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OZET

Manyetik Rezonans Gériintiileme ile Multipl Skleroz Hastalarinda Plak

Yiikii ile Korpus Kallozum Alani Arasindaki iligkinin Degerlendirilmesi,

Dr. Cemal KOZAK, Sivas Cumhuriyet Universitesi Radyoloji Anabilim
Dali, Sivas, 2022

Bu calismada multipl skleroz (MS) hastalarinda plak yuku ile korpus
kallozum alani (KKA) arasindaki iligkiyi arastirmayi amagladik. Calismamiza
Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi’nde MS tanisi alan ve
Radyoloji Anabilim Dal’'nda Temmuz 2020-Mayis 2021 tarihleri arasinda
manyetik rezonans goéruntulemesi (MRG) yapilan 153 hasta ve 152 kigiden
olusan olgu grubu dahil edildi. Calisma ve kontrol grubu olgularinin MR
(manyetik rezonans) goruntilerinden mid-sagital hatta manuel olarak KKA ve
supratentorial beyin alani (SBA) hesaplandi. Calisma grubu olgularinin MR
goruntuleri goruntuleri Myrian 2.9.3 (Myrian, Intrasense, Montpellier, France)
programina aktarilarak toplam MS plak hacmi hesaplandi. Ayrica MS
konusunda deneyimli bir noéroloji hekimi tarafindan calisma grubundaki
olgularin MS alt tipleri ve ve genisletilmis 6zurltlik durum skalasi (Expanded
Disability Status Scale, EDSS) skalasi oOlgimler oncesinde bize iletildi.
Calisma grubunda KKA ve SBA kontrol grubuna gore daha dusuktl. Calisma
grubu olgularinda plak yuku ile KKA arasinda negatif korelasyon, plak yuku ve
EDSS skoru arasinda pozitif korelasyon bulundu. Plak ylkui ve SBA arasinda
anlamli korelasyon izlenmedi. Ayrica MS alt tipleri arasinda sekonder progresif
multiple sklerozda (SPMS) plak yuku ve EDSS skoru daha ylksek olup KKA
daha dusukti. MS alt tipleri arasinda SBA agisindan anlamli fark yoktu.

Anahtar Kelimeler: Manyetik Rezonans Goruntileme, Genigletiimis

Ozurliltik Durum Skalasi, Supratentorial Beyin Alani, llerleyici Multipl Skleroz
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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
plague 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 plague 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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EDSS: Expanded Disability Status Scale (genisletilmis 6zurlalik durum
skalasi)

FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery

FOV: Field of view (gorus alani)
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KK: Korpus kallozum

KKA: Korpus kallozum alani
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MPR: Multiplanar reformat

MPRAGE: Magnetization-prepared rapid gradient-echo

MRG: Manyetik rezonans goruntileme

MS: Multiple skleroz

MSS: Merkezi sinir sistemini

PACS: Picture archiving and communication systems (goruntt saklama ve
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SBA: Supratentorial beyin alani

SE: Spin-eko

SPACE: Sampling perfection with application-optimized contrasts by using
flip angle evolution
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SPSS: Statistical packace for social science (sosyal bilimler igin istatistik

program)
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1. GIRIS

Multiple skleroz (MS) siklikla geng erigkinlerde goértlen santral sinir
sistemi (SSS) beyaz cevherinde farkli alanlarda demiyelinizasyona neden olan
kronik bir haftaliktir (1). Genetik ve c¢evresel etkenlerin otoimmun
mekanizmalari aktive etmesi sonucu ortaya c¢iktigi diasunutlmektedir (2).
Hastalar semptomsuz olabilecegdi gibi ataklar ve duzelmelerle giden, primer
progresif veya sekonder progresif bir seyir de gosterebilirler (3).

MS tanisi igin tek bir test veya klinik bulgu yoktur. Taniya yardimci
laboratuvar testleri, manyetik rezonans goéruntileme (MRG), beyin omurilik
sivisi (BOS) inceleme ve birtakim nérolojik testler vardir (4). MS tanisinda ve
MS hastalarin takibinde MRG 6nemli bir yere sahiptir. MS’de tani koyma
surecinde standart MRG protokolleri, tani kriterleri ve takip sureleri Magnetic
Resonance Imaging in MS klavuzunda ayrintili bir sekilde belirtilmistir (1).
2017 yilinda revize edilen McDonald’s kriterlerinde tani asamasinda tim
hastalara beyin MRG ¢ekimi onerilmektedir. Spinal MRG mutlaka gerekli
olmasa da mekanda yayilimin gosterilebilmesi agisindan énemlidir. Spinal
kord tutulumunu duastinduren klinik bulgular varsa, primer progresif seyirlilerde,
MS’in daha nadir gortldugu hasta gruplarinda, beyin MRG ile tani kriterlerinin
tam olarak karsilanmadigi hastalarda spinal MRG o6nerilmektedir. MRG
cekimlerinin zamanda dagilimi gosterebilmesi acisindan mutlaka kontrastsiz
ve kontrastli yapilmasi gerekmektedir. Bu hem tani hem de hastalik etkinliginin
takibi icin gereklidir (5). MRG ile demyelinizan plaklar gértnttlenebilir ve ayrica
siklikta tutulan korpus kallozum (KK) atrofisi de gosterebilmektedir (2, 6, 7, 8).

KK beynin en buyuk sinir yolagi olup intrahemisferik ve interhemisferik
alanlari birbirine baglar. Korpus kallozum atrofisinde hastaliin suresi ve/veya
siddeti arasinda iliski oldugu O6ne surtlmektedir. Calismamizda multiple
skleroz hastalarinda plak yuku ile korpus kallozum alani arasindaki iliskinin ve
ayrica KK atrofisinin yas, cinsiyet, MS alt tipleri, tani suresi, EDSS (Expanded
Disability Status Scale (genigletiimis 6zurluluk durum skalasi)) skoru ile

baglantisinin degerlendiriimesi ve literature kazandirilmasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Multipl Skleroz

2.1.1. Tanim

Multiple skleroz, genetik ve cevresel etkenlerin immun sistemi aktive
etmesi sonucu olustugu dusinulen inflamasyona, demiyelinizasyona, aksonal
hasara, motor ve duyu fonksiyonu kaybina neden olan, degdisik ndrolojik
bulgular ve semptomlar ile ortaya gikan merkezi sinir sisteminin (MSS) kronik
bir hastah@idir (9,10). ilk kez 1868 yilinda Fransiz nérolog Jean Martin
Charcot, MS’in klinik ve patolojik tanimini "Sclerose en plaque" olarak
yapmistir (11). Genel olarak SSS beyaz cevherini tutmakla birlikte son

zamanlarda gri cevher tutulumunun oldugu da bildiriimektedir (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

MS hastaligi genelde geng eriskinlerde gorilmekte olup hastalik 20-30
yaslilarda pik yapar. Ortalama baslangi¢ yasi 29-32 olup 10 yasindan énce ve
60 yasindan sonra gorulmesi nadirdir (3). Kadinlarda daha sik gortulmekte olup
kadin erkek orani 1.77/1.00'dir (13).

Hastallk gorulme sikligi enlem gradiyenti ile paralel artisi
gostermektedir (1). En sik goraldugu ulkeler Avrupa, Glney Kanada, Kuzey
Amerika, Yeni Zelanda ve Guney Avustralya’dir (14).

Ayni bolgede yasayan beyaz irk, siyak irk ve Asyalilara gore daha
yuksek riske sahiptir (3).

Birinci derece akrabalarinda MS hastaligi bulunan kisilerde bu hastalik
riski artmaktadir (15).

2.1.3. Patogenez

MS’de en o6nemli patolojik bulgu perivaskiler beyaz cevherde,
serebellumda, beyin sapinda, optik sinir ve spinal kordda multifokal
demiyelinize plaklardir (16).

inflamasyon esasen T-lenfositler ile olugur. Akut dénemde, ak cevherde
olusan lezyonlar nedeniyle kan-beyin bariyeri (KBB) bozulur. Buna sekonder

atmis gegcirgenlik, aktif immun hicrelerin ve serum proteinlerinin MSS’e



gegisini kolaylastirir. Cok sayida Th17 ve Th1 hicresi parankime ulasir. CD8+
T hucreleri ile birlikte daha fazla CD4+ T hlcresinin santral sinir sistemine
gecisiyle sure¢ devam eder ve miyelin reaktif T-hucrelerinden salinan
kemokinlerin etkisiyle inflamasyon belirgin hale gelir. inflamasyon ile aktive
olan mikrogial hlcreler erken donemdeki dejenerasyonun ana sebebidir (17,
18). Kronik lezyonlarda demiyelinize aksonlar Wallerian dejenerasyona

ugrayarak uzun donem ozarlalugu olusturur (19).

2.1.4. Etyoloji

MS'in nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Genetik, immunolojik ve
cevresel etkenlerden olusan multifaktoriyel bir etyolojiye sahip oldugu
disiintlmektedir. immun sisteminde genetik yatkinligi olan bireylerde gevresel
etkenlerin ve viral infeksiyonlarin hastalik olusumunu tetikledigi
dusundlmektedir (20). HLA DR 2 genini tasiyanlarda hastalik riskinin arttigi
gorilmustir (21). Arastirmalarda raporlanan MS riskini arttiran faktorler
vitamin D eksikligi, sirkadiyan ritmin bozulmasi, sigara kullanimi,
Sitomegalovirus ve Ebstein-Barr Virus (EBV) infeksiyonlaridir. Bu faktorlerden
MS riskini artirdidi en iyi gosterilenler sigara kullanimi ve EBV infeksiyonudur
(22).

2.1.5. MS tipleri

1996’'da Amerika Birlegik Devletleri’nde Ulusal Multipl Skleroz Dernegi
(National Multiple Sclerosis Society) hastaligi relapsing remitting (tekrarlayan
ve duzelen), primer progresif (birincil ilerleyici), sekonder progresif (ikincil
ilerleyici), progresif relapsing (ilerleyici tekrarlayici) olmak lGzere 4 alt tipe
ayirmistir (23). 2013 yilinda siniflamaya 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 eklenmistir (24).

