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OZET

Bu ¢aligma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali’nda, Néroloji
Klinigi tarafindan Multiple Sclerosis tanist konulan 40 hasta (25 kadin,15 erkek) ile 40 saglikli
kisi (25 kadin-15 erkek ) kullanilarak yapilmistir. Bu hastalarin; tigiincii ventrikiil genisligi,
lateral ventrikiil genisligi, beyin genisligi, lateral ventrikiil genisliginin beyin genisligine orani,
bicaudat oran, corpus callosum alani, cerebellum+beyinsapt hacmi, beyin hacmi, ventrikiil

hacmi ve sulci cerebri hacmi karslastirilmstir.

Magnetik Rezonans (MR) goriintiileri tizerinde bu dokularin lineer, iki boyutlu ve ii¢
boyutlu dlglimlerine yer verilerek, Cavalieri Hacim Hesaplama yontemiyle dokularm {i¢

boyutlu hacim dlgiimleri yapilmistir.

Calismamizda elde ettigimiz lineer dlglimlerde, MS’li kadin ve erkek hastalarin kontrol
hemcinslerine gore liglincii ventrikiil genisligi, lateral ventrikiil genisligi, lateral ventrikiiliin
beyin genisligine orani ve bicaudat oran anlamli(p<0.001) olarak artarken, beyin genisliginde
anlamli bir azalma (p<0.001) tespit edilmistir. MS’li kadin ve erkek hastalarin kontrol
hemcinslerine gore iki boyutlu dlgiimlerde corpus callosumun alaninda anlamli (p<<0.001) bir
artts meydana gelmistir. Ug boyutlu dlgiimlerde ise, MS’li kadmn ve erkek hastalarda, kontrol
hemcinslerine gore ventrikiil ve sulci cerebri hacminde anlamli bir artis gézlenmistir. Diger
taraftan, cerebellum+beyinsap1 hacmi ve total beyin hacminde istatistiksel olarak anlamli

(p<0.001) bir azalma saptanmistur.

Bu bulgular, Multiple sclerosis’li hastalarda beyin parankimal dokusunun yerini

ventrikiil ve sulcus’larin aldigini gostermektedir.

v



SUMMARY

This study was done at the Department of Anatomy with the cooperation of Neurology
Department, Medical School of Eskisehir Osmangazi University. Forty patients (25 females,
15 males) diagnosed with Multiple Sclerosis (MS) and 40 healthy people (25 females, 15
males) were included at the present study. Using Magnetic Resonance Imaging (MRI) images,
we measured and compared several parameters including lateral and third ventricular width,
brain width, the ratio of lateral ventricular width to brain width, bicaudate ratio, corpus
callosum area in addition to volumes of the ventricles, cerebral sulci, and cerebellum + brain

stem, total brain.

We performed linear, two-dimensional, and three-dimensional measurements on MRI
images. Additionally, we completed tree-dimensional volume measurements of the mentioned

structures using Cavalieri’s volume estimated method.

The linear measurements indicated that lateral and third ventricular width, the ratio of
lateral ventricular width to brain width, and bicaudate ratio were significantly increased
(p<0.001) compared to healthy controls in male and female patients suffering from MS. By
contrast, a significant decrease was obtained in brain width of the same patients (p<0.001). In
addition, the results of two-dimensional measurements of corpus callosum in male and female
MS patients showed a significant increase (p<0.001) in corpus callosum area with regard to
control group. Similarly, the volumes of the ventricles and cerebral sulci determined with
three-dimensional measurements were enlarged noticeably (p<0.001) On the other hand, the
reduction in total brain volume and cerebellum + brain stem volume was statistically important

in these patients.

These results suggest that, brain parenchyma was replaced by ventricles and sulci in MS

patients.
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CSF

MSS

SIMGE VE KISALTMALAR
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Magnetic Resonance Imaging
(=Magnetik Rezonans Goriintiileme)

Cerebrospinal fluid
(=BOS)

Merkezi Sinir Sistemi
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1. GIRIS ve AMAC

Multiple Sclerosis (MS) siklikla geng yetiskinlerde goriilen, beyin ve medulla spinalis’te
kronik iltihaba bagli olarak gelisen bir demiyelinizan hastaliktir. Onceleri merkezi sinir
sisteminin beyaz cevherinde etkili oldugu diisiiniiliirken; daha sonra yapilan ¢aligmalarda bu
hastaligin cortex’te ve beyaz cevherin derinliklerindeki gri cevher boliimlerinde de hasara

sebebiyet verdigi saptanmistir (18, 64, 65, 67, 69-74).

MS diinyada yaklagik 2 milyon insani etkileyen ve ciddi norolojik sakatliklara yol
acabilen bir hastaliktir (44). Tropikal bolgelerde nadir olarak goriilen MS ekvatordan
uzaklastikca, kutuplar diginda, orantili bir sekilde artar. Ornegin: Bu hastalign
prevalansy/goriilme sikligi Kanada’da 217/100,000; Ingiltere’de 192.9/100,000; Amerika
Birlesik Devletleri’nde 159.8/100,000 iken Asya, Afrika, Alaska ve Orta Amerika’da
10/100,000’den daha azdir (69, 70).

Epidemiyolojisine bakildiginda MS beyazlarda ve Avrupa kokenlilerde sik olarak
goriiliir. Siyah Afrikalilardaki durum iyi bilinmez. Afrika kdkenli Amerikalilarda beyazlarin

yarist sikliginda goriiliir (27). Bu durum ¢evre faktorleri ve etnik karisimla agiklanabilir.

Cevre faktorlerinden siklikla s6z edilmekle birlikte, etnik yatkmlik 6nem tasimaktadir.
MS’a yakalanma riskinde go¢ yasit onemlidir. 15 yasindan once yiiksek riskli bir bolgeden

diisiik riskli bir bolgeye goc edildiginde MS riski azalmaktadir.

Multiple Sclerosis (MS); cerebrum, cerebellum ve medulla spinalis’i etkileyen bir
merkezi sinir sistemi hastaligidir. Nedeni tam olarak bilinmemektedir. Tedavisi olmamakla
birlikte; tetikleyici faktorlerin bulunmasina iliskin ¢aligmalar siirmektedir. Bu hastalik siklikla
20-40 yaglar arasmda goriiliir ve goriilme siklig1 24 yasdir. Hastaligin gelisiminin yillara
yayilmasi ve olgularin %20’sinin genetik faktorlere bagli olmasi nedeniyle onemli bir

hastaliktir (14, 22, 27, 33, 45, 49).

MS hastaligi, gosterdigi klinik tablolara gdére 4 alt gruba ayrilir. Bunlar; benign,

relapsing remitting, primer progresiv, seconder progresiv’dir. Ancak en sik goriilen sekli



relapsing remitting ve sekonder progresiv’dir. MS beyinde meydana gelen demiyelinizan bir

hastalik olmas1 sebebiyle duyu kaybi, motor kaybi, gorsel kayip s6z konusudur (27, 66-68).

MS hastaliginin etiyolojisi hakkinda fazla bir bilgi olmamasina karsin, geri doniisii
olmayan, hastalif1 baslatan genetik, otoimmun, infeksiyon, raslantisal demiyelinizasyon gibi
faktorlerin tetikledigi bilinmektedir (14, 17, 36, 69, 70). Yapilan genetik c¢alismalarda,
hastalarin %20’sinin en az bir etkilenmis akrabasi bulunmaktadir. Hastalarin 1. derecede
akrabalarmin yaklasik %4’ MS gelistirebilir. MS hastalarinin oranini arastiran bir ¢aligma,
aileye disaridan katilan akrabalar incelendiginde genetik faktdrlerden dolayi ailevi dagilimin

daha 6nemli oldugunu ortaya koymustur (17, 27, 45, 65, 67, 68).

Ailesel siklik ve dagilim bir¢ok genin yatkinliga katkida bulundugunu gosterir. MS’da
demyelinizasyona yol agan ¢evre faktorleri bilinmemektedir. Travma, gebelik, soguk iklim,
ev hayvanlari, et tliketimi, islenmis et ve siit lriinlerinin MS i¢in riski degistirebilecegine

iliskin ipuglar1 vardur.

MS ¢ok ¢esitli klinik bulgulara yol agabilir. Bir¢ok bulgu ve belirti niteleyicidir. Baz1
belirtiler atipik, bazilar1 farkli taniya gotiirecek kadar nadirdir. Hastaligin seyri degisebilir.
Duysal belirtiler MS’da en sik karsilagilan ilk belirtilerdir ve sonugta hemen biitiin hastalarda
ortaya c¢ikar. Duyu kaybi, bir ya da iki ekstremite’de, ekstremite’lerin herhangi bir bdlgesinde,
govde, yiiz ya da kombinasyon seklinde goriilebilir. Motor belirti ve bulgular akut ya da
siiregen ilerleyici olarak goriilebilir; ve genellikle diger belirtilerle birliktedir. Govde
kaslarinda meydana gelen belirtiler medulla spinalis lezyonlarindan ileri gelir ve anormal

postiire neden olur.

Tedaviye gelince, tam koruyucu ya da sifa saglayici bir tedavi yontemi yoktur. Mevcut
birgok tedavi, atak sikligini azaltmayi, ataklardan diizelmeyi boylece dogrudan ataga baglanan

sabit Oziirliiligl 6nlemeyi, belirtilerin hafifletilmesini saglar.

MS’in ilk tanimlandigi 40 yil igerisinde klinik ve patolojik ayrintilar1 yeterince
aydmlanmistir. Gegen 120 yilda ise, MS’in nedeni inflamatuar demiyelinizasyon ve akson

dejenerasyon mekanizmalar1 konusundaki bilgiler birikmistir. Gegen 10 yilda, hastaligin



seyrini orta derecede etkileyen tedaviler bu alana girmistir. Yeni arastrmalar ise MS’in yol

act1g1 yikimi smirlandirmaya, onarima ve yikimi dnlemeye odaklanmaigtir.

Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme gibi radyolojik goriintiileme yOntemleri ile
istenilen yapimin yapisal biitiinliigiiniin gostergesi olan ger¢ek hacim veya bilesen hacim
degisiklikleri degerlendirilir. Bu degerlendirmeler sonucunda istenilen yapmimn normal olup

olmadigina bakilir.

