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ÖZET 

 

Duyarlılık ağırlıklı görüntülemede santral ven bulgusu: Multipl skleroz ve  

lökoaraiozisin karşılaştırılması 

 

Dr. Hüseyin Gökhan YAVAŞ 

 

 Multipl skleroz (MS), özellikle genç erişkinlerde önemli bir morbidite sebebidir 

ve bu nedenle doğru tanı konulması önemlidir. Klinik, laboratuvar ve görüntüleme 

bulgularının birlikte değerlendirilmesiyle tanıya gidilen multipl sklerozda, yanlış 

pozitiflik ve yanlış negatiflik oranlarının azaltılması için araştırmalar yürütülmektedir. 

Lökoaraiozis, beyin manyetik rezonans görüntülemede (MRG) multipl skleroz ile 

benzer beyaz cevher lezyonları oluşturmaktadır. Bu çalışmanın amacı, duyarlılık 

ağırlıklı görüntüleme (susceptibility weighted imaging, SWI) sekansında tanımlanan 

santral ven bulgusunun (SVB) multipl skleroz lezyonlarını lökoaraiozis 

lezyonlarından ayırmadaki gücünü araştırmaktır. 

 Çalışmaya yerel etik kurulu onayı alındıktan sonra başlanmış olup 15.02.2019-

15.08.2019 tarihleri arasında (6 aylık süreç) beyin MRG çekimi yapılan; bilinen MS 

dışında nörolojik hastalık, malignite, vaskülit, romatolojik hastalık, geçirilmiş 

serebrovasküler olay (SVO) ya da kraniyal operasyon öyküsü olmayan 18-65 yaş 

aralığında toplam 374 hasta dahil edildi. Farklı nedenlerle 205 hasta çalışma dışı 

bırakıldıktan sonra kalan 169 hastanın 89’u (35 erkek, 54 kadın, ortalama yaş 38, aralık 

18-64) MS grubunu ve 80’i (31 erkek, 49 kadın, ortalama yaş 56, aralık 33-65) 

lökoaraiozis grubunu oluşturdu. Bu hastaların rutin beyin MRG çekimlerine ek olarak 

aksiyal SWI ve sagittal 3D fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sekansları 

eklendi. MRG verileri, hastaların klinik verilerine kör olan iki radyolog tarafından 

değerlendirildi. Her hastada supratentoriyal beyaz cevherde bulunan MS lezyonlarının 

veya lökoaraiozise ait lezyonların tanımlanması için aksiyal ve sagittal FLAIR 

sekanslar kullanıldı. Lezyonlar tanımlandıktan sonra periventriküler, jukstakortikal ve 

derin beyaz cevher olmak üzere 3 lokasyona ayrıldı. Daha sonra SWI sekansı 

üzerinden lezyonların santral ven içerip içermediği değerlendirildi. Santral ven 
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bulgusu değerlendirme aşamasında değerlendiren radyologlar arasında konsensüs 

olması gözetildi. 

Çalışmamızda 169 hastada toplam 1908 beyaz cevher lezyonu (1265 MS grubu, 

643 lökoaraiozis grubu) incelendi. Lezyonların lokasyonları değerlendirildiğinde MS 

grubunda en fazla lezyon periventriküler alanda izlenmiş olup (p<0,001), lökoaraiozis 

grubunda ise en fazla lezyon derin beyaz cevherdeydi (p<0,001). MS grubundaki 

hastalarda lezyonların 919 tanesinde (%72,6), lökoaraiozis grubundaki lezyonların ise 

290 tanesinde (%45,1) SVB pozitif olarak değerlendirildi. Tüm hastalar bazında ve 

MS grubundaki hastalarda periventriküler beyaz cevher lezyonlarındaki SVB 

pozitiflik oranı, derin beyaz cevher (p<0,001) ve jukstakortikal (p<0,001) lezyonlara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti.  

MS grubundaki hastalarda bulunan tüm beyaz cevher lezyonlarında SVB 

pozitiflik oranı, lökoaraiozisli hastalar ile karşılaştırıldığında daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Ayrıca her iki grup arasında periventriküler 

beyaz cevher, derin beyaz cevher ve jukstakortikal alanların her üçünde yapılan 

karşılaştırmalarda da MS hastalarında lökoaraiozisli hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde SVB daha fazlaydı. Tüm lokasyonlar birlikte değerlendirildiğinde 

yapılan ROC (Receiver Operating Characteristic) analizinde eğrinin altında kalan alan 

0,88 (% 95 güven aralığı 0,83-0,93) hesaplanmıştır. Kesim noktası %59 

belirlendiğinde Youden J indeksi en yüksek değerde olup (0,61), bu noktada MS 

tanısında SVB için duyarlılık %84,2, özgüllük %77,5, pozitif öngörü değeri %80,6, 

negatif öngörü değeri %81,5 olarak hesaplandı. 

Sonuç olarak, MS şüphesi olan hastalarda, tanı koyma sürecinde MS hastalığına 

ait mevcut görüntüleme bulgu ve kriterleriyle birlikte lezyonlarda “santral ven 

bulgusu”nun da aranması, tanı doğruluk oranını artıracaktır ve böylelikle yanlış veya 

gecikmiş tedavinin önüne geçilecektir. Buna ek olarak hastalarda periventriküler 

beyaz cevher lezyonlarında SVB oranının yüksek olması durumunda MS tanısı ön 

planda düşünülebilir. 

Anahtar kelimeler: Multipl skleroz, lökoaraiozis, duyarlılık ağırlıklı görüntüleme, 

santral ven bulgusu 
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ABSTRACT 

 

Central vein sign in susceptibility weighted imaging: Comparison of multiple 

sclerosis and leukoaraiozis 

 

Hüseyin Gökhan YAVAŞ, MD 

 

 Multiple sclerosis (MS) is an important cause of morbidity, especially in young 

adults, and therefore accurate diagnosis is important. There are studies to decrease the 

rate of false positivity and false negativity in multiple sclerosis, which is diagnosed by 

evaluating clinical, laboratory and imaging findings together. In leukoaraiosis, white 

matter lesions similar to multiple sclerosis are seen on brain magnetic resonance 

imaging (MRI). The aim of this study is to investigate the power of "central vein sign" 

(CVS) defined in susceptibility weighted imaging (SWI) sequence in distinguishing 

multiple sclerosis lesions from leukoaraiosis lesions. 

The study was started after the approval of the local ethics committee and the 

brain MRI scan was performed between 15.02.2019-15.08.2019 (6-month period); a 

total of 374 patients between the ages of 18-65 years with no history of neurological 

disease, malignancy, vasculitis, rheumatological disease, previous cerebrovascular 

accident (CVA) or cranial operation were included. 205 patients were excluded for 

different reasons. The remaining 169 patients were divided into two, 89 of whom were 

the MS group (35 males, 54 females, mean age 38, range 18-64) and 80 of the 

leukoaraiosis group (31 males, 49 females, mean age 56 years, range 33-65). Axial 

SWI and sagittal 3D FLAIR sequences were added to the routine brain MRI sequences 

of these patients. MRI data were evaluated by two radiologists who were blind to the 

patients' clinical data. Axial and sagittal FLAIR sequences were used for identification 

of MS lesions or lesions of leukoaraiosis in the supratentorial white matter in each 

patient. After the lesions were identified, they were divided into 3 locations as 

periventricular, juxtacortical and deep white matter. Then, it was evaluated whether 

the lesions contained central vein or not using the SWI sequence. There was consensus 

among the radiologists who evaluated the central vein sign during the evaluation 

phase. 
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In our study, a total of 1908 white matter lesions (1265 MS group, 643 

leukoaraiosis group) were examined in 169 patients. When the locations of the lesions 

were evaluated, the most lesions in the MS group were observed in the periventricular 

area (p<0,001), while the most lesions were in the deep white matter in the 

leukoaraiosis group (p<0,001). Central vein sign was positive in 919 (72,6%) of the 

lesions in the MS group and 290 (45,1%) of the lesions in the leukoaraiosis group. On 

the basis of all patients and in the MS group, the central vein sign positivity rate in 

periventricular white matter lesions was statistically significantly higher than deep 

white matter (p<0,001) and juxtacortical (p<0,001) lesions. 

Central vein positivity rate in all white matter lesions in MS group patients was 

higher compared to patients with leukoaraiosis and was statistically significant 

(p<0,001). In addition, in the comparisons between both groups in periventricular 

white matter, deep white matter, and juxtacortical areas, central vein findings were 

statistically significantly higher in MS patients compared to patients with 

leukoaraiosis. When all locations were evaluated together, the area under the curve 

was calculated as 0,88 (95%, confidence interval 0,83-0,93) in the ROC (Receiver 

Operating Characteristic) analysis. When the cut-off point was determined as 59%, the 

Youden J index was at the highest value (0,61), at this point, the sensitivity for CVS 

at diagnosis of MS was 84%, specificity 77%, positive prediction rate 81%, negative 

prediction rate 82%. 

In conclusion, searching for "central vein sign" in lesions together with the 

present imaging findings and criteria of MS disease during the diagnosis process in 

patients with suspected MS will increase the diagnostic accuracy rate and thus, false 

or delayed treatment will be prevented. In addition, MS diagnosis may be considered 

in the foreground in cases where CVS rate is high in periventricular white matter 

lesions in patients. 

Keywords: Multiple sclerosis, leukoaraiosis, sensitivity-weighted imaging, central 

vein sign 
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GİRİŞ 

Multipl skleroz (MS), santral sinir sisteminin (SSS) çoklu enflamatuvar 

demiyelinizan lezyonlarla karakterize edilen, kronik, nörodejeneratif bir hastalığı olup 

genç erişkinlerde nontravmatik sakatlığın en sık sebebidir [1–3]. Patolojik olarak 

multifokal enflamasyon, demiyelinizasyon, aksonal hasar ve nöron kaybı ile 

karakterizedir [4]. 

MS için diyagnostik olan spesifik bir test yoktur [5]. Tanı klinik olarak konur ve 

tanıya hastanın klinik bulguları, laboratuvar bulguları, elektrofizyolojik çalışma ve 

görüntüleme sonuçları birlikte değerlendirilerek ulaşılır. Radyolojik değerlendirmede 

ise en sık kullanılan ve en etkili yöntem manyetik rezonans görüntülemedir (MRG) 

[6]. MRG’de T2 ağırlıklı ve FLAIR sekanslar; SSS’de ödem, enflamasyon, gliozis, 

demiyelinizasyondan tam nekroza kadar geniş bir spektrumdaki patolojilerde 

hiperintens gözükeceğinden düşük özgüllüğe sahiptir [1,3,7]. Görüntüleme 

yöntemlerine dayalı mevcut McDonald kriterleri, erken tanıya ve hastalık sonuçlarına 

önemli faydalar sağlayan hastalık değiştirici tedavinin başlatılmasına olanak 

sağlamıştır ancak yine de yeterli duyarlılık ve özgüllüğe ulaşabilmiş değildir [8,9]. 

MS’yi vasküler, enfeksiyöz, neoplastik, konjenital ve metabolik hastalıklar taklit 

edebileceğinden, mevcut kriterlerin kısıtlılıklarının bulunması nedeniyle bazı müphem 

vakalar yanlış tanı ile sonuçlanmaktadır [10,11]. Bu hastalıkların en yaygınlarından 

biri, arteriyoskleroz yoluyla iskemik lezyonlara yol açan hipertansif 

mikroanjiyopatidir ve klinik olarak sağlıklı olan yaşlılarda da tespit edilebilir [2,3,12]. 

MRG’de multipl sklerozu benzer sinyal değişiklikleri gösteren diğer 

patolojilerden ayırabilmek için çeşitli araştırma ve çalışmalar yapılmıştır. Beyaz 

madde lezyonlarının içindeki MRG ile saptanabilir merkezi damar (santral ven 

bulgusu), enflamatuvar demiyelinizasyonun bir biyobelirteci olarak önerilmiştir ve bu 

nedenle MS tanısına yardımcı olabilir [13]. 

Histopatolojik post-mortem çalışmaları MS lezyonlarının lokalizasyonunun ve 

şeklinin perivenüler dağılıma uygun olduğunu belirtmiştir [2,5]. Akut MS 

lezyonlarında merkezi damar çevresi hiperselüler olup, otoreaktif T hücrelerinin ve 

makrofajların sistemik kan damarlarından beyin parankimine girdiği, iltihaplanmaya 

ve buna bağlı olarak miyelin hasarına neden olduğu hipotezini desteklemektedir 

[1,5,14]. 
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MS lezyonlarının perivenüler lokalizasyonunu göstermek için farklı MRG 

teknikleri kullanılmaya çalışılmıştır. Bunlardan biri, akış dengelemeli gradyan eko 

sekansı olan SWI olup yavaş venöz akıma olan yüksek sensitivitesi nedeniyle merkezi 

damarın saptanmasında kullanılabilir [3,15–17]. SWI, paramanyetik özelliklere sahip 

çeşitli manyetik duyarlılıktaki farklılıklarından yararlanır ve bu bilgiyi kontrast 

geliştirme kaynağı olarak kullanır [2,3,15,16,18]. 

“Santral ven bulgusu” çeşitli nörolojik koşullarda birkaç grup tarafından 

araştırılmış ve kanıtlar SVB'nin MS'yi taklitlerinden doğru bir şekilde ayırt etme 

yeteneğine sahip olabileceğini göstermiştir [19,20]. 

MS tanısı için yayımlanan en son kılavuzlarda, SVB’nin enflamatuvar 

demiyelinizasyonun bir biyobelirteci olarak potansiyel rolünün kabulünde artış vardır 

[21–23]. Bununla birlikte, SVB’nin güvenilir bir tanı kriteri olarak kabul edilmesi için 

daha fazla araştırma yapılması gerekmektedir. MS için en sık görülen ayırıcı tanı 

serebral küçük damar hastalığına (SKDH) bağlı fokal beyaz cevher hiperintensitesi 

(lökoaraiozis) olduğundan çalışmamızın amacı MS hastalarında ve lökoaraiozis 

bulunan hastalarda beyaz cevher lezyonlarında SVB’nin varlığını ve SVB pozitif 

lezyonların lokasyonlara dağılımını karşılaştırmaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

MULTİPL SKLEROZ 

 

Tanım ve Tarihçe 

Multipl Skleroz, genç erişkinleri daha sık etkileyen, yineleyici ya da ilerleyici 

seyreden, SSS beyaz cevherini multipl lokalizasyonlarda etkileyen, genetik ve çevresel 

faktörlerin rol oynadığı, otoimmün enflammatuvar demiyelinizasyon ve aksonal hasar 

ile karakterize, kronik ve dejeneratif SSS hastalığıdır. SSS beyaz cevherde myelinin 

multifokal yıkımı mevcut olup ileri evrelerde kronik lezyonlarda astrogliyal skar ve 

akson kaybı izlenir ve bunlara bağlı nörolojik sekel gelişir [24]. 

MS ile ilgili ilk tanımlamalar 1800’lü yıllara dayanmaktadır. Hastalıkla ilgili ilk 

bildiri 1824’te Ollivier tarafından yazılmıştır [25]. Takiben 1838’de Robert Carswell 

ve 1842’de Cruveilhier MS plaklarından ve MS’nin patolojik bulgularından 

bahsetmişlerdir. Freidrich Theodore von Frerichs, 1849’da, yaşayan bir hastada tanı 

koyup bulgularda spontan düzelmeler tariflemiştir [26].  1866’da Vulpian, tariflenen 

bu patolojik tabloya “la sclérose en plaque” ismini önermiştir. Hastalık tablosu için 

günümüzde kullanılmakta olan “multipl skleroz” isminin kaynağı, Douglas McAlpine, 

Nigel Compston ve Charles Lumsden tarafından 1955’te yayınlanan “Multiple 

Sclerosis” isimli kitaptır [27]. 

1868 yılında Paris Üniversitesi nöroloji profesörü Jean Martin Charcot, MS’nin 

özgün bir tablo olduğunu belirtmiş olup klinik spekturumunu tanımlamıştır. MS için 

ilk kez doğru tanı kriterleri Millar ve Allison tarafından 1954 yılında oluşturulmaya 

çalışılmış olup kesin, muhtemel ve mümkün MS olmak üzere üç gruba ayrılmıştır.  

1916’da Dr. Dawson tarafından plakların mikroskobisi tariflenmiş olup 1981’de 

bir MS hastası üzerinde ilk defa manyetik rezonans görüntüleme yapılmıştır [26]. 

 

İnsidans ve Epidemiyoloji 

MS en sık 20-40 yaş grubunda yani genç erişkinlerde görülmekte olup daha nadir 

olarak 15 yaş altı ve 50 yaş üstünde de görülebilir [28]. 

MS kadınlarda erkeklere oranla yaklaşık 2 kat daha fazla görülmektedir. 

Erkeklerde hastalığın daha geç başladığı ve daha kötü prognoz beklendiği belirtilmiş 
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olup bu da etiyolojide cinsiyete bağlı faktörlerin ve fenotipik değişkenliğin olduğunu 

düşündürmektedir [29]. 

MS prevalansı ekvatordan uzaklaştıkça artmaktadır. Dünyada yaklaşık 2-2,5 

milyon MS tanılı birey yaşadığı varsayılmakta olup 36-42. enlem daireleri arasında 

yer alan Türkiye’de yaklaşık 2000-2500 kişide 1 MS hastalığı olduğu düşünülmektedir 

[30,31]. MS’in sıklığı beyaz ırkta, sarı ve siyah ırka göre daha fazladır [32] ve toplam 

hastaların yaklaşık %90’ını beyaz ırk ve Avrupta kökenliler oluşturmaktadır.  

Hastalığın en sık görüldüğü Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da prevalans yaklaşık 

100-125/100000 iken; hastalığın seyrek görüldüğü kutup bölgelerinde prevalans 

1/100000’e kadar düşebilir. Türkiye’de yapılan çalışmalarda, MS prevalansı 41-

101,4/100000 arasında izlenmiştir [33]. 

MS hastalığında mortalite oranı yaklaşık olarak 0,7/100000 olarak 

belirlenmiştir. Ölüm yaş ortalaması 58,1 ile toplum ortalamasına göre düşüktür. MS’li 

hastalarda ölümlerin yaklaşık yarısının doğrudan hastalıkla ilişkili olduğu belirtilmiştir 

[34]. 

 

Etiyoloji 

MS’nin patogenezinde, birden çok gen ve aynı şekilde birden çok çevresel 

faktörün karşılıklı karmaşık etkileşimi belirleyici olmaktadır. Bu nedenle MS 

etiyolojisinde genetik faktörlerin ve çevresel etmenlerin önemini vurgulamak gerekir 

[4]. 

 

Genetik Yatkınlık 

Genetik yatkınlık kanıtları, ailesel MS örneklerinden gelmektedir. MS birinci 

derece akrabalarda 20-40 kat daha sıktır ve akrabalık derecesi azaldıkça sıklık azalır. 

I. derece akrabalar için yaşam boyu risk %2-4 olarak belirtilmiştir. Yapılan çalışmalara 

göre MS’de non-Mendelian geçiş paterninde, immünolojik, nöroprotektif ve miyelin-

ilişkili genler arasında ilişkiler mevcuttur [35]. 

Yapılan çalışmalarda kromozom 6p21 üzerindeki HLA-DR1*1501-

DQB1*0602 haplotipinin MS için en güçlü yatkınlık lokusu olduğu gösterilmiştir 

[36,37]. HLA–DRB1* 14 alleli ise MS riskini azaltır [38]. Türk MS ailelerinde yapılan 

tüm genom taramasında miyelin temel proteini (MBP) geninin kodlandığı 18. 
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kromozom üzerindeki q23 bölgesi hastalıkla ilişkili bulunmuştur. Mevcut bulgulara 

göre MS‘de 50 civarında genin rol oynadığı düşünülmektedir [39]. 

 

Çevresel Etmenler 

 

Virüsler 

MS hastalığının etiyolojisinde bahsi geçen bir diğer etmen virüslerdir. Son 

yıllarda yapılan çalışmaların seroepidemiyolojik ve patolojik kanıtları Herpes virüs 

ailesi (HSV,CMV,HHV-6,VZV,EBV) ile karşılaşmanın MS gelişim riskini artırdığını 

göstermektedir. SSS’nin persistan virüs enfeksiyonu ya da immünopatolojik yanıtın 

direkt ya da otoimmünite aracılığı ile tetiklenmesi konusunda en göze batan virüs ise 

Epstein-Barr virüs (EBV)’tür [40]. EBV negatif olgularda MS riski düşük iken EBV 

enfeksiyon öyküsü olan hastalarda MS gelişim riski 2-3 kat fazladır [41].  

