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ÖZET 

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme İle Multipl Skleroz Hastalarında Plak 

Yükü İle Korpus Kallozum Alanı Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi, 

Dr. Cemal KOZAK, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Radyoloji Anabilim 

Dalı, Sivas, 2022 

 

Bu çalışmada multipl skleroz (MS) hastalarında plak yükü ile korpus 

kallozum alanı (KKA) arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. Çalışmamıza 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde MS tanısı alan ve 

Radyoloji Anabilim Dalı’nda Temmuz 2020-Mayıs 2021 tarihleri arasında 

manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) yapılan 153 hasta ve 152 kişiden 

oluşan olgu grubu dahil edildi. Çalışma ve kontrol grubu olgularının MR 

(manyetik rezonans) görüntülerinden mid-sagital hatta manuel olarak KKA ve 

supratentorial beyin alanı (SBA) hesaplandı. Çalışma grubu olgularının MR 

görüntüleri görüntüleri Myrian 2.9.3 (Myrian, Intrasense, Montpellier, France) 

programına aktarılarak toplam MS plak hacmi hesaplandı. Ayrıca MS 

konusunda deneyimli bir nöroloji hekimi tarafından çalışma grubundaki 

olguların MS alt tipleri ve ve genişletilmiş özürlülük durum skalası (Expanded 

Disability Status Scale, EDSS) skalası ölçümler öncesinde bize iletildi.  

Çalışma grubunda KKA ve SBA kontrol grubuna göre daha düşüktü. Çalışma 

grubu olgularında plak yükü ile KKA arasında negatif korelasyon, plak yükü ve 

EDSS skoru arasında pozitif korelasyon bulundu. Plak yükü ve SBA arasında 

anlamlı korelasyon izlenmedi. Ayrıca MS alt tipleri arasında sekonder progresif 

multiple sklerozda (SPMS) plak yükü ve EDSS skoru daha yüksek olup KKA 

daha düşüktü. MS alt tipleri arasında SBA açısından anlamlı fark yoktu. 

 

Anahtar Kelimeler: Manyetik Rezonans Görüntüleme, Genişletilmiş 

Özürlülük Durum Skalası, Supratentorial Beyin Alanı, İlerleyici Multipl Skleroz 

 



 
vi 

 

ABSTRACT 

Evaluation of the Relationship Between Plaque Load and Corpus 

Callosum Area in Multiple Sclerosis Patients by Magnetic Resonance 

Imaging, Dr. Cemal KOZAK, Sivas Cumhuriyet University, Department 

of Radiology, Sivas, 2022 

 

In this study, we aimed to investigate the relationship between plaque 

load and corpus callosum area (CCA) in multiple sclerosis (MS) patients. 153 

patients who were diagnosed with MS in Sivas Cumhuriyet University Faculty 

of Medicine Hospital and underwent magnetic resonance imaging (MRI) 

between July 2020 and May 2021 in the Radiology Department and a case 

group consisting of 152 people were included in our study. CCA and 

supratentorial brain area (SBA) were calculated manually on the mid-sagittal 

line from the MR (magnetic resonance) images of the study and control group 

cases. The MR images of the study group cases were transferred to the Myrian 

2.9.3 (Myrian, Intrasense, Montpellier, France) program and the total MS 

plaque volume was calculated. In addition, MS subtypes and the Expanded 

Disability Status Scale (EDSS) scale of the cases in the study group were 

conveyed to us by a neurologist experienced in MS before the measurements. 

CCA and SBA were lower in the study group than in the control group. In the 

study group cases, a negative correlation was found between plaque load and 

CCA, a positive correlation was found between plaque load and EDSS score. 

There was no significant correlation between plaque load and SBA. In addition, 

among MS subtypes, plaque load and EDSS score were higher and CCA was 

lower in secondary progressive multiple sclerosis (SPMS). There was no 

significant difference between MS subtypes in terms of SBA. 

 

Keywords: Magnetic Resonance Imaging, Extended Disability Status 

Scale, Supratentorial Brain Area, Progressive Multiple Sclerosis 
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1. GİRİŞ 

Multiple skleroz (MS) sıklıkla genç erişkinlerde görülen santral sinir 

sistemi (SSS) beyaz cevherinde farklı alanlarda demiyelinizasyona neden olan 

kronik bir haftalıktır (1). Genetik ve çevresel etkenlerin otoimmün 

mekanizmaları aktive etmesi sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir (2). 

Hastalar semptomsuz olabileceği gibi ataklar ve düzelmelerle giden, primer 

progresif veya sekonder progresif bir seyir de gösterebilirler (3).  

MS tanısı için tek bir test veya klinik bulgu yoktur. Tanıya yardımcı 

laboratuvar testleri, manyetik rezonans görüntüleme (MRG), beyin omurilik 

sıvısı (BOS) inceleme ve birtakım nörolojik testler vardır (4). MS tanısında ve 

MS hastaların takibinde MRG önemli bir yere sahiptir. MS’de tanı koyma 

sürecinde standart MRG protokolleri, tanı kriterleri ve takip süreleri Magnetic 

Resonance Imaging in MS klavuzunda ayrıntılı bir şekilde belirtilmiştir (1). 

2017 yılında revize edilen McDonald’s kriterlerinde tanı aşamasında tüm 

hastalara beyin MRG çekimi önerilmektedir. Spinal MRG mutlaka gerekli 

olmasa da mekânda yayılımın gösterilebilmesi açısından önemlidir. Spinal 

kord tutulumunu düşündüren klinik bulgular varsa, primer progresif seyirlilerde, 

MS’in daha nadir görüldüğü hasta gruplarında, beyin MRG ile tanı kriterlerinin 

tam olarak karşılanmadığı hastalarda spinal MRG önerilmektedir. MRG 

çekimlerinin zamanda dağılımı gösterebilmesi açısından mutlaka kontrastsız 

ve kontrastlı yapılması gerekmektedir. Bu hem tanı hem de hastalık etkinliğinin 

takibi için gereklidir (5). MRG ile demyelinizan plaklar görüntülenebilir ve ayrıca 

sıklıkta tutulan korpus kallozum (KK) atrofisi de gösterebilmektedir (2, 6, 7, 8).  

KK beynin en büyük sinir yolağı olup intrahemisferik ve interhemisferik 

alanları birbirine bağlar. Korpus kallozum atrofisinde hastalığın süresi ve/veya 

şiddeti arasında ilişki olduğu öne sürülmektedir. Çalışmamızda multiple 

skleroz hastalarında plak yükü ile korpus kallozum alanı arasındaki ilişkinin ve 

ayrıca KK atrofisinin yaş, cinsiyet, MS alt tipleri, tanı süresi, EDSS (Expanded 

Disability Status Scale (genişletilmiş özürlülük durum skalası)) skoru ile 

bağlantısının değerlendirilmesi ve literatüre kazandırılması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Multipl Skleroz 

2.1.1. Tanım 

Multiple skleroz, genetik ve çevresel etkenlerin immün sistemi aktive 

etmesi sonucu oluştuğu düşünülen inflamasyona, demiyelinizasyona, aksonal 

hasara, motor ve duyu fonksiyonu kaybına neden olan, değişik nörolojik 

bulgular ve semptomlar ile ortaya çıkan merkezi sinir sisteminin (MSS) kronik 

bir hastalığıdır (9,10). İlk kez 1868 yılında Fransız nörolog Jean Martin 

Charcot, MS’in klinik ve patolojik tanımını ''Sclerose en plaque'' olarak 

yapmıştır (11). Genel olarak SSS beyaz cevherini tutmakla birlikte son 

zamanlarda gri cevher tutulumunun olduğu da bildirilmektedir (12). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

MS hastalığı genelde genç erişkinlerde görülmekte olup hastalık 20-30 

yaşlılarda pik yapar. Ortalama başlangıç yaşı 29-32 olup 10 yaşından önce ve 

60 yaşından sonra görülmesi nadirdir (3). Kadınlarda daha sık görülmekte olup 

kadın erkek oranı 1.77/1.00'dır (13).  

Hastalık görülme sıklığı enlem gradiyenti ile paralel artışı 

göstermektedir (1). En sık görüldüğü ülkeler Avrupa, Güney Kanada, Kuzey 

Amerika, Yeni Zelanda ve Güney Avustralya’dır (14). 

Aynı bölgede yaşayan beyaz ırk, siyak ırk ve Asyalılara göre daha 

yüksek riske sahiptir (3).  

Birinci derece akrabalarında MS hastalığı bulunan kişilerde bu hastalık 

riski artmaktadır (15).   

2.1.3. Patogenez 

MS’de en önemli patolojik bulgu perivasküler beyaz cevherde, 

serebellumda, beyin sapında, optik sinir ve spinal kordda multifokal 

demiyelinize plaklardır (16). 

İnflamasyon esasen T-lenfositler ile oluşur. Akut dönemde, ak cevherde 

oluşan lezyonlar nedeniyle kan-beyin bariyeri (KBB) bozulur. Buna sekonder 

atmış geçirgenlik, aktif immün hücrelerin ve serum proteinlerinin MSS’e 
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geçişini kolaylaştırır. Çok sayıda Th17 ve Th1 hücresi parankime ulaşır. CD8+ 

T hücreleri ile birlikte daha fazla CD4+ T hücresinin santral sinir sistemine 

geçişiyle süreç devam eder ve miyelin reaktif T-hücrelerinden salınan 

kemokinlerin etkisiyle inflamasyon belirgin hale gelir. İnflamasyon ile aktive 

olan mikrogial hücreler erken dönemdeki dejenerasyonun ana sebebidir (17, 

18). Kronik lezyonlarda demiyelinize aksonlar Wallerian dejenerasyona 

uğrayarak uzun dönem özürlülüğü oluşturur (19). 