Bu caligmada, MS hastalarina ve kontrol grup insanlara ait Magnetik Rezonans
goriintiileme teknigiyle ¢ekilmis beyin goriintiileri lizerinde 2 boyutlu goriintiilerden degisik
beyin boliimlerinin (3. ventrikiil genisligi, lateral ventrikiil genisligi, beyin genisligi, lateral
ventrikiil genisliginin beyin genisligine orani, bicaudat oran, corpus callosum alani ve
cerebellum+beyin sapi, total beyin, ventrikiil, sulcus cerebri hacimleri) lineer, 2 ya da
Cavalieri Hacim Hesaplama Y 6ntemi’ni kullanarak, 3 boyutlu verilerin elde edilmesi ve ¢ikan
verilerin saglikli kontrollerin verileriyle karsilastirilmasi: amaglanmistir. Ayrica, elde edilen bu
kantitatif verilerle MS’in merkezi sinir sistemi {izerindeki dejeneratif etkilerinin seyri

hakkinda bilgiler edinilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Multiple Sclerosis

Multiple Sclerosis (MS) bir demiyelinizan hastalik olup bagisiklik sistemi ¢evresinde
gelisen bir merkezi sinir sistemi hastaligidir (14, 18, 22, 27, 45, 64-70). Bagisiklik sisteminin
bazi savunma elemanlar1 (T lenfosit gibi) miyelinin bilesenlerinden birini ya da bir bdlimiinii
organizma i¢in yabanci sayarak patolojik bir siire¢ baglatir. Bu sirada beyaz cevher zarar

gormekte ve var olan hiicreler bozulmaktadir.

Hastaligin bir baska 6zelligi de akson hasarma yol agmasidir (14, 18, 27, 45, 64-70).
Aksonlar, elektriksel iletiyi sinir hiicrelerinden alarak tasiyan uzun lif demetleridir. Akson

hasari, hastalik stirecinde olusan kalic1 6ziirliliiglin en 6nemli nedenidir.

Multiple Skleroz (MS) ndropatolojisinin ¢ok farkli (heterojen) degisimler sonucu ortaya
ciktig1 kabul edilmektedir. MS’te inflamasyon agirlikli akut bir siire¢ yaninda, noronal
(aksonal) kayip ve gliozisle sonuglanan kronik degisiklikler birlikte ya da ayri ayri
izlenmektedir (27, 45, 66, 68).

Multipl skleroz patogenezinde en erken ve kalic1 bozukluk kan-beyin bariyerinin yapisal
degisikligi ve periveniiler lenfosit birikimidir (27). Her ne kadar kan-beyin bariyerinin
hasarlanmast multipl sklerozda erken ve kalic1 bir olay olsa da bu durumun doku hasarinin
oncesinde mi gelistigi, yoksa doku hasar1 sonucu mu olustugu tartigmalidir. Ancak
immiinolojik agidan aktif olan pek ¢ok molekiiliin kandan santral sinir sistemine girisi

hastalig1 baslatic1 olmasa bile pekistirici potansiyele sahiptir (69).

MS’de Merkezi Sinir Sisteminde (MSS) multipl skarlasmis (skleroze) doku alanlarina
rastlanir. Beyin gros olarak normaldir, fakat kesitler alindiginda beyin ve medulla spinalis
ozellikle beyaz cevherde, daginik vaziyette, pembe-gri renkte, biiyiikliikkleri 6 mm'den bir kag
santimetreye kadar ulasan plaklar dikkati ¢eker. Bunlara patolojik olarak “demyelinize plak”

denir. Demyelinize plaklarin yerlesim bolgeleri ile iligkili olarak ndrolojik fonksiyon



bozukluklar ¢esitlilik gdstermekte ve MSS’ de birden fazla ve farkli bolgelerin lezyonuna ait

klinik belirtiler goriilmektedir (14, 21, 27, 28, 45).

MS plaklarinin olusumu asagidaki faktorlere bagli olabilmektedir. Bunlar:
1. Otoimmunite

2. Genetik Yatkinlk

3. Enfeksiyon

4. Raslantisal Demyelinizasyon

2.1.1. Otoimmunite

Otoreaktif T ve B hiicrelerinin diisiik diizeyleri normal bireylerde de meydana gelebilir.
Bu hiicrelerin kendi viicut hiicrelerine karsi tepkisizligi kirildigi zaman, otoimmun hastalik
olusur. MS ve diger otoimmun hastaliklarin bu tolerans kaybi1 sonucu gelistigi
diistiniilmektedir. Yapilan caliymalarda MS’de otoimmunite’nin genetik yakinlikla iliskili
oldugu ve bu hastalikta immunoglobulinlerin rollerinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir(17,

71).

2.1.2. Genetik Yatkinhk

Ailesel olgular, epidemiyolojik veriler ve MS’in genetik analizi multijenik (polijenik)
kalitimsal bir yatkinlhigi destekler. MS’li hastalarin % 20 sinin en az bir etkilenmis akrabasi
vardir. Hastalarin birinci derecede akrabalarmin yaklasik %4’tinde MS ortaya c¢ikabilir.
Yapilan caligmalarda MS’de otoimmunitenin genetik yakinlikla iligkisi oldugu saptanmigtir

(14, 17, 27, 45, 65, 66).

Ikizler iizerinde yapilan galismalar MS gelisiminde hem genetik hem de cevresel
faktorlerin etkili oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir. Ayn1 yumurta ikizleri, ¢ift yumurta ikizlerine
gore MS gelistirmeye daha yatkin bulunmustur (69, 70).



2.1.3. Enfeksiyon

MS’te viral infeksiyonlarn rolii uzun bir siireden beri tartisilmaktadwr. Viral

enfeksiyonlar da demyelinizasyon nedeni olabilir (69, 70).

2.1.4. Rastlantisal Demyelinizasyon

Sinir dokusu igerisindeki immun aktivite 6zgiil olmayan bir sekilde myelin yikimiyla
sonlanabilir. Hastalik bu sekilde de ortaya ¢ikabilir. Diger taraftan, diyet, yasam bigimi ve
toksinlerin de hastalik tablosunun ortaya ¢ikisinda rol oynayabilecegi ileri siiriilmektedir (69,

70).

MS nadir bir hastalik degildir. Yeryiiziinde milyonlarca insani, ABD’de ise 400.000
kisiyi etkilemektedir (69, 70) Tiirkiye’de 2006 yilinda resmi bir prevalansa gére Istanbul
Maltepe semtinde MS yaygmhig: ile ilgili bir calisma yapilmistir. Bu c¢alisma kapi-kapi
gezilerek yapilmistir. 32.531 kisiden 33’tinde MS tanisi koyulmustur. Bu da total de
101.4/100.000 kiside MS varligini ortaya koymaktadir. Cinsiyetlere boliindiiglinde kadinlarda
118.7/100.000, erkeklerde 76/100.000°dir (11). Tiirkiye’deki MS siklig1 ile kiyaslandiginda
bile bu oran yiiksek bulunmakla birlikte, ayn1 oran komsu tilkelere gore de yiiksektir. Bu
arastirmanin bir benzeri Almanya ve Sicilya’da yapilmis ve benzer sonuglar ortaya ¢ikmustur.
Kibris Tiirk kesiminde yapilan bir epidemiyolojik ¢alisma sikliin 24/100.000 oldugunu
ortaya koymustur. Yapilan otopsilerde genel niifusta 2/1000 oraninda goriilebilecegi
diistiniilmektedir. Yapilan diger epidemiyolojik caligmalarda ise; MS hastaligmin goriilme
sikiligl, Yeni Zelanda’nin kuzey boliimiinde 50/100 000, Avusturalya’nin baskentinde
70.6/100 000, Yugoslavya’nin Belgrad sehrinde 41.5/100 000, Giiney Norveg’te 150/100 000,
Kuzey Norveg’te 100/100.000 olarak saptanmistir. Yine, MS’in degisik iilkelerdeki goriilme
siklig1 azdan fazlaya gore: Sicilya, Fransa, Barselona ve Amerika olarak siralanmistir.(12, 16,

41, 48, 52).

MS belirtileri 20-40 yas arasi1 baglar ve genellikle 24 yasinda baskindir(46).
Kadmlardaki goriilme sikligi erkeklere gore yaklagik 2 kat olup, beyazlarda ve Avrupa
kokenlilerde daha sik olarak goriiliir. Siyah Afrikalilardaki durum iyi bilinmemektedir. Afrika



kokenli Amerikalilarda beyazlarin yarisi sikliginda goriiliir. Bu ¢evre faktorleri ve etnik
karisimla aciklanabilir. Tropikal bolgelerde c¢ok nadir olarak goriiliir. Ekvatordan
uzaklastik¢a, kutuplar disinda, orantili bir sekilde artar. Iskandinav iilkeleri, Ingiltere, kuzey
Avrupa llkeleri, kuzey Amerika iilkeleri yliksek riskli bolgelerdir. Tiirkiye ve Akdeniz
iilkeleri orta risk tasir. Cevre faktorlerinden siklikla s6z edilmekle birlikte, etnik yatkinlik
onem tasimaktadir. MS’e yakalanma riskinde go¢ yast 6nemlidir. 15 yasindan once yiiksek

riskli bir bolgeden diisiik riskli bir bolgeye go¢ edildiginde MS riski azalir (27).

Ailesel siklik ve dagilim bir¢cok genin yatkinliga katkida bulundugunu gosterir. MS’da
demyelinizasyona yol acan kesin ¢evre olaylarinin ne oldugu bilinmemektedir. Travma,
gebelik, soguk iklim, ev hayvanlari, et tiiketimi, islenmis et ve siit iiriinlerinin MS i¢in riski

degistirebilecegine iliskin ipuglar1 vardir.

MS cok cesitli klinik bulgulara yol acabilir. Bir¢ok bulgu ve belirti niteleyicidir. Baz1
belirtiler atipik, bazilar1 farkl taniya gotiirecek kadar nadirdir. Hastaligin seyri degisebilir.

Duysal belirtiler MS’de en sik karsilasilan ilk belirtilerdir ve sonugta hemen biitiin
hastalarda ortaya cikar. Duyu kaybi, bir ya da iki extremite’de, ekstremite’lerinin bir
bolgesinde, govde, yiiz ya da kombinasyon seklinde goriilebilir. MS hastalarmin biiytlik
cogunlugu kalict duyu kusuru gésterebilir (27, 65-67).

Sik karsilasilan tablo, ayakta ya da elde uyusma ve karincalanmanin baglamasidir. Bunu
izleyen belirtiler: zaaf, idrar yetistirememe, kabizlik ve dengesizliktir. Ayrica, viicudun bir
tarafinda duyu kaybi1 meydana gelir. MS’de en carpici olay medulla spinalis lezyonlar1 ve
Oppenheim’in  kullanilmayan el sendromudur. Bu sendromda hasta diskriminatif ve
proprioseptif iglevleri kaybeder. Bu da el yazisinda, bilgisayar kullanmada, objeleri tutmada
giiclik ¢ekmesine neden olur. Bu sendrom segici bir belirtidir. Sik idrara gitme ya da
yetisememe medulla spinalis lezyonlarindan ileri gelmektedir ancak tedavi edilmezse renal

yetmezlik ortaya ¢ikar.