Klinik izole Sendrom
Klinik izole sendrom SSS’de inflamasyon ve demiyelinizasyondan

kaynaklanan norolojik semptomlarin ilk bolumaddr. Tanimi geregi en az 24



saat slrmesi gereken epizod, MS’in karakteristigidir ancak henuz MS tanisi
kriterlerini karsilamamaktadir (24).

Tipik klinik bulgulari tek tarafli optik norit, interntkleer oftalmopleji veya
altinci kranial sinir tutulumuna bagl diplopi, beyin sapi ve serebellar sendrom
bulgulari (vertigo, nistagmus, dizartri, ylzde uyusma gibi), kismi transvers
miyelit bulgularidir (Lhermitte bulgusu, sfinkter kusuru, erektil disfonksiyon)
(25).

Relapsing Remitting Multiple Skleroz (RRMS)

MS’un en sik gorulen tipi olup hastalarin %85’inde baslangi¢ta bu
patern gorultr. Sikhikla optik néritle baslar ve birkag ginden birkag haftaya dek
devam eden gegici tek tarafli gorme bozuklugu vardir (26). Hastalarda atak
sonrasi tam ya da tama yakin duzelme donemleri gorultr, ataklar arasinda

hastalikta ilerleme izlenmez (15).

Primer Progresif Multiple Skleroz (PPMS)
MS hastalarinin %15’'inde goralur. Baslangigtan itibaren remisyon
olmadan ilerleyici semptomlarla karakterizedir. On planda olan semptom

genellikle paraparezidir (12).

Sekonder Progresif Multiple Skleroz (SPMS)

Hastalik RRMS seklinde baslar. Zamanla iyilesmeler ortadan kalkar ve
progresyon gorulir. RRMS hastalari tedavi almadiklari zaman on yil iginde
SPMS’ye donusur (12).

Progresif Relapsing Multiple Skleroz (PRMS)

%5'den daha azdir. Baglangigta hafif semptomlar varken zamanla
ataklarla birlikte progresyon gorultr. Erken donemde PPMS’den ayrimi zordur
(12).
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Sekil 2.1: MS hastaliginin klinik seyir tipleri

2.1.6. Klinik

MS hastalarinda farkh belirtiler mevcuttur. Hipostezi, kas zayifligi,
denge, gorme, mesane, barsak sorunlari, kognitif bozukluklar ve depresyon
gorulebilir. Hastaligin semptomlarinin derecesi ile 6zurlalugun olgima igin
genigletiimis 6zurlGluk durum skalasi (Expanded Disability Status Scale,
EDSS) kullanilir (27). ilk belirtiler kas zatifligi, parestezi, gérme kaybi, sfinkter

bozukluklari ve mental durum degisiklikleridir (28).

2.1.7. Tani

MS tanisi temel olarak SSS lezyonlarinin ve klinik tablonun zamanda
ve mekanda yayilimin gdsterilmesi, benzer hastaliklarinin diglanmasi ile
konur. Kesin MS tanisi koymamizi saglayan klinik veya laboratuvar bulgusu

yoktur. BOS bulgulari, kranial, spinal MRG bulgulari ve goérsel uyariimig



potansiyelleri (VEP) ile tani kriteri olusturmaya yodnelik birgok calisma
yapimigtir.

Ik kez 1965’de klinik olarak hastali§in zamanda ve mekanda yayilimin
gosterilmesine dayanan Schumacher Kriterleri olusturulmustur (29).

1983 yilinda gelistirilen Poser Kriterlerinde laboratuvar testleri de tani
kriterlerine eklenmistir. BOS’da oligoklonal band varligi temel laboratuvar
bulgusudur. MRG ve VEP de paraklinik kanit olarak kabul edilmigtir (30).

2001 yihinda McDonald baskanligindaki uluslararasi panelde McDonald
kriterleri yayinlandi. 2005 ve 2010 yillarinda McDonald kriterleri revize edildi.
McDonald kriterlerinde MRG yorumlarina standardizasyon getirildi (31,32). Bu
kriterler 2017°de tekrar revize edildi ve tek atak ile basvuran hastada kesin MS

tanisinin konulmasinin 6na acildi (25).



Tablo 2.1: 2017 Revize McDonald Kriterleri

Atak Objektif klinik bulgulu MS tanisi icin gerekli ek veri
lezyon sayisi
>2 atak =2 Yok®
>2 atak 1+ oykiide baska bir Yok?
alanda ki lezyona ait
atak®
=2 atak 1 SSS'de farkh bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
veya MRGe ile mekanda yayilimin gosterilmesi
1 atak 22 Ek bir klinik atak veya MRG® ile zamanda yayilimin
gosterilmesi veya BOS-spesifik OKB® varhgi
1 atak 1 lezyona ait objektif SSS'de farkh bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
klinik bulgu veya MRG¢ ile mekanda yayilimin gosterilmesi

ve ek bir klinik atak veya MRG" ile zamanda
yayllimin gosterilmesi veya BOS-spesifik OKB* varligi

Sinsi 1 yil klinik progresyon Asadidakilerin 2'si

progresyon | (retrospektif veya e MS tipik (periventrikiler, kortikal/jukstakortikal
prospektif, ataktan veya infratentoryal) alanlarda >1 lezyon
bagimsiz olarak) * Spinal kordda >2 lezyon

® BOS-spesifik OKB varligi

*: Mekanda ve zamanda yayilimi gdstermek icin ek bir teste gerek yoktur. Ancak beyin MRG tim hastalara
yapllmalidir. Taniy destekleyecek yetersiz klinik ve MR bulgulari olanlarda, tipik KIS olmayanlarda, atipik dzellikleri
olan hastalarda ek olarak spinal kord MRG ve BOS tetkiki yapiimalidir. Bu tetkikler yapilamadiysa ya da negatifse
MS tanisi koymadan &nce dikkat edilmeli ve alternatif tanilar g6z dntinde bulundurulmalidir.

b: Atak icin objektif ndrolojik bulgular temelinde konulmus klinik tani en glvenilirdir. Oykiideki ataga ait
dokiimante edilmis objektif ntrolojik bulgular yoksa, yki enflamatuvar demyelinizan olaya ait tipik semptom ve
klinik gelisim dzelliklerini icermelidir. Ancak en az bir atak objektif bulgularla desteklenmelidir. Objektif kanitlarin
yoklugunda dikkatli olunmahdir.

©: MRG'de alanda yayilim; MS tipik [periventrikijler, kortikal/jukstakortikal, infratentoryal ve spinal kord) 4 alanin
=2'sinde =1 lezyon olmasi.

4: MRG'de zamanda yayilim; herhangi bir zamanda cekilen MRG'de kontrast tutan ve tutmayan lezyonlann ayni
anda bulunmasi veya takip MRG'sinde ilk MRG (cekildigi zamandan bagimsiz olarak) referans alindiginda yeni bir
12 hiperintens lezyonun ya da kontrast tutan lezyonun olmasi.

e: BOS-spesifik OKB varligi zamanda yayilimi gstermez ama tanida onun yerine gecer.

MS: Multipl skleroz, SSS: Santral sinir sistemi, MRG: Manyetik rezonans g&rintiileme, BOS: Beyin omurilik sivis,
OKB: Oligoklonal band




MRG Bulgulari

Manyetik Resonans Goruntileme, 1980°li yillarda kullaniimaya
baslanmasiyla, MS hastalarinin tanisinda ve takiplerinde 6nemli bir yere sahip
olmus, onceki goruntileme tekniklerine gore tani konmasinda ve diger
patolojilerin digslanmasinda daha fazla spesifisite saglamistir (33).

MS’nin  demiyelinizan plaklarini  kesin  bir dogruluga yakin
goruntuleyebilen tek tetkik yontemi MRG'dir. MRG, SSS’nin herhangi bir
yerinde klinik olarak norolojik kayiba yol agcmig lezyonlarin yani sira, Klinik
olarak sessiz lezyonlari da buyluk duyarliikla saptayabilir. MRG MS
hastaliginin neden oldugu serebral degisiklikleri gdstermede ve aktif plaklarin
tanisinda buyuk 6neme sahiptir (34, 35).

MS plaklari en sik periventrikller beyaz cevherde, internal kapsulde,
korpus kallozumda, ponsda ve brakium pontisde goérulir. Bununla beraber
beyaz cevherin oldugu her yerde hatta gri cevherde bile gérulebilecegi, spinal
kord ve optik sinirlerin de siklikla etkilendigi bilinmektedir (36).

Konvansiyonel MRG’de MS tanida kullanilan baslica sekanslar; T2
agirlikh spin-eko (SE) imajlar, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) ve
gadolinyumlu T1 agirlikh gérunttlerdir. FLAIR sekansi, BOS’a bagl parsiyel
volum etkisinin baskilanmasi ve periventrikuler, jukstakortikal lezyonlari
gOstermesi nedeniyle populerdir; ancak beyin sapi ve spinal kord lezyonlarini
gostermede yetersizdir (37).

Spinal kordda en sik servikal bolge etkilenir ve plaklar daha ¢ok kordun
posterior ve lateralinde gorulur. Ayrica transvers kesitlerde spinal kordun
yarisindan daha azini tutarlar ve genellikle uzun eksen boyutlari iki vertebra
boyunu gegmez. Servikal lezyonlarin, MS hastalarinda %50-90 arasinda
goruldagu bildirilmektedir (37).

MS plaklari tipik olarak periventrikiiler beyaz cevherde bulunurlar.
Plaklar ovoid sekilli olup ventrikule diktir. Baglangigta lezyonlar incedir ve lineer
olma egilimindedir (Dawson parmaklari). Lezyonlarin lineer olmasinin nedeni
muhtemelen meduller venin uzun ekseni boyunca olusan inflamasyondur.
Histopatolojik olarak perivaskuler inflamasyonun KBB yikiminda ve myelin

kaybinda énemli bir asama oldugu bilinmektedir (38).



