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MANYETIK REZONANS GORUNTULEME VE
SANTRAL SINIiR SISTEMI
DEMIYELINIiZAN HASTALIKLARI

Manyetik Rezonans Goruntilemenin multiple
skleroz tam1 ve tedavisine katkilar: Manyetik Re-
zonans Gorliintiilemenin (MRG) Multiple Skleroz (MS)
hastalarnda ilk kullambs: 1981 yilinda Young (32) ve ark.
tarafindan  gergeklestirilmistir, Kranial kompliterize to-
mograli ile toplam 19 adet lezyon gosterilen 10 hastada
MRI ile toplam 112 fokal anormallik tespit etmislerdlir, 1z-
leyen calsmalar MRG 'min CT'ye Ustiinliigini ka-
nitlanustir (5, 12, 14, 15, 16, 19, 21, 25).

Onyedi yillik deneyim sonrast MRG, giintimiizde s,
klinik-lezyon iliskisini gosterebilmek, aktivasyonu ve kli-
nik seyirdeki varyasyonlart degerlendirebilmek ve tedavi
monitorizasyonu amactyla kullanilmalktadr.

MS igin tipik denebilecek lezyonlar MRG'de beyaz
cevher dagilml, ¢zellikle yan venuikiller ile vent-
rikiillerin frontal ve oksipital boynuzlan cevresinde yer a-
lan irregtiler, artmus sinyal intensitesi gosteren lezyonlardir
(MS Plagy). Caplart 0,5 ile 3 cm arasinda degisiklik gdsterir.
Plaklar perivenuikiiler yerlesim disinda sentrum  se-
miovale, korpus kallosum, beyinsapt ve serebellumcda da
nadir olmayarak goriilmektedir. Infratentoryal lezyonlar
bashca serebellum beyaz cevhieri, pedinkdiller ve 4. vent-
rikiiller cevresindedir. T2 agulikli gértintiilerdeki yiiksek
sinyal intensiteli lezyonlar (plaklar) T1 agulikli go-
riintiilerde diisiik sinyal intensiteli bolgeler olarak goz-
lenir (Resim 1a,b,c) (13, 15, 24a, b, 25, 27).

Lezyon dagiinu yoniinden en sik raslanan lezyonlar
periventrikiiler olup, trigona ve lateral ventikiillere kom-
su lezyonlar % 96 oraninda, oksipital horn komsulugunda
04 83, frontal horn komsulugunda % 73 sikliktadr, Plaklar,
4. ventrikiil tabaninda % 60, 3. venuikdil cevresinde % 34
oramnda gortilmektedir. Venuikiillerden ayn olarak go-
riilen beyaz cevher tutulumu % 90 oraninda ve en sik
sentrum semiovalede iken, beyinsapt tutulusu % 68, se-
rebellar hemisferlere ait lezyon orant % 49'dur, Buna kar-
sin internal kapsil lezyonlar % 11 ve bazal ganglion lez-
vonu % 25 olarak bildirilmektedir (Resim 2a) (20).
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MRG'de saptanabilen lezyonlar tic grupta ele ali-
nabilir; 1-Kiictik soliter lezyonlar (max. ¢cap<10 mm), 2-
Genis soliter lezyonlar (cap>10 mm) ve 3-Konlluens gos-
teren, goreceli olarak genis, muhtemelen iki veya daha
cok lezyonun bitlesmesinden ortaya gikan diizensiz hi-
cimli lezyonlar (min>3 mm) (23, 24a).

Horowitz ve ark. M8 hastalarn MRG'lerinde sikga
raslanan ovoid plaklara ilk isaret eden grup oldu (Resim
3). Klinik olarak kesin MS tanst alnug 59 hastanun %
89'unda uzun ekseni yan venuikdillere dik ovoid plaklarn
gonildiigiinii , bunun da patolojik olarak perivaskiiler
demyelinizasyona, "Dawson's fingers" denk  di-
sebilecegine dildeat cektiler (Resim 1c¢, 3) (11).

MS 'te siklikla etkilenen yapilardan biri de korpus kal-
losumdur (Resim 4a, b). Radyoloji literatiiriinde, MS'le
korpus kallosum tutulusu %>35'e varan oranlarda bil-
dirilmistir (26a, 28a). Prospektf bir ¢ahsmada, axial go-
riintiileme ile %45'inde lezyon gosterilememis vakalarin,
sagital planda % 93 'linde kalloso-septal bitlesimde (Cal-
loso-septal interface, CSI) fokal ya da konfluens gosteren
lezyonlanm  uzun  TR/Aasa  TE  imajlan  ile
riintiilenebildigi rapor edilmistir (7). CSI'de yer alan lez-
yonlar MS ile kangabilen diger "perivenuikiiler" has-
tahklarda nadir goériilmektedir (%2,4). Bu ¢alismada kor-
pus kallosum lezyonlannin MS'te sensitivitesi %93 ve
spesilitesi %98 olarak kaydedilmigtir. CSI-Kalloso-septal
birlesim yeri cok sayida kisa penetran arterle iskemicen
korunur. MS'te CSI 'de gortilen intensite artisinin vent-
rikiiler yiize de uzanan subepandimal venler boyunca
ortaya cikan perivaskiiler ddem ve lenfositik infiltrasyonla
ilgili oldugu bildirilmistir (7, Resim 1a).