Seksiiel islev bozuklugu meydana gelmektedir. Hastalarin 2/3’{inde azalmis libido kayb1
meydana gelir. Erkeklerin 1/3’linde sertlesme sorunu ayni oranda kadinlarda vajinal

kayganlikta azalma s6z konusudur (27).

Hastalar duygusal durumlariyla baglantili olmadan, giilme ve aglama ataklar1 gegirebilir
ve kolaylikla yorulurlar. Agr1 ana belirti olmamakla birlikte hastay1 rahatsiz eder ve hastalarin

%y35’inde trigeminal nevralji goriiliir (27, 66, 68).

Motor belirti ve bulgular akut ya da siiregen ilerleyici olarak goriilebilir; ve genellikle
diger belirtilerle birliktedir. Govde kaslarindaki zaaf medulla spinalis lezyonlarmdan ileri
gelir ve anormal postiire neden olur. Medulla spinalis ve beyin sap1 lezyonlar1 bazen solunum
kaslarinda giigsiizliige neden olur. Bacaklarda sertlik gibi spastisite belirtileri, yiirlime ve
dengeyi bozabilirler; ya da ekstensor ve fleksor spasmlar 6ziirliiliigiin diger nedenleridir. Kas
atrofisi genellikle kullanmamaya bagli gelisir. Uzun silireden beri MS’i olanlar 6zel bir

yiirlime bi¢imi ve ataksik disartri gelistirebilir(69).

Gorsel belirtilerde ise genelde hastalarin % 17’sinde optik noropati MS’in baslangi¢
belirtisidir; ve % 50°den fazla hasta yasam sirasinda bir optik ndropati atagi gelistirebilir. En
sik karsilasilan belirti bir gdzde birkag giin icinde gelisen gérme azalmasidir. Ozellikle gz
hareketleri sirasinda goz g¢evresinde agriya gorsel belirtiler eslik edebilir ya da dncesinde
goriilebilir. Muayenede afferent pupilla defekti, goérme keskinliginin azalmasi, renk
algilamasinda bozulma, siklikla ortaya konmustur. G6z muayenesi genellikle normaldir, fakat

bazen daha ¢ok ¢ocuklarda olmak iizere papillit ya da vendz kiliflanma goriilebilir (27).

MS tanis1 koymak belirtilere ragmen o kadar kolay degildir. Ciinkii bir¢ok hastalik
MS’e benzeyebilir. MS tanisi koymadan once tiimoér ya da medulla spinalis basisi
dislanmalidir. Diger biitiin nedenler ortadan kaldirildiktan sonra, klinik veriler esliginde

zaman ve mekan igersinde beyaz cevher lezyonlarinin gériilmesine dayanir.



MRG incelemesi tant koymak disinda MS’in seyrini izlemek icin de kullanilabilir.
MRG’den, MS plaklarmin var olup olmadigmi anlamak disinda, baska nedenlerle de

yararlanilmaktadir.

Normal kosullarda kan iginde bulunan pek c¢ok maddenin beyin dokusu igersine
ulagmast miimkiin degildir. Seker ve oksijen basta olmak {izere ancak bazi maddeler, secici
olarak kandan beyne ulasabilir. Bu nedenle: damar icine verilen 6zel bir boya maddesinin
beyne ge¢cmesi normal kosullarda olasi degildir. “Kan beyin bariyeri” adi ile anilan bir
savunma diizenegi ile bu gecis engellenmistir (27). Menenjit ve baska bazi hastalik
durumlarinda bu bariyer yikilir ve gegis serbestlesir. Yeni MS plaklarin, kan yoluyla kontrast
madde denilen 6zel kimyasal maddeler verildiginde daha parlak goriilmesi (boyanmast),
kandan beyne serbest madde gecisi ancak bu donemde olasi oldugu i¢in, hastaligin

alevlendigini (Atak) gosterir.

Eski plaklarm bazilar1 zamanla tiimiiyle yok olurlarken, bazilarmin MRG’de “Kara
delik” adi verilen 6zel bir goriiniime doniistiigii anlasimistir. Kara deliklerin miktarina
bakarak; hastaligm olusabilecek agirligimni tahmin etme girisimleri vardir. Beyinde plak dis1

bazi olumsuz gelismelerin izlenmesinin de sonuca katkisi olabilir (69, 73).

BOS (Beyin Omurilik Sivisi) incelemesi MS tanisinda yararlidir. MS’de beyin ve
omurilik sisteminin i¢ersinde, aslen kan kdkenli olan birden ¢ok plazma hiicre kiimesi ortaya
¢ikarak savunma maddeleri (antikor) iiretmeye baslar. Elektroforez denilen bir yontemle bu
antikorlar “Oligoklonal IgG band1” (OB) seklinde saptanirlar. MS’de ayni nedenlerle BOS’da
gamma globiilinlerde (IgG) artis da saptanir. Kesin olarak MS tanist konulanlarin % 90’mdan

fazlasinda BOS’ta IgG artis1 da buna yakin oranlarda saptanir (73).

MS’de saptanan BOS bulgular1 da o6zglin degildir. BOS’da saptanan ve MS
dogrulayicist kabul edilen bu bulgular (IgG artis1), MS’e 6zgli olmayan ancak olagan
durumlarda da bulunmayan bulgulardir. Enfeksiyon ya da inflamasyon gdsteren yani iltihap
hiicrelerinin ise karistigi bir ¢ok hastalikta hatta inflamasyonlu olmayan ndrolojik
hastaliklarda da nadiren pozitif bulunabileceginden, bulgular yorumlanirken klinik bulgular

ile uygunluk dikkate alinmalidir (73).



MS lezyonlarin MRG’leri 6zgiil degildir, benzer goriintimler kiigiik, delici damar
infarktlarda, Lyme hastaliginda ve normal yaglanmanin sonucunda goriilebilir. Bu lezyonlarin
MS i¢in 6zgiilligii; lezyonlarin sayisi, biiyiikliigii, yeri, sekli géz oniine alinarak artabilir.
Bunun icin lezyonlarin 3’ten fazla olmasi, lezyon biiylikligliniin 6mm’den biiyiik olmasi,
lateral ventrikiillere dik oval sekilli lezyonlarm bulunmas: ile 0Ozetlenebilir. Teshis

koyulduktan sonra hastaligin seyri de MRG’de goriilebilir (27, 66).

MS gosterdigi klinik tablolara gore 4 alt gruba ayrilir :

1. Iyi Huylu MS (Benign)

2. Tekrarlayan ve Diizelen Tip MS (Relapsing-Remitting)
3. Birincil Ilerleyici Tip MS (Primer Progresif)

4. kincil Ilerleyici Tip MS (Seconder Progresif)

1-iyi Huylu MS (Benign):

Bu tipte hafif ataklar vardir ve ataklar1 tam diizelme takip eder. Zamanla biriken bir
kotiilesme olmaz ve kalict bir hasar birakmaz. Bu tipte ilk belirti, genellikle el ve ayaklarda
uyusmalardir. Ancak hastaligin baglangicindan 10-15 yil sonra, bazi olgularda kiiciik sekeller
birakabilirler. MS'li hastalarin %10-15'i bu gruba dahildir (73).

2-Tekrarlayan ve Diizelen Tip (Relapsing-Remitting):

MS'lilerin yaklasik % 25'i bu gruba girer. Erken donemde genellikle benign tipe benzer
ve ataklardan sonra tam iyilesme olur. Yine de tekrarlayan ataklar sonrasi bazi sekeller

kalabilir (73).
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3-Birincil flerleyen Tip MS (Primer Progresif):

Ataklarla birlikte ya da ataksiz seyir gosterebilir. Atakli seyirde hastaligin
baslangicindan itibaren giderek artan fonksiyonel kayiplar yani sakatliklar ataklarla daha da
siddetlenebilir ve kalic1 fonksiyonel bozukluklar giderek artar. MS'lilerin % 10-15'1 bu gruba
girer (73).

4-Ikincil ilerleyen Tip MS (Seconder Progresif):

Baslangict "Tekrarlayan ve Diizelen" tip gibidir. Tekrarlayan ataklar sonrasi diizelme
daha zorlasabilir, hatta durabilir. Boylece sekeller artabilir. Relapsing-Remitting MS'lilerin %
40-50'si ikincil ilerleyen tipe doniisiir (73).

EDSS, MSS’nin islevsel sistem olarak bilinen 8 bdlgesinin lgiimiine dayanir. Once yiiz
ve parmaklardaki gecici his kaybini ve islevsel bozuklugu olger. Sonra yiiriime mesafesini
kullanarak hareket acisindan o6ziirliiliigii olcer. MS’da Oziirliliik durumu genigletilmis

Oziirliiliik durumu 6lgegi (EDSS) ile degerlendirilir (66).

EDSS ile 6lgiilen islevsel sistemler (1):

e piramidal — istemli hareketler

« beyin sap1 — goz hareketi, duyu, yliz hareketleri, yutma gibi islevler
e gOrme

e beyin — bellek, konsantrasyon, mizag

e beyincik — hareketlerin esgiidiimii ya da denge

e duyu

e bagirsak ve mesane

e Diger — yorgunlugu igerir.

Bu 6lcegin anlagilmasi 6nemlidir. EDSS her bir basamagindaki artis ile islevlerde
kotiilesmeyi gosteren 10 basamakli bir dlgektir (66).

11



EDSS ol¢egindeki temel adimlar:
0.Normal ndrolojik bulgular.
1. Oziirliiliik yok ve minimal anormal muayene bulgusu.

2. Yalnizca bir islev sisteminde minimal 6ziirlilik.
3. Yardimsiz yiiriiyebilir, fakat bir iglev sisteminde orta derecede 6ziirliilik mevcuttur.

4. En az 500 metre yardimsiz yiiriiyebilir, fakat bir islev sisteminde siddetli derecede
oziirlillik mevcuttur.

5. En az 200 metre yardimsiz yiiriiyebilir, fakat 6ziirliiliik igini tam olarak yapmasmi
engelleyecek kadar siddetlidir.

6. 100 metre yiirimek i¢in dinlenme olsun olmasin baston, koltuk degnegi ya da diger
yardimlara gereksinim duyar.

