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ÖZET 

Amaç: Multipl skleroz (MS), dünya genelinde yaklaşık 2,8 milyon kişiyi 

etkilediği düşünülen demiyelinizan, otoimmün, nörodejeneratif santral sinir sistemi 

(SSS) hastalığıdır. Kontrastlı Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) standart klinik 

protokollerinde üç boyutlu (3D) T1- ağırlıklı(T1A) Magnetization Prepared Rapid 

Acquisition Gradient Echo (MPRAGE) sekansı sıklıkla uygulanmaktadır. Standart 

protokoller MS seyrinde sınırlı tahmin gücüne sahiptir. Klinik izole sendromlu (KİS) 

hastalarda görüntülemede tanısal performans artışı ve buna bağlı erken tanı uzun 

vadede tedavi değerlendirmesi açısından faydalı olabilir. Bu çalışmanın amacı, 

relapslar ve remisyonlarla seyreden tip (RRMS) multiple skleroz hastalarında akut 

atakta aktif MS lezyonlarının tespiti için üç boyutlu T1 MPRAGE ile üç boyutlu T1 

ağırlıklı siyah kan ve üç boyutlu kontrastlı Fluid Attenuated Inversion Recovery 

(FLAIR) sekanslarının tanısal performanslarının karşılaştırılmasıdır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Hastanesi’nde tek merkezli ve prospektif olarak yapılmıştır. Çalışmada Ağustos 2024- 

Nisan 2025 tarihleri arasında Nöroloji polikliniğine başvuran RRMS tanısı ile takip 

edilen, 18 yaş üstü, akut atak düşünülen hastalar prospektif olarak taranarak PACS 

(Picture Archiving and Communication Systems) üzerinden görüntüleri incelendi. 

Belirtilen tarih aralığında, uygun yaş aralığı içinde ve dahil edilme kriterlerine sahip 

48 hastada tanısal performansın kantitatif analizi için SNR (Signal to Noise Ratio) ve 

CNR (Contrast to Noise Raatio) hesaplamaları ile lezyon boyutu, kontrastlanma 

paterni, lezyon lokalizasyonu, aktif lezyon ROI (Region of Interest), normal 

görünümlü beyaz cevher ROI, arka plan gürültü ROI parametrelerinin ölçümleri 

yapıldı. İstatistiksel analiz için SPSS 26.0 programı kullanıldı. Bland Altman 

analizleri, Friedman ve Wilcoxon Signed Ranks testleri, Spearman korelasyon 

analizleri, Ki-kare hesaplamaları yapıldı ve p<0.05 anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya katılan kadınların yaş ortalaması 30.64 ± 9.25 yıl iken, 

erkek katılımcıların yaş ortalaması 38.00 ± 9.38 yıl olarak hesaplanmıştır. Farklı 

protokollerdeki aynı ölçüm türleri arasındaki uyumu değerlendirmek için yapılan 

Bland-Altman analizlerinde ölçümlerin büyük bir kısmının %95 güven aralığı 

içerisinde kaldığı gözlenmiştir. Lezyon yerleşimi ve kontrastlanma paterni arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. Çalışmamızda 4 tip kontrastlanma paterni tanımlanmış olup 

en sık nodüler (%45.8) ve açık halka (open ring) (%35.4) paternleri gözlemlenmiştir. 
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Periferal (halka benzeri) kontrastlanma (%16.7) daha az sıklıkta olup, heterojen (%2.1) 

kontrastlanma en az görülen patern olarak belirlenmiştir. Çalışmamızda incelenen üç 

farklı görüntüleme protokolü arasında AL (Aktif lezyon) ROI, NGBC (Normal 

görünümlü beyaz cevher) ROI ve SNR değerleri açısından anlamlı farklılık bulundu 

(p <0.001). T1 BB protokolü en iyi kontrast-gürültü oranını sağlamakta olup T1 

MPRAGE ve FLAIR CE arasında belirgin bir fark saptanmamıştır (p = 0.083).  SNR 

ve CNR arasında tüm protokollerde çok güçlü pozitif korelasyon izlenmiştir.AL ROI 

üç protokolde de CNR ve SNR ile güçlü pozitif korelasyon göstermektedir. APG (Arka 

palan gürültü) ROI ile SNR ve CNR değerleri arasında ise negatif korelasyon 

izlenmiştir. 

Sonuç: SNR ve CNR açısından üç boyutlu T1 BB protokolümüz en başarılı 

protokol olarak değerlendirilmiştir. Ancak değerlendirmenin tek gözlemci tarafından 

az sayıda hasta üzerinde ve tek merkezli yapılması kısıtlılıkları arasındadır. Konu ile 

ilgili geniş örneklem büyüklüğü ile çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: FLAIR, Manyetik Rezonans Görüntüleme, MPRAGE, 

Multiple Skleroz, T1 Siyah Kan 
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ABSTRACT 

Background and purpose: Multiple sclerosis (MS) is a demyelinating, 

autoimmune, neurodegenerative central nervous system (CNS) disease that is 

estimated to affect approximately 2.8 million people worldwide. In standard clinical 

protocols, contrast-enhanced MRI frequently uses the three-dimensional (3D) T1-

weighted (T1W) MPRAGE sequence. Standard protocols have limited predictive 

power in the course of MS. Increased diagnostic performance in imaging of patients 

with clinically isolated syndrome (CIS) and consequently early diagnosis may be 

beneficial in long-term treatment evaluation. The aim of this study is to compare the 

diagnostic performances of three-dimensional T1 MPRAGE, three-dimensional T1-

weighted black-blood, and three-dimensional contrast-enhanced FLAIR sequences for 

the detection of active MS lesions during acute attacks in patients with relapsing-

remitting multiple sclerosis (RRMS). 

Materials and Methods: This single-center, prospective study was conducted 

at Afyonkarahisar Health Sciences University Hospital. Between August 2024 and 

April 2025, RRMS patients over 18 years old who presented to the neurology 

outpatient clinic and were suspected of having an acute attack were prospectively 

screened, and their images in the PACS system were examined. For the 48 patients 

who met the inclusion criteria and were within the appropriate age range during the 

specified period, measurements were taken for quantitative analysis of diagnostic 

performance, including calculations of SNR and CNR, lesion size, contrast 

enhancement pattern, lesion localization, active lesion ROI, normal-appearing white 

matter ROI, and background noise ROI. Statistical analysis was performed using SPSS 

26.0. Bland-Altman analyses, Friedman and Wilcoxon Signed Ranks tests, Spearman 

correlation analyses, and Chi-square tests were conducted, with p<0.05 considered 

statistically significant. 

Results: The mean age of the female participants was 30.64 ± 9.25 years, while 

the mean age for male participants was 38.00 ± 9.38 years. Bland-Altman analyses 

evaluating the agreement between the same measurement types in different protocols 

showed that most measurements fell within the 95% confidence interval. No 

significant association was found between lesion location and contrast enhancement 

pattern. Four types of contrast enhancement patterns were defined in the study, with 

nodular (45.8%) and open ring (35.4%) being the most common. Peripheral (ring-like) 
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enhancement was less frequent (16.7%), and heterogeneous enhancement was the least 

observed pattern (2.1%). Significant differences were found among the three imaging 

protocols in terms of AL ROI, NGBC ROI, and SNR values (p < 0.001). The T1 BB 

protocol provided the best contrast-to-noise ratio, and no significant difference was 

found between T1 MPRAGE and FLAIR CE (p = 0.083). A very strong positive 

correlation was observed between SNR and CNR across all protocols. AL ROI showed 

a strong positive correlation with both CNR and SNR in all three protocols. A negative 

correlation was observed between APG ROI and SNR and CNR values. 

Conclusion: In terms of SNR and CNR, the 3D T1 BB protocol was evaluated 

as the most successful. However, limitations include the single-observer design, the 

small number of patients, and the single-center nature of the study. There is a need for 

multi-center studies with larger sample sizes on the subject. 

Keywords: FLAIR, Magnetic Resonance Imaging, MPRAGE, Multiple 

Sclerosis, T1 Dark Blood 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Multipl skleroz (MS), dünya genelinde yaklaşık 2,8 milyon kişiyi etkilediği 

düşünülen demiyelinizan, otoimmün, nörodejeneratif  santral sinir sistemi(SSS) 

hastalığıdır (1,2).  

MS alt tipleri; klinik izole sendrom (KİS), radyolojik izole sendrom (RİS), 

relapslar ve remisyonla seyreden tip (RRMS), primer progresif tip (PPMS), sekonder 

progresif tip (SPMS) olarak sınıflanabilir. RRMS ve SPMS en sık görülen MS alt 

tipleridir (1,2).  

MS lezyonları SSS’ nin diğer inflamatuar hastalıklarından farklı olarak 

birleşme eğilimindedir  ve perivenöz yerleşim gösteren oligodendrosit kaybının 

izlendiği primer demiyelinizasyon gerçekleşir (3). Patoloji, inflamasyonun hastalığın 

tüm aşamalarında doku hasarına neden olduğunu göstermektedir (4,3). Akut aktif 

lezyonların (AAL) merkezinde makrofaj, periferinde mikroglial aktivasyon izlenirken 

kronik aktif lezyonlarda (KAL) demiyelinize olmuş çekirdek kısım ile periferinde 

aktive mikroglialar bulunur. AAL ağırlıklı olarak RRMS hastalarında izlenirken KAL 

en sık PMS’ te izlenir. İnaktif plaklarda ise aktive mikroglia bulunmayıp birkaç adet 

makrofaj bulunabilir. Plakların görüntüleme özellikleri inflamasyonun aşamasına göre 

değişkenlik gösterir (5). 

Kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme(MRG), MS tanısında ve aktif 

lezyon tayininde güncel kılavuzlara göre standart kriter olarak kabul edilmiştir (6–8). 

MS tanılı hastalarda  kontrastlanan ya da T2 ağırlıklı görüntülerde yeni ortaya çıkan 

veya boyutu artan lezyon aktif hastalık lehine değerlendirilir (7). Takip manyetik 

rezonans görüntülemelerde FLAIR görüntülerinde yeni lezyonu bulunmayan MS 

hastalarında kontrastlanan yeni lezyon bulunma ihtimali oldukça düşük olduğundan 

rutin takibin kontrastsız MR ile yapılabileceği ortaya konmuştur (9,10).  Ancak 

hastanın son bir yıl içerisinde alınmış görüntülemesinin bulunmaması, kronik yoğun 

lezyon yüküne bağlı yeni gelişen T2 lezyonu ayırt etmenin güçlüğü, yeni tedaviye 

başlama-değiştirme kararının ve hastalık aktivitesinin kontrastlanan lezyonların varlığı 

üzerinden değerlendirilmesi gibi  durumlarda takip görüntülemede kontrast madde 

kullanımı önerilmektedir (7). T2-FLAIR görüntülerde yeni lezyonu bulunmayan 

hastalarda önceki manyetik rezonans görüntülemede kontrastlanan bir lezyonda 
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kontrastlanmanın devam etmesi veya daha önceden kontrastlanması olmayan bir 

lezyonda kontrastlanma ortaya çıkması da hastalık aktivitesi açısından önemli 

bulgulardır (11). Yine aktif lezyon boyutu küçüldükçe T2 ağırlıklı görüntülerde 

karşılığı seçilemeyebilir (9).  

Kontrastlı MRG standart klinik protokollerinde üç boyutlu (3D) T1- 

ağırlıklı(T1A) MPRAGE sekansı sıklıkla uygulanmaktadır(12). Standart protokoller 

MS seyrinde sınırlı tahmin gücüne sahiptir. Klinik izole sendromlu(KİS) hastalarda 

görüntülemede tanısal performans artışı ve buna bağlı erken tanı uzun vadede tedavi 

değerlendirmesi açısından faydalı olabilir (6). 

Kontrastlı FLAIR sekansının beyin omurilik sıvısı(BOS) içerisindeki düşük 

gadolinyum konsantrasyonlarına duyarlı olduğu bilinmektedir (13). Buna bağlı olarak 

leptomeningeal patolojileri saptamada T1 MPRAGE sekansına üstünlüğü geçmiş 

çalışmalarda gösterilmiştir(14–16). FLAIR sekansı ağır T2 ağırlıklı bir sekans olmakla 

birlikte uzun TI (inversiyon zamanı) sayesinde T1 ağırlıklı görüntülerde olduğu gibi 

lezyon kontrastlanmasına izin verir. BOS sinyalini baskılar. Ayrıca geleneksel 

kontrastlı T1A görüntülemenin aksine normal vasküler ve meningeal yapılarda 

kontrastlanma izlenmez (17,18). FLAIR sekansı uzun yıllardır geniş çeşitlilikte 

intrakranial patolojilerin kontrastlı görüntülemesine dahil edilmektedir (18). 

Kontrastlı T1 ağırlıklı(T1A) üç boyutlu (3D) siyah kan sekansı modifiye bir 

turbo spin eko sekansı olup arteriyel ve venöz kan akımından kaynaklanan dikkat 

dağıtıcı sinyal artışını baskılar. Gri ve beyaz cevher arasındaki kontrastın azalması ve 

bu sayede daha homojen bir arka plan elde edilmesi ve artan sinyal gürültü oranı ile 

de kontrastlanan lezyon tespitini standart protokole kıyasla iyileştirebilir (19,20). 

Bu çalışmanın amacı, relapslar ve remisyonlarla seyreden tip (RRMS) multiple 

skleroz hastalarında akut atakta aktif MS lezyonlarının tespiti için üç boyutlu T1 

MPRAGE ile üç boyutlu T1ağırlıklı siyah kan ve üç boyutlu kontrastlı FLAIR 

sekanslarının tanısal performanslarının karşılaştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.MULTİPLE SKLEROZ  

Multiple skleroz (MS), ağırlıklı olarak genç erişkin dönemde görülen, çevresel 

faktörler ve genetik faktörlerin birlikte rol oynadığı, immün aracılı ve kronik 

demiyelinizan santral sinir sistemi (SSS) hastalığıdır. MS, santral sinir sisteminin en 

yaygın görülen demiyelinizan hastalığı olup yine genç erişkinlerde nörolojik sekele en 

sık neden olan hastalıktır (1). 

2.1.1. Tarihçe 

Bilinen yazılı kaynaklara göre ilk MS vakası olabileceği düşünülen kişi 1380- 

1433 yılları arasında yaşamış olan Lidwina van Schiedam’ dır. İngiltere kralı III. 

George’ un torunu Augustus d’Esté’nin (1794-1848) optik nörit atağı ile başlayan ve 

yıllar içerisinde gelişen nörolojik fonksiyon bozulmaları, yürümede zorlanma ve 

depresyon tablosunu anlattığı günlüğü 1847-1848 kraliyet almanağında yayınlanmış 

olup hastalık seyri açısından önemli bir kaynaktır. B.F. Cummings’in (1889-1919) 

hastalığın ilerleyici formunu anlattığı eseri “ Hayalkırıklığına Uğramış Bir Adamın 

Günlüğü”  kamuoyu farkındalığını artırarak MS destek kuruluşlarının önünü açmıştır 

(21).  

