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Multipl Sklerozda Fokal Lezyonlarýn Difüzyon 

Aðýrlýklý Manyetik Rezonans Görüntüleme Ýle 

Deðerlendirilmesi 
 

ÖZET 

Amaç: Akut atakla gelen olgularda fokal multipl skleroz (MS) 
lezyonlarýnda T1 aðýrlýklý manyetik rezonans görüntüleme 

sekanslarýnda, kantitatif difüzyon farklýlýklarýnýn olup olmadýðýný tespit 

etmektir.  
Gereç ve Yöntem: Akut MS ataðý geçiren 15 olgunun kranial manyetik 

rezonans görüntülemesinde T2 aðýrlýklý sekansta saptanan 153 

lezyondan average apparent diffusion coefficient (ADC)  ölçümleri 

yapýldý. Lezyonlar kontrast öncesi serilerde izointens ve hipointens 

olmak üzere iki gruba ayrýldý. 133 lezyon (78 izointens, 55 hipointens) 
kontrast tutulumu gösterirken, 20 lezyon (5 izointens, 15 hipointens) 

kontrast tutulumu göstermemekteydi. 
Bulgular: Dokuz olguda izlenen 20 aktif lezyonun 18 tanesi homojen, 
diðer 2 tanesi periferik olarak kontrastlanýyordu. Serebral beyaz cevher 
ADC deðerleri MS�li olgularda kontrol grubundan yüksekti (p=0.01). 

Aktif olmayan hipointens lezyonlarýn ADC deðerleri aktif olmayan 

izointens lezyonlardan daha fazlaydý (p<0.05). Nonhomojen 

kontrastlanan lezyonlarýn kontrast tutan kesiminin ADC deðerleri 
kontrastlanmayan hipointens lezyonlardan düºüktü.  
Sonuç: Bizim olgularýmýzýn verileri kontrastlanan aktif MS 

lezyonlarýnýn, kontrastlanmayan nonaktif hipointens MS lezyonlarýna 

göre daha düºük ADC deðerine sahip olduðunu göstermektedir. 

DAMRG�de kantitatif ADC farklýklarý ile aktif MS lezyonlarý kolaylýkla 

tanýnýp deðerlendirilebilir. 
Anahtar Kelimeler: Multipl Skleroz, Manyetik Rezonans 
Görüntüleme, Difüzyon Görüntüleme.  

 

The evaluation of focal lesions with diffusion 

MRI in multiple sclerosis attack 
 

Objective: We aimed to determine if there are quantifiable diffusion 
differences among focal multiple sclerosis lesions that appear 
differently on T1-weighted Magnetic Resonance images in MS patients 
with acute attack.  
Methods: Average apparent diffusion coefficient was calculated for 153 
lesions identified on T2-weighted images in 15 patients with acute 
multiple sclerosis attack. One hundred and thirty-tree nonenhancing 
lesions (78 isointense, 55 hypointense) and 20 enhancing lesions (5 
isointense, 15 hypointense) were categorized on the basis of un-
enhanced T1-weighted images.  
Results: In 18 of 20 active lesions, which were seen in 9 patients, the 
contrast enhancement was homogeneous. White matter of multiple 
sclerosis patients showed significantly higher ADC than normal white 
matter (p=0.01). Hypointense non-enhancing lesions showed higher 
ADC values than isointense non-enhancing lesions (p<0.05). Diffusion 
in enhancing portions of enhancing lesions was decreased when 
compared with non-enhanced hypointense lesions.  
Conclusion: The data of our patients showed that hipointense lesions of 
non-active ones had higher ADC than active lesions with homogeneous 
contrast enhancement. These quantitative differences may indicate 
another easy and useful measurement in documenting acute multiple 
sclerosis attack.  
Keywords: Multiple sclerosis, Magnetic Resonance Imaging, Diffusion 
Imaging.  
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GÝRÝª 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) Multipl 
Skleroz (MS) hastalýðýnýn taný, tedavi ve takibinde 

kullanýlan en etkin görüntüleme yöntemidir (1,2). 
MS plaklarý en çok T2 aðýrlýklý sekanslarda 