2.1.4. Etyoloji 

MS'in nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Genetik, immünolojik ve 

çevresel etkenlerden oluşan multifaktöriyel bir etyolojiye sahip olduğu 

düşünülmektedir. İmmun sisteminde genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel 

etkenlerin ve viral infeksiyonların hastalık oluşumunu tetiklediği 

düşünülmektedir (20). HLA DR 2 genini taşıyanlarda hastalık riskinin arttığı 

görülmüştür (21). Araştırmalarda raporlanan MS riskini arttıran faktörler 

vitamin D eksikliği, sirkadiyan ritmin bozulması, sigara kullanımı, 

Sitomegalovirüs ve Ebstein-Barr Virüs (EBV) infeksiyonlarıdır. Bu faktörlerden 

MS riskini artırdığı en iyi gösterilenler sigara kullanımı ve EBV infeksiyonudur 

(22). 

2.1.5. MS tipleri 

1996’da Amerika Birleşik Devletleri’nde Ulusal Multipl Skleroz Derneği 

(National Multiple Sclerosis Society) hastalığı relapsing remitting (tekrarlayan 

ve düzelen), primer progresif (birincil ilerleyici), sekonder progresif (ikincil 

ilerleyici), progresif relapsing (ilerleyici tekrarlayıcı) olmak üzere 4 alt tipe 

ayırmıştır (23). 2013 yılında sınıflamaya klinik izole sendrom, aktif progresif 

(aktif ilerleyici), aktif non-progresif (aktif ilerleyici olmayan), non-aktif progresif 

(aktif olamayan ilerleyici) ve non-aktif non-progresif (aktif olamayan ilerleyici 

olmayan) tipler eklenmiştir (24). 

Klinik İzole Sendrom 

Klinik izole sendrom SSS’de inflamasyon ve demiyelinizasyondan 

kaynaklanan nörolojik semptomların ilk bölümüdür. Tanımı gereği en az 24 
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saat sürmesi gereken epizod, MS’in karakteristiğidir ancak henüz MS tanısı 

kriterlerini karşılamamaktadır (24). 

Tipik klinik bulguları tek taraflı optik nörit, internükleer oftalmopleji veya 

altıncı kranial sinir tutulumuna bağlı diplopi, beyin sapı ve serebellar sendrom 

bulguları (vertigo, nistagmus, dizartri, yüzde uyuşma gibi), kısmi transvers 

miyelit bulgularıdır (Lhermitte bulgusu, sfinkter kusuru, erektil disfonksiyon) 

(25). 

Relapsing Remitting Multiple Skleroz (RRMS) 

MS’un en sık görülen tipi olup hastaların %85’inde başlangıçta bu 

patern görülür. Sıklıkla optik nöritle başlar ve birkaç günden birkaç haftaya dek 

devam eden geçici tek taraflı görme bozukluğu vardır (26). Hastalarda atak 

sonrası tam ya da tama yakın düzelme dönemleri görülür, ataklar arasında 

hastalıkta ilerleme izlenmez (15). 

Primer Progresif Multiple Skleroz (PPMS) 

MS hastalarının %15’inde görülür. Başlangıçtan itibaren remisyon 

olmadan ilerleyici semptomlarla karakterizedir. Ön planda olan semptom 

genellikle paraparezidir (12). 

Sekonder Progresif Multiple Skleroz (SPMS) 

Hastalık RRMS şeklinde başlar. Zamanla iyileşmeler ortadan kalkar ve 

progresyon görülür. RRMS hastaları tedavi almadıkları zaman on yıl içinde 

SPMS’ye dönüşür (12). 

Progresif Relapsing Multiple Skleroz (PRMS) 

%5’den daha azdır. Başlangıçta hafif semptomlar varken zamanla 

ataklarla birlikte progresyon görülür. Erken dönemde PPMS’den ayrımı zordur 

(12). 
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Şekil 2.1: MS hastalığının klinik seyir tiplerİ 

2.1.6. Klinik 

MS hastalarında farklı belirtiler mevcuttur. Hipostezi, kas zayıflığı, 

denge, görme, mesane, barsak sorunları, kognitif bozukluklar ve depresyon 

görülebilir.  Hastalığın semptomlarının derecesi ile özürlülüğün ölçümü için 

genişletilmiş özürlülük durum skalası (Expanded Disability Status Scale, 

EDSS) kullanılır (27). İlk belirtiler kas zatıflığı, parestezi, görme kaybı, sfinkter 

bozuklukları ve mental durum değişiklikleridir (28). 

2.1.7. Tanı 

MS tanısı temel olarak SSS lezyonlarının ve klinik tablonun zamanda 

ve mekânda yayılımın gösterilmesi, benzer hastalıklarının dışlanması ile 

konur. Kesin MS tanısı koymamızı sağlayan klinik veya laboratuvar bulgusu 

yoktur. BOS bulguları, kranial, spinal MRG bulguları ve görsel uyarılmış 
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potansiyelleri (VEP) ile tanı kriteri oluşturmaya yönelik birçok çalışma 

yapılmıştır.  

İlk kez 1965’de klinik olarak hastalığın zamanda ve mekânda yayılımın 

gösterilmesine dayanan Schumacher Kriterleri oluşturulmuştur (29).  

1983 yılında geliştirilen Poser Kriterlerinde laboratuvar testleri de tanı 

kriterlerine eklenmiştir. BOS’da oligoklonal band varlığı temel laboratuvar 

bulgusudur. MRG ve VEP de paraklinik kanıt olarak kabul edilmiştir (30). 

2001 yılında McDonald başkanlığındaki uluslararası panelde McDonald 

kriterleri yayınlandı. 2005 ve 2010 yıllarında McDonald kriterleri revize edildi. 

McDonald kriterlerinde MRG yorumlarına standardizasyon getirildi (31,32). Bu 

kriterler 2017’de tekrar revize edildi ve tek atak ile başvuran hastada kesin MS 

tanısının konulmasının önü açıldı (25). 
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Tablo 2.1: 2017 Revize McDonald Kriterleri 
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MRG Bulguları 

Manyetik Resonans Görüntüleme, 1980’li yıllarda kullanılmaya 

başlanmasıyla, MS hastalarının tanısında ve takiplerinde önemli bir yere sahip 

olmuş, önceki görüntüleme tekniklerine göre tanı konmasında ve diğer 

patolojilerin dışlanmasında daha fazla spesifisite sağlamıştır (33). 

MS’nin demiyelinizan plaklarını kesin bir doğruluğa yakın 

görüntüleyebilen tek tetkik yöntemi MRG’dir. MRG, SSS’nin herhangi bir 

yerinde klinik olarak nörolojik kayıba yol açmış lezyonların yanı sıra, klinik 

olarak sessiz lezyonları da büyük duyarlılıkla saptayabilir. MRG MS 

hastalığının neden olduğu serebral değişiklikleri göstermede ve aktif plakların 

tanısında büyük öneme sahiptir (34, 35). 

MS plakları en sık periventriküler beyaz cevherde, internal kapsülde, 

korpus kallozumda, ponsda ve brakium pontisde görülür. Bununla beraber 

beyaz cevherin olduğu her yerde hatta gri cevherde bile görülebileceği, spinal 

kord ve optik sinirlerin de sıklıkla etkilendiği bilinmektedir (36). 

Konvansiyonel MRG’de MS tanıda kullanılan başlıca sekanslar; T2 

ağırlıklı spin-eko (SE) imajlar, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) ve 

gadolinyumlu T1 ağırlıklı görüntülerdir. FLAIR sekansı, BOS’a bağlı parsiyel 

volüm etkisinin baskılanması ve periventriküler, jukstakortikal lezyonları 

göstermesi nedeniyle popülerdir; ancak beyin sapı ve spinal kord lezyonlarını 

göstermede yetersizdir (37). 

Spinal kordda en sık servikal bölge etkilenir ve plaklar daha çok kordun 

posterior ve lateralinde görülür. Ayrıca transvers kesitlerde spinal kordun 

yarısından daha azını tutarlar ve genellikle uzun eksen boyutları iki vertebra 

boyunu geçmez. Servikal lezyonların, MS hastalarında %50-90 arasında 

görüldüğü bildirilmektedir (37). 

MS plakları tipik olarak periventriküler beyaz cevherde bulunurlar. 

Plaklar ovoid şekilli olup ventriküle diktir. Başlangıçta lezyonlar incedir ve lineer 

olma eğilimindedir (Dawson parmakları). Lezyonların lineer olmasının nedeni 

muhtemelen meduller venin uzun ekseni boyunca oluşan inflamasyondur. 

Histopatolojik olarak perivasküler inflamasyonun KBB yıkımında ve myelin 

kaybında önemli bir aşama olduğu bilinmektedir (38).  
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Lezyonlar T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintenstir ancak T2 

hiperintensite; plağın yaşı, inflamasyonun derecesi, myelin ve aksonal hasarı 

göstermez. Yeni oluşan T2 hiperintens lezyon, yeni gelişen inflamasyonu 

gösterir ve akut dönemde 4 haftada lezyon en büyük boyutuna ulaşır. 

İnflamasyonun kendini sınırlamasıyla ve remyelinizasyonun oluşmasıyla 

sonraki 6-8 haftada lezyon boyutları küçülür. Sonuçta çoğu lezyon küçük de 

olsa T2 hiperintens odak şeklinde kalır. Periventriküler beyaz cevher haricinde 

korpus kallozum, subkortikal bölge, beyin sapı, subkortikal U lifleri, optik sinir 

ve vizüel yollar da lezyonların görüldüğü tipik lokalizasyonlardır (39).  

Korpus kallozumdaki plakları en iyi FLAIR sekansı gösterir. MS gri 

cevheri de tutabilir ve bu tutulum FLAIR sekansında daha iyi görülür. Gri 

cevher lezyonları genellikle küçük boyutlu olup orta derecede sinyal artışı 

gösterir; ayrıca inflamasyon, beyaz cevher lezyonlarına oranla daha az olduğu 

için lezyonlar daha belirsizdir (39).  

T1 ağırlıklı görüntülerde, T2 hiperintens olan akut MS plakları genelde 

izointenstir, ancak ağır inflamatuvar ödem ve kronik doku hasarında plak 

hipointens (kara delik) görülür. T2 hiperintens lezyonların %5-20’si T1 ağırlıklı 

görüntülerde hipointens olarak izlenir (40).  