Tıp literatüründe ise ilk MS vakası Charles-Prosper Ollivier’ in 1824’ te 

yayımladığı “ Omurilik Hastalıkları Üzerine İnceleme” isimli ders kitabında yer 

almaktadır(22,23). Robert Carswell 1838’ de yayımladığı SSS illüstrasyonlarının 

olduğu atlasında MS patolojisine yer vermiştir. Patolog Jean Cruveilhier, 1842’de 

yayınladığı “Spinal Kord Hastalıkları” isimli atlasında MS için kordun gri 

dejenerasyonu terimini kullanmıştır. Friedrich Theodor von Frerich hastalığın klinik 

özelliklerini tariflemiş, Moritz Heinrich Romberg ise dorsal kolon ve medial lemniskal 

yolak tutulumunu gösteren Romberg işaretini tanımlamıştır. Edmé Vulpian ve Jean 

Martin Charcot 1866’ da MS’i “sclérose en plaque disseminé” terimini kullanarak 

tariflemiştir. Özellikle Charcot hastalarını tanımlarken günümüzde de kullanılmakta 

olan kavramları kullanmış ve verdiği dünyaca ünlü derslerle hastalığın tanınmasını 

sağlamıştır (22,24). 
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2.1.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

Multiple Skleroz, genç erişkin yaş grubunda kalıcı sakatlığa neden olan en sık 

travma dışı neden olup dünya genelinde yaklaşık 2,8 milyon kişiyi 

etkilemektedir(1,25). Kadınlarda MS sıklığı erkeklerden yaklaşık 2 kat daha 

fazladır(1,26). Tanı yaşı aralığı 15 ile 45 olup ortalama tanı yaşı çeşitli çalışmalarda 

28 ile 32 arasında değişmektedir. RRMS ortalama tanı yaşı 25 ile 29 arasında olup 

diğer MS tiplerine göre daha erken başlangıçlıdır. RRMS ortalama 40 ile 49 yaşları 

arasında sekonder progresif forma (SPMS) dönebilir. Primer progresif formun 

ise(PPMS) ortalama başlangıcı 39 ile 41 yaşları arasındadır (1,25,27).  

Multiple Skleroz insidans ve prevalansı coğrafi olarak değişiklik gösterir. MS 

prevalansı ekvatordan uzaklaştıkça artma eğilimindedir. Prevalans artışı daha uzun 

yaşam süresi ile de açıklanabilir fakat yapılan meta analizlerde Avustralya ve Yeni 

Zelanda örneğinde izlenen insidans artışı özellikle önemlidir (28). 

 

 
 

Şekil 1. MS prevalansının coğrafi olarak değişimi (1). 

Türkiye’deki MS prevalansı ise yapılan güncel geniş çaplı epidemiyolojik 

araştırmada 100.000 kişide 96,4 olarak belirlenmiştir. MS görülme sıklığı ise 

kadınlarda erkeklere oranla 2,1 kat fazladır. 2022 yılındaki MS insidansının 100.000 

kişide 6,2 ve ortalama tanı yaşının 34,0 ± 13,0 olduğu görülmüştür (29). 
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İkizi MS tanısı almış çift yumurta ikizlerinde sağlıklı ikizde MS görülme 

olasılığı %3-5 arasında değişmekte olup ikiz olmayan kardeşler ile aynıdır. Ancak tek 

yumurta ikizlerinde risk %20-39 arasında değişmektedir (30). 

2021 yılında yaklaşık 16.000 vaka üzerinden yapılan meta-analiz çalışmasında 

ailesel MS sıklığı %11,8 olarak ölçülmüştür. Danimarka’ da yapılan geniş çaplı 

kohortta MS tanılı hastaların birinci derece yakınlarında yaşam boyu MS riskinde 

kayda değer artış dikkati çekmektedir (31,32). 

Tip 1 diyabet ve inflamatuar bağırsak hastalığı gibi otoimmün rahatsızlıkları 

olan hastalarda normal popülasyona göre MS görülme sıklığının arttığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalar MS’ in otoimmün yönünü desteklemek açısından 

önemlidir(33,34). MS ve lupus görülme sıklığının yüksek olduğu Sardunya (İtalya) 

popülasyonunda yapılan genom çapında ilişkilendirme çalışmasında, B hücresi 

aktivasyon faktörünü (BAFF) kodlayan bir TNFSF13B gen varyantı iki hastalıkla da 

ilişkili bulunmuştur. Artmış BAFF üretimi, humoral bağışıklığı ve buna bağlı olarak 

otoimmünite riskini artırır (35). 

Yapılan geniş ölçekli genomik haritalamalar, artmış MS riski ile ilişkili 200’ ün 

üzerinde genetik varyant olduğunu göstermektedir(36,37). MS için en güçlü genetik 

yatkınlık HLA kompleksinde bulunmaktadır. HLA sınıf II alelleri (özellikle HLA-

DRB1 ve HLA DQB1) hastalık gelişme riskini etkilerken, HLA sınıf I alelleri büyük 

olasılıkla işlevini tek nükleotid polimorfizmleri sağlayarak aktive bağışıklık hücreleri 

ile gösterir (38–40).  

D vitamini yanıt elemanı (VDRE), HLA-DRB1 alellerinin birçoğunda 

promotor alanda yerleşim gösterir. Bu durum D vitamini düzeyindeki çevresel 

değişimlerin HLA-DRB1 etkileşimiyle MS riskini etkileyebileceğini 

düşündürmektedir(41). Ancak VDRE varyasyonunun bağımsız bir risk faktörü 

olmadığı ve D vitamininin VDRE aracılı HLA-DR1 ekspresyonu üzerindeki etkisinin 

düşük olduğunu söyleyen araştırmalar da mevcuttur (42,43).  

Klinik izole sendrom olarak takip edilen ve interferon tedavisi alan yaklaşık 

450 hastanın dahil edildiği araştırmada, ilk 12 ayda ölçülen 25(OH)D seviyeleri ile 

hastalık progresyonu, nüks ve yeni lezyon gelişme olasılığı araştırılmıştır. Daha 
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yüksek serum 25(OH)D seviyelerinin takip eden 4 yıllık süreçte hastalık progresyonu 

ile ters orantılı olduğu gözlenmiştir (44). 

Viral enfeksiyonların bağışıklık sistemini uyararak MS açısından tetikleyici 

olabilecekleri düşünülmüştür. Çalışmalar özellikle EBV üzerine yoğunlaşmıştır. 

Amerikan ordusunda aktif görev yapan 10 milyonu aşkın kişi ile yapılan kohort 

çalışmasından, çalışma süresi içinde MS tanısı almış ve önceki serum örnekleri mevcut 

olan 801 vaka ile kontrol grubu belirlenmiştir. Çalışma başlangıcında EBV açısından 

seronegatif olan 35 MS hastasından 34’ü MS tanısı öncesi serokonversiyona 

uğramıştır. Ayrıca, çocuk yaş grubunda yapılan bir vaka kontrol çalışmasında da MS 

tanısı almış hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre EBV seropozitifliği önemli ölçüde 

yüksek bulunmuştur (45–47). 

Çocukluk ve ergenlik çağı obezitesinin de MS gelişiminde önemli bir risk 

faktörü olabileceğini söyleyen çok sayıda çalışma mevcuttur (48–51). 

2.1.3. Patoloji  

Multiple sklerozun karakteristik lezyonu “plak” olarak isimlendirilir. Plaklar 

gross patolojide çevreleyen beyaz cevhere göre iyi sınırlı, hafif deprese, camsı 

görünümde ve kahve- gri renkte izlenir. Demiyelinizan plaklarda miyelin kaybının 

yanısıra değişken derecelerde inflamasyon ve gliozis izlenir. Aksonlar görece 

korunmuştur ancak sayılarında azalma olabilir (5,52,53).  

MS’ in tipik niteliksel patolojik özellikleri ve plaklar çevresinde inflamasyonun 

devam etmesi hastalığın tüm evrelerinde ve alt tiplerinde aynıdır. Ancak alt tiplerde 

erken ve kronik evrelerde patolojik yolakların etkisi niteliksel olarak farklılık gösterir 

(3). 

MS lezyonları özellikle optik sinir, periventriküler ve jukstakortikal beyaz 

cevher, serebellum, spinal kord ve beyin sapını tutma eğiliminde olmakla birlikte 

korpus kallosum ve gri cevher de dahil olmak üzere SSS’ nin her bölgesinde görülebilir 

(54–56). 

MS lezyonları gri ve beyaz cevher lezyonları olarak iki ana gruba ayrılır. Gri 

cevherin neokortikal lezyonları aktivite ve yerleşimine göre lökokortikal, intrakortikal 

ve subpial olmak üzere üç grupta; beyaz cevher lezyonları ise akut aktif, kronik/miks 
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aktif, kronik inaktif ve remiyelinizasyonun sağlandığı gölge plaklar olmak üzere 4 

grupta toplanabilir. Bunların dışında neokorteks dışı gri cevher ve normal görünen 

beyaz cevherde de MS tutulumu izlenebilir (57,58). 

Lezyon oluşumu, T ve B lenfositler ile plazma hücrelerinin de rol aldığı 

inflamasyon zemininde postkapiller venüller ve venler çevresinde demiyelinizasyonun 

başlamasıyla gerçekleşir (3,59,60). 

Akut aktif lezyonların (AAL) demiyelinize santral kesimi myelin kalıntılarını 

içeren makrofajlarca zengin olup hipersellüler lezyonlardır. Mikroglial aktivasyon, 

daha çok lezyon kenarlarında izlenir. AAL en sık RRMS hastalarında görülür. Kronik 

aktif lezyonlar (KAL) ise en sık hastalığın progresif tipinde izlenir. KAL, lezyon 

çekirdeğinde inaktif demiyelinize kısım ile lezyon kenarlarında aktive olmuş makrofaj 

fenotipinde mikroglialardan oluşur. Buradaki mikroglialar myelin yıkım ürünlerini 

içerir. KAL, yavaşça büyüyen lezyonlar olup lezyon kenarlarında akut/klasik aktif 

lezyonlarda olduğu gibi aksonal hasar gerçekleşir (3,59,60). 

Kronik inaktif lezyonlar (KİL) MS hastalarında en yaygın görülen lezyon tipi 

olup primer demiyelinizasyon ve reaktif gliozis izlenir. İnaktif lezyonlar iyi sınırlı olup 

lezyon komşuluğundaki beyaz cevherde mikroglia aktivasyonu olabilir. KİL ’da 

demiyelinize aksonların arasında kalan alanları fibriller gliozis doldurur. Aksonal 

hasar, daha düşük hızda olmakla birlikte inaktif lezyonlarda da devam eder (61). 

Remiyelinizasyon hastalığın her fazında görülebilen, oligodendrosit progenitör 

hücrelerin (OPCs) miyelin üreten olgun oligodendrositlere dönüşümü sayesinde 

gerçekleşen karmaşık bir süreçtir. Bu süreç mikroçevrenin özelliklerine, OPC’ lerin 

farklılaşma yeteneğine, aksonların korunumuna ve remiyelinizasyonu kabul edip 

etmediğine göre değişmektedir.  Remiyelinizasyon lezyonun tamamında veya bir 

kesiminde olabilir, kortikal-subkortikal lezyonlarda periventriküler lezyonlara nazaran 

daha sık ve etkindir. Tamamen remiyelinize olmuş plak gölge plak olarak adlandırılır 

ve çevresindeki normal görünümlü beyaz cevherden iyi sınırlı olarak ayrılır (62–64). 

Neokorteksin Tip 1 lezyonu olan lökokortikal lezyonlar gri ve beyaz cevher 

sınırında yerleşir ve ikisini de etkiler. Tip 2 lezyonlar perivenöz yerleşim gösteren 

küçük intrakortikal lezyonlardır. Tip 3 lezyonlar ise neokorteksin subpial 

katmanlarında yerleşim gösterir. Subpial (Tip 3) ve lökokortikal (Tip 1) lezyonlar, 
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intrakortikal (Tip 2) lezyonlara göre daha yaygındır. Neokortikal lezyonlarda glial 

hücre ve aksonal kayıp görülmekle birlikte daha baskın olarak sinaptik kayıp izlenir 

ve bu lezyonlar progresif  MS ‘te daha sık görülür (58,65,66).  

Nöronal ve aksonal kaybın, lezyon komşuluğunda olmayan, normal görünümlü 

gri cevherde de görülebildiği üzerine çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalarda, devam 

eden inflamatuar reaksiyonun myelin kaybına neden olmadan sinaptik fonksiyon 

bozulmasına ve buna sekonder hasara yol açabileceği söylenmektedir. Bir diğer olası 

mekanizma da ilişkili olduğu beyaz cevher yolaklarının tutulumuna bağlı akson 

bağlantısının ortadan kalkması ve buna sekonder gelişen dejenerasyondur (67–69). 

Derin gri cevher tutulumu, kortikal lezyonların aksine, MS’in erken 

aşamalarında da görülebilir. Hipotalamus ve kaudat nükleus en sık tutulan alanlardır. 

Üçüncü sıklıkta talamus etkilenmektedir. Hem kortikal hem de subkortikal yapılarla 

resiprokal bağlantıları olduğundan talamus transsinaptik hasara ve nöron kaybına 

açıktır (58,70,71). 

Normal görünümlü beyaz cevherdeki (NGBC) değişikliklere progresif MS’de 

daha sık rastlanır. Myelin yoğunluğunda patolojik yaymalarda izlenen azalma primer 

demiyelinizasyondan çok azalmış lif yoğunluğundan kaynaklanmaktadır. Ancak, 

NGBC’ deki global hasarda diffüz inflamatuar cevabın birikiminin ve yavaş ilerleyen 

aksonal hasarın da rolü bulunmaktadır (58,72). 
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Tablo 1. Multiple sklerozda görülen patolojik değişiklikler ve daha sık izlendiği MS 

formu.  

Patolojik özellik/ hasar mekanizması Çoğunlukla izlendiği MS fenotipi 

Kronik aktif lezyon PMS>RRMS 

Meningeal inflamasyon PMS>RRMS 

Kortikal demiyelinizasyon PMS>RRMS 

Korteks ve derin gri cevherde nöron kaybı PMS>RRMS 

Aktif lezyon  RRMS>PMS 

Serebral atrofi PMS>RRMS 

Preaktif lezyon RRMS>PMS 

Geniş çaplı mikroglial aktivasyon  PMS>RRMS 

Diffüz nöroaksonal hasar ve myelin kaybı PMS>RRMS 

Yetersiz remiyelinasyon PMS>RRMS 

Bölümlenmiş inflamasyon PMS>RRMS 

Kan beyin bariyerinde bozulma RRMS>PMS 

* PPMS ve SPMS benzer patolojik özellikleri paylaştığından PMS olarak tek grupta 
toplandı (66). 

2.1.4. Patogenez ve İmmünopatoloji 

Kan beyin bariyeri (KBB), serebral mikrovasküler yapıları kaplayan hücresel 

bariyerdir. Bazal membran, astrosit ayakları ve endotel sıkı bağlantılarının etkileşimi 

sayesinde fiziksel bir bariyer gibi işlev görür (73). 

MS hastalarında hastalık seyri boyunca KBB’nde geçici değişiklikler 

izlenebilmekte olup özellikle RRMS formunda aktif lezyonlardaki vasküler yapıların 

endotelyal sıkı bağlantılarında bozulma görülebilir (74,75). Bu bozulma diferansiye 

olmuş T hücrelerinden salınan proinflamatuar sitokinler ve aktif makrofajların endotel 

ile etkileşerek ürettiği reaktif oksijen ürünlerinin (ROS) KBB’ini inflamasyona daha 

duyarlı hale getirmesiyle gerçekleşir. Üretilen ROS, daha fazla inflamatuar hücrenin 

SSS’ ne göç etmesine yol açar (76). 

Ektrasellüler alanda patogenezde rol alan bir diğer faktör matriks 

metalloproteinazlardır (MMPs). MMPs, postkapiller venüllerin etrafında biriken 

lökositler tarafından transmigrasyonu kolaylaştırmak amacıyla salgılanır (77). 
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Diferansiye T lenfositlerce salgılanan TNF-α ve IL17’ nin deneysel MS modellerinde 

MMP9 ve MMP2 aktivitesini uyararak ekstrasellüler matriks yıkımında rol oynadığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur (78). Ayrıca, RRMS hastaları ile yapılan bir çalışmada, 

hastalığın alevlenme döneminde serum MMP3 seviyelerinde remisyon dönemine göre 

artış izlenmiştir (79). Aktif MS’ te lezyon oluşumu sırasında demiyelinizan 

makrofajlarda MMP1, 2, 3, 7, 9 salınımında disregülasyon mevcutken kronik dönemde 

düzelmektedir (80,81). 

