore
kiyaslanmasi tablo 3’te gosterilmistir. Tabloda satir sonunda bulunan p degerleri ayni
cinsiyete sahip farkli yas gruplar arasindaki farkliligi ortaya koymaktadir. Siitun
altlarinda bulunan p degerleri ise cinsiyetler aras1 farkliligi ortaya koymaktadir.

Rostrum harig¢ diger segment kalinliklari, kadin ve erkek cinsiyette yas arttikga
anlamli olarak artmaktaydi.

Ayni cinsiyetteki olgular yas gruplarina gore ikili kiyaslandiginda 0-2 yas
grubunda kadin cinsiyette genu kalinligi anlamli olarak diger yas gruplarindan
kiigiiktii (p<0.05). 12-17 yas grubu kadin cinsiyette ise genu kalinhigi diger yas
gruplaria gore anlamli olarak biiyiiktii (p<0.05). Korpus ve istmus kalinligi kadin ve
erkek cinsiyette 0-2 yas grubunda anlamli olarak diger yas gruplarina gore kiigiiktii
(p<0.05). Diger yas gruplari arasinda ise anlaml farklilik yoktu (p>0.05). Splenium
kalinlig1 kadin cinsiyette 12-17 yas grubunda diger tiim yas gruplarina gére anlaml
olarak biiyiiktii (p<0.05). Erkek cinsiyette splenitum kalinlig1 0-2 yas grubunda diger
yas gruplarina kiyasla anlamli olarak kii¢iiktii (p<0.05).

Ayni yas gruplarindaki kadin ve erkek olgular kendi aralarinda kiyaslandiginda
genu kalinlig1 7-11 yas grubunda kadin olgularda erkeklere kiyasla anlamli olarak
kiiciik bulunmustur (p<0.05). Istmus kalinhig 0-2 yas grubunda kadin olgularda
erkeklere kiyasla anlamli olarak kiigiik bulunmustur (p<0.05).
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0-2 3-6 7-11 12-17 p*
Yas grubu Yas grubu Yas grubu Yas grubu degeri
Kadin
4.18+0.66 4.5+1.01 4.4140.96 4.6+£0.9 0.089
(n=30)
Erkek
Rostrum 4.46+1.01 5.003+1.24 4.66+0.82 4.71+0.87 0.219
(n=30)
P**
0.224 0.391 0.287 0.643
degeri
Kadin b b
7.84+1.13° 9.02+1.33 9.41+1.45 10.86+1.33° <0.001
(n=30)
Erkek b
Genu 8.12+1.46° 9.44+1.34 10.58+1.35° 10.87+1.3° <0.001
(n=30)
P**
0.423 0.229 0.002" 0.977
degeri
Kadin b b b
4.21+0.8% 5.31+1.07 5.384+0.91 5.86+0.65 <0.001
(n=30)
Erkek b b b
Korpus 4.53+1.01% 5.34+1.005 5.5+1.08 5.69+0.54 <0.001
(n=30)
P**
0.185 0.912 0.644 0.27
degeri
Kadin b b b
2.39+0.72° 3.37+0.71 3.31+0.96 3.48+0.79 <0.001
(n=30)
. Erkek b b b
Istmus 2.74+0.64° 3.29+0.86 3.57+0.74 3.45+0.83 <0.001
(n=30)
P**
0.049" 0.686 0.245 0.875
degeri
Kadin b b
7.28+1.16° 8.11+1.3% 8.6+1.44 10.08+1.1° <0.001
(n=30)
) Erkek b b
Splenium 7.42+1.34° 8.55+0.96 8.85£1.3% 9.66+1.42° <0.001
(n=30)
P**
0.661 0.148 0.478 0.201
degeri

Tablo 3: Korpus Kallozum Segmentlerinin Kalinlik Degerlerinin Yas Gruplari ve

Cinsiyetler Aras: istatiksel Analizi

Notlar: abcd: Aymi satirdaki farkli harfler istatistiksel anlamli farklihigi gosterir (p<0.05).
Ortalama + standart sapma kullanildi. Tukey HSD ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi. *:Tek yonli

varyans analizini gosterir. **: Bagimsiz iki 6rnek t testi sonuglarini gosterir.
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KK AP uzunlugunun yas gruplar1 arasinda ve cinsiyete gore kiyaslanmasi tablo
4’te gosterilmistir. Her iki cinsiyette bu deger yas arttik¢a anlamli olarak artmaktaydi
(p<0.05).