7. Yardimla 5 metreden fazla yiiriiyemez, tekerlekli sandalyeyi kullanabilir ve yardimsiz
gidebilir.

8. Tekerlekli sandalyeye bagimli, gitmek i¢in yardima gereksinim duyar, kollar islevseldir.

9. Caresiz ve yataga bagimli, kollar islevsel degil, fakat yiyebilir ve konusabilir.

10. MS nedeniyle olim.

MS nadiren direkt 6liim nedenidir. Buna karsin, MS’li olgular arasinda intihar orani

normal kisilere gore 2-7 kat daha fazladir (69).

MS’in tedavisine gelince; tam koruyucu ya da sifa saglayici bir tedavi yontemi yoktur.
Mevcut bir¢ok tedavi, atak sikligin1 azaltmayi, ataklardan diizelmeyi bdylece dogrudan ataga
baglanan sabit Oziirliliigli Onlemeyi, belirtilerin hafifletilmesini saglar. Progresyonun

yolactig1 oziirliiligi, stirekli kdtiilesmeyi 6nlemeyi hedefler (69).

Tedavi yaklasimlarinda iki yol izlenmektedir. Birincisi atak tedavisi, ikincisi dogal
seyri degistirmeye yonelik tedavilerdir. Atak tedavisinde steroidler siklikla kullanilmaktadir.

MS’de en sik goriilen belirtilerden biri de yorgunluktur. Bunun i¢in de amantadin ve seratonin

12



kullanilmaktadir. Emosyonal dengesizliklerde de trisiklik antidepresanlar ya da tioridazin’den
yararlanilir. Yapilan bir caliymada tedavisi orta seviyeden siddetli seviyeye kadar olan
tedavisi giic MS hastalarinda yliksek doz Cyclophosphamide ilacinin istikrarli kullanildiginda
hastalarin fonksiyonlarinda iyilesme goézlemlenmistir (25). Farkli bir calismada ise MS
hastalarmin hastalik aktivitesini engellemek ve tedaviye yanit vermeleri i¢in interferon-beta

terapisinin kullanilmasiyla ilgili olumlu sonuglar saptanmustir (15).

MS’li hastalarda hayatlarmin devami i¢in, uygun diyet ve egzersiz Onerilir. Sigara,
asir1 alkol kullanimi ve agir1 kilo almaktan kaginilmalidir. Fiziksel ve mesleki tedavi yasami
bagimsiz olarak siirdiirmeye onemli katkida bulunur. Baston, tekerlekli sandalye vb. yiiriime

araclar1 giivenli olarak hareketi siirdiirmeye yardime1 olabilir (69).

MS’in gegmisi ve gelecegini diislinecek olursak, MS’in ilk tanimlandigr 40 yil
icerisinde klinik ve patolojik ayrintilar1 yeterince aydinlanmistir. Gegen 120 yilda ise, MS’in
nedeni inflamatuar demiyelinizasyon ve akson dejeneresansinin mekanizmalart konusundaki
bilgiler birikmistir. Gegen 10 yilda, hastaligin seyrini orta derecede etkileyen tedaviler bu
alana girmistir. Yeni arastirmalara ise MS’in yol actig1 yikimi sinirlandirmaya, onarima ve

yikimi 6nlemeye odaklanmaistir (69).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. MS ve Kontrol Grubu Bireyler

Eskisehir Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali tarafindan
Multiple Sklerozis tanisi konulmus olan hastalarin MR goriintiilerinin morfometrik olarak
degerlendirilmesi, 2005-2008 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip

Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali’nda yapilmistir.

Calismamizda, 25 kadin, 15 erkek olmak {izere toplam 40 MS’li hasta ve bas agrisi
sikayetiyle gelen 25 kadmn, 15 erkek olmak iizere toplam 40 kontrol gurubuna ait MR
bulgularindan yararlanilmistir. Bu hastalarin yas dagilimlari, kadinlarda 25-50 (ortalama:
34.9), erkeklerde ise 26-39 (ortalama: 34.1) arasinda bir dagilim gostermekteydi. Bu degerler
kontrol kadin ve erkek gruplarinda ise sirasiyla 22-57 (ortalama: 35.1) ve 24-56 (ortalama:
34.9) idi.

Kontrol ve arastirma grubunu olusturan bireylere ait MR goriintiileri {izerinde tigiincii
ventrikiil genisligi, lateral ventrikiil genisligi, beyin genisligi, bunlarin birbirine orani,
bicaudat oran, corpus callosum alani ve cerebellum-+beyin sapi, total beyin, ventrikiil, sulcus
cerebri hacimleri gibi parametreler hesaplandi ve elde edilen veriler Independent Samples T-

test’1 araciligryla karsilastirildi.
3.2. Lineer Olciimler

MR goriintiileri lizerinde direkt olarak cetvel yardimiyla {igiincli ventrikiil genisligi,
lateral ventrikiil genisligi, beyin genisligi, bicaudat uzunluk degerleri 6l¢iildii ve bu degerler
gorilintiilerin kiigiiltme faktorleri ile ¢arpilarak gercek uzunluklar saptandi

3.2.1. Uciincii Ventrikiil Genisligi

Transvers kesitli MR goriintiileri tlizerinde, iiclincii ventrikiil’iin en genis yerinin tam

ortasindan gegen hat {izerinde {igiincii ventrikiil genisligi 6l¢iildii (Sekil. 1.)
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Sekil.1. MS’li bir kadin hastanin MR goriintiisiinde {igiincii ventrikiil genisligi ve lineer
Ol¢limiin yapildig: yer.
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3.2.2. Lateral Ventrikiil ve Beyin Genislikleri

Transvers kesitli MR goriintiileri {izerinde septum pellicidum’un en ince oldugu
goriintiide, beyinin antero-posterior uzunlugunun en orta noktasinda lateral ventrikiil genigligi

ve bu hattin devaminda da beyin genisligi saptandi (Sekil. 2).

3.3. Lineer Ol¢iim Degerlerinin Oranlanmasi

Kiiciiltme faktorleri dikkate alinarak; elde edilen uzunluk degerleri basitge birbirine

boliinerek; lateral ventrikiil genigliginin beyin genisligine oran1 ve bicaudat oran saptandi.

3.3.1. Bicaudat Oran (Intercaudate nukleus orani)

Transvers kesitli MR goriintiileri iizerinde, nucleus caudatus’lar arasindaki en kiigiik
mesafe ve bu hattin devaminda beyin genisligi 6l¢iildii. Daha sonra nucleus caudatus’lar

arasindaki mesafe beyin genisligine boliinerek; bicaudat oran saptand1 (Sekil. 3.).

3.4. Corpus Callosum Alanimin Saptanmasi

MS’li ve kontrol grup insanlara ait MR goriintiileri iizerinde belli aralikli gritler

kullanarak; corpus callosum’un en genis olarak goriildiigii kesitte bu yapinin {izerine diisen
toplam nokta sayis1 2P; saptandi ve bu deger her bir noktanin kargilik geldigi birim alan (a/p)

ile ¢arpildi. Birim alan hesaplamasimda goriintiilerin kiigiiltme faktorleri dikkate alinarak iki

nokta arasindaki gercek mesafe saptandi ve bu degerin karesi alind1 (Sekil. 4.).
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Sekil.2. MS’li bir kadin hastanin MR gdriintiisii iizerinde:
Diiz ¢izgiyle gosterilen kisim: Lateral ventrikiil genisligi
Noktali ¢izgiyle gosterilen kisim: Beyin genisligi
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Sekil.3. MS’li bir kadin hastanin MR goriintiisii lizerinde bicaudat oran 6lgiimii
Noktali ¢izgiyle gosterilen kisim caudat nukleuslar arasindaki mesafe
Diiz cizgiyle gdsterilen kisim beyin genisligi



Sekil.4. MS’li bir kadin hastanin MR gériintiisii lizerinde Corpus callosum’un alaninin
Ol¢iimiinde, ylizeyine diisen nokta sayis1 (P1): 12
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3.5. Hacim Hesaplamalar (Cavalieri Yontemi)

MS’li ve kontrol bireylere ait MR goriintiileri iizerinde cerebellum+beyin sapi, total
beyin, ventrikiil, sulcus cerebri hacimleri Cavalieri Hacim Hesaplama Yontemi araciligiyla

saptandi.

Son yillarda klinik uygulamalarda radyolojik tetkiklerden elde edilen goriintiiler
tizerinde hacim hesaplama yontemi olarak, Cavalieri Prensibi’nin siklikla uygulandigi
gozlenmektedir. MR goriintiileri lizerinde yapilan son ¢alismalar incelendiginde simnirlar ayirt
edilebilen normal ya da patolojik bir yapmin hacminin Cavalieri Prensibi ile kolayca

hesaplanabildigi goriilmektedir (14).

[k kez Italyan matematik¢i Bonaventura Cavalieri tarafindan XVII. Yiizyilda ortaya
konmus olan bu prensip stereolojide en sik kullanilan hacim hesaplama yontemidir. Bu
yontem sayesinde Ozellikle beyinde cortex cerebri, sulci cerebri, nucleus caudatus ve
ventriculi cerebri gibi ¢evre dokulardan tam olarak izole edilemeyen anatomik yapilarin

hacimleri kolaylikla hesaplanabilmektedir.

Bu prensibi uygulamak i¢in, hacmi hesaplanmak istenen yap1 esit aralikli ve birbirine
paralel kesilerle tamamen dilimlere ayrilir. Daha sonra her bir dilimin ayni ydne bakan
yiizeylerinin alanlar1 uygun bir yontemle hesaplanir. Tiim dilimlerden elde edilen toplam
yiizey alani degeri, dilimlerde kullandigimiz ortalama dilim kalinlig1 ile ¢arpilirsa, yapinin

toplam hacminin tarafsiz bir hesaplamasi elde edilir.

