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MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME VE 
SANTRAL SİNİR SİSTEMİ 

DEMİYELİNİZAN HASTALIKIARI 
(MSveADEM) 

Manyetik Rezonans Görüntülemenin multiple 
skleroz tanı ve tedavisine katkıları: Manyelik Re­
zonans Görünrülernenin (MRG) Mulliple Skleroz (J\1S) 
hastalarında ilk kullanılışı 1981 yılında Young (32) ve :ırk. 
tarafinclan ger~·ekleştirilıniştir. Kı:ll1i:ıl kornpüterize to­
mografi ile toplam 19 adet lezyon gösterilen 10 h:ıstad:ı 

MRJ ile toplam 112 lokal :ınonnallik tespit etmişlerdir. 1z­
leyen çalışmalar MRG 'nin CT'ye iisriinlüğünü ka­
nıtlaırnştır ( 5, 12, 14, 15, 16, 19, 21, 25 ) . 

Onyecli yıllık deneyim soması MRG, günümüzde tanı , 

klinik-lezyon ilişkisini gösterebilmek, akrivasyomı ve kli­
nik seyirdeki v;ııyasyonbrı cleğerlend irebilnıek ve ted:ıvi 

monitorizasyonu amacıyl:ı kullanılınaktaclır. 

MS için tipik elenebilecek lezyonlar MRG'cle beyaz 
cevher dağılımlı, özellikle yan ventriküller ile vent­
riküllerin frontal ve oksipital boynuzları çevresinde yer a­
lan irregüler, anmış sinyal intensiresi gösteren lezyonlardı r 

(MS Plağı). Çapları 0,5 ile 3 cın :ırasında değişiklik gösteıir. 

Plaklar periventriküler yerleşim clışıncla sentnıın se­
ıniovalc, koq,us kallosuın, lıeyinsapı ve serebelluıncla ela 
n:ıdir olmayarak görülmektedir. lnfratentoıyal lezyonlar 
başlıca serebellum bey:ız cevheri, peclinküller ve 4. vent­
ıik(iller çevresindedir. T2 ağırlLl<lı görünt(ilercleki yüksek 
sinyal intensiteli lezyonlar (plaklar) TJ :ığırlıklı gö­
r(intülcrde c.liişük sinyal inıensiteli bölgeler olarak göz­
lenir (Resim la,b.c) ( J 3, 1-5. 24a, b, 25, 27). 

Lezyon d:ığıl11nı yönünden en sık r:ıslanan lezyonlar 
periveıfüikü ler olup, trigona ve l:ıter:ıl ventriki.illere kom­
şu lezyonlar% 96 oranında, oksipit:ıl lıorn komşuluğunda 
% 83, frontal lıom konışuluğuncla % 73 sıklıktadır. Plaklar, 
4. ventril~ül tabanında o/o 60, 3. ventrikül çevresinde o/o 34 
oranıncb görülmektedir. Ventriki.illerclen ayrı olarak gö­
rCılen beyaz cevher runılurnu o/o 90 oranında ve en sık 

sentruın seıniovalede iken, beyinsapı t11tuluşu % 68, se­
rebelbr hemisferlere ait lezyon oranı % 49.dur. Buna kar­
~ın internal kapsül lezyonları % 11 ve baz:ıl ganglion lez­
yomı % 25 olarak bildirilmektedir (Resim 2a) (20). 
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MRG'cle s:ıptanabilen lezyonlar üç grupta ele alı­

nabilir; 1-Küçük soliter lezyonlar (max. çap<l0 ının), 2-
Gen.iş solirer lezyonlar (ç:ıp>lO mm) ve .H<onJ1uens gös­
teren, göreceli olarak geniş, muhtemelen iki veya daha 
çok lezyonun birleşmesinden onaya çıkan düzensiz bi­
çimli lezyonlar (ınin>5 mm) (23, 24a). 

I lorowitz ve ark. MS'li lı:ıstabrın MRG'lerincle sıkça 
ı:ıslanan ovoicl plaklaı:ı ilk işaret eden grup oklu (Resim 
3). Klinik olarak kesin MS tanısı alnuş 59 hastanın o/o 
89'uncla uzun ekseni y:ın ventriküllere elik ovoicl plakların 
görüldüğ(inü , bunun ela patolojik olarak peıivaski.iler 

clemyelinizasyona, "Dawson's fingers" clen.k dü­
şebileceğine dikkat çekıiler (Resim l e, 3) (11). 