 

D Vitamini 

D vitamini vücutta birkaç çeşit formda bulunabilmekte olup 1,25-

dihidroksivitamin D3 (1,25(OH)2 D3), D vitaminin aktif formudur. D vitaminin en 

bilinen rolü kalsiyum (Ca) ve kemik metabolizmasındadır ancak bunlara ek olarak 

monosit, makrofaj, dendritik hücreler, T ve B hücrelerde de 1,25 (OH)2 D3 reseptörleri 

bulunur. İmmün hücreler de inaktif vitaminin aktive olmasını sağlayan vitamin-D 

aktive edici enzim eksprese eder. Tüm bunlara bağlı D vitamini hem doğumsal hem 

de kazanılmış immünitede rol alır. Özellikle erken yaşamda D vitamini eksikliğinin 

yaşamın ileri dönemlerinde otoimmün hastalıklara eşlik ettiği ve enfeksiyon riskinin 

de arttığı belirtilmiştir. Ancak günümüzde D vitamininin MS hastalığına yatkınlık ve 

hasta prognozu üstündeki etkisi ve immünomodülatör etkileri net değildir [42]. 

 

Sigara 

Sigaranın MS hastalığındaki rolü uzun zamandır tartışılmaktadır. Sigara 

içenlerde MS gelişme riski daha yüksek bulunmuştur. Sigaranın hastalık alevlenmesini 

tetiklediği belirtilmekte olup, klinik izole sendromdan (KİS) kesin MS’e geçişte risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir. Ancak prognoz üzerine etkisi net olarak 

belirtilmemektedir [43]. 
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İmmünopatogenez ve Histopatogenez 

MS hastalığının oluşumunda ana etmen kontrolsüz immün sistemin ve buna 

bağlı kompleks hücresel ve moleküler etkileşimlerin bulunduğuna ilişkin görüş birliği 

vardır. 

SSS enflamasyonunu başlatan temel hücreler CD4+ T hücreler olarak kabul 

edilir. Sistemik dolaşımda aktive olan otoreaktif T hücreler kan beyin bariyerini (KBB) 

aşarak SSS’ne göç ederler ve burada doku zedeleyecek yolağı başlatırlar. Bu nedenle 

MS hastalarında periferik kanda miyelin reaktif CD4+ T hücrelerde belirgin artış 

izlenir [44]. 

Oluşan otoimmün sürece; B hücreleri ve enflamatuvar sitokinler, mononükleer 

hücreler, adhezyon molekülleri ve B7,CD40 gibi kostimülatör moleküller (B7, CD40) 

katılır ve periferdeki bu enflamatuvar süreç elemanları KBB’yi aşarak SSS’ye taşınır 

[45]; bunun sonucunda SSS’de bulunan astrosit ve mikroglia gibi hücrelerin devreye 

girdiği daha karmaşık bir immün yanıt ortaya çıkar. Oluşan enflamasyon sonucunda; 

oligodendrosit (OG), miyelin ve aksonlarda hasar oluşması ile nörolojik defisit oluşur. 

CD4+ Th1 hücreler tarafından sitokin ve moleküllerin salınmasını takiben doku 

zedelenmesi oluşmakta olup CD4+ Th2 hücreler bu etkinin modülasyonunda rol alır. 

Ancak güncel çalışmalar göstermiştir ki MS immünopatogenezinde diğer T hücre alt 

grupları (Th17, CD8+, CD25+, Treg, NK), B hücreler, aktive dendritik hücreler (DH), 

mikroglia, monositler ve çeşitli sitokinler birlikte rol almaktadır [46–48]. MS’de 

özellikle miyelin peptitleri (MBP, miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG), 

miyelin ilişkili glikoprotein (MAG)) olmak üzere birçok otoantijenden bahsedilmiştir. 

MS’de en önemli olduğu düşünülen otoantijen ise MBP’nin 83-99 peptit 

fraksiyonlarıdır [42]. 

MS hastalığının histopatolojik özellikleri önemli ölçüde çeşitlilik göstemekte 

olup, inflamasyon, demyelinizasyon, remyelinizasyon, reaktif gliozis ve akson hasarı 

yer almaktadır. Her biri farklı hastalarda değişebilmekte ve aynı hastada lezyon 

evolüsyonunun farklı evrelerinde bulunabilmektedir [49]. 

MS patogenezi karmaşık ve çeşitlilik göstermekte olup bununla ilgili iki farklı 

görüş bildirilmiştir: İmmün başlangıçlı hastalık varsayımı ve lezyon evrimi varsayımı. 
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İmmün Başlangıçlı Hastalık Varsayımı 

MS lezyonları; OG hasarının tipi, lezyonda antikor ve kompleman varlığı, 

enflamatuvar reaksiyonun tipi, plak kenarının morfolojisi ve miyelin proteinlerinin 

ekspresyonuna göre 4’e ayrılmıştır [49]: 

 Birinci paternde lezyonlar keskin sınırlı ve perivenüler yerleşimli olup lezyon 

merkezinde küçük ven-venül bulunur. Th1 aracılı enflamasyon mevcut olup 

makrofaj aktivasyonu eşlik eder. Tüm miyelin proteinlerinde eşzamanlı kayıp 

mevcuttur. Bu paternde remiyelinizasyon gerçekleşir. Birçok ataklarla 

seyreden multipl skleroz (relapsing remitting MS, RRMS) hastasınde bu 

patern gözlenir. 

 İkinci paternde birinci paterne ait özellikler mevcut olup ek olarak aktif 

miyelin hasar bölgelerinde antikor birikimi ve kompleman aktivasyonu eşlik 

eder (antikor aracılı demiyelinizasyon). Nöromiyelitis Optika (NMO) ve bazı 

RRMS hastalarında bu patern izlenir. 

 Üçüncü paternde lezyon sınırları siliktir. Miyelin protein kaybında seçicilik 

izlenmektedir ve MAG kaybı belirgindir. Distal oligodendropati ve 

oligodendrosit apopitozu mevcuttur. Enflamasyon alanında T hücresi, 

makrofaj ve aktif mikroglia infiltrasyonu gözlenir. Remiyelinizasyon 

izlenmez. Balo’nun konsantrik sklerozunda izlenen paterndir. 

 Dördüncü paternde periplak beyaz cevherde demiyelinizasyon saptanır. 

Enflamasyon alanında T hücreler ve makrofajlar çoğunluktadır. Primer 

oligodendrosit dejenerasyonu ve oligodendrositlerin total kaybı mevcuttur. 

Remiyelinizasyon izlenmez. Primer progresif multipl sklerozda (PPMS) 

görülen paterndir. 

SSS’de miyelin yapımından sorumlu hücreler oligodentrositlerdir. Bir 

oligodentrosit komşu nöron aksonlarının yaklaşık 40 kadarına miyelin kılıf 

sağlayabilmektedir. Miyelin %70-85’i yağ ve %15-30’u proteinlerden oluşan bir 

maddedir, beyaz cevhere rengini verir. Aksonları iç içe geçmiş halkalar halinde bir 

kılıf oluşturacak şekilde sarar. Bu kılıf hidrofobik lipoproteinlerden oluşmuştur ve 

iyon akımları için yalıtkan niteliktedir. Akson boyunca miyelin kılıflar segmentler 

halinde izlenmekte olup her iki segment arasında yaklaşık 1,5 mm aralıkta Ranvier 

boğumları izlenir. Nörondan gelen aksiyon potansiyeli (AP) Ranvier boğumlarında 
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yayılarak bir sonraki boğumda yeni bir AP oluşturmak üzere aksonda ilerler. AP'nin 

bu ilerleme şekline saltolu ya da atlamalı yayılım denir ve bu şekilde AP’nin iletim 

hızı belirgin bir şekilde artar [50]. 

MS‘de akut fazda; aktive mononükleer hücreler (lenfositler, mikroglia) ve 

makrofajlar, miyelin ve oligodentrositleri değişik derecelerde parçalarlar. Ortaya çıkan 

miyelin debrisi, makrofajlar tarafından fagosite edilir. Erken evrede makrofajlarda 

sadece miyelin parçaları bulunurken, süreç ilerledikçe makrofajlar miyelini önce 

proteinlerine, en sonunda ise lipidlerine kadar parçalarlar. Bu süreç birkaç hafta devam 

eder ve gliozisle sonuçlanır. Miyelinini kaybeden nöronlarda AP iletimi bozulur. 

Erken dönemde; plaklarda çok sayıda akson kesintisiz bir yol izler. Ancak miyelin 

kılıfın yokluğu, saltolu iletimi bozar ve AP iletiminin yavaşlamasına neden olur. 

Kronik lezyonlarda demiyelinize aksonlar yavaş ama yaygın olarak Wallerian 

dejenerasyona uğrayarak MS‘de geri dönüşümsüz nörolojik defisite neden olur [51]. 

MS hastalığında aksonal ve nöronal dejenerasyon ilk olarak Charcot tarafından 

tanımlanmış olup 1998 yılında Trapp ve ark. tarafından aktif lezyon merkezinde 

aksonal ovoidler ve kesilmiş aksonların gösterilmesi aksonal dejenerasyonun direkt 

kanıtı niteliğinde önemli bir adım olmuştur [52]. Bununla birlikte aksonal 

dejenerasyon sadece lezyon bölgesinde değil komşu normal beyaz cevher alanında da 

izlenebilmektedir [53]. Aksonal dejenerasyon, hastalıkta geri dönüşümsüz kötüleşme 

ile ilintilidir ve manyetik rezonans spektroskopi (MRS) ve histopatolojik incelemeler 

aracılığıyla saptanabilmektedir. 

MS’de klinik ve patolojik tablonun ana belirleyicisi enflamasyondur ve hem 

demiyelinizasyon hem de aksonal patolojiden sorumludur. Nörodejenerasyon 

enflamasyonla beraber görülmektedir ancak aksonun immün sistem için spesifik hedef 

mi olduğu yoksa sadece enflamasyon ve demiyelinizasyon sırasında zarar mı gördüğü 

net aydınlatılamamıştır. MS lezyonlarında demiyelinize aksonla direkt temas halinde 

olan ve aksona yönelmiş granzim-B içeren CD8+ T hücrelerin varlığı, akson ve 

nöronun direkt olarak bu hücreler ya da salınan glutamat,nitrik oksid gibi toksik 

maddeler aracılığıyla hasarlandığını düşündürmektedir. Bu aracı moleküller immün 

yolağı aktive etmekte ve nöral hücre hasarını artırmaktadır. Normal görünüşlü beyaz 

cevher alanlarında saptanan aksonal işlem bozukluğu ise enflamasyonun dolaylı 

etkisine bağlanmaktadır [54]. 
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MS’de beyaz cevher ile birlikte gri cevher hasarı da mevcuttur. Gri cevher 

lezyonlarının ve atrofisinin nörolojik sekel üzerindeki önemi özellikle son dekatta 

detaylı olarak araştırılmaktadır. Otopsi olgularının %93’ünde görüntüleme bulguları 

ile saptanamayan gri cevher lezyonları mevcuttur. Kortikal gri cevher lezyonları, 

hastalığın her evresinde bulunur ancak hastalık süresiyle doğru orantılı olarak artar 

[55]. Kortikal lezyonlar geri dönüşümsüz özürlülük, epilepsi ve bilişsel yıkım ile 

koreledir. Kortikal lezyonlarda efektör hücre popülasyonu mikrogliadır. Makrofaj ya 

da lökositik infiltrasyon yok ya da çok azdır.  Korikal lezyonların çoğu intrakortikal 

ya da gri-beyaz cevher sınırında (lökokortikal) yerleşim göstermektedir ancak bazı 

hastalarda meningel tutulumu işaret eden subpial kortikal lezyonlar mevcuttur [56,57]. 

Hastalık seyri daha hızlı ilerlediğinde meningeal enflamasyon ve gri cevher hasarı ile 

ilişkilidir [58]. 

Gri cevherde bulunan fokal lezyonlara ek olarak MS hastalarında kortikal ve 

subkortikal gri cevherde yaygın atrofi tanımlanmıştır [59,60]. Ayrıca KİS hastalarında 

MS’ye dönüşümün bir göstergesi olarak subkortikal atrofi gösterilmiştir [61]. 

Sekonder progresif MS (SPMS) hastalarında ise korteks, subkortikal alan, beyin sapı 

ve serebellumu kapsayan jeneralize gri cevher atrofisi tariflenmiştir [62]. 

Gri cevher atrofisi, bilişsel bozukluklarla ilişkili olup yüksek atrofi oranlarının 

hastalık seyri açısından uzun dönem özürlülük için en önemli belirleyici olduğu ileri 

sürülmüştür [63,64]. 

 

Lezyon Evrimi Varsayımı 

2004 yılında RRMS’li bir hastada atak başlangıcından hemen sonra akut 

dönemde yapılan çalışmada lezyonda yoğun oligodendrosit apopitozu ve mikroglia 

aktivasyonu izlenmiş olup miyeline karşı otoreaktif olan lenfosit sayısı ve miyelin 

fagositozunun yok denecek kadar az olduğu gösterilmiştir [65]. Bu çalışmaya göre 

akut lezyonda KBB bozulmasından önce oligodendrosit apopitozu ve 

nörodejenerasyonun olduğu, buna ikincil gelişen immün yanıta bağlı doku 

harabiyetinin arttığı, enflamasyonun neden değil sonuç olduğu savunuldu. 

Lezyon evrimi varsayımı, MS’yi SSS içindeki olayların başlattığını, bu proçes 

içerisinde oluşan sekestre doku antijenlerinin uyardığı otoimmün yanıtın sonucu 

olarak sitotoksik doku zedelenmesinin ortaya çıktığını varsaymaktadır [65] ve bu 
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görüş, MS’nin miyeline karşı oluşan primer otoimmün sürecin sonucu olduğu 

görüşüne ters düşmektedir. Lansmann ve Luchinetti’nin önderliğinde yapılan 

Amerika-Avrupa ortak çalışmalarına göre enflamasyon MS patogenezinde anahtar rol 

oynamakla birlikte otoimmüniteyi baskılayan geçerli ve güncel tedavilerin 

enflamasyonu tamamen ortadan kaldıramadığını göstermektedir. Çoğu hastada agresif 

immünosupresif tedavilere rağmen ataklar yaşanmakta ve progresyon göstemektedir. 

Tüm bunlara bağlı olarak nörodejenerasyon başlangıç olayı mıdır yoksa 

nöroenflamasyon-demiyelinizasyonun sonucu mudur sorusu net olarak 

cevaplanamamıştır [66]. 

MS; yalnızca klinik özellikleri ile değil, genetik ve patogenetik farklılıkları, 

bireysel tedavi yanıtı ve prognoz açısından da heterojen bir hastalıktır. Bu heterojen 

hastalıkta; TH-1/TH-17 yanıtlarını supresse edecek, Treg’lerin indüksiyonunu 

sağlayacak, periferde aktive olmuş lenfositlerin SSS’ye göçünü bloke edecek, multipl 

immün mekanizmayı etkileyecek ve mekanizmaların birbirini olumsuz yönde 

etkilemediği tedavi yaklaşımlarına gereksinim vardır [67]. 

 

Klinik Bulgular 

MS’de patogenez gibi klinik de heterojen karakterdedir. Hastalığın başlangıç 

yaşına, ilerleyici veya ataklar halinde olmasına, atakların sıklığı ve şiddetine bağlı 

olarak klinik çok çeşitlilik göstermektedir [68]. 

Hastalığın kliniğinde nörolojik bulgular görülmeden önce yorgunluk, halsizlik, 

miyalji, kilo kaybı gibi nonspesifik bulgular görülebilir. Nörolojik bulgular hastalığın 

tutulum gösterdiği lokasyona göre değişiklik gösterir. MS hastalığı başlangıcında 

görülen bulgular ve sıklıkları Tablo 1’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 1. MS hastalığı başlangıcında görülen belirtiler ve sıklık yüzdeleri [68] 

Belirti Görülme sıklığı (yüzde) 

Bir ya da daha fazla ekstremitede 

güçsüzlük 

%35 

Optik nörit %20 

Parestezi %20 

Diplopi %10 

Vertigo %5 

Mesane problemleri %5 

Diğer <%5 
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Motor Belirtiler 

MS’de kortikospinal yol tutulumuna bağlı olarak monopareziden kuadriplejiye 

kadar değişken spekturumda motor fonksiyon bozuklukları görülebilir. Kortikospinal 

yolak tutulum sıklığı hastalığın başlangıcında %32-41 arasında iken kronik 

dönemlerde artarak %62’lere kadar çıkmaktadır. Yolakta en sık tutulum omurilik 

lateral kordda olur ancak piramis, bazis pontis, serebral pedinkül, internal kapsül ve 

hemisferik derin beyaz cevher etkilenmesi de görülebilir [69]. 

Klinik olarak alt ekstremite bulguları daha belirgindir. Bulgular başlangıçta tek 

taraflı iken ilerleyen dönemde bilateral olma eğilimindedir. Derin tendon 

reflekslerinde (DTR) artış, spastisite gibi birinci motor nöron etkilenme bulguları ile 

birlikte sıklıkla güç kaybı gözlenir. 

 

Duyusal Belirtiler 

Duyusal belirtilerin sıklığı hastalık seyrinde artış göstermekte olup hastalık 

başlangıcında görülme sıklığı %21-55 iken kronik hastalarda görülme sıklığı %52-

70’lere çıkar. 

En sık olarak boynun ani fleksiyonunda; kol ve bacaklarda elektriklenme olarak 

tariflenen Lhermitte bulgusu görülür. Ancak Lhermitte bulgusu MS’ye spesifik bir 

bulgu olmayıp servikal bölgedeki enfeksiyöz-enflamatuvar süreçler, tümör ya da disk 

basısına ikincil de gözlenebilir. Gövde ve ekstremitelerde bant tarzında anormal 

duyular tariflenebilir. Bu şikayetlerin varlığında spinal kordda posteriorda tutulum 

izlenir. Vibrasyon-pozisyon duyularında da azalma olabilir. 

MS hastalarında sıklıkla nöropatik ağrı görülür. Hastalarda üst ve alt 

ekstremitelerde yanıcı/batıcı tarz ağrılar görülebilir. Spastisite nedeniyle kramplar sık 

görülmekte olup herhangi bir disk basısı olmamasına karşın radiküler ağrı oluşabilir. 

Daha nadir olarak omurilik yarı kesisine benzer şekilde Brown-Sequard sendromu 

oluşabilir. 

MS hastalarında periaquaduktal gri cevherde oluşan soliter lezyonlar şiddetli baş 

ağrısına sebep olabilir. Ayrıca interferon tedavisine bağlı olarak hastalarda gerilim tipi 

baş ağrısı ve migren sıklığında artış bildirilmiştir [69,70]. 
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Görme Yolları Belirtileri 

MS hastalığında oluşan görme sıkıntılarından en sık olanı optik nörit olup 

hastaların %14-23’ünde izlenir. Optik nörit sıklıkla tek taraflıdır, bilateral olduğunda 

ise asimetriktir [71]. Optik nöritte göz hareketleriyle ağrı ve ilerleyen dönemlerde 

görme keskinliğinde azalma ve santral görme kaybı gelişebilir. Total görme kaybı 

nadiren olup genelde iyileşir. 

Beyin sapı tutulumunda özellikle oküler hareket bozuklukları sık görülür. 

Nistagmus sıklıkla horizontal düzlemdedir ve yaklaşık %40-70 oranında görülür. 

Çoğu hastada nistagmus asemptomatiktir. 

Medial longitudinal fasikül tutlumunda ise beklenen bulgu internükleer 

oftalmoplejidir. Bu hastalarda ipsilateral içe bakış kısıtlılığı, karşı gözde dışa bakış 

kısıtlılığı ve nistagmustan görülür. Hastalar özellikle yana bakışlarda çift görmeden 

yakınırlar. Horizontal nistagmus ve internükleer oftalmopleji MS için karakteristik 

kabul edilse de patognomonik değildir. 

MS hastalarında geçici veya sürekli diplopiye yol açan horizontal ve vertikal 

bakış paralizileri, bir-buçuk sendromu, okülomotor sinirlerin işlev bozukluğu 

görülebilir. 

 

Beyin Sapı Tutulumuna Bağlı Oluşan Semptomlar 

Beyin sapı tutulumunda, yukarıda bahsedilen vizüel semptomlar dışında 

dizartrik konuşma sık olarak gelişebilir. Konuşmalar patlayıcı tarzda olup kelimeler 

net anlaşılamayabilir. Dokuz ve onuncu kraniyal sinir tutulumlarında nazone konuşma 

görülebilir. 

Bilateral kortikospinal yolak etkilenirse hatalarda psödobulber paralizi bulguları 

ortaya çıkabilir. 

Genç erişkinlerde MS’nin erken bulgusu olarak trigeminal nevralji ve geçici tek 

taraflı fasyal paralizi gelişebilir. Hastalarda fasyal paralizi gelişirse genelde santral 

tiptedir ancak periferik tipte de görülebilir. Bunlara ek olarak tat duyusunda azalma, 

blefarospazm, fasyal miyokimi görülebilir. 