Kesit Yiizey Alanlarinin Hesaplanmasi

Birbirlerinden esit araliklarla ayrilmis noktalarin isaretlendigi asetat gritler, herhangi
bir kesit goriintiisiinde, alan1 hesaplanmak istenen bir yapmin {izerine rasgele bigimde atilirsa,
bu kesitteki yiizey alaninda, ilgili yapinin iizerine isabet edecek noktalarin sayisi, temsil ettigi
alanin miktariyla dogru orantili olur. Grit {izerindeki bu noktalarin her biri belli bir birim alan1
(a/p) temsil ettiginden, ilgilendigimiz yapmin siirlar1 i¢cine diisen toplam nokta sayisini (ZP;)
bu birim alan degeriyle ¢arparsak; kesit yiizeyindeki ilgili yapinin alanmi tarafsiz bir sekilde

hesaplayabiliriz. Ilgilendigimiz yap1 kag¢ kesitte goriiliiyorsa; benzer prosediir uygulanir ve
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boylece ilgili yapmnin toplam alanini hesaplamis oluruz. Burada bilinmesi gereken tek
parametre ilgili kesitteki goriintiiniin biiylitme ya da kiigliltme faktoriidiir. Bu faktor birim
alan (a/p) hesaplamalarinda mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir. Yani, birim kare alanin
bir kenarini temsil eden iki nokta arasindaki mesafe, kiiciiltiilen goriintiilerde kiiciiltme
faktoriiyle ¢arpilirken; biiytiltiilen goriintiilerde biiyiitme faktoriine bolinmelidir. Bu islemden
sonra gritteki iki nokta arasindaki gercek mesafe (birim karenin bir kenar uzunlugu) bulunur
ve bunun karesi alinarak, gergek birim alan hesaplanir. Kesitlerdeki ilgilendigimiz bir yapinin

alan1 asagidaki formiille hesaplanir:

A=XP;xalp

A: Ilgili yapinmn alani
YP;: llgilendigimiz yapmin kesitlerdeki goriintiileri iizerine diisen toplam nokta sayisi

a/p: Gritteki her bir noktanim temsil ettigi birim alan

Toplam Hacmin Hesaplanmasi

Kesitlerde ilgilendigimiz bdlgenin toplam alanmi hesapladiktan sonra, toplam hacmi
elde etmek icin, toplam alan degerini, kesit kalinligiyla ¢carpmamiz yeterlidir. Bu sekilde
toplam hacim tarafsiz olarak hesaplanmaktadir. Buna gore:

V=T x a/p x ZP;

V: Istenen dokunun ya da yapmin hacmi
T: MR kesit kalinlig1
a/p: Grit’teki her bir noktanin temsil ettigi alan

TP;: Ilgili yapmin iizerine diisen toplam nokta sayisi

Calismamizdaki ventrikiil hacmini mevcut MR goriintiileri {izerinde hesaplayacak
olursak:

Her bir MRI kesitinde ventrikiillerin {izerine diisen nokta sayisi: sirastyla 19, 33, 41, 6
olmak iizere toplam 99, MR goriintiilerinin kesit kalmlig1 9, ve MR goriintiilerinin kiigtiltme
faktorti: 2.22°dir. Alan saptamada kullandigimiz gritin noktalar1 arasindaki mesafe ise 3mm.
dir (Sekil. 5).

T=9mm

a/p= (3x2.22)* = (6.66)"
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a/p = 44.35mm’
> Pi=99

Formiilde yerlerine yerlestirirsek:

V=T x XPi x a/p

V=9mm X 99 x 44.35mm?
V=139515 mm3
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Sekil.5.MS’li erkek hastanin MR goriintiisii lizerinde ventrikiil hacminin hesaplanmasi i¢in
kullanilan test gritlerin ventrikiil izerindeki toplam nokta sayis1 (19, 33, 41, 6), ZPi= 99.
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4. BULGULAR

MS’li hastalara ait MR goriintiilerinde beyinin beyaz cevheri iizerinde demyelinizan

odaklar olarak dikkati ¢eken MS plaklar1 biitiin hastalarda ortak bir bulgu olarak karsimiza

cikmistir (Sekil 6).

Sekil.6. MS’li kadin hastanin MR goriintiistindeki MS plaklar1 kirmiz1 oklarla
gosterilmektedir.
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Calismamizda, beynin farkli bdlgelerinin genislikleri, genislik oranlari, alanlar1 ve
hacimleri gerek hasta gruplari, gerekse kontrol gruplar1 arasinda cinsiyete bagh bir farklilik

gostermedi.

4.1. Ugiincii Ventrikiil Genisligi

MS’li kadin hastalara ait iiglincii vetrikiil genisligi 10.244+0.2mm olarak hesaplanirken; bu
deger kontrol grubunda 2.50+0.1mm olarak bulundu. Bu sonuglara gore; kadin hastalar ait
tclincli ventrikiil uzunlugu kontrollere gore istatistiksel agidan %297°lik ileri derecede

(p<0.001) anlamli bir artis oldugu gézlenmistir (Tablo1).

MS’li erkek hastalara ait {igiincii ventrikiil genisligi 10.20+0.1mm olarak hesaplanirken;
bu deger erkek kontrollerde 3.42+0.2mm olarak hesaplandi. Bu sonuglara gore; MS’li erkek
hastalarda da {gilincli ventrikiil genisliginde kontrol grubuna gore, istatistiksel olarak

%200’liik ileri derecede (p<0.001) anlamli bir artig oldugu goriilmektedir (Tablo2)

4.2. Lateral Ventrikiil Genisligi

MS’li kadin hastalara ait lateral ventrikiil genisligi 20.294+2.34mm olarak hesaplanirken;
bu deger kontrol grubunda 11.87+2.07mm olarak bulundu. Bu sonuclara gore kadin hastalara
ait lateral ventrikiil genisligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri derecede

%70.9’luk anlaml1 (p<0.001) bir artig gosterdi (Tablo1).

MS’li erkek hastalara ait lateral ventrikiil genisligi 18.66+3.16mm olarak
hesaplanirken; bu deger erkek kontrol grubunda 10.86£1.79mm olarak bulundu. Bu sonuglara

gore erkek hastalara ait lateral ventrikiil genisligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

%71.8’lik ileri derecede anlamli (p<<0.001) bir artis gosterdi (Tablo2).
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4.3.  Beyin Genisligi

MS’Li kadin hastalara ait beyin genisligi 112.92+7.69 mm olarak hesaplanirken; kadin
kontrol grubunda 122.24+7.74mm olarak hesaplandi. Bu sonuglara gére MS’li kadin
hastalarin beyin genisligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak %7.62’lik anlaml1 (p<0.05)
bir azalma go6zlendi (Tablo1).

MS’li erkek hastalara ait beyin genisligi 114.02+6.20mm olarak hesaplanirken; erkek
kontrol grubunda 119.88+15.82mm olarak bulundu. Bu sonuglara gore erkek hastalara ait
beyin genigliginin, erkek kontrol grubuna gore istatistiksel olarak %4.8’lik anlamli (p<0.05)
bir azalma go6zlendi (Tablo2).

4.4. Lateral Ventrikiil Genisliginin Beyin Genisligine Orani

Bu iki 6l¢limii birbirine oranlayarak farkli bir sonug elde ettik. MS’li kadin hastalara ait
oran 0.17+0.005 olarak hesaplanirken; ayni oran kadin kontrollerde 0.09+0.003 olarak
bulundu. Bu sonuglara gore MS’li kadm hastalardaki bu oran, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak %88.8’lik ileri derecede anlamli (p<0.001) artis gdsterdi (Tablo1).

MS’li erkek hastalara ait oran 0.16+0.01 olarak hesaplanirken; ayn1 oran erkek kontrol
grubunda 0.09+0.005 olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek hastalardaki bu oran,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak %77.7’lik ileri derecede anlamli (p<0,001) bir artig
gosterdi (Tablo2).

4.5. Bicaudat Oran (Intercaudat nukleus oramni)

MS’li kadin hastalarda bu oran 0.24+0.003 olarak hesaplanirken; kadin kontrollerde ayni
oran 0.20£0.002 olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li kadin hastalardaki bu oran, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak %24’liik ileri derecede anlamli (p<0,001) bir artis gosterdi
(Tablo1).
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MS’li erkek hastalara ait oran 0,234+0,005 olarak hesaplanirken; ayni oran erkek
kontrollerde 0,20+0,002 olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek hastalardaki bu oran,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak %15°lik ileri derecede anlamli (p<0,01) bir artig
gosterdi (Tablo2).

4.6. Corpus Callosum Alam (ACC)

MS’li kadin hastalara ait corpus callosum’un alan1 5.46+0.04cm? olarak hesaplanirken;
ayni alan kadin kontrollerde 8.05+0.06cm? olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li kadin
hastalarin corpus callosum alani ile kadin kontrol grubunun corpus callosum alani

kiyaslandiginda %32 oraninda ileri derece anlamli (p<0,001) bir azalma bulundu (Tablo1).

MS’li erkek hastalarin corpus callosum alani 5.60+0.01cm? olarak hesaplanirken; ayn1
alan erkek kontrol grubunda 7.47+0.06cm? olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek
hastalarin  corpus callosum alan1 ile erkek kontrollerin corpus callosum alani
karsilastirildiginda %20 oraninda ileri derecede anlamli (p<0,001) bir azalma gozlenmistir

(Tablo2).

4.7. Cerebellum+Beyin Sap1 Hacmi

MS’li kadin hastalarda cerebellum+beyin sap1 hacmi 109.07+£0.78cm® olarak
hesaplanirken; kadin kontrollerde bu hacim 268.51+3.54cm? olarak bulundu. Bu sonuglara
gore; MS’li kadmn hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda; MS’li kadinlarda kontrol
grubuna gore istatistiksel bakimdan %60 oraninda ileri derecede anlamli1 (p<<0,001) bir azalma

bulundu (Tablo1).

MS’li erkek hastalara ait cerebellum+beyin sapt hacmi 106.64+1.09cm® olarak
hesaplanirken; erkek kontrollerde bu hacim 211.86+4.45¢cm? olarak bulundu. Bu sonuglara

gore; MS’li erkek hastalar ile kontroller karsilastirildiginda; MS’li erkeklerde kontrol grubuna
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gore istatistiksel olarak %50 oraninda ileri derecede anlamli (p<0,001) bir azalma bulundu

(Tablo2).

4.8. Total Beyin Hacmi

Total intracranial hacim hesaplanirken kemik dokusu disindaki kalan tiim alanlar ve

yapilar lizerine diisen noktal cetveldeki noktalar “grade” hesaplamaya dahil edildi.

MS’li kadin hastalarda ki total intracranial hacim 1196.10+£9.34cm® olarak
hesaplanirken; kadin kontrollerde bu deger 1541.69+10.18cm? olarak bulundu. Bu sonuglara
gore; MS’1i kadin hastalar ile kontrol gurubu karsilastirildiginda; MS’li kadinlarda kontrollere
gore istatistiksel bakimdan %22 oraninda ileri derecede anlamli (p<0,001) bir azalma

bulunmustur (Tablo1).