MS 're sıklıkla etkilenen yapılardan biri ele korpus k:ıl­
losunıclur (Resim 4a, b) . R:ıclyoloj i literatüründe, MS'te 
korpus kallosuın tutuluşu %55'e varan oranlarda bil­
dirilınişlir (26a, 28:ı) . Prospektif bir ça lışmada, :ıxial gö­
rüntüleme ile %45'incle lezyon gösterileınenı.iş v:ıkal:ırın , 

sagital planda% 93 'ünde kalloso-septal birleşimde (Cal­
loso-septal inteıface, CSI) foka! y:ı da konllucns gösteren 
lezyonbrın uzun TR/kısa TE inıajları ile gö­
ıi.intü!enebikliği rapor edilmiştir (7). CSI'cle yer alan lcz­
yonl:ır MS ile karışabilen diğer "perivenrriküler" has­
talıklarcla nadir göıi.ilrnektedir (%2,4). Bu çalışmada kor­
pus kallosuın lezyonl:ınnın MS'te sensilivitesi %93 ve 
spesifitesi %ı98 olarak kaycleclilmiştir. CSI-K:ılloso-septal 

birleşim yeri çok sayıda kısa penetran at1erle iskeıniclen 

korunur. /v!S're CSI 'ele görülen intensite aııışının vent­
riki.iler yüze ele uzanan suhcpanclimal venler boyunca 
onaya çıkan perivasküler ödem ve len.lositik infütrasyon.la 

ilgili olduğu bildirilmiştir (7, Resim la) . 

MS'te lezyonlann %5-10 k:ıcbımın gıi cevheri et­
kllecliği bildirilmiştir (28). Kronik vakalarcb serehral atrolı , 

bazı ağır vakalarcla ise bazal ganglion.lar ve talaımısta an­
ınış demir birikimine bağlı olarak oıtaya çıkabilen az::ılınış 

sinyal intensitesi görülmektedir (5,28). 

Teknik açıdan MS plaklarının uzun TR ("repetition ti­
me'"). TE ('·ecl ıo time") aı:ılıklı, T2 ağırlıklı spin eclıo tek­
niği ile, beyinsapı incelemelerinin ise lR ("inversion re-



cuveıy .. ) sekan.slan ile görünı(ilenıııesinin lıassasiyeti aıt­
tırdığı kabul edilmektedir (12,27,26b). 

Klinik olarak kesin MS tanısı alan hası:ılarcla MRG po­
zitifliği %85-95 ornnına ulaşabilcliğinden, MRG ıanı aşa­

masının sıancları tetkiklerinden biri olarak rutine girmiştir 
(27). Ancak MRG'nin spesifik olmaması, tanının aşın uca 
kayması Cover-evaluaıion'') kaygısını ela lıer zaman be­
raberinde ıaşıınakıaclır. Bu nedenle çeşiLli MRG kriıerleıi 
geliştirilmeye çal ışıl ınıştır. Fazekas ve ark., (6) lareral 
venırikü ller koınşuluğuncla 3 ınm'clcn büyük üçıen fazla 
lezyon ya ela infraıenıoıyal lezyonlar ile lateral ventıiküller 
komşuluğunda en az 6 mm. çaplı lezyoıılaım varlığuun 

MS için kuvvetle clesıek leyici olduğunu beliıtrnişlerclir. 

Son olaı~ık yaygın kabul gören Pany-University of 
Britislı Coluınhia (UBC) (24b) kriterleri aşağıdaki özel­
likleri gerekıirnıekıeclir: 
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1. Lezyonlar 3 mııfdcn geniş çaplı olnıalı. 

2. Lezyonlar ağırlıkla beyaz cevherde bulunmalı. 

3. Ovoicl lezyonlar MS'i kuvvetle düşündürmeli. 

4. 6 nırn'clen büyük lezyonlar MS'i kuvvetle dü­
şündürmeli. 