Th17 polarize CD4+ T lenfositler ve bu lenfositler tarafından eksprese edilen 

DICAM, fareler üzerinde yapılan deneysel modellerde proinflamatuar T hücrelerin 

SSS’ e girişinden sorumlu tutulmuştur. Bu modellerde hastalığın aktif evresinde KBB 

endotelinde DICAM ligandlarının, kan dolaşımında ise CD4+ T lenfositlerde DICAM 

ekspresyonunun arttığı gözlenmiştir. Yapılan çalışmada DICAM nötralizasyonunun 

Th17 lenfositlerin SSS’ e geçişini azaltıp semptomlarda düzelme sağladığı 

belirtilmiştir (82). 

“Dıştan içe” ve “içten dışa” hipotezleri temelde birbirlerine karşıt olsalar da 

MS etyopatogenezini bütüncül olarak anlamada yardımcı olabilir. “Dıştan içe” 

hipotezinde dolaşımdaki reaktif lenfositler SSS’ e sızar. Myelini hedef alır, 

oligodendrositleri dejenere eder ve myelin kalıntıları açığa çıkarır. Bu kalıntıları 

mikroglialar fagosite eder ve T hücrelerine antijen olarak sunar. Bu durum 

demiyelinizayonu daha da şiddetlendirir. “İçten dışa” hipotezinde ise oksidatif stres, 

mitokondrial hasar, intrasellüler kalsiyum artışı gibi nedenlerle tetiklenen 

oligodendrosit dejenerasyonu süreci başlatır. Demiyelinizasyon gerçekleşir, 

sonrasında inflamatuar mediatörler salınır. KBB’ nin bozulması ve dolaşımdaki 

lenfositlerin SSS’ e geçişi bu aşamada olur. SSS’ e geçen T hücreleri antijen sunumu 

sonrasında aktive olarak NO, glutamat gibi  dejenerasyon ve demiyelinizasyonu artıran 

maddeler salgılar (83,84). 

Magliozzi ve ark. yaptığı postmortem çalışmada, SPMS hastalarının yaklaşık 

yarısında, meninkslerde subpial lezyonlar komşuluğunda B lenfosit dominant lenfoid 

foliküller izlenmiştir. Bu foliküllerin izlendiği MS hastalarında klinik seyrin 

izlenmeyenlere kıyasla daha şiddetli olduğu tespit edilmiş olup lenfoid foliküllerden 

salınan sitokin ve antikorların nörotoksisiteyi artırdığı düşünülmüştür (85).  
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Şekil 2. Multiple skleroz seyrinde hastalık süresi ve alt tipe göre daha baskın olan 

mekanizmalar ve neden olduğu yapısal hasarın değişimi (86,66). 

2.1.5. Tanı 

Multiple skleroz tanısı klinik bir tanıdır. Optik nörit, Lhermitte bulgusu, 

internükleer oftalmopleji, yorgunluk, Uhthoff fenomeni MS lehine klinik bulgular 

olarak kabul edilirken; nöbet, distoni, demans, kortikal defisitler, nörolojik defisitin 

çok hızlı gelişmesi(dakikalar içinde) tanıdan uzaklaştırır (87,88). Hastalığa spesifik 

kesin tanı testinin olmaması ve klinik bulguların MS ayırıcı tanısındaki diğer 

hastalıklarda da görülebilmesi tanıyı zorlaştırmaktadır (89). Bu nedenle tanı 

kriterlerine ihtiyaç duyulmuştur. Güncel olarak 2017 McDonald kriterleri 

kullanılmakta olup Tablo 2’de özetlenmiştir. 
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Tablo 2. Başlangıcı atak veya progresyon ile olan hastalarda MS tanısında kullanılan 

2017 McDonald kriterleri (8). 

Klinik atak sayısı Objektif klinik 

bulgusu olan 

lezyonların sayısı 

Tanı için ek veri gerekliliği 

≥2  ≥2 Gerekmiyor 

≥2  

1+ başka bir 

lokalizasyondaki 

lezyona ait 

geçirilmiş atak 

öyküsü 

Gerekmiyor 

≥2  1 

Uzayda yayılımın, farklı bir 

lokalizasyondaki lezyona bağlı olduğunu 

düşündürür klinik atak ile veya MRG ile 

gösterilmesi 

1  ≥2 

Zamanda yayılımın ek klinik atak veya 

MRG ile gösterilmesi ya da BOS’a 

spesifik OKB varlığı 

1 1 

Uzayda yayılımın, farklı bir 

lokalizasyondaki lezyona bağlı olduğunu 

düşündürür klinik atak ile veya MRG ile 

gösterilmesi 

 Ve  

Zamanda yayılımın ek klinik atak veya 

MRG ile gösterilmesi ya da BOS’a 

spesifik OKB varlığı 

Progresif olarak 

başlayan hastalık 

Ataktan bağımsız 

1 yıllık klinik 

progresyon 

Aşağıdaki 3 kriterden 2’si; 

 MS için karakteristik 

(periventriküler, kortikal, 

jukstakortikal, infratentorial) 

alanlarda ≥1 lezyon 

 Spinal kordda ≥2 lezyon 

 BOS’a spesifik OKB varlığı 

 Uzayda yayılım (DIS): SSS içinde farklı anatomik bölgelerde (periventriküler, kortikal, 

jukstakortikal, infratentorial alanlardan en az ikisinde) lezyon gelişmesidir. Sürecin 

multifokal olduğuna işaret eder. 

 Zamanda yayılım (DIT): Zaman içerisinde yeni SSS lezyonlarının ortaya çıkmasıdır. 

MRG’ de kontraslanan ve kontrastlanmayan lezyonların bir arada bulunması veya takip 

MRG’de yeni eklenen lezyon zamanda yayılım anlamına gelir. 

 BOS’a spesifik OKB varlığı DIT anlamına gelmez ama tanıda onun yerine geçebilir.  
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Mcdonald kriterlerini karşılayan hastalarda, kliniklerini daha iyi açıklayan bir 

tablo yoksa tanı MS’ tir.  Klinik izole sendromu (KİS) olan ancak tanı kriterlerini tam 

karşılamayan hastada tanı muhtemel MS’ tir. Zaman içerisinde kliniği daha iyi 

açıklayan bir tablo ortaya çıkabilir (8).  

Tanıda MS düşünülen tüm hastalarda beyin MRG yapılmalıdır. Ayrıca, KİS için 

tipik özellikleri taşımayan, MS şüphesi olan atipik hastalarda spinal MRG ve BOS 

incelemesi önerilir. Bu testler de negatif ise başka ayırıcı tanılara yönelinmelidir (8). 

MS ayırıcı tanısına giren hastalıklar Tablo 3’te özetlenmiştir. 

Tablo 3. MS ayırıcı tanısına giren hastalıklar(90). 

Neoplastik& 

Lenfoproliferatif  

 Metastatik tümörler 

 Multifokal gliomlar/ gliomatozis serebri 

 SSS lenfoması 

SSS’nin 

inflamatuar/otoinflamatuar 

sendromları 

 Primer SSS vasküliti  

 Sistemik vaskülitlerin SSS tutulumu 

 FMF vb sistemik otoinflamatuar hastalıkların 

SSS tutulumu 

Enfeksiyöz hastalıklar 

 SSS toksoplazmoz 

 Nöroborelyoz 

 SSS tuberkülozu 

 Nörosistiserkoz 

 Progresif multifokal lökoensefalopati 

 Diğer SSS enfeksiyonları 

İdiopatik granülomatöz 

hastalıklar 
 Nörosarkoidoz 

İdiopatik inflamatuar 

hastalıklar 
 CLIPPERS 

Atipik MS varyantları 

 Balo’ nun konsantrik sklerozu 

 Marburg MS 

 Tümefaktif MS 

SSS’nin diğer inflamatuar 

demiyelinizan hastalıkları 

 Akut dissemine ensefalomyelit (ADEM) 

 Akut hemorajik lökoensefalit 

 Nöromyelitis optika spektrumu (NMOSD) 

 Anti- MOG ilişkili demiyelinizan sendrom 

(MOGAD) 

Küçük damar hastalıkları 

 CADASIL 

 Susac sendromu 

 Serebral amiloid anjiopati 
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2.1.6. Klinik Seyir 

MS seyrinin tahmininde, klinisyenler arası iletişimde ve klinik araştırmalarda 

ortak dilin kullanılması ihtiyacı dolayısıyla MS klinik fenotipleri tanımlanmıştır. 2013’ 

te Lublin ve ark. tarafından yapılan revizyonda 4 temel klinik fenotip tariflenmiştir: 

RRMS, PPMS, SPMS, KİS (Tablo 4). 

Nörolojik belirtiler olmadığından MS fenotipi olarak ele alınmayan radyolojik 

izole sendromda (RİS) ise MS kuşkulu görüntüleme bulguları rastlantısal olarak 

saptanır. RİS takipli kişilerin yaklaşık yarısında klinik MS gelişir (91). 

Klinik fenotip olarak sınıflandırılmamakla birlikte hastalığın zaman 

içerisindeki şiddetini tariflemede benign ve malign MS tanımları kullanılmıştır. 

Retrospektif bir tanım olan benign MS, hastanın 15 yıl ve üstü hastalık süresinde tam 

işlevselliğinin devam ettiği anlamına gelir (92,93). Hastalık başlangıcından sonraki 5 

yıl içerisinde yardımsız yürüyemeyen hastalarda ise klinik tablo malign MS olarak 

tanımlanmaktadır (94). 
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Tablo 4. MS klinik fenotipleri (95,92,8,96). 

Klinik 

Fenotip 

Klinik İzole 

Sendrom 
RRMS SPMS PPMS 

Tanım En az 24 saat 

süreli, MS’ e 

benzeyen 

ama tanı 

kriterlerini 

tam 

karşılamayan 

ilk epizod 

Ataklar 

arasında 

progresyonun 

izlenmediği, 

atak sonrası 

tam/ tama 

yakın iyileşme 

olan SPMS ile 

birlikte en 

yaygın alt tip 

RRMS’ te atak 

sayısının azaldığı 

ve özürlülük 

halinin sürekli 

hale geldiği tablo 

Hastalık 

başlangıcında

n itibaren 

progresyon 

ve özürlülük 

hali izlenen 

yaklaşık 

%15’ini 

etkileyen alt 

tip   

İzlediği 

patern 

 

   

Progresyon  Yok Yavaş, 

progresyonu 

değişken 

Stabil dönemler 

olmakla birlikte 

kötüye gidiş 

devam eder 

Stabil 

dönemler 

olmakla 

birlikte 

kötüye gidiş 

devam eder 

Relaps Görülür Görülür Yok (aktif 

ve/veya progresif 

dönemler izlenir) 

Yok (aktif 

ve/veya 

progresif 

dönemler 

izlenir) 

Başlangıç 

yaş grubu 

20-40 25-29 40-49(RRMS 

başlangıcından 

yaklaşık 20 yıl 

sonra) 

39-41 

2.2. MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME (MRG) 

MRG; iyonize edici radyasyonun olmaması, multiplanar görüntüleme 

alınması, yumuşak doku kontrastının diğer yöntemlere üstün olması, akımın 

izlenebilmesini sağlaması yönleriyle öne çıkan, 1980’ lerde klinik kullanımda yerini 

almış kesitsel incelemedir. Manyetik alanı ve radyo dalgalarını kullanarak hidrojen 

çekirdeklerinin magnetizasyonu sonucu çıkan sinyaller ölçülür ve görüntüler 

oluşturulur (97,98). 
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2.2.1. MRG’ de Sinyal Oluşumu  

Atom altı parçacıklar kendi etrafında dönüş hareketi yapar. Bu spin hareketi, 

eğer parçacık yüklü ise manyetik vektör oluşturur. Normal şartlar altında rastlantısal 

dizilim olduğundan bu vektörler birbirini nötrleyecek şekilde dizilir ve total 

manyetizasyon sıfırlanır. Ancak, incelenecek vücut bölümü güçlü bir harici manyetik 

alana yerleştirildiğinde protonlar manyetik alana göre paralel veya antiparalel olarak 

dizilir. Manyetik alan vektörüne paralel dizilen proton sayısı her zaman daha fazla 

olduğundan incelenecek kesitte oluşan manyetik alan, harici manyetik alan 

vektörüne(B0) paraleldir (97). 

 

Şekil 3. Spin hareketi ve manyetik alana yerleştirilen protonların paralel- antiparalel 

dizilimi (97). 

Protonlar, manyetik alana göre hareketsiz bir diziliş göstermezler, aksine 

manyetik alan vektörü yönünde salınımlarını sürdürürler. Bu harekete presesyon adı 

verilir.  

 

Şekil 4. Protonların manyetik alanda dairesel salınımı(presesyon). B0: manyetik alan 

vektörü, S: spin hareketi, P: Presesyon hareketi. 



17 

Protonların birim zamanda yaptığı dairesel hareketin sayısı (presesyon 

frekansı), harici manyetik alanın gücüne bağlıdır. Ancak, H çekirdeklerinin manyetik 

alan içinde kazandığı B0 yönündeki longitudinal manyetizasyon çok küçüktür ve 

ölçmek için yönünün saptırılması gerekir. Protonlar ile radyo dalgalarının 

etkileşebilmesi için radyo dalgasının frekansının presesyon frekansında olması gerekir. 

Etkileşim rezonans olarak, etkileşen eş frekanstaki radyo dalgası da RF (radyofrekans) 

olarak isimlendirilir. Larmor denklemine göre 1,5T MR cihazı için presesyon frekansı 

63,84 MHz olup rezonans için bu frekansta RF dalgası kullanılmalıdır (97,98).  

Longitudinal manyetizasyonu (Mo) sıfırlayan ve xy transvers aksındaki 

izdüşümünü maksimuma ulaştıran RF pulsu doygunluk veya 90o pulsu olarak 

adlandırılır. Daha düşük enerjili RF pulsları da Mo vektörünü konumundan saptırabilir. 

Sapmanın transvers düzlemdeki vektörel izdüşümü transvers magnetizasyonu 

oluşturur. RF pulsunun arkasından, RF pulsu nedeniyle sapmış protonlar eski 

konumuna gelir ve longitudinal magnetizasyon toparlanırken transvers magnetizasyon 

düşer. Bu durum manyetik alanda vektörün spiral şeklinde hareket etmesine neden olur 

(Şekil5). Faraday elektromanyetik indüksiyon kanununa göre hareketli manyetik alan 

alternatif akım üretir. MR sinyalleri, dokularda xy düzleminde oluşan hareketli 

manyetik vektörün MRG cihazının koillerinde oluşturduğu akımdır (99,98). 

 

 

Şekil 5. MR sinyalinin oluşumunda manyetik alan vektöründe izlenen değişimler (99) 

2.2.2. Relaksasyon, Görüntü Kontrastı ve Ağırlığı 

Relaksasyon enerjinin kaybı anlamına gelir. RF pulsu ortadan kalkınca yüksek 

enerjili proton sayısı azalır ve net magnetizasyon B0’ a döner. Buna longitudinal veya 

T1 relaksasyon adı verilir. Vektörün RF pulsu öncesi büyüklüğüne ulaşana dek geçecek 
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zamanın %63’ ü ise T1 zamanı olarak tanımlanır. 90o’lik RF pulsundan sonra transvers 

magnetizasyon vektörünün ulaştığı maksimum değerin %37’ sine düşmesi için geçen 

süre ise T2 zamanı olarak isimlendirilir (98,100).  