Hastalık progresyonu ve özürlülük T1 ağırlıklı görüntülerdeki hipointens 

plak yükü yakından ilişkili olmasına rağmen T2 ağırlıklı görüntülerdeki 

hiperintens plak yükü ilişkisi yoktur (41).  

Akut dönemde KBB’nin yıkılması sonucu aktif plak lehine kontrastlanma 

görülür. Bu olayın aktif plaklarda konvansiyonel MRG’de saptanan ilk 

bulgulardan biri olduğu düşünülmektedir. Akut plağın kontrastlanması 

günlerden haftalara dek sürebilir ancak üç aydan daha uzun süren 

kontrastlanma akla MS harici diğer patolojileri getirmelidir (37).  

Lezyonlar başlangıçta homojen kontrastlanırken daha sonra sıklıkla 

tamamlanmayan halka tarzı kontrastlanma görülür. Kontrastlı T1 ağırlıklı 

görüntüler, inflamatuvar aktiviteyi ölçmek amacıyla rutin kullanılır ve relapsın 

saptanmasında klinik değerlendirmeye göre üstündür. Dolayısıyla klinik olarak 

relaps düşünülmeyen olgularda aktif plak kontrastlı MRG ile saptanabilir, bu 

durum kontrastlanan plakların çoğunun klinik bulgu vermediğini gösterir (37).  
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Kronik dönemde lezyonlar T1 ağırlıklı görüntülerde izo ya da hipointens 

izlenebilir ve T2 hiperintensite yıllarca devam edebilir. Akut ödeme bağlı T1 

hipointensite ve kara delik (black hole) bulgusunun birbirinden ayrılması 

gerekir. Akut ödem geçici iken, kara delik (black hole) inflamasyonun ağır 

hasar bırakarak iyileştiğini gösterir. Ayrıca akut ödemde kontrast tutulumu 

mevcutken, kara deliklerde (black hole) kontrastlanma görülmez. Ayrıca black 

hole olarak tanımlanan lezyonların T1 intensitesi BOS’a çok daha yakındır 

(42).  

2.2. Korpus Kallosum 

Korpus kallosum serebral hemisferi birbirine bağlayan lif sisteminin en 

geniş yapısıdır. Anteriordan posteriora bölümleri sırasıyla rostrum, genu, 

korpus, isthmus ve spleniumdur. KK ve anterior komissür, memeli beyninde iki 

hemisferin neokorteksini bağlayarak, öğrenme, kognisyon ve istemli motor 

koordinasyon gibi fonksiyonların uyumunu sağlamaktadır (43).  

MS hastalığında MRG ile belirlenen KK tutulumu, (fokal ya da difüz) 

atrofi veya T2/FLAİR ağırlıklı serilerde hiperintens görünen lezyonlardır (7). 

KK’nın sık tutulumunun nedeni ependimal venler etrafındaki lezyonların 

ventriküler yüzeyden komşuluğundaki KK’ya ilermesi olduğu düşünülmektedir 

(44). 

MS hastalarının %90’ında KK’da plaklar izlenmektedir. Bu lezyonlar 

sıklıkla derin kallosal-ventriküler hat boyunca yerleşir ve bu lezyonların varlığı 

yüksek olasılıkla MS’i düşündürür. KK plakları, aksiyel kesitlerde, karakteristik 

olarak lateral ventriküllerin üzerinde horizontal yerleşime sahip olup genelde    

1-8 mm kalınlığındadırlar. Çoğunlukla genu ve spleniumda bulunurlar (44). 

 KK atrofisi, en iyi sagital T1-ağırlıklı kesitlerde görülebilmektedir. KK 

atrofisi ile parasagital kesitlerdeki perikallosal ak maddenin ‘güve yeniği’ 

görüntüsü sıklıkla beraber görülür. Bu görüntü, perikallosal beyaz maddedeki 

plaklardan kaynaklanır. Daha difüz kallosal hacim kaybının, lokal lezyonlara 

ve ventriküllerin köşesindeki birçok distal lezyonun Wallerian dejenerasyonuna 

bağlı olduğu düşünülmektedir. Vizüel inspeksiyonla ya da kantitatif ölçümlerle 

belirlenmiş KK atrofisinin, hastalığın uzun dönem, birikmiş etkilerine bir ölçüm 
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sağladığı, hastalığın süresi ve/veya şiddeti ile korelasyon gösterdiği ileri 

sürülmüştür (33). 

KK’nın alan ölçümleriyle ilgili standart bir metod bulunmamaktadır. MRG 

kullanımının yaygınlaşmasıyla KK alanının morfometrik kantitatif ölçüm 

şekilleri gelişmiş ve midsagital KK alanının değişik programlar yoluyla direkt 

olarak hesaplanması mümkün olmuştur (6). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Şekli 

 Bu çalışma geriye dönük bir çalışma olup Sivas Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Başkanlığı'ndan 26.05.2021 tarih ve 2021-

05/06 sayılı kararı ile izin alındı (Ek 1). 

3.2. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 

MS tanısı alan ve Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji 

Anabilim Dalı’nda Temmuz 2020 ve Mayıs 2021 tarihleri arasında MS 

protokolünde kranial MRG çekimi yapılan 153 olgu dâhil edilmiştir. Hastanemiz 

Nöroloji Anabilim Dalı’nda görevli, MS konusunda konusunda deneyimli bir 

hekim tarafından hastaların MS alt tipleri ve genişletilmiş özürlülük durum 

skalası (Expanded Disability Status Scale, EDSS) skalası ölçümler öncesinde 

bize iletilmiştir. 

Kontrol grubu ise hastanemizde Temmuz 2020 ve Eylül 2021 tarihleri 

arasında kranial MRG’si çekilen, görüntülerinde üç boyutlu (3B) T1 MPRAGE 

(magnetization-prepared rapid gradient-echo) sekansı bulunan, hastane bilgi 

sisteminde (SİSOFT) yapılan inceleme sonucunda ek hastalığı bulunmayan 

152 olgudan oluşmaktadır. 

3.3. Görüntüleme Parametreleri ve Tekniği 

Çalışmada kullanılan görüntüler MRG ünitemizde bulunan 20 kanallı faz 

dizilimli kafa koili kullanılarak 1,5 Tesla alan gücüne sahip MRG cihazı 

(Magnetom Aera, Siemens, Erlangen, Germany) ile elde edildi. Çalışma 

grubunda transvers T2 ağırlıklı (T2A) (Time to repetition (TR): 7240 msn, Time 

to echo (TE):102 msn, Field Of View (FOV): 240x75 mm, kesit kalınlığı 4 mm, 

Matrix: 320x90), yağ baskılı pre- ve post-kontrast transvers T1 ağırlıklı (T1A) 

(TR: 700 msn, TE: 7,5 msn, FOV: 250x78,1 mm, kesit kalınlığı 5 mm, Matrix: 

259x96), sagital 3B (Üç boyutlu) SPACE FLAIR (sampling perfection with 

application-optimized contrasts by using flip angle evolution) (TR: 5000 msn, 

TE:334 msn, FOV: 300x81,3 mm, kesit kalınlığı 1 mm, Matrix: 256x98), SWI 

(Susceptibility-weighted imaging; Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme) (TR: 49 msn, 
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TE:40 msn, FOV: 265x62,5 mm, kesit kalınlığı 4 mm, Matrix: 256x80), pre- ve 

post-kontrast 3B T1 MPRAGE (TR: 1600 msn, TE: 2,45 msn, FOV: 340x68,8 

mm, kesit kalınlığı 1 mm, Matrix: 192x100) sekanslar ve aksiyel difüzyon 

ağırlıklı görüntüler (DAG) (TR: 4800 msn, TE:98 msn, FOV: 250x93,8 mm, 

kesit kalınlığı 6 mm, Matrix: 192x100) alındı. Kontrol grubunda transvers T2A, 

transvers FLAIR (TR: 9000 msn, TE: 86 msn, FOV: 260x65,6 mm, kesit 

kalınlığı 4 mm, Matrix: 320x72), SWI, 3B T1 MPRAGE sekanslar ve DAG 

alındı. 

3.4. Ölçümler 

Çalışma grubu olgularının sagital 3B SPACE FLAIR görüntüleri Myrian 

2.9.3 (Myrian, Intrasense, Montpellier, France) programına aktarıldı. 

Görüntüler standart MRG protokolünde açıldıktan sonra multiplanar reformat 

(MPR) görüntüler oluşturuldu. Aksiyel, koronal ve sagital kesitler 

değerlendirildi ve her bir MS plağı için en net olarak görüldüğü kesitlerde hacmi 

ölçülerek toplam MS plağı yükü mm³ cinsinden hesaplandı. 
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Şekil 3.1: 3B SPACE FLAIR görüntüleri üzerinden aksiyel (A1, A2), sagital 

(B1, B2) ve koronal (C1, C2) planda MS plak hacmi ölçümü. 

 

Çalışma ve kontrol grubu olgularının sagital 3B T1 MPRAGE görüntüleri 

Sectra (Sectra AB, Linkoping, Sweden) PACS’da (Picture Archiving and 

Communication Systems-Görüntü Saklama ve İletişim Sistemleri) açılarak 

A1 A2 

C2 C1 

B2 B1 
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mid-sagital hatta manuel olarak korpus kallozum alanı (KKA) ve sol 

supratentorial beyin alanı (SBA) mm² cinsinden hesaplandı. Ayrıca çalışma ve 

kontrol grubunda supratentorial beyin alanı ve korpus kallozum arasındaki 

oran (SBA/KKA) da ölçüldü. 

 

Şekil 3.2: 3B T1 MPRAGE görüntüleri üzerinden mid-sagital planda korpus 

kallozum (A1, A2) ve supratentorial beyin alanı (B1, B2) ölçümü. 