Lezyonlar T2 agirhkli  goruntulerde hiperintenstir ancak T2
hiperintensite; plagin yasi, inflamasyonun derecesi, myelin ve aksonal hasari
gostermez. Yeni olugsan T2 hiperintens lezyon, yeni gelisen inflamasyonu
gosterir ve akut donemde 4 haftada lezyon en buyluk boyutuna ulasir.
inflamasyonun kendini sinirflamasiyla ve remyelinizasyonun olusmasiyla
sonraki 6-8 haftada lezyon boyutlari kiigulir. Sonugta ¢gogu lezyon kuglk de
olsa T2 hiperintens odak seklinde kalir. Periventrikller beyaz cevher haricinde
korpus kallozum, subkortikal bdlge, beyin sapi, subkortikal U lifleri, optik sinir
ve vizlel yollar da lezyonlarin gorildugu tipik lokalizasyonlardir (39).

Korpus kallozumdaki plaklari en iyi FLAIR sekansi gdsterir. MS gri
cevheri de tutabilir ve bu tutulum FLAIR sekansinda daha iyi gorular. Gri
cevher lezyonlari genellikle kiguk boyutlu olup orta derecede sinyal artigi
gOsterir; ayrica inflamasyon, beyaz cevher lezyonlarina oranla daha az oldugu
icin lezyonlar daha belirsizdir (39).

T1 agirhkh goruntulerde, T2 hiperintens olan akut MS plaklari genelde
izointenstir, ancak agir inflamatuvar 6dem ve kronik doku hasarinda plak
hipointens (kara delik) goralur. T2 hiperintens lezyonlarin %5-20’si T1 agirhkli
gorintllerde hipointens olarak izlenir (40).

Hastalik progresyonu ve ozurluluk T1 agirlikli goruntulerdeki hipointens
plak yukd yakindan iligkili olmasina ragmen T2 agirhkh gorintulerdeki
hiperintens plak yuku iligkisi yoktur (41).

Akut donemde KBB’nin yikilmasi sonucu aktif plak lehine kontrastlanma
goéralir. Bu olayin aktif plaklarda konvansiyonel MRG’de saptanan ilk
bulgulardan biri oldugu dudsunulmektedir. Akut plagin kontrastlanmasi
gunlerden haftalara dek sirebilir ancak U¢ aydan daha uzun suren
kontrastlanma akla MS harici diger patolojileri getirmelidir (37).

Lezyonlar baglangi¢cta homojen kontrastlanirken daha sonra siklikla
tamamlanmayan halka tarzi kontrastlanma gorulur. Kontrasth T1 agirlikh
goériantuler, inflamatuvar aktiviteyi 6lgmek amaciyla rutin kullanilir ve relapsin
saptanmasinda klinik degerlendirmeye gore ustundur. Dolayisiyla klinik olarak
relaps dustnilmeyen olgularda aktif plak kontrastli MRG ile saptanabilir, bu

durum kontrastlanan plaklarin gogunun klinik bulgu vermedigini gosterir (37).
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Kronik donemde lezyonlar T1 agirlikli goruntulerde izo ya da hipointens
izlenebilir ve T2 hiperintensite yillarca devam edebilir. Akut 6deme bagh T1
hipointensite ve kara delik (black hole) bulgusunun birbirinden ayriimasi
gerekir. Akut 6dem gegcici iken, kara delik (black hole) inflamasyonun agir
hasar birakarak iyilestigini gosterir. Ayrica akut 6édemde kontrast tutulumu
mevcutken, kara deliklerde (black hole) kontrastlanma gorilmez. Ayrica black
hole olarak tanimlanan lezyonlarin T1 intensitesi BOS’a ¢ok daha yakindir
(42).

2.2. Korpus Kallosum

Korpus kallosum serebral hemisferi birbirine baglayan lif sisteminin en
genis yapisidir. Anteriordan posteriora bolumleri sirasiyla rostrum, genu,
korpus, isthmus ve spleniumdur. KK ve anterior komissur, memeli beyninde iki
hemisferin neokorteksini baglayarak, 6grenme, kognisyon ve istemli motor
koordinasyon gibi fonksiyonlarin uyumunu saglamaktadir (43).

MS hastaliginda MRG ile belirlenen KK tutulumu, (fokal ya da difiz)
atrofi veya T2/FLAIR agirlikh serilerde hiperintens goriinen lezyonlardir (7).
KK’'nin sik tutulumunun nedeni ependimal venler etrafindaki lezyonlarin
ventrikuler yuzeyden komsulugundaki KK’ya ilermesi oldugu dusunulmektedir
(44).

MS hastalarinin %90’inda KK’da plaklar izlenmektedir. Bu lezyonlar
siklikla derin kallosal-ventrikuler hat boyunca yerlesir ve bu lezyonlarin varligi
yuksek olasilikla MS’i dustndurur. KK plaklari, aksiyel kesitlerde, karakteristik
olarak lateral ventrikillerin Uzerinde horizontal yerlesime sahip olup genelde
1-8 mm kalinhdindadirlar. Cogunlukla genu ve spleniumda bulunurlar (44).

KK atrofisi, en iyi sagital T1-agirlikh kesitlerde gorulebilmektedir. KK
atrofisi ile parasagital kesitlerdeki perikallosal ak maddenin ‘glve yenig’
goruntusu siklikla beraber gorulur. Bu goruntu, perikallosal beyaz maddedeki
plaklardan kaynaklanir. Daha difiz kallosal hacim kaybinin, lokal lezyonlara
ve ventrikillerin kdsesindeki birgok distal lezyonun Wallerian dejenerasyonuna
bagh oldugu distintilmektedir. Viziel inspeksiyonla ya da kantitatif dlglimlerle

belirlenmis KK atrofisinin, hastaligin uzun dénem, birikmis etkilerine bir 6l1gim
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sagladigi, hastaligin suresi ve/veya siddeti ile korelasyon gdsterdigi ileri
surtlmastur (33).

KK’nin alan 6lgumleriyle ilgili standart bir metod bulunmamaktadir. MRG
kullaniminin yayginlasmasiyla KK alaninin morfometrik kantitatif 6lgim
sekilleri gelismis ve midsagital KK alaninin degisik programlar yoluyla direkt

olarak hesaplanmasi mimkun olmustur (6).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Calismanin Sekli

Bu calisma geriye donuk bir calisma olup Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakuiltesi Etik Kurul Bagkanligi'ndan 26.05.2021 tarih ve 2021-
05/06 sayili karari ile izin alindi (Ek 1).

3.2. Hasta Segimi

Calismaya Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi'nde
MS tanisi alan ve Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi Radyoloji
Anabilim Dal’'nda Temmuz 2020 ve Mayis 2021 tarihleri arasinda MS
protokoliinde kranial MRG ¢ekimi yapilan 153 olgu dahil edilmistir. Hastanemiz
Noroloji Anabilim Dalr’nda gorevli, MS konusunda konusunda deneyimli bir
hekim tarafindan hastalarin MS alt tipleri ve genigletilmis 6zurlGlUk durum
skalasi (Expanded Disability Status Scale, EDSS) skalasi élgiimler 6ncesinde
bize iletilmigtir.

Kontrol grubu ise hastanemizde Temmuz 2020 ve Eylul 2021 tarihleri
arasinda kranial MRG’si ¢ekilen, goruntulerinde tg boyutlu (3B) T1 MPRAGE
(magnetization-prepared rapid gradient-echo) sekansi bulunan, hastane bilgi
sisteminde (SISOFT) yapilan inceleme sonucunda ek hastali§i bulunmayan

152 olgudan olusmaktadir.

3.3. Goriintuleme Parametreleri ve Teknigi

Calismada kullanilan goruntiler MRG Unitemizde bulunan 20 kanalli faz
dizilimli kafa koili kullanilarak 1,5 Tesla alan glcine sahip MRG cihazi
(Magnetom Aera, Siemens, Erlangen, Germany) ile elde edildi. Calisma
grubunda transvers T2 agirlikh (T2A) (Time to repetition (TR): 7240 msn, Time
to echo (TE):102 msn, Field Of View (FOV): 240x75 mm, kesit kalinligi 4 mm,
Matrix: 320x90), yag baskili pre- ve post-kontrast transvers T1 agirlikli (T1A)
(TR: 700 msn, TE: 7,5 msn, FOV: 250x78,1 mm, kesit kalinhd1 5 mm, Matrix:
259x96), sagital 3B (U¢ 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 kalinhdr 1 mm, Matrix: 256x98), SWI
(Susceptibility-weighted imaging; Duyarllik agirlikli gériintileme) (TR: 49 msn,
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TE:40 msn, FOV: 265x62,5 mm, kesit kalinli§gi 4 mm, Matrix: 256x80), pre- ve
post-kontrast 3B T1 MPRAGE (TR: 1600 msn, TE: 2,45 msn, FOV: 340x68,8
mm, kesit kalinligi 1 mm, Matrix: 192x100) sekanslar ve aksiyel difuzyon
agirhkh goruntuler (DAG) (TR: 4800 msn, TE:98 msn, FOV: 250x93,8 mm,
kesit kalinligi 6 mm, Matrix: 192x100) alindi. Kontrol grubunda transvers T2A,
transvers FLAIR (TR: 9000 msn, TE: 86 msn, FOV: 260x65,6 mm, kesit
kalinhigi 4 mm, Matrix: 320x72), SWI, 3B T1 MPRAGE sekanslar ve DAG

alindi.