tanýmlanmakta, morfoloji, yerleºim lokalizasyonlarý 

ve lezyon sayýlarý deðerlendirilebilmektedir. Fakat 

T2 aðýrlýklý sekanslarda lezyonun aktivitesi, yaºý, 

zemindeki histopatolojik deðiºiklikler 

deðerlendirilememektedir. Çünkü tüm lezyonlar T2 

aðýrlýklý sekanslarda hiperintens olarak 

izlenmektedir (3). Yapýlan çalýºmalarda T2 aðýrlýklý 

imajlarda izlenen lezyon yükünün her zaman 

MS�nin klinik gidiºi ile kuvvetli korale olmadýðý 
gösterilmiºtir (4). Kontrast sonrasý yapýlan T1 

aðýrlýklý inceleme, lezyonlarýn kontrastlanmalarýna 

baðlý olarak sadece aktiviteleri hakkýnda bilgi 
vermektedir. MS�nin kronik bir demiyelinizan 

hastalýk olmasý, tedavi ve takibinde 

(reversible/irreversible) lezyonlarýn etkin olarak 

deðerlendirilmesini gerektirmektedir.  
Difüzyon, su moleküllerinin mikroskobik olarak 

geliºigüzel hareketidir. Bu geliºigüzel hareket 

(Brownian) difüzyon aðýrlýklý manyetik rezonans 

görüntüleme (DAMRG) tekniði ile 

deðerlendirilebilmektedir. DAMRG tekniði ilk 

olarak 1965 yýlýnda Stejkal ve Taner tarafýndan 

tanýmlanmýºtýr. DAMRG de artmýº sinyal 

intensitesi su moleküllerinin hareketindeki 
kýsýtlanmadan kaynaklanmaktadýr. Su 

moleküllerinde hareket kýsýtlanmasý olan lezyon 

alaný, su moleküllerinin geliºigüzel hareket ettiði 

(Brownian) çevresindeki normal dokuya göre daha 

yavaº sinyal kaybeder. Normal doku hipointens, 
patolojik dokuda hiperintens olarak izlenmektedir. 
DAMRG sekansý ilave edilerek yapýlan MRG�nin 

akut serebral iskemide etkin bir yöntem olduðu 

bilinmektedir (5,6). Ayrýca demiyelinizan 

hastalýklar, intrakranial abse ve kitle lezyonlar 

olmak üzere pek çok hastalýðýn ayrýcý tanýsýnda 

nöroradyolojiye yardýmcý olmaktadýr. DAMRG 

multipl skleroz hastalarýnda serebral beyaz 

cevherdeki oluºan patolojilerin biyofizik natürü 

hakkýnda önemli bilgiler vermektedir. Önceki 

yýllarda yapýlan çalýºmalarda MS lezyonlarýnýn 

DAMRG sekansýnda anormal difüzyon 

karakteristikleri gösterdiði bildirilmiºtir (7-9).  
Bizim bu çalýºmada amacýmýz, kontrast öncesi ve 

sonrasý alýnan T1 aðýrlýklý sekanslarda farklý sinyal 

intensitesi ve farklý kontrastlanma gösteren fokal 

MS lezyonlarý arasýnda DAMRG deki kantitatif 
difüzyon farklýlýklarýný tespit etmektir. 
GEREÇ VE YÖNTEM 
Hasta popülasyonu:  

Çalýºmaya klinik olarak MS tanýsý almýº, akut 

atakla gelen ve çalýºmaya alýnmayý kabul eden ardý 

sýra 15 hasta dahil edildi. Çalýºmaya alýnan 

hastalarýn 5�i erkek 10�u kadýndý. Çalýºmaya alýnan 

hastalara ait tanýmlayýcý deðiºkenler Tablo 1�de 

gösterilmiºtir.  

Radyolojik inceleme ve MRG deðerlendirilmesi: 

Tüm olgulara ayný merkezde kranial MRG yapýldý. 

MR incelemede 1.5 tesla (mT/m)  gücünde magnet 

(Echospeed; General Electric Medical System, 
Milwaukee, WI) ve standart baº sargýsý kullanýldý. 