T2 relaksasyona protonlar arasındaki enerji transferi ve incelenen dokunun faz 

kaybı neden olurken, T2* relaksasyona bunlara ek olarak manyetik alan içerisindeki 

inhomojenite neden olur ve T2 relaksasyona kıyasla çok hızlı gerçekleşir. RF pulsu 

kesildikten sonra, T1 ve T2 relaksasyon aynı anda gerçekleşirken bileşke manyetik 

vektör yönü sürekli değişir. Bu vektörün sinyali serbest bozunma sinyali olarak 

adlandırılır (FID) ve puls sekansları ile görüntü eldesi sağlanır (Şekil5) (98,100). 

Tablo 5. 1,5T MR’ da, T1 ve T2 zamanının dokulara göre değişen milisaniye cinsinden 

değerleri (101). 

 T1 relaksasyon T2 relaksasyon 

Gri cevher 950 100 

Beyaz cevher 600 80 

BOS 4500 2200 

Yağ 250 60 

Bir MR görüntüsünde dokunun veya içeriğinin tipine göre hiperintens veya 

hipointens alanların bulunması görüntü kontrastıdır. Görüntü kontrastının oluşumunda 

rol oynayan intrinsik (içsel) ve ekstrinsik (dışsal) parametreler bulunmaktadır. İçsel 

parametreler vücut dokularının özelliklerine bağlıdır ve değiştirilemez, dışsal 

parametreler kullanıcıya bağlıdır ve değiştirilebilir (100). 

Tablo 6. Görüntü kontrastı oluşumunda rol alan ana parametreler (100). TE: The echo 

time, TR: The repetition time, TI: The inversion time. 

İçsel kontrast parametreleri Dışsal kontrast parametreleri 

T1 relaksasyon zamanı TR 

T2 relaksasyon zamanı TE 

Proton dansite Uyarıcı RF’ nin açısı (Flip Angle- FA) 

Akım TI 

ADC Turbo faktörü/eko uzunluğu 

 b değeri 

Yukarıda tanımlanan görüntü kontrast parametreleri dışında da spesifik görüntü 

kontrastı oluşturmak için difüzyon ağırlıklı veya duyarlılık ağırlıklı teknikler, MTC 
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(manyetizasyon transfer kontrast), fMRI (fonksiyonel MR) kullanılabilir. Yine 

kontrast maddeler kullanılarak patolojilerin daha iyi vurgulanması sağlanabilir (100). 

T1 kontrastı, ağırlıklı olarak dokuların longutidinal (T1) relaksasyon 

zamanlarındaki farklılıktan kaynaklanır. İki RF pulsu arasındaki süre longitudinal 

manyetizasyonun eski haline dönmesi için yeterli olmazsa T1 kontrastı sağlanabilir. 

Bu nedenle bu aralık (TR) kısa tutulur. TR, incelenen dokuların T1 relaksasyonundan 

uzunsa tüm dokular RF pulsu öncesi haline döner ve T1 ağırlıklı (T1A) görüntü eldesi 

sağlanamaz. Ayrıca transvers relaksasyona bağlı sinyal kaybından korunmak için TE 

de kısa tutulmalıdır (98). 

T2 kontrastı, dokular arasındaki T2 relaksasyon zamanı farklılıklarından 

kaynaklanır. T2 ağırlıklı görüntü eldesinde T1 relaksasyonun etkisini azaltmak için TR 

uzun tutulur. T2 relaksasyon zamanı uzun olan dokularda protonlar transvers düzlemde 

“in phase” konumunda kalacak, kısa olan dokularda ise faz bozulması olacaktır. Bu 

farkın daha belirgin izlenebilmesi TE süresini uzun tutarak olur. T2 ağırlıklı görüntüler 

(T2A) TE ve TR süreleri uzun tutularak alınır (98).  

Proton dansite ağırlıklı görüntülemede ise T1 ve T2 relaksasyonun etkisini en 

aza indirmek için TR süresi uzun, TE süresi kısa tutulur.  Bu sayede kontrast farkını 

yaratan faktörün hidrojen protonlarının dokular arasındaki yoğunluk farkı olması 

sağlanır (98,100). 

2.2.3. MRG’ de Kesit Eldesi 

MRG’ de kesit eldesi kesit kodlama, faz kodlama ve frekans kodlama 

gradientleri kullanılarak gerçekleştirilir. Kesit kodlama gradienti (KKG) oluşumu, MR 

cihazının gantri boşluğunda, z ekseninde seçilen alanda Bo’ ın gücünün değişmesi için 

gradient koiller kullanılarak sağlanır. Bu durum farklı lokalizasyonlardaki protonlarda 

Larmor frekans farklılıklarına sebep olur ve RF pulsu ile sadece seçilen alandan 

rezonans alınmasını sağlar. RF pulsu seçilen kesiti uyarırken tek frekans olarak değil 

bant genişliği olarak tanımlanan frekans aralığında uygulanır. Kesit kalınlığı 

uygulanan RF pulsunun bant genişliği ile doğru, KKG alanının gücü ve eğimi ile ters 

orantılıdır. Z eksenindeki sinyalin uzamsal olarak diğer eksenlerde kodlanması faz ve 

frekans gradientleri ile yapılır (99,100). 
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Faz kodlama gradienti, kesitin daha kısa olan ekseninde uygulanan manyetik 

alandır. Gradient içindeki protonlar arasında konumlarına bağlı faz farkı yaratır. 

Frekans kodlama gradienti, faz kodlamaya dik şekilde kesitin daha uzun olan eksenine 

uygulanarak protonların gradient boyunca farklı frekanslarda dönmelerini sağlar. 

Sonuçta her vokselde diğer voksellerden frekans ya da faz farkı olan protonlardan 

gelen kompleks sinyal Fourier transformasyonu algoritmasıyla k uzayına aktarılır. K 

uzayı, kesitteki sinyalin frekansını ve konum bilgisini depolar. Görüntüleme yapılırken 

seçtiğimiz parametreler ve sekanslar, verilerle k uzayının nasıl doldurulacağını 

belirleyen modifikasyonlardır (98–100).  

2.2.4. Temel Puls Sekansları 

Puls sekansları gradientleri ve RF pulslarını çeşitli varyasyonlarla kullanarak 

görüntü ağırlığını belirler. Protonların faz kaybını engelleyerek eko sinyali üretir. Bunu 

180o yeniden fazlama pulsu ile yapıyorsa spin eko, gradient kullanarak yapıyorsa 

gradient eko olarak isimlendirilir (102).  

Tablo 7. Temel puls sekansları sınıflandırması (102). 

Temel Puls Sekansları 

Spin Eko (SE) Sekanslar Gradient Eko (GE) 

Sekanslar 

Hibrid Sekanslar 

 Klasik spin eko 

(T1A, T2A, PD) 

 Hızlı/Turbo spin 

eko 

 Dual/çoklu SE 

 Inversion recovery 

(STIR, FLAIR) 

 Steady state 

sekanslar 

 Hızlı/Ultra hızlı 

gradient eko 

 Çoklu eko 

 GE ve SE sinyal 

özelliklerinin 

ikisini de taşıyan 

ara sinyal 

(GRASE, turbo 

GSE, hybrid 

EPI/ekoplanar 

görüntüleme) 

 

2.2.4.1. Spin Eko 

Spin eko sekanslarda başlangıçtaki 90o RF pulsu ile net manyetik vektörün 

yönü transvers plana gelir. RF pulsu sonlandığında FID oluşur ve T2* faz kaybına 

bağlı olarak eko zamanının (TE) ilk yarısında sinyal sıfıra düşer. İkinci 90o RF pulsu 

için longitudinal manyetizasyonun geri kazanımı beklenir. Bu da T2* faz kaybına göre 

uzun zaman alır. T2* faz kaybı, 180o RF pulsu ile ortadan kaldırılarak sinyal 

maksimize edilir (100).  
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Tek eko ile kısa TR ve TE süreleri kullanıldığında T1 ağırlıklı görüntü elde 

ederiz. 

 

Şekil 6.  Spin ekoda T1 ağırlıklı görüntü eldesi. 

Uzun TR ve TE süreleri kullanarak T2 ağırlıklı görüntü, uzun TR kısa TE süresi ile de 

proton dansite (PD) ağırlıklı görüntüler elde ederiz. 90o RF pulsunu tekrar göndermek 

için longitudinal manyetizasyonun eski haline dönmesi beklendiği sürede iki 180o RF 

pulsu kullanılarak PD ve T2A görüntüler aynı TR süresi içerisinde elde olunabilir (98-

102). 

 

 

Şekil 7. Dual spin eko PD ve T2 ağırlıklı görüntü eldesi. 

Konvansiyonel spin eko görüntüleme görüntü kontrastı ve ağırlığı açısından 

altın standart olmakla birlikte tarama süresi uzun olduğundan özellikle PD ve T2A 

görüntülerin eldesinde fast spin eko (FSE) ve turbo spin eko (TSE) kullanılır. Turbo 

spin ekoda TR süresindeki faz kodlama sayısı artırılarak k uzayını daha efektif şekilde 

doldurur. Bu da tarama süresini kısaltır (98-102).  
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Inversion recovery (IR) görüntüler seçici doku baskılamaya izin verir. Sekans 

180o RF pulsuyla başlar. Bu da net manyetik vektörü tersine çevirir. 180o pulsu ortadan 

kalktığında net manyetik vektör T1 relaksasyona bağlı olarak ilk haline doğru döner. 

180o RF pulsu ile 90o RF pulsu arasındaki süre inversiyon zamanı/inversiyondan gelen 

süre olarak tanımlanır ve görüntü kontrastının bu sekanstaki ana unsurudur. 90o pulsu 

ile FID elde edilir ve bu da yeni bir 180o pulsu ile yeniden fazlanarak eko üretir (98-

102).  

IR sekanslarda 180o RF pulsu ile TR zamanının başında satürasyon 

sağlandığından dokular arası T1 relaksasyon farklılıklarının belirginleşmesine zaman 

tanınır. Dolayısıyla konvansiyonel SE ‘den daha ağır bir T1 sekans elde olunur. 

Gadolinyum bazlı kontrast maddeler de T1 süresini kısalttığından IR sekanslar 

kontrastlanan lezyonlardan gelen sinyali artırır (98-102).  

TR süresi IR sekanslarda her zaman uzun tutulduğundan T1 kontrastında 

belirleyici değildir. Uzun TI süresi ile proton dansite, orta TI süreleri ile T1 ağırlıklı 

görüntüler elde edilir. TE süresi ise konvansiyonel SE’ deki gibi T2 kontrastında ana 

parametredir. Uzun T2 relaksasyon süresi olan dokularda patolojinin parladığı 

görüntüler elde edilecekse TE süresi de uzun tutulur. Bir dokunun sinyalini 

baskılayarak görüntü eldesi isteniyorsa T1 relaksasyon zamanının 0,69 katı olacak 

şekilde TI süresi belirlenir (98-102).  

STIR sekansında yağ dokusunun manyetik vektörünün transvers planda olduğu 

zamana denk getirilen bir TI zamanlaması kullanılır. Bu sayede 90o RF pulsu 

uygulandığında yağ sinyali baskılanır. STIR sekansında kontrast madde uygulaması 

yapılmamalıdır. Görüntü alanındaki diğer yapıların T1 zamanının kontrast madde ile 

kısalması yağ dokuya yaklaştırarak diğer dokuların da sinyalinin sıfırlanmasına neden 

olabilir (98-102).  

FLAIR sekansında ise BOS sinyalini baskılamak amaçlanır. Bunun için de 

BOS manyetik vektörünün 180o RF pulsu sonrası tam inversiyondan sıfır noktasına 

geldiği süreye denk bir TI seçilir. FLAIR görüntüleme, özellikle parsiyel volüm etkisi 

ve BOS artefaktlarının tanıyı zorlaştırabileceği alanlarda daha net bir görüntüleme 

sağlar. Akut subaraknoid kanama, BOS sınırındaki metastazlar, menenjit, MS plakları 

komşuluğundaki BOS sinyali baskılandığından daha kolay seçilebilir. Rutinde hızlı 
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spin eko ile kombine edilerek sekans süresi kısaltılır ve T2A FLAIR kullanılır. TI, TE 

ve TR zamanları kısa tutulursa T1A, uzun tutulursa T2A FLAIR görüntüler alınır 

(100,102).  

T2A FLAIR sekansında kontrast madde kullanılabilir. T2 ağırlıklı bu 

görüntülemede patolojinin kontrastla daha iyi görüntülenebilmesinde birden fazla 

mekanizma öne sürülmektedir. Sekansın düşük gadolinyum konsantrasyonlarında T1 

kısalmasına, yüksek konsantrasyonlarda ise T2 etkisine duyarlı oluşu nedeniyle 

izlenen hiperintensite bu iki etkiden birine bağlı olabilir. Bu nedenle postkontrast 

FLAIR görüntüler alınmadan prekontrast görüntüler alınmalıdır (100,102,103). 

IR görüntülemede rekonstrüksiyon 2 şekilde yapılır: faz düzeltmeli, büyüklük 

(magnitüd) düzeltmeli. SE ve IR sekanslarda rutin olarak magnitüd düzeltmeli 

rekontrüksiyon yapılır. Faz duyarlı IR rekonstrüksiyon (PSIR) ise miyokard 

görüntülemesi yapılırken kullanılır (102).  

Kardiyak görüntülemede ve MS’ te kullanılan double inversion recovery (DIR) 

görüntülerin eldesinde sekansın başında birbirine ters olarak ve yakın zamanlamayla 

uygulanan iki adet 180o pulsu kullanılır. MS görüntülemesinde BOS ve beyaz cevheri, 

kardiyak görüntülemede akan kana ait sinyali baskılar (siyah kan). Vertebral arter gibi 

simetriği ile kıyasın mümkün olduğu yapılarda diseksiyon tespitinde faydalı olabilir. 

Perikardiyal yağ baskılanmak isteniyorsa üçüncü 180o RF pulsu uygulanarak TIR 

(triple inversion recovery) görüntü alınabilir (102). 
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Şekil 8. FLAIR VE DIR (siyah kan) sekansları hazırlık şeması (104). 

Şekil 8’de FLAIR ve DIR serilerinin inversiyon aşamasında TI süresindeki 

uygulama diagramı verilmiştir. Spoiler gradient uygulaması (S) hazırlık pulslarında 

doğabilecek transvers manyetizasyonu engellemek için yapılır. DIR için ikinci 180o 

pulsu baskılanması istenmeyen dokulara selektif seçilerek sonuçta inversiyonun kana 

yönelik olmasını sağlarken, iki RF pulsunun ortak etkisi görüntülenen kesit harici 

dokulardan gelen sinyalin engellenmesidir (104).  

2.2.4.2. Gradient Eko 

Gradient eko (GE) sekanslar, flip angle kullanarak 90o’ den küçük RF dalgası 

ile transvers manyetizasyonu oluşturur. Spinler defaze olduğunda 180o RF pulsunun 

yerine zıt yönlü gradiyentler kullanılır. 180o pulsu kullanılmadığından manyetik alanın 

inhomojenitesine duyarlı ve hızlı sekanslardır.  
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Şekil 9 .Basit GE sekans şeması (100). 

GE görüntülemede tek RF pulsu ile aynı TR içerisinde faz içi ve faz dışı 

görüntü eldesi mümkündür. Aynı noktadaki yağ ve su faz dışı görüntülerde birbirini 

silerek siyah görünür. Bu sayede yağ içeren kitlelerin (özellikle renal ve hepatik) 

ayrımında sık tercih edilen incelemelerdir (102). 