3.4. Olgiimler

Calisma grubu olgularinin sagital 3B SPACE FLAIR goruntileri Myrian
2.9.3 (Myrian, Intrasense, Montpellier, France) programina aktarildi.
Goruntuler standart MRG protokolinde agildiktan sonra multiplanar reformat
(MPR) goérintuler olusturuldu. Aksiyel, koronal ve sagital Kkesitler
degerlendirildi ve her bir MS plagi igin en net olarak gértldigu kesitlerde hacmi

Olculerek toplam MS plagi yukd mm? cinsinden hesaplandi.
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Sekil 3.1: 3B SPACE FLAIR goruntuleri Uzerinden aksiyel (Al, A2), sagital
(B1, B2) ve koronal (C1, C2) planda MS plak hacmi dlguma.

Calisma ve kontrol grubu olgularinin sagital 3B T1 MPRAGE goruntuleri
Sectra (Sectra AB, Linkoping, Sweden) PACS’da (Picture Archiving and

Communication Systems-Gériintii Saklama ve iletisim Sistemleri) agilarak
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mid-sagital hatta manuel olarak korpus kallozum alani (KKA) ve sol
supratentorial beyin alani (SBA) mm? cinsinden hesaplandi. Ayrica ¢alisma ve
kontrol grubunda supratentorial beyin alani ve korpus kallozum arasindaki
oran (SBA/KKA) da élcildi.

Sekil 3.2: 3B T1 MPRAGE goruntileri Gzerinden mid-sagital planda korpus

kallozum (A1, A2) ve supratentorial beyin alani (B1, B2) 6lguimu.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Packace for Social Science) Version 22,0 programi
kullanildi. Tanimlayici OlgUtlerden aritmetik ortalama, standart sapma,

minimum, maksimum, ortanca de@erleri ve kategorik veriler igin frekans
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dagilimlart  verildi. Normallik dagilimina uygunluk igin Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk ve Skewness-Kurtosis testi kullanildi. Normallik
dagihmina uyan degiskenler icin Bagimsiz Gruplar T-Testi, normallik
dagihmina uymayan degiskenler igin Bagimsiz Gruplar Mann-Whitney U testi
uygulandi. ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda normallik dagilimina uyan
degiskenler igin Bagimsiz Gruplar Tek Yonli ANOVA testi ve Hochberg's GT2
post-hoc testi, normallik dagilmina uymayan degiskenler igin Kruskall-Wallis
H testi kullanildi.

Olgumler arasi iligkileri belirlemede normallik dagilimina uyan
degiskenler igin Pearson Korelasyon Analizi, normallik dagilimina uymayan
degiskenler icin Spearman’s Rho testi uygulandi.

KKA 6lgimuanadn, ¢alisma ve kontrol gruplarini, RRMS ve progresif MS
tiplerini 6ngbérmesi kapsaminda; egdri altinda kalan alan (AUC), Sensitivite-
Spesifite degerleri ve Kesim (cut-off) degerleri ROC analizi ile belirlendi.
(p<0,05) anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi’inde
MS tanisi alan ve Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakdltesi Radyoloji
Anabilim Dal’nda Temmuz 2020 ve Mayis 2021 tarihleri arasinda MS
protokoliinde kranial MRG ¢ekimi yapilan 96 kadin, 57 erkek, toplam 153 olgu
dahil edildi. Kontrol grubunda hastanemizde Temmuz 2020 ve Eylul 2021
tarihleri arasinda kranial MRG ¢ekimi yapilan, goruntulerinde 3B T1 MPRAGE
sekansi bulunan, hastane bilgi sisteminde yapilan inceleme sonucunda ek

hastaligi bulunmayan 92 kadin, 60 erkek, toplam 152 olgu yer ald.

Tablo 4.1: Calisma ve kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri
- Sayi (n) Cinsiyete Gore Cinsiyete Grup Yas
Grup Cinsiyet ére va
Yiizde (%) Yas Ortalamasi 9 iginyp $ Ortalamasi
Kadin 96 (%62,7) 35,96+9,31
Galisma | Erkek | 57 (%37.3) |  39,82%12,59 0,048
37,40+10,77
Toplam | 153 (%100)
Kadin 92 (%60,5) 36,08+10,19
Kontrol | Erkek | 60 (%39,5) |  37,76£10,63 0,335
36,75+10,36
Toplam | 152 (%100)

* p<0,05 istatiksel olarak anlamlh kabul edildi.

Calisma grubunun yas ortalamasi 37,4+£10,7; kontrol grubunun yas
ortalamasi 36,7£10,3 idi. Gruplar arasinda yas yonunden istatistiki olarak
anlaml farkhlik yoktu (p>0,05). Her grubu kendi iginde degerlendirdigimizde
calisma grubundaki kadinlarin yas ortalamasi 35,949,3; erkeklerin yas
ortalamasi 39,8+12,5 idi. Calisma grubundaki kadin ve erkekler arasinda yas
yonunden anlamli farkhlik bulunmaktaydi (p<0,05). Kontrol grubundaki
kadinlarin yas ortalamasi 36+10,1; erkeklerin yas ortalamasi 37,7+10,6 idi.
Kontrol grubundaki kadin ve erkekler arasinda yas yonunden anlamli farklilik
yoktu (p>0,05).
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Calisma ve kontrol grubunda korpus kallozum alani (KKA) ve
supratentorial beyin alaninin (SBA) Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk
testlerine gore ve Skewness-Kurtosis degerlerine (1,5 araligi) gére normal
dagihm gosterdigi gorulda. Kontrol grubunda yas Kolmogorov-Smirnov,
Shapiro-Wilk testlerine gbére normal dagilmadigi ancak Skewness-Kurtosis
degerlerine (x1,5 araligi) gére normal dagilim goésterdigi bulundu. Calisma
grubunda SBA/KKA Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine gore ve
Skewness, Kurtosis degerlerine (£1,5 araligi) gore normal dagilhim

gOstermemekteydi.

Tablo 4.2: Calisma ve kontrol gruplarinda KKA ve SBA'nin karsilastiriimasi

Sayi Median
Grup Ortalama t degeri | p degeri
(n) (Min-Maks)
KK alani Galisma | 153 | 555 (225-843) 551,20+127,09
-7,500 | <0,001*
mm?

tas Kontrol | 45, 645,5 (452-855) 646,71£92,74
Supratentorial

Calisma | 153 | 7450 (6037-9530) 7483,904685,81
beyin alani 4205 ) <000
(mm?) Kontrol 1 457 | 7843 (5800-9537) |  7817,66£700,24

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukarida tablo incelendiginde c¢alisma grubunda ortalama KKA
551,20£127,09 mm? SBA 7483,90+685,81 mm? idi. Kontrol grubunun
ortalama KKA 646,71£92,74 mm?, SBA 7817,66+700,24 mm? olup calisma
grubuna gore iki deger de daha ylksekti. Gruplar arasindaki bu fark istatistiki

olarak anlamhydi (p<0,05).
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Tablo 4.3: Calisma ve kontrol grublari arasinda SBA/KKA oraninin

karsilastiriimasi

Sayi
Grup (ny | Median (Min-Maks) | Ortalama p degeri
Calisma -
SBAKKA 153 | 1340(860-34,10) | 14281392 | _o o,
Kontrol | 155 | 12,10(8,73-16,38) | 12,27+1,69

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukaridaki tablo incelendiginde gruplar arasinda SBA/KKA oraninin
calisma grubunda daha ylksek oldugu ve bu farkin istatistiki olarak anlamli
oldugu gorulda (p<0,05).
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karsilastirimasini gésteren kutu ve ¢izgi grafigi
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Calisma grubunda yas, KKA ve SBA’'nin Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-

Wilk testlerine gore ve Skewness, Kurtosis degerlerine (1,5 araligi) goére
normal dagilim gosterdigi, plak yuku, SBA/KKA, EDSS skoru ve tani suresinin
ise normal dagiimadigi goruldu.

korelasyon analizi

Tablo 4.4: Calisma grubunda yas, KK alani ve supratentorial beyin alani arasinda

Calisma grubu

KK alani (mm?)

Supratentorial beyin

alani (mm?)
Pearson r -0,115 -0,223
Yas
p degeri 0,156 0,006*
Pearson r 1 0,376
KK alani (mm?) :
p degeri <0,001*

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calisma grubunda vyas,

KK alani ve supratentorial beyin alani

arasindaki iligkiyi tespit etmek icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. Elde

edilen bilgiler yukaridaki tabloda gosterildi. Tablo incelendiginde yas ve KK

alani arasindaki iligski istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Yas ve

supratentorial beyin alani arasinda ters orantili zayif duzeyde (r=-0,223) bir

iligki bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamlh idi. KK alani ve

supratentorial beyin alani arasinda dogru orantili zayif diizeyde (r=0,376) bir

iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 4.5: Calisma grubunda yas, plak yuki, KK alani, supratentorial beyin alani,

SBA/KKA, EDSS skoru ve tani siiresi arasinda korelasyon analizi

- Supratentorial
Plak yiikii | KK alani EDSS
Caligma grubu Yas beyin alani SBA/KKA
(mm3) (mm?2) skoru
(mm?)
Korelasyon
1,000 0,246 -0,135 -0,214 0,066 0,261
-
Yas
p degeri 0,002* 0,096 0,008* 0,417 0,001*
Korelasyon
0,246 1,000 -0,655 -0,050 0,714 0,477
7
Plak yiikii
(mm?)
p degeri 0,002* <0,001* 0,542 <0,001* <0,001*
Korelasyon
-0,135 -0,655 1,000 0,389 -0,898 -0,431
7
KK alani (mm?)
p degeri 0,096 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
Korelasyon
. -0,214 -0,050 0,389 1,000 0,006 -0,071
Spearman's Supratentorial r
rho beyin alani
(mm?) pdegeri | 0008 | 0542 | <0,001* 0,945 0,386
Korelasyon
0,066 0,714 -0,898 0,006 1,000 0,430
7
SBA/KKA
p degeri 0,417 <0,001* <0,001* 0,945 <0,001*
Korelasyon
0,261 0,477 -0,431 -0,071 0,430 1,000
7
EDSS skoru
p 0,001* <0,001* <0,001* 0,386 <0,001*
Korelasyon
0,257 0,446 -0,450 -0,124 0,426 0,482
-
Tani siiresi
(y)
p degeri 0,001* <0,001* <0,001* 0,127 <0,001* <0,001*

