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Ozet

Summary

Multipl Skleroz serebral ve spinal kordu ayni veya farkli
zamanlarda tutabilen ve ilerleyici disabilite yaratan énemli bir
hastaliktir. Geng yas grubunda en sik nonenfeksiy6z inflamat-
uar hastalik nedeni olmasindan dolay1 erken tanist ve tedavisi
disabilitenin kontrol edilebilmesi i¢in 6nemlidir. Kullanima
giren kranyal goriintiileme teknikleri sayesinde hastalarda tani
koymak konusundaki gii¢liikleri asmamiz miimkiin olabilmek-
tedir. Ancak MRI’1 degerlendirebilmek igin gerekli kriterleri
bilmek de tanty1 koymak i¢in ¢ok 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Skleroz, MRI, Kriterler,
Yeni Teknikler
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Multiple Sclerosis is a disease that involves cerebrum and
spinal cord simultaneously or at different times and cause pro-
gressing disability. Because it is the most common noninfec-
tious inflammatory disease in young age group, early diagno-
sis and treatment are important to control disability. With use
of cranial magnetic resonance techniques we could overcome
difficulties in putting the diagnosis. But knowing the necessary
criteria to evaluate MRI is very important for making the right
diagnosis.

Key Words: Multiple Sclerosis, MRI, Criteria,
New techniques
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Santral Sinir Sistemindeki Multipl Skleroz
(MS) lezyonlarimin belirlenmesinde Magnetik
Rezonans Goriintileme (MRI) en sensitif test
olarak 6n plana ¢ikmaktadir.

Tedavinin etkinliginin takibinde MRI’m takip
amagli olarak kullanim kriterleri olusturulmustur
(1-3).

MS lezyonlarinin MRI karakteristikleri

Hem akut hem de kronik MS lezyonlar1, diger
beyin patolojilerinde oldugu gibi, proton (PD) ve
T2 agirlikli incelemelerde parlar. Bagimsiz lezyon-
larin smirlart nispeten belirgindir ancak c¢evre-
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lerinde izlenen daha az hiperintens halonun infla-
masyonun ¢ok erken ¢evresindeki ddemi gosterdigi
disiniilmektedir. MS lezyonlar1 yuvarlak veya
oval olma egilimi gosterirler ve biiylikliikleri birkag
milimetre ile bir santimetre arasinda degismektedir
(7). Diizensiz hiperintensite sahalari lezyonlarin
birlesmesinden ortaya ¢ikar. T2 agirlikli inceleme-
lerde periventrikiiler lezyonlarin ¢evresinde ve
arasinda hafif sinyal farklilasmas1 gbzlenebilmek-
tedir ve bu hastaligin daha yaygin komponentine
isaret etmektedir (8). Bu sahalarin genelde statik
oldugu diisiiniilse de takiplerde bu sahalarda yeni
lezyonlarin gelistigi goriilebilmektedir (9).