Beyin sapı tutulumlarında sıklıkla vertigo görülür. İşitme bozukluğu seyrektir 

ancak tinnitus görülebilir [69,70]. 
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Serebellar Bulgular 

Serebellum tutulumunda tremor, ataksi, dizartri, dismetri, disdiadokinezi 

görülebilir [68]. 

 

Bilişsel ve Psikiyatrik Bulgular 

MS hastalarında depresyon ve anksiyete sık görülür. İntihar girişimi normal 

popülasyona oranla fazladır. Bunlarla birlikte daha az oranda psikotik tablolar MS 

başlangıcında bildirilmiştir. Bilişsel etkilenme hastalık başlangıcından itibaren başlar, 

ilerledikçe artar ve beyin atrofisiyle genelde paralel seyreder. Hastalarda unutkanlık, 

konstanstrasyon problemleri ve dikkat bozukluğu görülür [72,73]. 

Yorgunluk en sık görülen belirtilerden biri olup %78 oranında bildirilmiştir. 

Uyku bozuklukları normal popülasyona göre 3 kat fazladır. Depresyonla ilişkili 

olabilir. Nokturnal spazmlar da uyku bozukluğuna neden olabilir [72,73]. 

 

Diğer Bulgular 

Hastalık seyrinde özellikle spinal kord tutulumuna bağlı sfinkter ve seksüel işlev 

bozuklukları görülebilir. Miksiyon ve defekasyon bozuklukları %78 oranında görülür. 

Sık idrara çıkma, yetiştirememe, idrar kaçırmadan yakınılır. Erkeklerde erektil 

disfonksiyon, ejakülasyon sorunları olabilir.  

MS hastalarında hemiballismus, kinesinejik distoni, paroksismal kinesijenik 

koreatetoz, segmental miyoklonus, mikrografi, trismus gibi hareket bozuklukları 

nadiren bildirilmiştir. Ayrıca epileptik nöbet ile ilişkisi de belirtilmiştir. 

Anormal terleme, bacaklarda soğukluk hissi, renk değişikliği, solunum 

yetmezliği, hipotermi gibi nadir otonomik bulguları olan MS hastaları da literatürde 

mevcuttur [74]. 

 

Klinik Seyir ve MS Tipleri 

MS, kliniği gereği heterojen özellik gösteren bir hastalıktır ve %80-85‘i ataklar 

ve iyileşmelerle gider. Hastalık spektrumu günler haftalar içerisinde ölümle 

sonuçlanabilecek fulminan bir seyirden, klinik bulgu olmadan rastlantısal olarak 

yapılan MRG incelemelerinde saptanan MS plaklarına kadar uzanır [75]. 
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MS atağını tarifleyecek olursak; beden ısısının normal olduğu bir durumda MS 

hastalığıyla ilişkili belirti ve bulguların ortaya çıkması, en az 24 saat sürmesi ve 1 ay 

içinde iyileşmesi durumudur. Belirti ve bulgular ilk defa ortaya çıkabileceği gibi daha 

önceden ortaya çıkan ancak tamamen veya kısmen iyileşmiş belirtiler de olabilir. İki 

MS atağı arasında en az bir ay olmalıdır. Burada belirtilen MS ile ilişkili bulgular, 

yukarıda anlatılan bulgulardan (motor bulgular, duyusal bulgular vb.) biri 

(monosemptomatik) veya birkaçını (polisemptomatik) içerebilir. MS hastalığının 

seyrinde 4 ayrı subtip belirtilmiştir [75]: 

 

1. Ataklarla Seyreden MS (RRMS) 

MS hastalığının en sık görülen formu olup hastaların %80-85’i bu formda başlar. 

Doğal seyrinde hastalık göreceli olarak yavaş ilerler. Hastaların %50’sinde 15 yıl 

içinde, %90-95’inde ise 25 yıl içerisinde sekonder progresyon gelişir [75]. 

Değişken sıklık ve şiddette tekrarlayan ataklar ve takip eden remisyon fazları 

görülür. Ataklar sonrasında sekel veya rezidüel defisit ile iyileşme olabileceği gibi tam 

iyileşme de görülebilir [70]. Ataklar arasında remisyon fazı görülür. 

 

2. Primer Progresif MS 

MS olgularının %15’inde görülen bu subtipte hastalığın başlangıcından itibaren 

plato veya remisyon göstermeksizin, özürlülükte progresyon veya zaman zaman plato 

ve geçici küçük ilerlemeler görülür. Diğer MS tiplerinden çok farklı bir patogenez söz 

konusudur. Bu subtipte beyinde lezyonlar daha az olup omurilikte atrofi ve myelopati 

daha ön plandadır [75]. 

 

3. Sekonder Progresif MS 

Başlangıçta RRMS şeklinde başlayıp değişen oranlarda progresyon ile 

karakterize olan bu subtip en çok otuzlu yaşların sonunda gelişir. Nadiren relaps ve 

küçük remisyonlar da görülebilir. Bu safhada nörodejenerasyon ön plandadır [75]. 
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4. Yineleyici İlerleyici (Progresive Relapsing MS,PRMS) 

MS atakları mevcut olup ataklarda tam iyileşme olmaz ve ataklar arasındaki 

dönemde progresyon mevcuttur. Başlangıçtan itibaren progresif seyrinden dolayı 

PPMS‘nin alt grubu olduğu düşünülmektedir [76]. 

Bu 4 subtip dışında “benign MS” şeklinde isimlendirilen, hastalığın 

başlangıcından itibaren 15 yıl sonra hastanın tüm nörolojik sistemlerinin tamamen 

fonksiyonel olduğu ayrı bir subtip tanımlanmıştır. MS hastalarının %20’sinde 

görülmekte olup RRMS’nin alt tipi şeklinde tanımlanabilir. Takip beyin MRG 

tetkiklerinde seyrek olarak yeni lezyon ortaya çıkması veya lezyonda büyüme 

izlenebilir [77,78]. 

 

MS Öncülü Kabul Edilen Durumlar ve MS Varyantları 

 

Klinik İzole Sendrom 

Klinik olarak MS ile uyumlu ve MRG’de demiyelinizan plak düşündüren beyaz 

cevher lezyonları olan monofazik nörolojik bulgu var ise buna klinik izole sendrom 

(KİS) adı verilir [34]. 

MS; primer progresif MS hariç, bir veya birkaç sistemi tutan KİS‘le başlar. En 

iyi bilinen KİS‘ler optik nörit, beyinsapı/serebellar tutulum ve omurilik parsiyel 

tutulumudur. Her KİS, MS‘e dönüşmez. Yapılan çalışmalarda beyin-omurilik sıvısı 

(BOS) ve MRG negatif ise 5 yıl içinde MS‘e dönüşüm %30, BOS ve MRG‘den biri 

pozitif ise %50, her ikisi de pozitif ise bu oran %80‘e çıkmaktadır. Her ikisi pozitif 

olanlar “MS‘ye dönüşme riski yüksek KİS” olarak tanımlanmaktadır [79,80]. 

 

Radyolojik İzole Sendrom 

MS‘ye ait herhangi bir şikayeti ve bulgusu olmayan, başka nedenlerle çekilen 

MRG‘lerde yüksek oranda MS‘yi düşündüren lezyonları olan hastalara radyolojik 

izole sendrom (RİS) denmektedir [81]. Hastaların yaklaşık %50’si baş ağrısı nedeniyle 

görüntülenmektedir. 5 yıl sonunda RİS tanılı hastaların MS tanısı alma oranı %30’dur. 

RİS’li hastaların nörolojik muayenesi normaldir ancak çoğu hastanın kognitif 

durumu normal nörolojik muayene ile değerlendirilememektedir. Bu nedenle RİS 

hastalarında ayrıntılı kognitif testler yapılmalıdır. 
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RİS’li hastalar bir süre subklinik progresyon göstermekte, belli eşik değerini 

aştıklarında klinik ortaya çıkmaktadır. MS hastalığında kabul edilen tedavi protokolü 

hastada semptom var ise geçerlidir. Bu nedenle RİS tanısı almak tedavi protokolünü 

değiştirmiyor olsa bile MS için erken uyarıcı olduğu için RİS hastalığı düşünülen 

hastaların yakın klinik ve radyolojik takip altında olması gerekmektedir [82]. 

 

Marburg Hastalığı 

Malign-fulminan MS olarak bilinmektedir. Bu hastalarda MS hastalığı 

polisemptomatik olarak başlar. Hızlı progresyon ve şiddetli relapslar görülmekte olup 

haftalar-aylar içerisinde ciddi nörolojik sekeller ve hatta ölümle sonuçlanabilir. Beyin 

MRG tetkikimde konflüent tarzda büyük lezyonlar izlenmekte olup halkasal ya da 

inkomplet halka tarzında kontrastlanma gözlenir [77,78].  

 

Schilder Hastalığı 

Çocuk ve genç erişkinleri tutan, nadir görülen progresif tarzda demiyelinizan 

hastalık olup diğer adı miyelinoklastik difüz sklerozdur. Bu hastalarda denge 

bozukluğu, nöbet, kişilik bozukluğu, demans, başarısı, afazi ya da görme bozuklukları 

görülebilir. MRG’de büyük, halkasal kontrastlanan lezyonlar izlenir [83]. 

 

Balo’nun Konsantrik Sklerozu 

Agresif seyirli MS varyantı olup haftalar-aylar içerisinde hastayı ölüme 

götürebilir ancak nadiren benign seyir de gösterebilir. Patolojisinde miyelinin yıkıldığı 

ve korunduğu halkalardan oluşan demiyelinizan lezyonlar izlenmekte olup [84], 

MRG’de T2 ağırlıklı görüntülerde hipointens halkalar demiyelinize alanları, izointens 

halkalar ise normal miyelinize beyaz cevheri temsil eder. Postkontrast T1 ağırlıklı 

görüntülerde aktif demiyelinizasyon ile uyumlu halkasal kontrastlanma izlenir [78]. 

 

Tanı 

MS tanısında ana hedef, SSS lezyonların ve hastalığın klinik tablosunun zaman 

ve mekanda yayılımının gösterilmesi ve bununla birlikte benzer klinik tabloyu 

oluşturan hastalıkların dışlanmasıdır. Bazı vakalarda klinik, laboratuvar ve 

görüntüleme sayesinde tanı kolayca koyulabilir ancak özellikle KİS döneminde ve 
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atipik laboratuvar-MRG bulguları olan hastalarda olmak üzere bazı olgularda tanı 

koymak zor olabilir. Bu durumda ise hastanın klinik ve radyolojik takibi 

önerilmektedir. 

Tıp alanındaki ve biyoteknolojideki ilerlemelere rağmen kesin MS tanısını 

koymayı sağlayacak patognomonik bir klinik, görüntüleme ya da laboratuvar bulgusu 

saptanamamıştır. Bu amaçla yıllardan beri hastalığa ait tanı kriterleri oluşturulmaya 

çalışılmıştır [85]. Bu amaçla ilk kez 1965 yılında Schumacher paneli ile kesin MS tanı 

kriterleri belirlenmiştir. Bunu takiben 1983 yılında Poser tanı kriterleri tanımlanmış 

olup uzun süre kullanılmıştır. 

2001 yılında McDonald kriterleri olarak adlandırılan yeni tanı kriterleri 

geliştirilmiş ve yayınlanmıştır. 2005’te uluslararası panel 4 yılda kriterlerle ilgili kanıta 

dayalı verileri değerlendirerek yeni bir revizyon yapmıştır. 2010 yılında yapılan 

revizyonla 2001 ve 2005 McDonald kriterlerinin özgüllüğü korunurken duyarlılığı 

arttırılmış ve zamanda ve mekanda yayılım kriterleri basitleştirilmiştir. 

2010 McDonald kriterlerinin getirdiği yeniliklerle birlikte birçok dezavantajı da 

mevcuttur. Farklı populasyonlarda performans farklılığı, nöromyelitis optika spektrum 

hastalıkları (NMOSD) gibi MS ile örtüşen klinik ve görüntüleme bulgularına sahip 

hastalıkların ayırımı, tipik “klinik izole sendrom”dan farklı şekilde prezente olan 

hastaların tanısında yaşanan zorluklar, yanlış tanı sıklığı ve sonuçları bunlara örnek 

olarak verilebilir. Tüm bu nedenlerle bu kriterlerin de revize edilmesi gerekmekteydi. 

Bu nedenle 2016 yılında MAGNIMS (Magnetic Resonance Imaging in MS) tarafından 

MS tanısında 2010 McDonald kritelerindeki MR bulgularına modifikasyonlar 

önerilmiştir [21]. 

Daha sonra elde edilen yeni veriler, gelişen teknolojiler nedeni ile 2017 yılında 

McDonald kriterlerinde tekrar bazı revizyonlar yapıldı [86]. Revizyon içerikleri Tablo 

2’de özetlenmiştir. 2017 McDonald kriterlerine göre T2 ağırlıklı veya proton dansite 

görüntülerde hiperintens alanın lezyon olarak kabul edilebilmesi için uzun eksenin en 

az 3 mm olması gerekmektedir. Lezyonun “periventriküler” kabul edilebilmesi için 

lezyonun ventrikül ile temas halinde bulunması ve arada beyaz cevher dokusunun 

bulunmaması gerekir. Periventriküler alan tutulumunda en az bir lezyon gereklidir 

(2016 MAGNIMS kriterlerine göre spesifiteyi artırmak için en az 3 lezyon 

önerilmekteydi). 
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2017 revizyonunda da 2010 kriterlerinde olduğu gibi, hastanın özellikleri, 

McDonald kriterlerini tam olarak karşılıyorsa ve klinik presentasyon için daha iyi bir 

seçenek yoksa tanı “MS” olarak kabul edilmelidir. Eğer MS düşündürüyor ama 

kriterleri tam olarak karşılamıyorsa tanı “olası MS”dir. Eğer klinik durumu 

açıklayacak daha iyi bir hastalık tanısı varsa tanı “MS değil”dir. 2017 revizyonu 

sonrası McDonald kriterleri Tablo 3 ve Tablo 4’te belirtilmiştir. 

 

Tablo 2. McDonald kriterleri 2017 revizyonunda bulunan düzenlemeler 

Tipik olarak klinik izole sendromu olan, kliniği ile birlikte MR görüntülemede mekanda yayılım 

kriterlerinin sağlandığı ve kliniği açıklayacak başka bir durum bulunmayan hastada, MS için atipik 

BOS bulgularının yokluğunda BOS spesifik oligoklonal bantlar da var ise MS tanısı konabilir. 

Semptomatik ve asemptomatik MR lezyonları mekanda ve zamanda yayılımın belirlenmesinde 

kullanılabilir. Optik nörit ile başvuran hastada MR’deki optik sinir lezyonları bir istisna olmaya 

devam etmektedir ve yetersiz kanıtlar nedeniyle McDonald kriterlerini yerine getirmede 

kullanılmamaktadır. 

Kortikal lezyonlar jukstakortikal lezyonlar ile birlikte ele alınmış olup ekanda yayılım kriterlerinde 

jukstakortikal tutulum yerine kortikal/jukstakortikal tutulum ibaresi kullanılmıştır. 

2017 McDonald kriterlerinde PPMS için tanısal kriterler, semptomatik ve asemptomatik MR 

lezyonları arasındaki ayrımın kaldırılması ve kortikal lezyonların dahil edilmesi dışında, 2010 

McDonald kriterlerinde belirtilenlerle aynı kalmaktadır. 

Tanı anında hastanın öyküsü sorularak aktif ya da progresif olup olmaması ve kesin olmamakla 

birlikte hastalığın seyri (relaps-remisyonla giden, primer progresif veya sekonder progresif) 

belirlenmelidir.  

 

Tanı kriterlerine göre, her ne kadar sadece klinik özellikler ile kesin MS tanısı 

konulabilirse de yapılacak tetkikler ile tanı desteklenmeli, ayırıcı tanıda klinik durumu 

açıklayacak bir başka nedenin olmadığı gösterilmeden kesin tanı konmamalıdır. Bu 

tetkikler MRG, uyarılmış potansiyeller ve BOS biyokimyasal incelemesidir. 

 

Tablo 3. 2017 McDonald kriterlerine göre KİS hastalarında zamanda ve mekanda 

yayılım kriterleri 

Mekanda yayılım kriterleri Zamanda yayılım kriterleri 

Yanda belirtilen 

lokasyonların en 

az 2’sinde 1 veya 

daha fazla T2A’da 

hiperintens lezyon 

olması 

• Periventriküler 

• Jukstakortikal 

• İnfratentoryal 

• Spinal kord 

Gadolinyum 

(Gd) ile 

kontrastlanan ve 

kontrastlanmaya

n lezyonların eş 

zamanlı varlığı 

 

veya 

Takip MR’de baseline 

MR’ye göre yeni T2A 

hiperintens ve/veya Gd 

ile kontrastlanan lezyon 

olması 
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Tablo 4. 2017 Revize McDonald kriterleri 
Atak Sayısı Objektif Klinik Bulgulu 

Lezyon Sayısı 

MS tanısı için gerekli ek veriler 

≥2 ≥2 lezyon Gerek yokα 

≥2 1 lezyon ve farklı bir alandaki 

lezyona ait atak öyküsüβ 

Gerek yokα 

≥2 1 lezyon SSS’de farklı bir alandaki lezyona ait yeni bir atak  

veya MRG ile mekanda yayılımın gösterilmesi 

1 ≥2 lezyon Ek bir klinik atak  

veya MRG ile zamanda yayılımın gösterilmesi  

veya BOS-spesifik Oligoklonal bant (OKB)γ varlığı 

1 1 lezyon SSS’de farklı bir alandaki lezyona ait yeni bir atak  

veya MRG ile mekanda yayılımın gösterilmesi ve ek 

bir klinik atak  

veya MRG ile zamanda yayılımın gösterilmesi  

veya BOS-spesifik OKBγ varlığı 

Sinsi progresyon Bir yıllık hastalık progresyonuna (prospektif ya da 

retrospektif tespit edilmiş olabilir) ek olarak şu 

kriterlerden en az ikisinin varlığı 

 Beyinde MS için karakteristik alanlardan 

(periventriküler, jukstakortikal veya 

infratentorial) en az birinde 1 veya daha 

fazla T2 hiperintens lezyon olması 

 Spinal kordda 2 veya daha fazla T2 

hiperintens lezyon olması 

 BOS spesifik oligoklonal bant pozitifliği 

α: Mekanda ve zamanda yayılımı göstermek için ek bir teste gerek yoktur. Ancak beyin MRG tüm 

hastalara yapılmalıdır. Tanıyı destekleyecek yetersiz klinik ve MR bulguları olanlarda, tipik KİS 

olmayanlarda, atipik özellikleri olan hastalarda ek olarak spinal kord MRG ve BOS tetkiki yapılmalıdır. 

Bu tetkikler yapılamadıysa ya da negatifse MS tanısı koymadan önce dikkat edilmeli ve alternatif tanılar 

göz önünde bulundurulmalıdır. 

β: Atak için objektif nörolojik bulgular temelinde konulmuş klinik tanı en güvenilirdir. Öyküdeki atağa 

ait dökümante edilmiş objektif nörolojik bulgular yoksa, öykü enflamatuvar demyelinizan olaya ait tipik 

semptom ve klinik gelişim özelliklerini içermelidir. Ancak en az bir atak objektif bulgularla 

desteklenmelidir. Objektif kanıtların yokluğunda dikkatli olunmalıdır. 

γ: BOS-spesifik OKB varlığı zamanda yayılımı göstermez ama tanıda onun yerine geçer. 

 

BOS İncelemeleri 

BOS, SSS içindeki biyokimyasal değişiklikleri direkt olarak yansıttığı için 

birçok hastalığın tanı ve takibinde BOS örneklemesi yapılmaktadır. MRG gibi 

duyarlılığı yüksek non-invaziv bir yöntem bulunması MS araştırmalarında BOS 

incelemesinin geri plana atılmasına yol açmıştır ancak görüntüleme tekniklerinde 

büyük gelişmelere karşın BOS analizi; hastalığın enflamatuar karakterini belirlemede, 

MS ile benzerlik gösteren diğer enflamatuar hastalıklardan ayırımında ve MS tanısının 

doğrulanmasında yerini ve önemini korumaktadır. 

BOS’ta MS açısından özgün patognomonik bir belirteç yoktur. BOS bulguları 

sensitiftir ancak spesifik değildir. Tek başına BOS bulguları MS tanısı koyduramaz ya 

da dışlayamaz ancak tanı için yardımcı kriter olarak önemlidir. 
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MS’de tek ve en sabit laboratuvar bulgusu BOS’ta artmış oligoklonal IgG’dir 

[87]. 

BOS içerisinde bulunan IgG’nin iki kaynağı vardır: Serumdan BOS’a geçen IgG 

ve intratekal sentezlenen IgG. Normal şartlarda sağlıklı insanda BOS’ta bulunan 

IgG’nin esas kaynağı serum olup intratekal sentez ihmal edilebilir düzeydedir. Bu 

nedenle intratekal sentezlenen IgG patolojik olarak kabul edilir. İntratekal sentezlenen 

IgG, olasılıkla MS plakları içindeki perivasküler B lenfositlerden ya da meninkslerdeki 

B lenfosit foliküllerinden kaynaklanmaktadır. 