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calisma grubunda yas, plak yuklu, KK alani ve supratentorial beyin

alani, SBA/KKA, EDSS skoru ve tani suresi arasindaki iligkiyi degerlendirmek
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icin Spearman korelasyon analizi kullanildi. Elde edilen bilgiler yukaridaki
tabloda gorulmektedir. Tablo incelendiginde yas ve plak ylku arasinda zayif
duzeyde (r=0,246) dogru orantili, plak yuku ve KK alani arasinda ters orantili
orta duzeyde (r=-0,655), plak yuklu ve EDSS skoru arasinda dogru orantili orta
dizeyde (r=0,477), plak yukia ve SBA/KKA orani arasinda dogru orantili guglu
dizeyde (r=0,714), plak yuki ve tani slresi arasinda dogru orantili orta
duzeyde (r=0,446) iligki bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). KK alani ve EDSS skoru arasinda ters orantili orta dizeyde
(r=-0,431), KK alani ve tani slresi arasinda ters orantili orta dizeyde
(r=-0,450) iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
SBA/KKA orani ve EDSS skoru arasinda dogru orantili orta dizeyde (r=0,430),
SBA/KKA orani ve tani suresi arasinda dogru orantili orta dizeyde (r=0,426)
iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Tani suresi
ile EDSS skoru arasinda orta dizeyde (r=0,482) dogru orantili, yas ve EDSS
skoru arasinda zayif duzeyde (r=0,261) dogru orantili bir iliski vardi ve bu
iligkiler istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Plak yuki ve supratentorial beyin

alani arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

.......................

Plak yiikii (mm?®)

Sekil 4.6: Calisma grubunda plak yuki ve KKA arasindaki korelasyonu

goOsteren dagilim grafisi
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Calisma grubundaki kadin ve erkeklerde yas, KKA ve SBA’nin

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

degerlerine (£1,5 araligi) gére normal dagilim gosterdigi goruldu. Plak yukad,

SBA/KKA orani, EDSS skoru ve tani suresi Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-

Wilk testlerine gére ve Skewness, Kurtosis degerlerine (x 1,5 araligi) goére

normal dagilim gostermiyordu.

Calisma grubundaki kadinlarda ortalama SBA 7239,351£559,37 mm?,
erkeklerde ortalama SBA 7895,77+686,01 mm? idi. SBA erkeklerde daha
yuksek olup bu fark istatistiki olarak anlamhydi (p<0,05). Calisma grubundaki
kadinlarda ortalama KKA 536,11+121,29 mm?, erkeklerde ortalama KKA
576,63+133,56 mm? olup kiyaslandiginda ise istatistiki olarak anlaml farklilik

yoktu (p>0,05).

10000

9000

»

8000

»
>

- -
>

L

(322

SBA (mm?)
»
-
ad

I LS T T =g R

L. L A

[ 3

L3 L

7000

(N 222

I 1
o

>

>

L ol L g
(213

i
Pe)

6000

5000

T
KADIN

T
ERKEK
GALISMA GRUBU

Sekil 4.11: Calisma grubunda kadin ve

karsilastirimasini gésteren kutu ve gizgi grafigi

erkekler arasinda SBA’nin
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Tablo 4.6: Calisma grubundaki kadin ve erkeler arasinda plak yuki, SBA/KKA orani,

EDSS skoru ve tani siresinin karsilastiriimasi

Sayi
Calisma grubu ( ))’ Ortalama Median (Min-Max) p degeri
n
Kadin 96 | 8419,51+10733,40 4108 (415-51243)
Plak yikii 0,536
Erkek 57 [10315,26+11824,93 4992 (136-50033)
Kadin 96 14,17+3,85 13,35 (8,60-31,20)
SBA/KKA 0,614
Erkek | 57 14,47+4,06 13,60 (8,60-34,10)
Kadin 96 1,61+£2,01 1(0-7)
EDSS skoru 0,97
Erkek 57 2,24+2,36 1(0-7)
Tani siiresi Kadin 96 6,26+5,50 4 (1-21)
0,129
(yil) Erkek | 57 7,85+6,86 6 (1-34)

Yukaridaki tablo incelendiginde ¢alisma grubundaki kadin ve erkekler
arasinda plak yukd, SBA/KKA orani, EDSS skoru ve tani suresi
kiyaslandiginda istatistiki olarak anlamli farkhlik yoktu(p>0,05).

Calisma grubunda MS tiplerine goére yas, KKA ve SBA’'nin Kolmogorov-
Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine goére ve Skewness, Kurtosis degerlerine
(£1,5 araligi) gore normal dagilim gosterdigi goruldu. Plak yukl, SBA/KKA
orani, EDSS skoru ve tani suresi Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine
gére ve Skewness, Kurtosis degerlerine (£1,5 arali§i) gére normal dagilim

gOstermiyordu.
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Tablo 4.7: Calisma grubunda MS tipleri arasinda yas, KKA ve SBA’nin karsilastiriimasi

Sayi (n)

beyin alani (mm?)

Calisma Grubu . Median (Min-Max) Ortalama p degeri
Yiizde (%)
PPMS 5 (%3) 59 (25-66) 53,6+16,51
Yas SPMS 42 (%28) 40 (21-59) 40,42+9,02 <0,001*
RRMS 106 (%669) 34 (15-67) 35,44+10,29
PPMS 5 (%3) 551 (410-675) 540,695,20
KK alani (mm?) [ SPMS 42 (%28) 463 (225-757) 463,95+120,76 <0,001*
RRMS | 106 (%69) 587 (271-843) 586,28+114,24
PPMS 5 (%3) 6895 (6037-7700) 6945,2+625,21
Supratentorial
SPMS 42 (%28) 7490 (6220-8946) 7464,351£624,42 0,186

RRMS

106 (%69)

7484 (6244-9530)

7517,05+£706,14

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calisma grubunda yas ve KK alani MS tipleri arasinda istatistiki olarak

anlamli farklihk gostermekteydi. MS tipleri kendi aralarinda “"Hochberg's GT2
post-hoc testi” ile degerlendirildiginde PPMS ile SPMS, PPMS ile RRMS ve
SPMS ile RRMS arasinda yas bakimindan fark vardi. SPMS ile RRMS
arasinda KK alani bakimindan fark vardi (p<0,05). SPMS’de KK alani daha
dusuktli. PPMS ile SPMS ve PPMS ile RRMS arasinda KK alani bakimindan
anlaml farkhlik yoktu (p>0,05). Supratentorial beyin alani agisindan ise MS

tipleri arasinda istatistiki olarak anlamh farklilhk yoktu (p>0,05)
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Tablo 4.8: Calisma grubunda MS tipleri arasinda plak yiku, SBA/KKA orani, EDSS skoru
ve tani suresinin karsilastiriimasi
Sayi (n) . ; .
Calisma grubu . Ortalama Median (Min-Max) p degeri
Yiizde (%)
PPMS 5 (%3) 6903,40£9193,40 2500 (446-22891)
Plak yiikii
y spms | 42 (%28) 18074,92+14110,7 16582 (912-51243) <0,001*
(mm?)
RRMs | 106 (%69) 5684,70+7405,44 3262 (136-50138)
PPMS 5 (%3) 13,1042,49 13,20 (10,80-16,80)
SBA/KKA | spms | 42(%28) 17,16+4,95 16,10 (10,50-34,10) <0,001*
RRMS | 106 (%69) 13,192,81 12,90 (8,60-31,20)
PPMS 5 (%3) 5,40£2,50 6 (1-7)
EDSS
spms | 42 (%28) 4,55+1,40 45 (2-7) <0,001*
skoru
RRMS | 106 (%69) 0,61+0,83 0 (0-4,5)
PPMS 5 (%3) 4,60+3,91 4(1-12)
Tani siiresi
i spms | 42 (%28) 11,64+6,76 11 (3-34) <0,001*
yi
RRMs | 106 (%69) 5,0644,71 4 (1-21)

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukaridaki tablo degerlendirildiginde MS tipleri arasinda plak yukd,
SBA/KKA orani, EDSS skoru ve tani suresi arasinda anlaml farkhlik goruldu
(p<0,05). MS tipleri kendi aralarinda ‘Bagimsiz gruplar Mann-Whitney U testi’
ile degerlendirildiginde; SPMS ile RRMS arasinda plak yUku acisindan
istatistiki olarak anlamli farklilik bulunmakta olup SPMS’de plak yuku daha
fazlaydi (p<0,05). SPMS ile RRMS arasinda SBA/KKA orani agisindan
istatistiki olarak anlamli farkhlik bulunmakta olup SPMS’de SBA/KKA orani
daha fazlaydi (p<0,05). SPMS ile RRMS ve PPMS ile RRMS arasinda EDSS
skoru agisindan istatistiki olarak anlaml farklilik bulunmakta olup RRMS’de
EDSS skoru daha dusuktlu (p<0,05). SPMS ile RRMS arasinda tani suresi
acisindan istatistiki olarak anlamh farkhlik bulunmakta olup SPMS’de tani
suresi daha yuksekti (p<0,05).
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Kontrol grubundaki kadin ve erkeklerde yas, KKA ve SBA ve SBA/KKA
oraninin Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testlerine gére ve Skewness,

Kurtosis degerlerine (1,5 araligi) gore normal dagilim gosterdigi géruldu

Tablo 4.9: Kontrol grubundaki kadin ve erkekler arasinda KKA, SBA ve SBA/KKA

oraninin kargilastiriimasi

Sayi

Kontrol Grubu ") Median (Min-Max) Ortalama t degeri | p degeri
n
KK alani Kadin | 92 634 (452-851) 637,06+91,62
, 1,597 | 0,112
(mm?) Erkek | 60 669,5 (465-855) 661,51493,25

Supratentorial | Kadin | 92 | 7726,5 (5800-9138) | 7659,30+621,78
beyin alani -3,585 <0,001*
Erkek | 60 | 8140 (6036-9537) | 8060,48+748,05

(mm?)