T2 agirliklt incelemelerdeki lezyonlarin yak-
lasik %10-20’si T1 agirlikli incelemelerde hi-
pointens olarak goriilmektedir. Akut fazda, T1 hi-
pointensitesi muhtemelen, matriks yikimi olsun ol-
masin gelisen belirgin 6demi gostermekte ve infla-
masyon ortadan kalktiktan sonra yok olmaktadir
(10). Ayn1 zamanda “kara delikler” olarak da bili-
nen hipointensite odaklar1 daha belirgin doku
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yikimmi gostermektedirler (11). PD agirlikli ince-
lemelerde bu lezyonlarin merkezleri T1 saturasyon
etkisi nedeni ile daha hipointenstir. Bu gdriiniim
FLAIR sekans1 gibi CSF sinyalinin siiprese edildigi
goriintiileme teknikleri ile daha belirgin hale geti-
rilebilmektedir (12). Biiyiik plaklar hem akut hem
de kronik evrelerinde T1 agirlikli incelemelerde hi-
pointens olarak goriiliir (10). Infratentorial yer-
lesimli MS kaynakli sinyal degisiklikleri daha
yaygin ve daha soluktur, bu bolgede daha diisiik bir
olasilikla kara deliklerin olugsmas1 beklenir (10,13).
MS lezyonlar igin karakteristik bolgeler; perivent-
rikiiler beyaz cevher ve korpus kallosum, kortiko-
subkortikal bolgeler ve infratentorial bolgede 6zel-
likle dordiincii ventrikiil tabani, serebellar pedin-
kiiller ve pons ylizeyi olarak siralanabilir (14).
Lateral ventrikiil temporal horn komsulugunda
gelisen bagimsiz hiperintens lezyonlar siklikla
MS’de goriiliir ve diger hastaliklarda nadirdir (14).
Ayn1 zamanda anterior ve posterior horn ¢evresinde
de lezyonlar gelisebilir ancak ayni bolgede saglikli
insanlarda da periventrikiiler hiperintensite olabile-
cegi gergegi, Ozellikle hastaligin erken evresinde
gozardi edilmemelidir. Korpus kallosum lezyonlari
Ozellikle lateral ventrikiil inferior sinirina yakin
yerlesimlidir veya perifere yayilim gosterir (15-
17). Bu, patologlarin Dawson’un parmaklari
(Dawson’s fingers) dedikleri bulgudur ve en iyi
PD/T2 agirlikl sagittal goriintillemede izlenir. MS
lezyonlarinin patolojik incelemesinde, siklikla kor-
tikal lezyonlara rastlansa da bu bulgu MRI ile be-
lirgin olarak gosterilememistir (18). Ancak son
olarak gelistirilen segmentasyon algoritmalari
sayesinde bu kortikal lezyonlar1 gosterebilmek
miimkiin olabilmistir (19). Kortekse yakin hiperin-
tens sahalar klinik olarak kesin MS kabul edilen
hastalarin 2/3’iinde konvansiyonel MRI goriin-
tillemesi ile goriilebilmektedir (20) ve bu bulgu
hastaligin erken evresi icin karakteristik olarak
kabul edilmektedir (21). Bu lezyonlar FLAIR
(22,23) teknigi kullanilmast ve kontrast kullanimi
ile (21,24) daha kolay gosterilebilmektedir.

MS lezyonlart ayn1 zamanda dinamik gelisim-
leri ile siniflandirilabilir. Relapsing-remitting veya
sekonder progresif MS’de, 6zellikle erken evrede,
MRI aktivitesinin klinik aktiviteden ortalama 5-10
kat daha fazla oldugu gosterilmistir (1,2). Yeni
lezyonlarin kontrast tutmasi ile anlasilabilen kan-
beyin bariyeri yikilimi varligi akut enflamasyonun
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oldugunu diisiindiiriir ve kontrast tutulumu 2-6 haf-
ta kadar devam edebilir (24-26). Kontrast tutulumu,
aynt zamanda mevcut lezyonda inflamasyonun
tekrar ettigini de diislindiiriir. Akut ataklarin steroid
ile tedavisi sonrasinda kontrast tutulumu siiresi
kisalir (27). Akut lezyonlarin boyutlarinda ve sik-
liginda artis ve azalmalar goriilebilir, ancak bazi T2
agirlikli anormallikler hep kalir. Lezyonlar nadiren
kaybolur. Remyelinasyon gibi onarim mekaniz-
malar1 sinyal normalizasyonu i¢in kullanilabilir.
Devam eden hastalik aktivitesi ile, akut lezyonlar
kiigiilirken eski lezyonlarin biiyiidiigii veya yeni
lezyonlarin ortaya ciktig1 goriilebilir.

Spinal kord lezyonlar “kara delikler” disinda
kortikal lezyonlara benzer (13). Sagittal kesitlerde,
spinal kord plaklari sigara seklinde ve santral, ante-
rior veya posterior yerlesimlidir. Aksiyal kesitler ile
lezyonlarin perifere ve O&zellikle dorsal kolona
dogru yayilim gosterdigi goriilebilir. Spinal lezyon-
lar nadiren kordun yiizeyel alaninin yarisindan faz-
lasim1 kaplar veya boyutu iki vertebral segmenti
gecebilir. Lezyonlar servikal ve torasik kordda ve
Ozellikle mid-servikal bolgede goriilir (28-30).
Akut lezyonlar nadiren de olsa spinal kord sismesi
ile kitle etkisi gosterebilir ve kontrast tutabilir.
Kontrast tutulumu ve yeni lezyon gelisimi gibi
hastalik aktivite delili spinal kordda beyinden daha
az siklikta goriiliir (31). Global spinal kord degisik-
likleri de olabilir (32). Bu degisiklikler, 6zellikle
PD agirlikli incelemelerde diffiiz hafif hiperinten-
site seklinde ve 6zellikle primer progresif hastalik-
ta goriilmektedir (32).

