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ÖZET 
 

MULTİPLE SKLEROZ TANILI HASTALARDA MR 

GÖRÜNTÜLEMEDE KORPUS KALLOZUMUN VOLÜMETRİK 

OLARAK DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Çalışmadaki amacımız multiple skleroz hastalarında korpus 

kallozumun volümetrik olarak değerlendirme ve sonuçların  fiziksel engelliliğe 

etkisini incelemektir. 

Materyal ve Metod: Çalışmamızda Adıyaman Üniversitesi Eğinim ve 

Araştırma Hastanesi Radyolojine kliniğinde manyetik rezonans görüntülemesi 

yapılan multiple skleroz tanılı hastaların elde olunan görüntüleri retrospektif olarak 

incelenmiştir. Hastaların elde olunan sagital 3D T1 ağrılıklı görüntüleri internet 

tabanlı  MRICloud (https://mricloud.org/) uygulamasına yüklenerek volümetrik 

ölçümler elde olunmuştur. Korpus kallozum indeks ölçümü için ise aynı manyetik 

rezonans sekansının sagital planının orta düzeyinde ölçümler yapılmıştır. Hasta ve 

kontrol gruplarında elde olunan değerlerin ortalamalarının karşılaştırılmasında   “Tek 

Yönlü Varyans Analizi (ANOVA)” testi kullanılmıştır.  

Bulgular:  Çalışmamıza 54 hasta katılmıştır ve kontrol grubu 61 kişiden 

oluşmaktadır. Hasta grubunun 13’ü (%24,1) erkek, 41’i (75,9) kadındı ve yaş 

ortalaması 33,37 idi. Kontrol grubu ise  22 (%36,1) erkek ve 39 (63,9) kadından 

oluşmaktadır ve grubun ortalama yaşı 33,34 idi. Hasta grubundaki 49  (%90,7) olgu 

RRMS, 1 (%1,9) olgu PPMS ve 4 (%7,9) olgu SPMS tanılıydı. Hasta grubunun 

ortalama EDSS skoru 1,7 olarak elde olundu.  

Korpus kallozum volümü (KKV), korpus kallozum indeksi  (KKİ) ve  total 

serebral hemisfer volümü  (TSHV) parametrelerinde hasta ve kontrol grubu ile 

yapılan istatistiksel karşılaştırmada KKİ’de (p<0,001) daha güçlü olmak üzere 

anlamlı farklılık izlendi (p<0,05). Hasta grubunda kopus kallozumda ve serebral 

hemisferde atrofi olduğu görüldü. Hasta grubunda  TSHV ile KKV   arasında güçlü 

korelasyon izlendi. EDSS (Expanded Disability Status Scale (Genişletilmiş 
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Özürlülük Durum Ölçeği))  artışı ile TSHV değerinin azaldığı elde olunmuştur ancak 

KKV ve KKİ ile EDSS skoru arasında istatistiksel anlamlılık izlenmedi (p>0,05).  

Korpus kallozum segmentleri söz konusu olunca MS hastalarında spleniumda 

belirgin atrofi görülmüştür. Ancak bununla EDSS skoru arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlenmedi. 

Hasta ve kontrol grubunda MS alt tiplerine göre yapılan KKV, KKİ ve TSHV 

değerlerinin analizinde istatistiksel anlamlılık izlenmedi (p>0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda  multiple sklerozlu hasta grubunda kontrol grubu ile 

yapılan karşılaştırmada korpus kallozumda  atrofi görülmüştür. Bu atrofiyi 

değerlendirmede volümetrik analizler daha ön planda olsa da korpus kallozum 

indeksi hesaplama rutinde kullanılabilecek ölçümü kısmen daha kolay bir yöntemdir.  

Korpus kallozumun segmental olarak incelenmesinde ise spleniumda atrofi 

görülmüştür. Bu hastalardaki serebral hemisfer atrofisinin, korpus kallozum atrofisi 

ile korele olduğu görülmüştür. Düşük  EDSS skoruna sahip homojenize hasta 

grubunda EDSS skoru ile korpus kallozum atrofisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmayabilir. İnternet tabanlı volüm hesaplama uygulamaları beyin 

yapılarını tutan hastalıklarda görülebilecek atrofiyi değerlendirmede kullanılabilecek 

güncel ve daha pratik yöntemlerdir. 

Anahtar kelimeler: Multiple skleroz, korpus kallozum, manyetik rezonans 

görüntüleme, volümetrik inceleme, atrofi, korpus kallozum indeksi, EDSS 
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ABSTRACT 

 

VOLUMETRIC ASSESSMENT OF THE  

CORPUS CALLOSUM IN MR IMAGING OF PATIENTS WITH 

MULTIPLE SCLEROSIS 

 

 Purpose: The aim of this study is to volumetrically evaluate the corpus 

callosum in multiple sclerosis patients and to examine the impact of the results on 

physical disability. 

 Materials and methods: In our study, the images of patients diagnosed with 

multiple sclerosis who underwent magnetic resonance imaging at Adıyaman 

University Training and Research Hospital Radiology Clinic were retrospectively 

examined. The sagittal 3D T1-weighted images obtained from the patients were 

uploaded to the internet-based MRICloud (https://mricloud.org/) application to 

obtain volumetric measurements. For the corpus callosum index measurement, 

measurements were taken at the mid-sagittal level of the same magnetic resonance 

sequence. The statistical analysis of the obtained values was performed using SPSS 

(IBM Statistical Package for the Social Sciences for Windows ver 27.01) software. 

 Results: Our study included 54 patients and a control group of 61 

individuals. Of the patient group, 13 (24,1%) were male and 41 (75,9%) were 

female, with an average age of 33,37. The control group consisted of 22 (36,1%) 

males and 39 (63,9%) females, with an average age of 33,34. In the patient group, 49 

(90,7%) cases were diagnosed with RRMS, 1 (1,9%) case with PPMS, and 4 (7,4%) 

cases with SPMS. The average EDSS score in the patient group was 1,7. 

 In the statistical comparison between the patient and control groups for 

corpus callosum volume, CCI, and TSHV parameters, a significant difference was 

observed, with the strongest significance in CCI (p<0,001) (p<0,05). Atrophy in the 

corpus callosum and cerebral hemispheres was observed in the patient group. A 

strong correlation between TSHV and CCV was found in the patient group. It was 

found that an increase in EDSS was associated with a decrease in TSHV value; 
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however, no statistical significance was observed between CCV and CCI with EDSS 

score (p>0,05). 

 When it comes to corpus callosum segments, significant atrophy was 

observed in the splenium in MS patients; however, no significant correlation was 

found between this atrophy and the EDSS score. 

 In the analysis of CCV, CCI, and TSHV values according to MS subtypes in 

the patient and control groups, no statistical significance was observed (p>0.05). 

Conclusion: In our study, corpus callosum atrophy was observed in the 

multiple sclerosis patient group when compared with the control group. Although 

volumetric analyses are more prominent in assessing this atrophy, the calculation of 

the corpus callosum index is a relatively easier method that can be routinely used. 

Segmental analysis of the corpus callosum revealed atrophy in the splenium. It was 

observed that cerebral hemisphere atrophy in these patients correlated with corpus 

callosum atrophy. In a homogeneous patient group with low EDSS scores, there may 

not be a statistically significant difference between the EDSS score and corpus 

callosum atrophy. Internet-based volumetric calculation applications are current and 

more practical methods that can be used to evaluate atrophy in diseases affecting 

brain structures. 

Keywords: Multiple sclerosis, corpus callosum, magnetic resonance imaging, 

volumetric analysis, atrophy, corpus callosum index, EDSS 
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1-GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 Multiple Skleroz (MS) çoğunlukla genç yetişkinlik döneminde ortaya çıkan, 

santral sinir sisteminin (SSS) beyaz cevherinin immün aracılı inflamasyon, 

demiyelinizasyon ve ardından gelen aksonal hasardan kaynaklanan motor ve duyu 

fonksiyon kaybıyla karakterize kronik bir hastalığıdır.(1) MS lezyonlarındaki aksonal 

hasar ve iletim yollarındaki Wallerian dejenerasyon nedeniyle hastalardaki beyin 

yapılarında atrofi görülür (2).   

 Korpus kallozum yaklaşık 250 milyon yatay uzanımlı sinir lifinin birleşmesi 

ile oluşan her iki hemisferi bağlayan ana komissural yolak olup MS’ in yüksek 

oranda tutulum gösterdiği beyaz maddeden oluşur. Korpus kallozumun etkilenmesi 

hastalarda fiziksel bozuklukların ortaya çıkmasına neden olabilir (3).  MS 

hastalarındaki fiziksel engelliliği EDSS (Expanded Disability Status Scale 

(Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği))  ile belirtmek mümkündür (4).  

Konvansiyonel MR inceleme MS’in tanı sürecinde ve hastalığın seyri 

süresince yapılan kontrollerde önemli bir yere sahiptir. Volümetrik MR incelemede 

ölçümleri yapmak daha zahmetli olduğu için rutin olarak kullanılmaz ancak 

volümetrik MRG’deki bulgular, konvansiyonel MRG’deki radyolojik bulgulara göre 

MS hastalarındaki engellilik düzeyi ve bilişsel bozukluklarla daha koreledir (5).  

Bizim çalışmamızın amacı; MS hastalarındaki korpus kallozum atrofisini 

çeşitli yöntemler ile göstermek ve bunun fiziksel engellilik ile ilişkisini incelemektir. 

Ayrıca korpus kallozumu segmentlere ayırıp en çok etkilenen segmenti bildirmektir. 

Çalışmamızda volüm ölçümü için güncel yöntem olan internet tabanlı bir uygulama 

kullanıldı. Korpus kallozum atrofisini değerlendirmek için kullanılan volüm ölçümü 

dışındaki bir başka yöntem olan korpus kallozum indeks ölçümüyle volümetrik 

değerlendirmeyi karşılaştırmak da amaçlarımız arasındadır. Bir diğer amacımız ise 

MS hastalarında en fazla tutulumun görüldüğü bölge olan serebral  hemisferlerdeki 

atrofinin korpus   kallozum atrofisine etkisini incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. Multiple Skleroz 
 

            Multiple skleroz genellikle yetişkinliğin  ilk dönemlerinde ortaya çıkan, 

merkezi sinir sisteminde beyaz madde ağırlıklı tutulum yapan immün aracılı 

inflamasyon, demiyelinizasyon ve ardından gelen aksonal hasar nedenli motor ve 

duyu fonksiyon kaybıyla karakterize kronik bir hastalığıdır (1).   

 Hakkında bazı kayıtlar bulunan ilk MS hastasının 14. yüzyılda Hollanda’da 

yaşamış olan  Saint Lidwina van Schiedam (1380-1433) isimli bir kadın olduğu 

bildirilmiştir (6). Ancak tarihte en iyi tanımlanmış MS olduğu düşünülen vaka ise 3. 

George’un torunu Augustus d'Esté (1794-1848) olup hastalığın başladığı 1822 

yılından ölüm yılı olan 1848 yılına kadar hastalıkla ilgili bilgileri günlüğüne 

yazmıştır (7). Parisli anatomist Cruveilher hastalığın klinik özellikleri ile ilgili bazı 

tıbbı tanımlamalar yapmıştır. 1868 yılında ise Jean-Martin Charcot hizmetçisinde 

gözlemlediği MS’teki klinik belirtilerin ilk ayrıntılı tanımlamalarını yaparak tanı 

kriterleri oluşturmuştur. Bu klinik berlirtileri otopsi yaparak bazı patolojik 

değişiklikler ile ilişkilendirmiştir (8). MS lezyonları ilk defa Charcot tarafından 

mikroskop kullanılarak incelenmiştir. Charcot hastalığın ismine skloreze plak ismini 

vermiştir daha sonra ingilizce konuşulan ülkelerde hastalığın ismine insular skleroz 

denmiş olsa da en son multiple skleroz isminde karar kılınmıştır (9).     