5. Beyinsapı lezyonları MS'i düşüncl(i rnıeli. 

6. Parasagit::ıl T2 ağı rlıklı korpus kallosum lezyonları 

MS'i düşünclürıneli. 

7. En az üç adet, biri perivenıriküler ovoid, 6 ının'den 
büyük lezyon veya beyinsapı lezyonu olmalı. 

MS pbklannın en önemli özelliği olan aıtmış sinyal 
inıensitesinin ıam olarak nedeni ayclınlanmaınıştır. Muh­
temelen cleınyelinizasyoncl::ın çok, ödem, inl1amasyon ve 
beyaz cevherde anm.ış su içeriği ne ait olduğu clü­
~(inü lıııl'i,ıed i r ( 1.::;_16). /vlcDon:ılcl. :ı. IRG ele-



ğişikliklerinden sorumlu MS lezyonunun vaski.ik:r l:11-

dotelyunıdaki değişikliklere bağlı olarak kan-beyin ba­
riyeri bozukluğu ile başbdıgını, bunu vazojenik ödem ve 
dernyelinizasyonun izlediğini beliı1ınektedir (16). Or­
tabıııa iki ay içinde kan-beyin bariyeri büti.i nlüği.inün 

tekrar kı.lllılclugu , bunu izleyerek 4-8 haftada ödemin ç;ö­
zülclüği.i ve yerini astrositik prolilerasyonun aldığı dü­

ŞLi nü I ıııektecl i r. 

MRG-Klinik korelasyon: MS 'te MRG'de lezyonların 
ortaya çıkış ı ve kayboluşu klinik ataklar ya ela re­
misyonlarla karele olırnd ığı gibi; belirli bir klinik bulguya 
ela kar:;:dık di.işrneyebilmektedir. Öte yandan pa­
mırngnctik kontrast ıııaclde, (MRC için gaclol iniunı) kul­
bnılclığıııda MRC 'nin tanı değeri amığı gibi (1 b, 2, 9, 10) 
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bundan da önemlisi tetkik, hastalığın aktivitesin.i yan­

sıtabilen dinamik bir takip aracına dönüşebilmektedir (3, 

17, 18). Gadolinium zedelenmiş kan-beyin bariyerini aşa­

t~ık aktif p lak çevresinde yogun olarak tutulur (Resim 5). 

Klinik çalışmalardan elde edilen verilerde Gd-DTPA tu­

tulumunu remel alan MRG aktivitesinin, klinik aktiviteden 

ona lama en az 5 kat daha !azla oldugu gösterilınişür O, 2, 

3, 10, 24a,b). 

Patolojik, ve elekrrofızyolojik tetkiklerin de kanıtladığı 

gibi kan-beyin bariyeri zedelenı11esi, öclenı ve ini~ 

bnıasyon:ı işaret eden gadolin.iunı nırulumu gösteren 

lezyonlar MS 'te aktif dönemin ukibincle MRG'yi en ö­

nemli araçlardan biri haline getirdi (17, 18). 



Hastalığın seyrini yakın takip edebilmek, yeni tedavi 
yaklaşımlarını araştırabilmek amacıyla MRG'de hastalık 
aktivitesini değerlendirme krite rleri saptanmıştır (8). 
MRG-kanıtlı hastalık aktivitesi: 1-Yeni lezyonların oıtaya 

çıkışı , 2-Varolan lezyonlaım kaybolması, 3-Gcl-DTPA tu­
tulumu, 4-Lezyon çapında anma ya da azalma. 5-
Periventıiküler lezyonların daha kronik lezyonlar olduğu, 
akut lezyonların daha çok korona radiata ve sentnırn se­
ıniov:ıle beyaz cevherinde yer alclıgı beliı1ilmekteclir. 

(Pany, D.W.; Personal Conumınication, MS Satellite 
Symposium, J\'Vth Worlcl Neurology Congress, Vıctoria 

B.C., 9-14 Sepc. 1993). 

Hu arada saptanan aktif lezyonların gidişi ele ça­
lışılnuştır. P:ıtty ve ark.'nın yapugı 20 aylık bir takip ça­
lışmasında aktif plakların %59'unun küçülerek kay­
bolcluğu, %25'inin aktivitesini sürdürclügü, %16'sırun 

konfluens göstercligi dikkati çekmiştir (23, 24a). 