T1 aðýrlýklý spin eko sekansý (sekans parametreleri: 

TR: 500 ms, TE: 15 ms, kesit kalýnlýðý: 5mm, FOV: 

240mm, matriks: 256x192) ve T2 aðýrlýklý fast spin 

eko sekansý (sekans parametreleri: TR: 4200 ms, 
TE: 102 ms, kesit kalýnlýðý: 5 mm, FOV: 240mm, 

matriks: 320x224) ile aksial, koronal ve sagital 
planda görüntüler toplandý. Difüzyon inceleme 

kontrast madde verilmesinden önce gerçekleºtirildi. 

Ýntravenöz konrast madde (gadolinium 
dimeglumine, 0.1mmol/kg) antekubital venden 
verilerek aksial T1 aðýrlýklý imajlar elde edildi. 

DAMRG�de multislice single shot spin eko EPG 

sekansý (sekans parametreleri: TR: 10000 ms, TE: 

99 ms, kesit kalýnlýðý: 5mm, FOV: 240mm, matriks: 

128x128) kullanýldý. Konvansiyonel MRG ve 

DAMRG sekanslarýnda kesitler ayný seviyesinden 

geçmekteydi. 0, 500 ve 1000 olmak üzere üç farklý 

b deðerinde difüzyon inceleme yapýldý. Bu 

görüntüler üzerinden MRG cihazýnýn üzerindeki 

yazýlým ile apparent diffusion coefficient (ADC) 
haritasý elde edildi. Deðerlendirmeler hastalarýn 

kliniðini ve aldýðý tedavileri bilmeyen 

nöroradyolojide deneyimli iki radyolog tarafýndan 

yapýldý ve deðerlendirmelerde ortak görüºe varýldý. 

Deðerlendirmelerde ilk olarak; lezyonlar T2 aðýrlýk 

sekanslarda tespit edildi. Bu lezyonlar T1 aðýrlýklý 

sekanslardaki sinyal intensitelerine göre 

semikantitatif (vizüel/görsel) olarak hipointens ve 

izointens olmak üzere iki gruba ayrýldý. Lezyon 

eðer serebral gri maddeye göre belirgin olarak 

düºük sinyal intensitesinde ise hipointens, eðer 

lezyon gri maddeye göre ayný veya hafif düºük 

sinyal intensitesinde ise izointens olarak 
deðerlendirildi (Resim 1). 
 

 
Resim 1. 34 yaºýndaki MS olgusunda sol PVBC�de 

izointens (uzun ok) ve hipointens (kýsa ok) 

lezyonlarýn görünümü.  
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Ýkinci olarak eðer lezyonlar kontrast sonrasý T1 

aðýrlýklý sekanslarda kontrast tutuyorsa aktif, 

kontrast tutmuyorsa inaktif olarak yorumlandý. 
Üçüncü olarak lezyonlarda ADC ölçümleri yapýldý. 

ROI (region of interest) aracýlýðý ile lezyonlarýn 

ADC ölçümleri yapýldý. ROI boyutu her bir lezyon 
için uygun boyutta seçildi. ROI�nin lezyon dýºý 

alandan ölçüm yapmamasý saðlandý. Ortalama ADC 

deðeri farklý b deðerindeki 3 difüzyon aðýrlýklý 

imajlar kullanýlarak hesaplandý. ADC ölçümü 

yapýlýrken yanlýº ölçüme neden olabilecek beyin 

omurilik sývýsý, serebral sulkuslar, ventriküler 

komºuluk, kemik ve paranazal sinüslerden uzak 

kalýnmaya çalýºýldý. Nonaktif lezyonlardan (T1�de 

izointens / hipointens) deðerlendirme tüm lezyonun 

kapsayacak ºekilde ROI aracýlýðýyla yapýldý. Aktif 

lezyonlardan ADC ölçümü üç farklý ºekilde yapýldý. 

ªöyle ki: eðer lezyon homojen kontrastlanýyor ise 

lezyonun tamamýndan örneklem alýndý. Eðer lezyon 

kýsmi olarak kontrastlanýyorsa ROI vasýtasýyla 

lezyonun kontrast tutan ve tutmayan 
komponentinden ADC ölçümü ayrý ayrý yapýldý. 