KK AP degeri kadin olgularda 0-2 yas grubu diger yas gruplarina goére anlamli
olarak kiiciikken (p<0.05), 12-17 yas grubu ise diger yas gruplarina gore anlamli
olarak biiyiiktii (p<0.05). Erkek cinsiyette KK AP degeri 0-2 yas grubunda diger yas
gruplarina kiyasla anlamli olarak kiigiiktii (p<0.05).

0-2 3-6 7-11 12-17 pP*
Yas grubu Yas grubu Yas grubu Yas grubu degeri
Kadin 5 b
56.8+3.76% 60.09+5.69 63.2+5.1 68.22+4.52° <0.001
(n=30)
KK | Erkek 4 ,
56.61+4.35° 60.88+3.91 63.6+4.69> 66.13+5.07° <0.001
AP | (n=30)
P**
0.857 0.53 0.74 0.098
degeri

Tablo 4: Korpus Kallozum Anterior- Posterior Uzunlugunun Yas Gruplari ve

Cinsiyetler Aras: istatiksel Analizi

Notlar: abcd: Aym satirdaki farkli harfler istatistiksel anlamli farkliligi gosterir (p<0.05).
Ortalama =+ standart sapma kullanildi. Tukey HSD ¢oklu kargilagtirma testi kullanildi.

*:Tek yonlii varyans analizi , ** Bagimsiz iki 6rnek t testi sonuglarini gosterir.

Cinsiyet ayrimi olmaksizin genel popiilasyonda verilerin yas gruplarina gore
kiyaslanmasi tablo 5’te Ozetlenmistir. Bu tabloya gore tiim degerler yas arttikca
anlamli olarak artmaktaydi (p<0.05). Degerler yas gruplarma gore ikili
kiyaslandiginda rostrum kalinlig1 agisindan 0-2 yas grubu ile 3-6 yas grubu arasinda
anlamli farklilik bulunurken (p<0.05), diger yas gruplar1 arasinda anlamli farklilik
yoktu. Genu kalinlig1 her yas grubunda anlamli farklilik gostermekteydi (p<0.05).
Korpus kalinlig1 0-2 yas grubunda diger yas gruplarina gore anlamli olarak kiigiiktii
(p<0.05). Istmus kalmlig1 0-2 yas grubunda diger yas gruplarina gére anlamli olarak
kiiciik bulunmustur (p<0.05). Splenium kalinhig 0-2 yas grubunda diger yas
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gruplarina gore anlamli olarak kiigiik bulunmustur (p<0.05). 12-17 yas grubunda ise

splenium kalinlig1r anlamli olarak biiyiik bulunmustur (p<0.05). KK AP ise her yas

grubunda anlamli farklilik gostermekteydi (p<0.05).

Rostrum 4.32+0.86° 4.87+1.13 4.53+0.9% 4.65+0.88° 0.015
Genu 7.98+1.3 9.23+1.34 9.99+1.51° 10.86+1.3" | <0.001
Korpus 4.37+0.92° 5.32+1.03° 5.44+0.99 5.78+0.6° <0.001
Istmus 2.56+0.7° 3.33+0.78" 3.44+0.86" 3.47+0.8° | <0.001
Splenium 7.35+1.25° 8.33+1.15 8.72+1.36" 9.87+1.28° | <0.001
KK AP 56.71+4.03° 60.48+4.86" 63.41+4.87° 67.17+4.87° | <0.001

Tablo 5: Cinsiyet Ayrim1 Olmaksizin Verilerin Yas Gruplar1 Arasindaki Istatistiksel

Analizi

Notlar: abcd: Aymi satirdaki farkli harfler istatistiksel anlamli farklihigi gosterir (p<0.05).

Ortalama =+ standart sapma kullanildi. Tukey HSD ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi.

*:Tek yonlil varyans analizi
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5. TARTISMA

Cinsiyetin KK gelisimi iizerine etkisi ile ilgili literatiirde bir¢ok ¢aligma
mevcut olup bu konuda tutarsizliklar mevcuttur. Bu konuda ilk ¢alisma 1982 yilinda
DelLacoste ve ark. (78) tarafindan yapilmis ve splenium ¢apini kadinlarda istatiksel
olarak anlamli biiyiik bulmuslardir. Ancak ardindan yapilan birgok ¢alismada (79-81)
cinsiyetler aras1 anlamli bir fark bulunamamastir.