Seri MRG takiplerinde; özellikle yeni tedavilere ce­
Yaplar arnştırılıyorsa kısa TR SE sekanslarıncla gaclolinium 
runıluımınun değerlendirilmesinin, uzun ·m SE se­
kansbrıncl::.ın clalıa hassas olduğu bildirilmektedir (18). 

Seri MRG takip çalışmalanndan onaya çıkan ilginç bir 
gözlem ele klinik gidiş olarak farklı iki grup ; priıner 
progresiJ ile sekoncler progresif gnıpta MRG bulgularının 
cb farklılık gösterebilcliğidir (28b,29). Primer progresif o­

larak ilerleyen grupta MRG'cle lezyon yükü clalıa az, yeni 
lezyonların görülmesi daha az, lezyonlar küçük ve kont­
rast madde (Gcl-DTPA) tutmama özelLiğinde iken; relaps 
ve renıisyonla seyreden ya cb sekoncler progresif olarak 
değerlendiıilen grupta lezyonlar da dinamik özellikte o­
lup; kontrast madde nıtan, büyük-yaygın yeni lezyonlar 
görülüyor ve dolayısıyla lezyon yükü cblıa fazla olarak 
onaya çıkıyor (22, 24a , 28b, 29). 

MRG'nin MS'de tanı ve takipteki katkılan yanında a­
şılması gereken kısıtlılıkları ela vardır(30). Bunların ba­
şıncb optik sinir ve spinal korddaki lezyonların gö­
rüntülenmesindeki güçlükler gelmektedir (27). Optik 
nevıir (ON)'de MRG'nin pozitifliği o/o66 iken, VEP ile bu 
oran % 87'lere çıkabilınektecliı· (4,31). MRG ile ON'de a­
seınptonıatik lezyonlann yakalanma oranı ise% 20 olarak 
verilnıektediı· (24, 27). 

Spinal kordun değerlendiıilmesi ise daha ela zordur. 
MS 'e bağlı izole spinal korcl sendromu obn hastalarla il­
gili olarak yapt!an çalışmalarda hasıalaım ancak 
0ıo64'üncle servikal bölgede lezyon gösterilebilirken (Re­
sim 6), bu oran torako-luınbar bölge için ancak %28 ola­
ı:ık verilebilme ktedir (19). Hem ON (4) hem ele spinal 
kord nınılumunun görüntülenebilmesi açısından Gcl­
DTPA 'ın ela ek bir katkısı olıııamakıaclır (24ab). 

Sonuç: Manyetik Rezonans Görüntüleme, Multiple 
Sklerozda santral sinir siste minde onaya çıkan ele-

101 

ğişiklikleri izleyebildiğimiz bir pencere açmıştır. Mor­
folojik cleğişiklikleıin değerlendirilmesi yanında pa­
ramagnetik kontrast maclcle kı.ıllarumı ile lezyon dinamiği 

açısından ela fikir verebilmektedir. Bu yönü ile özellikle 
tedavinin takibinde ya da tedavi etkinliği araştırmalarında 
seıi MRG incelemeleri yönlendirici olabilmektedir. MRG 
fizik muayene ile saptanamayan daha dinamik bir pa­
tolojik sürece işaret etmektedir ancak MRG aktivitesinin 
hastalığın seyri açısından prognostik değerlere ulaştığı 

henüz söylenememektedir. 

MS'te !\ı!RG'yi anan oranda kı.ıllanırken; kLinik tanının 
hala ön planda olduğu, özellikle yaşlı hastaların de­
ğerlendirilmesinde ıvıs- MRG kıiterleıine uyulması ge­
rektiği göz önünde bulunclunılmalıclu-. 