2.1.1. Multiple Skleroz Epidemiyolojisi 

 Multiple skleroz ortaya çıkma zamanı  çoğunlukla 20-40 yaşları arasında olup 

kadınlardaki ortaya çıkma  sıklığı erkeklere göre iki veya üç kat daha  fazladır (10). 

MS prevalansının yıllar içerisinde giderek arttığı bildirilmektedir ve Uluslararası 

Multiple Skleroz Federasyonu’na göre  global  MS prevalansı 37/100.000 olup 2023 

yılında dünya üzerinde yaklaşık olarak 2.856.877  MS tanısı almış kişinin yaşadığı 

düşünülmektedir. Bu oran her 3000 kişiden birisinin MS tanısı aldığını 

göstermektedir. Multiple skleroz dünyanın bütün bölgelerinde görülmekle birlikte en 

fazla  137/100000 prevalans ile  Avrupa ve  111/100.000 prevalans ile Amerika 

kıtasında görülmektedir. Avrupa ülkeleri içerisinde ise  San Marino (337/100.000), 
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Danimarka (301/100.000)  ve  Almanya (300/100.000) MS görülme oranı en yüksek 

ülkelerdir. Türkiye’de MS  prevalansı konusunda ülke çapında geniş bir çalışma 

yapılmamış olmakla  birlikte ortalama düzeyde bir prevalansa sahip olduğu 

belirtilmektedir. Multiple Skleroz Atlası’na göre Türkiye 51-100/100.000 grubunda 

yer alıp yaklaşık 70/100.000 prevalansa sahiptir ve yaklaşık 58401 MS tanılı hasta 

bulunmakta olup bu hasta grubunun %33’nün erkek %67’sinin ise kadın olduğu ifade 

edilmiştir  (11).  

 Orta Karadeniz bölgesindeki bazı illerde (Sinop, Ordu, Samsun, Tokat, 

Çorum, Amasya)  yapılan bir çalışmada 1584 MS tanılı hasta olduğu bildirilmiş ve  

MS prevalansı 43.2/100000 olarak hesaplanmıştır (12). 2021 yılında yayınlanan, 

Gevye’de 17.100 ve Kandıra’da 12.120 kişi ile yapılan çalışmada Geyve’de 10 

kişiye, Kandıra’da ise 4 kişiye MS tanısı konularak kaba MS prevalansı 47,9/100.000 

hesaplanmıştır. Multiple skleroz tanısı konulanlar içerisinde 9 hastanın RRMS, 4 

hastanın SPMS ve 1 hastanın PPMS olduğu bildirilmiştir.  Bu çalışmada MS tanısı 

alan kadınlar ile erkeklerin oranı ise  2.5 olarak bulunmuştur. Bu çalışma 10 yıl önce 

Gevye ve Kandıra’da aynı grup ve metod ile  yapılan çalışmada bu iki kırsal bölgede 

MS prevalansında artış olmadığı bildirilmiştir (13). 

 Multiple skleroz sadece yetişkinlerde ortaya çıkan bir hastalık değildir. 

Pediatrik gruptaki MS hasta sayısı hakkındaki bilgiler sınırlı olmakla birlikte 47 

ülkeden gelen raporlara göre pediatrik gruptaki MS hastası sayısı yaklaşık olarak 

32.938 olarak bildirilmiştir. Bu sayı bu ülkelerdeki toplam MS hastası sayısının 

yaklaşık olarak %1,5’ine denk gelmektedir (11). 

2.1.2. Multiple Skleroz Etyolojisi 

 Multiple sklerozun etiyolojisi kesin  olarak bilinmemekle birlikte uzun 

yıllardır yapılan çalışmalarla bazı genetik ve çevresel risk faktörleri belirlenmiştir.  

(14, 15). Kuzey Avrupa’da bir tanesine MS tanısı konan monozigotik ikizlerin 

diğerinde MS görülme oranı  %20-30 olarak bildirilmiştir (16). Multiple sklerozun 

genetik risk faktörlerini araştıran bir çok araştırma yapılmış olup MHC I ve II 

üzerindeki bazı lokalizasyonların mutasyonları saptanmıştır. 6. Kromozom 

üzerindeki  MHC II’deki HLA-DRB1 lokusundaki özellikle 15:01 alleli olmak üzere 



4 
 

bazı  mutasyonların MS ile  ilişkili olduğu gösterilmiştir. HLA-DRB1 15:01 

mutasyonu ile hastalığın klinik seyri arasında bir ilişki bulunamadığı bildirilmiştir   

(17). Ayrıca bu lokalizasyon dışında tanımlanan önemli bölgelerden bazıları IL2RA 

ve IL7R’dir. Kromozom 10p15’deki İnterlökin 2 reseptörünün alfa zincirini kodlayan 

IL2RA geninin intron 1’indeki rs12722489 ve rs2104286 polimorfizmleri(SNP) MS 

ile yakın ilişkili bulunmuştur. İnterlökin 7 reseptörünün(CD127) IL7Rα zincirinin 

transmembran alanını kodlayan 5p13 kromozomu üzerinde yer alan bir gen olan 

IL7RA’nın 6. ekzonundaki  rs6897932 polimorfizmi (SNP) MS için risk faktörü 

olarak bulunmuştur (18).     

 Multiple sklerozun çevresel risk faktörleri arasında en yüksek risk grubundaki 

nedenler Epstein-Bar virüs (EBV) enfeksiyonu olmak üzere, Adolesan dönemi 

obezitesi, gün ışığına az maruz kalma/ vitamin D yetersizliği(50nm) ,  gece çalışma, 

aktif ve pasif sigara içiciliğidir. Bunlar arasında EBV enfeksiyonu en yüksek risk 

oranına sahiptir. Daha düşük çevresel MS  risk nedenleri ise  oral tütün ve nikotin 

kullanımı, alkol ve kahve kullanımı olarak bildirilmiştir. Bunlardan EBV 

enfeksiyonu, aktif ve pasif sigar içiciliği, adolesan çağı obezitesinin HLA geni ile 

ilişkili olduğu ifade edilmiştir. MS’in çevresel risk faktörleri oranları Tablo 1’de 

belirtilmiştir (19).    

 Tablo 1: MS çevresel risk faktörleri oranları ve HLA gen etkileşimleri (19) 

Faktör  

Risk 

oranı 

 HLA gen  

etkileşimi 

            Esas olarak adolesan  

              dönemindeki etki 

Sigara içiciliği ~1.6 + Hayır  

EBV serolojisi ~3.6 + Evet 

Vitamin D <50 nm ~1.4 Yok Muhtemelen 

Adolesan obezitesi 
BMI>27 

~2 + 
Evet 

Gece çalışma ~1.7 Yok Evet 

Düşük gün ışığı 
maruziyeti 

~2 Yok 
Muhtemelen 

Enfeksiyöz 

mononükleoz 
~2 + 

Evet 

Pasif sigara içiciliği ~1.3 + Hayır  

Oral tütün/nikotin 

kullanımı 
0.5 Belirlenmedi 

Bilinmiyor 

Alkol  ~0.6 Belirlenmedi Bilinmiyor 

Kahve  ~0.7 Belirlenmedi Bilinmiyor 
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 EBV’nin MS gelişiminde farklı rolleri olduğu düşünülmekte olup bunların 

bazılarının EBV ve merkezi sinir sistemi antijenleri arasındaki çapraz reaktivite 

nedenli olarak EBV’ye özgü CD8+ T hücrelerinin merkezi sinir sisteminde hasara 

neden olması, merkezi sinir sisteminde EBV tarafından kodlanan RNA 

moleküllerinin doğal bağışıklık aktivasyonu, enfekte olan otoreaktif B hücrelerinin 

zararlı antikorlar üretmesi ve merkezi sinir sistemindeki otoreaktif T hücrelerine 

uyarıcı hayatta kalma sinyali gönderilmesi olarak düşünülmektedir (20). EBV ile 

ilişkili RNA merkezi sinir sistemindeki lenfoid infiltrasyonlarda tespit edilmiştir.(21)  

Multiple sklerozu önlemek için  erken çocukluk döneminde EBV’ye karşı aşı 

yapılması önerilmektedir. Ancak sürecin başarılı olup olmadığını anlamak on yılları 

alabileceği bildirilmiştir. EBV negatif adolesanlar aşılanarak   EBV nedenli bulaşıcı 

bir  hastalık olan ve  MS gelişimine neden olabileceği bildirilmiş enfeksiyöz 

mononükleozun engellenmesi daha umut verici olarak görülmüştür (22). Öte yandan 

EBV aşılaması ile oluşacak immün yanıtın MS gelişimine yatkın kişilerde 

otoimmünite indüksiyonuna neden olabileceği riski belirtilerek aşı çalışmalarının 

dikkatli yapılması vurgulanmıştır (23). 

 EBV dışında MS etyolojisinde değerlendirilen diğer virüsler HHV-6, CMV, 

varicella-zoster, Herpes simpleks 1 ve 2’dir. Virüslerin dışında Helicobacter pylori, 

Clamydophila pneumoniae, Borrelia burgdorferi ve Mycobacterium Species gibi 

bakteriyel etkenlerin de anormal immnün yanıta yol açarak MS gelişiminde 

potansiyel rol oynadığı bildirilmiştir (24). EBV enfeksiyonu, virüsün ilk defa 

maruziyeti ile gelişen birincil enfeksiyondan yıllar sonra ortaya çıkabilecek MS, 

otoimmün hastalıklar ve kanserle ilişkilendirilmiştir. (25). 

 Covid-19 ve MS’in teorik olarak birbirlerinin başlangıcını ve seyrini 

etkileyebilecek immünolojik bozuklarla ilişkili olduğu belirtilmektedir. SARS-CoV 

virüsünün mikrobiyotayı ve kan beyin bariyerini bozması, MS ile karakterize 

otoimmün reaksiyonu alevlendirmesi gibi yollarla MS gelişimine olabileceği 

düşünülmektedir (26).  

 Spinal korda ve beyne doğrudan zarar veren ciddi travmaların kan beyin 

bariyerindeki geçirgenliği artırarak Th1 hücrelerinin MSS’ye girişini 
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kolaylaştırdığını ve bunun miyelin yıkımına, MS lezyonlarının oluşumuna yol açan 

enflamatuvar yanıt için başlatıcı faktör olabileceği ifade edilmiştir (27, 28).  

2.1.3. Multiple Skleroz Patofizyolojisi 

 Multiple skleroz, sırasıyla demiyelinizasyon, aksonal hasar ve nöral kaybın 

görüldüğü, MSS’nin devam eden inflamatuar süreçlerin olduğu  nörodejeneratif bir 

hastalığıdır (29). 

 Multiple skleroz lenfositlerin beyinde ve spinal kordda infiltrasyonu 

sonrasında ortaya çıkan inflamasyonun  miyelin kılıf ve aksonda hasara yol açması 

ile karakterizedir. Aksonların demiyelinizasyonu başlangıçta parsiyeldir ve miyelin 

kaybı sonucu nöronların aksonları  implusları iletemez hale gelir. Bunun sonucunda 

semptomlar ortaya çıkmaya başlar (30). Öncesinde MS’in sadece beyaz maddeyi 

tuttuğu düşünülmekteydi ancak sonrasında yapılan çalışmalar ile kortikal ve gri 

maddedeki inflamasyonun beyaz maddeden daha fazla olabileceği ifade edilmiştir. 