Kadin | 92 | 12,12 (8,73-16,38) 12,23+1,81
SBA/KKA 0,360 | 0,719
Erkek | 60 | 12,23(9,52-15,89) 12,33+1,50

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukaridaki tablo incelendiginde kontrol grubundaki kadin ve erkekler
arasinda SBA agisindan istatistiki olarak anlamli farklihk bulunmakta olup SBA
erkeklerde daha ylksekti (p<0,05). Kontrol grubundaki kadin ve erkekler
arasinda SBA/KKA orani kiyaslandiginda ise istatistiki olarak anlamli farklilk
yoktu. Erkeklerde KKA alani kadinlara gore daha yuksek olmasina ragmen bu

fark istatistiki olarak anlamli degildi (p>0,05).



35

Tablo 4.10: Kontrol grubunda yas, KK alani, SBA ve SBA/KKA arasinda korelasyon analizi
Supratentorial
Kontrol grubu Yas KK alani (mm?) beyin alani
(mm?)
Pearson r 1 0,013 -0,122
Yas
p degeri 0,873 0,136
KK alani Pearson r 0,013 1 0,384
(mm?) p degeri 0,873 <0,001*
Supratentorial Pearson r -0,122 0,384 1
beyin alani
(mm?) p degeri 0,136 <0,001*
Pearson r -0,090 -0,792 0,243
SBA/KKA
p degeri 0,273 <0,001* 0,003*

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Kontrol grubunda yas, KK alani, supratentorial beyin alani ve SBA/KKA

orani normal dagihm gdstermekteydi. Bunlar arasindaki iliskiyi tespit etmek

icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. Tablo incelendiginde yas ve KKA,

yas ve SBA, yas ve SBA/KKA orani arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05). KKA ve SBA arasinda dogru orantili zayif dizeyde (r=0,384)

bir iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Calisma

grubunda da benzer sekilde yas ve KKA, yas ve SBA/KKA orani arasindaki

iliski anlamli olmayip KKA ve SBA arasinda dogru orantil orta diizeyde anlamli

bir iligki bulunmaktaydi. Ancak kontrol grubundan farkli olarak c¢alisma

grubunda yas ve SBA arasinda zayif dizeyde ters orantili istatistiki olarak

anlaml bir iligki bulunmaktaydi.
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Sekil 4.16: Calisma ve kontrol grubu KKA ROC analiz egrisi
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Tablo 4.11: KKA 6&lgiminin calisma ve kontrol gruplarini ayrima gucunin
ongorilmesi agisindan ROC analizi sonuglari

AUC (Area Under the

Curve, egri altindaki Stﬁ’;?;‘” D ((f(‘gsﬁr‘:‘; Duyarliik | Ozgiilliik
alan) (95%)
KKA | 0,722 (0,666-0,779) | 0029 | <0,001* | 6135 | 0,693 0,645

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukaridaki tablo ve sekil incelendiginde KKA dlgimunun 613,5 mm?
degeri %72,2 ayiricihga (AUC) sahip oldugu gortlmekteydi. Bu esik degeri
icin duyarliik  %69,3, 6zgullik %64,5 olarak bulundu.
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Tablo 4.12: KKA dlgimunin c¢alisma grubunda RRMS'i progresif MS tiplerinden
ayrima gucunun éngérulmesi acisindan ROC analizi sonuglari

AUC (Area Under the
Curve, egri altindaki Stt:;l]r;(zaar p (CI:(L::S-I?T]:]; Duyarliik | Ozgiilliik
alan) (95%)
KKA 0,755 (0,666-0,779) 0,043 <0,001* 529,5 0,708 0,702

* p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Yukaridaki tablo ve sekil incelendiginde KKA dlgimunun 529,5 mm?
degeri  %75,5 ayiricihga (AUC) sahip oldugu gortlmekteydi. Bu esik degeri
icin duyarhlik %70,8, 6zgulluk %70,2 olarak bulundu.
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5. TARTISMA

MS inflamasyona, demiyelinizasyona, aksonal hasara, motor ve duyu
fonksiyonu kaybina neden olan, farkli norolojik bulgular ve semptomlar ile
ortaya c¢ikan kronik bir hastalik olup korpus kallozum en sik etkilenen
yapilardan biridir (9,10). MS hastalarinin  %90'inda KK’'da plaklar
izlenmektedir. Korpus kallozumun sik tutulmasinin nedeni olarak, ependimal
venler etrafindaki lezyonlarin ventrikiler yuzeyden komsgulugundaki ak
maddeye yani korpus kallozuma dogru ilerlemesi oldugu dusunulmektedir
(44). KK atrofisi ile parasagital kesitlerdeki perikallosal ak maddenin
plaklarindan kaynakli ‘glve yenigi’ gortntusu siklikla beraber goérulir. Daha
difuz kallosal volim kaybinin, lokal lezyonlara ve ventrikullerin kosesindeki
bircok distal lezyonun Wallerian dejenerasyonuna bagli oldugu
dusundlmektedir (33). MRG MS tani ve takibinde ¢gok 6nemli bir yere sahiptir.
Volumetrik MRG ile korpus kallozum alani, beyin atrofisi ve toplam plak yuku
saptanabilir (6,7).

Literatirde korpus kallozum alanini (KKA), korpus kallozum indeksini
(KKi) veya korpus kallozum hacimini élcerek MS hastalarinda korpus kallozum
atrofisinin incelendigi calismalar bulunmaktadir. Granberg ve ark. (45)
yaptiklari bir calismada MS hastalarini kontrol grubundan ve RRMS’i ilerleyici
MS tiplerinden ayirmada korpus kallozum alan olgimunu diger MRG oOlgim
yontemlerinden daha iyi performans gdsterdigi ortaya konulmustur. Simon ve
ark. (6) MRG ile MS hastalarinda KK atrofisini degerlendirmek i¢in 41 MS tanili
hastada ve 48 kisiden olusan, normal MRG bulgularina sahip saglikli kontrol
grubunda midsagital KK alanini élgmuslerdir. Ortalama KK alani kontrol
grubunda 601 mm?, kontrol grubu erkeklerinde 641 mm? kontrol grubu
kadinlarinda 561 mm?dir. Ortalama KK alani tim MS hastalarinda 508 mm?,
MS’li erkek hastalarda 528 mm?, MS’li kadin hastalarda 498 mm? bulunmus
olup kontrol grubu degerlerinden 6nemli dlguide daha dusuktir. Granberg ve
ark. (45) MS’de MRG ile tanimlanan korpus kallozum atrofisinde hacimsel
Olcumleri, KK alanini ve KK indeksini karsilastirmak igin 37 MS hastasi ve 23
saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile calisma yapmislardir. MS hastalarini

kontrol grubundan ve RRMS'i ilerleyici MS tiplerinden ayirmada KKA 6lgumu
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KKi ve volumetrik élciimlerden daha iyi performans gdstermistir. Hasta
grubunda ortalama KKA 437+130 mm?, kontrol grubunda ortalama KKA
693+100 mm? olarak bulunmus olup hasta grubunda anlamli olarak daha
dusuktur. Toydemir ve ark. (46) MS‘de uzun latansli refleks yanitlari ve KK
alani degerlendirmek icin 23 MS hastasi ve 15 saglikli bireyden olusan kontrol
grubu ile yaptiklari galismada midsagital KK alanini olgmuslerdir. MS
hastalarinda KK alani (549+80 mm?) kontrol grubuna (646+76 mm?) gore
anlamli olarak dusuk bulunmustur. Klawiter ve ark. (47), 38 RRMS tanili hasta
ve 21 Kkisilik hi¢bir hastaligi bulunmayan saglikli birey Uzerinde yaptiklari
calismada RRMS hastalarinda KKA kontrol grubunda anlamli olarak dusuk
bulunmustur. Papathanasiou ve ark. (48) MS’de biligssel bozulmanin korpus
kallozum atrofisi ile iligkisini arastirmak igin 30 SPMS hastasi ve 30 saglikli
birey Uzerinde yaptiklari calismada hasta grubunda KKA anlamli olarak daha
dusuk bulunmustur. Evangelou ve ark. (49) MS hastalari ve kontrol gurubu ile
MS’de korpus kallozumda bdlgesel aksonal kaybin serebral beyaz cevher
lezyon hacmi ve dagihmi ile iligskisini degerlendirmek icin yaptigi ¢alismada
KKA MS hastalarinda anlamli olarak daha dtsuk bulunmustur. Fujimori ve ark.
(50) calismalarinda 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole
sendrom) hastasi ve 21 saglikl kontrol grubu hastasinin KKi ve hacimsel MRG
incelemelerini yapmiglardir. KKi degerlerinin, MS hastalarinda kontrol grubuna
kiyasla 6énemli dlglide az oldugunu gérmislerdir. Oztiirk ve ark. (51) MS’'de
nicel kallozal MRG anormalliklerini ve bunlarin 6zirltlikle olan iliskisini
karakterize etmek icin 35 RRMS, 20 SPMS, 14 PPMS hastasi ve 29 saglkh
gonullt ile yaptiklari galismada KK voluma MS hastalarinda daha dusuk olarak
saptanmigtir. Calismamizda da onceki g¢alismalarla benzer sekilde MS
hastalarinda KK atrofisi saptanmistir. MS hastalarinda ortalama KKA alani
551,20 mm?; kontrol grubunda ortalama KKA alani 646,71 mm? olup kontrol
grubunda anlamh olarak daha yuksektir (p<0,05).