MS’li erkek hastalarmn total intracranial hacmi 1227.78+2.58cm?® olarak hesaplanirken,
erkek kontrollerde bu hacim 1564.02+9.46cm® bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek
hastalar ile kontroller karsilastirildiginda istatistiksel olarak %22 oraninda ileri derecede

anlaml1 (p<0,001) bir azalma bulundu (Tablo2).

4.9. Ventrikiil Hacmi

Ventrikiil hacmi hesaplanirken transvers kesitli MR goriintiilerde nokta sayimina iiciincii,

dordiincii ve lateral ventrikiiller dahil edilmistir.

MS’li kadin hastalarda ventrikiil hacmi 23.87+0.46cm® olarak hesaplanirken; kadin
kontrollerde ventrikiil hacmi 16.69+0.28cm? olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li kadin
hastalarin ventrikiil hacmi, kontrol grubuyla karsilastirildiginda %43 oraninda ileri derecede

anlaml1 (p<0,001) bir artis gézlendi (Tablo1).

MS’li erkek hastalarin ventrikiil hacmi 23.742+0.55cm® olarak hesaplanirken; erkek

kontrol grubunda bu hacim 17.20+0.20cm?® olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek
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hastalarin ventrikiil hacminin erkek kontrollerle karsilastirildiginda %29 oraninda ileri

derecede anlamli (p<0,001) bir artig bulundu (Tablo2).

4.10. Sulci Cerebri Hacmi

Transvers kesitli MR goriintiilerindeki tiim beyin sulcuslar1 ve subarachnoid aralik da

dahil edilerek sayim yapilip Sulcus Cerebri hacmi hesaplanmistir.

MS’li kadmn hastalarin sulci cerebri hacmi 138.59+0.54cm? olarak hesaplanirken; bu
hacim kadin kontrollerde 81.04+1.18cm? olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li kadin
hastalarin sulci cerebri hacmi ile kadin kontrollerin hacmi kiyaslandiginda %71 oraninda ileri

derecede anlamli (p<0,001) bir artig bulundu (Tablo1).

MS’li erkek hastalarin sulci cerebri hacmi 136.15+0.67cm? olarak hesaplanirken, erkek
kontrollerde bu hacim 91.10+0.75cm?® olarak bulundu. Bu sonuglara gore; MS’li erkek
hastalara ait sulci cerebri hacmiyle erkek kontrollerin hacmi kiyaslandigmda %50 oraninda

ileri derecede anlamli (p<<0,001) bir artis gézlendi (Tablo2).
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Tablo. 1. Multiple Sklerosis Kadin Hasta ve Kontrol grubuna ait beynin farkli boliimlerinin
lineer, alan, hacim ve yiizde (%) farkliliklar1.

Olgiimler Kadmn Kontrol Kadin Hasta % Farklilik
Grubu (n=25) Grubu (n=25)

Ucgiincii ventrikiil 2.50+0.1 10.24+0.2 +%0297%**

genisligi(mm)

Lateral ventrikiil 11.87+£2.07 20.29+2.34 +%70.9%**

genisligi(mm)

Beyin genisligi(mm) 122.24+7.74 112.92+7.69 -%7.62%*

Lateral vent./beyin 0.09+0.003 0.17+0.005 +9%88.8*#*

Bicaudat oran 0.20+0.002 0.24+0.003 +%024%***

Corpus callosum 8.05+0.06 5.46+0.04 -%032%**

Alani(cm?)

Beyinsap1+Cerebellum 268.51+3.54 109.07+0.78 -%60%**

Hacmi(cm?)

Ventrikiil Hacmi(cm?) 16.69+0.28 23.87+0.46 +%43%***

Sulcus Hacmi(cm?) 81.04+1.18 138.59+0.54 +%71%**

Beyin Hacmi(cm?) 1541.69+10.18 1196.10+9.34 -%022%**

Non-paramedic test
Mann Whitney Rank Sum Test *p<0,05,**p<0,01,*** p<0,001
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Tablo. 2. Multiple Sklerosis Erkek Hasta ve Kontrol grubuna ait beynin farkli boliimlerinin
lineer, alan, hacim ve yiizde (%) farkliliklar1.

Olgiimler Erkek Kontrol Erkek Hasta % Farklilik
Grubu (n=15) Grubu (n=15)

Ucgiincii ventrikiil 3.42+0.2 10.20+0.1 +90200%**

genisligi(mm)

Lateral ventrikiil 10.86+1.79 18.66+3.16 +%71.8%**

genisligi(mm)

Beyin genisligi(mm) 119.88+15.82 114.02+6.2 -%4.8%*

Lateral vent./beyin 0.09+0.005 0.16+0.01 +%77.7*%*

Bicaudat oran 0.20+0.002 0.23+0.005 +%15%**

Corpus callosum 7.47+0.06 5.60+0.01 -%20%**

Alani(cm?)

Beyinsap1+Cerebellum 211.86+4.45 106.64+1.09 -%50%**

Hacmi(cm?)

Ventrikiil Hacmi(cm?) 17.20+0.20 23.742+0.55 +%029%**

Sulcus Hacmi(cm?) 91.10+0.75 136.15+0.67 +%50%***

Beyin Hacmi(cm?) 1564.02+9.46 1227.78+2.58 =022 %%

Non-paramedic test
Mann Whitney Rank Sum Test *p<0,05,**p<0,01,*** p<0,001
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TARTISMA

MS’li hastalarda MR goriintiilerinde beyaz cevherde gozlemis oldugumuz MS plaklari
da miyelin kayiplarmi gosteren en Onemli bulgulardir. Nitekim pek cok calismada bu
plaklarin varligi ile MS hastalarinin fonksiyon kayiplar1 arasinda bir paralellik bulundugu

vurgulanmaktadir (21, 26, 35).

Glinlimiizde, MR beyin ventrikiilleri, sulci cerebri, beyin sapi, cerebellum, corpus
callosum gibi farkli bolgelerini goriintiilemede etkin olarak kullanilmaktadir. MS’in beyinde
ortaya ¢ikarmis oldugu ii¢ boyutlu degisiklikleri saptamada kullanmis oldugumuz Cavalieri
Hacim Hesaplama Yontemi’nin rutin MR goriintiileri iizerinde kolaylikla kullanilabilecegi
gorlilmektedir. Beyinin degisik boliimlerinin farkli yontemlerle saptanan hacimleri, bizim
caligmamizda kullanmig oldugumuz Cavalieri Hacim Hesaplama Yontemi ile saptanan
sonuclara ¢ok yakin degerlerdir (5, 21, 22, 38, 42, 46, 60, 64, 65, 69, 70). C)rnegin; yaptigimiz
calismada Cavalieri Hacim Hesaplama Y 6ntemi ile MS’li kadin hastalarda ki total intracranial
hacim 1196.107cm® olarak hesaplanirken; Benedict ve arkadaglart MR goriintiilerini

kullanilarak BDI-FS, PASAT testiyle bu degeri 1492.87cm? olarak bulmuslardir (8).

MS’li gerek kadin ve gerekse erkek hastalarda beyin ventrikiilleri ile ilgili olarak
yapilan lineer ve ii¢ boyutlu 6l¢iimlerde bu degerlerin kontrol hemcinslerine gore istatistiksel

olarak anlamli artilar gosterdigi goriilmektedir.

Calismamizda {giincii ventrikiil genisligi kontrollere gore kadin hastalarda %297,
erkek hastalarda ise %200 oraninda bir artig géstermistir. MS’1i hastalarda ii¢lincli ventrikiil

genisliginin artmasi pek ¢ok arastiric tarafindan da gézlenmistir (8, 10, 13, 50, 62).

Calismamizda tgiincii ventrikiil genisligi MS’li kadin ve erkek hastalarda ortalama
olarak sirastyla 10.24mm ve 10.20mm olarak hesaplanirken; bu deger kontrol grup kadmlarda
2.5mm, kontrol grup erkeklerde ise 3.4mm bulunmustur. Benedict ve arkadaslar1 tarafindan

(cogunlugu erkek hasta) yapilan bir ¢alismada ii¢lincii ventrikiil genisligi RRMS’li hastalarda

32



3.58mm, SPMS’li hastalarda ise 5.04mm olarak saptanmistir. Bu deger kontrollerde 2.25mm

olarak hesaplanmistir(8).

Kadin ve erkek aymrmmi olmadan yapilan bir baska caligmada, tiglincii ventrikiil
genigligi MS’li hasta grubunda 4.72mm, kontrol grubun da ise 3.28mm olarak
hesaplanmistir(62).

MS’li hastalarda {giincii ventrikiil genisliginde gozlenen bu artiy muhtemelen beyin
parankimasindaki azalmaya bagl olarak ortaya cikmaktadir. MS’in hem beyin beyaz
cevherinde hem de gri cevherinde sebebiyet verdigi kayiplara bagl olarak {igiincii ventrikiil
genisligi bu hastalikta, 6nemli bir artig gostermektedir. Nitekim benzer bulgular Bermel ve

ark. tarafindan da ortaya konmustur(10).

Calismamizda MS’li kadin ve erkek hastalarda ii¢lincii ventrikiil genisliginde gozlenen
artigin yani sira, lateral ventrikiil genisligi de kontrol hemcinslerine gore sirasiyla %70.9 ve
%71.8 oraninda artmaktadir. Goriildiigl iizere, MS’de lateral ventrikiil genisliginde goriilen
bu artig oranlar1 iclincli ventrikiil genisliginde gozlenen artiglardan daha azdiwr. Benzer

bulgular farkli caligmalarda da saptanmistir(10, 31, 50).

Beyin ventrikiilleri ile ilgili olarak MS’de lineer degerlerde gdzlenen artiglar beyin
ventrikiillerinin hacminde de saptanmistir. Calismamizda MS’li kadin ve erkek hastalarda
ventrikiil hacmi kontrollere gore sirasiyla %43 ve %29 oraninda bir artis gostermektedir. Hig
sliphesiz, ventrikiill hacminde gozlenen degisiklikler, ventrikiillerde gozlenen lineer
Olciimlerdeki degisikliklerden daha oOnemlidir Sonugta, MS’de beyin ventrikiillerinin
hacimlerinin kontrol hemcinslerine gore istatistiksel bir artis (p<0.001) gdsterdigi
gbzlenmektedir ve bu artisin yiizdesi ventrikiillerdeki lineer artislarin yiizdesinden daha azdir.
Ayrica, MS’de beyin ventrikiillerindeki degisikliklerin kadinlarda erkeklerden daha fazla

oldugu goriilmektedir.