Postmortem ve in vivo çalışmalarda gri madde yapılarında geniş lezyonların varlığı 

ortaya konmuştur (31, 32).      

 Multiple sklerozda görülen inflamatuar, demiyelinizan, aksonal hasar 

süreçlerini kısaca özetlemek gerekirse; 

İnflamasyon evresi 

 Periferdeki MSS’ye karşı  reaktif T hücrelerinin aktivasyonu ile MS’in 

inflamasyon sürecinin başladığı düşünülmektedir. Bu reaktif T  hücrelerinin 

aktivasyonunu açıklamak için ön planda olan iki hipotez mevcuttur. Bunlar yabancı 

antijenlerle immün çapraz reaktivite ve MSS kaynaklı antijenlerin lenf düğümlerine 

sızarak otoreaktif CD4+ T hücrelerini aktive etmesidir (33). Bu hipotezleri biraz daha 

açıklamak gerekirse; yabancı antijenler deri, intestinal  ve akciğer gibi organlarda 

antijen sunan hücrelerce yakalanması ve lenf nodlarına göç ederek burada MSS’ye 

karşı reaktif T hücrelerini çapraz reaksiyonla aktif edebilir. Beyin omur ilik sıvısında 

bulunan çözülebilir antijenlerin derin lenf nodlarına göçü ve sonrasında T hücrelerini 

aktif etmesi de mümkündür (34, 35).    
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 Kan beyin bariyeri, MSS’ye dolaşımdaki hücrelerin ve boyutu fazla olan 

moleküllerin geçişini engeller. Bu durum santral sinir sistemini immünolojik olarak 

ayrıcalıklı bir hale getirmektedir. Bundan dolayı  periferde aktive olan T lenfositlerin 

MSS’de hasara neden olabilmek için kan beyin bariyerini geçmesi gereklidir. 

Multiple skleroz lezyonlarında bazı adezyon moleküllerinin artmış olması T 

lenfositlerinin bu moleküller ile etkileşim kurarak kan beyin bariyerini geçtiği 

düşünülmektedir. Bu moleküller ve ligandlarından bazıları ICAM-1/LFA-1 ve 

VCAM-1/VLA 4’ tür. Fare deneylerinde yapılan bazı çalışmalarda VLA-4  eksiliği 

olan farelerde otoreaktif T lenfositlerin MSS’ ye geçemediği gösterilmiştir. Buradan 

yola çıkarak  VLA-4 blokajı yapan natalizumab etken maddeli ilaçlar MS tedavisinde 

kullanılmaya başlanmıştır (36).   

 Periferde aktive olan meyelin antijenlerine(meyelin basic proteini proteolipid 

protein, meyelin oligodendrosit glikoprotein, myelin-associated glycoprotein) 

spesifik T hücrelerinin MSS’ye girişi sonrasında farklılaşmamış CD4 T lenfositler 

farklılaşarak Th1, Th17 ve Th2’ye dönüşürler. Th1 ve Th17 hücreleri interlökin-2, 

tümör nekroz faktör, interferon gama gibi proinflamatuar sitokinler üretir, antijen 

sunan hücreleri ve makrofajları aktive eder. Th2 hücreleri ise antienflamatuvar 

sitokinleri üretir. Buradan yola çıkarak MS’ teki inflamasyonun büyük ölçüde aşırı 

aktif bir Th1 ve Th17 yanıtından kaynaklandığı öne sürülmektedir (37). 

 Multiple sklerozun erken lezyonlarında kan beyin bariyerindeki sızıntı 

nedenli periferik bağışıklık hücrelerinin istilası görülür ki infiltratta makrofajlar 

baskındır, ardından CD8+ T hücreleri gelir; daha az miktarda da CD4+ T lenfositler, 

B lenfositleri ile plazma hücreleri bulunabilir (38).  

 Demiyelinizasyon evresi 

Miyelin kılıf oligodendrositler tarafından oluşturulur ve korunur. 

Demiyelinizasyon miyelin lamellerinin soyulması ve ortaya çıkan parçaların 

fagositler tarafından ortamdan uzaklaştırılmasını içerir ve MS patolojisinde son 

aşamadır.   
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     MS lezyonlarındaki miyelin tahribatına neden olan inflamasyonun temelde T 

hücrelerinin makrofaj ve mikroglia hücrelerini aktive etmesi  ile oluştuğu bildirilmiş 

olup bu konuda 4 paternden söz edilmişdir; 

1- Makrofaj aracılı demiyelinizasyon: T hücrelerinin makrofaj/mikroglia 

aktivasyonu sonrası makrofaj toksinleri demiyelinizasyona  neden olur. 

2- Antikor aracılı demiyelinizasyon: Birinci paterne benzer şekilde T 

hücrelerinin makrofaj/mikroglia aktivasyonuna ilave olarak aktif bölgelerde 

immünglobulin ve aktifleştirilmiş kompleman birikmesi ile demiyelinizasyon 

oluşur.   

3- Distal oligodendrogliopati: T hücre ilişkili küçük damar vaskülitinde endotel 

hücre hasarı ve mikrodamar trombozuna  sekonder beyaz madde iskemik 

hasar sonrası görülür. Distal oligodentrositlerde dejenerasyon ve sonrasında 

apoptosis ve demiyelinizasyon oluşur. 

4- Pimer oligodentrosit hasarına sekonder demiyelinizasyon: Birinci paternle 

benzer olarak T hücre ilişkili inflamasyon ile makrofaj/mikroglia aktivasyonu 

ile salınan makrofaj toksinleri oligodendrositlerde dejenerasyona neden olur 

ve buna sekonder demiyelinizasyon gerçekleşir. Oligodentrosit dejenerasyon 

plak etrafındaki beyaz madde de küçük bir halka olarak görülür (39). 

Aksonal kayıp evresi 

Hastalıkla ilgili süreç devam ettikçe yaygın inflamasyon, demiyelinizasyon ve 

sonrasında aksonal kayıp, nörodejenerasyon görülür. Bu süreçler progresif MS 

hastalarında daha çok görülür. Aksonal kayıp MS’teki engelliliğin ve atrofinin 

nedenidir. Görülen atrofi global olabileceği gibi beyni oluşturan daha küçük 

yapılarda da olabilir. Aksonal kayba neden olan mekanizmaların bazıları ise 

mitokondriyal hasar, oksidatif strese yok açan iyon maruziyeti ve iyon kanal 

bozukluklarıdır (40).   

 Multiple skleroz lezyonlarında remyelinizasyon görülür ancak bu üretilen 

myelin genellikle daha kısa ve incedir. Bu parsiyel remyelinizasyon MS hastasında  

demyelinizasyon atak nedenli ortaya çıkan klinik bulguların tamamen 

iyileşmemesinin nedeni olabilir diye düşünülmektedir. (41).  
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2.1.4. Multiple Skleroz Klinik Belirtileri 

Multiple sklerozun klinik bulguları genellikle lezyon tutulumuna bağlı olarak 

iletimin bozulduğu  lokalizasyonlarla korele ortaya çıkmakta olup hastalığın 

başlangıcında ve ilerleyişinde değişkenlik göstermektedir. Multiple skleroz 

vakalarının çoğu muhtemelen inflamasyon sonrası demiyelinizasyona yol açan 

otoimmün reaksiyonlar aracılığıyla gerçekleşen nörolojik bozukluk atakları ile 

gelirler. Bu ataklar tam ya da kısmı iyileşme ile sonuçlanır.  Ortaya çıkan 

semptomların en çok görülenleri genellikle paralizi, duyu bozuklukları, görme 

bozukluğudur. Serebrumdaki lezyonlar hemifasiyal güçsüzlük, ağrı ve motor 

bozukluklar ile birlikte ilerlemiş vakalarda hafıza, dikkat problemlerinin ve bilgi 

işleme hızının yavaşlamasının eşlik ettiği   bilişsel bozukluklara neden olur. 

Hastalığın ilerleyen evrelerinde demans, bipolar  bozukluklar, patolojik gülme ve 

ağlama, psikoz gibi psikiyatrik bozukluklar da görülebilir. Depresyon ise hastaların 

%60’ında görülür. Lezyonların tutulum yaptığı lokalizasyonlara göre ortaya çıkan 

bulgular Tablo 2’de gösterilmiştir (42). 
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Tablo 2: MS klinik özellikleri 

Lezyon lokalizasyonu  Klinik Bulgu 

Serebrum Hemifasiyal güçsüzlük ve ağrı 

Motor bozukluklar 

Kognitif bozukluklar (hafıza ve dikkat 
bozukluğu) 

Psikiatrik bozukluklar(demans, bipolar 

hastalık, depresyon) 

Korteks  Motor, duyusal, kognitif bozukluklar 

Optik sinir Optik nörit (genellikle monoküler akut  

bulanıklık veya görme kaybı) 

Serebellum Postüral ve hareket halinde tremor 

Uzuv koordinasyon bozukluğu 
Yürüyüş dengesizliği ve ataksi 

Beyin sapı Çift görme 

Baş dönmesi 

Konuşma ve yutma bozukluğu 
Paroksizmal bazı belirtiler (nöbetler, 

dizartri) 

Spinal kord Azalmış el becerisi 

Spastisite (paraparezi, titreme, ilerleyici 
ambulatuvar engellilik,sertlik) 

Otonom bozukluklar (cinsel iktidarsızlık, 

mesane disfonksiyonu, kabızlık) 
Ağrı (Lhermitte fenomeni) 

Diğerleri Yorgunluk 

Sıcağa duyarlılık (Unthoff fenomeni) 

 

Lhermitte fenomeninde boyun fleksiyona getirildiğinde yanıt olarak aşağıya 

doğru vuran bir elektriklenme hissi görülür. Bu durum sinir liflerinin gerilmesinden 

kaynaklanır. MS ve servikal omurga hastalıklarında görülür. Unthoff fenomeni ise 

başlangıçta 1890 yılında Unthoff tarafından fiziksel aktivite ile görmenin geçici 

olarak bozulması olarak tanımlanmıştır. Sonrasında ise sıcaklık maruziyetiyle 

(genellikle egzersiz veya sıcak duş sonrasında) daha öncesinde var olan nörolojik 

semptomların kötüleşmesi veya yeni nörolojik semptomların ortaya çıkması olarak 

tanımlanmıştır. Bu semptomlar geçicidir ve demiyelinize sinir liflerindeki geçici 

bloğa bağlıdır. Unthoff fenomeninin varlığı, MS nüksünü veya devam eden bir 
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nörolojik hasarı temsil etmez. Bazı hastalarda sıcaklık duyarlılığı nedeniyle günlük 

aktiviteler kısıtlanabilirken bazıları sıcaklığa duyarlı değildir (43). 

2.1.5. Multiple Skleroz Klinik Alt Tipleri 

Multiple skleroz alt tipleri ilk olarak 1996 yılında ABD Ulusal MS Derneği 

MS Klinik Araştırmalar Danışma Komitesi tarafından ataklarla seyreden MS 

(RRMS), primer progresif MS (PPMS), sekonder progresif MS ve progresif 

relapsing MS (PRMS) şeklinde 4 alt tip olarak  belirlenmiştir. Daha sonra 2013 

yılında komite revizyona gitmiş olup sonuçlar 2014 yılında Lublin ve arkadaşları 

tarafından yayınlanmıştır. Komite 1996 yılındaki fenotiplerin korunmasını önermekle 

birlikte aktivite ve ilerleme tanımlayıcılarını tanıtarak karakterizasyonunu geliştirdi. 