GE görüntüleme, manyetik alan inhomojenitesine duyarlı olduğundan 

manyetik duyarlılık artefaktları izlenir. Bu sayede kan yıkım ürünlerinin tespitinde 

kullanılabilir (SWI). Akıma da duyarlı olduğundan anjiografi görüntüleri ağırlıklı 

olarak GE sekansları ile alınır (102).  

GE görüntü ağırlığında ekstrinsik parametreler, steady state (denge durumu) ve 

rezidü transvers manyetizasyon belirleyici olmaktadır. Ekstrinsik parametrelerde SE 

sekanslardakine ek alarak flip angle faktörü devreye girer. Ayrıca GE’ de manyetik 

alan inhomojenitesi kompanse edilmediğinden T2 ağırlığının T2* şeklinde 

isimlendirilmesi tercih edilir. Kısa TR, kısa TE, büyük flip angle kullanıldıysa T1A; 

uzun TR, uzun TE, küçük flip angle kullanıldıysa T2*; uzun TR, kısa TE, küçük flip 

angle kullanılarak PD ağırlığı elde edileceği söylenebilir (100). 

3 boyutlu (3B) görüntülemeler çoğunlukla kısa TR’li GE ya da yüksek turbo 

faktörlü TSE’ler ile alınır. 3B ultra hızlı GE sekans (Siemens için 3B MPRAGE) rutin 

nöroradyoloji pratiğinde sıklıkla kullanılmaktadır (12).  
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MPRAGE sekansı inversiyon pulsuyla başlar, takip eden TI boyunca 

relaksasyona izin verilir ve bu sayede görüntü T1 ağırlıklı elde olunur. Ardından kısa 

TE ve küçük flip angle kullanılarak hızlı ve multiple gradient ekolar uygulanır (105).  

2.2.5. Donanım  

MRG cihazı taramanın yapıldığı bir ünite ile yapılacak incelemenin 

programlandığı ve görüntülerin meydana geldiği kontrol ünitesinden oluşur. 

Taramanın yapıldığı ünite hastanın uzandığı masa ve gantri boşluğudur. Tarama 

sonucu veriler işlenmek ve görüntülenmek üzere bilgisayar sistemine aktarılır (97). 

 

Şekil 10. MRG cihazı mıknatıs bloğunun kesiti. 

Ana magnetin görevi düzenli, homojen ve güçlü manyetik alan (Bo) 

sağlamaktır. Bunun sağlanabilmesi için de süperiletken magnetler kullanılır. Manyetik 

alan gücünün ölçü birimi Tesla (T)’ dır. Rutin kullanımda 1,5 T ve 3 T cihazlar yaygın 

olarak kullanılmakla birlikte 2017 yılında 7 T cihazlar da kullanıma girmiştir. Ekim 

2024’ te yayınlanan çalışmada 11,7 T manyetik alan gücüne ulaşılmış ve 20 sağlıklı 

yetişkinden görüntülemeler alınabilmiştir (106,107).  

Gradient sarmallar 3 ana eksende yerleştirilmiş olup üzerlerinden akım 

geçtikçe ana manyetik alanı belirli miktarlarda distorsiyona uğratır. Z aksında kesit 

kodlama, y aksında faz kodlama ve x aksında frekans kodlama gradientleri oluşur. 

Tarama esnasında bu sarmalların tekraren hızlı bir şekilde açılıp kapanması inceleme 

boyunca duyulan sesin esas nedenidir.  
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Shimming, Bo manyetik alanının daha homojen hale getirilmesi işlemidir. 

MRG kurulumu sonrası boş manyetik alanın kalibrasyonu pasif shimming, hasta 

kaynaklı manyetik alan bozulmasının düzeltilmesi ise aktif shimming olarak 

adlandırılır (106).  

RF sarmallar verici (RF pulsunu yollayan) veya alıcı (uyarılan dokudan gelen 

sinyali toplayan) fonksiyonda olabilir. Yüzey sarmalları, volüm sarmalları, faz 

dizilimli sarmallar olarak çeşitlendirilebilir. Yüzey sarmalları en sık kullanılan alıcı 

sarmallardandır. Volüm sarmalları farklı anatomik bölgelerde kullanılmak üzere 

tasarlanmış hem alıcı hem verici fonksiyon görür. Faz dizilimli olanlar ise üzerinde 

fazla sayıda alıcının sıralandığı sarmallar olup paralel görüntülemede kullanılabilir 

(106).  

Bilgisayar sisteminde ise gradient, RF pulsları, alıcı fonksiyonu kontrolünü 

donanım kontrol bilgisayarları; son görüntü ana bilgisayara yollanmadan önce Fourier 

transformasyonu ve birleştirilmesini imaj rekonstrüksiyon bilgisayarları yapar. Ana 

bilgisayar diğer tüm görüntü işlemleri, servis, arıza bulma gibi birçok işlemi aynı anda 

gerçekleştirebilmektedir (106).  

2.2.6. SNR ve CNR 

MR görüntüsü, MR sinyalleri ile arka plan gürültüsünün kombinasyonundan 

oluşur. Gürültü kaçınılmaz bir bileşendir ancak optimize edilebilir. İdealde görüntü 

yüksel uzamsal/ mekânsal çözünürlüğe, yüksek SNR ve yüksek CNR’ ye sahip olmalı 

ve kısa tarama sürelerinde elde olunmalıdır. Gerçekte ise hepsi aynı anda mükemmelen 

sağlanamaz ve hastanın ihtiyacına göre bu parametreler arasında denge gözetilir 

(100,108). 

2.2.6.1. Sinyal Gürültü Oranı (SNR) 

SNR, sinyal amplitüdünün arka plan gürültüsünün amplitüdüne oranıdır. 

Kontrast tutulumunun ve görüntü kalitesinin değerlendirilmesinde kullanılır 

(100,108).  

Sinyal amplitüdünü etkileyen manyetik alan gücü, taranan dokunun proton 

yoğunluğu, koil tipi ve yerleşimi, NSA (NEX), bant genişliği ve voksel hacmi gibi 

değişkenler SNR’ ı etkiler. Gürültü ise ana olarak hastadaki yüklü parçacıkların 
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rastgele moleküler hareketi ve MR cihazının elektronik bileşenlerinden kaynaklanır. 

Görüntü oluşumunda sinyalin katkısının gürültünün katkısından daha çok olmasını 

sağlamak için SNR yüksek tutulmak istenir (100,108).  

Kesit kalınlığı, FOV, NSA ile doğru; bant genişliği ve matriks ile ters 

orantılıdır. Ayrıca 90o flip angle, uygun koillerin kullanımı, TR süresinin uzun, TE 

süresinin kısa tutulması da SNR’ ı optimize etmeyi sağlayan tarama parametreleridir 

(100).  

SNR ölçümünde ilk ROI en yüksek sinyalli ve homojen alana (denklemin 

payı), ikinci ROI ise görüntünün arka planına (denklemin paydası- gürültü) mümkün 

olan en geniş şekilde yerleştirilir ve SNR aşağıdaki formül ile hesaplanır: 

 

𝑆𝑁𝑅 =
𝑂𝑟𝑡𝑎𝑙𝑎𝑚𝑎(𝑜𝑟𝑡/𝑚𝑒𝑎𝑛) 𝑝𝑖𝑘𝑠𝑒𝑙 𝑠𝑖𝑛𝑦𝑎𝑙 𝑅𝑂𝐼 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑖

𝑆𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟𝑡 𝑎𝑟𝑘𝑎 𝑝𝑙𝑎𝑛 𝑅𝑂𝐼 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑖
 

 

2.2.6.2. Kontrast Gürültü Oranı (CNR) 

Kontrast gürültü oranı, birbirine komşu ya da karşılaştırılan iki alan arasındaki 

sinyal gürültü oranının farkı olarak tanımlanabilir. Yüksek CNR, dokuların ya da 

patolojilerin arka plana göre daha iyi ayırt edilmesini sağlar. Kontrast maddeler 

dokuların sinyal yoğunluğu arasındaki farkı artırır ve bu sayede CNR’ yi iyileştirir. 

Bunun dışında sinyal amplitüdünü etkileyen parametrelerden SNR ile benzer şekilde 

etkilenir (100).  

T2A görüntülerde uzun TE nedeniyle T1A görüntülere kıyasla SNR düşük 

olmakla birlikte patoloji normal dokuya göre parlak göründüğünden CNR daha 

yüksektir (100). 

Faz kontrast MRA gibi akım ilişkili tekniklerde akan spinler (damar içi) sinyal 

üretirken hareketsiz spinlerden (çevre doku) sinyal gelmez. Bu sayede damar ve 

çevresindeki doku arasında ciddi bir CNR olur (100). 
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CNR ölçümünde hedef dokuya ilk ROI, karşılaştırma için diğer dokuya ikinci 

ROI yerleştirilir. Arka plan gürültüsünün standart sapma değeri ise paydaya 

yerleştirilerek aşağıdaki formül ile CNR hesaplaması yapılır(100): 

 

𝐶𝑁𝑅 =
𝐻𝑒𝑑𝑒𝑓 𝑑𝑜𝑘𝑢 𝑜𝑟𝑡  𝑅𝑂𝐼 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑖 − 𝐾𝑎𝑟ş𝚤𝑙𝑎ş𝑡𝚤𝑟𝚤𝑙𝑎𝑛 𝑑𝑜𝑘𝑢 𝑜𝑟𝑡 𝑅𝑂𝐼 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑖

𝑆𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟𝑡  𝑎𝑟𝑘𝑎 𝑝𝑙𝑎𝑛 𝑅𝑂𝐼 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑖
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



30 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma için Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Müdahale 

Olmayan Bilimsel Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’ndan 06.09.2024 tarihinde 

2024/314 sayılı etik kurul onayı alınmıştır. 

3.1. HASTA SEÇİMİ 

Çalışmamız Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hastanesi’nde tek 

merkezli ve prospektif olarak yapılmıştır. Çalışmada Ağustos 2024- Nisan 2025 

tarihleri arasında Nöroloji polikliniğine başvuran RRMS tanısı ile takip edilen akut 

atak düşünülen hastalar prospektif olarak tarandı ve PACS sistemindeki görüntüleri 

değerlendirildi. Çekim öncesi hastalar uygulanacak protokol hakkında 

bilgilendirilerek onam formu alındı. 

Çalışmamıza dahil etme kriterleri: 

 Deneyimli bir nörolog tarafından McDonald kriterlerine göre MS tanısı almış 

 Relaps ve remisyonla seyreden tipte 

 Atak kliniği başlangıcından itibaren ilk 7 günde çekimleri alınan 

 18 yaşından büyük hastalar 

Dışlama kriterleri: 

 Tipik MR kontrendikasyonu olan hastalar 

 Son 4 hafta içerisinde kortikosteroid tedavisi almış hastalar 

 MS dışı lezyonları olan hastalar 

 Belirgin artefaktlı ve yetersiz çekim kalitesi olan görüntüler 

Dahil etme kriterlerine uyan 48 lezyon bulundu. 

3.2. MRG PROTOKOLÜ 

Çekimler 1.5 Tesla Siemens Aera (Siemens, Erlangen,Germany) cihazı ile 

gerçekleştirildi. 
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Tüm hastalara aynı GBKM (Gadovist) 0.1 mg/kg olacak şekilde uygulanmıştır. 

GBKM enjeksiyonunu takiben 10. dakikada postkontrast T1BB, 17. dakikada T1 

MPRAGE ve 20. dakikada FLAIRCE görüntüler alınmaktadır. 

Üç protokol için de gerekli MRG parametreleri Tablo 8’ de detaylı olarak 

açıklanmaktadır.  

Tablo 8. FLAIRCE, T1MPRAGE ve T1BB sekansları için MRG parametreleri. 

 FLAIR CE T1 MPRAGE T1BB 

TR/TE 5000/389 420/7,2 700/3,6 

NEX 1,0 1,0 1,4 

Flip angle 150 150 150 

FOV 260 mm 256 mm 250 mm 

Matrix 220x256 256x256 256x256 

Kesit kalınlığı 1 mm 1 mm 1 mm 

Kesit boşluğu 0 0 0 

Kesit sayısı 160 160 160 

Half Fourier factor + - - 

Hızlandırma faktörü 2 2 2 

Bant genişliği 592 630 630 

Turbo faktör 242 36 42 

Oversampling 0 0 0 

 

 

3.3. GÖRÜNTÜ ANALİZİ  

Elde olunan görüntüler radyoloji uzmanlık eğitiminin 5. yılındaki araştırma 

görevlisi tarafından kalitatif ve kantitatif olarak danışman gözetiminde değerlendirildi. 

Kalitatif analizde görüntü kalitesi değerlendirildi ve görüntüler aşağıdaki gibi 

sınıflandırıldı: 

 0: görüntü kalitesi düşük ve yoğun artefaktlı  

 1: görüntü kalitesi orta ve orta- ılımlı artefaktlı 

 2: iyi görüntü kalitesi ve minimal artefaktlı 

 3: artefaktsız ve ideal görüntü kalitesi  
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Görüntü kalitesi ≥2 olan hastalar üzerinden kantitatif analize geçildi. Kantitatif 

analizde ise sinyal gürültü oranı (SNR) ve kontrast gürültü oranı (CNR) ölçümleri 

kullanıldı. 

 

Şekil 11. Görüntü değerlendirmesi. A ölçümü standart arka plan ROI değeri, B ölçümü 

averaj arka plan ROI değeri, C ölçümü ise aktif lezyondan elde olunan ROI 

değerini göstermektedir. 

Aktif lezyon alanına lezyon dairesel ise dairesel ROI, poligonal ise poligonal 

ROI yerleştirilerek sinyal intensitesi ölçümü yapıldı. APG ROI ve standart arka plan 

ROI ölçümleri dairesel ROI kullanılarak yapıldı.  

CNR ve SNR değerleri artıkça lezyonlar arka plana göre daha kolay 

gözlemlenebilir hale gelir. SNR değeri ise sinyal ROI’ deki averaj piksel değeri 

standart arka plan ROI değerine bölünerek elde olunmaktadır. CNR hesaplaması ise 

sinyal ROI’ deki averaj piksel değeri ile averaj arkaplan ROI değeri farkının standart 

arkaplan ROI değerine bölünmesi ile elde olunmaktadır. 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Bu çalışmada, üç farklı manyetik rezonans (MR) görüntüleme protokolü 

(FLAIR, T1 Siyah Kan ve T1 MPRAGE) ile elde edilen nicel ölçümlerin 

karşılaştırılabilirliği ve istatistiksel farklılıkları değerlendirilmiştir. Ölçümler, aynı 

bireylerden alınan aktif lezyon bölgesi (ROI), normal görünümlü beyaz cevher 

(NGBCROI), arka plan gürültüsü (background noise), sinyal-gürültü oranı (SNR) ve 

kontrast-gürültü oranı (CNR) olmak üzere beş farklı görüntüleme parametresi 

üzerinden yapılmıştır. 
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 Öncelikle, protokoller arası aynı ölçüm türlerine ait değerler arasındaki uyumu 

değerlendirmek amacıyla Bland-Altman analizi uygulanmıştır. Bu analizde, her bir 

ölçüm türü için farklı protokollerden elde edilen veriler ikili olarak karşılaştırılmış ve 

aralarındaki ortalama fark ile %95 güven aralıkları hesaplanarak grafiksel olarak 

sunulmuştur.  

Bland-Altman analizlerinde, tüm ölçümler aynı birimde ifade edilmesine 

rağmen, farklı protokollerle elde edilen ölçümlerin ortalama ve standart sapma 

değerlerinin birbirinden belirgin şekilde farklılık göstermesi nedeniyle, yöntemler 

arasında anlamlı karşılaştırma yapılabilmesi amacıyla veriler z-puanı yöntemiyle 

standartlaştırılmıştır. Uyum analizinin ardından, ölçüm değerlerinin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. Ölçümlerin normal 

dağılım göstermemesi nedeniyle, protokoller arası ölçümler arasındaki istatistiksel 

farkların test edilmesinde Friedman testi kullanılmıştır. Friedman testi sonucunda 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanan ölçüm türleri için, hangi protokol çiftleri 

arasında fark bulunduğunu belirlemek amacıyla çiftli karşılaştırmalar Wilcoxon 

Signed Ranks testi ile yapılmıştır.  