 

 Uyarılmış Potansiyeller 

Uyarılmış potansiyeller; MS tanısında eskisi kadar yaygın kullanılmamakla 

birlikte, klinik bulgulara yansımayan lezyonları ortaya çıkararak zamansal ve 

mekansal yayılım kriterlerine katkıda bulunurlar [68]. 

MS hastalarında optik yolakla ilgili görme şikayetleri sıktır. Bu nedenle vizüel 

uyarılmış potansiyel (visual evoked potential, VEP) daha sık kullanılmakta olup, 

“P100 latansı”ndaki uzama tanıda önemlidir. Ayrıca amplitüd düşüklüğünün de 

aksonal hasarın değerlendirilmesinde rol aldığı bildirilmiştir [88]. VEP’nin tedavi 

izleminde de yeri vardır. 

Bir diğeri somatosensoriyel uyarılmış potansiyel (SEP) olup özellikle üst ve alt 

ekstremiteler için medyan ve tibial SEP incelemeleri, spinal yerleşimli lezyonların 

tanımlanmasında katkıda bulunabilirler. 

Multimodal uyandırılmış potansiyeller (mmEP); VEP, motor uyarılmış 

potansiyeller (MEP) ve SEP kombinasyonları ile oluşturulur ve tanı ve izlemde değerli 

oldukları bildirilmektedir. Hasta özelliklerine göre seçilen mmEP ise prognostik değer 

taşıyabilmektedir. 

 

Ayırıcı Tanı 

MS hastalarına doğru tanı konulabilmesi için birçok kriter belirlenmiş ve 

teknolojinin de gelişmesiyle birçok laboratuvar bulgusu ve görüntüleme yönteminden 

yararlanılmıştır. Ancak MS kliniği oluşturan ya da MS kliniği oluşturmasa bile MS 

benzeri görüntüleme bulguları oluşturan hastalıklar mevcut olup bazı durumlarda 

ayırıcı tanı zorlaşmaktadır. MS hastalığının ayırıcı tanısında çeşitli 
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demiyelinizan/dismiyelinizan hastalıklar ve beyin MRG’de beyaz cevher 

hiperintensitesi oluşturan hastalıklar sayılabilir [89]. Bunlardan en çok görülenler 

arasında lökoaraiozis, NMOSD ve akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) 

sayılabilir. 

 

Lökoaraiozis 

Lökoaraiozis, SSS beyaz cevherde izlenen, esas olarak miyelin kaybı ve iskemik 

hasar ile karakterize nörogörüntüleme bulgularını temsil eden bir terimdir [90].  

Lökoaraiozisin dağılım paterni tipiktir. Periventriküler alanda ve derin beyaz 

cevherde T2/FLAIR hiperintens lezyonlar şeklinde izlenmekte olup korpus kallozum, 

internal kapsül, beyin sapı ve u liflerin tutulumu nadirdir [90]. 

Kliniklerde farklı nedenlerle BT ve MRG kullanımının artması ve yaygınlaşması 

nedeniyle lökoaraiozis daha yaygın tanımlanmaya başlamıştır. MS ve lökoaraiozisin 

beyaz cevher tutulumlarında yer yer farklılıklar olsa da gerek klinik olarak gerekse 

görüntüleme özellikleri olarak bazı durumlarda ayrımında zorluklar yaşanmaktadır. 

 

Nöromyelitis Optika Spektrum Bozuklukları (NMOSD) 

Nöromiyelitis optika (NMO) veya diğer adıyla Devic hastalığı, optik sinirler ve 

/ veya spinal kord tutulumuyla giden, akut veya tekrarlayıcı demiyelinizasyon ve 

aksonal kayıp ile karakterize enflamatuvar bir hastalıktır [68]. NMO'nun klasik 

sunumu optik nörit, uzunlamasına geniş miyelit ve pozitif anti-AQP4 antikoru üçlü ile 

birlikte olmakla birlikte, şimdi çok daha geniş bir yelpazedeki belirtiler NMOSD'nin 

bir parçası olarak kabul edilmektedir. NMO günümüzde otoimmün astrositopati olarak 

tanımlanmakta olup klinik, radyolojik ve immünolojik özellikleri anlaşıldıkça MS 

spektrumundan ayrılmıştır.  

NMOSD’de serebral hemisferlerde tutulan bölgeler MS’den farklılık göstebilir. 

Başlangıçta beyin MRG’de bulgu olmaz veya MS‘nin tutulumuna benzemeyen 

nonspesifik beyaz cevher hiperintensiteleri görülür. Geç dönemde ise 3. ventrikül 

etrafındaki periependimal beyaz cevher, hipotalamus, periakuaduktal gri cevher ve 

beyin sapının 4. ventriküle komşu alanı gibi yüksek aquaporin-4 antikor (AQP4) 

ekspresyonu gösteren bölgelerde tutulum izlenebilmektedir.  
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Spinal kord tutulumunda genellikler servikal-torakal segmentlerde üç veya daha 

fazla vertebra segmenti boyunca uzanan, tüm aksiyal kesitin veya santral gri cevherin 

tutulduğu lezyonlar NMO için tipiktir. Spinal MRG’de ödem ve kontrast tutulumu 

belirgin olan T1 ağırlıklı kesitlerde hipointensite gösteren enflamatuvar demiyelinizan 

lezyonlar NMOSD için karakteristiktir. 

 

Akut Dissemine Ensefalomiyelit (ADEM) 

Sıklıkla viral enfeksiyon ya da aşı sonrasında ortaya çıkan akut enflamatuvar 

demiyelinizan hastalık olarak tariflenebilir. Genellikle çocuk ve genç yaşalarda 

monofazik atak olarak izlenmekte olup bir ay içinde tamamen iyileşir. 

ADEM lezyonları MS lezyonlarına benzer niteliktedir ancak MS’den farklı 

olarak derin beyaz cevher, gri cevherde simetrik konflüent tutulum görülür. 

Periventriküler mesafe nispeten korunmuştur. Ayrıca ADEM hastalığında korpus 

kallozum tutulumu nadirdir [91,92]. 

Spinal kord tutulumu değerlendirildiğinde ADEM’de MS’den farklı olarak 

torakal kord tutulumu daha sık olup uzun segment tutulumu izlenir. Spinal ADEM 

lezyonları MS lezyonları gibi kontrastlanabilmekte olup kontrastlanan ve 

kontrastlanmayan lezyonlar aynı anda görülebilir. MS’den ayrımında hasta takibi 

önemlidir ve 6 ay sonra çekilen kontrol görüntülemede ADEM lezyonlarının tamamen 

ya da tama yakın kaybolduğu görülür [91]. 

 

MS VE MRG 

Beyin ve omuriliğin MRG’si; MS tanısında, aktivasyon ve progresyonun 

değerlendirilmesinde, takip görüntülemede ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 

en önemli görüntüleme yöntemidir. 

 

Konvansiyonel MRG 

MS temelde klinik bir tanıdır ancak güncel MS tanı kriterleri spesifik MRG 

özelliklerini tanımlamaktadır ve bu özelliklere dayanılarak hastalık için gereken 

zaman ve mekanda yayılım kanıtları elde edilebilir. Klinik olarak kesin MS tanısı 

almış hastaların yaklaşık %95’inde konvansiyonel MR incelemede pozitif bulgular 

mevcuttur [93]. 
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MS tanısı için yapılacak konvansiyonel MR incelemelerde minimum 1,5T 

manyetik güce sahip cihaz önerilmekte olup mümkünse 3T cihaz tercih edilmelidir. 

Önerilen kesit kalınlığı 3 mm’dir. Kraniyal MR incelemede T1 ve T2 ağırlıklı spin-

eko sekanslar, kontrast sonrası T1 ağırlıklı inceleme, difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

(DAG) ve FLAIR sekanslar gerekmektedir. FLAIR ve T2 ağırlıklı görüntülemede 

(AG) aksiyal sekanslara ek olarak mümkünse sagittal ve koronal sekanslar da 

önerilmektedir [68]. 

Konvansiyonel MRG ile MS plakları; yerleşimine, morfolojisine, sinyal 

intensitesine ve kontrastlanma paternine göre karakterize edilebilir [85]. MS 

plaklarının tipik görünümü T1AG izo/hipointens, T2AG ve FLAIR hiperintenstir. T2 

hiperintens lezyonlar enflamasyon, ödem, gliozis ya da akson kaybını göstermektedir. 

T1 hipointens lezyonlar ise uzun süreli veya progresif hastalık belirteci olarak kabul 

edilir. Bu nedenle KİS hastalarında yapılan ilk incelemelerde kontrastsız T1 

görüntülemede hipointens lezyon saptanması hastalık sürecinin daha eski bir öyküsü 

olabileceğine ve MS sürecinin daha ileri olabileceğine işaret etmekle beraber tek 

başına bir kriter olarak kabul edilmediği için bu hastalarda da MRG’nin erken bir 

dönemde tekrarlanması önerilir. Lezyonda T1 ağırlıklı görüntülerde kontrast tutulumu 

izlenmesi parankimal hücre infiltrasyonu ve yoğun enflamatuvar aktiviteyi ve 

dolayısıyla genel manada yeni lezyonu temsil eder.  

MS lezyonlarının tipik yerleşim yerleri; periventriküler beyaz cevher, korpus 

kallozum, subkortikal u fiberleri (kortikal-jukstakortikal lezyonlar), temporal loblar, 

beyin sapı, serebellum, spinal kord ve optik sinir olarak sıralanabilir. En sık tutulum 

yeri periventriküler beyaz cevherdir ve hastaların %85’inden fazlasında bu lokasyonda 

plaklar izlenmektedir.  Periventriküler lezyonlar ovoid şekilli ve ventriküler sisteme 

dik seyirlidir (dawson parmakları). Genellikle 3 mm’den büyüktür ve hastalığın geç 

dönemlerinde konfluan olarak izlenirler. Korpus kallozum lezyonları da ovoid şekilli 

ve ventriküler sisteme dik özelliktedir. İnfratentorial plaklar genellikle ponsta 

lokalizedir ancak serebellar derin beyaz cevherde ve serebellum kortikal-

jukstakortikal mesafelerinde de izlenebilir. 

Jukstakortikal U-liflerini tutan lezyonlar MS için tipiktir ve diğer beyaz cevher 

hastalıklarından ayrımında önemlidir. Jukstakortikal yerleşim, kortekse yakın veya 

temas eden ve esas olarak subkortikal U-liflerini (kısa assosiasyon liflerini) tutan 
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anlamındadır. Son yıllarda intrakortikal, lökokortikal ve jukstakortikal lezyon 

ayrımının zor olduğu göz önüne alınarak uzmanların görüş birliği ile tüm bu lezyonlara 

kortikal/jukstakortikal lezyon ismi verilmiştir. Genellikle jukstakortikal ve 

periventriküler lezyonların saptanmasında FLAIR incelemelerin, infratentoryal 

lezyonların saptanmasında T2 incelemelerin daha hassas olduğu bilinir [1]. 

Beyin sapı tutulumu genellikle periferiktir, trigeminal traktusa veya 4. ventriküle 

komşuluk gösterir. SKDH’de de beyin sapı tutulumu olabilir ama MS ile kıyasla daha 

simetrik ve santraldir. 

Optik sinir tutulumu hastalığın erken dönemlerinde görülebilmektedir. En iyi 

ince kesit koronal yağ baskılı T2AG’de görülmektedir. 

Spinal kord lezyonları en sık servikal bölgede görülmektedir. Spinal kordun 

herhangi bir yerinde görülebilmekle birlikte sıklıkla posterior, lateral ve periferal 

tutulum izlenir. Hastaların %50-90’ında spinal kord tutulumu görülür. Genellikle 1,5-

2 vertebra segmentinden daha kısa uzunluktadır, silindirik şekillidir ancak PPMS’de 

daha diffüz olabilir. Asimetrik ve dağınık olmaya meyillidir ve kraniyal lezyonlarla 

kıyaslandığında kontrast tutulumu daha azdır. Lezyonlar nadiren şişme ve kitle etkisi 

yapar [68]. 

Kontrast madde (gadolinyum) aktif inflamasyonun ortaya konmasında 

kullanışlıdır. Aktif plaklar T2A görüntülerde yuvarlak hiperintens yapı olarak izlenir, 

kontrast madde verildikten sonra enflamasyonun neden olduğu KBB hasarına bağlı 

olarak kontrast tutulumu göstermektedirler. Gaitán ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 

göre lezyonun santralindeki kontrastlanma ilk günlerde daha hızlı olmakla birlikte (5-

10. dakikalarda), ilerleyen günlerde maksimum kontrastlanmaya 10. dakikadan sonra 

ulaşmaktadır. Lezyonun periferindeki kontrastlanma ise lezyonun aktif olduğu süre 

boyunca aynı olup yavaş ve artan tarzdadır [94]. Bu nedenle homojen kontrastlanma 

genellikle yeni lezyonu yansıtmakta olup, halkasal kontrastlanma eski lezyonun 

reaktivasyonuna işaret etmektedir [85,95].  Aktif lezyonlarda sıklıkla "açık halka 

işareti" olarak tanımlanan inkomplet periferal kontrastlanma görülmektedir. Kontrast 

tutulumu lezyonun oluşumundan sonra yaklaşık bir ay devam eder. Kontrast tutan ve 

tutmayan lezyonların bir arada olduğunun görülmesi zamanda klinik yayılımın 

delilidir. 
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MRG incelemede bazıları MS’e özgü, bazıları ise MS hastalığında daha sık 

izlenen, tanımlanmış işaretler mevcuttur. Bunlar: 

 Kara delik (black hole): Beyaz cevher lezyonlarında T2 hiperintensitesi 

ödem, enflamasyon, gliozis ya da aksonal kaybı gösterebilir. Bu nedenle 

aksonal kaybı gösteren daha spesifik bir belirteç olarak T1 hipointensitesi 

(kara delik) öne sürülmüştür [96]. Nörodejenerasyona işaret eden kalıcı T1 

hipointens lezyonlar (kara delikler) hastalığın her döneminde ortaya çıkabilir. 

Halka şeklinde kontrast tutan ya da büyük boyutlu lezyonların kronik 

dönemde kara delik görünümü oluşturma ihtimalinin daha fazla olduğu öne 

sürülmüştür. Aksonal kaybı göstermekle birlikte kara delik bulgusu ile 

hastalığın uzun süreli prognozunun ilişkisi belirgin değildir. 

 Ependimal ‘Dot-Dash’ işareti (ependymal ‘Dot-Dash’ sign): Özellikle genç 

hastalarda MS için erken bulgu olarak gösterilen bu bulgu, kallozoseptal 

yüzey boyunca ortaya çıkan, özellikle ince kesit sagittal FLAIR sekanslarda 

minik alternan hiperintensite odakları ve ependimal düzensizlik olarak 

izlenir. Erken bulgu olarak literatürde MS için tarif edilen tüm görüntüleme 

bulgularından daha duyarlı olduğu söylenmektedir. 

 Dawson parmakları: MS için tipiktir ve periventriküler alandaki penetran 

venüllerin etrafındaki enflamasyonunun neticesidir. Bu damarlar ventriküler 

yüzeye diktir. En iyi sagittal görüntülemelerde görülürler. 

 Atrofi: Yapılan çalışmalarda total beyin atrofisinin kontrollere göre MS 

hastalarında daha fazla olduğu gösterilmiştir. Yıllık beyin dokusu kaybı 

RRMS ve SPMS hastaları arasında farklı değildir. 

 

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) 

MRS ile beyaz cevher lezyonlarından ve komşu normal görünümlü beyin 

parankiminden N-asetil aspartat (NAA), kolin (Cho), kreatin (Cr), myoinozitol gibi 

metabolitlerin ölçümü yapılır. Akson hasarında NAA düşüşü izlenmekte olup myelin 

hasarı ve enflamasyonda Cho artışı saptanır. Aktif kontrastlanan MS plaklarında Cho, 

Cr, myoinozitol, glutamat artışı ve NAA pikinde azalma izlenmektedir. Kronik 

plaklarda ise NAA değerlerinde belirgin düşüklük izlenirken, myoinozitolde artış ve 

normal glutamat değerleri görülmektedir [97]. Lezyonda ve normal görünümlü 



26 
 

parankim dokularında NAA/Cr oranında azalma izlenmekte olup MS hastalığındaki 

bilişsel ve fiziksel hasar ile körele olduğu düşünülür. Tedavi sonrası klinikteki 

düzelmeye NAA/Cr oranında da artış eşlik etmektedir [98]. 

 

Manyetizasyon Transvers Görüntüleme (MTG) 

MTG ilk kez Hoffman tarafından 1966 yılında tanımlanmış olup bu teknikte 

protonların serbestçe hareket ettikleri bir ortam ile beyin parankimi gibi hareketin 

kısıtlandığı dokular arasındaki proton ilişkilerinin karşılaştırılması sağlanır. Bağlı 

protonlar off-rezonans radyo frekans (RF) pulsu ile satüre edilip manyetizasyonları 

serbest protonlara aktarılır. RF pulsu öncesi alınan görüntüler ile RF sonrası alınan 

görüntülerde sinyal farkı oranlanarak manyetizasyon transfer oranı (MTO) elde edilir. 

Yapılan çalışmalarda normal görünen parankim ve MS lezyonlarındaki MTO 

düşüşünün aksonal kayıp, demiyelinasyon ve daha ağır doku hasarıyla ilgili olduğu 

gösterilmiştir [99]. 

 

DAG ve Difüzyon Tensör Görüntüleme (DTG) 

Difüzyon, moleküllerin termal enerjiyle yaptığı rastgele hareketidir. Brownian 

hareketi olarak da adlandırılan bu hareket molekülün boyutu, ortamın yoğunluğu ve 

ısısına bağlı değişkenlik göstermektedir. İdeal ortamda ısı kaybı olmadığında bu 

hareket spontan başlamakta olup, tüm yönlerde eşit olarak devam etmektedir. Bu 

şekilde olan hareket izotropik difüzyon olarak bilinmektedir. DAG incelemede 

beyindeki serbest su moleküllerinin uygulanan gradient boyunca yaptığı hareket 

ölçülmektedir. Bu hareket makroskopik olduğundan “görünür difüzyon” olarak 

adlandırılır ve ADC (görünür difüzyon katsayısı) ile ölçülür. 

Akut MS plaklarında olasılıkla enflamatuvar hücre infiltrasyonu ve miyelin 

yıkım ürünlerinin birikimi ile birlikte ödem nedeniyle düşük ADC değeri, yani 

difüzyon kısıtlaması görülebilir [100]. Aynı şekilde ADC düşüklüğü plak periferinde 

de izlenebilir. Ancak her aktif lezyon difüzyon kısıtlamayabileceği gibi her difüzyon 

kısıtlayan lezyonun da aktif olma zorunluğu yoktur. Kronik plaklarda ise 

demyelinizasyona bağlı olarak beklenen bulgu difüzyon artışıdır. 

Difüzyon ölçümü 6 veya daha fazla gradyent yönünde uygulanırsa o bölgedeki 

ortalama difüzyon miktarını ve yönünü de gösterebilen DTG elde edilmektedir. 
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Moleküllerin Brownian hareketi her zaman her yönde eşit olmayabilir. Ortamdaki 

anatomik ve fizyolojik engeller nedeniyle serbest su protonlarının hareketinin yön 

bağımlı değişikliklerine anizotropi denmektedir [101]. DTG özellikle anizotropik 

difüzyon özelliği gösteren (beyaz cevher gibi) dokularda incelenen bölgedeki her bir 

voksel için efektif difüzyonu ölçüp analiz edebilir. Özellikle plakları karakterize etmek 

için fraksiyone anizotropi (FA) haritaları kullanarak plaktaki ortalama görünür 

difüzyon katsayısı (ADC) ve FA değerleri ortaya çıkarılabilir. Yapılan çalışmalarda 

anizotropinin derecesini gösteren FA değeri plaklarda ve periplak alanlarda normal 

beyaz cevhere göre düşük olarak bulunmuştur. 

 

DUYARLILIK AĞIRLIKLI GÖRÜNTÜLEME (SWI) 

Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme, özellikle kan, kalsifikasyon, hemosiderin ve 

yavaş vasküler akım gibi çeşitli maddelerin manyetik duyarlılık farklılıklarına yüksek 

hassasiyet gösteren bir T2* gradiyent-eko (GRE) sekansıdır [102]. 

 

Tarihçesi 

SWI, ilk olarak 1990’lı yıllarda Reichenbach tarafından tanımlanmıştır. 