g6-

MS'te lezyonlann %5-10 kadanmin gri cevheri et-
kiledigi bildirilmistir (28). Kronik vakalarda serebral atrofi,
baz agw vakalarda ise bazal ganglionlar ve talamusta art-
nus demir birikimine baglh olarak ortaya ¢ikabilen azalimis
sinyal intensitesi goriilmektedir (5,28).

Teknik agidan MS plaklarinin uzun TR (“repetition -
me”), TE (“echo time”) aralikly, T2 agulikl spin echo tek-
nigi ile, beyinsapr incelemelerinin ise IR (“inversion re-
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covery”) sekanslar ile gorinttilenmesinin hassasiyeti art-
urch@ kabul edilmektedir (12,27,260Db).

Klinik olarak kesin MS tarust alan hastalarda MRG po-
zitifligi 9685-95 oranma ulasabildiginden, MRG tant aga-
masinin standart tetkiklerinden biri olarak rutine girmistir
(27). Ancak MRG'nin spesifik olmamasi, taninmn asut uca
kaymast (“over-evaluation”) kaygisint da her zaman be-
raberinde tagimalktadir, Bu nedenle cesitli MRG kriterleri
gelistirilmeye calisilnugtir. Fazekas ve ark., (6) lateral
ventrikiiller komsulugunda 3 mnyden biiyiik ticten fazla
lezyon ya da infratentoryal lezyonlar ile lateral ventrikiiller
komsulugunda en az 6 mm. ¢aph lezyonlanm varhgiin
MS icin kuvvetle destekleyici oldugunu belirtmislerdir.

Son olarak yaygin kabul goren Paty-University of
British Columbia (UBC) (24h) kriterleri asagidaki &zel-
likleri gerektirmektedir:

Resim 2
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Kesine 1h

1. Lezyonlar 3 mun'den genis ¢capli olmali,
2. Lezyonlar agirlikla beyaz cevherde bulunmalt.
3. Ovoid lezyonlar MS'i kuvvetle diistindiirmeli,

4, 6 mm'den biylik lezyonlar MSi kuvvetle dii-
stindtrmeli.

5. Beyinsapt lezyonlart MS'i diigtindtirmeli.

6. Parasagital T2 agulikli korpus kallosum lezyonlarn
MS' diistindiirmeli.

7. En az G¢ adet, biti periventrikiiler ovoid, 6 mm'den
biiylk lezyon veya beyinsapi lezyonu olmali.

MS plaklarinin en oénemli ¢zelligi olan artms sinyal
intensitesinin tam olarak nedeni aydinlanmamustr, Muh-
temelen demyelinizasyondan ¢olc, ddem, inflamasyon ve
beyaz cevherde artnus su icerigine ait oldugu dii-
stintilmektedir - (15.16).  McDonald,  MRG  de-
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gisikliklerinden sorumlu MS lezyonunun vaskuler cn-
dotelyumdaki degisikliklere bagl olarak kan-beyin ba-
riveri bozuklugu ile baslachigimn, bunu vazojenik ddem ve
demyelinizasyonun izledigini belitmektedir (16). Or-
talama iki ay icinde kan-beyin bariyeri bininligiinin
tekrar kuruldugu, bunu izleyerek 4-8 haftacda ddemin ¢6-
zildiigii ve yerini astrositik proliferasyonun aldigy du-
stintilmektedir,

MRG-Klinik korelasyon: MS 'te MRG'de lezyonlarin
ortaya ¢ikist ve kaybolusu klinik ataklar ya da re-
misyonlarla korele olmadigr gibi; belirli bir klinik bulguya
da  karsiik  diismeyebilmektedir. Ote  yandan  pa-
ramagnetik kontrast madde, (MRG icin gadolinium) kul-
lanlchiginda MRG 'nin tanr degeri artugy gibi (1b, 2,9, 10)

Resim 5a
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bundan da onemlisi tetkik, hastahi@in aktivitesini yan-
sitabilen clinamik bir takip aracina déntisebilmektedir (3,
17, 18). Gadolinium zedelenmis kan-beyin bariyerini asa-
rak aktif plak ¢evresinde yogun olarak tutulur (Resim 5).
Klinik ¢alismalardan elde edilen verilerde Gd-DIPA w-
tulumunu temel alan MRG aklivitesinin, klinik aktiviteden
ortalama en az 5 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (1, 2,
3,10, 24a,1).