Calismamizda amacimiz korpus Kallozumun segment kalinliklari ile uzun
aksin1 farkli yas gruplart ve cinsiyetlerde oOlgerek korpus kallozumun normal
morfolojik degerlerini tespit edip bir kilavuz olusturmak, bu sayede korpus kallozum
gelisim bozukluklari ile iliskilendirilen aktivite ve dikkat bozuklugu (82), otizm (83)
disleksi (84), erken baslangili sizofreni (85) gibi noropsikiyatrik hastaliklara tani
konmasinda MRG gibi goriintiileme yontemlerinin katkida bulunmasina yardimci
olmaktir.

Korpus kallozumun boyutu, bilesen aksonlarinin sayis1 ve biiyiikligi
miyelinizasyon derecesi, sinir liflerinin paketlenme yogunlugu, vaskiilarite ve
ekstravaskiiler siviyla belirlenir (86). Yapilan MRG ve elektrofizyolojik ¢alismalarda
akson sayismmin  dogumdan sonra sabit oldugunu, KK biiyiikligiliniin
miyelinizasyonun postnatal olarak ve cocukluk boyunca devam etmesine baglh
arttigin1 gostermektedir (79).

KK’nin morfometrisini gelisimsel anomaliler , miyelinasyon bozukluklari ile
aksonlarin; dejenerasyona, iskemiye veya travmaya bagli kaybi gibi patolojik
durumlar ve cinsiyet, yas, sag veya sol eli kullanma egilimi gibi demografik
farkliliklar da etkileyebilir. Bu durumlar KK’nin morfolojik yapisini diffiiz veya
fokal olarak etkileyebilir (78, 87).

KK ile ilgili caligmalar ¢ogunlukla yasla birlikte KK’nin gelisimi ve cinsiyetler
aras1 morfolojik farkliliklar iizerine yogunlasmis olup bu c¢aligmalarda post-mortem
inceleme, 151k mikroskobu, kranial ultrasonografi, transvajinal ultrasonografi, DTG
ve MRG gibi yontemler kullanilmistir (7).

KK miyelinli sinir liflerinden olusan beyaz cevher yapisi olmasi nedeni ile fetal
donemden yetiskin doneme dek gelisimi hep merak konusu olmustur. Adolesan
donemdeki biligsel fonksiyonlardaki gelismenin KK ile baglantisi, KK

anomalilerinin ndropsikiyatrik hastaliklarla olan iligkisi ve KK’nin cinsiyetler arasi
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farkliliklari iizerine olan tartismalardan dolayr KK’nin ¢ocukluk doéneminde yasla
birlikte gelisimi, cinsiyetler arasi farkliligi ile ilgili literatiirde bircok ¢alisma
bulunmaktadir (3, 79, 88-90).

Literatiirde Tiirk popiilasyonu iizerinde yapilan calismalari inceledigimizde
saglikli yetiskinlerde KK segment kalinliklart ve KK uzun aksmin yas gruplari ve
cinsiyetler arasinda karsilastirilmasi, yaslanmayla birlikte KK’de olan degisimler ile
ilgili ¢alismalar mevcut olmakla (91-93) birlikte, yaptigimiz literatiir taramasinda
saglikli pediatrik popililasyonda KK’nin gelisim siireci ile ilgili bir calismaya
rastlamadik. Calismamizin bu konuda literatiire katki saglayacagini diisiinmekteyiz.