Manyetik duyarlılık farklarına dayanarak görüntüleme yapan bu teknik ilk olarak 

“High resolution blood oxygen level-dependent venography (BOLD)” şeklinde 

isimlendirilmiştir [103,104]. Daha sonra Haacke’nin çalışmasında ilk olarak Siemens 

marka cihazda Susceptibility Weighted Imaging olarak adlandırılmıştır. 

 

Manyetik Duyarlılık ve Duyarlılık Ağırlıklı Görüntüleme Tekniği 

Manyetik duyarlılık, belirli manyetik alan içerisindeki bir maddenin, ana 

manyetik alana cevabı olarak tanımlanabilir. Manyetik duyarlılıklara göre maddeler 

ferromanyetik, paramanyetik ve diyamanyetik olarak üçe ayrılır. Diyamanyetik 

maddelerde manyetik duyarlılık hafif ve negatif, paramanyetik maddelerde pozitif ve 

ferromanyetik maddelerde kuvvetli pozitiftir. Bu nedenle ferromanyetik ve 

paramanyetik maddeler ana manyetik alanda manyetik akımı iyi iletmektedir ve artırır, 

diyamanyetik maddeler tam tersi duruma yol açar.  

Farklı duyarlılık değerlerine sahip iki alan arasında manyetik alan gradiyenti 

oluşur ve buna bağlı olarak her iki alan arasındaki sınırda kalan protonların defaze 
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olmasını hızlandırarak T2* sinyalinde belirgin kayba ve görüntü distorsiyonuna neden 

olmaktadır. İnsan vücudundaki dokuların birçoğu diyamanyetizma göstermekte olup 

duyarlılık değerleri -11 ila -7 ppm arasında değişmektedir. En geniş duyarlılık aralığı 

dumuşak dokular ile hava arasındadır [105]. Bu durum kendini özellikle kranium 

çekimlerinde izlenen hava-doku arayüzündeki artefaktlar olarak gösterir. Ayrıca 

metalik yabancı cisimlere bağlı da benzer duyarlılık artefaktları ortaya çıkar. Mikro 

ölçekte ise bu durumdan dokuların mikroarkitektürü ve kimyasal bileşimi sorumludur. 

Makromoleküllerin paramanyetik-diyamanyetik özellikleri bu etkileşime neden 

olmaktadır [106]. Bu makromoleküllerin en bilinenleri demir içeren ferritin, 

hemosiderin ve methemoglobindir [107].  

Hemoglobinin yapısında her birinde bir hem molekülü olan dört globin alt birimi 

vardır. Hem molekülü ise porfirin halkası ve eşlik eden bir demir atomundan (Fe2+) 

oluşur. Oksijen, hem içindeki demir atomuna bağlandığında, oksihemoglobin oluşur 

ve eşleştirilmemiş elektron yoktur. Bu nedenle oksihemoglobin sadece zayıf lokal 

manyetik etkilere sahiptir. Deoksihemoglobinde ise demire bağlı oksijen 

bulunmadığından 4 eşleşmemiş elektron bulunur ve paramanyetik karakterdedir. 

Deoksihemoglobin sonrasında methemoglobine ve daha sonra hemosiderine 

oksitlenebilir. Hemosiderin, güçlü bir paramanyetik maddedir [108]. 

Diyamanyetik özellikli makromoleküllere ise kalsiyum içeren kemik ve 

kalsifikasyon örnek gösterilebilir [109]. 

Gradiyent-eko temelli manyetik duyarlılık ağırlıklı sekanslar sayesinde farklı 

dokuların manyetik duyarlılık farklılıklarına göre kontrast oluşması sağlanabilmiştir. 

SWI görüntüleme yüksek rezolüsyonlu, tam velosite düzeltmeli, GRE temelli MRG 

tekniğidir [108]. SWI’yı T2*GRE’den ayıran en önemli özellikler, uzun time to echo 

(TE), yüksel uzaysal çözünürlük, akım kompansasonu ve üç boyutlu GRE imajlardaki 

her bir vokselde bulunan faz bilgisidir. Magnitüd ve faz imajların kombinasyonu 

sayesinde özellikle kanama, demir, yavaş venöz akım ve kalsiyuma karşı duyarlılık 

artırılabilmiştir [15]. 

Aynı frekanstaki dalgalar arasındaki açı farkına faz denir. Ana manyetik alana 

paralel protonlara RF pulsu uygulanması sonrası transvers manyetizasyon 

oluşturulduğunda, gönderilen RF pulsu ile aynı frekansta presesyon yapan protonlar 

rezonans konuma (in phase) duruma gelirler. RF pulsu kesildiğinde ise tekrar defaze 
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olurlar (out of phase). Protonlar defaze olduğunda aradaki  faz açısı artar ve alınan 

sinyalin gücü azalmaya başlar. 

Konvansiyonel sekanslarda sinyal kaydı yapılırken faz bilgisi ihmal edilip 

sadece sinyal magnitüdü dikkate alınırken, SWI sekansında elde edilen faz bilgisi, 

filtreleme ve maskeleme aşamalarından sonra, magnitüd bilgisi ile birleştirilir. 

 

Faz Filtreleme ve Faz Maskeleme 

MRG incelemede belli bir aralık dahilinde piksellerin faz değeri değişiklik 

gösterir, ancak gerçek faz değeri bu aralığın oldukça üzerinde olabileceğinden imajda 

istenmeyen bir etki olarak artefakt oluşmasına neden olur. Kemik-hava arayüzü, 

parankim-hava arayüzü gibi makroskopik ölçekte izlenen değişiklikler yararlı faz 

bilgisi içermediği gibi, işe yarar faz bilgisini perdeler. Bunu önlemek için faz filtreleme 

uygulanır. Faz filtreleme, makroskopik faz farklılıklarının Hann fonksiyonuna göre K-

space üzerinde original faz imajlarının düşük geçirgenlikli faz imajlarına oranlanması 

ile elde edilir [110]. 

Orijinal magnitüd görüntülerdeki kontrastı artırma amacıyla faz imajlara 

uygulanan işleme ise faz maskeleme denir. Pikseller içerisindeki faz bilgisinin 

baskılanması oluşur. Faz maskeleme sayısı uygun kontrast gürültü oranı düzeyi (signal 

to noise ratio, SNR) elde edilene kadar tekrarlanır. Faz maskeleme pozitif yönde 

uygulanabildiği gibi, negatif yönde de uygulanabilir. SWI imajlarda venöz yapıların 

daha iyi gösterilebilmesi amacıyla negatif faz maskesinin kullanılmasının daha uygun 

olduğu belirtilmiştir [111]. Maskeleme işlemi ile incelenen dokudaki piksellerdeki faz 

bilgisi elimine edilerek magnitüd görüntünün SNR’si yükseltilir. Magnitüd imajlarda 

yüksek çözünürlük nedeniyle geniş blooming etkisi bulunmaz [112]. Magnitüd imajlar 

ile maskelenmiş faz imajlar kombine edilerek SWI imajlar elde edilir. 

 

SWI Klinik Kullanım Alanları 

 

İntrakraniyal Kanamalar 

SWI sekansları; kalsiyım ve demir gibi diyamanyetik ve paramanyetik 

maddeleri saptamada yüksek duyarlılığa sahiptir. Kan ve kanama ürünleri olan 

hemosiderin, ferritin, deoksihemoglobin de demir içerdiğinden SWI sekanslarında  
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saptanabilmektedir. Bu özellikler sayesinde travma ve travma dışı nedenlere bağlı 

kanamalarda pratikte kullanım sıklığı giderek artan MR görüntüleme yöntemi haline 

gelmiştir. Subaraknoid kanamalarda (SAK), özellikle minimal sulkal veya 

intraventriküler kan odaklarının saptanmasında SWI görüntülemenin, bilgisayarlı 

tomografi (BT) ya da diğer konvansiyonel MRG sekanslarına üstünlüğü belirtilmiştir 

[113]. 

Künt travmalı hastalarda diffüz aksonal hasar varlığında mikrohemorajiler 

oluşmakta olup bunların gösteriminde de SWI sekansları BT’ye ve diğer T2* 

sekanslara üstündür [114]. 

Vasküler malformasyonların (arteryovenöz malformasyon (AVM), kavernoma, 

gelişimsel venöz anomali) görüntülenmesinde de SWI’nın intravasküler yavaş akım 

durumuna olan hassasiyetinden faydalanılabilmektedir [108]. 

 

İskemik İnme 

Akut iskemik inme tanısında ilk kullanılacak görüntüleme yöntemleri 

kontrastsız kraniyal BT veya DAG olup SWI incelemeler de bu alanda artan düzeyde 

kullanılmaktadır. İnme nedeninin ayırt edilmesinde (hemorajik inme, vasküler 

malformasyon ya da anevrizmaya bağlı intrakraniyal kanama ya da venöz tromboz 

gibi) kullanışlı olduğu gibi iskemik inmenin hemorajik transformasyonunun 

göstermede de kullanılır. 

Akut iskemik inme esnasında dokuda artmış deoksihemoglobin mevcut olup 

buna bağlı olarak SWI incelemenin tanıya yardımcı olduğu bazı belirteçler 

gösterilmiştir. Bunlardan en bilineni arteryal trombüs lokasyonunu gösteren duyarlılığı 

artmış damar işareti olup buna ek olarak lezyon çevresinde belirginleşen kortikal 

venler, belirginleşmiş derin medüller venler sayılabilir [115]. 

 

İntrakraniyal Kitleler 

SWI, beyin tümörü görüntülemesinde de kullanılmakta olup kanama, 

neovaskülarite, kistik bileşen ve kalsifikasyon dahil olmak üzere tümörün birçok 

özelliğinin gösterilmesinde ve ayırıcı tanısının yapılmasında yardımcı olmaktadır 

[116]. 
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Primer beyin tümörlerinin grade değerlendirmesinde kanama, nekroz ve 

neovaskülarite önemli olup bu bulgular varlığında yüksek grade tümör düşünülür. SWI 

incelemenin, diğer GRE sekanslara kıyasla tümör içi kanamanın gösteriminde daha 

etkili olduğu gösterilmiştir [117]. Ayrıca SWI'nın vasküler yapılarda yavaş akım 

gösterme yeteneği sayesinde neovaskülaritenin gösterilmesinde de etkili olduğu 

savunulmuştur [117]. 

 

SWI ve MS 

Konvansiyonel MR görüntülerinde özellikle T2 ve FLAIR sekanslardaki 

hiperintensitenin MS dışında da birçok nedeni olabileceğinden T2/FLAIR hiperintens 

beyaz cevher lezyonlarında MS hastalarını diğer hastalardan ayırt edebilmek için 

birçok fikir ortaya atılmış ve çalışma yapılmıştır. Bunlardan biri de SWI incelemedir. 

SWI görüntüleme, kan ürünleri (hemosiderin, ferritin), deoksihemoglobin, 

kalsiyum ve demir gibi diamanyetik ve paramanyetik maddeleri saptamada son derece 

yüksek hassasiyete sahip bir GRE sekansıdır. Bu özelliği sayesinde vasküler yapılarda 

yavaş akım noktalarında da manyetik duyarlılık farkı oluşacağından sinyal kaybı 

izlenmektedir. 

MS hastalığının genel kabul gören otoimmün karakterinden dolayı SSS’deki 

lezyonların perivenüler mesafede bulunduğu düşünülmektedir. Nitekim otopsi 

serilerinde yapılan patolojik çalışmalar da bunu destekler nitelikte sonuçlar bildirmiştir 

[118,119]. Lezyonun merkezinde bulunan venöz yapının SWI sekanslarında yavaş 

akıma bağlı oluşan kontrast sayesinde gösterilebileceği öne sürülmüş olup buna 

“santral ven bulgusu” ismi verilmiştir. Bu bulguda T2/FLAIR ağırlıklı görüntülerde 

izlenen hiperintens lezyonun özellikle SWI görüntülerde merkezinde bir nokta ya da 

lezyon uzun ekseni boyunca santralde devam eden hipointens çizgi görülür. 

SWI’nın MS hastalığında bir diğer kullanım alanı ise demir birikiminin 

saptanmasıdır. MS plakları kronikleşince kan yıkım elemanlarının birikimi söz 

konusudur. Bunların sonucu olarak süreç ilerledikçe enflamasyona bağlı olarak 

özellikle bazal ganglion ve talamusta demir birikim olur ve bu birikim SWI 

sekanslarda daha belirgin olarak ortaya konabilir. 
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LÖKOARAİOZİS 

Lökoaraiozis, SSS beyaz cevherde izlenen, esas olarak miyelin kaybı ve iskemik 

hasar ile karakterize nörogörüntüleme bulgularını temsil eden bir terimdir [90]. 

Lökoaraiozisin kesin nedeni tam bilinmemektedir ancak meydana gelmesindeki 

mekanizmalar ve prognostik etkisi araştırılmaya devam etmektedir. Lökoaraiozis, 

farklı nedenler çekilen beyin MRG tetkiklerinde saptanır. Yaşla birlikte insidansında 

artış izlenmekte olup 60 yaştan önce görülme oranı %5-8 iken 60 yaşından sonra 

görülme oranı %30-40’lı sayılara çıkmaktadır. Lökoaraiozisin iskemik süreçler, 

vasküler patolojiler ve demansla ilişkisi araştırılmış olup literatüre göre inme veya 

geçici iskemik atak geçiren hastalarda görülme oranı %44, vasküler demansı olan 

hastalarda %50-80 ve Alzheimer hastalarında %26-70 oranlarında görülmektedir 

[120,121].  

Lökoaraiozis, belirti oluşturmayan enfarkt görünümü olarak düşünülebileceği 

gibi enfarkt oluşumu için hazırlanmış zemin olarak da değerlendirilebilir. Ancak akut 

iskemik süreçlerin MRG bulgularından ayrımında sadece beyaz cevherde sınırlı 

kalması, kortikal uzanım göstermemesi ve komşu ventrikülde ya da sulkuslarda 

genişlemeye yol açmaması dikkate alınabilir [120]. 

Lökoaraiozisin dağılım paterni tipiktir. Periventriküler alanda ve derin beyaz 

cevherde T2/FLAIR hiperintens lezyonlar şeklinde izlenmekte olup korpus kallozum, 

internal kapsül, beyin sapı ve u liflerin tutulumu nadirdir [90]. 

Lökoaraiozis ileri yaşta, hipertansiyon veya diyabet gibi kronik hastalıklarda 

daha sık görülmekte olup bu nedenle küçük damar hastalıklarıyla ilişkili olduğu 

düşünülmüştür [122]. Patogenezinde beyaz cevherde penetran arterlerin duvarlarında 

kalınlaşma ve hiyalinize görünüm mevcuttur. Arteriyoskleroza bağlı lümende 

daralma, uzama ve tortiyozite izlenir ancak şiddetli stenoz ya da oklüzyon nadir olarak 

izlenir. Ayrıca lökoaraiozis bulunan beyinlerde normal beyine göre vasküler 

yoğunlukta azalma dikkati çekmektedir. Arteriyoskleroza bağlı penetran arterlerde 

azalmış kan akımına cevap olarak gelişen vazodilatasyonda yetersizlik izlenir. Tüm 

bunlara bağlı beyin parankiminde perfüzyonda subklinik bozulma izlenmiş olup 

iskemiye yatkınlık oluşturmaktadır [90]. 

Lökoaraiozisin uzun dönem klinik izlenminde, geçici iskemik atak ve inme 

sonrası klinik durum, rekürren inme sıklığı ve inmenin fonksiyonel sonuçlarla ilişkili 
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olduğu belirtilmiştir. Lökoaraiozisli hastalarda iskemik inme sonrası ölüm veya 

morbidite riskinde artış, inme rekürrensinde artış [123] ve günlük yaşam 

aktivitelerinde prognozun kötü olduğu gösterilmiştir [124]. Bunlarla birlikte 

lökoaraiozisin inme sonrası demans gelişiminde atrofi ile birlikte bağımsız risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir [124]. 

Lökoaraiozis, olguların bir kısmında klinik bulgu vermeyebilir; bazı hastalarda 

yürüme bozukluğu, duygudurum değişikliği, beceri kaybı, bilişsek etkilenme, üriner 

sistem bozuklukları ile kendini gösterebilir [120,122]. 

Lökoaraiozis ile ilgili yapılan çalışmalarda yaş ile doğru orantılı olarak arttığı 

gösterilmiştir. Bunula birlikte cinsiyet ile ilişkisi gözlemlenmemiştir [125]. 

Hipertansiyon da lökoaraiozis için bir risk faktörü olarak tespit edilmiştir [126]. Ayrıca 

metabolik sendrom, diyabet ve kan şekeri yüksekliği de lökoaraiozis riskini 

artırmaktadır [127]. 

Kliniklerde farklı nedenlerle BT ve MRG kullanımının artması ve 

yaygınlaşması nedeniyle lökoaraiozis daha yaygın tanımlanmaya başlamıştır. MS ve 

lökoaraiozisin beyaz cevher tutulumlarında yer yer farklılıklar olsa da gerek klinik 

olarak gerekse görüntüleme özellikleri olarak bazı durumlarda ayrımında zorluklar 

yaşanmaktadır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Tez çalışmamız prospektif karakterde olup, çalışmaya Pamukkale Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan alınan 06.02.2019 tarihli 

60116787-020/8901 sayılı karar sonrası başlandı. Hastalar tetkik ve çalışma 

konusunda bilgilendirildikten sonra yazılı ve sözlü olarak onamları alındı. Hastalar 

cihaza alınmadan önce MR güvenliği kurallarına dikkat edildi. Vücudunda MR ile 

uyumsuz olan metalik cisimler veya kalp pili gibi tıbbi cihaz bulunan hastalar çekime 

alınmadı. 

 

OLGU SEÇİMİ 

15.02.2019-15.08.2019 tarihleri arasında (6 aylık süreç) beyin MRG çekimi 

yapılan; bilinen MS dışında nörolojik hastalık, malignite, vaskülit, romatolojik 

hastalık, geçirilmiş serebrovasküler olay (SVO) ya da kraniyal operasyon öyküsü 

olmayan 18-65 yaş aralığında toplam 374 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların 177’si hastanemiz nöroloji kliniğinde MS tanısı ile takipte olan veya 

klinik ve radyolojik bulguları ile ilk kez MS tanısı alan hastalar olup bu hastaların 

hepsi 2017 McDonald kriterlerine göre mekanda yayılım kriterleri karşılanmaktaydı. 

MS hastaları çalışmaya dahil edilirken akut atak bulgusu olup olmaması, MS alt tip 

özelliği (PPMS,RRMS gibi) dikkate alınmadı. 

MS tanılı 177 hastanın 19’unda hipertansiyon, 15 hastada diyabet tanısı mevcut 

olup bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. On altı hastanın çekim kalitesi optimal 

olmadığından, 36 hastada ise tetkik dahilinde uygun lezyon (Tablo 5) 

bulunmadığından çalışma dışı bırakıldı. Kalan 89 hasta (35 erkek, 54 kadın, ortalama 

yaş 38, aralık 18-64) birinci grup olan “MS grubu”nu oluşturmaktadır (Tablo 6). 

MS tanısı olmayan 197 hastanın baş ağrısı, baş dönmesi ya da halsizlik gibi 

nonspesifik şikayetleri dışında başka şikayetleri yoktu. Ayrıca bu hastaların 

hipertansiyon, kronik böbrek yetmezliği veya diyabet dışında bilinen tanısı (MS, diğer 

nörolojik hastalıklar, onkolojik hastalıklar, geçirilmiş SVH) yoktu. Bu hastaların 

32’sinin tetkikinin kalitesi suboptimal olup, 73’ünün tetkikleri dahilinde uygun lezyon 

(Tablo 5) izlenmedi. Yanı sıra 12 hastanın MRG görüntülerinde daha önceden 

bilinmeyen Chiari 1 malformasyonu, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon veya 

ventrikülomegali saptanması nedeniyle toplamda 117 hasta çalışma dışı bırakıldı. 
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Kalan 80 hasta (31 erkek, 49 kadın, ortalama yaş 56, aralık 33-65) ise ikinci grup olan 

“Lökoaraiozis grubu”nu oluşturmaktadır (Tablo 7). 