MRI ile optik sinir lezyonlar1 da goriilebilir.
Sinirin tortuositesi, mobilitesi ve ¢evresindeki or-
bital yag kitlesinin goriintii {izerindeki etkisi, Yag
Baskilama sekanslari ve phased array koiller kulla-
nilarak baskilanabilir (33,34). Optik ndritte, lezyon
boyutu ile goriintiideki diizelme hizi ve derecesi
arasinda giiclii bir iligki vardir (35). Optik noro-
patide goriintiileme i¢cin MRI segilmelidir. Bunun
nedeni, eslik eden serebral demyelinizan lezyon-
larin ve diger intraorbital lezyonlarin gdsterilme-
sindeki MR’ yiiksek sensitivitesidir (36).

MS’in evre ve gidisatina gore
MRI bulgularinin prevalansi

Bir hasta ilk kez MS klinik bulgulart ile
bagvurdugunda MRI tamamen normal olabilir veya
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Tablo 1. MS i¢in karakteristik olan beyin lezyonu
bulgular1

Yazarlar Bulgular

Paty ve ark. En az biri ventrikiile komsu olan en az ii¢
T2 hiperintensitesi

Fazekas ve ark.  Uc ya da daha fazla ve en az ikisi >5 mm
boyutlu ventrikiile komsu veya infratento-
rial yerlesimli adet boyutlu T2 hiperinten-
sitesi

Barkhof ve ark. MS’e donilisiim modelleri (dort bulgunun
%80’inin bulunmasi)
Kontrast tutan en az bir lezyon
Jukstakortikal yerlesimli en az bir lezyon
Periventrikiiler en az ii¢ lezyon
infratentorial en az bir lezyon

bir veya daha fazla hiperintensite goriilebilir. Klinik
olarak kesin MS gelistirme olasiligi, ilk bagvuruda-
ki lezyon sayisi ile iligkilidir (37-40). Yapilan bir
prospektif c¢alismada, infratentorial, jukstakortikal
ve periventrikiiler lezyon yerlesimi ve kontrast tu-
tulumu, kesin MS’e doniisiimii belirleyen dort kri-
ter olarak kabul edilmis ve sensitivitesi %82 ve spe-
sifisitesi %78 olarak saptanmustir (22). Yeni lezyon-
larin olusumu ile hem total sinyal anormalliginin
alan1 hem de lezyon olusan alan sayisi artar ve
sonugta lateral ventrikiilden perifere ve beyin sapina
uzanan ve ge¢ evrede konfluens gosteren hiperin-
tensite olusur (41). Hastaligin ileri evresinde, beyin
ve spinal kordda atrofi belirgin hale gelir (42,43).

Relapsing remitting veya sekonder progresif
MS’de goriilen lezyon paternleri nispeten ben-
zerdir. Buna karsilik, primer progresif MS hasta-
larinda, daha az ve daha kii¢lik lezyonlar goriiliir
(44). Bu, peri ve nonventrikiiler lezyonlar i¢in de
gecerlidir (45). Diger iki grupla karsilastirildiginda
primer progresif MS grubunda yeni ve kontrast tu-
tan lezyon sayis1 da daha azdir (44,46). Bu nedenle
spinal semptomlar ile bagvuran bir hastada spinal
kord gdriintiilemesi normal olabilir, buna karsilik
kranial MRI’da tipik lezyonlar goriilebilir (29,47).
Ancak bunun tersi de gergeklesebilir (6). Bu durum
daha ¢ok primer progresif MS’de beklenir ama
klasik relapsing remitting MS’te de olabilir.

MS’in ayirici tanisi ve tam Kriterleri

Beyaz cevher lezyonu yaratan c¢ok sayida
hastalik vardir. Ancak bu hastaliklarin MRI patern-
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leri MS paterninden farklidir. Insidental veya mik-
roanjiyopatik hiperintensiteler disindaki hastaliklar
MS’den ¢ok daha az siklikla goriiliir.