Giedd ve ark. (79) yaptiklari ¢alismada 4-18 yas araliginda bulunan 50 erkek
64 kadin saglikli olguda midsagital MRG kesitinde KK’yi Witelson ¢izgisine gore 7
segmente ayirarak bu segmentlerin kalinliklar1 ve total KK alaninin yasla birlikte ve
cinsiyetler arasi degisimini incelemisler. KK’nin ¢ocuk grubundaki Ol¢limlerini
20-40 yas aras1 23 yetiskin ile kiyaslarak KK’nin anterior segmentlerinin (rostrum ve
genu) okul 6ncesi donemde yetiskin 6lgiimlerine ulagtigini fakat KK nin posterior ve
orta segmentlerinin ise yetiskin gruba gore cocuk grubunda onemli dlgiide kiigiik
oldugunu ortaya koydular. Bizim ¢alismamizda bu ¢alismayla uyumlu olarak her iki
cinsiyette yas gruplari arasinda rostrum agisindan anlamli bir fark saptamadigimiz
i¢in rostrumun gelisimini erken tamamladigini diistinmekteyiz. Bu ¢alismadan farkli
olarak genunun gelisimini kadinlarda adoélesan donemde de devam ettigini
erkeklerde ise adolesan doneme kadar gelisimini biiylik oranda tamamladigin
bulduk. Giedd ve ark. (79) yaptiklar1 calismada cinsiyetler arasi kiyaslama
yaptiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamislardir. Bizim
calismamizda cinsiyetler arasi karsilastirma yaptigimizda ise bu ¢alismadan farkh
olarak genu kalinligimin sadece okul cagi doneminde (7-11 yas grubu), istmus
kalinliginin ise sadece infant doneminde (0-2 yas grubu) erkeklerde kadinlara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde biiyiik bulduk.

Tanaka-Arakawa ve ark. (7) yaptiklar ¢alismada 1 ay-25 yas aras1 61 erkek, 53
kadin 114 saglikli olguyu 0-2 yas, 2-10 yas, 10-18 yas ve 18-25 yas olmak iizere 4
yas grubuna ayirarak KK’yi midsagittal MRG kesitinde Witelson ¢izgisine gore 7
segmente ayirarak yasla birlikte, cinsiyetler aras1 KK segmentlerinin kalinliklarin

incelemisler. KK’nin rostral korpus disinda diger segmentlerinin kalinliklar1 yasla
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birlikte istatistiksel agidan anlamli olarak arttigini ortaya koymuslardir. Bizim
inceledigimiz 5 KK segment kalinlig1 (rostrum, genu, korpus, istmus, splenium)
Tanaka-Arakawa ve ark.’min (7) c¢alismasinda yasla birlikte istatistiksel agidan
anlamli olarak artmaktaydi. Bizim ¢alismamizda bu ¢alismadan farkli olarak rostrum
kalinliginda yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik.

Guz ve ark. (90) 529 kadin, 579 erkek 0-70 yas arasi saglikli olguyu 10 farkli
yas grubuna ayirarak (0-5 yas, 6-10 yas, 11-15 yas, 16-20 yas, 21-30 yas, 31-40 yas
41-50 yas, 51-60 yas, 61-70 yas ve 70 yastan biiyiilk) midsagital MRG kesitinde
korpus kallozumun uzun aksini ve KK’nin en dar yerinde istmus kalinligini 6lctigii
calismalarinda 0-10 yas grubunda kadin ve erkek cinsiyetler arasinda KK uzun aksi
acisindan bir farklilik olmadigini, 11-70 yas araliginda bu degerin erkeklerde daha
bliylikk oldugunu ancak bunun istatistiksel acidan anlamli olmadigini ortaya
koymuslardir. Bizim g¢aligmamizda tiim yas gruplarinda KK uzun aksi agisindan
kadin ve erkek cinsiyetler arasinda belirgin farklilik yoktu. Ayrica Guz ve ark. (90)
yaptiklar1 calismada istatistiksel a¢idan anlamli olmamakla birlikte istmus
kalinliginin 15-20 yas grubunda erkeklerde daha biiyiik oldugunu belirtmislerdir. Biz
ise calismamizda istmus kalinligin1 0-2 yas grubunda kadinlarda erkeklere kiyasla
istatistiksel acidan anlamli sekilde kiigiik oldugunu ancak diger yas gruplarinda
cinsiyetler arasi fark olmadigini ortaya koyduk.

Achiron ve ark. yaptiklari bir ¢alismada (94) fetiislerde korpus segment
kalinligin1 kadinlarda erkeklere kiyasla daha kalin bulmuslardir. Ancak literatiirde
pediatrik popiilasyonda yapilmis ¢alismalarda (3, 81, 86) cinsiyetler arasinda korpus
segment kalinlig1 agisindan anlamli bir farklilik yoktur. Bizim calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak cinsiyetler arasinda korpus segment kalinlig1 acisindan
anlamli fark bulamadik. Fetal donemde mevcut olan bu boyut farkinin dogumla
birlikte kapandigini diisiinmekteyiz.