MS alt tipleri KİS, relapsing (ataklarla seyreden) MS, progresif (ilerleyici) MS olarak 

3’e ayrılmıştır. Radyolojik izole sendrom (RİS) ve klinik izole sendrom (KİS) olmak 

üzere iki adet yeni hastalık seyri rapor edilmiş olup KİS alt tip olarak kabul 

edilmiştir. Bunun dışında  progresif hastalık içerisinde 1996 yılında belirlenen 

progresif relapsing (PRMS) alt tipi 2013 yılında çıkartılmış olup progresif hastalık 

primer ve sekonder olarak tiplendirilmiştir.   

2014 yılında yayınlanan Lublin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada RİS bir 

MS  alt tip olarak kabul edilmemiştir. RİS tanısı için başka bir nedenle MRG 

incelemesi yapılan kişilerde rastlantısal olarak MS düşündüren, alanda dağılım 

kriterlerini karşılayan lezyonların saptanması ve  MS düşündüren semptomu ve 

muayenesi olmayan veya normal nörolojik muayenesi olan kişilerde MRG’de 

rastlantısal olarak saptanan lezyonların başka bir nedenle açıklanamaması gereklidir. 

RİS hastalarının yaklaşık olarak %10’nunda PPMS geliştiği gözlenmiştir. 

Ataklarla seyreden MS (RRMS): En yaygın MS fenotipi olup MS 

hastalarının yaklaşık olarak %85’inde görülmektedir. Yeni semptom veya mevcut 

semptomların kötüleşmesi şeklinde akut ataklar ve atak sonrasında semptomların 

tamamen veya kısmen iyileşmesi, ataklar arasında hastalığın ilerlememesi ile 

karakterizedir.   

Progresif seyreden MS: Primer ve sekonder olarak ayrılmıştır. Primer tipte 

nüks veya remisyon olmaksızın başlangıçtan itibaren nörolojik fonksiyonların 
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giderek kötüleşmesi görülür. MS hastalarının yaklaşık olarak %10-20’sini oluşturur.  

Sekonder tipte ise ataklar ve remisyonlarla giden bir RRMS döneminden  sonra atak 

olmadan progresyon görülür. SPMS teşhisi genellikle progresyon başladıktan yıllar 

sonra yapılan  retrospektif inceleme ile konur (44). 

Klinik  İzole Sendrom (KİS):  Klinik izole sendrom, MSS’ deki inflamatuar 

demiyelinizan süreç nedenli ortaya çıkan MS’i düşündüren klinik bulgulara sahip ilk 

atağı ifade eder.  Klinik izole sendrom hastalarına kesin MS tanısı koyabilmek için 

zamanda ve alanda yayılımın olması zorunludur. Klinik izole sendrom bulguları 

optik sinir, beyin sapı, spinal kord, serebellum daha az olarak da serebral 

hemisferlerin tutulumun bağlı olarak ortaya çıkar ve monofokal veya multifokal 

olabilir. PPMS hariç MS, bir veya birkaç sistemi tutan KİS olarak başlar. Ancak  her 

KİS’te MS’e dönüşüm görülmemektedir. Yapılan çalışmalarda BOS ve MRG 

negatifliği halinde 5 yıl içerisinde MS’e dönüşüm %30, ikisinden birisinin pozitifliği 

halinde %50, her ikisi de pozitif ise oran %80 olarak ifade edilmiştir (45).  

2.1.6. Multiple Skleroz Tanı Yöntemleri 

Multiple skleroz tanısı için MSS’deki lezyonlar nedeniyle ortaya çıkan klinik 

tablonun zamanda ve mekanda yayılımın gösterilmesi ve benzer özelliklere sahip, 

ayırıcı tanı içerisinde yer alan hastalıkların klinik ve tetkikler ile dışlanması 

gereklidir. Kesin tanı için patognomonik bir bulgusu olmadığı için yıllar içerisinde 

tanı amacıyla bazı kriterler ortaya koyabilmek için çalışmalar yapılmıştır. İlk olarak 

1965 yılında klinik özelliklere dayanan  Schumacher paneli tanımlanmış olup 

sonrasında oluşturan klinik tanı kriterlerinin temelini oluşturmuştur. Sonrasında  

1983 yılına gelindiğinde  Poser tanı kriterleri yayınlanmış olup laboratuvar verileri 

de kriterler içerisinde yer almıştır. Sonrasında 2001 yılında yapılan uluslar arası 

toplantıda  McDonald kriterleri kullanıma sunulmuştur. 2005, 2010 2017 yıllarında 

bu kriterler revizyon edilmiş olup şuan 2017 McDonald kriterleri kullanımdadır 

(Tablo 2). 2017 revizyonunda hasta kriterleri karşılıyorsa ve  diğer hastalıklar 

elendiyse tanı MS olarak kabul edilmektedir. Bulgular MS lehine ise ancak belirtilen 

kriterlere tam olarak uymuyorsa olası MS olarak kabul edilmektedir (46). 
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Tablo 3: 2017 Revize McDonald Kriterleri (47) 

 

Radyolojik izole sendrom tanısı için Okuda ve arkadaşlarının 2009 yılında  

yayınladığı  kriterler mevcuttur . Toksik bir sürece maruz kalmayan, MSS’yi tutan 

demiyelinizan hastalıklar gibi bir hastalığı olmayan kişilerde MRG’de 3 mm’den 

büyük T2 hiperintens, oval, homojen, keskin sınırlı lezyonlar olması ve mekanda 

yayılımı gösterebilmek için  4 Barkhof kriterlerinden en az 3’ünü karşılanması 

kriterler arasındadır. Barkhof kriterleri ise 9 veya dokuzdan daha fazla sayıda ya da 
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kontrast tutan T2 hiperintens lezyon olması, bir veya daha fazla infratentorial lezyon 

olması, bir veya birden daha fazla jukstakortikal lezyon olması ve 4 veya daha fazla 

periventriküler lezyon olmasıdır (48). 

2.1.7. Multiple Skleroz Görüntüleme bulguları 

McDonald tanı kriterlerinde  beyin ve spinal korddaki MS açısından tipik 

lezyonların yeri, sayısı, boyutu önemli bir yer tutmaktadır. Konvansiyonel MR’deki 

T2 ağrılık seriler ve kontrast madde kullanımı takiben alınan  T1 ağırlıklı serilerde 

lezyonların sayısını ve yerinin değerlendirilmesi mümkündür (47). MS beyin 

lezyonları   genellikle periventriküler ve jukstakortilal  beyaz madde, korpus 

kallozum (Dawson parmakları), pons ve serebellumda  medulla ve mezensefalondan 

daha sık olmak üzere infratentoryal alanlarda oval veya eliptik şekilde görülür (49). 

MS lezyonları MRG’de  T2 ağırlıklı veya proton dansite ağrılıklı serilerde uzun 

aksında 3 mm veya daha büyük ölçülen hiperintens alanlardır. Periventriküler 

lezyonlar  araya ak madde girmemiş, lateral ventriküllerle temas halinde olan T2 

ağrılıklı serilerde hiperintens görünümde ak madde lezyonlardır. Korpus kallozumda 

bulunan ventriküllere temas eden lezyonlar da bu gruptadır (47). Periventriküler 

lezyonlar tipik dağılımı  derin medüller venler etrafı boyuncadır (perivenüler)  ve ana 

eksenleri lateral ventriküllere diktir. Görünümleri aksiyal planlarda oval şekildedir ve 

“Dawson’un parmakları” olarak isimlendirirler. Bu lezyonların tespiti için ve bazı 

görünümlerden (perivasküler boşluklar gibi) ayırt etmek için özellikle T2 FLAİR 

seriler yüksek duyarlılığa sahiptir. Tercihen 3 boyutlu serilerin kullanılması önerilir 

(50).    

Multiple sklerozda görülen jukstakortikal lezyonlar arada beyaz madde 

olmadan korteksle doğrudan teması olan T2 ağırlıklı serilerde (en iyi şekilde T2 

FLAİR serilerde tespit edilirler) hiperintens görülen beyaz madde lezyonlar olup bu 

lezyonlar U-fiberlerini içerirler ve tüm beyin lobları ile birlikte serebellumda da 

görülürler (51). 

Gadolinyumlu kontrast madde kullanılarak elde edilen T1 ağırlıklı görüntüler 

MS hastalığında önemli bir rol oynamaktadır. T2 lezyonlarda olduğu gibi kontrast 

tutulumu izlenen lezyonlar da engellilik oranı ile ilgili bir korelasyon sağlar. Kontrast 

madde uygulamasından yaklaşık 5 dakika sonra çekimi yapılan T1 ağrılıklı 
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görüntülerde en az 3 mm’lik bir alanda belirgin hiperintesite görülmesi lezyonun 

kontrast tuttuğunu gösterir (51). Kontrast madde tutan lezyonlar artmış kan-beyin 

bariyeri geçirgenliği sonucu enflamasyonun devam ettiği bölgelere karşılık gelir ve 

inaktif lezyonlardan ayrımı sağlar. Ayrıca kontrast sonrası T1 serilerdeki dirençli bir 

şekilde koyu görülen lezyonlar ise ciddi doku kaybı (hem demiyelinizasyon hem de 

akson kaybı) ile ilişkilidir (49).   

Manyetizasyon transfer (MT) MRG makromoleküllere bağlı protonlar ile 

serbest sıvıdaki protonlar arasındaki etkileşimlere dayanır. Manyetizasyon transfer  

oranı radyofrekans pulsu öncesi ve sonrasında elde olunan görüntülerdeki sinyal 

yoğunluğu farkı hesaplanarak bulunur. Düşük MT oranı çevredeki sıvı molekülleri 

ile dokudaki makromoleküller arasındaki manyetizasyon transferinin azaldığı 

göstermekte olup miyelin ve aksonal zarlar gibi yapılarda hasar olduğu şeklinde 

yorumlanır (52). Multiple skleroz hastalarında normal görülen beyaz maddede 

lezyonlar fark edilebilir düzeye gelmeden önce MT oranında azalma olduğu 

görülmüştür (53). 

Multiple skleroz için bir başka değerli yöntem ise biyokimyasal 

değişikliklerin ölçüldüğü MR Spektroskopidir. Multiple skleroz hastalarında normal 

görünümlü beyaz cevherde lezyonlar gözle ayırt edilemez düzeyde iken bile 

biyokimyasal değişiklikler izlenebilir. Multiple skleroz lezyonlarının akut 

dönemlerinde hücre membran döngüsünün artması nedeniyle N-asetilaspartat (NAA) 

seviyesinde azalma, kolin seviyesinde artma ve inflamasyondan kaynaklı laktat artışı 

görülür (54).  

Difüzyon tensör görüntüleme (DTG)  miyelin veya akson hasarının olduğu 

hastalıklarda beyaz maddenin değerlendirilmesinde faydalı olduğu için MS 

hastalarında da kullanılabilir. Traktografiyle DTG’de elde edilen veriler kullanılarak 

beyaz madde iletim yollarını görüntülemek mümkündür. Özellikle korpus kallozum 

gibi yüksek sayıda iletim lifi bulunan alanlarda faydalıdır. Bu sayede MS’teki 

engelliliğe neden olabilecek iletim yollarındaki bozulmaların MRG indeks değerleri 

tanımlanabilir (55).  