Beyin/Insidental hiperintensiteler/hipoksik-
iskemik hastaliklar: Ozellikle 50 yasin {izerindeki
insanlarda normal yaglanma ile tek tek veya yama
tarzinda hiperintensiteler gelisebilir (7). Ancak bu
hiperintensiteler sadece ileri yastaki insanlarda
degil ayn1 zamanda geng yas grubunda ve ¢ocuk-
larda da olabilir. Migren ve hipertansiyon gibi se-
rebrovaskiiler risk faktorleri de bu olasilig1 arttirir.
“Insidental” hiperintensiteler derin ve subkortikal
beyaz cevherde rastgele dagilim gosterir. Infraten-
torial bolge genellikle korunur. Ozellikle frontal
hornlarda olan kiigiik simetrik periventrikiiler yama
tarz1 goriintiiler normal morfolojik varyasyonlar
olabilir ve BOS obstriiksiyonu diginda meydana ge-
len nonspesifik bulgulardir (48).

Diizensiz ve bazen yaygin periventrikiiler
hiperintensiteler subkortikal arteriosklerotik ense-
falopati hastalarinda gelisebilir. Konfluan sinyal
degisiklikleri U liflerini etkilemez. Beyaz cevher
anormallikleri arasinda bazal gangliada ve korpus
kallosumda dahi goriilebilen sinirlar1 belirgin
lakiiner lezyonlar sik ve karakteristiktir (49). MS
lezyonlarmin aksine, lakiiniin merkezindeki doku
tamamen harap oldugundan dolayi, biitiin
sekanslarda BOS ile izointenstir. Diizensiz smurlt
hiperintensite ponsta da goriilebilir ancak 6zellikle
merkezi yerlesimlidir. Subkortikal arteriosklerotik
ensefalopati ozellikle besinci dekattan sonra
goriildiigiinden dolayi, ozellikle ge¢ yasta MS
stiphesi varliginda ayirici taniya girmelidir.

Otoimmiin vaskiilopatiler: Vaskiilit ve otoim-
miin vaskiilopatiler MS ayiric1 tanisinda 6nemli yer
tutar. Sistemik lupus eritematosus ve antifosfolipid
sendromu nonspesifik fokal beyaz cevher hiperin-
tensitelerine neden olabilir (50,51). Bu lezyonlar
ozellikle derin ve subkortikal beyaz cevher yer-
lesimlidir. Behget hastalig1 6zellikle beyin sap1 ve
diensefalonu tutar (52).

Enfeksiy6z ve inflamatuar hastaliklar: Lyme
hastalarinin bazilarinda MS benzeri lezyonlara rast-
lanabilir. Norosarkoidozis CNS’de multipl lezyon-
lar olusturabilir. Hemen hemen tamamen kortiko-
subkortikal yerlesimli lezyonlar ve eslik eden kon-
trast tutan granulomat6z leptomenenjit goriintiisii
MS’i kesinlikle diglar. Progresif multifokal
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lokoensefalopati, HIV ensefaliti, subakut sklerozan
panensefalit ve diger inflamatuar hastaliklar non-
spesifik beyaz cevher degisikliklerine neden olur
ancak tipik MS lezyonlarin1 taklit etmezler.

Erken evrede, akut dissemine ensefalomyelit
(ADEM) MS’den ayirt edilemeyebilir. ADEM’deki
inflamasyon sahalari akut MS lezyonlar1 bulgu-
larinin hepsini tasiyabilir. Hastaligin baglangicinda,
yaygin perifokal 6dem ve lezyonlarin biiyiik kis-
minin kontrast tutmasi agresif bir progesi ve lez-
yonlarin ayni yasta olmasi da monofazik olay1
distindiiriir. Bazt ADEM hastalarinda MS hasta-
larinin aksine serebral beyaz cevherde simetrik
lezyonlara rastlanir. Lezyonlar takipte kaybolabilir
ve yeni lezyonlar olusmaz (53,54).