MS�li olgular ve normal kontrol grubunda sað ve 

sol serebral beyaz cevherden periventriküler 

düzeyden, frontal ve oksipital hornlar 

komºuluðundan toplam dört adet ADC ölçümü 

yapýlarak ortalama ADC belirlendi. Yaº ve cinsiyet 

açýsýndan benzer (Yaº Ort: 33.27±9.65 yýl, 10 kadýn 

ve 5 erkek) kontrollerle karºýlaºtýrýldý.  
Ýstatistiksel analiz  

Aktif ve aktif olmayan lezyonlarýn sayýsý tespit 

edildi. Sýklýk analizi yapýldýktan sonra, ADC 

ortalamalarý karºýlaºtýrýldý. Periventriküler beyaz 

cevher (PVBC) tutulumu olan ve olmayan olgulara 
ait ADC ortalamalarý karºýlaºtýrýldý. 

Sosyodemografik verilerin hesaplanmasýnda da 

ortalama ve sýklýk analizleri kullanýldý. 

 

Tablo 1. Hastalara ait tanýmlayýcý bilgiler. 
DEÐÝªKEN n Ort. SS. Aralýk 

Yaº (yýl)  32.44 10.15 20-52 

Atak sayýsý  7.60 6.47 2-26 

Hastalýk süresi (yýl)  5.60 4.07 1-21 

Özürlülük skoru (EDSS: E. Disability S. Score)  33.33 21.52 10-80 

Atak tipi 

Kötüleºme ve iyileºmelerle seyreden 
Birincil Ýlerleyici 
Ýkincil ilerleyici 

 
12 
1 
2 

 
 

  

 n: hasta  sayýsý, Ort.: ortalama, S.S.: standart sapma, 
 
BULGULAR 

Hastalarýn T2 aðýrlýklý MRG imajlarýnda toplam 

153 adet lezyon saptandý. Kontrast sonrasý T1 

aðýrlýklý imajlarýn incelemesi sonucu, lezyonlarýn 

133 tanesi nonaktif, 20 tanesi aktif lezyon olarak 
saptandý. Kontrast öncesi T1 aðýrlýklý imajlarda 153 

lezyondan 83 tanesi izointens, 70 tanesi hipointens 
olarak deðerlendirildi (Tablo 2). Dokuz olguda 
toplam 20 aktif lezyon mevcut olup bu 
lezyonlardan ikisi periferik, diðer 18 tanesi 
homojen olarak kontrastlanýyordu. Aktif olmayan 
lezyonlarýn difüzyon sinyalleri normal beyaz 

cevhere kýyasla belirgin olarak artmýº olarak 

görüldü. 
Tablo 2. Lezyonlarýn daðýlýmý. 

 Aktif Nonaktif Toplam 

Hipointens 15 55 70 

Ýzointens 5 78 83 
Toplam 20 133 153 
Hipointens aktif olmayan lezyonlarda daha yüksek 

ADC deðerlerine rastlanmakla birlikte Tablo 3�de 

görüleceði gibi izointens lezyonlarýn difüzyon 
deðeri ortalamasý daha yüksekti.

 
Tablo 3. ADC deðerlerinin daðýlýmý 
  ADC 

Ortalamasý±SS 

(10
-6

mm²/sn) 

 

Aralýk 

Homojen kontrastlanan 575.07±637.36 0-1300 
Kontrastlanan 159.20±421.63 0-1288 

MS (Aktif tutulum 

gösteren olgular) 
Kontrast tutmayan Santral/periferik 166.40±439.50 0-1296 
Ýzointens 661.20±741.79 0-1643 MS (Aktif tutulum 

olmayan olgular) Hipointens 1120.53±143.48 950-1460 

MS olgularý  874.73±127.97 700-1200 PVBC 

Deðerlendirmesi Normal 638.13±96.80 521-811 
* MS: Multipl skleroz, PVBC: Periventrküler beyaz cevher, Santral: lezyonun kontrast tutmayan santral komponenti, 
Periferik: lezyonun kontrast tutan periferik komponenti, S.S.: Standart sapma. 
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TARTIªMA 