Calismamizda MS’li kadin hastalarda beyin ventrikiillerinin hacmi (3. ventrikiil,
lateral ventrikiiller ve 4.ventrikiil) 23.88cm? olarak hesaplanirken, MS’li erkek hastalarda ise
23.74cm? olarak bulunmustur. Kontrol grup kadin ve erkeklerde ise beyin ventrikiillerinin

hacmi ortalama olarak sirasiyla 16.70cm?® ve 17.21cm? olarak hesaplanmuistir.
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MS’li hastalarda ventrikiil hacminin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

bir sekilde artmis oldugu ¢ogu arastirmaci tarafindan da gozlenmistir (4, 8, 50, 54, 61, 62).

Yas ortalamasi 44.6 olan 116 kisilik bir MS hasta grubuyla yapilan bir ¢aligmada
lateral ventrikiil hacmi RR grup MS hastalarinda ortalama 41.87ml, SP grup MS hastalarinda
ise 54.16ml olarak hesaplanirken; kontrol grupta bu deger ortalama olarak 32.40 ml olarak
bulunmustur (8). Bruce ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢caligmada 49 MS’li hasta grubu ile 33
kontrol grubuyla cinsiyet gozetmeksizin ve yas ortalamasinin 49.2 hesaplayarak yaptiklari
calismada ventrikiil hacmini 50.87cm?® olarak, kontrol grubunda ise 39.03cm? bulmus ve
istatistiki olarak anlamli bir artisin meydana geldigini gostermislerdir (62). Bu c¢alismada da
bizim bulgularimiza paralel sonuglar elde edilmistir. Ancak, bizim ¢alismamizdaki kontrol
grubu degerlerle bu calismadaki kontrol grubun ortalama degerleri birbirinden oldukga farkl
goriinmektedir. Bu durum hig siiphesiz iki ¢caliymadaki hacim saptama ydnteminin ve ¢alisilan

gruplarin yas ortalamalarinin farkl olmasiyla agiklanabilir.

Farkli bir calismada sadece lateral ventrikiil hacmi iizerine yapilmistir. Lin ve
arkadaslar1 ¢ogunlugunu kadin hastalarin olusturdugu ¢aligmalarinda lateral ventrikiil hacmini

RRMS’li 18.3cm?, PPMS’li hastalarda 24.9cm’® ve kontrol grubunda 13.5cm’® olarak

bulmuslar ve anlamli bir artis oldugu gézlenmistir (31).

Diger taraftan, ventrikiil hacminin MS diginda Alzheimer hastaliginda da kontrollere

gore artig gosterdigi pek ¢ok ¢aligmada ortaya konmustur (6, 34, 68).

MS’de beyindeki total sulci cerebri hacmi de ventrikiil boyut ve hacimlerindeki
artiglara paralel bir artig gostermistir. Calismamizda, sulcus cerebri hacmine beyin sulcuslar1
ve subarachnoid aralik dahil edilmistir. Buna gore: MS’li kadin ve erkek hastalarda sulci
cerebri hacmi kontrollere goére sirastyla %71 ve %50 oraninda anlamli (p<0.001) bir artis
gostermistir. MS’li kadin hastalarda sulci cerebri hacmi 138.59cm?, MS’li erkek hastalarda
136.15cm? olarak hesaplanmistir. Kadin ve erkek kontrol gruplarinda ise sirasiyla 81.04cm?

ve 91.10cm? olarak bulunmustur.

MS’li hastalarda sulci cerebri hacminin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde artmis oldugu bir ¢ok arastirmaci tarafindan da gézlenmistir (19-21, 29,

43, 46).
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Dastidar ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, yas ortalamasi 46 olan 28
kisilik (14 kadin ve 14 erkek) MS’li hasta grubunda ortalama total intracranial cerebrospinal
fluid (ICCSF) bosluklarinin (ventrikiiller ve periferal CSF bosluklar1 dahil) hacmi 131.9cm?
olarak hesaplanmistir. Ayn1 calismada CSF hacminin total beyin hacmine orani da 0.18 olarak
bulunmustur(21). Bu caligmada MS’li hasta grubu i¢in verilen degerler oldukca kiiciiktiir.
Clinkii, bizim ¢alismamizda ventrikiillerin hacmi dahil edilmeden hesaplanan degerler bile bu
calismadaki verilerden daha yiiksektir. Ayrica, hastalarin ortalama yas1 dikkate alindiginda bu
degerin daha yiiksek olmasi beklenmelidir. Her iki c¢alismada ICCSF’de go6zlenen
farkliliklarin muhtemelen hacim hesaplama yonteminden kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Nitekim, Cavalieri hacim hesaplama yontemiyle yapilan bir ¢aligmada kontrol grubu kadmn ve
erkeklerde sulci cerebri hacmi 375.74cm’ ve 405.27cm’ olarak saptanmustir. Bu calisma
grubunun nispeten daha yasli oldugu diisiiniiliirse bu degerler arasindaki fark kabul edilebilir.
Ayrica, Cavalieri hacim hesaplama yontemiyle elde edilen degerler Matsumae ve ark.

tarafindan elde edilen verilere ¢ok yakindir (34).

Diger taraftan, Quarantelli ve arkadaslar1 sulci cerebri hacmi yerine, fractional CSF
hacmini ¢alismislardir. Bu ¢alismada RRMS’li hasta grubunda (kadin ve erkek) fractional
CSF hacmi 13.0cm*® olarak hesaplanirken; kontrol grubunda ise 9.lcm® olarak

bulunmustur(43).

Calismamizda MS’li kadin ve erkek hastalarda beyin genisligi kontrol hemcinslerine
gore sirastyla %7.62 ve %4.8 oraninda azalmistir. Aslinda bicaudate oran hesaplanmasinda
Olciilen beyin genisligi parametresi Simon ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir calismada da MS’1i
hastalarda kontrollere gore azalmistir(50). Bu durum direkt olarak MS’li hastalarda beyin

parankimasinin azalmasiyla agiklanabilmektedir.

Yaptigimiz ¢alismada, MS’de beyindeki corpus callosum’un alaninda kadinlarda%47,
erkeklerde ise %33 oraninda bir azalma oldugu ortaya cikmistir. Beyin hemisferlerini
birbirine baglayan commissural liflerdeki azalmay1 gosteren bu ylizey alant kadin ve erkek
hastalarda 5.46cm? ve 5.60cm? hesaplanirken, kadin ve erkek kontrol gruplarinda ise bu deger

8.05cm? ve 7.47cm? olarak saptanmuistir.
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Paolillo ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢calismada corpus callosum’un alanint MS’li kadin ve
erkek hastalarda sirastyla 4.94cm? ve 5.09cm? hesaplarken; kontrol grubunda bu alan sirasiyla
6.29cm? ve 6.85cm? olarak bulmuslardir (40).

MS’li hastalarda corpus callosum alaninin kontrol bireylere gore istatistiksel olarak
anlaml1 bir sekilde azalmis oldugu ¢ogu arastirmaci tarafindan da ileri siiriilmektedir (40, 50,

54).

Multiple Skleroz’lu hastalarda en fazla deformasyon cerebellum+beyin sap1 ve beyin

hacminde azalma olarak goriilmektedir.

Caliymamizda MS’li kadin ve erkek hastalarda cerebellum+beyin sap1 hacmi
olctildiiglinde MS’li kadin ve erkek hastalarda, kontrol gruplaria gore cerebellum+beyin sap1

hacmi bakimindan %60 ve %50 oraninda bir azalma meydana geldigi gozlenmistir.

MS’li kadin ve erkek hastalarda cerebellum+beyin sap1 hacmi sirastyla 109.076cm? ve
106.641cm?® iken, kadin ve erkek kontrol gruplarinda ise bu deger 268.515¢m? ve 211.865cm?

olarak bulunmustur.

Lin ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada cerebellum ve beyin sap1t hacmini ayr1 ayri
Olemiislerdir. Cogunlugunu kadin hastalarin olusturdugu c¢alismalarinda cerebellum+beyin
sapt hacmi RRMS’li hastalarda 141cm?, PPMS’li hastalarda 132.1cm? ve kontrol grubunda ise
141.4 cm’® olarak hesaplanmistir. Bu durumda, RRMS’li hastalarda kontrollere gére anlamli
bir fark bulunmazken; PPMS’li hastalarda cerebellum+beyin sap1 hacmi istatistiksel olarak

anlamli azalma gdstermistir (31).

MS’li hastalarda cerebellum+beyin sap1 hacminin istatistiksel olarak azaldigini

gosteren pek ¢ok ¢alisma da bulunmaktadir (31, 39, 53).

Diger taraftan, cerebellum+beyin sap1 hacminin MS diginda Alzheimer hastaliginda da

kontrollere gore artig gosterdigi ileri siiriilmektedir (34, 68).

Calismamizda, MS cerebellum+beyin sap1 hacminde goriilen kayiplardan baska, total

beyin hacminde de %22 oraninda bir azalmaya neden olmustur.
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MS’li hastalarda ventrikiil ve sulcus hacimlerindeki artiglara karsin, total beyin
hacminde gozlenen azalma; beyin parankimindeki dramatik bir kayib1 ortaya koymaktadir.
Muhtemelen, bu kayip hem cortex’te hem de beyaz cevherde meydana gelmektedir. MS’li
hastalarda total beyin hacminin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
azalmig oldugu bir¢ok arastirmaci tarafindan da gézlenmistir (1, 4, 8, 13, 28, 32, 40, 44, 47,
49, 58, 60-62).

Calismamizda kadin ve erkek MS’li hastalarda total beyin hacmi sirasiyla 1196.10cm?
ve 1227.78cm? olarak hesaplanirken, kadin ve erkek kontrol grubunda bu deger 1541.69cm?

ve 1564.02cm? olarak bulunmustur.

Benedict ve arkadaslar1 cinsiyet aymrimi yapmaksizin yaptiklar: calismada MS’li hasta
grubunun ortalama beyin hacmini 1492.87cm?, kontrol grubununkini ise 1528.46cm’ olarak
tespit etmiglerdir. Sonu¢ olarak beyin hacminde istatistiksel olarak anlamli bir azalma

meydana gelmistir (8).

Lin ve arkadaglar1 ¢ogunlugunu kadin hastalarin olusturdugu MS’li bir grupta,
ortalama total beyin hacmini RRMS hastalarda 1453cm?, PPMS hastalarda ise 1467cm?

olarak hesaplarken; bu hacmi kontrol grubunda 1675cm? olarak saptamislardir (31).