Lokodistrofiler ve toksik metabolik hastalik-
lar: Bu hastaliklar olduk¢a nadirdir ve gesitli dis-
myelinizan hastaliklarn veya dogumsal metabolik
bozukluklar nedeni ile olusan demyelinizasyon ve
radyoterapi gibi toksik nedenler sonucunda ortaya
¢ikan beyaz cevher hasarini igerir. Bu hastaliklarin
cogu, MS’e tipik olan lezyonlarin multifokalite ve
bagimsizligin aksine nispeten simetrik ve konfluan
beyaz cevher sinyal anormalligi gosterirler. Ancak
burada belirtilmesi gereken 6nemli nokta sudur, bir
mitokondrial ensefalopati olan Leber herediter op-
tik atrofisi (55) ve vitamin B, eksikliginde de MS
benzeri lezyonlar goriilebilir (56).

Malignensiler: Gliom gibi beyin tlimorleri so-
liter veya kitle lezyonu seklinde olan demyelinizas-
yondan ayirt edilemeyen hiperintens sahalar olus-
turabilir. Multipl lezyonlarin varliginda lenfoma
veya metastaz akla gelmelidir. MS ve diger
hastaliklar arasindaki lezyon sekli, biliytlikligi ve
yayilim1 agisindan mevcut olan farklar MRI ayirici
tanis1 amach kriterler gelistirilmesine neden olmus-
tur (7,57). Bu amagla ii¢ kriter seti gelistirilmistir.
Paty ve arkadaslarinin (57) gelistirdigi sette amag,
MS oldugundan siiphe edilen bir kiside kesin MS
gelisimi olasiliginin tahmin edilmesinde MRI’mn
katkisinin belirlenmesi iken, Fazekas ve arkadaslari
normal popiilasyonda goriilen insidental hiperin-
tens sinyal goriintiisii ile MS anormalliklerinin ayirt
edilebilmesi amaci ile kriterler gelistirmistir (7).
Her iki kriter seti de PD/T2 agirlikli incelemelerde-
ki bulgular1 dikkate almaktadir. Barkhof ve
arkadaglarinin kriterleri, kontrastli T1 agirliklt MRI
inceleme bulgularini icerir ve izole ve ilk klinik
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bulgular sonrasi hangi hastanin klinik olarak kesin
MS gelistirecegini tahmin etmede yardimci olur
(21).

Spinal Kord: Beynin aksine, spinal kordda
yaglanma veya serebrovaskiiler hadiselere bagl
olarak hiperintensite gelismesi beklenmez (58).
Bunun disinda tek veya multipl spinal kord sinyal
anormalliklerinin ayiric1 tanis1 beyindeki ile ben-
zerdir; vaskiilit ve otoimmiin vaskiilopatiler, enfek-
siy0z ve viral myelit, néro-sarkoidozis, ADEM gibi
inflamatuar hastaliklar ve gliom. Dural arteri-
ovendz fistiilde artan ve azalan fokal intramediiller
hiperintensite goriiliir.

Beyin goriintiilemesi: Maksimal kesit kalinligi
5 mm olmalidir. Aksial goriintiiler interhemisferik
fissiirlere veya korpus kallosum splenyumu ve ge-
nunun alt sinirim birlestiren ¢izgiye dik olmalidir.

T2 agirlikli incelemeler MS parenkimal
degisikliklerin gosterilmesinde, lezyonlarin T2 za-
mani normalden daha uzun oldugundan dolay1, en
sensitif yontemdir. Ancak, T2 agirlikli sekanslarda
periventrikiiler veya subkortikal parlak lezyonlari
BOS’un yiiksek sinyal intensitesinden ayirmak zor
olabilir. Eger BOS sinyali daha koyu olursa ¢ok da-
ha iyi bir lezyon-BOS kontrasti elde edilebilir. Bu
amag, PD agirlikli goriintilleme ile gergeklesti-
rilebilir.

BOS sahalarina yakin lezyonlarin ayirt
edilebilmesini hizlandirmanin diger bir yolu
FLAIR gibi su baskilamali yontemlerin kul-
lanimudir. Infratentorial lezyonlar1 gostermekte da-
ha az sensitif olsa da kortikosubkortikal lezyonlari
cok iyi gosterebilir (22,23).