3.5. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için SPSS (Statistical Packace for Social Science) Version 22,0 programı 

kullanıldı. Tanımlayıcı ölçütlerden aritmetik ortalama, standart sapma, 

minimum, maksimum, ortanca değerleri ve kategorik veriler için frekans 

A2 

B1 B2 

A1 
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dağılımları verildi. Normallik dağılımına uygunluk için Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk ve Skewness-Kurtosis testi kullanıldı. Normallik 

dağılımına uyan değişkenler için Bağımsız Gruplar T-Testi, normallik 

dağılımına uymayan değişkenler için Bağımsız Gruplar Mann-Whitney U testi 

uygulandı. İkiden fazla grubun karşılaştırılmasında normallik dağılımına uyan 

değişkenler için Bağımsız Gruplar Tek Yönlü ANOVA testi ve Hochberg's GT2 

post-hoc testi, normallik dağılımına uymayan değişkenler için Kruskall-Wallis 

H testi kullanıldı.  

Ölçümler arası ilişkileri belirlemede normallik dağılımına uyan 

değişkenler için Pearson Korelasyon Analizi, normallik dağılımına uymayan 

değişkenler için Spearman’s Rho testi uygulandı.  

KKA ölçümünün, çalışma ve kontrol gruplarını, RRMS ve progresif MS 

tiplerini öngörmesi kapsamında; eğri altında kalan alan (AUC), Sensitivite-

Spesifite değerleri ve Kesim (cut-off) değerleri ROC analizi ile belirlendi. 

(p<0,05) anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’inde 

MS tanısı alan ve Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji 

Anabilim Dalı’nda Temmuz 2020 ve Mayıs 2021 tarihleri arasında MS 

protokolünde kranial MRG çekimi yapılan 96 kadın, 57 erkek, toplam 153 olgu 

dahil edildi. Kontrol grubunda hastanemizde Temmuz 2020 ve Eylül 2021 

tarihleri arasında kranial MRG çekimi yapılan, görüntülerinde 3B T1 MPRAGE 

sekansı bulunan, hastane bilgi sisteminde yapılan inceleme sonucunda ek 

hastalığı bulunmayan 92 kadın, 60 erkek, toplam 152 olgu yer aldı.  

 

Tablo 4.1: Çalışma ve kontrol gruplarının demografik özellikleri 

Grup Cinsiyet 
Sayı (n) 

Yüzde (%) 

Cinsiyete Göre 

Yaş Ortalaması 

Cinsiyete 
göre yaş 

için p 

Grup Yaş 

Ortalaması 

Çalışma 

Kadın 96 (%62,7) 35,96±9,31 

0,048* 
 

37,40±10,77 
Erkek 57 (%37,3) 39,82±12,59 

Toplam 153 (%100)  
 

Kontrol 

Kadın 92 (%60,5) 36,08±10,19 

0,335 
 

36,75±10,36 
Erkek 60 (%39,5) 37,76±10,63 

Toplam 152 (%100)  
 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışma grubunun yaş ortalaması 37,4±10,7; kontrol grubunun yaş 

ortalaması 36,7±10,3 idi. Gruplar arasında yaş yönünden istatistiki olarak 

anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). Her grubu kendi içinde değerlendirdiğimizde 

çalışma grubundaki kadınların yaş ortalaması 35,9±9,3; erkeklerin yaş 

ortalaması 39,8±12,5 idi. Çalışma grubundaki kadın ve erkekler arasında yaş 

yönünden anlamlı farklılık bulunmaktaydı (p˂0,05). Kontrol grubundaki 

kadınların yaş ortalaması 36±10,1; erkeklerin yaş ortalaması 37,7±10,6 idi. 

Kontrol grubundaki kadın ve erkekler arasında yaş yönünden anlamlı farklılık 

yoktu (p>0,05). 
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Çalışma ve kontrol grubunda korpus kallozum alanı (KKA) ve 

supratentorial beyin alanının (SBA) Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk 

testlerine göre ve Skewness-Kurtosis değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal 

dağılım gösterdiği görüldü. Kontrol grubunda yaş Kolmogorov-Smirnov, 

Shapiro-Wilk testlerine göre normal dağılmadığı ancak Skewness-Kurtosis 

değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal dağılım gösterdiği bulundu. Çalışma 

grubunda SBA/KKA Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine göre ve 

Skewness, Kurtosis değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal dağılım 

göstermemekteydi. 

 

Tablo 4.2: Çalışma ve kontrol gruplarında KKA ve SBA’nın karşılaştırılması 

Grup 
Sayı  

(n) 

Median          

 (Min-Maks) 
Ortalama t değeri p değeri 

KK alanı 

 (mm²) 

Çalışma 
153 555 (225-843) 551,20±127,09 

-7,500 <0,001* 

Kontrol 
152 645,5 (452-855) 646,71±92,74 

Supratentorial 

beyin alanı  

(mm²) 

Çalışma 
153 7450 (6037-9530) 7483,90±685,81 

-4,205 <0,001* 

Kontrol 
152 7843 (5800-9537) 7817,66±700,24 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıda tablo incelendiğinde çalışma grubunda ortalama KKA 

551,20±127,09 mm², SBA 7483,90±685,81 mm² idi. Kontrol grubunun 

ortalama KKA 646,71±92,74 mm², SBA 7817,66±700,24 mm² olup çalışma 

grubuna göre iki değer de daha yüksekti. Gruplar arasındaki bu fark istatistiki 

olarak anlamlıydı (p˂0,05). 
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Şekil 4.1: Çalışma ve kontrol grupları arasında KKA’nın karşılaştırılmasını 

gösteren kutu ve çizgi grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2: Çalışma ve kontrol grubları arasında SBA’nın karşılaştırılmasını 

gösteren kutu ve çizgi grafiği 
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* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıdaki tablo incelendiğinde gruplar arasında SBA/KKA oranının 

çalışma grubunda daha yüksek olduğu ve bu farkın istatistiki olarak anlamlı 

olduğu görüldü (p˂0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.3: Çalışma ve kontrol grubu arasında SBA/KKA oranının 

karşılaştırılmasını gösteren kutu ve çizgi grafiği 

 

Tablo 4.3: Çalışma ve kontrol grubları arasında SBA/KKA oranının 

karşılaştırılması 

Grup 
Sayı  

(n) 
Median (Min-Maks) Ortalama 

p değeri 

SBA/KKA 

Çalışma 
153 13,40(8,60-34,10) 14,28±3,92 

<0,001* 
Kontrol 

152 12,19(8,73-16,38) 12,27±1,69 
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Çalışma grubunda yaş, KKA ve SBA’nın Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-

Wilk testlerine göre ve Skewness, Kurtosis değerlerine (±1,5 aralığı) göre 

normal dağılım gösterdiği, plak yükü, SBA/KKA, EDSS skoru ve tanı süresinin 

ise normal dağılmadığı görüldü.  

 

Tablo 4.4: Çalışma grubunda yaş, KK alanı ve supratentorial beyin alanı arasında 

korelasyon analizi 

Çalışma grubu KK alanı (mm²) 
Supratentorial beyin 

alanı (mm²) 

Yaş 
Pearson r -0,115 -0,223 

p değeri 0,156 0,006* 

KK alanı (mm²) 
Pearson r 1 0,376 

p değeri  <0,001* 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışma grubunda yaş, KK alanı ve supratentorial beyin alanı 

arasındaki ilişkiyi tespit etmek için Pearson korelasyon analizi kullanıldı. Elde 

edilen bilgiler yukarıdaki tabloda gösterildi. Tablo incelendiğinde yaş ve KK 

alanı arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Yaş ve 

supratentorial beyin alanı arasında ters orantılı zayıf düzeyde (r=-0,223) bir 

ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlı idi. KK alanı ve 

supratentorial beyin alanı arasında doğru orantılı zayıf düzeyde (r=0,376) bir 

ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

 

 

 

 



 
22 

 

 

Şekil 4.4: Çalışma grubunda yaş ve SBA arasındaki korelasyonu gösteren 

dağılım grafisi 

 

 

 

Şekil 4.5: Çalışma grubunda KKA ve SBA arasındaki korelasyonu gösteren 

dağılım grafisi 
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Tablo 4.5: Çalışma grubunda yaş, plak yükü, KK alanı, supratentorial beyin alanı, 

SBA/KKA, EDSS skoru ve tanı süresi arasında korelasyon analizi 

Çalışma grubu Yaş 
Plak yükü 

(mm³) 

KK alanı 

(mm²) 

Supratentorial 

beyin alanı 

(mm²) 

SBA/KKA 
EDSS 

skoru 

Spearman's 

rho 

Yaş 

Korelasyon 

r 
1,000 0,246 -0,135 -0,214 0,066 0,261 

p değeri  0,002* 0,096 0,008* 0,417 0,001* 

Plak yükü 

(mm³) 

Korelasyon 

r 
0,246 1,000 -0,655 -0,050 0,714 0,477 

p değeri 0,002*  <0,001* 0,542 <0,001* <0,001* 

KK alanı (mm²) 

Korelasyon 

r 
-0,135 -0,655 1,000 0,389 -0,898 -0,431 

p değeri 0,096 <0,001*  <0,001* <0,001* <0,001* 

Supratentorial 

beyin alanı 

(mm²) 

Korelasyon 

r 
-0,214 -0,050 0,389 1,000 0,006 -0,071 

p değeri 0,008* 0,542 <0,001*  0,945 0,386 

SBA/KKA 

Korelasyon 

r 
0,066 0,714 -0,898 0,006 1,000 0,430 

p değeri 0,417 <0,001* <0,001* 0,945  <0,001* 

EDSS skoru 

Korelasyon 

r 
0,261 0,477 -0,431 -0,071 0,430 1,000 

p 0,001* <0,001* <0,001* 0,386 <0,001*  

Tanı süresi 

(yıl) 