Kategorik değişkenler frekans (yüzde) ile gösterilmiş ve Ki-Kare testi ile analiz 

edilmiştir. Nicel değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon analizi ile 

yapılmıştır. Tüm analizlerde anlamlılık düzeyi p <0.05 olarak kabul edilmiştir. 

İstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows sürüm 26.0 (IBM Corp., NY, 

USA) programı ile Python 3.10 (pandas, scipy, matplotlib) ortamında 

gerçekleştirilmiştir.  

GPower 3.1.9.4 yazılımı kullanılarak yapılan örneklem büyüklüğü analizinde, 

0.05 anlamlılık düzeyi (α), 0.95 test gücü (1–β) ve 0.25 etki büyüklüğü kabulleriyle 

minimum katılımcı gerekliliği hesaplanmış, 48 katılımcı ile çalışma tamamlanmıştır. 
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4. BULGULAR  

Çalışmaya katılan kadınların yaş ortalaması 30.64 ± 9.25 yıl iken, erkek 

katılımcıların yaş ortalaması 38.00 ± 9.38 yıl olarak hesaplanmıştır.  

Şekil 11 ve Şekil 12’de yapılan karşılaştırmalar sonucunda tüm grafiklerde, 

ölçümlerin büyük bir kısmının %95 güven aralığı içerisinde kaldığı ve farkların 

ortalamaya göre rastlantısal şekilde dağıldığı görülmektedir. Bu durum, genel anlamda 

protokoller arası yüksek düzeyde uyum olduğunu göstermektedir. Özellikle CNR ve 

SNR ölçümleri için farkların dar bir aralıkta yer alması, bu ölçüm türlerinin farklı 

protokollerle benzer sonuçlar verdiğini desteklemektedir. Bununla birlikte, bazı 

karşılaştırmalarda (örneğin aktif lezyon ROI ve arka plan gürültüsü ölçümlerinde), 

bazı sapmalar görülmesine rağmen protokollere bakıldığında genel bir uyum olduğu 

söylenebilir. 
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Şekil 12. Farklı MRG Protokollerinde Aynı Ölçüm Türleri Arasındaki Bland-Altman 

Uyum Grafikleri -1. 
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Şekil 13. Farklı MRG Protokollerinde Aynı Ölçüm Türleri Arasındaki Bland-Altman 

Uyum Grafikleri -2 
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Yapılan Bland-Altman analizlerinde, farklı protokoller arasında bireysel 

düzeyde yüksek düzeyde uyum gözlemlenmiştir. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE 

protokollerine ait tüm parametrelere ilişkin ölçümler arasında yapılan Friedman testi 

sonucunda, ortalama sıralamalar dikkate alındığında gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p <0.001).  

Tablo 8’de FLAIRCE Aktif Lezyon ROI değeri ortalama 166.90 iken, SNR ve 

CNR değerleri sırasıyla 179.57 ve 97.04 olarak hesaplanmıştır. En büyük değişkenlik 

SNR (71.8) ve CNR (53.11) değerlerinde gözlemlenmiştir. FLAIRCE Arka Plan 

Gürültü ROI değeri en düşük varyansa sahipken (min: 0.70, maks: 1.40), FLAIRCE 

SNR değeri en yüksek varyansı göstermektedir (min: 67.85, max: 390.00). FLAIRCE 

Aktif Lezyon ROI için 50. yüzdelik (medyan) değeri 170.5, FLAIRCE CNR için 97.14 

olarak hesaplanmıştır. 

Tablo 9. Kontrastlı FLAIR (FLAIR CE) Protokolüne Ait Tanımlayıcı İstatistikler 

 

FLAIR CE aktif 

lezyonROI 

FLAIR CE 

NGBC ROI 

FLAIR CE arka 

plan gürültü std 

ROI 

FLAIR CE 

SNR 

FLAIR CE 

CNR 

Mean 166.90 75.53 1.02 179.57 97.04 

Std. Deviasyon 42.20 14.33 .25 71.88 53.11 

Minimum 90.00 52.00 .70 67.85 22.24 

Maksimum 273.00 111.00 1.40 390.00 287.14 

 

Persentiller 

25 140.00 64.00 .80 117.25 64.13 

50 170.50 72.00 .90 194.56 97.14 

75 195.75 90.25 1.30 228.44 125.34 

 

Tablo 9’ da T1 Siyah Kan Aktif Lezyon ROI değeri ortalama 293.39 iken, SNR 

ve CNR değerleri sırasıyla 248.56 ve 113.99 olarak hesaplanmıştır. En büyük 

değişkenlik SNR (100.59) ve CNR (67.48) değerlerinde gözlemlenmiştir. T1 Siyah 

Kan Arka Plan Gürültü ROI değeri en düşük varyansa sahipken (min: 0.85, maks: 

2.00), T1 Siyah Kan SNR değeri en yüksek varyansı göstermektedir (min: 110.00, 

maks: 495.29). T1 Siyah Kan Aktif Lezyon ROI için 50. yüzdelik (medyan) değeri 

294.00, T1 Siyah Kan CNR için 96.89 olarak hesaplanmıştır. 
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Tablo 10. T1 Siyah Kan (T1BB) Protokolüne Ait ROI, SNR ve CNR Değerlerinin 

İstatistiksel Dağılımı 

 

T1BB 

Aktif 

Lezyon 

ROI 

T1BB 

NGBC 

ROI 

T1BB 

Arka 

Plan 

Gürültü 

ROI 

T1BB 

SNR 

T1BB 

CNR 

Mean 293.39 159.75 1.30 248.56 113.99 

Std. Deviation 63.24 20.21 .39 100.59 67.48 

Minimum 159.00 129.00 .85 110.00 14.54 

Maksimum 487.00 213.00 2.00 495.29 311.76 

Persentiller 

25 246.38 148.00 1.00 164.99 64.36 

50 294.00 154.00 1.10 218.33 96.89 

75 331.50 178.50 1.50 317.97 142.61 

 

Tablo 10’da T1 MPRAGE Aktif Lezyon ROI değeri ortalama 233.40 iken, 

SNR ve CNR değerleri sırasıyla 210.45 ve 87.31 olarak hesaplanmıştır. En büyük 

değişkenlik SNR (106.15) ve CNR (66.02) değerlerinde gözlemlenmiştir. T1 

MPRAGE Arka Plan Gürültü ROI değeri en düşük varyansa sahipken (min: 0.75, 

maks: 2.50), T1 MPRAGE SNR değeri en yüksek varyansı göstermektedir (min: 

61.80, maks: 511.33). T1 MPRAGE Aktif Lezyon ROI için 50. yüzdelik (medyan) 

değeri 229.15, T1 MPRAGE CNR için 79.17 olarak hesaplanmıştır. 

Tablo 11. T1MPRAGE Protokolüne Ait ROI, SNR ve CNR Değerlerinin İstatistiksel 

Dağılımı 

 

T1MPRAGE 

Aktif 

Lezyon 

ROI 

T1MPRAGENGBC 

ROI 

T1MPRAGE 

Arka 

Plan 

Gürültü 

ROI 

T1MPRAGESNR T1MPRAGECNR 

Mean 233.40 138.77 1.34 210.45 87.31 

Std. Deviation 56.86 16.94 .59 106.15 66.02 

Minimum 154.50 113.00 .75 61.80 9.72 

Maksimum 401.00 173.50 2.50 511.33 314.00 

Persentiller 

25 186.88 124.00 .90 138.41 39.93 

50 229.15 139.00 1.10 189.00 79.17 

75 249.90 155.98 1.71 275.27 103.71 

 

Tablo 11’de, lezyon yerleşimi ve kontrastlanma paterni dağılımı 

gösterilmektedir. Çalışmamızda lezyonların en sık beyaz madde (White Matter) içinde 
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bulunduğu görülmektedir (%35.4). Bunu periventriküler bölge (%18.8) ve subkortikal 

bölge (%16.7) izlemektedir. En az görülen lezyon yerleşimleri ise kortikal (%2.1) ve 

spinal kord (%2.1) bölgelerindedir. Optik sinir (%14.6) ve korpus kallosum (%6.3) 

bölgelerinde de lezyon tespit edilmiştir. Kontrastlanma paternleri incelendiğinde en 

sık nodüler (%45.8) ve ring (%35.4) paternleri gözlemlenmiştir. Periferal 

kontrastlanma (%16.7) daha az sıklıkta olup, heterojen (%2.1) kontrastlanma en az 

görülen patern olarak belirlenmiştir.  

Tablo 12. Lezyon yerleşimi ve kontrastlanma paterni dağılımı 

Değişkenler  Frekans (n) Yüzde (%) 

Lezyon  

Yerleşimi 

Beyaz Cevher (WM) 17 35.4 

Jukstakortikal 2 4.2 

Kortikal 1 2.1 

Subkortikal 8 16.7 

Periventriküler 9 18.8 

Korpus Kallosum 3 6.3 

Spinal Kord 1 2.1 

Optik Sinir 7 14.6 

Kontrastlanma Paterni 

Nodüler 22 45.8 

Periferal(ring) 8 16.7 

Açık halka (open ring) 17 35.4 

Heterojen 1 2.1 

 Toplam 48 100.0 

 

Tablo 12’de her yerleşim tipi için kontrastlanma desenleri ilişkisi analiz 

edilmiştir. Çalışmamızda en fazla lezyon beyaz cevherde (white matter- WM) izlenmiş 

olup bu bölgedeki lezyonların %47.1’i nodüler, %35.3’ü open ring tarzında ve 

%17.6’sı periferal kontrastlanma paterni göstermiştir. Heterojen kontrastlanma paterni 

bu bölgede gözlenmemiştir. Juxtakortikal yerleşimli lezyonların ise %50’si nodüler, 

%50’si open ring paternindedir. Kortikal yerleşimli yalnızca bir lezyon bulunmuş ve 

bu lezyon nodüler kontrastlanma göstermiştir. Subkortikal lezyonların %62.5’i 

nodüler, %37.5’i ise open ring kontrastlanma paternindedir. Periventriküler bölgede 

yerleşen lezyonların %44.4’ü nodüler, %44.4’ü open ring, %11.1’i ise periferal olarak 

değerlendirilmiştir. 
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Korpus kallosum yerleşimli lezyonların %66.7’si periferal, %33.3’ü nodüler 

patern göstermiştir. Spinal kord bölgesinde yalnızca bir lezyon gözlenmiş olup bu 

lezyon %100 oranında nodüler kontrastlanma göstermiştir. Optik sinirdeki lezyonların 

%42.9’u open ring, %28.6’sı periferal, %14.3’ü nodüler ve %14.3’ü heterojen 

kontrastlanma paterninde saptanmıştır. 

Genel olarak, tüm yerleşim bölgeleri dikkate alındığında lezyonların %45.8’i 

nodüler, %35.4’ü open ring, %16.7’si periferal ve %2.1’i heterojen kontrastlanma 

paterni göstermektedir. Ancak, p değeri 0.601>0.05 olduğundan, lezyon yerleşimi ile 

kontrastlanma paterni arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

saptanmamıştır. 

Tablo 13. Lezyon Yerleşimi ile Kontrastlanma Paterni Analizi 

Lezyon Yerlesimi Nodüler Periferal Open Ring Heterojen Toplam p değeri 

Beyaz Cevher 8 (47.1%) 3 (17.6%) 6 (35.3%) 0 (0.0%) 17  

Jukstakortikal 1 (50.0%) 0 (0.0%) 1 (50.0%) 0 (0.0%) 2  

Kortikal 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1  

Subkortikal 5 (62.5%) 0 (0.0%) 3 (37.5%) 0 (0.0%) 8  

Periventriküler 4 (44.4%) 1 (11.1%) 4 (44.4%) 0 (0.0%) 9 0.601 

Korpus Kallosum 1 (33.3%) 2 (66.7%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3  

Spinal Kord 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1  

Optik sinir 1 (14.3%) 2 (28.6%) 3 (42.9%) 1 (14.3%) 7  

Toplam 22 (45.8%) 8 (16.7%) 17 (35.4%) 1 (2.1%) 48  

*Ki-kare analizi, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı  

Tablo 13’te FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin aktif lezyon 

ROI değerlerinin değerleri karşılaştırılmaktadır. Yapılan istatistiksel test sonucunda, 

protokoller arasında anlamlı bir fark olduğu görülmektedir (p <0.001). T1 BB 

protokolü, ortalama sıralama değeri en yüksek olan protokol (2.96) olarak 

belirlenmiştir ve ortalama aktif lezyon ROI değeri 293.39 ± 63.24 olarak 

hesaplanmıştır, bu da diğer protokollere kıyasla aktif lezyon ROI değerlerinin daha 

yüksek olduğunu göstermektedir. FLAIRCE protokolü en düşük ortalama sıralama 

değerine sahiptir (1.06) ve ortalama aktif lezyon ROI değeri 166.90 ± 42.20 olarak 

hesaplanmıştır, bu da bu protokolde aktif lezyon ROI değerlerinin diğerlerine kıyasla 

daha düşük olduğunu göstermektedir. T1MPRAGE protokolü ise ortalama sıralama 

açısından FLAIR CE’den yüksek, ancak T1BB’den düşük bir değer almıştır (1.98) ve 
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ortalama aktif lezyon ROI değeri 233.40 ± 56.86 olarak hesaplanmıştır. Bu bulgular, 

T1BB protokolünün hem ortalama aktif lezyon ROI değeri hem de sıralama açısından 

en yüksek değerlere sahip olduğunu ve lezyonları diğer protokollere kıyasla daha iyi 

belirlediğini göstermektedir. Buna karşılık, FLAIRCE protokolü en düşük aktif lezyon 

ROI değerine sahip olup, lezyon tespitinde diğer protokollere kıyasla daha düşük bir 

performans sergileyebilir. T1MPRAGE protokolü ise orta düzeyde bir performans 

göstermektedir. 

Tablo 14. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokolleri arasındaki aktif lezyon ROI 

değerlerinin ROI (Region of Interest) Karşılaştırması 

 
Ortalama 

(Mean ± SD) 

Medyan (50. 