Sekanslar1 ikinci bir planda alabilmek igin
MRI’m multiplanar goriintiileme kabiliyeti kul-
lanilir ve diagnostik bilgiyi arttirir. Korpus kallo-
sum, optik kiazma, pituiter bezi, akuaduktus ve
servikomediiller bileske de dahil olmak {izere beyin
sapinin goriintiilenmesi igin T1 agirhikli sekanslar
kullanilabilir. MS i¢in tipik olan korpus kallosum
etkilenimi PD/T2 agirlikli sagital kesitler ile daha
iyi gosterilebilir (15,16). Sagittal FLAIR korpus
kallosumun alt siirindaki lezyonlari, pulsasyon
artefaktina ragmen iyi gosteribilir (17,60).

Kontrast kullanimi tanisal kesinligi arttirmak
i¢in énemlidir. 1k olarak, zaman iginde lezyonlarin
yayilimi goriilebilir; 6rnegin eski lezyonlar ile akut
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kontrast tutan lezyonlar bir arada izlenebilir
(21,61). Bu baglamda, insidental veya mikroanji-
yopatik hiperintensiteler kontrast tutmaz. ikinci
olarak, kontrast tutulumu sarkoidozis ve neoplastik
infiltrasyon gibi leptomeningeal/kortikal hastalik-
lar, kapiller telanjiektazi gibi vaskiiler malformas-
yon veya vendz anjiyom; ve menenjiyom benzeri
atipik T2 anormalliklerini veya kontrastsiz ¢cekim-
lerde gosterilemeyen striiktiirel anormallikleri
gosterebilir. Ayn1 zamanda, kontrast tutulumu prog-
nostik 6nem tastyan hastalik aktivitesinin seviyesi-
ni gosterebilir (62,64).

Spinal kord goriintiillemesi: kesit kalinlig
3 mm’yi gegmemelidir. Spinal kord semptomlari
olan hastalarda bas1 bulgusu ekarte edilmek istense
bile biitiin spinal kordun goriintiilenmesi Onerilir.
MS lezyonlarn 6zellikle servikal kord olmak {izere
biitiin spinal kordda goriilebilir (6,28). Goriintii-
lemede T2 agirlikli sagittal plan tercih edilmelidir.
FLAIR teknigi kullanimi beklenen faydayr ge-
tirmemistir (66,67). Tamamlayici T1 agirlikli sagit-
tal goriintiilleme Onerilir. Sagittal sekanslarda
sliphelenilen lezyonlarin daha iyi gosterilebilmesi
ve anatomik yerlesiminin belirlenebilmesi i¢in ak-
siyal T2 agirlikli goriintileme de yapilmalidir.
Spinal kord MS lezyonlarinda kontrastli goriin-
tilleme beklenildigi kadar fayda saglamasa da, lep-
tomeningeal tutuluma neden olan sarkoidozis veya
ekstramediiller arteriyovenéz malformasyon gibi
lezyonlarin gdsterilebilmesi i¢in yine de yapil-
malidir (68).

Takip c¢aligmalari: Tanida yasanan zorluklar
nedeni ile bazen tekrar goriintiillemeye ihtiyac
duyulabilir. Bu durumda eger ayni bolge goriin-
tillenecekse goriintiileme protokolii ayni sekilde
tatbik edilmelidir.

MRI o6nerilmesi icin uyarilar

Hastada mevcut olan klinik bulgu ve semp-
tomlar klinisyenin ne zaman ve hangi bdlgeye
goriintiileme Onerecegini belirlemesinde yardim-
cidir.

MS’i diisiindiiren izole klinik semptomlar:
Beyin MRI’1 MS klinik semptom ve bulgular1 olan
hastada tan1y1 desteklemek icin dnerilir. izole optik
norit olgularinda (69) veya beyin MRI incelemesi
negatif sonu¢ verdiginde (5) spinal kord goriin-
tillemesi 6nermek faydal olabilirse de, spinal kord
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semptomlar1 vermeyen hastalarda spinal korda
yonelik goriintiileme yapmak Onerilmemektedir.
Kranial MRI’da insidental olarak hiperintensite
gormek normal olarak kabul edilebilse de spinal
kord hiperintensiteleri her zaman patolojiktir ve
ozellikle ileri yastaki hastalarda MRI’1n spesifisite-
si artar (58).