Patolojik, ve elektrofizyolojik tetkiklerin de kanitlachg:
aibi kan-beyin bariyeri zedelenmesi, &dem ve inl-
lamasyona isaret eden gadolinium ttulumu gosteren
lezyonlar MS 'le aktifl’ donemin takibinde MRG'yi en 6-
nemli araclardan biri haline getirdi (17, 18).

Resim 4b
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Hastaligin seyrini yakin takip edebilmek, yeni tedavi
yaklasimlarm arastrabilmek amaciyla MRG'de hastalik
akiivitesini  degerlendirme  kriterleri  saptanmustir  (8).
MRG-kanith hastalik aktivitesi: 1-Yeni lezyonlann ortaya
akast, 2-Varolan lezyonlann kaybolmast, 3-Gd-DTPA tu-
tulumu, 4-Lezyon capinda artma ya da azalma. 5-
Periventrikiiler lezyonlarn daha kronik lezyonlar oldugu,
akut lezyonlann daha ¢cok korona radiata ve sentrum se-
miovale beyaz cevherinde ver aldigi belirtilmektedir.
(Patty, D.W.; Personal Communication, MS Satellite
Symposium, XVth World Neurclogy Congress, Victoria
B.C,,9-14 Sept. 1993).

Bu arada saptanan aktif lezyonlarin gidisi de ca-
histlmustur. Patty ve ark.’run yapugt 20 ayhk bir takip ¢a-
lismasincla aktif plaklann %359 unun  kiiclilerek  kay-
boldugu, %23'inin  aktivitesini stirdiirdiigii, %16'simnm
konfluens gosterdigi dikkati cekmistir (23, 24a).

Seri MRG takiplerinde; 6zellikle yeni tedavilere ce-
vaplar arastihiyorsa kisa TR SE sekanslannda gadolinium
uulumunun - degerlendirilmesinin, uzun TR SE  se-
kanslarindan daha hassas oldugu bildirilmektedir (18).

Seri MRG takip calismalanndan ortaya ¢ikan ilging bir
gozlem de klinik gidis olarak farkll iki grup ; primer
progresil ile sekonder progresil grupta MRG bulgularmnm
da farkhlik gosterebildigidir (28b,29). Primer progresif o-
larak iledeyen grupta MRG'de lezyon yiikii daha az, yeni
lezyonlarin goriilmesi daha az, lezyonlar kiiclk ve kont-
rast madde (Gd-DTPA) tutmama ézelliginde iken; relaps
ve remisyonla seyreden ya da sekonder progresif olarak
degerlendirilen grupta lezyonlar da dinamik dzellikte o-
lup; kontrast madde tutan, biyiik-yaygin yeni lezyonlar
gordilityor ve dolayisiyla lezyon yiiki daha fazla olarak
ortaya cikiyor (22, 24a, 28b, 29),

MRG'nin MS'de tan1 ve takipteki katkilan yaninda a-
silmast gereken kisithiliklan da vardu(30). Bunlann ba-
sinda optik sinir ve spinal korddaki lezyonlarn gé-
rintiilenmesindeki  giicliikler gelmektedir (27). Optik
nevtir (ON)'de MRG'nin pozitifligi %66 iken, VEP ile bu
oran % 87'lere ¢ikabilmektedir (4,31). MRG ile ON'de a-
semptomatik lezyonlann yakalanma orani ise % 20 olarak
verilmektedir (24, 27).

Spinal kordun degerlendlirilmesi ise daha da zordur.
MS 'e bagli izole spinal kord sendromu olan hastalarla il-
gili olarak yapilan calismalarda  hastalann  ancak
%64'inde servikal bolgede lezyon gosterilebilirken (Re-
sim 6), bu oran torako-lumbar bolge icin ancak %28 ola-
rak verilebilmektedir (19). Hem ON (4) hem de spinal
kord tulumunun gérintilenebilmesi acismdan G-
DTPA 'in da ek bir katkist olmamaktachr (24ab).

Sonug: Manyetik Rezonans Gortintiileme, Multiple
Sklerozda santral sinir sisteminde ortaya c¢ikan de-

101

gisiklikleri izleyebildigimiz bir pencere ac¢musur. Mor-
folojik  degisikliklerin  degerlendirilmesi  yaninda  pa-
ramagnetik kontrast madde kullanimu ile lezyon dinamigi
agisindan da fikir verebilmektedir, Bu yonti ile ézellikle
tedavinin rakibinde ya da teclavi etkinligi arastwmalarinda
seri MRG incelemeleri yonlendirici olabilimektedir. MRG
fizik muayene ile saptanamayan daha dinamik bir pa-
tolojik stirece isaret etmeltedir ancak MRG aktivitesinin
hastahgin seyri agisindan prognostik degerlere ulastg
hentiz stylenememektedir.