Percentile) 
Min- Max 

Ortalama 

Sıralama 

(Mean Rank) 

p değeri 

FLAIRCE 166.90 ± 42.20 170.50 90 - 273 1.06  

T1BB 293.39 ± 63.24 294.00 159 - 487 2.96 
<0.001 

 

T1MPRAGE 233.40 ± 56.86 229.15 154.50 - 401 1.98  

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 14’te yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda T1BB, FLAIRCE’ye 

kıyasla anlamlı şekilde daha büyük Aktif Lezyon ROI değerine sahiptir. 48 hastanın 

tamamında T1BB, FLAIRCE’den daha yüksek değer vermiştir (pozitif sıralama: 48) 

ve p <0.001 olduğu için istatistiksel olarak anlamlıdır. T1MPRAGE’de FLAIRCE’ye 

kıyasla daha yüksek Aktif Lezyon ROI değeri göstermektedir. Üç hastada FLAIRCE 

daha yüksek çıkarken, 45 hastada T1MPRAGE daha yüksek çıkmıştır ve bu fark p 

<0.001 ile istatistiksel olarak anlamlıdır. T1BB ve T1MPRAGE arasında anlamlı bir 

fark vardır ve T1BB daha yüksek Aktif Lezyon ROI sağlamaktadır.46 hastada T1BB> 

T1MPRAGE çıkmıştır, yalnızca 2 hastada tersi sonuç görülmektedir ve bu fark p 

<0.001 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlıdır. Aktif Lezyon ROI açısından en büyük 

değerleri sağlayan protokol T1BB'dir. T1MPRAGE de FLAIRCE’den daha iyi sonuç 

verse de T1BB kadar büyük lezyon ROI sağlamamaktadır. 
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Tablo 15. Aktif Lezyon (AL) ROI Değerlerinin İkili Karşılaştırma Testleri 

Karşılaştırma 

Negatif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Pozitif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Z Değeri 
p-Değeri (2-

tailed) 

 T1BB AL ROI – 

FLAIRCE AL ROI 

0, 0.00, 0.00 48, 24.50, 1176.00 -6.031 <0.001 

T1MPRAGE AL ROI – 

FLAIRCE AL ROI 

3, 5.00, 15.00 45, 25.80, 1161.00 -5.877 <0.001 

T1MPRAGE AL ROI- 

T1BB AL ROI 

46, 25.35, 1166.00 2, 5.00, 10.00 -5.929 <0.001 

* Wilcoxon Signed Ranks testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 15’te FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokollerinin normal 

görünümlü beyaz cevher ROI (NGBCROI) değerleri karşılaştırılmaktadır. Yapılan 

istatistiksel test sonucunda, protokoller arasında anlamlı bir fark olduğu görülmektedir 

(p <0.001). T1BB protokolü, 159.75 ± 20.21 ortalama değeri ve 2.94 ortalama sıralama 

değeri ile en yüksek NGBCROI değerlerine sahiptir. T1MPRAGE protokolü, 138.77 

± 16.94 ortalama değeri ve 2.06 ortalama sıralama değeri ile T1BB’ye kıyasla daha 

düşük ancak FLAIR CE’ye göre daha yüksek NGBCROI değerlerine sahiptir. FLAIR 

CE protokolü, 75.53 ± 14.33 ortalama NGBCROI değeri ile en düşük kontrastı 

sunmaktadır ve ortalama sıralama değeri 1.00 olarak hesaplanmıştır. Bu bulgu, 

FLAIRCE protokolünün NGBCROI açısından diğer iki protokole kıyasla en düşük 

performansı gösterdiğini göstermektedir. Bu sonuçlar, T1BB protokolünün NGBCROI 

açısından en iyi performansı sunduğunu ve en yüksek kontrastı sağladığını, FLAIRCE 

protokolünün ise en düşük kontrastı sunduğunu göstermektedir. T1MPRAGE ise bu 

iki protokol arasında orta seviyede bir performans göstermektedir. 

 

Tablo 16. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokolleri arasındaki NGBCROI 

(Normal Görünümlü Beyaz Cevher) ROI (Region of Interest) 

Karşılaştırması 

Protokol 
Ortalama 

(Mean ± SD) 

Medyan (50. 

Persentil) 
Min- Max 

Ortalama 

Sıralama 

(Mean 

Rank) 

p değeri 

FLAIRCE 75.53 ± 14.33 72 52 - 111 1.00  

T1BB 159.75 ± 20.21 154 129 - 213 2.94 <0.001 

T1MPRAGE 138.77 ± 16.94 139 113 - 173.50 2.06  

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 16’da yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda T1BB, FLAIR CE’ ye 

kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek NGBCROI değerine sahiptir.48 hastanın 

tamamında T1BB, FLAIR CE’den daha yüksek değer vermiştir (pozitif sıralama: 48). 

p < 0.001 olduğu için istatistiksel olarak anlamlıdır.T1MPRAGE de FLAIR CE’ ye 

kıyasla daha yüksek NGBCROI değeri göstermektedir. Tüm hastalarda (48/48) T1 

MPRAGE> FLAIR CE çıkmıştır ve p <0.001 ile istatistiksel olarak anlamlıdır. T1 BB 

ve T1 MPRAGE arasında anlamlı bir fark vardır, ancak T1 BB daha yüksek 

NGBCROI sağlamaktadır. 45 hastada T1 BB> T1 MPRAGE çıkmıştır, yalnızca 3 

hastada tersi olduğu görülmüş ve bu farkın p <0.001 düzeyinde anlamlı olduğu 

saptanmıştır. NGBCROI açısından en iyi kontrastı sağlayan protokol T1BB'dir. 

T1MPRAGE de FLAIR CE’den daha iyi sonuç verse de T1BB kadar yüksek kontrast 

sağlamamaktadır. 

Tablo 17. NGBC ROI (Normal Görünümlü Beyaz Cevher ROI) Değerlerinin İkili 

Karşılaştırma Testleri 

Karşılaştırma 

Negatif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Pozitif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Z Değeri 

p-Değeri 

(2-

tailed) 

T1BB NGBC ROI – 

FLAIR CE NGBC ROI 
0, 0.00, 0.00 48, 24.50, 1176.00 -6.063 <0.001 

T1 MPRAGE NGBC 

ROI- FLAIR CE NGBC 

ROI 

0, 0.00, 0.00 48, 24.50, 1176.00 -6.045 <0.001 

T1 MPRAGE NGBC 

ROI- T1BB NGBC ROI 
45, 24.82, 1117.00 3, 19.67, 59.00 -5.438 <0.001 

* Wilcoxon Signed Ranks testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 17, FLAIRCE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin arka plan 

gürültüsü (background noise) değerlerini karşılaştırmaktadır. Yapılan istatistiksel 

analiz sonucunda, protokoller arasında anlamlı bir farklılık olduğu tespit edilmiştir (p 

<0.001). T1 MPRAGE protokolü, 1.34 ± 0.59 ortalama değeri ve 2.20 ortalama 

sıralama değeri ile en yüksek arka plan gürültüsüne sahiptir. Bu, T1 MPRAGE 

protokolünün diğer protokollere kıyasla daha fazla arka plan gürültüsü içerdiğini 

göstermektedir. T1 BB protokolü, 1.30 ± 0.39 ortalama değeri ve 2.64 ortalama 

sıralama değeri ile ikinci en yüksek arka plan gürültüsünü sunmaktadır. Ancak, 

istatistiksel olarak en yüksek sıralama değerine sahip olduğu için (2.64), FLAIR CE’ye 

kıyasla anlamlı derecede yüksek bir arka plan gürültüsü içerdiği görülmektedir. FLAIR 

CE protokolü, 1.02 ± 0.25 ortalama değeri ve 1.17 ortalama sıralama değeri ile en 
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düşük arka plan gürültüsüne sahip protokol olarak belirlenmiştir. Bu bulgu, FLAIRCE 

protokolünün diğerlerine kıyasla en düşük arka plan gürültüsünü sunduğunu 

göstermektedir. Bu sonuçlar, FLAIR CE’ nin arka plan gürültüsünü en düşük seviyede 

tutan protokol olduğunu, T1MPRAGE ve T1BB protokollerinin ise daha yüksek arka 

plan gürültüsü içerdiğini göstermektedir. Özellikle, T1BB protokolünün FLAIR CE’ye 

kıyasla anlamlı derecede yüksek arka plan gürültüsü içerdiği tespit edilmiştir. 

Tablo 18. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokolleri arasındaki Arka Plan 

Gürültüsü Değerlerinin Karşılaştırması 

Protokol  
Ortalama 

(Mean ± SD) 

Medyan (50. 

Percentile) 
Min- Max 

Ortalama 

Sıralama 

(Mean Rank) 

 

p değeri 

FLAIRCE 1.02 ± 0.25 0.9 0.70 - 1.40 1.17  

T1BB 1.30 ± 0.39 1.1 0.85 - 2.00 2.64 <0.001 

T1MPRAGE 1.34 ± 0.59 1.1 0.75 - 2.50 2.20  

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 18’de yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda FLAIR CE, T1 BB’ye 

kıyasla anlamlı şekilde daha düşük arka plan gürültüsüne sahiptir. FLAIR CE’nin arka 

plan gürültüsü, 48 hastanın tamamında T1 BB’den daha düşük çıkmıştır ve p <0.001 

olduğu için istatistiksel olarak anlamlıdır. FLAIR CE, T1MPRAGE ’ye kıyasla da 

daha düşük arka plan gürültüsü sağlamaktadır. T1MPRAGE’in 32 hastada  daha büyük 

olduğu, 16 hastada fark olmadığı görülmüş ve bu farkın p <0.001 ile istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu görülmüştür. T1BB ve T1MPRAGE arasında anlamlı bir fark yoktur. 

T1BB 27 hastada daha iyi, 14 hastada T1MPRAGE daha iyi çıkmıştır ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p = 0.869>0.05). Arka plan gürültüsü açısından en 

yüksek değeri sağlayan protokoller T1BB ve T1MPRAGE'dir. FLAIRCE, üç protokol 

içinde en düşük arka plan gürültüsüne sahiptir. Ancak, T1BB ve T1MPRAGE arasında 

anlamlı bir fark bulunmamaktadır. 
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Tablo 19. Arka Plan Gürültüsü (APG) Değerlerinin İkili Karşılaştırma Testleri 

Karşılaştırma 

Negatif Ranks 

(N, Mean Rank, 

Sum of Ranks) 

Pozitif Ranks 

(N, Mean Rank, 

Sum of Ranks) 

Z Değeri 
p-Değeri 

(2-tailed) 

T1BB APG ROI – FLAIR 

CE APG stdROI 
0, 0.00, 0.00 

48, 24.50, 

1176.00 
-6.056 <0.001 

T1 MPRAGE APG ROI – 

FLAIR CE APG stdROI 
0, 0.00, 0.00 32, 16.50, 528.00 -4.958 <0.001 

T1 MPRAGE APG ROI- 

T1BB APG ROI 
27, 16.41, 443.00 14, 29.86, 418.00 -1.165 0.869 

* Wilcoxon Signed Ranks testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 19’da FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin sinyal-gürültü 

oranı (SNR- Signal-to-Noise Ratio) değerlerini karşılaştırmaktadır. Yapılan 

istatistiksel analiz sonucunda, protokoller arasında anlamlı bir farklılık olduğu tespit 

edilmiştir (p <0.001). T1 BB protokolü, 248.56 ± 100.59 ortalama değeri ve 2.85 

ortalama sıralama değeri ile en yüksek SNR değerine sahiptir. Bu, T1BB protokolünün 

diğer protokollere kıyasla daha yüksek sinyal-gürültü oranı sunduğunu ve görüntü 

kalitesi açısından avantaj sağladığını göstermektedir. T1 MPRAGE protokolü, 210.45 

± 106.15 ortalama değeri ve 1.75 ortalama sıralama değeri ile T1BB’den düşük, ancak 

FLAIR CE’den yüksek bir SNR değerine sahiptir. FLAIR CE protokolü, 179.57 ± 

71.88 ortalama değeri ve 1.40 ortalama sıralama değeri ile en düşük SNR değerine 

sahip protokol olarak belirlenmiştir. Bu, FLAIRCE protokolünün diğerlerine kıyasla 

daha düşük bir sinyal-gürültü oranı sunduğunu ve dolayısıyla görüntü kalitesinin daha 

düşük olabileceğini göstermektedir. Bu sonuçlar, T1BB protokolünün en iyi sinyal-

gürültü oranını sunduğunu, dolayısıyla görüntü kalitesi açısından en avantajlı protokol 

olduğunu ortaya koymaktadır. FLAIRCE protokolü ise en düşük SNR değerine sahip 

olduğu için, bu protokoldeki görüntü kalitesinin diğerlerine kıyasla daha düşük olduğu 

söylenebilir. 
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Tablo 20. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokolleri arasındaki SNR (Signal-to-

Noise Ratio) Değerlerinin Karşılaştırması 

Protokol  
Ortalama 

(Mean ± SD) 

Medyan 

(50. 

Persentil) 

Min- Max 

Ortalama 

Sıralama 

(Mean Rank) 

p 

değeri 

FLAIRCE 179.57 ± 71.88 194.60 67.85 - 390.00 1.40 
 

T1BB 248.56 ± 100.59 218.33 110.00 - 495.29 2.85 <0.001 

T1MPRAGE 210.45 ± 106.15 189 61.80 - 511.33 1.75  

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 20’de yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda T1BB, FLAIR CE’ye 

kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek SNR sağlamaktadır. Hastaların tamamında 

T1BB’nin SNR değeri, FLAIR CE’den daha yüksek çıkmıştır ve p <0.001 olduğu için 

istatistiksel olarak anlamlıdır. T1MPRAGE de FLAIR CE’ye kıyasla daha yüksek 

SNR sağlamaktadır. T1MPRAGE 33 hastada daha yüksek, 15 hastada FLAIRCE daha 

yüksek çıkmıştır ve bu fark p = 0.003 ile istatistiksel olarak anlamlıdır. T1BB ve 

T1MPRAGE arasında anlamlı bir fark vardır ve T1BB daha yüksek SNR 

sağlamaktadır. T1BB 45 hastada daha iyi, yalnızca 3 hastada T1MPRAGE daha iyi 

çıkmıştır ve bu fark da p <0.001 düzeyinde anlamlıdır. SNR açısından en yüksek değeri 

sağlayan protokol T1BB'dir. T1MPRAGE de FLAIRCE’den daha iyi sonuç verse de 

T1BB kadar yüksek SNR sağlamamaktadır. Bu sonuçlar, MS hastalarında T1BB 

protokolünün en iyi sinyal-gürültü oranını sağladığını göstermektedir. 

Tablo 21. SNR (Signal-to-Noise Ratio) Değerlerinin İkili Karşılaştırma Testleri 

Karşılaştırma 

Negatif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum of 

Ranks) 

Pozitif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Z Değeri 

p-Değeri 

(2-

tailed) 

T1BB SNR- 

FLAIRCESNR 
4, 6.50, 26.00 44, 26.14, 1150.00 -5.764 <0.001 

T1MPRAGE SNR- 

FLAIRCESNR 
15, 19.67, 295.00 33, 26.70, 881.00 -3.005 0.003 

T1MPRAGE SNR- 

T1BB SNR 
45, 25.22, 1135.00 3, 13.67, 41.00 -5.610 <0.001 

* Wilcoxon Signed Ranks testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 21, FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin kontrast-gürültü 

oranı (CNR- Contrast-to-Noise Ratio) değerlerini karşılaştırmaktadır. Yapılan 

istatistiksel analiz sonucunda, protokoller arasında anlamlı bir farklılık olduğu 



47 

belirlenmiştir (p <0.001). T1BB protokolü, 113.99 ± 67.48 ortalama CNR değeri ve 

2.56 ortalama sıralama değeri ile en yüksek kontrast-gürültü oranına sahip protokol 

olarak belirlenmiştir. Bu, T1BB’nin diğer protokollere kıyasla daha iyi bir kontrast 

sunarak lezyonları daha belirgin hale getirdiğini göstermektedir. FLAIR CE protokolü, 

97.03 ± 53.11 ortalama değeri ve 1.94 ortalama sıralama değeri ile T1BB’den düşük, 

ancak T1MPRAGE’den yüksek bir değere sahiptir. Bu, FLAIR CE'nin orta düzeyde 

bir kontrast-gürültü oranına sahip olduğunu göstermektedir. T1 MPRAGE protokolü, 

87.31 ± 66.02 ortalama değeri ve 1.50 ortalama sıralama değeri ile en düşük CNR 

değerine sahiptir. Bu, T1 MPRAGE protokolünün diğerlerine kıyasla daha düşük 

kontrast sunduğunu ve lezyon tespiti açısından dezavantajlı olabileceğini 

göstermektedir.Bu sonuçlar, T1 BB protokolünün en iyi kontrast-gürültü oranını 

sunduğunu ve dolayısıyla lezyonları daha belirgin hale getirmede en başarılı protokol 

olduğunu ortaya koymaktadır. T1 MPRAGE protokolü ise en düşük CNR değerine 

sahip olduğu için, bu protokolde lezyon-kontrast ayrımının diğerlerine kıyasla daha 

zor olabileceği söylenebilir. 