Korelasyon 

r 
0,257 0,446 -0,450 -0,124 0,426 0,482 

p değeri 0,001* <0,001* <0,001* 0,127 <0,001* <0,001* 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışma grubunda yaş, plak yükü, KK alanı ve supratentorial beyin 

alanı, SBA/KKA, EDSS skoru ve tanı süresi arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 
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için Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Elde edilen bilgiler yukarıdaki 

tabloda görülmektedir. Tablo incelendiğinde yaş ve plak yükü arasında zayıf 

düzeyde (r=0,246) doğru orantılı, plak yükü ve KK alanı arasında ters orantılı 

orta düzeyde (r=-0,655), plak yükü ve EDSS skoru arasında doğru orantılı orta 

düzeyde (r=0,477), plak yükü ve SBA/KKA oranı arasında doğru orantılı güçlü 

düzeyde (r=0,714), plak yükü ve tanı süresi arasında doğru orantılı orta 

düzeyde (r=0,446) ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). KK alanı ve EDSS skoru arasında ters orantılı orta düzeyde             

(r=-0,431), KK alanı ve tanı süresi arasında ters orantılı orta düzeyde              

(r=-0,450) ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

SBA/KKA oranı ve EDSS skoru arasında doğru orantılı orta düzeyde (r=0,430), 

SBA/KKA oranı ve tanı süresi arasında doğru orantılı orta düzeyde (r=0,426) 

ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Tanı süresi 

ile EDSS skoru arasında orta düzeyde (r=0,482) doğru orantılı, yaş ve EDSS 

skoru arasında zayıf düzeyde (r=0,261) doğru orantılı bir ilişki vardı ve bu 

ilişkiler istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). Plak yükü ve supratentorial beyin 

alanı arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

 

Şekil 4.6: Çalışma grubunda plak yükü ve KKA arasındaki korelasyonu 

gösteren dağılım grafisi 
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Şekil 4.7: Çalışma grubunda plak yükü ve EDSS skoru arasındaki 

korelasyonu gösteren dağılım grafisi 

 

 

 

 

 

Şekil 4.8: Çalışma grubunda KKA ile EDSS skoru arasındaki korelasyonu 

gösteren dağılım grafisi 
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Şekil 4.9: Çalışma grubunda tanı süresi ile plak yükü arasındaki korelasyonu 

gösteren dağılım grafisi 

 

 

 

 

Şekil 4.10: Çalışma grubunda tanı süresi ve KKA arasındaki korelasyonu 

gösteren dağılım grafisi 

 



 
27 

 

Çalışma grubundaki kadın ve erkeklerde yaş, KKA ve SBA’nın 

Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine göre ve Skewness, Kurtosis 

değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal dağılım gösterdiği görüldü. Plak yükü, 

SBA/KKA oranı, EDSS skoru ve tanı süresi Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-

Wilk testlerine göre ve Skewness, Kurtosis değerlerine (± 1,5 aralığı) göre 

normal dağılım göstermiyordu.  

Çalışma grubundaki kadınlarda ortalama SBA 7239,35±559,37 mm², 

erkeklerde ortalama SBA 7895,77±686,01 mm² idi. SBA erkeklerde daha 

yüksek olup bu fark istatistiki olarak anlamlıydı (p˂0,05). Çalışma grubundaki 

kadınlarda ortalama KKA 536,11±121,29 mm², erkeklerde ortalama KKA 

576,63±133,56 mm² olup kıyaslandığında ise istatistiki olarak anlamlı farklılık 

yoktu (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.11: Çalışma grubunda kadın ve erkekler arasında SBA’nın 

karşılaştırılmasını gösteren kutu ve çizgi grafiği 
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Tablo 4.6: Çalışma grubundaki kadın ve erkeler arasında plak yükü, SBA/KKA oranı, 

EDSS skoru ve tanı süresinin karşılaştırılması 

Çalışma grubu 
Sayı 

(n) 
Ortalama Median (Min-Max) p değeri 

Plak yükü 
Kadın 96 8419,51±10733,40 4108 (415-51243) 

0,536 
Erkek 57 10315,26±11824,93 4992 (136-50033) 

SBA/KKA 

Kadın 96 14,17±3,85 13,35 (8,60-31,20) 
0,614 

Erkek 
 

57 14,47±4,06 13,60 (8,60-34,10) 

EDSS skoru 
Kadın 96 1,61±2,01 1 (0-7) 

0,97 
Erkek 57 2,24±2,36 1 (0-7) 

Tanı süresi 

(yıl) 

Kadın 96 6,26±5,50 4 (1-21) 
0,129 

Erkek 57 7,85±6,86 6 (1-34) 

 

Yukarıdaki tablo incelendiğinde çalışma grubundaki kadın ve erkekler 

arasında plak yükü, SBA/KKA oranı, EDSS skoru ve tanı süresi 

kıyaslandığında istatistiki olarak anlamlı farklılık yoktu(p>0,05). 

Çalışma grubunda MS tiplerine göre yaş, KKA ve SBA’nın Kolmogorov-

Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine göre ve Skewness, Kurtosis değerlerine  

(±1,5 aralığı) göre normal dağılım gösterdiği görüldü. Plak yükü, SBA/KKA 

oranı, EDSS skoru ve tanı süresi Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine 

göre ve Skewness, Kurtosis değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal dağılım 

göstermiyordu. 
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Tablo 4.7: Çalışma grubunda MS tipleri arasında yaş, KKA ve SBA’nın karşılaştırılması 

Çalışma Grubu 
Sayı (n) 

Yüzde (%) 
Median (Min-Max) Ortalama p değeri 

Yaş 

PPMS 5 (%3) 59 (25-66) 53,6±16,51 

<0,001* SPMS 42 (%28) 40 (21-59) 40,42±9,02 

RRMS 106 (%69) 34 (15-67) 35,44±10,29 

KK alanı (mm²) 

PPMS 5 (%3) 551 (410-675) 540,6±95,20 

<0,001* SPMS 42 (%28) 463 (225-757) 463,95±120,76 

RRMS 106 (%69) 587 (271-843) 586,28±114,24 

Supratentorial 

beyin alanı (mm²) 

PPMS 5 (%3) 6895 (6037-7700) 6945,2±625,21 

0,186 SPMS 42 (%28) 7490 (6220-8946) 7464,35±624,42 

RRMS 106 (%69) 7484 (6244-9530) 7517,05±706,14 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışma grubunda yaş ve KK alanı MS tipleri arasında istatistiki olarak 

anlamlı farklılık göstermekteydi. MS tipleri kendi aralarında ‘’Hochberg's GT2 

post-hoc testi’’ ile değerlendirildiğinde PPMS ile SPMS, PPMS ile RRMS ve 

SPMS ile RRMS arasında yaş bakımından fark vardı. SPMS ile RRMS 

arasında KK alanı bakımından fark vardı (p˂0,05). SPMS’de KK alanı daha 

düşüktü. PPMS ile SPMS ve PPMS ile RRMS arasında KK alanı bakımından 

anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). Supratentorial beyin alanı açısından ise MS 

tipleri arasında istatistiki olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05) 
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Şekil 4.12: Çalışma grubunda MS tipleri arasında KKA’nın karşılaştırılmasını 

gösteren kutu ve çizgi grafiği 
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* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıdaki tablo değerlendirildiğinde MS tipleri arasında plak yükü, 

SBA/KKA oranı, EDSS skoru ve tanı süresi arasında anlamlı farklılık görüldü 

(p<0,05). MS tipleri kendi aralarında ‘Bağımsız gruplar Mann-Whitney U testi’ 

ile değerlendirildiğinde; SPMS ile RRMS arasında plak yükü açısından 

istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta olup SPMS’de plak yükü daha 

fazlaydı (p<0,05). SPMS ile RRMS arasında SBA/KKA oranı açısından 

istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta olup SPMS’de SBA/KKA oranı 

daha fazlaydı (p<0,05). SPMS ile RRMS ve PPMS ile RRMS arasında EDSS 

skoru açısından istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta olup RRMS’de 

EDSS skoru daha düşüktü (p<0,05). SPMS ile RRMS arasında tanı süresi 

açısından istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta olup SPMS’de tanı 

süresi daha yüksekti (p<0,05). 

Tablo 4.8: Çalışma grubunda MS tipleri arasında plak yükü, SBA/KKA oranı, EDSS skoru 

ve tanı süresinin karşılaştırılması 

Çalışma grubu 
Sayı (n) 

Yüzde (%) 
Ortalama Median (Min-Max) p değeri 

Plak yükü 

(mm³) 

PPMS 
5 (%3) 

6903,40±9193,40 2500 (446-22891) 

<0,001* SPMS 
42 (%28) 

18074,92±14110,7 16582 (912-51243) 

RRMS 
106 (%69) 

5684,70±7405,44 3262 (136-50138) 

SBA/KKA 

PPMS 
5 (%3) 

13,10±2,49 13,20 (10,80-16,80) 

<0,001* SPMS 
42 (%28) 

17,16±4,95 16,10 (10,50-34,10) 

RRMS 
106 (%69) 

13,19±2,81 12,90 (8,60-31,20) 

EDSS 

skoru 

PPMS 
5 (%3) 

5,40±2,50 6 (1-7) 

<0,001* SPMS 
42 (%28) 

4,55±1,40 4,5 (2-7) 

RRMS 
106 (%69) 

0,61±0,83 0 (0-4,5) 

Tanı süresi 

(yıl) 

PPMS 
5 (%3) 

4,60±3,91 4 (1-11) 

<0,001* SPMS 
42 (%28) 

11,64±6,76 11 (3-34) 

RRMS 
106 (%69) 

5,06±4,71 4 (1-21) 
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Şekil 4.13: Çalışma grubunda MS tipleri arasında plak yükünün 

karşılaştırılmasını gösteren kutu ve çizgi grafiği 
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Şekil 4.14: Çalışma grubunda MS tipleri arasında SBA/KKA’nın 

karşılaştırılmasını gösteren kutu ve çizgi grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.15: Çalışma grubunda MS tipleri arasında EDSS skorunun 

karşılaştırılmasını gösteren kutu ve çizgi grafiği 
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Kontrol grubundaki kadın ve erkeklerde yaş, KKA ve SBA ve SBA/KKA 

oranının Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine göre ve Skewness, 