Beyin ve beyindeki yapıların hacmini hesaplamak için 3D T1 ağırlıklı 

sekanslar kullanılır. T1 ağırlıklı sekanslarda beyaz-gri madde ayrımına izin veren 

kontrast farkı mevcuttur. Ayrıca 3D özelliğinden dolayı çekim sonrasında istenildiği 
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gibi reformat görüntüler elde edilebilir (56). Yapılan bir çok çalışmada MS tanılı 

hastalarda takip sırasında beyin atrofisi görüldüğü bildirilmiştir (2). Rovaris ve 

arkadaşlarının, 239  RRMS tanılı hasta ile yaptığı bir çalışmada hastaların beyin 

volümlerinde   9 aylık takipte ortalama % 0,7-0,8  azalma olduğu bildirilmiştir (57).  

2.1.7. Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS 

(Expanded Disability Status Scale)) 

 Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS(Expanded Disability Status 

Scale)) klinisyenler tarafından MS tanılı hastalarda merkezi sinir sisteminin 

fonksiyonel sistemlerini değerlendirmek ve hastalığın ilerlemesini tanımlamak  için 

kullanılan fiziksel engellilik durumunu belirten bir ölçektir. Kurtzke tarafından 

tanımlanmıştır. 0 (normal nörolojik durum) ile 10 (MS nedeniyle ölüm) arasında 0.5 

artış aralıklarından oluşan bir derecelendirme sistemidir (58). 
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Tablo 4:Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS (Expanded Disability Status 

Scale)) (4) 
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2.2. Korpus Kallozum 

 
 Korpus kallozum beyindeki sağ ve sol hemisferleri birbirlerine bağlayan ana 

komissüral bölge olup yaklaşık olarak 200 milyon yoğun myelinli sinir lifinden 

oluşur. Bebeklik döneminde  akson sayısının ve çapının artması, myelinin artması ile 

korpus kallozumun çapı hızlıca artar. Esasında korpus kallozumun gelişimi 4 yaşında 

tamamlanmış olsa da çok yavaş bir büyüme hayatın üçüncü dekatına kadar devam 

eder (59). Korpus kallozum anatomik olarak önden arkaya rostrum, genu, gövde ve 

splenium olmak üzere dört bölümden oluşur. İsthmus ise bir diğer anatomik 

isimlendirme olup gövde ve splenium arasındaki incelmiş bir bölgeyi ifade eder. Her 

bir bölüm korteksin farklı alanlarını birbirine bağlamaktadır. Anteriordaki kallosal 

lifler her iki hemisferdeki frontal lobları birbirine bağlayarak  motor bilginin iletimini 

sağlarken posterior kesimdeki lifler ise yine her iki hemisferdeki parietal, temporal 

ve oksipital lobları birbirine bağlar. Gövdenin orta ve posteriorundaki lifler 

somatosensoriyel bilgilerin iletimini, isthmus işitsel bilgilerin iletimini splenium ise 

görsel bilgilerin iletimini sağlar (60). 

Şekil 1: Korpus kallozum segmental yapıları 
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 Korpus kallozum interhemisferik yerleşimli önemli bir beyaz madde 

yapısıdır. Multiple skleroz hastalarında korpus kallozum tutulumu sıktır ve bu 

lezyonlar da periventriküler lezyon olarak kabul edilebilir. Tutulum ovoid karakterde 

T2 Flair serilerde hiperintens lezyonlar, kallozoseptal arayüz, kallozal/subkallozal 

lezyonlar, uzun dönemde ise atrofi şeklindedir. Kallozoseptal arayüz korpus 

kallozumun alt sınırının septum pellisudum ile birleştiği alandır. T2-FLAİR serilerde 

kallozoseptal arayüzde nokta şeklinde nodüler hiperintensiteler ve bunların arasında 

korunmuş ependimlere ait hipointens çizgiler nokta-çizgi bulgusu (dot dash sign) 

olarak adlandırılır. Bu bulgu MS hastalarında nöromyelitis optika (NMO) 

hastalarından daha fazla görülmekte olup  MS ile NMO ayrımında değerlidir. Diğer 

bir kallozoseptal arayüz bulgusu ise korpus kallozumun alt yüzüne dik milimetrik 

çizgisel lezyonlar olup subkallozal çizgilenmeler olarak adlandırılır  (61). 

 Korpus kallozum yaşa bağlı değişikliklere nispeten dirençli iken yüksek 

miyelin içermesi nedeniyle MS hastalarında fokal lezyonlar ve Wallerian 

dejenerasyondan belirgin şekilde etkilenir ve atrofiye uğrar (62). Yapılan bir 

çalışmada   özellikle anterior KK atrofisinin MS’de görülen kronik yorgunluk ve 

hafızadaki bozulmayla ilişkisi hakkında anlamlı sonuçlar bulunmuştur  (63). 

2.2.1. Korpus Kallozum İndeks 

Korpus kallozum indeksi (KKİ), volüm ölçümüne göre daha pratik bir şekilde 

MS hastalarındaki korpus kallozum atrofisini yansıtabilecek duyarlı bir ölçüm 

yöntemidir. Korpus kallozum indeksi T1 ağrılıklı görüntülerde sagital planda orta 

düzeyde genu, korpus ve splenium kalınlıklarının toplanarak korpus kallozum ön-

arka uzunluğuna bölünmesi ile hesaplanmaktadır (64). 
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Şekil 2: Korpus kallozum indeksinin hesaplanma metodu 

 

  

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu 

 
Çalışmamıza hasta grubu olarak Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı’nda MS konusunda deneyimli bir hekim tarafından takip 

edilen ve MRG çekimleri Radyoloji Anabilim Dalı’nda yapılan 18-60 yaş 

grubundaki MS tanılı hastalar dahil edilmiştir. Multiple skleroz tanılı bu hastaların 

klinik alt tipleri ve EDSS skorları aynı hekim tarafından tanımlanmıştır. Hasta 

grubunda 55 hasta bulunmaktadır. Kontrol grubuna dahil edilen katılımcılar ise baş 

ağrısı şikayeti ile MRG çekimi amacıyla Radyoloji Anabilim Dalı’na yönlendirilen 

ve hastanemiz veritabanı incelenerek (KarMed), kronik bir hastalığı olmayan ve 

görüntülemelerinde herhangi bir patolojik bulgu saptanmayan 18-60 yaş aralığındaki 

kişilerden oluşmaktadır. Kontrol grubu katılımcı sayısı 61 olarak belirlenmiştir. 

Retrospektif yöntemle yapılan bu çalışma için Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi 
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Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurul’undan (karar tarihi: 16/01/2024, 

karar sayısı: 2024/1-6) izin alınmıştır. 

3.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme Protokolü 
 

Hasta ve kontrol grubunun MR görüntüleri  Philips Achieva 1,5 T ve GE 

Signa Explorer 1,5 T MRG cihazları ile elde olunmuştur. Kontrol grubunda 

konvansiyonel MRG’de T1 sagital ve aksiyal, T2 aksiyal, T2 FLAİR aksiyal ve 

koronal, DWI (diffusion-weighted imaging) görüntüler elde olundu. Hasta grubunda  

MRG’de sagittal, koronal, aksiyal T2 FLAİR, aksiyal T2, aksiyal T1, DWI ve 

kontrast verilmesi sonrası aksiyal ve sagital T1 görüntüleri elde olundu.  Korpus 

kallozum indeks ve volümetrik ölçümler için Philips Achieva MRG cihazında sagital 

3D T1 ağırlıklı Fast Field Echo (matriks: 256x256 piksel,  TE: 3,2 ms , TR: 25 ms,  

FOV: 220 mm rotasyon açısı: 30°, kesit kalınlığı: 1 mm, boşluk:0,8 mm) sekansı ve  

Signa Explorer 1,5 T MRG cihazında  3D T1 ağırlıklı IR-prepared fast SPGR  ( 

TE:2,7 ms, TR:6,9 ms, FOV:220 mm, rotasyon açısı: 12°, kesit kalınlığı:1 mm) 

sekansı görüntüleri kullanılmıştır.  

3.3. Ölçümler 

Korpus kallozum indeksi için yukarıda tarif edilmiş biçimde sagital T1 

ağırlıklı görüntüler kullanılmış olup ölçümler KarMed PACS görüntüleme 

sistemindeki ölçüm araçları ile hesaplanmıştır. İndeksi elde etmek için orta sagital 

düzeyde korpus kallozumun genusu, korpus ve spleniumun kalınlıkları ölçülerek 

toplandı ve korpus kallozumun ön-arka uzunluğuna bölündü.  
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Şekil 3: Hasta ve kontrol grubunda korpus kallozum indeks hesaplaması için                       

ölçümlerin yapılması 

 

 

Volümetrik ölçümler için tarif edilmiş  sagital T1 ağırlıklı görüntüler 

Dcm2Analyze_v3 programı kullanılarak dicom formatından  header ve image 

formatlarına dönüştürülerek internet tabanlı MRICloud (https://mricloud.org) 

sistemine yüklendi. MRICloud tarafından Adult_286labels_10atlases_V5L atlası 

kullanılarak otomatik segmentasyon yapıldı  ve korpus kallozumun toplam hacmi, 

sağ ve sol korpus kallozum yarımı, sağ ve sol  genu, gövde, splenium, ve toplam  

beyin hemisferlerinin   volümetrik ölçümleri elde olundu.  
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    Şekil 4: Beyin hemisferlerinin ve korpus kallozumun hacminin hesaplanması                             

 

 

Şekil 5: Ölçümü yapılan korpus kallozum segmentlerinin sagital planda gösterilmesi 
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Şekil 6: Ölçümü yapılan korpus kallozum segmentlerinin sağ-sol olarak gösterilmesi 

 

 

3.4. EDSS Skoru 

Hastaların EDSS skoru,  takip edildikleri Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde çalışan MS hastalığı konusunda deneyimli 

bir nöroloji hekimi tarafından hesaplanmıştır.  

3.5. İstatiksel İncelemeler 

 İstatistiksel analiz için SPSS (IBM Statistical Package for the Social Sciences 

for Winsows ver 27.01) yazılımı kullanılmıştır.  Hasta ve kontrol grubuna ait 

tanımlayıcı özellikler, hasta ve kontrol grubu arasında MRG parametrelerine ait  

ölçüm ortalamaları, hasta grubunun kendi içerisindeki alt grupları ve klinik 

ölçeklendirmeye  göre veriler karşılaştırılmış olup hesaplamalarda  p<0,05 değeri 

anlamlı olarak kabul edilmiştir. Hasta ve kontrol gruplarında yapılan ölçümlerin 

ortalamalarının karşılaştırılmasında   “Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA)” testi 

kullanılmıştır.  

4. BULGULAR 

 
 Çalışmaya 54 MS hastası ve 61 kontrol grubu olmak üzere toplam 115 olgu 

dahil edilmiştir. Hasta grubunun 13’ü (%24,1) erkek, 41’i (75,9) kadındı. Hasta 

grubundaki kadınlarda yaş ortalaması 33,31±8,2 (18-49), median yaş 34, 

erkeklerdeki yaş ortalaması 33,53±8,57 (22-46), median yaş 35, toplamda MS hastası 
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grubunun yaş ortalaması 33,37±8,21 (18-49), median yaş 33,75 idi. Kontrol grubu 

22(%36,1) erkek ve 39(63,9) kadından oluşmaktadır.  Kontrol grubundaki kadınlarda 

yaş ortalaması 33,05±7,95 (18-50), median yaş 32, erkeklerdeki yaş ortalaması 

33,86±8,23 (22-49), median yaş 34,5 toplamda kontrol grubunun yaş ortalaması 

33,34±7,99 (18-50), median yaş 33,2 idi.  