Ayrica biz c¢alisma ve kontrol grubu olgularimizda SBA’ni da
degerlendirdik. Calisma grubunda ortalama SBA 7483,90+685,81 mm?,
kontrol grubunun ortalama SBA 7817,66£700,24 mm? olup calisma grubuna

gore iki deger de daha yuksekti. Gruplar arasindaki bu fark istatistiki olarak
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anlamliydi (p<0,05). Calisma grubunda KKA ve SBA arasinda dogru orantili
zayIf duzeyde (r=0,376) bir iliski, yas ve EDSS skoru arasinda zayif diizeyde
(r=0,261) dogru orantili bir iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Plak yuku ve SBA arasindaki iligki istatiksel olarak anlaml
degildi (p>0,05). Litaratirde benzer galismalar olmadidi icin karsilastirma
yapilamadi.

Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 Klinik
izole sendrom) hastasi ve 21 saglikli kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismada
FLAIR lezyon yuku ile hasta yasi arasinda korelasyon izlenmemigtir. Bizim
calismamizda yas ve plak yukl arasinda zayif dizeyde (r=0,246) dogru
orantil istatiksel olarak anlamli iligki vardi (p<0,05).

Simon ve ark. (6) 41 MS tanili hastada ve 48 kisiden olusan, normal
MRG bulgularina sahip saglikli kontrol grubu ile yaptiklari calismada MS
hastalarinda periventriktler alandaki ve korpus kallosumdaki yuksek sinyalli
lezyon voliumunu subjektif olarak derecelendirmislerdir. Korpus kallozum
atrofisinin derecesinin, periventrikiler alandaki ve korpus kallozumdaki ylksek
sinyalli lezyonlarin tahmini ylUkl arttikca korpus kallozum atrofisinin
derecesinin arttigi ve olasi bir neden-sonug iligkisi gosterdigi saptanmigtir.
Granberg ve ark. (45), 37 MS hastasi ve 23 saglikh bireyden olusan kontrol
grubu ile yaptiklari c¢alismada lezyon volumui ile KKA arasinda guglu
korelasyon tespit etmiglerdir. Klawiter ve ark. (47) 38 RRMS tanili hasta ve 21
kisilik higbir hastaligi bulunmayan saglikli birey tUzerinde yaptiklari ¢calismada
hasta grubunda FLAIR lezyon volimu 8848111453 (80-52411) (ortalamaxSD
(min-maks)) mm3 olarak bulunmus olup lezyon volumu ile KKA arasinda ters
korelasyon gorulmustur. Papathanasiou ve ark. (48), 30 SPMS hastasi ve 30
saglikli birey Uzerinde yaptiklari ¢alismada FLAIR lezyon volimu ile KKA
arasinda orta dereceli bir korelasyon oldugu saptanmistir. Gongalves ve ark.
(54), 24 RRMS hastas! ile yaptiyi calismada KKi ile FLAIR lezyon yUku
arasinda guglu ters korelasyon bulunmustur. Dietemann ve ark. (55), MS’de
KK atrofisinin MRG bulgulari ve klinik ile iligkisini arastirmak igin MS 110
hastasi ile galisma yapmiglardir. Hastalarda KK atrofisini ve beyaz cevher

lezyon yukunu subjektif olarak gruplandirmiglardir. KK atrofisi ile beyaz cevher



41

lezyon yuku arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Fujimori ve ark. (50) 75
MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastasi ve 21
saglikh kontrol grubu ile yaptiklari galismada KKI ile FLAIR lezyon yiiki
arasinda ters korelasyon bulunmustur. Yaldizli ve ark. (52), 145’i RRMS ve
24’0 SPMS olmak Uzere 169 MS hastasi ile yaptiklari ¢calismada hastalarda
T2 ve T1 lezyonlarini incelemislerdir. T2 lezyon yuku lezyon sayisi <9 veya =9
olmak Uzere iki gruba ayirmisglardir. Hastalari T1 lezyonu bulunanlar ve
bulunmayanlar seklinde kategorize etmislerdir. Diger calismalardan farkh
olarak KKi ile T2 ve T1 plak yikii arasinda anlaml iliski bulunmamistir. MS
hastalarinda lezyon ylUkunu farkli sekanslari kullanarak nicel veya nitel olarak
degerlendiren calismalar literatirde vardir. Granberg ve ark. (45), Klawiter ve
ark. (47), Papathanasiou ve ark. (48), Gongalves ve ark. (54), Fujimori ve ark.
(50) plak yukunu hesaplamak igin ince kesit FLAIR sekanslarini kullanmigtir.
Biz de ¢alismamizda plak yiktnu 3B SPACE FLAIR goérunttler Gzerinden mm?
olarak hesapladik. 3B SPACE FLAIR sekansi, 3B multivoksel kullanimi ile
izotropik volumetrik bilgi saglar. Goruntu izotropik olusturuldugu igin herhangi
bir duzlemde tekrar olusturulabilir. Plak yuku ve KKA arasinda ters orantili orta
dizeyde (r=-0,655) anlamli korelasyon saptadik (p<0,05).

Granberg ve ark. (45) 37 MS hastasi ve 23 saglikh bireyden olusan
kontrol grubu ile yaptigi ¢alismada lezyon voliumu ile EDSS skoru arasinda
guclt  korelasyon bulunmustur. Dastidar ve ark. (59) yari otomatik
segmentasyon yazilimi kullanarak MS lezyonlarin bilgisayarli volimetrik
analizi igin 23 SPMS hastasi ile yaptigi calismada plak yuku ile EDSS skoru
arasinda anlamli korelasyon bulunmamistir. Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS,
52 SPMS ve 11 PPMS hastasi ile yaptiklari galismada lezyon yuku ile EDSS
skoru arasinda korelasyon izlenmistir. Bizim calismamizda da literatlrle
benzer sekilde plak yluku ve EDSS skoru arasinda dogru orantili orta dizeyde
(r=0,477) iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastasi ve 15 saglikli bireyden olusan
kontrol grubu ile yaptiklari galismada MS hastalarinda KKA ile EDSS skoru
arasinda ters korelasyon bulunmustur. Yaldizli ve ark. (62) 145’'i RRMS ve

24’0 SPMS olmak Uzere 169 MS hastasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda
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KKi ile EDSS skoru arasinda korelasyon bulunmustur. Granberg ve ark. (45)
37 MS hastasi ve 23 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile yaptiklari
calismada KKA ile EDSS skoru arasinda ters korelasyon izlenmistir. Klawiter
ve ark. (47) 38 RRMS tanili hasta ve 21 kisilik hi¢cbir hastaligi bulunmayan
saglikh birey Uzerinde yaptiklarn g¢alismada KKA ile EDSS skoru arasinda
korelasyon egilimi oldugu bildirilmistir. Sugijono ve ark. (63) 22 RRMS ve 8
SPMS hastasi ile yaptiklari ¢alismada KKi ile EDSS skoru arasinda ters
korelasyon bulunmusgtur. Dietemann ve ark. (55) MS 110 hastasi ile yaptigi
calismada KK atrofisi ile klinik bulgularin agirhigi arasinda korelasyon
bulunmustur. Belirgin kallozal atrofisi olan hastalarda klinik bulgularin daha
agir oldugu gérilmustiir. Cappelle ve ark. (58) yaptiklar ¢alismada KKi ile
EDSS skoru arasinda ve normalize KKA ile EDSS skoru arasinda korelasyon
bulmuslardir. Fujimori ve ark. (50) calismalarinda 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS,
1 PPMS ve 3 Klinik izole sendrom) hastasi ve 21 saglikli bireyden olusan
kontrol grubunu incelemiglerdir. KKi ile EDSS skoru arasinda korelasyon
bulunmustur. Diger ¢alismalardan farkh olarak Gongalves ve ark. (54) 24
RRMS hastasi ile yaptigi galismada KKi ile EDSS skoru arasinda anlamli iligki
bulunmamistir. Bizim calismamizda KKA ve EDSS skoru arasinda ters orantili
orta dizeyde (r=-0,431) iliski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak
anlamliydi (p<0,05).

Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastasi ile
yaptiklari calismada tani suresi ile lezyon ylUku arasinda korelasyon
izlenmistir. Bizim galismamizda tani suresi ve plak yuku arasinda orta dizeyde
(r=0,446) dogru orantili, istatiksel olarak anlamli iligki vardi (p<0,05).

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastasi ve 15 saglikl bireyden olusan
kontrol grubu ile yaptiklari galismada tani suresi ile KKA arasinda ters
korelasyon bulunmusgtur. Dietemann ve ark. (65) MS 110 hastasi ile yaptiklari
calismada belirgin kallozal atrofi olan hastalarda, hastaligin suresi ortalama 14
yil, atrofi olmayan hastalarda ise ortalama 5 yil bulunmustur. Yaldizli ve ark.
(52) 169 MS hastasi ile yaptiklari calismada KKi ile tani siiresi arasinda ters
korelasyon bulunmustur. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1

PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastasi ve 21 saglikli kontrol grubu ile
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yaptiklari calismada KKi ile hastalik siiresi korelasyon bulunmustur. Bizim
calismamizda da benzer sekilde KKA ve tani suresi arasinda ters orantili orta
duzeyde (r=-0,450) iligski bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).

Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastasi ve 15 saglikl bireyden olusan
kontrol grubu ile yaptiklari calismada MS hastalarinda tani slresi ile EDSS
skoru arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Bizim galismamizda ise tani suresi
ile EDSS skoru arasinda orta duzeyde (r=0,482) dogru orantili iligki
bulunmakta olup bu iligki istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Yaldizh ve ark. (52) 145’'i RRMS ve 24’40 SPMS olmak lGzere 169 MS
hastasi ile yaptiklari ¢alismada SPMS hastalarinda KKi RRMS hastalarina
goOre daha dusuk oldugu tespit edilmistir. Sugijono ve ark. (53) MS hastalarinda
korpus kallozum indeksi ile beyin hacmi ve o6zurlllik arasindaki iligkiyi
degerlendirmek 22 RRMS ve 8 SPMS hastasi ile yaptiklari calismada SPMS
hastalari ve RRMS hastalari karsilastirildiginda SPMS hastalarinda KKi'nin
daha dusuk oldugu goérulmustar. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12
SPMS, 1 PPMS ve 3 klinik izole sendrom) hastasi ve 21 saglikli kontrol grubu
ile yaptiklari calismada RRMS hastalarinda KKi SPMS hastalarina goére
anlaml olarak yuksek bulunmustur. Bizim galismamizi ele alacak olursak
SPMS ile RRMS arasinda KK alani bakimindan fark vardir (p<0,05). SPMS’de
KK alani daha dusik olup onceki galismalar ile benzerdir. Ayrica bizim
calismamizda PPMS ile SPMS ve PPMS ile RRMS arasinda KK alani
bakimindan anlaml farklilik yoktu (p>0,05).