Kurtosis değerlerine (±1,5 aralığı) göre normal dağılım gösterdiği görüldü 

 

Tablo 4.9: Kontrol grubundaki kadın ve erkekler arasında KKA, SBA ve SBA/KKA 

oranının karşılaştırılması 

Kontrol Grubu 
Sayı 

(n) 
Median (Min-Max) Ortalama t değeri p değeri 

KK alanı 

(mm²) 

Kadın 92 634 (452-851) 637,06±91,62 

-1,597 0,112 

Erkek 60 669,5 (465-855) 661,51±93,25 

Supratentorial 

beyin alanı 

(mm²) 

Kadın 92 7726,5 (5800-9138) 7659,30±621,78 

-3,585 <0,001* 

Erkek 60 8140 (6036-9537) 8060,48±748,05 

SBA/KKA 

Kadın 92 12,12 (8,73-16,38) 12,23±1,81 

-0,360 0,719 

Erkek 60 12,23 (9,52-15,89) 12,33±1,50 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıdaki tablo incelendiğinde kontrol grubundaki kadın ve erkekler 

arasında SBA açısından istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta olup SBA 

erkeklerde daha yüksekti (p˂0,05). Kontrol grubundaki kadın ve erkekler 

arasında SBA/KKA oranı kıyaslandığında ise istatistiki olarak anlamlı farklılık 

yoktu. Erkeklerde KKA alanı kadınlara göre daha yüksek olmasına rağmen bu 

fark istatistiki olarak anlamlı değildi (p>0,05). 
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Tablo 4.10: Kontrol grubunda yaş, KK alanı, SBA ve SBA/KKA arasında korelasyon analizi 

Kontrol grubu Yaş KK alanı (mm²) 

Supratentorial 

beyin alanı 

(mm²) 

Yaş 

Pearson r 1 0,013 -0,122 

p değeri  0,873 0,136 

KK alanı 

(mm²) 

Pearson r 0,013 1 0,384 

p değeri 0,873  <0,001* 

Supratentorial 

beyin alanı 

(mm²) 

Pearson r -0,122 0,384 1 

p değeri 0,136 <0,001*  

SBA/KKA 

Pearson r -0,090 -0,792 0,243 

p değeri 0,273 <0,001* 0,003* 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Kontrol grubunda yaş, KK alanı, supratentorial beyin alanı ve SBA/KKA 

oranı normal dağılım göstermekteydi. Bunlar arasındaki ilişkiyi tespit etmek 

için Pearson korelasyon analizi kullanıldı. Tablo incelendiğinde yaş ve KKA, 

yaş ve SBA, yaş ve SBA/KKA oranı arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0,05). KKA ve SBA arasında doğru orantılı zayıf düzeyde (r=0,384) 

bir ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). Çalışma 

grubunda da benzer şekilde yaş ve KKA, yaş ve SBA/KKA oranı arasındaki 

ilişki anlamlı olmayıp KKA ve SBA arasında doğru orantılı orta düzeyde anlamlı 

bir ilişki bulunmaktaydı. Ancak kontrol grubundan farklı olarak çalışma 

grubunda yaş ve SBA arasında zayıf düzeyde ters orantılı istatistiki olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmaktaydı. 
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Şekil 4.16: Çalışma ve kontrol grubu KKA ROC analiz eğrisi 

 

Tablo 4.11: KKA ölçümünün çalışma ve kontrol gruplarını ayrıma gücünün 
öngörülmesi açısından ROC analizi sonuçları 

 
AUC (Area Under the 
Curve, eğri altındaki 

alan)  (95%) 

Standart 
hata 

p 
Cut-Off 
(Kesim) 

Duyarlılık Özgüllük 

KKA 0,722 (0,666-0,779) 0,029 <0,001* 613,5 0,693 0,645 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıdaki tablo ve şekil incelendiğinde KKA ölçümünün 613,5 mm² 

değeri    %72,2 ayırıcılığa (AUC) sahip olduğu görülmekteydi. Bu eşik değeri 

için duyarlılık    %69,3, özgüllük %64,5 olarak bulundu. 
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Şekil 4.17: Çalışma grubu MS tipleri KKA ROC analiz eğrisi 

 

Tablo 4.12: KKA ölçümünün çalışma grubunda RRMS’i progresif MS tiplerinden 
ayrıma gücünün öngörülmesi açısından ROC analizi sonuçları 

 
AUC (Area Under the 
Curve, eğri altındaki 

alan)  (95%) 

Standar
t hata 

p 
Cut-Off 
(Kesim) 

Duyarlılık Özgüllük 

KKA 0,755 (0,666-0,779) 0,043 <0,001* 529,5 0,708 0,702 

* p˂0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Yukarıdaki tablo ve şekil incelendiğinde KKA ölçümünün 529,5 mm² 

değeri    %75,5 ayırıcılığa (AUC) sahip olduğu görülmekteydi. Bu eşik değeri 

için duyarlılık   %70,8, özgüllük %70,2 olarak bulundu. 
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5. TARTIŞMA 

MS inflamasyona, demiyelinizasyona, aksonal hasara, motor ve duyu 

fonksiyonu kaybına neden olan, farklı nörolojik bulgular ve semptomlar ile 

ortaya çıkan kronik bir hastalık olup korpus kallozum en sık etkilenen 

yapılardan biridir (9,10). MS hastalarının %90’ında KK’da plaklar 

izlenmektedir. Korpus kallozumun sık tutulmasının nedeni olarak, ependimal 

venler etrafındaki lezyonların ventriküler yüzeyden komşuluğundaki ak 

maddeye yani korpus kallozuma doğru ilerlemesi olduğu düşünülmektedir 

(44). KK atrofisi ile parasagital kesitlerdeki perikallosal ak maddenin 

plaklarından kaynaklı ‘güve yeniği’ görüntüsü sıklıkla beraber görülür. Daha 

difüz kallosal volüm kaybının, lokal lezyonlara ve ventriküllerin köşesindeki 

birçok distal lezyonun Wallerian dejenerasyonuna bağlı olduğu 

düşünülmektedir (33). MRG MS tanı ve takibinde çok önemli bir yere sahiptir. 

Volümetrik MRG ile korpus kallozum alanı, beyin atrofisi ve toplam plak yükü 

saptanabilir (6,7).  

Literatürde korpus kallozum alanını (KKA), korpus kallozum indeksini 

(KKİ) veya korpus kallozum hacimini ölçerek MS hastalarında korpus kallozum 

atrofisinin incelendiği çalışmalar bulunmaktadır. Granberg ve ark. (45) 

yaptıkları bir çalışmada MS hastalarını kontrol grubundan ve RRMS’i ilerleyici 

MS tiplerinden ayırmada korpus kallozum alan ölçümünü diğer MRG ölçüm 

yöntemlerinden daha iyi performans gösterdiği ortaya konulmuştur. Simon ve 

ark. (6) MRG ile MS hastalarında KK atrofisini değerlendirmek için 41 MS tanılı 

hastada ve 48 kişiden oluşan, normal MRG bulgularına sahip sağlıklı kontrol 

grubunda midsagital KK alanını ölçmüşlerdir.  Ortalama KK alanı kontrol 

grubunda 601 mm², kontrol grubu erkeklerinde 641 mm², kontrol grubu 

kadınlarında 561 mm²’dir. Ortalama KK alanı tüm MS hastalarında 508 mm², 

MS’li erkek hastalarda 528 mm², MS’li kadın hastalarda 498 mm² bulunmuş 

olup kontrol grubu değerlerinden önemli ölçüde daha düşüktür. Granberg ve 

ark. (45) MS’de MRG ile tanımlanan korpus kallozum atrofisinde hacimsel 

ölçümleri, KK alanını ve KK indeksini karşılaştırmak için 37 MS hastası ve 23 

sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile çalışma yapmışlardır. MS hastalarını 

kontrol grubundan ve RRMS’i ilerleyici MS tiplerinden ayırmada KKA ölçümü 
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KKİ ve volumetrik ölçümlerden daha iyi performans göstermiştir. Hasta 

grubunda ortalama KKA 437±130 mm², kontrol grubunda ortalama KKA 

693±100 mm² olarak bulunmuş olup hasta grubunda anlamlı olarak daha 

düşüktür. Toydemir ve ark. (46) MS‘de uzun latanslı refleks yanıtları ve KK 

alanı değerlendirmek için 23 MS hastası ve 15 sağlıklı bireyden oluşan kontrol 

grubu ile yaptıkları çalışmada midsagital KK alanını ölçmüşlerdir. MS 

hastalarında KK alanı (549±80 mm²) kontrol grubuna (646±76 mm²) göre 

anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Klawiter ve ark. (47), 38 RRMS tanılı hasta 

ve 21 kişilik hiçbir hastalığı bulunmayan sağlıklı birey üzerinde yaptıkları 

çalışmada RRMS hastalarında KKA kontrol grubunda anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur. Papathanasiou ve ark. (48) MS’de bilişsel bozulmanın korpus 

kallozum atrofisi ile ilişkisini araştırmak için 30 SPMS hastası ve 30 sağlıklı 

birey üzerinde yaptıkları çalışmada hasta grubunda KKA anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuştur. Evangelou ve ark. (49) MS hastaları ve kontrol gurubu ile 

MS’de korpus kallozumda bölgesel aksonal kaybın serebral beyaz cevher 

lezyon hacmi ve dağılımı ile ilişkisini değerlendirmek için yaptığı çalışmada 

KKA MS hastalarında anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Fujimori ve ark. 