Tablo 5: Çalışmaya dahil edilen gruplardaki cinsiyet, yaş dağılımı  

Grup Cinsiyet  Sayı  Oran Ortalama yaş Median yaş Min. yaş Max. yaş 

MS  

  

Kadın 41 75,90% 33,31(±8,2) 34 18 49 

Erkek 13 24,10% 33,53(±8,57) 35 22 46 

Toplam 54 100% 33,37(±8,21) 33,75 18 49 

Kontrol 

  

Kadın 39 63,90% 33,05(±7,95) 32 18 50 

Erkek 22 36,10% 33,86(±8,23) 34,5 22 49 

Toplam 61 100% 33,34(±7,99) 33,2 18 50 

 

 Hasta grubunda EDSS ortalama değeri 1,77±1,7 olarak hesaplanmış olup 

EDDS minimum 0, maksimum 6,5 idi. Hasta grubumuzda EDSS 2 ve altında 

kümelenmiş olup median değeri 1 olarak hesaplanmıştır.  

 Hasta grubu MS alt tiplerine göre sınıflandığında RRMS tanılı olgu sayısı 49 

(%90.7), PPMS tanılı olgu sayısı 1 (%1.9), SPMS tanılı olgu sayısı  4 (%7.9) idi.  

Korpus kallozum volümü, toplam serebral hemisfer volümü ve KKİ’nin MS 

alt tiplerine göre ortalama değerleri Tablo 6’da verilmiştir. Yapılan hesaplamalarda 

KK, beyin volümü ve MS klinik alt tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmedi (p>0,05). KKİ ve MS alt tipleri arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmiş olup p değeri 0,093 olarak hesaplandı. 
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Tablo 6: Korpus kallozum volümü, beyin volümü, korpus kallozum indeksi 

değerlerinin multiple skleroz alt tiplerine göre karşılaştırılması    

Ölçüm 
MS alt 

tip 

Olgu 

sayısı 

Ortalama 

değer 

Std. 

Sapma 

95% ortalama güven 

aralığı 

 Alt sınır         Üst sınır 

Min. Max. p değeri 

KK Toplam 

Volüm 

(mm³) 

RRMS 49 22605,55 3500,047 21600,22 23610,88 16255 29343  

PPMS 1 28524,00    28524 28524 0,243 

SPMS 4 23004,75 2533,73 18973,02 27036 21528 26795  

Total 54 22744,72 3480,11 21794,83 23694 16255 29343  

TSHV 

(mm³) 

RRMS 49 947358,77 100553,68 918476,38 976241 779588 1169331  

PPMS 1 1106410    1106410 1106410 0,203 

SPMS 4 904663,75 80411,66 776710,84 1032616 791678 966431  

Total 54 947141,57 100687,67 919659,12 974624 779588 1169331  

KK indeksi RRMS 49 0,3344 0,06119 0,3169 0,3520 0,18 0,44  

PPMS 1 0,4386    0,44 0,44 0,093 

SPMS 4 0,2916 0,04396 0,2216 0,3615 0,23 0,32  

Total 54 0,3332 0,06198 0,3163 0,3501 0,18 0,44  

KK: Korpus kallozum, TSHV: Toplam serebral hemisfer volümü RRMS: Ataklarla seyreden mutiple skleroz (Relapsing 

remitting multiple skleroz), PPMS: Primer pogresif multiple skleroz, SPMS: Sekonder progresif multiple skleroz 

 Hasta ve kontrol grubu arasında ortalama korpus kallozum ve segmental 

yapılarına ait volüm değerleri ve total beyin hemisfer volümü, KKİ değeri elde 

olunmuş olup yapılan karşılaştırmadaki istatistiksel veriler tablo 7 ve tablo 8' de 

belirtilmiştir. 

 Korpus kallozumun sağ ve sol genu, gövde, splenium ve yarımlarının 

volümlerinin ortalama değerleri hasta ve kontrol grubu olarak Tablo 7’de verilmiştir. 

Her iki grupta da genu, gövde ve splenium ortalama hacimleri karşılaştırıldığında en 

yüksek ortalama hacmin spleniumda olduğu görülmüştür.   Bu değerlere göre yapılan 

istatistiksel analizlerde her iki taraf genu, gövde volümlerinde MS tanılı hasta grubu 

ve kontrol grubunda anlamlı bir farklılık gözlenmedi (p>0,05). Sağ ve sol 

spleniumda ve korpus kallozum sol yarım volümlerinde ise istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmiş olup p değerleri Tablo 7’de verilmiştir (p<0,05). Sağ ve 

sol spleniumdaki anlamlı farklılık daha belirgindir (p<0,001).  Hasta grubundaki sağ 

ve sol ortalama splenium ve sol korpus kallozum yarım volüm değerlerinin kontrol 

grubuna göre azaldığı ve bu yapıların atrofiye uğradığı gözlenmiştir. Ancak bu 

yapıların atrofisi ile EDSS skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

izlenmedi. 
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Tablo 7: Korpus kallozumun ölçümü yapılan segmentlerinin kontrol ve multiple 

skleroz  tanılı hasta gruplarına  göre  karşılaştırılması 

Segment Grup Sayı 
Ortalama 

değer 

Std. 

Sapma 

95% Ortalama 

güven aralığı 

 Alt sınır      Üst sınır 
Min. Max. p değeri 

KK Sol 

Genu 

volümü  

(mm³) 

Kontrol 61 2250,02 474,495 2128,49 2371,54 1403 3518  

MS 54 2141,61 446,226 2019,81 2263,41 1165 3085 0,211 

Toplam 115 2199,11 462,626 2113,65 2284,57 1165 3518  

KK Sol 

Gövde 

(mm³) 

Kontrol 61 4203,57 3436,611 3323,42 5083,73 2304 29970  

MS 54 3674,57 644,746 3498,59 3850,56 2443 5497 0,268 

Toplam 115 3955,17 2545,490 3484,95 4425,40 2304 29970  

KK Sol 

Splenium 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 61 5882,72 815,456 5673,87 6091,57 4562 8043  

MS 54 5268,11 813,456 5046,08 5490,14 3734 7294 <0,001 

Toplam 115 5594,12 867,486 5433,87 5754,37 3734 8043  

KK sol 

yarım 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 61 11914,48 1929,924 11420,20 12408,75 8399 17794  

MS 54 11087,98 1661,171 10634,57 11541,39 8198 15048 0,016 

Toplam 115 11526,38 1847,937 11185,02 11867,75 8198 17794  

KK sağ 

Genu 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 61 2508,16 819,327 2298,32 2718,00 1508 7590  

MS 54 2374,44 491,748 2240,22 2508,67 1227 3827 0,299 

Toplam 115 2445,37 685,733 2318,70 2572,05 1227 7590  

KK Sağ 

Gövde 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 60 3737,37 736,588 3547,09 3927,65 2191 5559  

MS 54 3753,89 703,634 3561,83 3945,94 2143 5750 0,903 

Toplam 114 3745,19 718,031 3611,96 3878,43 2143 5750  

KK Sağ 

Splenium 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 61 6193,57 822,066 5983,03 6404,11 4760 8613  

MS 54 5544,17 906,215 5296,82 5791,52 4180 7615 <0,001 

Toplam 115 5888,63 918,391 5718,98 6058,29 4180 8613  

KK sağ 

yarım 

volümü 

(mm³) 

Kontrol 61 12334,15 1841,520 11862,51 12805,78 8889 16780  

MS 54 11656,74 1884,778 11142,30 12171,19 7931 15938 0,054 

Toplam 115 12016,06 1884,592 11667,92 12364,20 7931 16780  

KK: Korpus kallozum 

Kopus kallozumun ortalama  volümü, hasta grubunda 22744,7±3480,1 mm³,  

kontrol grubunda ise 24248,6±3712,6 mm³ ölçülmüş olup gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,027). Ortalama   

KK volümünün MS hastası grubunda kontrol grubuna göre  azaldığı bulunmuştur. 

Multiple sklerozlu hasta grubunda ortalama KKİ değeri 0,333, kontrol 

grubunda ise 0,404 olarak bulunmuş olup gruplar arasında yapılan karşılaştırmada 

hasta grubu ile  kontrol grubu arasında KKİ değerinde anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p<0,001). MS hasta grubu içerisinde ise KKİ ile KKV arasında anlamlı istatistiksel 
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farklılık (p>0,05) izlenmezken TSHV ile anlamlı istatistiksel farklılık (r=0,352, 

p=0,009) izlenmiştir. 

Ortalama TSHV değerlendirilmesinde, kontrol ve MS grubu arasında da 

anlamlı farklılık izlenmiş olup p değeri 0,021 olarak elde olundu. Ortalama toplam 

serebral hemisfer volümü değeri multiple sklerozlu hasta  grubunda 

947141,5±100687,6 mm³, kontrol grubunda 990407,2±98019,9 mm³ elde olunmuş 

olup hasta grubunda TSHV’de azalma dikkati çekmektedir. Ayrıca MS hasta 

grubunda yapılan analizde TSHV ile korpus kallozum volümü arasında güçlü anlamlı 

istatistiksel farlılık (p<0,001) ve pozitif korelasyon (r=0,575) izlendi. Buna göre 

korpus kallozum ve serebral hemisferlerde görülen atrofi koreledir.   

Kontrol ve MS grubu birlikte değerlendirildiğinde çalışmamızda KKİ, KK 

volümü ve toplam hemisfer volümü arasında yapılan analizde en anlamlı farklılığın 

KKİ’de olduğu göze çarpmıştır. Tariflenen bulgulara ait veriler Tablo 8’de 

belirtilmiştir.   

Tablo 8: KKİ, KK volümü ve TSHV’ nin MS ve kontrol grubuna göre 

karşılaştırılması  

Ölçüm Olgu Sayı Ortalama Değer Std. Sapma %95 Ortalama güven aralığı 

    Alt sınır            Üst sınır 

p değeri 

KK  indeks 

  

  

Kontrol 61 0,4041 0,04507 0,3925 0,4156   

MS 54 0,3332 0,06198 0,3163 0,3501 <0,001 

Toplam 115 0,3708 0,06417 0,3589 0,3827   

KK volümü  (mm³) 

  

  

Kontrol 61 24248,60 3712,634 23297,77 25199,47   

MS 54 22744,70 3480,118 21794,83 23694,61 0,027 

Toplam 115 23542,40 3667,899 22864,88 24220,01   

TSHV 

( mm³) 

  

Kontrol 61 990407,2 98019,9 965303,17 1015511,31   

MS 54 947141,5 100687,6 919659,12 974624,01 0,021 

Toplam 115 970091,1 101194,92 951397,6 988784,77   

KK: Korpus kallozum, TSHV: Toplam serebral hemisfer volümü 
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Şekil 7: Kontrol grubu ve MS tanılı hasta grubunda korpus kallozum 

volümünün karşılaştırılması  

 

 

 

 

 

Şekil 8: Kontrol grubu ve MS tanılı hasta grubunda KKİ karşılaştırılması  
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Şekil 9: Kontrol grubu ve MS tanılı hasta grubunda beyin volümünün 

karşılaştırılması  

 

 

Hasta grubunda EDSS skoru ile  KKV, KKİ ve TSHV arasındaki ilişkiye 

bakıldığında EDSS skoru ile TSHV arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

(p=0,05) ve negatif korelasyon (r=-0,268) izlenmiş olup buna göre EDSS artışında 

TSHV’nin azaldığı elde olunmuştur. Ancak EDSS skoru ile  KK volümü ve  KKİ 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). MS alt tiplerine 

göre analiz yapıldığında da benzer sonuçlar elde olunmuş olup istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). Korpus kallozum segmentleri volümetrik 

ölçümleri ve EDSS skoru arasında yapılan istatistiksel analizde anlamlı farklılık 

izlenmedi (p>0,05). EDSS  skoru ve hastalık süresi arsasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık (p=0,007) ve pozitif korelasyon (r=0,363) izlenmiş olup hastalık 

süresi artışı ile beraber EDSS skorunun arttığı sonucu elde olunmuştur.   
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Multiple sklerozlu hastaların tanı konulmasından sonra geçen hastalık süresi 

ortalama 6,76±3,95 yıl (0,5-19) hesaplanmış olup hastalık süresi ile volümetrik 

parametreler ve KKİ değeriyle yapılan istatistiksel analizde anlamlı farlılık 

bulunmadı (p>0,05). Hastalık süresi ile  KKİ (r=-0,249) ve toplam serebral hemisfer 

volümünde (r=-0,139) negatif yönlü korelasyon; KK volümü ile düşük değerli  

(r=0,024) pozitif yönlü korelasyon  izlenmiş olup korelasyon analizinde anlamlı 

istatistiksel farklılık izlenmedi (p>0,05). 