MS'te MRG'yi artan oranda kullannken; klinik tanmin
hala 6n planda oldugu, ozellikle yash hastalann de-
gerlendirilmesinde MS- MRG kiiterlerine uyulmasi ge-
rektigi goz ontinde bulundurulmaliclr,

Alkut Dissemine Ensefalo-Myelit (ADEM) ve
MRG: Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM ) beyin ve
spinal kord beyaz cevherinde iltihabi degisiklikler ve
demyelinizasyona yol acan bir hastaliktr (1,2). Genellikle
akut baslangicli olup ,viral bir enfeksiyonu takip ederek
baslar ve bir ile 3 haftalik bir menofazik gidis takip eder.
Sucicegi, kizamikgik, kabakulak, EBV, CMV, influenza,
coxakie B virusleri ve grup A B-hemolitik streptokoklar,
leptospirozis, mycoplasma infeksiyonlan ile iliskili olarak
rapor edilmistir. Ayrica difteri, bogmaca, tetanoz, kizanuk
ve kuduz astlamalan sonrasinda da bildirilmistir. Gergek
siklig bilinmemelkle birlikte rapor edilenden daha fazla
sayida kisiyi etkiledigi saniliyor (3) Her yas grubunda go-
riilebilir ancak; cocuk ve genc yas grubu daha sikhkla et-
kilenmekte, cins ayirdetmemektedir. Baslangic ve gidis a-
gisindan farkl dzelliklere sahip oldugu gibi; semptomlar
agisindan da MS'ten farkhlagsmaktadir. Hastalik giirtiltilia
ndbetler, agir fokal motor kayiplar ile baslayabilecegi gibi;
daha yavas davranis degisiklikleri, denge veya duyusal
kayplar ve kranial sinir tutulumu ile de ortaya ¢ikabilir.
Daha nadir olarak tekrarlayict formlan bildirilmistir (4, 5).
RDEM veya ARDEM (Relapsing ADEM) olarak ad-
landmlan bu formlar MS ile kangabilir, Prognoz vakalarin
¢ogunda diizelme ile sonuglanur. Olim %15-20 civannda,
sekel %10 ile 20 oranincla bildirilmektedir.

Histopatolojik olarak inflamasyon, 6dem ve dem-
yelinizasyon 6n planda olan bulgulardir. Inflamasyon pe-
rivaskiiler alanlar, ven ve ventillerin ¢evresinde be-
lirgindlir. Ancak bununla sinirlt olmayip gri cevher alanlarn,
Ozellikle talamik yapilar ve bazal ganglionlar da et-
kilenebilir. Patogenezin otoimmitinite tizerinden geligtigi
dustintilmektedir.

ADEM'in MRG &zellikleri son yillarda daha aynnth ta-
rumlanabilmistir € 3 ). Bunla kisaca; 1-Lezyonlar genelikle
genis, asimetrik bulunmaktadir. 2- Lezyonlar genellikle



multiple olup, bu durumda daima bilateral yerlesim gos-
termektedir. 3- T1 agulikh kesitlerde isointense, uzun TR
sekanslarda ise hiperintense gortintli vermektedir, 4-
Lezyonlarin dagilim yerleri oldukca heterojendir. En sik
sentrum semiovale ve korona radiata beyaz cevheri ol-
mak {izere kortikomediiller kavsak, alamus, korpus kal-
losum, orta serebellar pedinktil, serebellum, beyin saprt ve
bazal ganglionlar tutulmaktadir, 5-Lezyonlarn aynt yasta
oldugunu diistincdiiren senkron olarak kontrast madde
twtulumu gortilmektedir.

Klinik olarak genellikle hastalik 4 haftada gerilerse de
MRI bulgular 18 ay ve daha fazla sebat edebilir. Vakalarin
%655 inde MRG'de tam diizelme bildirilmektedir %45 va-
kada kismi diizelme, lezyon aktivitesinde kayip ve bo-
yutlarda kuictilme gorilmektedir. Rekiirrens %2-3 olarak
verilmektedir (3).

Basglangig, klinik gidis ve semptomatoloji yoniinden
ayirdedici ozelliklerine deginilmis olmakla birlikte
ADEM'in en stk kangabilecegi hastalik MS'tir. Her iki has-
talik grubunun tipik olmayan formlan s6z konusu ol-
dugunda zorluklar dogmaktadir. Yukandaki ozellikler
dikkate alindiginda MRG aymncr tanya Onemli dlctide
yarchmer olmaktadir.
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