Lucas ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada MS’li hastalarda beyin hacmini 1185cm?’,
kontrol grubunda ise 1435cm?® olarak hesaplamislardir. Bu calismada total beyin hacmindeki
bu kayiplardan baska, beyaz ve gri cevherdeki kayiplar da ayri, ayr1 hesaplanmigtir. Buna
gore: MS’li hastalarda beyaz cevher hacmi 477cm? kontrol grubunda ise 529cm?® olarak
bulunmustur. Yine, MS’li hastalarda gri cevher hacmi 709cm?, kontrol grubunda ise 904cm?
olarak hesaplanmistir (32). Bu durum bize MS’de sadece beyinin beyaz cevherinin degil, ayn1

zamanda gri cevherinin de olumsuz sekilde etkilendigini gostermektedir.

Bir baska calismada, Bakshi ve arkadaglar1 MS’li hasta grubunda total beyin
parankima hacmini 1088cm? kontrol grubunda ise 1132cm® olarak tespit ederek; beyin
parankimasindaki onemli kaybi ortaya koymuslardir. Bu ¢aligmada da, MS’li hastalarin
beyinlerinin gri ve beyaz cevher hacimlerinde kayiplarin goriildiigii vurgulanmistir. Buna

gore: MS’li hastalarda gri cevher hacmi 707cm?®, beyaz cevher hacmi ise 381 cm?® olarak
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saptanirken; bu degerler kontrol gruplarinda sirasiyla 736cm? ve 396cm? olarak bulunmustur

.

Paolillo ve arkadaslarinin c¢alismasinda, MS’deki kayiplar infratentorial ve
supratentorial bolgede ayri, ayr1 tespit edilmistir. Buna gore MS’li kadin ve erkek hastalarda
supratentorial beyin hacmi swrasiyla 324.2cm® ve 346.3cm?® olarak bulunurken, kontrol
grubunda ise bu deger 394.3cm® ve 414.5cm? olarak hesaplanmistir. Ayni sekilde,
infratentorial beyin hacmi ise MS’li kadin ve erkek hastalarda sirasiyla 27.1cm? ve 27.6cm?,
kontrol grubunda ise sirasiyla 29.8cm? ve 30.9cm? olarak bulunmustur (40). Bu sonuglar bize
MS’in beyinin supratentorial bdlgesinde neden oldugu kayiplarin infratentorial bolgesindeki

kayiplardan daha ytiksek oldugunu gostermektedir.

Diger taraftan, Selpucre ve arkadaslari 31 PPMS’li hasta iizerinde yaptiklar1 bir
aragtirmada bu hastalarin beyinlerinin gri cevher, putamen, nucleus caudatus, thalamus,
cortikal ve infratentorial bdlgelerin hacimlerinde kontrollere gére anlamli derecede kayiplar

meydana geldigini gozlemlemislerdir (47).

Calismamizda MS’li kadin ve erkek hastalarda lateral ventrikiil genisliginin beyin
genisligine orani kontrollere gore %88.8 ve %77.7 oraninda bir artig géstermistir. MS’li kadin
ve erkek hastalarda lateral ventrikiil genisliginin beyin genisligine orani sirasiyla 0.17 ve 0.16
olarak hesaplanirken, kadin ve erkek kontrollerinde ise bu oran her iki grupta da 0.09 olarak

saptanmuigtir.

Calismamizda 6lgmiis oldugumuz bir diger beyin genisligi orani ise bicaudat oran’dir.
Bu oranda, kadin ve erkek MS’li hastalarda kontrollere gére %24 ve %15 oraninda bir artis
hesaplanmistir. Lateral ventrikiil genisliginin beyin genisligine oran1 MS’li kadin ve erkek
hastalarda 0.24 ve 0.23 olarak bulunurken, kontrol gruplarinin her ikisinde de bu oran 0.20
olarak tespit edilmistir. Bu oranin MS’li hastalarda artmis oldugunu gosteren ¢aligmalar da

bulunmaktadir (9, 10, 13).

Ornegin, Bermel ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢ahismada MS’li hastalarda bu oran1 0.11
olarak bulurken, kontrol grubunda ise 0.09 olarak hesaplamislardir. Bicaudat orandaki bu
artisin, subcortikal bolgedeki beyaz cevher atrofisinden ve ayni1 zamanda lateral ventrikiil’iin

o6n boynuzundaki genislemeden kaynaklandigi ileri siiriilmektedir (9). Butzkueven ve
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arkadaglarina gore ise bicaudate orandaki artig, tamamen beyin parankimasindaki hacim

azalmasiyla iligkilidir(13).

Sonu¢ olarak MS kadin ve erkek hastalarda kontrollere goére beyinde benzer
degisiklikleri ortaya ¢ikarmustir. MS kadin ve erkek hastalarda en fazla beyin ventrikiilleri
boyutlarin1 ve sulci cerebri hacmini, kontrol yasitlarina gore arttirmak suretiyle etkilemistir.
Beyin ventrikiilleri ve sulci cerebri hacmindeki bu artiglara karsin, MS beyin genisligi, corpus
callosum alani, beyin sapit+cerebellum hacmi ve total beyin hacmi gibi beyin parankimasiyla
ilgili parametrelerde kontrollere gore istatistiksel anlamda onemli kayiplara neden olmustur.
Diger taraftan, beyin sapi+cerebellum hacminde gozlenen kayiplarin beyin genisligi ve total
beyin hacminde gozlenen kayiplardan ¢ok daha fazla oranlarda olmas1 da dikkat ¢ekicidir. Hig
sliphesiz, bu durum bize hastaligin ilerlemesiyle hastalardaki fonksiyon kayiplarmin

artmasinin birbirine paralel oldugunu gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Yaptigimiz bu c¢alismada, aragtrma grubumuzu olusturan 40 MS’li (25 kadm, 15
erkek) hastanin beynindeki, ortalama iiciincii ventrikiil genisligi, lateral ventrikiil genisligi,
beyin genisligi, lateral ventrikiil genisliginin beyin genisligine orani, bicaudat oran, corpus
callosum alani, ventrikiil hacmi, sulci cerebri hacmi, cerebellum+beyin sap1 hacmi ve total
beyin hacmi degerleri kontrol hemcinslerine gore asagidaki farkliliklar1 ortaya ¢ikarmustir.

Bunlar:

1) MS’li kadin ve erkek hastalarda, {igiincii ventrikiil genisligi kontrollere gore

istatistiksel olarak anlamli sekilde artmistir

2) MS’li kadin ve erkek hastalarda, lateral ventrikiil genisligi kontrol grup insanlara

gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir.

3) MS’li kadin ve erkek hastalarda, beyin genisligi kontrol hemcinslerine gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir.

4) MS’li kadin ve erkek hastalarda, lateral ventrikiil genisliginin, beyin genisligine

orani kontrollere gore, istatistiksel olarak anlaml1 bir sekilde artmustir.

5) MS’li kadin ve erkek hastalarda, bicaudat oran kontrol hemcinslerine gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmustir.

6) MS’li kadin ve erkek hastalarda, corpus callosum alan1 kontrollere gore istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde azalmigtir.

7) MS’li kadin ve erkek hastalarda, beyin ventrikiil’lerinin hacmi istatistiksel olarak

anlaml1 bir sekilde artmistir.

8) MS’li kadin ve erkek hastalarda, beyindeki sulci cerebri hacmi kontrollere gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmustir.
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9)

10)

MS’li kadin ve erkek hastalarda, cerebellum+beyin sapt hacmi kontrol grup kadin

ve erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir.

MS’li kadin ve erkek hastalarda, total beyin hacmi, kontrol grup hemcinslerine gore

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir.
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	MRG incelemesi tanı koymak dışında MS’in seyrini izlemek için de kullanılabilir. MRG’den, MS plaklarının var olup olmadığını anlamak dışında, başka nedenlerle de yararlanılmaktadır.
	Normal koşullarda kan içinde bulunan pek çok maddenin beyin dokusu içersine ulaşması mümkün değildir. Şeker ve oksijen başta olmak üzere ancak bazı maddeler, seçici olarak kandan beyne ulaşabilir. Bu nedenle:  damar içine verilen özel  bir boya maddesinin beyne geçmesi normal koşullarda olası değildir. “Kan beyin bariyeri” adı ile anılan bir savunma düzeneği ile bu geçiş engellenmiştir (27). Menenjit ve başka bazı hastalık durumlarında bu bariyer yıkılır ve geçiş serbestleşir. Yeni MS plakların, kan yoluyla  kontrast  madde denilen özel kimyasal maddeler verildiğinde daha parlak görülmesi (boyanması), kandan beyne serbest madde  geçişi ancak bu dönemde olası olduğu için, hastalığın alevlendiğini (Atak) gösterir.
	Eski plakların bazıları zamanla tümüyle yok olurlarken, bazılarının MRG’de “Kara delik” adı verilen özel bir görünüme dönüştüğü anlaşılmıştır. Kara deliklerin miktarına bakarak;  hastalığın oluşabilecek ağırlığını tahmin etme girişimleri vardır. Beyinde plak dışı bazı olumsuz gelişmelerin izlenmesinin de sonuca katkısı olabilir (69, 73).
	BOS (Beyin Omurilik Sıvısı) incelemesi MS tanısında yararlıdır. MS’de beyin ve omurilik sisteminin içersinde, aslen kan kökenli olan birden çok plazma hücre kümesi ortaya çıkarak savunma maddeleri (antikor) üretmeye başlar. Elektroforez denilen bir yöntemle bu antikorlar “Oligoklonal IgG bandı” (OB) şeklinde saptanırlar. MS’de aynı nedenlerle BOS’da gamma globülinlerde (IgG) artış da saptanır. Kesin olarak MS tanısı konulanların % 90’ından fazlasında BOS’ta IgG artışı da buna yakın oranlarda saptanır (73).
	MS’de saptanan BOS bulguları da özgün değildir. BOS’da saptanan ve MS doğrulayıcısı kabul edilen bu bulgular (IgG artışı), MS’e özgü olmayan ancak olağan durumlarda da bulunmayan bulgulardır. Enfeksiyon ya da inflamasyon gösteren yani iltihap hücrelerinin işe karıştığı bir çok hastalıkta hatta inflamasyonlu olmayan nörolojik hastalıklarda da nadiren pozitif bulunabileceğinden, bulgular yorumlanırken klinik bulgular ile uygunluk dikkate alınmalıdır (73).
	1-İyi Huylu MS (Benign):
	MS'lilerin yaklaşık % 25'i bu gruba girer. Erken dönemde genellikle benign tipe benzer ve ataklardan sonra tam iyileşme olur. Yine de tekrarlayan ataklar sonrası bazı sekeller kalabilir (73).
	4-İkincil İlerleyen Tip MS (Seconder Progresif):
	Başlangıcı