Akut Dissemine Ensefalo-Myelit (ADEM) ve 
MRG: Akut disseınine ensefaloıniyelit (ADEM ) beyin ve 
spinal kord beyaz cevherinde iltihabi değişiklikler ve 
denıyelinizasyona yol açan biı· lıasıalıktır (1,2). Genellikle 
akut başlangıçlı olup ,vira! bir enfeksiyonu takip ederek 
başlar ve bir ile 3 haftalık bir monofazik gidiş takip eder. 
Suçiçeği , kızanukçıl<, kabakı.ılak, EBV, CMV, influenza, 
coxakie B vinısleri ve gnıp A ~-lıemoliıik streptokoklar, 
leptospirozis, ınycoplasına infeksiyonları ile ilişkili olarak 
rapor edilmiştir. Ayrıca clitieri, boğmaca, tetanoz, kızanuk 
ve kuduz aşılamala rı sonrasında ela bildirilnı.iştir. Gerçek 
sıklığı bilinınenıekle birlikt.e rapor eclilenclen daha fazla 
sayıda kişiyi etkilediği sanılıyor (3) .Her yaş gnıbuncla gö­
rülebilir ancak; çocuk ve genç yaş gn.ıbu daha sıklıkla et­
kilenıııekte, cins ayırdeuııemektedir. Başlangıç ve gidiş a­
çısınd;uı farklı özelliklere sahip olduğu gibi; semptomlar 
açısından ela MS'ten farklılaşmaktadır. Hastalık gürültülü 
nöbetler, ağır foka! motor kayıplar ile başlayabileceği gibi; 
daha yavaş davranış değişiklikleri , denge veya duyusal 
kayıplar ve kranial sinir nıtulumu ile ele oıtaya çıkabilir. 

Daha nadir olarak tekrarlayıcı foımları bildirilmiştir (4, 5). 
RDEM veya ARDEM (Relapsing ADEM) olarak ad­
bnclınlan bu formlar MS ile kanşabilir. Prognoz vakaların 
çoğunda düzelme ile sonuçlanır. Ölüm %15-20 civarında, 
seke[ %10 ile 20 oranında bildirilmektedir. 

Histopatolo jik olarak inllaınasyon, ödem ve denı­
yelinizasyon ön planda olan bulgulardır. lnflaınasyon pe­
ıivasküler alanlar, ven ve venüllerin çevresinde be­
lirgindir. Ancak bununla sınırlı olmayıp gıi cevher alanlan, 
özellikle talaınik yapılar ve bazal ganglionlar ela et­
kilenebilir. Patogenezin otoinuııünite üzeıinclen geLiştiği 

düşünülmektedir. 

ADEM'in MRG özellilderi son yıllarda daha aynntılı ta­
nıınlanabilmiştir ( 3 ). Bunla kısaca; 1-Lezyonlar genelikle 
geniş, asimetrik bulunmaktadır. 2- Lezyonlar genellikle 



multiple olup, bu dun.ımda daima bilateral yerleşim gös­
termektedir. 3- Tl ağırlıklı kesitlerde isointense, uzun TR 
sekanslarda ise h.ipeıintense görüntü vermektedir. 4-
Lezyonların dağılım yerleri oldukça he terojendir. En sık 
sentruın serniovale ve korona radiata beyaz cevheri ol­
mak üzere koıtikomedüller kavşak, tabınus, korpus kal­
losuın, oıta serebellar peclinkül, serebelluın, beyin sapı ve 
bazal ganglionJar turulmaktadır. 5-Lezyonlann aynı yaşra 
olduğunu düşündüren senkron olarak kontrast madde 
tutulumu görülmekted ir. 

Klinik olarak genellikle hastalık 4 haftada gerilerse ele 
/VIRJ bulguları 18 ay ve daha fazla sebat edebilir. Yakaların 
%55'incle MRG'cle tanı düzelme bildirilrnektedir.%45 va­
kacla kısmi düzelme, lezyon aktivitesinde kayıp ve bo­
yutlarcb küçülme görülmektedir. Rekün-ens %2-3 olarak 
verilmektedir (3). 

Başlangıç, klinik gidiş ve seınptomatoloji yönünden 
ayırcleclici özellikle rine değinilmiş olmakla birlikte 
ADE/Vl'in en sık karışabileceği hastalık /VIS'tir. Her iki has­
talık grubunun tipik o lmayan fonnları söz konusu ol­
duğunda zorluklar doğmaktadır. Yukarıdaki özellikler 
dikkate alındığında MRG ayırıcı tanıya önemli ölçüde 
yardımcı olmaktadır. 
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