Cinsiyet ayrimi olmaksizin genel popiilasyonda verileri inceledigimizde
rostrum kalinliginda yas arttik¢a anlamli bir artis mevcuttu. Kadin ve erkek cinsiyeti
ayr1 ayri inceledigimizde ise yas arttikca anlamli bir artis s6z konusu degildi. Her ne
kadar kadin cinsiyette (p: 0.089) ve erkek cinsiyette (p: 0.219) istatistiki olarak

anlaml farklihlk mevcut olmasa da biz bu farkliigin kadin cinsiyetten
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kaynaklanabilecegini diislinmekteyiz. Daha genis bir 6rneklem ile bu farkliligin
nereden kaynaklandigi bulunabilir.

Bu calismanin baz1 kisitliliklart meveuttur. Oncelikle ¢alismamiz retrospektif
yapilmistir ve tiim olgularin saglikli oldugu kanaati dosyalarin incelenmesi ile
olusmustur. Ayrica calismadaki veriler yetiskin popiilasyon ile karsilagtirilamadigi
icin korpus kallozumun gelisiminin hangi yasa kadar devam ettigi belirlenememistir.
Calismamizda 0-2 yas grubunda istmus kalinlig1 ve 7-11 yas grubunda genu kalinlig
erkek ile kadin cinsiyet arasinda farklilik gostermesine ragmen bu segmentlerin farkli
morfolojik yapilarinin kisiyi bilissel ve davranigsal anlamda nasil etkiledigini
anlamak i¢in Ol¢iim yapilan bireylerin en azindan erigkin yasa gelene kadar

psikosomatik gelisimlerinin takip edilmesi gerekebilir.
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6. SONUC

Calismamizda beynin en biiylik interhemisferik komissiirii olan korpus
kallozumun normal boyutlar1 ve yagla birlikte gelisimini degerlendirebilmek
amaciyla korpus kallozumun segment kalinliklar1 ile uzun aksinin, saglikli pediatrik
popiilasyonda farkli yas gruplarinda ve cinsiyette midsagital MRG kesitinde 6lgtiik.
Buldugumuz sonuglar:

1. Rostrum kalinligr cinsiyet ayrimi olmadan genel popiilasyonda
degerlendirildiginde yas arttik¢a anlamli sekilde artmaktaydi. Ancak kadin ve erkek
cinsiyet ayr1 ayr1 degerlendirildiginde rostrum kalinligi agisindan yasla birlikte
anlamli bir artis yoktu. Orneklem biiyiikliigii artirilirsa bu farkliligin nereden
kaynaklandig1 bulunabilir. Rostrum kalinlig1 hari¢ 6l¢iilen diger segment kalinliklar
(genu, istmus, korpus, splenium) yas arttik¢ca anlamli sekilde artmaktaydi.

2. Cinsiyetler arast kiyaslama yapildiginda 7-11 yas grubunda genu
kalinlig1 erkekte 10.58+1.35 mm 6l¢iilmiis olup kadindan (9.41+£1.45 mm) anlamh
sekilde biiyiiktii. 0-2 yas grubunda istmus kalinligi erkekte 2.74+0.64 mm iken
kadinda 2.39+0.72 mm bulunmus olup erkeklerde bu deger anlamli sekilde biiytiktii.
Bunun disinda diger segment kalinliklarinda cinsiyetler arasi anlamli bir farklilik
bulamadik.

3. Istmus ve rostrum kalinliginin okul ¢ag1 donemine kadar (7-11 yas) hizh
bir artig gostermekte oldugunu, okul ¢agr donemiyle birlikte bu hizli artisin azalarak
plato seklinde bir artis seyri gosterdigini ortaya koyduk.

4. KK AP cap1 genel popiilasyonda yas gruplarina gore sirastyla 56.71+4.03
mm, 60.48+4.86 mm, 63.41+4.87 mm, 67.17+4.87 mm Ol¢iilmiis olup yas arttik¢a
anlamli olarak artmaktaydi.

Calismamizin saglikli pediatrik popiilasyonda korpus kallozumun morfolojik
Ol¢iilerinin ortaya konmasiyla korpus kallozumun konjenital ve akkiz hastaliklara
bagli degisikliklerinin anlasilmasina ve yorumlanmasina yardimci olacagim

diisiiniiyoruz.
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