 

Tablo 5. Beyaz cevher lezyonlarının çalışmaya uygunluk kriterleri 

Lezyon uzun çapının ≥ 3 mm olması 
Lezyonun başka beyaz cevher lezyonuyla birleşme eğiliminde olmaması 
Lezyonun içerisinde birden fazla hipointens lezyon bulunmaması 
Lezyon sınırlarının FLAIR ve SWI sekansların her ikisinde de net seçilebilmesi 

 

Tablo 6. MS grubu çalışmaya dahil edilen ve çalışmadan çıkarılan hasta sayıları 

Toplam Hasta Sayısı  177 

Çalışma dışı bırakılan hastalar   
 Hipertansiyon 19 

 Diyabet 15 

 Suboptimal çekim 16 

 Çalışmaya dahil edilen uygun lezyon yok 36 

Çalışmaya dahil edilen hasta 
sayısı 

 89 

 

Tablo 7. Lökoaraiozis grubu çalışmaya dahil edilen ve çalışmadan çıkarılan hasta 

sayıları 

Toplam Hasta Sayısı  197 

Çalışma dışı bırakılan hastalar   

 Ventrikülomegali 8 

 İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon 2 

 Chiari 1 malformasyonu 2 

 Suboptimal çekim 32 

 Çalışmaya dahil edilen uygun lezyon yok 73 

Çalışmaya dahil edilen hasta 
sayısı 

 80 

 

MRG ÇEKİM PROTOKOLÜ 

Çalışmaya dahil edilen hastaların kraniyal MRG tetkikleri hastanemizde bulunan 

1,5 Tesla süperiletken magnet (Philips Ingenia; Philips Medical Systems, Best, 

Hollanda) sistemi ile yapıldı. İnceleme hasta supin pozisyonda iken nörovasküler 

dStream dijital baş koili kullanılarak gerçekleştirildi. MRG inceleme protokolü olarak 

tüm hastalarda 3 plan lokalizer ve kalibrasyon görüntülerinden sonra rutin çekimlere 

(aksiyal T1 ağırlıklı ve MTC görüntüleme, T2 ağırlıklı inceleme, FLAIR, DAG) ek 
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olarak sagittal 3D FLAIR ve aksiyal SWI sekansları eklendi. MRG çekim protokolü 

ve sekans özellikleri Tablo 8’de verilmiştir.  

 

Tablo 8. MRG çekim protokolündeki sekanslar ve detayları 

 
TR 

(msn) 

TE 

(msn) 
Matris 

Kesit 

kalınlığı 

(mm) 

Kesit 

boşluğu 

(mm) 

FOV 

(mmxmm) 

TI 

(msn) 

Epi 

faktörü 

b 

değeri 

(s/mm2) 

Ax T1 

MTC 
535 15 272x160 5 1 183x131    

Ax T2 6165 110 205x256 3 1 230x179    

FLAIR 11000 140 256x168 3 1 193x159 2800   

DAG 3231 85 105x192 5 1 230x179  53 
0 ve 

1000 

SWI 35 30 256x197 2 0 230x179    

Sag 3D 

FLAIR 
4800 366 252x184 0,9 0 230x167 1660   

Ax:Aksiyal, MTC: Manyetizasyon transfer kontrast, Sag: Sagittal, YB: Yağ baskılı, TR: Tekrar zamanı, 

TE: Eko zamanı, TI: İnversiyon zamanı, FOV: Görüntüleme alanı 

  

GÖRÜNTÜNÜN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 MRG verileri, hastaların klinik verilerine kör olan 20 yıl deneyimli nöroradyolog 

ve 4 yıl deneyimli radyolog tarafından analiz edildi. Her hastada supratentoriyal beyaz 

cevherde bulunan MS lezyonlarının veya lökoaraiozise ait lezyonların tanımlanması 

için aksiyal ve sagittal FLAIR sekanslar kullanıldı. İnfratentoriyal lezyonlar, kortikal 

lezyonlar ve beyin sapı lezyonlarının değerlendirilmesi; kemik yapılara ve mastoid 

hücrelere yakın komşulukları nedeniyle SWI sekanslarında belirgin duyarlılık 

artefaktlarına yol açmaları nedeniyle kısıtlı olarak yapılabilmektedir [2,3,128]. Bu 

nedenle bu lezyonlar çalışmaya dahil edilmedi.  

Her lezyon önce FLAIR görüntülerde tanımlandı. MS hastalığının 

periventriküler ve jukstakortikal alanlarda daha fazla bulunması [6] göz önüne alınarak 

lezyon lokasyonuna göre santral ven bulgusunun değerlendirilmesi amacıyla bu 

lezyonlar 3 lokasyona ayrılarak incelendi. Lezyonlardan ventriküle temas edenler 

periventriküler, kortekse temas eden (u fiber tutulumu olan) lezyonlar jukstakortikal, 

kalan tüm supratentoriyal beyaz cevher lezyonları ise derin beyaz cevher yerleşimli 

olarak gruplandırıldı [86,129] (Resim 1-3). Sadece uzun çapı ≥3 mm olan lezyonlar 

çalışmaya dahil edildi. Birleşme eğilimindeki lezyonlar (Resim 4) veya görüntü 
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kalitesi-artefakt nedeniyle değerlendirilemeyen lezyonlar çalışmaya dahil edilmedi 

[23]. 

Resim 1: A) Sagittal 3D FLAIR sekansta ve B) Aksiyal FLAIR sekansta izlenen 

periventriküler yerleşimli beyaz cevher lezyonu 

Resim 2: A) Aksiyal FLAIR sekansta ve B) Sagittal 3D FLAIR sekansta izlenen derin 

beyaz cevher yerleşimli lezyonlar 

 

 

 

A B 

A B 
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Resim 3: A) Aksiyal FLAIR sekansta ve B) Sagittal 3D FLAIR sekansta izlenen 

jukstakortikal yerleşimli beyaz cevher lezyonları 

 

Resim 4: Aksiyal FLAIR görüntüde bilateral birleşme eğilimdeki beyaz cevher 

lezyonları izlenmiş olup bu lezyonlar çalışma dışı bırakıldı. 

 

A B 
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Beyaz cevher lezyonları FLAIR sekanslarında tanımlandıktan sonra SWI 

sekansında SVB varlığı araştırıldı. SWI sekansında yuvarlak şekilli lezyonun 

merkezinde bulunan hipointens nokta (Resim 5) veya ovoid şekilli lezyonun uzun 

eksenine paralel ve lezyonun merkezini kateden doğrusal hipointensite (Resim 6) 

varlığı SVB olarak kabul edildi [23].  

Resim 5: A) Aksiyal SWI görüntüsü ve B) aynı kesitin magnifiye hali, sol frontal lop 

posteriorda iki adet ve sağ frontal lop posteriorda bir adet bulunan derin beyaz cevher 

lezyonlarının santralinde “santral ven bulgusu” ile uyumlu noktasal hipointensite. 

 

Resim 6: A) Aksiyal SWI görüntüsü ve B) aynı kesitin magnifiye hali,  sol frontal lop 

posteriorda bulunan beyaz cevher lezyonunun santralinde, lezyonun uzun eksenine 

paralel lineer hipointensite, SVB lehine değerlendirildi. 

 

A B 

A B 
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Lezyonun merkesinden geçmeyen veya lezyonun izlenebilen uzun eksenine 

paralel olmayan hipointensiteler SVB kabul edilmedi (Resim 7). Aynı lezyon 

içerisinde birden fazla hipointensite olması durumunda lezyon çalışma dışı bırakıldı 

[23] (Resim 7). Lezyonların çalışmaya dahil edilip edilmeyeceği ve dahil edilen 

lezyonlarda santral ven bulgusunun olup olmadığına iki gözlemci konsensüs halinde 

karar verdi. Lezyonların değerlendirilme aşaması Şekil 1’de şematik olarak 

gösterilmiştir. 

Resim 7: A) Aksiyal SWI görüntüsünde sol frontal lopta bulunan periventriküler 

yerleşimli beyaz cevher lezyonunun santralinde birden fazla hipointensite varlığı 

sebebiyle lezyon çalışmaya dahil edilmedi. B)  Aksiyal SWI görüntüsü, sağ temporal 

lopta derin beyaz cevher yerleşimli lezyonun santralinde hipointensite olmasına 

karşın lezyonun uzun aksına dik yerleşimi bulunması nedeniyle bu lezyon SVB 

negatif olarak kabul edildi.   

 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler SPSS 25.0 paket programıyla analiz edilmiştir. Sürekli değişkenler 

ortalama ve en küçük – en büyük değerler; kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak 

verilmiştir. Bağımsız grup farklılıklarının karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Ki kare analizi 

kullanılmıştır. Ölçümlerin performansının ve geçerliliğinin incelenmesinde ROC 

analizi yöntemi kullanılmıştır. ROC analizi sonucunda en uygun kesim noktasının 

belirlenmesinde Youden Index değeri kullanılmıştır. Sonuçlardan elde edilen en uygun 

kesim noktaları ile yapılan incelemeler sonucunda ise duyarlılık, seçicilik, pozitif 

öngörülen değer ve negatif öngörülen değerler elde edilerek performans sonuçları 

incelenmiştir. 

A B 
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Şekil 1: Beyaz cevher lezyonlarının değerlendirilmesinin şematik gösterimi 
a: En az bir gözlemcinin hayır demesi yeterli 
b: En az bir gözlemcinin evet demesi yeterli 

 

 

 

 

 

LEZYON SAGİTTAL 3D FLAIR, 

AKSİYAL FLAIR VE AKSİYAL SWI 

GÖRÜNTÜLERDE SEÇİLEBİLİYOR 

MU? 

EVET 

İZLENEN LEZYON, BAŞKA LEZYON 

İLE BİRLEŞMEKTE Mİ? 
EVETb 

LEZYON ÇALIŞMA DIŞI 

BIRAKILDI 

HAYIR 

AKSİYEL SWI GÖRÜNTÜLERDE 

LEZYONUN İÇERİSİNDE BİRDEN 

FAZLA HİPOİNTENSİTE VAR MI? 

HAYIR 

AKSİYEL SWI GÖRÜNTÜLERDE 

LEZYONUN İÇERİSİNDE MERKEZDE 

NOKTA ŞEKLİNDE YA DA 

LEZYONUN AKSINA PARALEL VE 

SANTRALDEN GEÇEN LİNEER 

HİPOİNTENSİTE VAR MI? 

EVET 

SANTRAL VEN BULGUSU POZİTİF 

HAYIRa SANTRAL VEN 

BULGUSU NEGATİF 
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BULGULAR 

  

 DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

Çalışmamızda toplam 169 hastanın MRG’leri incelenmiş olup 89 hasta MS 

grubuna ve 80 hasta lökoaraiozis grubuna dahil edildi. MS grubundaki hastaların yaş 

ortalaması 38,4 (aralık, 18-64 yıl), lökoaraiozis grubundaki hastaların yaş ortalaması 

ise 55,6 (aralık, 33-65 yıl) olarak hesaplanmış olup MS grubundaki hastaların yaş 

ortalaması daha düşüktü. Her iki grupta da kadın hasta sayısı daha fazlaydı (MS grubu 

%60,7, lökoaraiozis grubu %61,3). Hastaların yaş ve cinsiyet dağılımları Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9. MS ve lökoaraiozis grubundaki hastaların cinsiyet ve yaş dağılımlarının sayı 

ve yüzde olarak gösterimi 

 Erkek Kadın Toplam 

MS 

Hasta sayısı 

(Yüzde) 
35 (%39,3) 54 (%60,7) 89 

Yaş ortalaması 38 38,7 38,4 

En küçük-en 

büyük yaş 
18-60 20-64 18-64 

     

Lökoaraiozis 

Hasta sayısı 

(Yüzde) 
31 (%38,8) 49 (%61,2) 80 

Yaş ortalaması 55,7 55,5 55,6 

En küçük-en 

büyük yaş 
33-65 34-65 33-65 

 

 

BEYAZ CEVHER LEZYONLARININ SAYI VE DAĞILIMLARI 

Çalışmamızda 169 hastanın beyin MRG incelemelerinde toplam 1908 beyaz 

cevher lezyonu incelendi. MS grubunda 89 hastada 1265 beyaz cevher lezyonu, 

lökoaraiozis grubunda ise 80 hastada 643 beyaz cevher lezyonu saptandı. Bütün 

lezyonlar aksiyal ve sagittal FLAIR sekanslarında ve SWI sekansında net olarak 

seçilmekteydi. 
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Çalışmaya dahil edilen lezyonların lokasyonları incelendiğinde MS grubunda en 

fazla lezyon periventriküler alanda izlenmiş olup 612 (%48) lezyon mevcuttu. 

Lökoaraiozis grubunda ise 449 (%70) ile en fazla lezyon derin beyaz cevherdeydi. 

İncelenen lezyonların gruplara ve lokasyonlara göre dağılımı Tablo 10’da 

özetlenmiştir. 

MS grubunda bir hastada periventriküler mesafede ve derin beyaz cevherde, 14 

hastada ise jukstakortikal mesafede çalışmaya dahil edilen lezyon yoktu. Lökoaraiozis 

grubunda ise 33 hastada periventriküler lokasyonda, 31 hastada jukstakortikal 

lokasyonda ve 1 hastada derin beyaz cevherde çalışmaya dahil edilen lezyon yoktu. 

MS grubundaki hastalarda, periventriküler lezyon sayısı derin beyaz cevher 

lezyon sayısından (p<0,001) ve jukstakortikal lezyon sayısından (p<0,001) istatistiksel 

olarak anlamlı derecede fazlaydı. Derin beyaz cevher lezyon sayısı ile jukstakortikal 

lezyon sayısı arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0,072). 

Tablo 10. MS ve lökoaraiozis gruplarında değerlendirilen beyaz cevher lezyonlarının 

lokasyonlara göre dağılımlarının sayı ve yüzde olarak gösterimi 

 

 
 Periventriküler 

Derin Beyaz 

Cevher 
Jukstakortikal Toplam 

MS 

Lezyon sayısı 

(Yüzde) 
612 (%48) 355 (%28) 298 (%24) 1265 

Hasta başına 

ortalama lezyon 

sayısı 

7 4 3 14 

En az-en fazla 

lezyon 
0-19 0-14 0-14 2-32 

      

Lökoaraiozis 

Lezyon sayısı 

(Yüzde) 
91 (%14) 449 (%70) 103 (%16) 643 

Hasta başına 

ortalama lezyon 

sayısı 

1 6 1 8 

En az-en fazla 

lezyon 
0-5 0-17 0-10 1-25 

 

Lökoaraiozis grubunda derin beyaz cevher lezyon sayısı hem periventriküler 

lezyon sayısından (p<0,001), hem de jukstakortikal lezyon (p<0,001) sayısından 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede fazlaydı. Bu grupta periventriküler beyaz cevher 

ile jukstakortikal lezyon sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,443). 

 

SVB DEĞERLENDİRİLMESİ BULGULARI 

MS grubundaki hastalarda lezyonların 919 tanesinde (%72,6), lökoaraiozis 

grubundaki lezyonların ise 290 tanesinde (%45,1) SVB pozitif olarak değerlendirildi. 

Her iki grupta SVB oranlarının yaş ya da cinsiyetle anlamlı ilişkisi saptanamadı. 

Lezyonların SVB pozitiflik oranlarının dağılımları Şekil 2’de şematik olarak 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 2. Beyaz cevher lezyonlarının her iki hasta grubunda lokasyonlara göre dağılımı 

ve SVB pozitiflik oranlarının şematik gösterimi 
PV: Periventriküler, DBC: Derin beyaz cevher, JK: Jukstakortikal, MS: Multipl skleroz, SVB: Santral 

ven bulgusu 
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Toplamda ve MS grubundaki hastalarda periventriküler beyaz cevher 

lezyonlarındaki SVB pozitiflik oranı, derin beyaz cevher (p<0,001) ve jukstakortikal 

(p<0,001) lezyonlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. Derin beyaz 

cevher ve jukstakortikal lokasyonlardaki lezyonların SVB pozitiflik oranları arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı (toplamda p=0,114, MS grubunda p=0,807). Lökoaraiozis 

grubunda ise her üç lokasyondaki lezyonların SVB pozitiflik oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. MS ve lökoaraiozis gruplarındaki 

SVB pozitif lezyonların lokasyonlara göre dağılımı Tablo 11 ve 12’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 11. MS grubundaki SVB pozitif lezyonların lokasyonlara göre dağılımları ve 

yüzdeleri 

 
Toplam 

lezyon sayısı 

SVB pozitif lezyon 

sayısı 

SVB pozitiflik 

yüzdesi 

Periventriküler 612 491 %80,2 

Derin beyaz 

cevher 
355 234 %65,9 

Jukstakortikal 298 204 %65,1 

Toplam 1265 919 %72,6 

 

Tablo 12. Lökoaraiozis grubundaki SVB pozitif lezyonların lokasyonlara göre 

dağılımları ve yüzdeleri 

 
Toplam 

lezyon sayısı 

SVB pozitif lezyon 

sayısı 

SVB pozitiflik 

yüzdesi 

Periventriküler 91 50 %54,9 

Derin beyaz 

cevher 
449 204 %45,4 

Jukstakortikal 103 36 %34,9 

Toplam 643 290 %45,1 
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MS grubundaki hastalarda bulunan tüm beyaz cevher lezyonlarında SVB 

pozitiflik oranı, lökoaraiozisli hastalar ile karşılaştırıldığında daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Ayrıca her iki grup arasında periventriküler 

beyaz cevher, derin beyaz cevher ve jukstakortikal alanların her üçünde yapılan 

karşılaştırmalarda da MS hastalarında lökoaraiozisli hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde SVB daha fazlaydı (Tablo 12). Tüm lokasyonlar birlikte 

değerlendirildiğinde yapılan ROC (Receiver Operating Characteristic) analizinde 

eğrinin altında kalan alan 0,88 (% 95 güven aralığı 0,83-0,93) hesaplanmıştır. ROC 

analizi sonuçlarına göre beyaz cevher lezyonlarında SVB pozitiflik oranı kesim 

noktası %59 belirlendiğinde Youden indeksi en yüksek değerde olup (0,61), bu 

noktada MS tanısında SVB için duyarlılık %84,2, özgüllük %77,5, pozitif öngörü 

değeri %80,6, negatif öngörü değeri %81,5 olarak hesaplandı (Şekil 3, Tablo 13). 

 

 

Şekil 3. Tüm beyaz cevher lezyonlarında SVB pozitiflik oranlarına ait ROC eğrisi 
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Tablo 13. MS grubundaki SVB pozitif lezyonların lokasyonlara göre dağılımları ve 

yüzdeleri 

 Klinik ve McDonald’s kriterlerine göre koyulan MS tanısı 

S
a
n

tr
a
l 

v
en

 
b

u
lg

u
su

n
a
 

g
ö
re

 
M

S
 

ta
n

ıs
ı 

 MS tanılı  MS tanısı yok Toplam 

Pozitif 75 18 93 

Negatif 14 62 76 

Toplam 89 80 169 

Duyarlılık : 75 / (75+14) x 100 = 84,2 

Özgüllük : 62 / (18+62) x 100 = 77,5 

Pozitif öngörü değeri : 75 / (75+18) x 100 = 80,6 

Negatif öngörü değeri : 62 / (14+62) x 100 = 81,5 
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TARTIŞMA 

MS hastalığı, özellikle genç erişkinlerde nörolojik defisite yol açan santral sinir 

sistemi hastalığı olup bu nedenle MS’nin diğer santral sinir sistemi hastalıklarından 

ayırt edilmesi önemlidir [1]. MS için diyagnostik olan spesifik bir test olmayıp tanıya 

hastanın klinik bulguları, laboratuvar bulguları, elektrofizyolojik çalışma ve 

görüntüleme sonuçları birlikte değerlendirilerek ulaşılır [3,130]. En sık yardım alınan 

görüntüleme yöntemi olan MRG’de de birçok SSS hastalığında MS’ye benzer bulgular 

görülebildiğinden özgüllük düşmektedir [1,3,7]. MS hastalığını, MS’nin MRG 

bulgularına benzer görüntüleme özellikleri bulunan hastalıklardan ayırma konusunda 

mevcut tanı kriterlerine yardımcı olacak bulgular gerekmektedir. MS hastalığı 

patolojik olarak multifokal enflamasyon, demiyelinizasyon, aksonal hasar ve nöron 

kaybı ile karakterize olup [4], histopatolojisi net olarak belirlenemese de en sık kabul 

gören varsayım immün başlangıçlı hastalık varsayımıdır. Bu varsayıma göre immün 

yanıta bağlı hücre göçü ve sitokin cevapları en çok perivenüler mesafeyi 

etkilemektedir [49]. Küçük damar hastalığına bağlı oluşan lökoaraiozisin en sık 

sebepleri ise diyabet, hipertansiyon gibi öncelikle küçük arteriyolleri etkileyen 

hastalıklardır ve perivenüler etkilenim MS’de olduğu kadar sık beklenilmemektedir. 

Bu nedenle beyaz cevher lezyonunun santralinde venöz yapının saptanması MS lehine 

olarak değerlendirilmektedir. SVB’nin değerlendirilebilmesi için ise SWI sekansından 

yardım alınmıştır. SWI sekansında paramanyetik maddelere karşı duyarlılık mevcut 

olup paramanyetik etkili yavaş venöz akımın ve dolayısıyla santral venin 

saptanabileceği düşünülmüştür. Literatürde MS hastalığında SVB’yi inceleyen 

çalışmalar mevcut olup tablo 14’te listelenmiştir. Bu çalışmaların birçoğu 3T cihaz ile 

yapılmıştır ve son yıllarda az sayıda olmakla birlikte 7T ile yapılmış çalışmalar da 

bulunmaktadır. Ancak 1,5T ile yapılan çalışma sayısı nispeten azdır. Biz çalışmamızda 

MS hastalarıyla lökoaraiozisli hastalar arasındaki SVB oranını 1,5 T MRG cihazı 

kullanarak karşılaştırdık. Ayrıca çalışmamızda 89 MS hastası ve 80 lökoaraiozis 

hastası olmak üzere toplam 169 hastada 1908 beyaz cevher lezyonu değerlendirilmiş 

olup literatürdeki birçok çalışmaya göre hasta ve lezyon sayımız daha fazladır. 