Schreiber ve ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastasi ile
MS’de 6zurluluk ile beyin MRG parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek
icin yaptiklari ¢alismada lezyon yukinin en disik oldugu grup RRMS
hastalari ve en ylksek oldugu grup ise SPMS hastalariydi. Ge ve ark. (57)
RRMS ve SPMS hastalarinda beyin atrofisi ve klinik 6zurlalik arasindaki
iligkiyi arastirmak igin 27 RRMS, 9 SPMS toplam 36 MS hastasi ve 20 saglikli
gonullt ile yaptigi calismada lezyon ylku agisindan RRMS ve SPMS hastalari
arasinda anlamli fark gézlenmemistir. Biz de galismamizda Schreiber ve ark.

(56) yaptigi calismaya benzer sekilde SPMS hastalarinda lezyon yUkundn en
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fazla oldugunu gorduk. MS tipleri arasinda SPMS ile RRMS arasinda plak
yukU agisindan istatistiki olarak anlaml farkhlik vardi ve SPMS’de plak yuku
daha fazlaydi (p<0,05).

Sugijono ve ark. (53) 22 RRMS ve 8 SPMS hastasi ile yaptiklar
calismada SPMS hastalari ve RRMS hastalari karsilastirildiginda SPMS
hastalarinda EDSS skorunun daha yuksek oldugu goriimustir. Schreiber ve
ark. (56) 23 RRMS, 52 SPMS ve 11 PPMS hastasi ile MS’de 6zurlalik ile beyin
MRG parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek icin yaptiklari calismada
ortalama EDSS skoru RRMS hastalarinda 3(1-6,5) (median-(min-max)),
SPMS hastalarinda 6,5(1,5-9) (median-(min-max)), PPMS hastalarinda 8(4-9)
(median-(min-max)) olarak bulunmustur. Ge ve ark. (57) 27 RRMS, 9 SPMS
toplam 36 MS hastasi ve 20 saglikli gonullt ile yaptigi galismada EDSS skoru
SPMS hastalarinda daha yiiksek bulunmustur. Oztiirk ve ark. (51) 35 RRMS,
20 SPMS, 14 PPMS hastasi ve 29 saglikli gonullu ile yaptiklari ¢alismada
EDSS skorunun anlaml olarak SPMS’de en ylksek bulunmustur. Bizim
calismamizda EDSS skoru PPMS hastalarinda 6 (1-7) (median-(min-max)),
SPMS hastalarinda 4,5 (2-7) (median-(min-max)), RRMS hastalarinda 0 (0-
4,5) (median-(min-max)) bulundu. SPMS ile RRMS ve PPMS ile RRMS
arasinda EDSS skoru agisindan istatistiki olarak anlamh farklilik bulunmakta
olup diger calismalarla benzer sekilde RRMS’de EDSS skoru daha dusuktu
(p<0,05).

Eser ve ark. (60) yaptiklari gcalismalarinda KK’nin saglikh bireylerdeki
normal Olgum degerlerini ve kadin-erkekler arasinda KK buyuklukleri
arasindaki iliskiyi degerlendirmiglerdir. 106’s1 kadin, 105’i erkek olmak Uzere
20-50 yas arasindaki 265 saglikh bireyde T1 agirlikh orta sagital kesitli MRG
goruntulerinde korpus kallozumun alani olgmuslerdir. Tum olgularda ortalama
KKA 652,87+81,21 mm?, erkeklerde ortalama KKA 677,75+87,77 mm?,
kadinlarda ortalama KKA 636,54+£72,36 mm? olarak bulunmustur. Erkeklerde
KKA kadinlara gore anlamli olarak yuksek ¢ikmistir. Bizim galismamizi ele
alacak olursak kontrol grubunun ortalama KKA 646,71 mm?, kontrol grubu
kadinlarinin ortalama KKA 637,06 mm?, kontrol grubu erkeklerinin ortalama
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KKA 661,51 mm? idi. Erkeklerde KKA alani kadinlara gore daha ylksek
olmasina ragmen bu fark istatistiki olarak anlaml degildi (p>0,05).

JH. Simon ve ark. (6) 41 MS tanili hastada ve 48 kisiden olugan, normal
MRG bulgularina sahip saglikli kontrol grubu ile yaptiklari galismada yas ve
KKA arasinda baglanti bulunmamistir. Toydemir ve ark. (46) 23 MS hastasi ve
15 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile yaptiklari gcalismada yas ile KKA
arasinda anlamli iligki bulunmamigtir. Yaldizli ve ark. (52) 169 MS hastasini
degerlendirdikleri calismalarinda KKi ile yas arasinda anlamh iligki
bulunmamistir. Granberg ve ark. (45) 37 MS hastasi ve 23 saglikli bireyden
olugsan kontrol grubu ile yaptigi ¢calismada KKA ile yas arasinda anlami iligki
bulunmamisgtir. Fujimori ve ark. (50) 75 MS (59 RRMS, 12 SPMS, 1 PPMS ve
3 klinik izole sendrom) hastasi ve 21 saglikli kontrol grubu ile yaptiklari
calismalarinda KKi ile hasta yasi arasinda korelasyon izlenmemistir. Bizim
calismamizda da hem galisma grubunda hem de kontrol grubunda yas ile KKA
arasinda korelasyon izlenmedi (p>0,05).

Granberg ve ark. (45) 37 MS hastasi ve 23 saglikh bireyden olusan
kontrol grubu ile yaptigi calismada ROC analizi sonucu MS hastalarini saghkh
bireylerden ayirmada KKA igin dogrulama degeri %86 olarak hesaplanmigtir.
Ayrica RRMS’i progresif MS tiplerinden ayirmada KKA igin dogrulama degeri
%72 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise ROC analizi sonucu MS
hastalarini saglikh bireylerden ayirmada KKA olgimunuan 613,5 mm? cut-off
degeri icin %72,2 ayiriciliga (AUC), %69,3 duyarliiga, %64,5 6zgulluge
sahipti. Ayrica RRMS'i ilerleyici MS tiplerinden ayirmada KKA o6lgimunin
529,5 mm? cut-off degeri icin %75,5 ayiriciliga (AUC), %70,8 duyarlilida,
%70,2 6zgullige sahipti.

Calismamizin bazi kisithliklar vardir. Bu kisithklardan biri élgtimlerin
manuel olarak yapilmasidir. Digeri PPMS hasta sayisinin az olmasidir. Bir
bagka kisitlama ise ¢aligma grubundaki kadin ve erkek olgular arasinda yas
yonunden istatistik olarak fark bulunmasidir.

Belirtilen kisittamalara ragmen midsagital planda KKA olgiminiun KK
atrofisini gosteren guvenli bir yontem oldugu goéruldu. Plak yiki artisi ile
birlikte KKA’nda azalma ve EDSS skorunda artis izlendi. MS hastalarinda KKA
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Olgumunun hastahgin siddetini ongdrmede kullanilabilecegini dusunulmus

olup ¢alismamiz ileri galigmalara yol gosterici olacaktir.
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6. SONUG

Calismamizda da farkh MS subtiplerinden olusan 153 ¢alisma grubu
hastalarinda ve 152 kontrol grubu bireylerinde volumetrik MRG sekanslari
kullanilarak KK alani, supratentorial beyin alani oOlguldd. Ayrica ¢alisma
grubundaki hastalarda toplam plak yuklu hesaplandi. Elde edilen veriler
kullanilarak MS hastalarinda plak yukiu ile KK atrofisi arasindaki iligkinin
saptanmasina ve atrofinin yas, cinsiyet, MS subtipleri, tani stresi, EDSS skoru
ile baglantisinin degerlendiriimesine galisildi. Bdylece ilerideki galismalara 11k
tutulmasi amaglanmigtir. Yapilan analizler sonucu:
Calisma grubunda KKA ve SBA kontrol grubundan istatistiki olarak daha diisik
bulunmustur. Calismamizda KKA’nin, calisma grubu hastalar ile saglkh
bireyler arasindaki KK atrofisinin farkhligini agik bir sekilde ortaya koydugu
gorulmektedir.
Calisma grubunda MS plak yiku ile KKA arasinda, KKA ile EDSS skoru
arasinda ters korelasyon, MS plak yuku ile EDSS skoru arasinda dogru
korelasyon izlendi. KKA azaldikga hastaligin siddetinin artacagi dusunulubilir.
Calisma grubunda tani slresi arttikca plak yiku ve EDSS skorunda artma
KKA’nda azalma goéruldid. Buna goére MS hastalarinda zaman igersinde
KKA’larinin azalacagi, EDSS skorunun artacagi yani ozurlalik durumlarinin
artacagi 6ngorusunde bulunulabilir.
Calisma grubunda yas ile KKA arasinda anlamli iligki izlenmedi.
Calisma grubunda KKA, plak yuklu ve EDSS skoru cinsiyete gore anlamli
farkhlik gostermedi.
MS tipleri arasinda KKA, SPMS’de daha dusuk olup plak yuku ve EDSS
skoru SPMS’de daha yluksek bulundu. Yani MS hastalari icinde SPMS alt
tipindeki hastalarin prognozu daha kotudur.
KKA bakimindan kontrol grubunda cinsiyete gére anlamh farlihk
g6zlemlenmedi.

Kontrol grubunda yas ve KKA arasinda anlamli iligki bulunmadi.
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