MS olgularýnda rutin olarak yapýlan kraniyal MRG 

incelemelerinde konvansiyonel T1 ve T2 aðýrlýklý 

sekanslar kullanýlýr. T2 aðýrlýk sekanslardaki MS 

lezyonlarýn görünümleri yerleºim bölgeleri dýºýnda 

özel olmayýp diðer pek çok beyaz cevher 

patolojileri gibi hiperintens olarak izlenmektedir. 
T2 aðýrlýklý sekanslar MS lezyonlarýnýn yaºý ve 

lezyonda oluºan histopatolojik deðiºimi göstermez. 

Ayrýca klinik kötü gidiº ile korelasyon gösteren 

demiyelinizasyon ve aksonal kayýp hakkýnda bilgi 

vermemektedir (10-13). Kontrast önce ve 

sonrasýnda yapýlan T1 aðýrlýklý sekanslar ile 

kontrastlanma ºekillerine göre lezyonun aktivitesi 

belirlenmektedir. Son yirmi yýlda MS lezyonlarýnýn 

tanýmlanmasýnda konvansiyonel MRG sekanslarýna 

ilave olarak magnetizasyon transfer görüntüleme ve 

DAMRG kullanýlmaktadýr. Bu tekniklerin 

kullanýldýðý hayvan ve insan çalýºmalarýnda miyelin 

kaybýnýn sayýsal olarak gösterilmesi saðlamýºtýr 

(3,10,11). 
Su homojen bir yapý içerisinde tüm yönlere serbest 

olarak hareket eder, buna izotropik difüzyon denir. 

Fakat beyinde beyaz ve gri cevherde suyun hareketi 
kýsýtlýdýr, buna da anizotropik difüzyon denilir. 

ADC haritasý oluºturulurken beyin parankimindeki 
suyun farklý difüzyonundan faydalanýlýr. Ve faklý su 

difüzyonuna sahip dokulardan kantitatif ADC 

ölçümü yapýlýr. Ayrýca ADC �T2 shine through� 

denilen dokularýn T2 relaksasyon zamanýndan 

arýndýrýlmýºtýr. Bu durum her ikisi de DAMRG �de 

yüksek sinyale sahip akut ve kronik iskeminin 
ayrýmýnda önem kazanmaktadýr. Günümüzde 

difüzyon aðýrlýklý MR görüntülemenin en önemli 

endikasyonu serebral iskeminin tanýsý ve 

karakterizasyonudur. DAMRG düºük dereceli 

difüzyon olan alanlarý hiperintens olarak saniyeler 

içinde tanýmlayabilir. DAMRG multipl sklerozda 
difüzyon sinyalinde artýº izlenmektedir (9,14). 
Bunun nedeni bozulmuº anizotropidir. ªöyle ki 

MS�ye baðlý beyaz cevherde akson ve miyelinde 

yýkým olmakta, su ektraselüler mesafeye 

geçmektedir. Buda difüzyon ve dolayýsýyla 

difüzyon sinyalinde artýºý saðlamaktadýr. Öncü bazý 

çalýºmalarda artmýº difüzyonun aktif lezyonlarda 

görüleceði bildirilmiºtir (15). Fakat daha sonra 
yapýlan çalýºmalarda difüzyon sinyali ve hastalýðýn 

aktivitesi arasýnda kuvvetli bir iliºki 

bulunamamýºtýr. 
Biz çalýºmamýzda olgularý öncelikli olarak gri 

madde sinyal intensitesine göre izo/hipointens 

olmak üzere iki gruba ayýrdýk. Ayrýca kontrast 

tutmalarýna göre de aktif ve aktif olmayan olarak iki 
alt gruba ayýrdýk. Bizim çalýºmamýzda aktif 
olmayan lezyonlarýn difüzyon sinyalleri normal 

beyaz cevhere kýyasla belirgin olarak artmýº olarak 

görüldü. Hipointens aktif olmayan lezyonlar genel 
olarak en yüksek ADC deðerine sahipti (Tablo 3). 