Çalışmamızda MS grubunda SVB oranı %72,6 iken lökoaraiozis grubunda bu oran 

%45,1 bulundu. Sonuçlarımıza göre MS hastalarında SVB pozitiflik oranı 
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lökoaraiozisli hastalarla kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksekti 

(p<0,001) ve bu bulgu literatürdeki birçok çalışma ile uyumludur [3,19,131–136]. 

 

Tablo 14. Literatürde “santral ven bulgusu” ile ilgili yapılan çalışmalar 
Yazar 

(yıl) 

Magnet 

gücü 

(Tesla) 

Sekans Kontrol 

grubu  

MS 

grubu 

hasta 

sayısı 

MS 

grubu  

lezyon 

bilgileria 

Kontrol 

grubu 

hasta 

sayısı 

Kontrol 

grubu 

lezyon 

bilgileria 

P 

değeri 

Bizim 

çalışma

mız 

1,5 T FLAIR 

ve SWI 

Lökoarai

ozis 

89 919/1265 

(%72,6) 

80 290/693 

(%45,1) 

P<0,00

1 

Sparacia 

ve ark. 

[131] 

(2018) 

1,5 T FLAIR 

ve SWI 

SKDH 19 128/313 

(%40,9) 

19 22/75 

(%29,3) 

p<0,05 

Campion 

ve ark. 

[132] 

(2017) 

3 T FLAIR

* 

SKDH 25 291/338 

(%86) 

10 54/136 

(%40) 

p<0,00

1 

Al-Zandi 

ve ark. 

[133] 

(2018) 

3 T FLAIR 

ve SWI 

Lökoarai

ozis 

30 330/380 

(%86,8) 

30 24/180 

(%13,3) 

p<0,00

1 

Kau ve 

ark. [3] 

(2013) 

3 T 3D 

FLAIR 

ve SWI 

Özellik 

belirtilme

miş 

5 16/19 

(%84) 

9 1/9 

(%11) 

p<0,00

1 

Mistry 

ve ark. 

[19] 

(2016) 

3 T T2* 

ağırlıklı 

sekans 

SKDH 10 314/436 

(%72) 

10 39/489 

(%8) 

p<0,00

1 

Lummel 

ve ark. 

[2] 

(2011) 

3 T FLAIR 

ve 

duyarlıl

ık 

ağırlıklı 

anjiyog

rafi 

(SWA

N) 

SKDH 15 512/711 

(%80) 

15 875/119 

(%78,2) 

p>0,05 

Lamot 

ve ark. 

[137] 

(2017) 

3 T T2, 

FLAIR 

ve SWI 

Lökoarai

ozis 

34 370/601 

(%62) 

19 144/244 

(%71) 

p>0,05 

Cortese 

ve ark. 

[138] 

(2018) 

3 T SWI NMSOD, 

sağlıklı 

18 625/783 

(%80) 

18 

NMSO

D, 25 

sağlıklı 

59/186 

(%82) 

NMSOD
b 

p<0,00

1b 

aLezyon bilgileri “SVB olan lezyon sayısı/toplam lezyon sayısı” ve parantez içinde SVB olan lezyon 

yüzdesi şeklinde verilmiştir. 

bCortese ve ark. yaptığı çalışmada sağlıklı kontrollerde beyaz cevher lezyonu saptanmadığından 

değerlendirmeye alınmamıştır. 
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Tablo 14. Literatürde “santral ven bulgusu” ile ilgili yapılan çalışmalar (devamı…) 
Yazar 

(yıl) 

Magnet 

gücü 

(Tesla) 

Sekans Kontrol 

grubu  

MS 

grubu 

hasta 

sayısı 

MS 

grubu  

lezyon 

bilgileria 

Kontrol 

grubu 

hasta 

sayısı 

Kontrol 

grubu 

lezyon 

bilgileria 

P 

değeri 

Maggi 

ve ark. 

[139] 

(2018) 

1,5 T 

ve 3 T 

Postko

ntrast 

FLAIR 

ve T2* 

echo-

planar 

imagin

g (EPI) 

Enflamat

uvar 

vaskülop

ati 

52 %88c 31 %14c p<0,00

1 

Maggi 

ve ark. 

[8] 

(2020) 

3 T 3D 

FLAIR

* 

Sistemik 

lupus 

eritemato

zus 

(SLE), 

Sjögren 

vb. çeşitli 

tanılar 

27 %86 c 12 %21c p<0,00

1 

Sinnecke

r ve ark. 

[140] 

(2019) 

3 T FLAIR 

ve SWI 

SLE, 

SKDH 

vb. 

tanılar 

353 

(117 

KİS, 

236 

RRMS)  

KİS  

374/690 

(%54,2); 

RRMS 

1335/281

5 

(%47,4) 

 

228 148/942 

(%15,7) 

p<0,00

1 

Clarke 

ve ark. 

[135] 

(2020) 

3 T SWI SLE, 

SKDH 

vb. 

tanılar 

112 (18 

KİS ve 

94 

RRMS) 

410/636 

(%64,5) 

35 53/319 

(%16,6) 

p<0,00

1 

Clarke 

ve ark. 

(STAR-

MS) 

[136] 

(2020) 

3 T T2* Özellik 

belirtilme

miş 

12 %51d 23 %28d P<0,05 

Darwish 

ve ark. 

[141] 

(2018) 

3 T Aksiyal 

FLAIR 

ve 3D 

SWI 

SLE, 

SKDH, 

Behçet 

9 281/572 

(%49,1) 

9 66/279 

(%23,6) 

p<0,00

1 

Samara

weera ve 

ark. 

[134] 

3T 3D 

T2*, 

T2* 

EPI, 

SWAN 

SKDH 10 % 69.6e 10 % 6e P<0,00

1 

cMaggi ve ark. 2020 yılında yaptığı çalışmada gruplardaki toplam lezyon ve SVB olan lezyon sayıları 

belirtilmemiştir. 
dClarke ve ark. 2020 yıllarında yaptığı çalışmada gruplardaki toplam lezyon ve SVB olan lezyon 

sayıları belirtilmemiştir. 

eSamaraweera ve ark. 2017 yılında yaptığı çalışmada lezyon sayıları verilmemiş olup oranlar 

belirtilmiştir. Verilen oranlar T2* EPI sekansında saptanan oranlardır.  
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2018 yılında Sparacia ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif çalışmada MS ve 

SKDH grupları arasında SVB pozitifliği karşılaştırılmıştır [131]. Çalışmada 1,5 T 

magnet gücünde MRG cihazı kullanılmış olup değerlendirmede FLAIR ve SWI 

sekanslardan yardım alınmıştır. Her iki grupta da 19’ar hasta olmakla birlikte MS 

grubunda toplam 313 lezyon, küçük damar yolu hastalığı grubunda ise 75 lezyon 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre MS grubunda SVB pozitifliği % 

40,9 ölçülmüştür. Bizim çalışmamızda bu oran % 72,6 ile daha yüksek bulundu. Küçük 

damar yolu hastalığı olan grupta ise SVB pozitiflik oranı % 29,3 bulunmuş olup bizim 

çalışmamızda bu oran % 45,1 ile daha yüksekti. Her iki grupta da çalışmamızda 

bulunan SVB pozitiflik oranının yüksek olması; çalışmamıza dahil edilen hasta 

sayısının Sparacia ve ark. çalışmasına dahil olan hasta sayısından fazla olmasına, her 

iki çalışmada kullanılan cihaz özellikleri ve çekim tekniklerinin farklı olmasına bağlı 

olabilir. Ayrıca bizim çalışmamızda, MS hastalarında, diyabet, hipertansiyon gibi 

lökoaraiozise ait beyaz cevher lezyonuna sebep olabilecek hastalıklar var ise hasta 

çalışma dışı bırakılmış olup Sparacia ve ark. yaptığı bu çalışmada böyle bir dışlama 

kriterinden bahsedilmemiştir. MS hastalarında izlenen bazı lezyonlar SKDH’ye bağlı 

olabilir ve bu da SVB oranının düşük çıkmasına neden olabilir. Bunlarla birlikte 

Sparacia ve ark. yaptığı çalışmaya göre MS hastalarına ait lezyonlardaki SVB 

pozitiflik oranı küçük damar yolu hastalığı ile kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olup çalışmamızla uyumludur.  

Campion ve arkadaşlarının 2017 yılında yayımladığı çalışmada SVB pozitifliği 

açısından MS hastaları ve SKDH olan hastalar karşılaştırılmıştır [132]. Bu çalışmada 

3 T cihaz kullanılmış olup SVB değerlendirmek için çalışmamızdan farklı olarak 

FLAIR* sekansı kullanılmıştır. 25 MS hastasında 338 beyaz cevher lezyonunun 

incelendiği bu çalışmada SVB pozitiflik oranı %86 olarak hesaplanmıştır. Diğer grupta 

ise 10 hastada 136 lezyon değerlendirilmiş olup SVB pozitiflik oranı %40 olarak 

hesaplanmıştır. Bizim çalışmamızda olduğu gibi bu çalışmada da MS hastalarında 

SVB pozitiflik oranı diğer grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur.  

2018’de yayımlanan, Al-Zandi ve arkadaşlarının çalışmasında, MS ile 

lökoaraiozis SVB açısından karşılaştırılmıştır [133]. Çalışmada 3 T MRG cihazı 

kullanılmış olup değerlendirme için FLAIR ve SWI sekansları kullanılmıştır. 30 MS 
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hastasında 380 beyaz cevher lezyonu ve 30 lökoaraiozisli hastada 180 beyaz cevher 

lezyonu değerlendirilmiş olup SVB pozitiflik oranları MS grubunda % 86,84, 

lökoaraiozis grubunda ise % 13,33 olarak bulunmuştur. SVB MS grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek olup çalışmamızın sonuçlarıyla uyumludur. 

Thomas Kau ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptığı prospektif karakterdeki 

çalışmada ise 3 T MRG cihazında alınmış 3D FLAIR ve SWI sekansları kullanılarak 

14 hastanın (5 MS tanılı, 9 hastanın tanısı yok) SVB pozitifliği araştırılmıştır [3]. 

Yapılan çalışmanın sonuçlarına göre MS grubundaki 5 hastanın SVB pozitiflik oranı 

% 84, non-MS grubundaki hastaların ise % 11 ölçülmüştür. Bizim çalışmamızda ise 

bu oranlar sırasıyla %72,6 ve %45,1 olarak ölçülmüştür. Kau ve ark. çalışmasında MS 

grubunda SVB pozitiflik oranı diğer gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir ve bu bulgular çalışmamızla uyumludur. 

Mistry ve arkadaşlarının 2016 yılında yayımladığı çalışmada 10 MS hastası ve 

10 SKDH hastasında SVB değerlendirilmiştir [19]. Çalışmada 3 T MRG cihazı ve T2* 

ağırlıklı sekanslar kullanılmıştır. MS hastalarında 436 lezyon değerlendirilmiş olup 

SVB oranı %72 olarak ölçülmüştür. SKDH grubunda ise 489 lezyonda SVB oranı % 

8 olarak ölçülmüştür. Çalışmamızla uyumlu olarak bu çalışmada da MS’de SVB oranı 

SKDH’ye kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

Samaraweera ve arkadaşlarının 2017 yılında yayımladığı çalışmada 10 MS 

hastası ve 10 SKDH hastası arasında SVB açısından karşılaştırma yapılmıştır [134]. 

Bu çalışmada görüntüleme ve değerlendirme için iki farklı 3 T MRG cihazında alınan 

standart T2*, T2*-yüksek echo-planar imaging (EPI) ve duyarlılık ağırlıklı anjiyografi 

(SWAN) sekanslar kullanılmıştır. Yapılan değerlendirmede her iki grupta da en 

yüksek SVB oranları T2*-yüksek EPI sekansında ölçülmüş olup MS grubunda %69,6 

SKDH grubunda ise %6 olarak belirtilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre MS 

grubundaki SVB oranı SKDH grubuna kıyasla belirgin derecede yüksektir ve 

çalışmamızın sonuçlarıyla uyumludur. 

Lummel ve arkadaşlarının 2011 yılında yaptığı prospektif çalışmada 15 MS 

hastası ve 15 SKDH olan hastalar değerlendirilmiş olup MRG incelemeleri SVB 

açısından değerlendirilmiştir [2]. Lummel ve ark. yaptığı çalışmaya göre MS ve SKDH 

grupları arasında SVB açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır 

(sırasıyla %80 ve %78,2). Bu çalışmada bizim çalışmamızdan farklı olarak SWI yerine 
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SWAN sekansı kullanılmış olup sonuç farklılıklarının nedenlerinden biri olabilir. 

Ayrıca Lummel ve ark. yaptığı çalışmada beyaz cevher lezyonları değerlendirilirken 

konflüent lezyonların çalışma dışı bırakıldığına dair bilgi bulunmamaktadır. Aynı 

durum içerisinde birden fazla damarsal yapı seçilen beyaz cevher lezyonlarında da 

geçerlidir. SKDH / lökoaraioziste beyaz cevher lezyonları daha fazla birleşme 

eğilimindedir [90] ve konflüent lezyonlar ya da içerisinde birden fazla venöz yapı 

seçilen lezyonların SVB açısından değerlendirilmesinde yanlış negatif ya da pozitif 

sonuçlar ortaya çıkabilir [23]. 

Lamot ve arkadaşlarının 2017 yılında yayımladığı çalışmada da MS ve 

lökoaraiozis grupları karşılaştırılmıştır [137]. Çalışmada 3 T MRG cihazında alınan 

T2, FLAIR ve SWI sekansları kullanılmıştır. 34 MS tanılı hasta ve 19 lökoaraiozisli 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. MS grubunda 601 beyaz cevher lezyonu incelenmiş 

olup SVB oranı % 62 olarak belirtilmiştir. Buna karşın lökoaraiozis grubunda 204 

beyaz cevher lezyonunda SVB oranı %71 ile daha yüksektir (p<0,001). Bu bulgular  

bizim çalışmamız ve literatürdeki diğer çoğu çalışma ile uyumsuzdur. Lamot ve ark. 

yaptığı çalışma ile bizim çalışmamızın sonuçlarındaki farklılıklar, kullanılan cihazın 

manyetik gücüne [142], hastaların demografik özelliklerine ya da her iki grupta da 

hasta sayılarının farklı olmasına bağlı olabilir. 

2018 yılında Cortese ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada MS ve 

NMOSD hastalarında SVB karşılaştırılmıştır [138]. 18 MS hastası, 18 NMOSD 

hastası ve 25 sağlıklı kontrol ile yapılan bu çalışmada incelemeler için 3 T MRG cihazı 

ve SVB’yi değerlendirmek için SWI sekansı kullanılmıştır. 18 MS hastasında 783 

beyaz cevher lezyonu değerlendirilmiş ve SVB pozitiflik oranı %80 olarak 

hesaplanmıştır. 18 NMOSD hastasının 2 sinde beyaz cevher lezyonu saptanmamış ve 

kalan 16 hastada değerlendirilen 186 lezyonda SVB pozitiflik oranı % 32 olarak 

hesaplanmıştır. Sağlıklı kontrollerde sadece 4 hastada toplam 11 beyaz cevher lezyonu 

izlenmiş olup bu hastalarda SVB saptanmamıştır. Cortese ve arkadaşlarının yaptığı bu 

çalışmaya göre MS lezyonlarındaki SVB pozitiflik oranı NMOSD hastalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. Bu çalışmada SVB pozitiflik oranı 

kesim noktası % 54 olarak belirlendiğinde yüksek duyarlılık ve özgüllük ile MS 

tanısının desteklendiği belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda da % 59 kesim değeri kabul 

edildiğinde duyarlılık %84,2, özgüllük ise %77,5 olarak belirlenmiştir. Kontrol 
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grupları bizim çalışmamız ile farklı olsa da bu bulgular, MS hastalığının tanısında SVB 

pozitifliğinin kullanılabilirliği açısından çalışmamızın sonuçlarıyla uyumluluk 

göstermektedir. 

Maggi ve arkadaşlarının 2018 yılında yayımladığı çalışmada MS ile 

enflamatuvar vaskülopatiler SVB açısından karşılaştırılmıştır [139]. Çok merkezli 

yapılan çalışmada 1,5 T ve 3 T cihazlar kullanılmıştır. SVB değerlendirmesi için 

intravenöz kontrast madde verilmesini takiben FLAIR ve T2* EPI (echo-planar 

imaging) sekanslar kullanılmıştır. Çalışma dahilinde 52 MS hastası ve 31 enflamatuvar 

vaskülopati hastası değerlendirilmiştir. MS grubunda SVB oranı %88 iken 

enflamatuvar vaskülopati grubunda SVB oranı % 14 olarak bulunmuş olup MS 

hastalarında istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. Bu bulgu çalışmamızla 

uyumludur. 

Maggi ve arkadaşlarının 2020 yılında yayımladığı bir diğer çalışmada ise [8], 

MS için atipik sayılabilecek klinik, laboratuvar veya görüntüleme bulguları olan 

hastalar prospektif olarak incelenmiştir. Çalışmada 3 T MRG cihazı ve inceleme için 

3D FLAIR* sekansı kullanılmıştır. Toplam 39 hasta çalışmaya dahil edilmiş olup bu 

hastaların 27’si MS tanısı almıştır. Kalan 12 hastaya ise çeşitli tanılar konmuştur 

(sistemik lupus eritematozus (SLE), sarkoidoz, migren, NMOSD gibi). Çalışmanın 

sonuçlarına göre MS grubunda SVB oranı % 86 iken diğer grupta SVB oranı % 21 

olarak belirtilmiştir. Çalışmanın sonuçlarına göre MS grubunun SVB oranı diğer gruba 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir ve bu bulgular çalışmamızın 

sonuçlarını desteklemektedir.  

Sinnecker ve arkadaşlarının yaptığı geniş çaplı multisentrik kohort çalışmasında 

ise MS ve KİS hastalarından oluşan birinci grup ve kontrol grubu mevcut olup iki grup 

arasında SVB açısından değerlendirme yapılmıştır [140]. Toplam 606 hastanın dahil 

edildiği çalışmada 117 KİS, 236 RRMS, 32 NMOSD, 25 SLE, 142 SKDH tanılı hasta 

olup kalan 54 hastada baş ağrısı semptomları mevcuttur. Lezyon ve SVB 

değerlendirilmesi, 3 T MRG cihazında alınan FLAIR ve SWI sekanslar ile yapılmıştır. 

Sonuçlara göre SVB oranı KİS hastalarında % 54,2 ve RRMS hastalarında %47,4 

olarak belirtilmiştir. Diğer grupta ise SVB oranı % 15,2 olarak hesaplanmıştır. SKDH 

olan hastalarda da SVB oranı % 15 olarak hesaplanmıştır. KİS hastaları ve MS 

hastalarındaki SVB oranı diğer gruba göre anlamlı derecede yüksek olarak 
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belirtilmiştir. Ayrıca spesifik olarak değerlendirildiğinde MS hastalarının SVB oranı 

SKDH olan hastalara göre anlamlı derecede yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu iki sonuç, 

çalışmamızın bulgularını desteklemektedir. 

Clarke ve arkadaşlarının 2020 yılında yayımladığı çalışmada [135], KİS ve MS 

hastalarından oluşan birinci grup ve beyaz cevher lezyonlarına neden olan çeşitli 

hastalıkları olan ikinci grup arasında SVB açısından karşılaştırma yapılmıştır. Bu 

çalışmada 3T MRG cihazı ve SWI sekansı kullanılmıştır. Çalışmaya 18 KİS tanılı, 94 

RRMS tanılı hastada toplam 636 lezyon dahil edilmiştir. “Non-MS” ismi verilen ve 

KİS-MS dışı hastalardan (SKDH, SLE, Sjögren, NMOSD, Susac, SSS vasküliti vb.) 

oluşan grup ise 35 hastadan oluşan grupta ise 319 lezyon değerlendirilmiştir. KİS-MS 

grubunda SVB görülme sıklığı % 64,5, non-MS grubunda ise % 16,6 olarak 

hesaplanmıştır. KİS-MS grubunda SVB oranı non-MS grubuna kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur ve çalışmamızla uyumludur. 