5. TARTIŞMA 
 

Multiple sklerozun seyrinde görülen  demiyelinizasyon, aksonal kayıp ve 

nöral dejenerasyon nedeniyle tipik fokal nörolojik belirtiler görülebildiği gibi diffüz 

nörolojik disfonksiyonlar, bilişsel bozukluklar da görülür. Nörolojik bozuklar ve 

bilişsel bozukluklar  hastanın yaşam kalitesinde azalmaya neden olur (65, 66). 

Multiple sklerozda nörolojik bozuklukların yarattığı fiziksel engelliliği belirtmek için 

EDSS kullanılır (58). Korpus kallozum her iki serebral hemisferdeki homolog 

bölgelerdeki  kortikal ve subkortikal nöronlar arasındaki interhemisferik iletişimi 

sağlayan ana serebral komissüral yoldur. Bu iletişim  her iki hemisfer arasında  bilgi 

aktarımı ve iki taraflı karmaşık komutların organizasyonunda önemli rol oynar (67). 

Korpus kallozum liflerinde miyelin yoğunluğu fazla olduğu için MS’teki 

demiyelizan lezyonlardan en sık etkilenen bölgelerden birisidir. Multiple skleroz 

hastalarında KK atrofisi çok yaygın olup bunun nedeni olarak akson kaybı, azalmış 

lif yoğunluğu bildirilmiştir. Bu bölgesel aksonal kayıpların serebral hemisferlerdeki 

beyaz madde lezyonları ile ilişkili olduğu söylenmektedir (68).   

Korpus kallozum MS’te sık etkilendiği için morfolojik olarak inceleme 

ihtiyacı duyulmuştur. Bu amaçla kullanılan ölçüm yöntemleri KK volümetrik 

ölçümü, orta sagital hatta KK alanı veya indeksi hesaplanması ve DTG ölçümleridir. 

Bizim çalışmamızda korpus kallozumdaki atrofiyi gösterebilmek için KK volümetrik 

değerlendirilmesi, KKİ hesaplaması yapılmıştır. Ayrıca serebral hemisferlerdeki 

lezyon yüküyle korpus kallozumdaki atrofi arasındaki korelasyonu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (69). Bu nedenle toplam hemisfer volümü de incelenmiştir.  Bu 

ölçülen parametrelerin hasta ve kontrol grubu arasındaki istatistiksel analizi ve EDSS 

skoru ile korelasyonuna bakılmıştır. 
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Granberg ve ark. 2015 yılında yaptığı çalışmada 1996 yılından itibaren 37 

MS hastası takip edilmiş olup 1996, 2004, 2013 yıllarında korpus kallozum ile ilgili 

hacim, alan ve indeks ölçümleri yapılmış ve bu morfolojik belirteçlerin fiziksel ve 

bilişsel engellilik ile ilişkisi incelenmiştir. 2013 yılında 14 hasta çeşitli nedenlerle 

çalışmadan elenmiş ve geriye 23 MS hastası kalmıştır. 2013 yılında bu hasta grubuna 

23 kontrol grubu da eklenmiş. Çalışmada fiziksel engellilik düzeyi tespiti için EDSS 

kullanılmış. Ortalama EDSS değeri 1996 yılında 4,5, 2004 yılında 6,5, 2013 yılında 

ise 6 olarak bildirilmiştir. Çalışmada karşılaştırılan diğer bir parametre ise  beyin 

volümüdür. Ölçüm yapılan parametreler içerisinde orta sagital düzeyde ölçülen 

korpus kallozum alanının EDSS skoru (r=0.56, p<0.001) ile en güçlü negatif 

korelasyonu verdiği bildirilmiştir. KKİ’nin ve korpus kallozum volümünün de EDSS 

(KKİ: r=-0.45 p<0,001, korpus kallozum volümü r=-0.55, p<0.001) ile güçlü negatif 

korelasyon gösterdiği söylenmiştir. Beyin volümü ile EDSS (r=-0,45 p<0,001) 

arasında da negatif korelasyon bildirilmiştir. 2013 yılında oluşturulan kontrol grubu 

ve MS hastası grubu arsasındaki karşılaştırmada KK alanı, indeksi ve volümünde 

istatistiksel olarak güçlü anlamlı farklılık (p<0,001) izlenmiş olup bu ölçüm ve 

hesaplamaların ortalama değerlerinin MS hastası grubunda azaldığı bildirilmiştir. 

Beyin volümünde de istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık (p değeri=0,011) 

izlenmiştir. Bu çalışmada KK alanı ve KKİ’nin,  KK atrofisini göstermekte 

volümetrik yöntemlere göre daha spesifik olduğu vurgulanmıştır. Korpus kallozum 

alanı ve KKİ kıyaslandığında ise KKİ ölçümünün  daha hızlı ve pratik bir yöntem 

olduğu söylenmiştir (70). Bizim çalışmamızda korpus kallozum alanı ölçümü 

yapılmamıştır. Çalışmamızda ortalama EDSS değeri 1,77 olan hasta grubu ile kontrol 

grubu arasında KK volümü, indeksi ve TSHV arasındaki ilişki incelenmiş olup 

ayrıca hasta grubu içerisinde fiziksel engellilik göstergesi olan EDSS skorunun bu 

parametreler ile ilişkisine bakılmıştır. Bizim çalışmamızda ise hasta grubu ile kontrol 

grubu arasında yapılan karşılaştırmada KKİ de görece daha güçlü anlamlı istatistiksel 

farklılık (p<0,001) izlenmiş olup KK volümü (p=0,027) ve serebral volümde 

(p=0,021) görece daha düşük anlamlı istatistiksel farklılık izlenmiştir. Çalışmamızda 

hasta grubu içerisinde yapılan ölçüm ve analizlerde EDSS ile KKİ ve KK volümü 

arasında negatif bir korelasyon izlense de istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

(p>0,05) saptanmadı. Ancak TSHV ile EDSS arasında negatif korelasyon ve 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmiştir (r=-0,286, p=0,050). Buna göre EDSS 

değeri artışı ile TSHV değeri azalmaktadır. Her iki çalışma birlikte 

değerlendirildiğinde  her iki çalışmada da hasta grubu ve kontrol grubu arasında 

yapılan karşılaştırmada KKİ için yüksek istatistiksel farklılık öne çıkmaktadır. 

Çalışmaların  EDSS skoru ve KKİ, KKV arasındaki ilişki söz konusu olunca  ortaya 

çıkan farklılıklarının nedeni ise bizim çalışmamızın EDSS değerinin daha düşük 

olması olarak düşünüldü.   

Heidari ve arkadaşlarının (71) yaptığı çalışmada MS hasta grubu ve kontrol 

grubunda beyin yapıları volümetrik olarak değerlendirilip atrofi açısından 

karşılaştırma yapılmıştır. Her iki grup arasında serebral hemisfer volümü göz önüne 

alındığında anlamlı istatiksel farklılık izlenmemiştir (p=0,051). Ancak KK volümü 

göz önüne alındığında hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı istatistiksel farklılık 

izlendiği ifade edilmiştir (p=0,015). Bizim çalışmamızda ise atrofiyi gösterecek 

şekilde MS hasta grubu ve kontrol grubunda KK volümü ve serebral hemisfer 

volümü göz önüne alındığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmiştir. 

Serebral hemisferler volümünde her iki çalışmada farklı sonuçların nedeni Heidari ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki hasta grubunun sadece RRMS tanılı hastalardan 

oluşması, hasta yaş aralığının 15-45 ile sınırlandırılması ve metodolojik farklılık  

olmasından kaynaklanabilir.    

Brown ve arkadaşlarının (72) yaptığı çalışmada MS hasta grubu ve kontrol 

grubu arasında KK volümündeki farklılık  ve KK volümü EDSS skoru korelasyonu 

karşılaştırılmıştır. Korpus kallozum ortalama volüm değerinde  MS hastası ve kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p=0,008) izlenmiş olup KK 

ortalama volüm değerinin  MS hasta grubunda azaldığı bildirilmiştir.  Ortalama 

EDSS değerinin ise 3,73 olduğu ve EDSS skoru ile KK volümün negatif korelasyon 

(r=-0,669, p=0,12) gösterdiği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

MS hastası grubunda KK volümün azaldığı izlendi. Bizim çalışmamızda EDSS skoru 

ortalama değeri 1,77 ölçülmüş olup EDDS skoru ile KK volümü arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık (p>0,05) izlenmemekle beraber negatif korelasyon (r=-

0,141) elde olunmuştur.     

Sugijonu ve arkadaşlarının  2020 yılında yaptığı çalışmada KKİ ile korpus 

kallozum volümü arasındaki korelasyon ve engelliliğe etkisi araştırılmıştır. Bu 
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çalışmada KKİ ile  KK volümü arasında korelasyon(r=0,79, p<0,0001) bulunmuştur. 

Ayrıca KKİ ve kortikal ve subkortikal gri madde, beyaz madde volümleri arasında da 

önemli bir korelasyon olduğu ifade edilmiştir (73). Bizim çalışmamızda ise KKV ile 

KKİ arasında anlamlı bir istatistiksel farklılık izlenmemiştir ancak KKİ ile korpus 

kallozumun segmenti olan sağ(r=0,388, p=0,004)  ve sol(r=0,425, p=0,001) splenium 

hacmi  ile ve beyin volümü arasında korelasyon (r=0,352, p=0,009) izlenmiştir.   

Yaldızlı ve arkadaşlarının (63) korpus kallozum atrofisini göstermek için KKİ 

kullanarak yaptıkları çalışmada korpus kallozum atrofisinin EDSS ile korelasyonu 

elde olunmamıştır (p>0,05) ve daha yüksek EDSS skoruna (Yaldızlı ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki ortalama EDSS skoru:3,2) sahip hasta grubu ile 

çalışma yapılması önerilmiştir. Bizim çalışmamızın ortalama EDSS skoru 1,7 

ölçüldü ve Yaldızlı ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi EDSS skoru ile 

korpus kallozum atrofisi arasında korelasyon bulunamamıştır.  