Önceki yýllarda yapýlan DAMRG çalýºmalarýnda 

hipointens ve izointens lezyonlardaki ADC 
deðerleri hakkýnda farklý görüºler bildirilmiºtir. MS 
lezyonlarýnýn T1 görünümlerini histopatolojik 

bulgular ile karºýlaºtýrýlmýºtýr. Araºtýrmada nonaktif 

hipointens lezyonlarýn ADC deðerleri yüksek 

bulunmuºtur. Ayný yazýda T1 aðýrlýklý sekanslarda 

izointens izlenen lezyonlarda akson bütünlüðün 

kýsmen korunduðu bildirilmektedir (3,16,17). 
Nusbaum ve ark. (3) �nýn 16 olgu ve 107 fokal MS 

lezyonu içeren ve T1 aðýrlýklý sekanslarý temel alan 

DAMRG çalýºmasýnda benzer bulgulara 
ulaºýlmýºtýr. Bizim çalýºmamýzdaki bulgular 

yukarýda belirtilen literatür ile uyumlu olup MS 

lezyonlarýnda T1 aðýrlýklý sekanslarda lezyonlar 

sinyal kaybettikçe (difüzyonlarý arttýkça) myelin 

kaybý ve akson yýkýmýn daha fazla olduðunu 

düºündürmektedir. 
Aktif MS lezyonlarý temelde homojen ve parsiyel 

olmak üzere iki farklý ºekilde kontrastlanmaktadýr. 

Kýsmen kontrastlanan lezyonlarda, lezyonun 

kontrastlanan kýsmýnýn ADC deðerinin santralde 

kontrastlanmayan kýsma göre daha düºük olduðu 

gösterilmiºtir (3). Bu durumu açýklayan yapýlmýº 
histopatolojik çalýºma olmamakla birlikte, kontrast 

tutan alandaki hücre infiltrasyonu veya 

remiyelinizasyondan kaynaklandýðýný gösteren 

çalýºmalar mevcuttur (17,18). Bizim çalýºmamýzda 

2 olgunun toplam 4 lezyonu parsiyel olarak kontrast 
tutmaktaydý. Her 2 olguda da ADC deðeri, 
kontrastlanan kýsýmda daha düºük ölçüldü. 

Çalýºmamýza ait bir kýsýtlýlýk olarak sayýlarýn 

yetersizliði söylenebilir, bununla birlikte 
bulgularýmýzýn literatür ile uyumlu olmasý 
gözlemlediðimiz önemli bir veriydi.  
Yukarýda tanýmlanan fokal MS lezyonlarýna ilave 

olarak MS olgularýnda serebral beyaz cevherin 

normal popülasyona göre DAMRG de yüksek 

sinyalli odaklar içerdiði bildirilmiºtir (19-21). Bu 
olgularda yapýlan takiplerde bu lezyonlarýn zaman 

içerisinde konvansiyonel MRG sekanslarýnda 

görünür hale geldiði bildirilmektedir. Bu özelliði ile 

MS lezyonlarýnýn takibinde DAMRG önemli bir 

yere sahip söylenmektedir. Çalýºmamýzda MS 
olgularýna ait PVBC ADC ölçümleri ortalamasý 

kontrollere kýyasla istatistiksel olarak anlamlýlýk 

ifade edecek biçimde yüksekti (p<0.001, Tablo 3).  
Sonuç olarak; konvansiyonel MRG� ye ilave olarak 
DAMRG incelemelerde, ADC ölçümleri ile MS 

lezyonlarýnýn kantitatif deðerlendirilmesi 

yapýlabilir. Kontrastlanmalarýna göre aktivitesini 

belirlediðimiz lezyonlarýn, difüzyon ölçümleri ile 

lezyonun prognozu hakkýnda öngörüde 

bulunabiliriz. DAMRG MS olgularýnýn takip ve 

tedavisinde kullanýlmasý gereken kolay 

uygulanabilir saniyeler içerisinde yapýlabilen bir 

görüntüleme yöntemidir.  
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