Kord semptomlar1 mevcut olan hastalarda
spinal kordun tiimiiniin goriintiilenmesi 6nerilir. Bu
yaklagimin amaci hem kord basisini ekarte etmek,
hem de MS’i destekleyici bulgu saglamaktir.
Lezyonun saptanmasi lezyon yayilimi anlamina
gelmez, bu nedenle ve kord lezyonu olmadiginda
kraniyal goriintileme yapilmalhidir (29,47).
Serebral lezyonlarin say1 ve dagilimi, beyin, spinal
kord veya optik sinire lokalize izole semptomlara
sahip olan hastalarda, klinik olarak kesin MS’e
doniisiim riskinin tahmin edilmesinde 6nemlidir
(37,40).

Klinik olarak kesin MS: MS’1i olan her hastaya
mutlaka en az bir kez kraniyal MRI 6nerilmelidir.
Spinal kord MRI ise, baska bir etiyolojiye bagh
olarak ilk kez gelisen veya ilerleyici spinal kord
semptomlari olan klinik olarak kesin MS hastalari-
na Onerilebilir.

MS tanisina yonelik
yeni goriintiileme yontemleri

Biitlin yeni MS lezyonlarin olusumunda kan-
beyin bariyerindeki bolgesel bozulma ile birlikte
perivaskiiler inflamasyonun baslatici olay oldugu
ve sonrasinda konvansiyonel MRI yontemleri ile
gosterilemeyen doku biitliinliiglindeki ilerleyici
degisim varlig1 bilinen bir gergektir (70). Bu lez-
yonlar1 erken evrede gorebilmek amaci ile son
donemlerde Diffiizyon MRI, MR Spektroskopi ve
Fonksiyonel MRI teknikleri kullanima girmistir.
Magnetik rezonans goriintiileme (MRI) ile hastalik-
taki kotlilesme arasindaki korelasyon yeterli ol-
madig1 i¢in son zamanlarda kullanilmaya baglanan
nonkonvansiyonel MRI teknikleri ile MRI bulgu-
larinin patolojik spesifisitesi arttirilmigtir ve sonug-
ta hastaligin klinik gelisimini izlemek miimkiin ol-
mustur (71). Yapilan pre/postkontrast ¢aligmalari
ile lezyon gelisiminin erken evresindeki inflamatu-
ar cevap ve makrofajlar ile aktif fagositoz goste-
rilebilmektedir. T1 relaksasyon zamanindaki belir-
gin uzama, muhtemelen aksonal kayip veya 6dem
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Tablo 2. MS siiphesi olan hastalarda MRI proto-
kolii i¢in Oneriler

Bolge Oneriler
Beyin
Aksiyal PD/T2
Sagital T1 veya PD/T2 veya FLAIR
Aksiyal Postkontrast T1
Spinal kord
Sagital T2
Tl
Sagital/aksiyal Postkontrast T1
Aksiyal T2

nedeni ile ortaya ¢ikan ekstraselliiler sahadaki ge-
nislemeyi isaret eder. Aksonal kaybin gosterile-
bilmesi i¢in ve ayn1 zamanda hastaligin gelisimini
takip etmek amaci ile N-asetil aspartat (NAA) kon-
santrasyonunu baz alan NMR Spektroskopisi de
yapilabilir. Spektroskopi ile belirlenen anormallik-
ler NAA’da azalma, uzun eko zamanlarinda kolin
iceren maddelerde artis ve kisa eko zamanlarinda
serbest yag zirvelerinin bulunmasi seklinde
Ozetlenebilir (72). Hastalarda, hastaligin gelisimi
ile birlikte ilk olarak NAA seviyesinde diigiis ve
takiben NA A/kreatin oraninda bir artis goriilmekte-
dir (73). MRI Diffiizyon teknigi araciligi ile MS
lezyonlarindaki patolojik degisiklikler ve normal
goziikken beyaz cevher (normal appearing white
matter-NAWM) anormallikleri gdsterilebilmekte-
dir (74), ayn1 zamanda degisik derecede disabilite
yaratan MS lezyonlarmi birbirinden ayirmak da
miimkiin olmaktadir (75).

Ozetle NAA degerindeki diisme, azalmig mag-
netizasyon transfer degerleri ve uzamig T1 relak-
sasyon zamani aksonal hasar gibi mikroskopik
anormallikleri gosterir (76).
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