(50) çalışmalarında 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole 

sendrom) hastası ve 21 sağlıklı kontrol grubu hastasının KKİ ve hacimsel MRG 

incelemelerini yapmışlardır. KKİ değerlerinin, MS hastalarında kontrol grubuna 

kıyasla önemli ölçüde az olduğunu görmüşlerdir. Öztürk ve ark. (51) MS’de 

nicel kallozal MRG anormalliklerini ve bunların özürlülükle olan ilişkisini 

karakterize etmek için 35 RRMS, 20 SPMS, 14 PPMS hastası ve 29 sağlıklı 

gönüllü ile yaptıkları çalışmada KK volümü MS hastalarında daha düşük olarak 

saptanmıştır. Çalışmamızda da önceki çalışmalarla benzer şekilde MS 

hastalarında KK atrofisi saptanmıştır. MS hastalarında ortalama KKA alanı 

551,20 mm²; kontrol grubunda ortalama KKA alanı 646,71 mm² olup kontrol 

grubunda anlamlı olarak daha yüksektir (p˂0,05). 

Ayrıca biz çalışma ve kontrol grubu olgularımızda SBA’nı da 

değerlendirdik. Çalışma grubunda ortalama SBA 7483,90±685,81 mm², 

kontrol grubunun ortalama SBA 7817,66±700,24 mm² olup çalışma grubuna 

göre iki değer de daha yüksekti. Gruplar arasındaki bu fark istatistiki olarak 
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anlamlıydı (p˂0,05). Çalışma grubunda KKA ve SBA arasında doğru orantılı 

zayıf düzeyde (r=0,376) bir ilişki, yaş ve EDSS skoru arasında zayıf düzeyde 

(r=0,261) doğru orantılı bir ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,05). Plak yükü ve SBA arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05). Litaratürde benzer çalışmalar olmadığı için karşılaştırma 

yapılamadı. 

Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik 

izole sendrom) hastası ve 21 sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada 

FLAIR lezyon yükü ile hasta yaşı arasında korelasyon izlenmemiştir. Bizim 

çalışmamızda yaş ve plak yükü arasında zayıf düzeyde (r=0,246) doğru 

orantılı istatiksel olarak anlamlı ilişki vardı (p<0,05). 

 Simon ve ark. (6) 41 MS tanılı hastada ve 48 kişiden oluşan, normal 

MRG bulgularına sahip sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada MS 

hastalarında periventriküler alandaki ve korpus kallosumdaki yüksek sinyalli 

lezyon volümünü subjektif olarak derecelendirmişlerdir. Korpus kallozum 

atrofisinin derecesinin, periventriküler alandaki ve korpus kallozumdaki yüksek 

sinyalli lezyonların tahmini yükü arttıkça korpus kallozum atrofisinin 

derecesinin arttığı ve olası bir neden-sonuç ilişkisi gösterdiği saptanmıştır. 

Granberg ve ark. (45), 37 MS hastası ve 23 sağlıklı bireyden oluşan kontrol 

grubu ile yaptıkları çalışmada lezyon volümü ile KKA arasında güçlü 

korelasyon tespit etmişlerdir. Klawiter ve ark. (47) 38 RRMS tanılı hasta ve 21 

kişilik hiçbir hastalığı bulunmayan sağlıklı birey üzerinde yaptıkları çalışmada 

hasta grubunda FLAIR lezyon volümü 8848±11453 (80-52411) (ortalama±SD 

(min-maks)) mm3 olarak bulunmuş olup lezyon volümü ile KKA arasında ters 

korelasyon görülmüştür. Papathanasiou ve ark. (48), 30 SPMS hastası ve 30 

sağlıklı birey üzerinde yaptıkları çalışmada FLAIR lezyon volümü ile KKA 

arasında orta dereceli bir korelasyon olduğu saptanmıştır. Gonçalves ve ark. 

(54), 24 RRMS hastası ile yaptığı çalışmada KKİ ile FLAIR lezyon yükü 

arasında güçlü ters korelasyon bulunmuştur. Dietemann ve ark. (55), MS’de 

KK atrofisinin MRG bulguları ve klinik ile ilişkisini araştırmak için MS 110 

hastası ile çalışma yapmışlardır. Hastalarda KK atrofisini ve beyaz cevher 

lezyon yükünü sübjektif olarak gruplandırmışlardır. KK atrofisi ile beyaz cevher 
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lezyon yükü arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Fujimori ve ark. (50) 75 

MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastası ve 21 

sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada KKİ ile FLAIR lezyon yükü 

arasında ters korelasyon bulunmuştur. Yaldızlı ve ark. (52), 145’i RRMS ve 

24’ü SPMS olmak üzere 169 MS hastası ile yaptıkları çalışmada hastalarda 

T2 ve T1 lezyonlarını incelemişlerdir. T2 lezyon yükü lezyon sayısı <9 veya ≥9 

olmak üzere iki gruba ayırmışlardır. Hastaları T1 lezyonu bulunanlar ve 

bulunmayanlar şeklinde kategorize etmişlerdir. Diğer çalışmalardan farklı 

olarak KKİ ile T2 ve T1 plak yükü arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. MS 

hastalarında lezyon yükünü farklı sekansları kullanarak nicel veya nitel olarak 

değerlendiren çalışmalar literatürde vardır. Granberg ve ark. (45), Klawiter ve 

ark. (47), Papathanasiou ve ark. (48), Gonçalves ve ark. (54), Fujimori ve ark. 

(50) plak yükünü hesaplamak için ince kesit FLAIR sekanslarını kullanmıştır.    

Biz de çalışmamızda plak yükünü 3B SPACE FLAIR görüntüler üzerinden mm³ 

olarak hesapladık. 3B SPACE FLAIR sekansı, 3B multivoksel kullanımı ile 

izotropik volümetrik bilgi sağlar. Görüntü izotropik oluşturulduğu için herhangi 

bir düzlemde tekrar oluşturulabilir. Plak yükü ve KKA arasında ters orantılı orta 

düzeyde (r=-0,655) anlamlı korelasyon saptadık (p<0,05). 

Granberg ve ark. (45) 37 MS hastası ve 23 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu ile yaptığı çalışmada lezyon volümü ile EDSS skoru arasında 

güçlü korelasyon bulunmuştur. Dastidar ve ark. (59) yarı otomatik 

segmentasyon yazılımı kullanarak MS lezyonların bilgisayarlı volümetrik 

analizi için 23 SPMS hastası ile yaptığı çalışmada plak yükü ile EDSS skoru 

arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır. Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS, 

52 SPMS ve 11 PPMS hastası ile yaptıkları çalışmada lezyon yükü ile EDSS 

skoru arasında korelasyon izlenmiştir. Bizim çalışmamızda da literatürle 

benzer şekilde plak yükü ve EDSS skoru arasında doğru orantılı orta düzeyde 

(r=0,477) ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastası ve 15 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada MS hastalarında KKA ile EDSS skoru 

arasında ters korelasyon bulunmuştur. Yaldızlı ve ark. (52) 145’i RRMS ve 

24’ü SPMS olmak üzere 169 MS hastasını değerlendirdikleri çalışmalarında 
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KKİ ile EDSS skoru arasında korelasyon bulunmuştur. Granberg ve ark. (45) 

37 MS hastası ve 23 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile yaptıkları 

çalışmada KKA ile EDSS skoru arasında ters korelasyon izlenmiştir. Klawiter 

ve ark. (47) 38 RRMS tanılı hasta ve 21 kişilik hiçbir hastalığı bulunmayan 

sağlıklı birey üzerinde yaptıkları çalışmada KKA ile EDSS skoru arasında 

korelasyon eğilimi olduğu bildirilmiştir. Sugijono ve ark. (53) 22 RRMS ve 8 

SPMS hastası ile yaptıkları çalışmada KKİ ile EDSS skoru arasında ters 

korelasyon bulunmuştur. Dietemann ve ark. (55) MS 110 hastası ile yaptığı 

çalışmada KK atrofisi ile klinik bulguların ağırlığı arasında korelasyon 

bulunmuştur. Belirgin kallozal atrofisi olan hastalarda klinik bulguların daha 

ağır olduğu görülmüştür. Cappelle ve ark. (58) yaptıkları çalışmada KKİ ile 

EDSS skoru arasında ve normalize KKA ile EDSS skoru arasında korelasyon 

bulmuşlardır. Fujimori ve ark. (50) çalışmalarında 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 

1 PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastası ve 21 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubunu incelemişlerdir. KKİ ile EDSS skoru arasında korelasyon 

bulunmuştur. Diğer çalışmalardan farklı olarak Gonçalves ve ark. (54) 24 

RRMS hastası ile yaptığı çalışmada KKİ ile EDSS skoru arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda KKA ve EDSS skoru arasında ters orantılı 

orta düzeyde (r=-0,431) ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,05). 

Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastası ile 

yaptıkları çalışmada tanı süresi ile lezyon yükü arasında korelasyon 

izlenmiştir. Bizim çalışmamızda tanı süresi ve plak yükü arasında orta düzeyde 

(r=0,446) doğru orantılı, istatiksel olarak anlamlı ilişki vardı (p<0,05). 

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastası ve 15 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada tanı süresi ile KKA arasında ters 

korelasyon bulunmuştur. Dietemann ve ark. (55) MS 110 hastası ile yaptıkları 

çalışmada belirgin kallozal atrofi olan hastalarda, hastalığın süresi ortalama 14 

yıl, atrofi olmayan hastalarda ise ortalama 5 yıl bulunmuştur. Yaldızlı ve ark. 

(52) 169 MS hastası ile yaptıkları çalışmada KKİ ile tanı süresi arasında ters 

korelasyon bulunmuştur. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 

PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastası ve 21 sağlıklı kontrol grubu ile 
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yaptıkları çalışmada KKİ ile hastalık süresi korelasyon bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde KKA ve tanı süresi arasında ters orantılı orta 

düzeyde (r=-0,450) ilişki bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). 