Clarke, Samaraweera ve arkadaşlarının 2020’da yayımladığı “STAR-MS” isimli 

prospektif çalışmada [136], nöroloji kliniğine başvuran, MS kliniği olup MS ile 

uyumsuz MRG bulguları olan veya MS ile uyumsuz kliniği olup MRG bulguları MS 

düşündüren hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Bu hastaların MRG’si 

değerlendirildikten sonra takipte hastanın klinik veya radyolojik bulgularının 

yönlendirmesiyle kesin tanıları konulup MS ve Non-MS olmak üzere iki grupta 

incelenmiştir. 12 MS, 23 Non-MS grubunda olmak üzere 35 hastada toplam 785 

lezyon değerlendirilmiştir. Non-MS grubunda 13 hastayla en sık tanı SKDH olarak 

belirtilmiştir. Değerlendirmeler 3T MRG cihazıyla ve T2* sekansı kullanılarak 

yapılmıştır. Çalışmanın sonuçlarına göre MS grubunda SVB pozitiflik oranı %51 iken 

Non-MS grubundaki SVB pozitiflik oranı %28 olarak belirlenmiştir. 

Darwish ve arkadaşlarının 2018 yılında yaptığı, MS ve non-MS olmak üzere iki 

gruptan oluşan hastaların değerlendirildiği çalışmada [141], bu iki grubun SVB 

pozitiflik oranları karşılaştırılmıştır. Non-MS grubunda 3 SLE, 4 SKDH ve 2 Behçet 

hastası bulunmaktadır. Çalışmada 3 T magnet gücüne sahip MRG cihazı kullanılmış 

olup değerlendirme için aksiyal FLAIR ve 3D SWI sekansları kullanılmıştır. Toplam 

18 hastada (9 MS grubu, 9 non-MS grubu) 851 lezyon (572 MS grubu, 279 non-MS 

grubu) değerlendirilmiştir. SVB pozitiflik oranları MS grubunda %49,13 ve non-MS 
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grubunda %23,6 ölçülmüş olup MS grubunda SVB istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksektir ve çalışmamızın sonuçlarını desteklemektedir. 

2019 yılında yayımlanan, SVB üzerine inceleme yapılan metaanalizde [142], 

toplamda 501 MS hastasının sonuçlarını bildiren 21 çalışma değerlendirmeye 

alınmıştır (Tablo 15). Suh ve ark. yayımladığı bu metaanalizde değerlendirilen 

çalışmalarda MS hastalarında SVB oranı % 40’lardan %90’lara kadar farklılık 

gösterebilmektedir. Metaanalize dahil edilen makale verileri üzerinden yapılan 

istatistikler sonucunda MS lezyonlarında SVB oranı % 74 olarak belirtilmiştir. Bizim 

çalışmamızın sonucunda da MS hastalarında SVB oranı % 72,6’ydı ve metaanaliz 

sonucuyla uyumludur. 

Tablo 15. Suh ve ark. 2019 yayımladığı, MS’de SVB’nin incelendiği metaanalizde 

değerlendirmeye alınan çalışmalar 

Yazar ismi (Yıl) MRG magnet 

gücü (Tesla) 

Alınan sekanslar MS hasta sayısı SVB oranları 

Al- Zandi ve ark. 

[133] (2018) 

3 T SWI 30 0,87 

Campion ve ark. 

[132] (2017) 

3 T FLAIR* 25 0,86 

Cortese ve ark. 

[138] (2018) 

3 T PD, T2, SWI 18 0,80 

Darwish ve ark. 

[141] (2018) 

3 T FLAIR, SWI 9 0,49 

Gabr ve ark. [143] 

(2018) 

3 T FLAIR* 15 0,90 

Gaitan ve ark. 

[144] (2013) 

7 T T2* 8 0,73 

Grabner ve ark. 

[145] (2011) 

3 T, 7 T FLAIR (3 T), SWI 

(7 T) 

8 0,40 

Kau ve ark. [3] 

(2013) 

3 T FLAIR, SWI 5 0,84 

Lamot ve ark. 

[137] (2017) 

3 T FLAIR, T2, SWI 34 0,62 

Lane ve ark. [17] 

(2015) 

1,5 T FLAIR, SWI 21 0,63 
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Tablo 15. Suh ve ark. 2019 yayımladığı, MS’de SVB’nin incelendiği metaanalizde 

değerlendirmeye alınan çalışmalar (devamı) 

Yazar ismi (Yıl) MRG magnet 

gücü (Tesla) 

Alınan sekanslar MS hasta sayısı SVB oranları 

Lummel ve ark. 

[2] (2011) 

3 T FLAIR, SWAN 15 0,80 

Luo ve ark. [146] 

(2014) 

3 T SWI 30 0,76 

Öztoprak ve ark. 

[147] (2016) 

1,5 T FLAIR, SWI 38 0,66 

Sinnecker ve ark. 

[20] (2012) 

7 T T2* 18 0,92 

Sparacia ve ark. 

[131] (2018) 

1,5 T SWI 19 0,41 

Tallantyre ve ark. 

[13] (2011) 

7 T T2* 28 0,80 

  

Suh ve ark. yaptığı metaanalizde [142], metaanalize dahil edilen çalışmalarda 

kullanılan MRG cihazlarının manyetik gücüne göre SVB’deki farklılıklar da 

incelenmiş olup MS grubunda SVB oranı cihazın manyetik gücü ile doğru orantılı 

olarak artmaktadır (SVB oranları 7T ile yapılan çalışmalarda ortalama %84, 3T ile 

yapılan çalışmalarda %79 ve 1,5T ile yapılan çalışmalarda % 56 olarak belirtilmiştir). 

Bununla birlikte 11 çalışmada kontrol grubu da mevcut olup bu çalışmalarda 3T ve 7T 

cihazlar kullanılmıştır. Bu çalışmalar değerlendirildiğinde ise manyetik güç arttıkça 

kontrol grubunun SVB oranı, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmasa da, 

azalmaktadır (7 T ile yapılan çalışmalarda ortalama %26, 3 T ile yapılan çalışmalarda 

ise %38). Çalışmamızın sonuçlarının, metaanalizdeki 3 ve 7 T MRG cihazlarıyla 

yapılan çalışmalar ile karşılaştırıldığında MS grubundaki SVB oranının daha düşük, 

kontrol grubundaki (lökoaraiozis) hastaların SVB oranının ise daha yüksek olmasının 

sebebi kullanılan cihazın manyetik gücü olabilir. Bununla birlikte çalışmalardaki hasta 

sayıları, demografik özellikleri, kontrol gruplarının hastalıklarına bağlı olarak da 

sonuçlarda değişiklikler olabilir. Ancak metaanalize dahil edilen çalışmaların 

birçoğunda, metaanalizde yapılan değerlendirmelerin sonucunda ve çalışmamızda 

belirtilen ortak sonuç; MS hastalarında SVB oranının kontrol gruplarına göre anlamlı 

derecede yüksek olduğudur. Metaanalize dahil edilen çalışmalarda SVB oranları 
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açısından kesim değerleri % 30 ila % 67 arasında değişim göstermektedir. Bizim 

çalışmamızda da kesim değeri % 59 olarak bulunmuş olup literatür ile uyumludur. 

Metaanalizde yapılan istatistiksel değerlendirme sonrasında en uygun kesim değeri % 

45 olarak belirtilmiştir. Çalışmamızın kesim değerinin daha yüksek olma sebebi, 

lökoaraiozis grubunda SVB oranının metaanalizde belirtilen ortalamalara göre daha 

yüksek olmasıdır. 

Literatürdeki birçok çalışma ile uyumlu olarak bizim çalışmamızın sonucunda 

da MS hastalarına ait beyaz cevher lezyonlarında, kontrol hastalarına (lökoaraiozis) ait 

beyaz cevher lezyonlarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek SVB 

oranı saptandı. Ancak MS lezyonlarının SVB yüzdelerinde ve kontrol grubuna ait 

hastaların lezyonlarının SVB yüzdelerinde gerek literatürdeki yayınların kendi 

aralarında, gerekse bizim çalışmamızın sonuçlarıyla farklılıklar mevcuttur. Bazı 

yayınlarda MS lezyonlarında SVB pozitiflik oranı %80’den fazla olmakla birlikte 

[3,8,132,133,138,139], bazı yayınlarda % 40-50’ler civarındadır [131,136,140,141]. 

Mistry ve ark. yaptığı çalışma ile bizim çalışmamızda ise yaklaşık aynı değer (sırasıyla 

%72, %72,7) bulunmuştur. Bu farklılığın birçok sebebi olabilir. Öncelikle birçok 

çalışmada MRG cihazı magnet gücü 3T olup 1,5T ile yapılan daha az çalışma 

mevcuttur. Magnet gücü düştükçe görüntü kalitesi azalmakta ve lezyonların 

değerlendirilmesi zorlaşmakta olup buna bağlı SVB saptanma oranı düşebilmektedir 

[142]. Bir diğer sebep de kullanılan sekansların farklılığı olabilir. Literatürdeki 

çalışmalarda SVB’nin saptanması için SWI, SWAN, T2*, T2* EPI, FLAIR* olarak 5 

farklı sekans kullanılmış olup bu sekansların SVB saptama konusunda etkinlikleri 

farklı olabilir ve sonuçların farklılığında bu durum rol alabilir. Üçüncü olarak 

çalışmamızda lezyon boyutlarına yer vermedik. Literatürde, beyaz cevher lezyon 

boyutu arttıkça SVB saptanma oranının arttığı gösterilmiştir [3]. Bu nedenle 

çalışmamızdaki hastalarda bulunan lezyonların literatürdeki çalışmalara dahil edilen 

lezyonlara kıyasla daha küçük olması durumunda SVB oranının daha düşük çıkması 

gözlemlenebilir. Bunlara ek olarak MS lezyonlarının yaşının SVB saptanmasına olan 

etkisiyle ilgili literatürde çalışmalar mevcuttur [148,149]. Bu görüşe göre kronik 

dönem plaklarda hipometabolik duruma bağlı merkezde bulunan venöz yapıda 

deoksijenize hemoglobinde azalma ve buna bağlı olarak SWI sekanslarda saptanmada 
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azalma olabilir. Bu çalışmada lezyonların yaşı araştırılmamış olup SVB oranındaki 

farklılığın sebeplerinden biri lezyonların yaşı olabilir. 

 MS hastalığında beyaz cevher lezyonlarının periventriküler alanda görülme 

ihtimali diğer hastalıklara kıyasla daha fazladır [6,150]. Özellikle ventrikül 

komşuluklarında venöz sistem daha fazla yoğunluk göstermektedir [128]. Buna bağlı 

olarak santral ven bulgusunun bu bölgelerde daha fazla görülebileceği düşünülebilir 

[128]. Bizim çalışmamızda lezyonlar periventriküler, derin beyaz cevher ve 

jukstakortikal olarak üç grupta incelendi. MS grubunda periventriküler mesafedeki 

lezyonların SVB oranı (%80,2) diğer iki lokasyona (derin beyaz cevherde %65,9 ve 

jukstakortikal alanda %65,1) kıyasla fazlaydı. Diğer grupta ise her üç lokasyonda SVB 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. Bunun nedeni perivenüler 

alanda MS lezyonlarının daha fazla görülmesi ve periventriküler mesafede venöz 

yapıların fazlalığı olabilir. Lökoaraiozis lezyonları ise daha çok arteriyol temelli [151] 

olduğundan venöz yapıların parankim içindeki dağılımının lökoaraiozise bağlı beyaz 

cevher lezyonlarındaki SVB oranı dağılımını etkilemeyeceği düşünülebilir. 

Sparacia ve ark. yaptığı çalışmada [131] beyaz cevher lezyonları periventriküler 

ve nonperiventriküler olarak iki grupta incelenmiştir. MS grubunda toplam 313 lezyon 

değerlendirilmiş olup bunların 128’inde SVB saptanmıştır. Bu 128 lezyonun büyük 

kısmı (71/128, %55,5) periventriküler mesafe yerleşimli olarak bildirilmiştir. Diğer 

grupta ise beyaz cevher lokasyonuna bağlı olarak SVB değişikliği saptanmamıştır. Bu 

bulgular da çalışmamız ile uyumludur. 

Al-Zandi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada [133] da beyaz cevher lezyonları 

lokasyonlarına göre periventriküler, derin ve subkortikal beyaz cevher, jukstakortikal 

ve infratentoriyal olarak dörde ayrılmıştır. MS grubunda 1 infratentoriyal lezyon 

tariflenmiş olup lökoaraiozis grubunda infratentoriyal ve jukstakortikal lezyon 

saptanmamıştır. MS ve lökoaraiozisli hastaların SVB pozitifliği lezyon lokasyonlarına 

göre karşılaştırıldığında periventriküler lezyonlarda SVB oranı MS grubunda %94,2 

ve lökoaraiozis grubunda %9,34 olarak bulunmuştur. Derin beyaz cevher 

lokasyonunda ise bu oranlar sırasıyla %84,21 ve %19,17 olarak belirtilmiştir. Bu 

sonuçlara göre, bizim çalışmamızla benzer olarak, periventriküler ve derin beyaz 

cevher lokasyonlarının her ikisinde de MS grubunda SVB pozitiflik oranı daha yüksek 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda jukstakortikal alandaki lezyonlarda da MS 
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hastalarında SVB daha yüksek bulundu; ancak Al-Zandi ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada lökoaraiozisli hastalarda jukstakortikal lezyon bulunmadığından 

değerlendirme yapılamamıştır. Bunlara ek olarak MS grubunda periventriküler 

yerleşimli lezyonlarda SVB oranı, diğer lokasyonlara kıyasla daha yüksek bulunmuş 

olup lökoaraiozisli hastalarda lokasyonlar arasında böyle bir fark saptanmamıştır. Bu 

bulgular da çalışmamızı destekler niteliktedir. 

Kau ve ark. çalışmasında [3] lezyonlar lokasyonlarına göre periventriküler, 

subkortikal ve infratentoriyal olarak üçe ayrılarak değerlendirilmiştir.  Çalışma 

dahilinde tüm hastalar birlikte değerlendirildiğinde SVB oranı periventriküler alanda 

diğer lokasyonlara kıyasla daha yüksek bulunmuştur (periventriküler lezyonlarda SVB 

oranı %70, subkortikal %56, infratentoriyal %0). Yalnızca MS grubunda yapılan 

değerlendirmede de periventriküler lezyonlarda SVB oranı diğer lokasyonlara kıyasla 

yüksektir (periventriküler lezyonlarda SVB oranı %86, subkortikal %33). Non-MS 

grubunda ise lokasyonlar arasında belirgin fark saptanmamıştır. Çalışmamızda da 

benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

Lummel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada [2] ve Lamot ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada [137]; lezyonlar supratentoriyal periventriküler, supratentoriyal 

periferal ve infratentoriyal olarak üç gruba ayrılmıştır. Lummel ve ark. çalışmasında 

lokasyonlara göre değerlendirilme yapıldığında periventriküler, periferal ve 

infratentoriyal lezyonların SVB oranları tüm hastalar bazında sırasıyla %93, %75, 

%72; MS grubunda sırasıyla %92, %73, %71; SKDH grubunda ise sırasıyla %94, 

%76, %75 olarak belirtilmiştir. Lamot ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

periventriküler, periferal ve infratentoriyal lezyonların SVB oranları tüm hastalar 

bazında sırasıyla %83, %49, %40; MS grubunda sırasıyla %84, %42, %39; SKDH 

grubunda ise sırasıyla %81, %64, %50 olarak belirtilmiştir. Her iki çalışmanın 

sonuçlarına göre toplamda ve MS grubunda periventriküler lezyonlarda SVB daha sık 

olarak bulunmuş olup çalışmamızın sonuçları ile uyumludur. Ancak bu iki çalışmada 

bizim çalışmamızdan farklı olarak SKDH olan grupta da periventriküler lezyonlarda 

SVB daha sık olduğu belirtilmiştir. 

Tallantyre ve arkadaşlarının yaptığı 2008 yılında yayımlanan çalışmada 8 MS 

hastasına ait beyaz cevher lezyonlarında SVB varlığı araştırılmıştır [152]. Beyaz 

cevher lezyonları periferal ve periventriküler olarak iki grupta incelenmiştir. 8 hastada 
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toplam 89 lezyon değerlendirilmiş olup bu lezyonlarda SVB oranı %82 olarak 

belirtilmiştir. MS hastalarında SVB oranının bizim çalışmamıza oranla daha yüksek 

çıkmasının sebebi Tallantyre ve ark. çalışmasında 7T MRG kullanılmış olması 

olabilir. Ayrıca bu çalışmada periventriküler lezyonlarda SVB oranı %96, periferal 

lezyonlarda SVB oranı ise %65 olarak belirtilmiş olup çalışmamızın sonuçlarıyla da 

uyumlu olarak periventriküler lezyonların SVB oranı daha yüksektir. 

Clarke ve arkadaşlarının 2020 yılında yayımladığı çalışmada [135], lezyonlar 

periventriküler, subkortikal, jukstakortikal ve derin beyaz cevher olarak 4 grupta 

incelenmiştir. KİS-MS grubunda periventriküler lezyonlarda SVB sıklığı derin beyaz 

cevher lezyonlarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olup 

çalışmamızın sonuçları bu çalışmayı desteklemektedir. 

Literatürdeki çalışmalar ve bizim çalışmamızın sonuçlarına göre MS tanılı 

hastalara ait lezyonlarda, gerek lökoaraiozis / SKDH gerekse diğer beyaz cevher 

lezyonlarıyla kıyaslandığında SWI sekansında santral ven bulgusu oranı daha fazladır. 

Buna ek olarak MS hastalarında periventriküler alandaki lezyonlarda SVB oranı diğer 

lokasyonlara kıyasla daha fazladır. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Çalışmamızın tek merkezde 

yapılması kısıtlılıklarından biridir. Çalışma esnasında MRG çekilen fakat farklı 

sebeplerden dolayı çalışmamıza yönelik ek sekansın (SWI) çekilemediği hastalar 

mevcut olup hasta sayısının azalmasına yol açmıştır. Çalışmamızda kullanılan SWI 

sekansı sadece aksiyal düzlemde olup bu nedenle SVB değerlendirilmesini kısıtlamış 

olabilir. Ayrıca SWI sekansı alınırken çalışmamızda kullanılan cihazda faz-magnitüd 

görüntüler ayırt edilemediğinden, kalsifikasyon durumunda SVB açısından yalancı 

pozitiflik ortaya çıkmış olabilir. Değerlendiren radyologlar her ne kadar hastaya ve 

kliniğine kör olsa da, MRG bulguları MS için tipik olan hastalarda bu durum karar 

verme aşamasını etkilemiş olabilir. 

Sonuç olarak, MS şüphesi olan hastalarda, tanı koyma sürecinde MS hastalığına 

ait mevcut görüntüleme bulgu ve kriterleriyle birlikte lezyonlarda “santral ven 

bulgusu”nun da aranması, tanı doğruluk oranını artıracaktır ve böylelikle yanlış veya 

gecikmiş tedavinin önüne geçilecektir. Buna ek olarak hastalarda periventriküler 

beyaz cevher lezyonlarında SVB oranının yüksek olması durumunda MS tanısı ön 

planda düşünülebilir. 
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SONUÇLAR 

Multipl skleroz hastalarında santral ven bulgusu, lökoaraiozisli hastalara göre 

anlamlı derecede yüksek olarak bulundu (sırasıyla %72,6’ya %45,1, p<0,001). 

ROC analizi sonuçlarına göre eğrinin altında kalan alan 0,88 olarak hesaplandı. 

Santral ven bulgusu görülme oranı için kesim değeri %59 alındığında, multipl skleroz 

tanısı koymak için duyarlılık %84,2, özgüllük %77,5, pozitif öngörü değeri %80,6, 

negatif öngörü değeri %81,5 olarak hesaplandı. 

Bu sonuçlar ışığında multipl skleroz tanısında mevcut görüntüleme kriterlerine 

ek olarak santral ven bulgusu varlığının eklenmesinin ve SWI sekansının rutin 

sekanslara eklenmesinin tanıda doğruluk oranını artıracağı gösterildi.  

Multipl skleroz hastalarında periventriküler alandaki beyaz cevher lezyonlarının 

sayısı, derin beyaz cevher ve jukstakortikal mesafedeki lezyon sayısına göre daha 

yüksek bulundu (p<0,001). 

Lökoaraiozisli hastalarda derin beyaz cevher lezyonlarının sayısı periventriküler 

ve jukstakortikal mesafelerde bulunan beyaz cevher lezyon sayısına göre daha fazlaydı 

(p<0,001). 

Tüm hastalar birlikte değerlendirildiğinde periventriküler beyaz cevher 

lezyonlarında santral ven bulgusu hem jukstakortikal hem de derin beyaz cevher 

lezyonlarına kıyasla daha yüksek olarak bulundu (p<0,001). 

Multipl skleroz tanılı hastalarda periventriküler beyaz cevher lezyonlarında 

santral ven bulgusu hem jukstakortikal hem de derin beyaz cevher lezyonlarına kıyasla 

daha yüksek olarak bulundu (p<0,001). 
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