Sotgiu ve arkadaşlarının (74)  yaptığı bizim çalışmamıza  benzer düşük EDSS 

skorlu (Sotgiu ve arkadaşlarının çalışmasında ortalama EDSS değeri 1.5 iken bizim 

çalışmamızda 1.7 idi.)   MS hastalarında belirli zaman dilimi aralıklarında yapılan 

CC segmentlerine yönelik yapılan volüm analizinde baseline ölçümlerine göre 

splenium, body, genu ortalama değerleri incelendiğinde Sotgiu ve arkadaşlarının 

çalışmasında ortalama volüm değerleri yüksekten düşüğe  sırasıyla genu, splenium  

ve gövde iken bizim çalışmamızda en yüksek ortalama volüm değeri splenium olarak 

bulunmuştur. Sonrasında ise sırayla gövde ve genu gelmektedir. Ayrıca Sotgiu ve 

arkadaşlarının çalışmasında daha az sayıda hasta grubunda tekrarlı ölçümler 

yapılarak korpus kallozum lezyonlarının, korpus kallozum volümüne etkileri 

değerlendirilmiş iken bizim çalışmamızda beyaz cevher plaklarının KK volümüne 

etkisini karşılaştırmayı amaçlamış idik. Her iki çalışmada elde olunan değerlerin 

farklılığı, metodolojik farklılıklar ve kullanılan volümetrik analiz programlarından 

ötürü kaynaklandığı düşünülmektedir. Sotgiu ve  arkadaşlarının çalışmasında yine 

belli aralıklarla korpus kallozum toplam volümü takibi yapılmış  olup değerler 

arasında belirgin istatistiksel farklılık olmadığı bildirilmiş (p>0,05). Ayrıca bütün 

takiplerde korpus kallozum volümü ve EDSS skoru arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı ifade edilmiş.  
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Hasan ve arkadaşlarının (75) DTI ve volümetrik inceleme kullanarak yaptığı 

çalışmada EDSS skoru 1,5 olan RRMS hasta grubu ile kontrol grubu arasında korpus 

kallozum volümü incelenmiş olup hasta grubunda korpus kallozumda atrofi 

görülmüştür. Bizim çalışmamızda olduğu gibi korpus kallozum atrofisi ile EDSS 

skoru arasında anlamlı artış izlenmediği bildirilmiş (p>0,05). Çalışmalarda 

metodolojik olarak farklılık olsa dahi her iki çalışmada da çalışmaya dahil edilen 

hasta grubunun EDSS skorunun düşük hastalardan oluşması artofi ile fiziksel 

engellilik arasındaki korelasyonu sağlamamış olabilir.     

Llufriu ve arkadaşlarının (69) yaptığı çalışmada  MS tanılı hasta grubu ve 

kontrol grubu arasında KK volüm farklılığı ve KK  orta sagittal hatta 7 segmente 

ayrılarak bu segmentlerin alan hesaplanması yapılmış ve  atrofik bir  değişiklik  olup 

olmadığı incelenmiştir. Bu çalışmada MS ve kontrol grubu arasındaki korpus 

kallozum volümündeki farklılık incelendiğinde anlamlı istatistiksel farklılık 

(p=0,007) olduğu görülmüş ve korpus kallozumun hasta grubunda atrofiye uğradığı 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise istatistiksel farlılık bu kadar güçlü olmamakla 

birlikte yine istatistiksel farklılık ve korpus kallozumun ortalama volüm değerinin 

hasta grubunda azaldığı sonucu elde olundu. Llufriu ve  arkadaşlarının 

çalışmasındaki KK segmentlerinin alan hesaplaması ile yapılan karşılaştırmada her 

iki grup arasında sadece  rostrum alan değerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

(p=0,03) bulunmuş olup rostrumun hasta grubunda atrofiye uğradığı ve EDSS ile 

negatif korelasyon gösterdiği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise splenium 

ortalama volümünde kontrol  ve hasta grubu arasında  güçlü istatistiksel farklılık elde 

olunmuş olup splenium volümünün belirgin azaldığı görülmüştür ancak EDSS ile 

yapılan korelasyon analizinde splenium volümü ile EDSS skoru arasında istatistiksel 

anlamlılık gözlenmemekle beraber negatif bir korelasyon elde olunmuştur.     

Öztürk ve arkadaşlarının (76) yaptığı çalışmada MS hasta grubu ve kontrol 

grubu arasında  yüzdesel olarak  volümetrik analiz yapılmış olup supratentoriyal 

beyin ve korpus kallozum volümleri karşılaştırılmıştır. Her iki parametrede de 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bildirilmiştir. Her iki parametrenin değeri de MS 

grubunda kontrol grubuna göre azaldığı ifade edilmiştir. Bizim çalışmamızda da MS 

hasta grubu ve kontrol grubu arasında korpus kallozum volümü ve TSHV 
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karşılaştırılmış olup her iki parametrede de istatistiksel olarak anlamlı farklılık elde 

olunmuştur.    

Ajitomi ve arkadaşlarının (77)  yaptığı çalışmada MS alt tipleri; RRMS ve 

progresif MS(PMS) arasındaki EDSS skoru ve KKİ değeri ilişkisine bakılan 

çalışmada MS hasta grubundaki ortalama  EDSS skoru 2 olarak bildirilmiş olup 

RRMS alt grubunda ortalama EDSS skoru 1 ve KKİ değeri 0,39; PMS alt grubunda 

ise EDSS skoru ortalama 6 ve KKİ değeri 0,26 olarak verilmiştir. Multiple skleroz alt 

gruplarına göre yapılan bu çalışmada EDSS skoru ve KKİ değerleri 

karşılaştırıldığında  istatistiksel olarak güçlü anlamlı farklılık (p<0,0001) izlendiği 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise MS alt tipleri arasında  EDSS skoru ve KKİ 

göz önüne alındığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Bu 

durumun bizim çalışmamızda ki hastaların alt tip dağılımın Ajitomi ve arkadaşlarının 

çalışmasına göre daha yüksek oranda RRMS ağırlıklı olmasından kaynaklandığı 

düşünülmüştür.   

Granberg ve arkadaşlarının(78) yaptığı çalışmada ortalama EDSS skoru 4,5 

olarak hesaplanmış olup EDSS skoru ile hastalık süresi arasında pozitif korelasyon 

ve anlamlı istatistiksel farklılık bildirilmiştir (r=0,411, p<0,001).  Buna göre hastalık 

süresinin artması ile EDSS skoru artmaktadır. Bizim çalışmamızda hastalık süresi ve 

EDSS skoru arasında istatistiksel analizde Granberg ve arkadaşlarının çalışmasındaki 

gibi pozitif korelasyon ve anlamlı istatistiksel farklılık izlenmiştir.  

Literatür ile bizim çalışmamız birlikte değerlendirildiğinde mevcut bulgular 

gösteriyor ki MS hastalarında korpus kallozumda atrofi görülmektedir. Literatürde 

korpus kallozum atrofisinin fiziksel engellilik göstergesi olan EDSS ile ilişkisine 

bakıldığında farklı sonuçlar olduğu görülmektedir. Sonuçların farklı olmasının 

nedeni çalışmalardaki ortalama EDSS skorlarının farklılığı, çalışmaya dahil edilen 

MS alt tip sayısının çeşitliliğinin farklı olması, metodolojik farklılıklar ve ölçüm 

yapılan programların farklılığı gibi nedenler olduğu düşünülmektedir.  Literatürde 

kullanılan ölçüm programlarının farklılığı nedeniyle korpus kallozumun 

segmentlendirilmesi çalışmalarda farklılıklar göstermektedir ve bu nedenle 

çalışmalarda çok farklı segmentlerde atrofi gösterilmiştir. Literatürden farklı olarak 

bizim çalışmamızda korpus kallozum segmentleri genu, gövde, splenium olarak 
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ayrıldığı gibi her segment sağ ve sol olarak da  ayrılmış ve  incelenmiştir. Multiple 

skleroz tanılı hasta grubunda her iki taraf spleniumlarda ve korpus kallozum sol 

yarımında atrofi olduğu görülmüştür. Ancak bunlarla fiziksel engellilik arasında ilişki 

saptanmamıştır.  

Serebral hemisfer volümü değerlendirildiğinde bizim çalışmamızda literatür 

ile benzer şekilde  MS hastalarında  korpus kallozum atrofisi ile serebral hemisfer 

atrofisinin korele olduğu görülmüştür.  

Multiple skleroz alt tiplerinin homojen dağılmayıp yüksek oranda RRMS alt 

tipinde toplanması  ve  hasta grubunun düşük EDSS skoruna sahip olmasını 

çalışmamızın kısıtlılıkları arsındadır. Düşük ortalama  EDSS skoru daha  engelliliği 

daha az bir MS hasta grubunu yansıtmaktadır. Ayrıca hastalardaki lezyon yükü ve 

atrofiyi etkileyebilecek, lezyonlardaki inflamasyonu baskılayabilen ilaçların 

kullanımı çalışmamıza  dahil edilmemiş olup kısıtlılıklara dahil edilebilir.   

Multiple skleroz hastalarına  uygulanılan tedavilerin ve ilaçların dahil edildiği 

ortalama EDSS skorunun daha yüksek olduğu heterojen bir hasta grubunda 

segmental incelemde DTG’ninde dahil edildiği yeni çalışmaların yapılması önerilir.  

Bu çalışmalar sayesinde özellikle ilaçların,  hastaların engelliliğine yaptığı etki de 

saptanabilir.  

Çalışmamızda MS hastalarında korpus kallozum segmentleri arasında 

spleniumda atrofi izlenmiş olup spleniumda özellikle vizüel yolakların yer aldığı 

düşünülünce vizüel klinik bulguların ayrıntılı şekilde dahil edildiği, DTG ve 

traktografiyi içeren yeni çalışmalar yapılabilir.  
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6. SONUÇ 

 
Çalışmamızda korpus kallozumun multiple skleroz hastalarında atrofiye 

uğradığı elde olunmuştur. Bu atrofiyi göstermek için volümetrik inceleme en 

güvenilir sonucu verse de KKİ hesaplanması rutinde uygulanması daha kolay ve 

güvenilir sonuç veren bir yöntemdir.  

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda korpus kallozumun segmental 

incelenmesinde en büyük hacmin spleniuma ait olduğu görülmüştür. Multiple skleroz 

tanılı  hasta grubunda korpus kallozum segmentleri içerisinde sadece sağ ve sol  

splenium ile korpus kallozum sol yarımında  atrofi görülmüştür. Ancak bu yapıların 

atrofisi ile EDSS skoru arasında istatistiksel anlamlılık izlenmedi. 

Korpus kallozum atrofisinin serebral hemisfer atrofisi  ile korelasyonu 

mevcuttur. Serebral hemisferlerdeki lezyonların hemisferlerde yol açtığı atrofi korpus 

kallozumu da etkilemektedir. 

Multiple skleroz hastalarındaki engelliliğin göstergesi olan EDSS skoru ile 

korpus kallozum volümü ve KKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunamazken TSHV ile anlamlı farklılık bulunmuştur. Toplam serebral hemisfer 

atrofisinde EDSS skorunun arttığı sonucu elde olunmuştur.  

Multiple skleroz hastalarında hastalık süresi ile EDSS skoru korele olarak 

bulunmuştur. Hastalığın süresi arttışı EDSS skorunda artışa neden olmaktadır. 

Manyetik rezonans görüntülemede otomatik segmentasyon ve raporlama 

yapan internet tabanlı uygulamalar ile beyin yapılarının volümetrik ölçümleri eski 

yöntemlere göre daha pratik şekilde yapılabilmektedir.  
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