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastası ve 15 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada MS hastalarında tanı süresi ile EDSS 

skoru arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda ise tanı süresi 

ile EDSS skoru arasında orta düzeyde (r=0,482) doğru orantılı ilişki 

bulunmakta olup bu ilişki istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Yaldızlı ve ark. (52) 145’i RRMS ve 24’ü SPMS olmak üzere 169 MS 

hastası ile yaptıkları çalışmada SPMS hastalarında KKİ RRMS hastalarına 

göre daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Sugijono ve ark. (53) MS hastalarında 

korpus kallozum indeksi ile beyin hacmi ve özürlülük arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek 22 RRMS ve 8 SPMS hastası ile yaptıkları çalışmada SPMS 

hastaları ve RRMS hastaları karşılaştırıldığında SPMS hastalarında KKİ’nin 

daha düşük olduğu görülmüştür. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 

SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastası ve 21 sağlıklı kontrol grubu 

ile yaptıkları çalışmada RRMS hastalarında KKİ SPMS hastalarına göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızı ele alacak olursak 

SPMS ile RRMS arasında KK alanı bakımından fark vardır (p˂0,05). SPMS’de 

KK alanı daha düşük olup önceki çalışmalar ile benzerdir. Ayrıca bizim 

çalışmamızda PPMS ile SPMS ve PPMS ile RRMS arasında KK alanı 

bakımından anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). 

Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastası ile 

MS’de özürlülük ile beyin MRG parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 

için yaptıkları çalışmada lezyon yükünün en düşük olduğu grup RRMS 

hastaları ve en yüksek olduğu grup ise SPMS hastalarıydı. Ge ve ark. (57) 

RRMS ve SPMS hastalarında beyin atrofisi ve klinik özürlülük arasındaki 

ilişkiyi araştırmak için 27 RRMS, 9 SPMS toplam 36 MS hastası ve 20 sağlıklı 

gönüllü ile yaptığı çalışmada lezyon yükü açısından RRMS ve SPMS hastaları 

arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. Biz de çalışmamızda Schreiber ve ark. 

(56) yaptığı çalışmaya benzer şekilde SPMS hastalarında lezyon yükünün en 
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fazla olduğunu gördük. MS tipleri arasında SPMS ile RRMS arasında plak 

yükü açısından istatistiki olarak anlamlı farklılık vardı ve SPMS’de plak yükü 

daha fazlaydı (p<0,05). 

Sugijono ve ark. (53) 22 RRMS ve 8 SPMS hastası ile yaptıkları 

çalışmada SPMS hastaları ve RRMS hastaları karşılaştırıldığında SPMS 

hastalarında EDSS skorunun daha yüksek olduğu görülmüştür. Schreiber ve 

ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastası ile MS’de özürlülük ile beyin 

MRG parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için yaptıkları çalışmada 

ortalama EDSS skoru RRMS hastalarında 3(1-6,5) (median-(min-max)), 

SPMS hastalarında 6,5(1,5-9) (median-(min-max)), PPMS hastalarında 8(4-9) 

(median-(min-max)) olarak bulunmuştur. Ge ve ark. (57) 27 RRMS, 9 SPMS 

toplam 36 MS hastası ve 20 sağlıklı gönüllü ile yaptığı çalışmada EDSS skoru 

SPMS hastalarında daha yüksek bulunmuştur. Öztürk ve ark. (51) 35 RRMS, 

20 SPMS, 14 PPMS hastası ve 29 sağlıklı gönüllü ile yaptıkları çalışmada 

EDSS skorunun anlamlı olarak SPMS’de en yüksek bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda EDSS skoru PPMS hastalarında 6 (1-7) (median-(min-max)), 

SPMS hastalarında 4,5 (2-7) (median-(min-max)), RRMS hastalarında 0 (0-

4,5) (median-(min-max)) bulundu. SPMS ile RRMS ve PPMS ile RRMS 

arasında EDSS skoru açısından istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmakta 

olup diğer çalışmalarla benzer şekilde RRMS’de EDSS skoru daha düşüktü 

(p<0,05). 

Eser ve ark. (60) yaptıkları çalışmalarında KK’nın sağlıklı bireylerdeki 

normal ölçüm değerlerini ve kadın-erkekler arasında KK büyüklükleri 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmişlerdir. 106’sı kadın, 105’i erkek olmak üzere 

20-50 yaş arasındaki 265 sağlıklı bireyde T1 ağırlıklı orta sagital kesitli MRG 

görüntülerinde korpus kallozumun alanı ölçmüşlerdir. Tüm olgularda ortalama 

KKA 652,87±81,21 mm², erkeklerde ortalama KKA 677,75±87,77 mm², 

kadınlarda ortalama KKA 636,54±72,36 mm² olarak bulunmuştur. Erkeklerde 

KKA kadınlara göre anlamlı olarak yüksek çıkmıştır. Bizim çalışmamızı ele 

alacak olursak kontrol grubunun ortalama KKA 646,71 mm², kontrol grubu 

kadınlarının ortalama KKA 637,06 mm², kontrol grubu erkeklerinin ortalama 
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KKA 661,51 mm² idi. Erkeklerde KKA alanı kadınlara göre daha yüksek 

olmasına rağmen bu fark istatistiki olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

JH. Simon ve ark. (6) 41 MS tanılı hastada ve 48 kişiden oluşan, normal 

MRG bulgularına sahip sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada yaş ve 

KKA arasında bağlantı bulunmamıştır. Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastası ve 

15 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada yaş ile KKA 

arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır.  Yaldızlı ve ark. (52) 169 MS hastasını 

değerlendirdikleri çalışmalarında KKİ ile yaş arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Granberg ve ark. (45) 37 MS hastası ve 23 sağlıklı bireyden 

oluşan kontrol grubu ile yaptığı çalışmada KKA ile yaş arasında anlamı ilişki 

bulunmamıştır. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 

3 klinik izole sendrom) hastası ve 21 sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları 

çalışmalarında KKİ ile hasta yaşı arasında korelasyon izlenmemiştir. Bizim 

çalışmamızda da hem çalışma grubunda hem de kontrol grubunda yaş ile KKA 

arasında korelasyon izlenmedi (p>0,05). 

Granberg ve ark. (45) 37 MS hastası ve 23 sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu ile yaptığı çalışmada ROC analizi sonucu MS hastalarını sağlıklı 

bireylerden ayırmada KKA için doğrulama değeri %86 olarak hesaplanmıştır. 

Ayrıca RRMS’i progresif MS tiplerinden ayırmada KKA için doğrulama değeri 

%72 olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise ROC analizi sonucu MS 

hastalarını sağlıklı bireylerden ayırmada KKA ölçümünün 613,5 mm² cut-off 

değeri için %72,2 ayırıcılığa (AUC), %69,3 duyarlılığa, %64,5 özgüllüğe 

sahipti. Ayrıca RRMS’i ilerleyici MS tiplerinden ayırmada KKA ölçümünün 

529,5 mm² cut-off değeri için %75,5 ayırıcılığa (AUC), %70,8 duyarlılığa, 

%70,2 özgüllüğe sahipti. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardır. Bu kısıtlıklardan biri ölçümlerin 

manuel olarak yapılmasıdır. Diğeri PPMS hasta sayısının az olmasıdır.  Bir 

başka kısıtlama ise çalışma grubundaki kadın ve erkek olgular arasında yaş 

yönünden istatistikî olarak fark bulunmasıdır. 

Belirtilen kısıtlamalara rağmen midsagital planda KKA ölçümünün KK 

atrofisini gösteren güvenli bir yöntem olduğu görüldü. Plak yükü artışı ile 

birlikte KKA’nda azalma ve EDSS skorunda artış izlendi. MS hastalarında KKA 
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ölçümünün hastalığın şiddetini öngörmede kullanılabileceğini düşünülmüş 

olup çalışmamız ileri çalışmalara yol gösterici olacaktır. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda da farklı MS subtiplerinden oluşan 153 çalışma grubu 

hastalarında ve 152 kontrol grubu bireylerinde volümetrik MRG sekansları 

kullanılarak KK alanı, supratentorial beyin alanı ölçüldü. Ayrıca çalışma 

grubundaki hastalarda toplam plak yükü hesaplandı. Elde edilen veriler 

kullanılarak MS hastalarında plak yükü ile KK atrofisi arasındaki ilişkinin 

saptanmasına ve atrofinin yaş, cinsiyet, MS subtipleri, tanı süresi, EDSS skoru 

ile bağlantısının değerlendirilmesine çalışıldı. Böylece ilerideki çalışmalara ışık 

tutulması amaçlanmıştır. Yapılan analizler sonucu: 

1- Çalışma grubunda KKA ve SBA kontrol grubundan istatistiki olarak daha düşük 

bulunmuştur. Çalışmamızda KKA’nın, çalışma grubu hastaları ile sağlıklı 

bireyler arasındaki KK atrofisinin farklılığını açık bir şekilde ortaya koyduğu 

görülmektedir. 

2- Çalışma grubunda MS plak yükü ile KKA arasında, KKA ile EDSS skoru 

arasında ters korelasyon, MS plak yükü ile EDSS skoru arasında doğru 

korelasyon izlendi. KKA azaldıkça hastalığın şiddetinin artacağı düşünülübilir. 

3- Çalışma grubunda tanı süresi arttıkça plak yükü ve EDSS skorunda artma 

KKA’nda azalma görüldü. Buna göre MS hastalarında zaman içersinde 

KKA’larının azalacağı, EDSS skorunun artacağı yani özürlülük durumlarının 

artacağı öngörüsünde bulunulabilir. 

4- Çalışma grubunda yaş ile KKA arasında anlamlı ilişki izlenmedi.  

5- Çalışma grubunda KKA, plak yükü ve EDSS skoru cinsiyete göre anlamlı 

farklılık göstermedi. 

6- MS tipleri arasında KKA, SPMS’de daha düşük olup plak yükü ve EDSS 

skoru SPMS’de daha yüksek bulundu. Yani MS hastaları içinde SPMS alt 

tipindeki hastaların prognozu daha kötüdür. 

7- KKA bakımından kontrol grubunda cinsiyete göre anlamlı farlılık 

gözlemlenmedi. 

8- Kontrol grubunda yaş ve KKA arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 
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