Tablo 22. FLAIRCE, T1BB ve T1MPRAGE protokolleri arasındaki CNR (Contrast-

to-Noise Ratio) Değerlerinin Karşılaştırması 

Protokol  
Ortalama 

(Mean ± SD) 

Medyan (50. 

Persentil) 
Min- Max 

Ortalama 

Sıralama 

(Mean Rank) 

p 

değeri 

FLAIRCE 97.03 ± 53.11 97.14 22.24 - 287.14 1.94  

T1BB 113.99 ± 67.48 96.88 14.54 - 311.76 2.56 <0.001 

T1MPRAGE 87.31 ± 66.02 79.17 9.72 - 314.00 1.50  

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 22’de yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda T1 BB, FLAIR CE’ye 

kıyasla daha yüksek CNR sağlamaktadır. T1BB 33 hastada daha yüksek, 15 hastada 

FLAIRCE daha yüksek çıkmıştır ve p = 0.029<0.05 olduğundan istatistiksel olarak 

anlamlıdır. T1 MPRAGE ve FLAIRCE arasında anlamlı bir fark bulunmamaktadır. T1 

MPRAGE 30 hastada daha yüksek, 18 hastada FLAIR CE daha yüksek çıkmıştır, p = 

0.083>0.05 olduğundan bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. T1 BB ve T1 

MPRAGE arasında anlamlı bir fark vardır ve T1 BB daha yüksek CNR sağlamaktadır. 

T1 BB 42 hastada daha iyi, yalnızca 6 hastada T1 MPRAGE daha iyi çıkmıştır ve bu 

fark p <0.001 düzeyinde anlamlıdır. CNR açısından en yüksek değeri sağlayan 

protokol T1 BB'dir. T1 MPRAGE ve FLAIR CE arasında belirgin bir fark 
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bulunmamaktadır.  Bu sonuçlar, MS hastalarında T1 BB protokolünün en iyi kontrast-

gürültü oranını sağladığını göstermektedir. 

Tablo 23. CNR (Contrast-to-Noise Ratio) Değerlerinin İkili Karşılaştırma Testleri 

Karşılaştırma 

Negatif Ranks (N, 

Mean Rank, Sum 

of Ranks) 

Pozitif Ranks 

(N, Mean Rank, 

Sum of Ranks) 

Z Değeri 
p-Değeri (2-

tailed) 

T1BB CNR – 

FLAIRCE CNR 
15, 25.00, 375.00 33, 24.27, 801.00 -2.185 0.029 

T1MPRAGE CNR- 

FLAIRCE CNR 
30, 25.23, 757.00 18, 23.28, 419.00 -1.733 0.083 

T1MPRAGE CNR- 

T1BB CNR 
42, 26.26, 1103.00 6, 12.17, 73.00 -5.282 <0.001 

* Wilcoxon Signed Ranks testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 23’te FLAIR CE protokolüne ait değişkenler arasındaki korelasyon katsayıları 

verilmiştir. FLAIR CE Aktif Lezyon ROI ile FLAIR CE SNR ve FLAIR CE CNR 

arasında güçlü ve pozitif korelasyon bulunmaktadır (r = 0.78, p <0.01). Bu, aktif 

lezyon bölgesinin daha iyi tanımlanmasıyla sinyal-gürültü oranı ve kontrast-gürültü 

oranının arttığını gösterebilir. FLAIR CE SNR ve FLAIRCE CNR arasında çok güçlü 

bir pozitif korelasyon bulunmaktadır (r = 0.88, p <0.01). Bu, görüntü kalitesinin 

artışında hem SNR hem de CNR’nin birlikte yükseldiğini gösterir. FLAIR CE Arka 

Plan Gürültü ROI değişkeni, SNR (r =-0.69, p <0.01) ve CNR (r =-0.68, p <0.01) ile 

negatif korelasyon göstermektedir. Bu, arka plan gürültüsünün artmasının görüntü 

kalitesini olumsuz yönde etkileyebileceğini düşündürmektedir. FLAIR CE NGBC 

ROI, FLAIRCE Aktif Lezyon ROI ile orta derecede pozitif korelasyon göstermektedir 

(r = 0.49, p <0.01). Bu bulgular, FLAIRCE protokolünde aktif lezyon bölgelerinin 

tespiti açısından SNR ve CNR değerlerinin önemli belirleyiciler olabileceğini ve arka 

plan gürültüsünün görüntü kalitesini etkileyebileceğini göstermektedir.  
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Tablo 24. FLAIRCE Protokolü İçin Değişkenler Arasındaki Korelasyon Analizi 

Değişkenler 
FLAIRCE 

AL ROI2 

FLAIRCE 

NGBC ROI2 

FLAIRCE APG 

stdROI2 

FLAIRC

E SNR2 

FLAIRC

E CNR2 

FLAIRCE AL ROI2 1.000 .49** -0.24 .78** .78** 

FLAIRCE 

NGBC ROI2 
.49** 1.00 -0.11 .51** 0.22 

FLAIRCE 

APG stdROI2 
-0.24 -0.11 1.00 -.69** -.68** 

FLAIRCE SNR2 .78** .51** -.69** 1.00 .88** 

FLAIRCE CNR2 .78** 0.22 -.68** .88** 1.00 

Şekil 13’te FLAIR CE protokolüne ait değişkenler arasındaki ilişki ısı haritası 

ile görselleştirilmiştir. Anlamlı korelasyonlar (*) işareti ile belirtilmiştir (p <0.05). 

FLAIRCE protokolünde lezyon bölgelerinin tespitinde SNR ve CNR'nin önemli 

belirleyiciler olduğu ve arka plan gürültüsünün görüntü kalitesini olumsuz yönde 

etkileyebileceği görülmüştür. Özellikle sinyal-gürültü ve kontrast-gürültü oranları 

arasındaki yüksek korelasyon, görüntü kalitesinin bu iki değişken tarafından 

belirlendiğini düşündürmektedir. 

 

Şekil 14. FLAIRCE Protokolüne Ait Korelasyon Isı Haritası. 

Tablo 24’te T1BB protokolüne ait değişkenler arasındaki korelasyon 

katsayıları verilmiştir. T1BB Aktif Lezyon ROI ile T1BB SNR ve T1BB CNR arasında 

güçlü ve pozitif korelasyon bulunmaktadır (r = 0.73, p <0.01 ve r = 0.88, p <0.01). Bu, 

aktif lezyon bölgesinin daha iyi tanımlanmasıyla sinyal-gürültü oranı ve kontrast-

gürültü oranının arttığını gösterebilir. T1BB SNR ve T1BB CNR arasında çok güçlü 
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bir pozitif korelasyon bulunmaktadır (r = 0.91, p <0.01). Bu, görüntü kalitesinin 

artışında hem SNR hem de CNR’nin birlikte yükseldiğini gösterir. T1BB Arka Plan 

Gürültü ROI değişkeni, SNR (r =-0.87, p <0.01) ve CNR (r =-0.65, p <0.01) ile negatif 

korelasyon göstermektedir. Bu, arka plan gürültüsünün artmasının görüntü kalitesini 

olumsuz yönde etkileyebileceğini düşündürmektedir. T1BB NGBC ROI, T1BB Aktif 

Lezyon ROI ile orta derecede pozitif korelasyon göstermektedir (r = 0.39, p <0.01). 

T1BB Arka Plan Gürültü ROI, NGBC ROI ile negatif korelasyon göstermektedir (r =-

0.64, p <0.01), bu da gürültünün NGBC üzerinde olumsuz bir etkisi olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu bulgular, T1BB protokolünde aktif lezyon bölgelerinin tespiti 

açısından SNR ve CNR değerlerinin önemli belirleyiciler olabileceğini ve arka plan 

gürültüsünün görüntü kalitesini etkileyebileceğini göstermektedir. 

Tablo 25. T1BB Protokolü İçin Değişkenler Arasındaki Korelasyon Analizi 

 T1BB AL ROI2 
T1BB NGBC 

ROI2 

T1BB APG 

ROI2 

T1BB 

SNR2 

T1BB 

CNR2 

T1BB AL ROI2 1.00 .39** -.34* .73** .88** 

T1BB NGBC ROI2 .39** 1.00 -.64** .69** .42** 

T1BB APG ROI2 -.34* -.64** 1.00 -.87** -.65** 

T1BB SNR2 .73** .69** -.87** 1.00 .91** 

T1BB CNR2 .88** .42** -.65** .91** 1.00 

Şekil 14’te ısı haritası, T1BB protokolüne ait değişkenler arasındaki 

korelasyonlar görselleştirilmiştir. T1BB protokolünün lezyon belirlemedeki etkinliğini 

gösterirken, SNR ve CNR’nin önemli belirleyiciler olduğunu ve arka plan 

gürültüsünün görüntü kalitesine olumsuz etki edebileceğini göstermektedir. 
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Şekil 15. T1BB Protokolüne Ait Korelasyon Isı Haritası 

Tablo 25’te T1 MPRAGE protokolüne ait değişkenler arasındaki korelasyon 

katsayıları verilmiştir. T1 MPRAGE Aktif Lezyon ROI ile T1 MPRAGE SNR ve T1 

MPRAGE CNR arasında güçlü ve pozitif korelasyonlar gözlemlenmiştir (r = 0.76, p 

<0.01 ve r = 0.90, p <0.01). Bu, aktif lezyon bölgesinin daha iyi tanımlanmasının 

sinyal-gürültü ve kontrast-gürültü oranlarını artırabileceğini göstermektedir. 

T1MPRAGE SNR ve T1MPRAGE CNR arasında çok güçlü bir pozitif korelasyon 

bulunmaktadır (r = 0.90, p <0.01). Bu, görüntü kalitesinin artışında her iki değişkenin 

birlikte yükseldiğini göstermektedir. T1MPRAGE Arka Plan Gürültü ROI, SNR (r =-

0.88, p <0.01) ve CNR (r =-0.66, p <0.01) ile negatif korelasyon göstermektedir. Bu, 

arka plan gürültüsünün artmasının görüntü kalitesini olumsuz yönde etkileyebileceğini 

düşündürmektedir. T1MPRAGE NGBC ROI, T1MPRAGE Aktif Lezyon ROI ile orta 

derecede pozitif korelasyon göstermektedir (r = 0.32, p <0.05), ancak korelasyon 

seviyesi düşük ila orta düzeydedir. T1MPRAGE Arka Plan Gürültü ROI, NGBC ROI 

ile negatif korelasyon göstermektedir (r =-0.48, p <0.01), bu da gürültünün NGBC 

üzerindeki olumsuz etkisini desteklemektedir. Bu bulgular, T1MPRAGE protokolünde 

lezyon belirleme sürecinde SNR ve CNR’nin önemli belirleyiciler olduğunu ve arka 

plan gürültüsünün görüntü kalitesine olumsuz etki edebileceğini göstermektedir. 

  



52 

Tablo 26. T1MPRAGE Protokolü İçin Değişkenler Arasındaki Korelasyon Analizi 

Değişkenler 
T1MPRAGE 

AL ROI2 

T1MPRAGE 

NGBC ROI2 

T1MPRAGE 

APG ROI2 

T1MPRAGE 

SNR2 

T1MPRAGE 

CNR2 

T1MPRAGE AL ROI2 1.000 0.32* -0.43** 0.756** 0.90** 

T1MPRAGE NGBC ROI2 0.32* 1.00 -0.48** 0.44** 0.17 

T1MPRAGE APG ROI2 -0.43** -0.48** 1.00 -0.88* -0.66** 

T1MPRAGE SNR2 0.76** 0.44** -0.88** 1.00 0.90** 

T1MPRAGE CNR2 0.90** 0.17 -0.66** 0.90** 1.00 

Şekil 16’da verilen ısı haritasında, T1 MPRAGE protokolüne ait değişkenler 

arasındaki korelasyonlar gösterilmektedir. T1MPRAGE protokolünde lezyon 

belirleme sürecinde SNR ve CNR’nin önemli belirleyiciler olduğunu ve arka plan 

gürültüsünün görüntü kalitesine olumsuz etki edebileceği anlaşılmaktadır. 

 

 

Şekil 16. T1MPRAGE Protokolüne Ait Korelasyon Isı Haritası 

Şekil17’de lezyon boyutu ile farklı görüntüleme protokollerinden elde edilen 

parametreler arasındaki ilişki Spearman korelasyonu ile değerlendirilmiştir. Elde 

edilen bulgulara göre, FLAIRCE Aktif Lezyon ROI ile lezyon boyutu arasında yüksek 

düzeyde pozitif ve anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (r = 0,703, p <0,001).  Lezyon 

boyutu arttıkça FLAIRCE protokolündeki aktif lezyon ROI değerleri de artmaktadır.  
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FLAIR CE SNR (Signal-to-Noise Ratio) (r = 0,513, p <0,001) ve FLAIRCE 

CNR (Contrast-to-Noise Ratio) (r = 0,515, p <0,001) ile lezyon boyutu arasında orta 

düzeyde pozitif ve anlamlı korelasyonlar bulunmuştur. Lezyon büyüklüğü arttıkça 

görüntüdeki sinyal-gürültü ve kontrast-gürültü oranları da artmaktadır.  

FLAIR CE NGBC ROI ve FLAIR CE Arka Plan Gürültüsü ile lezyon boyutu 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p> 0,05).  

T1BB Protokolü için, T1BB Aktif Lezyon ROI (r = 0,439, p = 0,002) ve T1BB 

SNR (r = 0,442, p = 0,002) ile lezyon boyutu arasında orta düzeyde pozitif ve anlamlı 

korelasyonlar bulunmuştur. T1BB CNR ile de anlamlı bir pozitif ilişki vardır (r = 

0,390, p = 0,006).  

T1BB NGBC ROI zayıf-orta bir korelasyon göstermektedir (r = 0,387, p = 

0,007). T1BB Arka Plan Gürültüsü ile ilişki bulunmamıştır (p = 0,085).  

T1MPRAGE Aktif Lezyon ROI ile lezyon boyutu arasında orta düzeyde 

anlamlı bir pozitif ilişki bulunmuştur (r = 0,471, p = 0,001). T1MPRAGE SNR (r = 

0,399, p = 0,005) ve T1MPRAGE CNR (r = 0,500, p = 0,000) ile de anlamlı 

korelasyonlar mevcuttur.  

T1MPRAGE NGBC ROI ve T1MPRAGE Arka Plan Gürültüsü parametreleri 

ile lezyon boyutu arasında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir (p> 0,05).  

Sonuç olarak, özellikle Aktif Lezyon ROI, SNR ve CNR değerleri lezyon 

boyutunu anlamlı bir şekilde yansıtmaktadır. Arka plan gürültüsü ve NGBC değerleri 

lezyon boyutu ile doğrudan ilişkili değildir. 

En güçlü ilişki FLAIRCE Aktif Lezyon ROI değişkeninde gözlemlenmiştir. Bu 

değişken ile lezyon boyutu arasında pozitif yönde ve istatistiksel olarak yüksek 

derecede anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (r = 0.703, p <0.001).  

Lezyon boyutundaki değişimler FLAIRCE Aktif Lezyon ROI ile hem T1BB 

hem de T1MPRAGE protokollerinden daha güçlü ve güvenilir bir şekilde 

etkileşmektedir. 
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Şekil 17. Lezyon Boyutu ile Protokol Değişkenleri Arasındaki Korelasyonlar 

(*İstatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar (p <0.05)) 
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5. OLGULAR 

 

Şekil 18. Spinal kordu tutan nodüler kontrastlanma paterni gösteren lezyon 

izlenmektedir. 

Spinal kordu tutan nodüler kontrastlanma paterni gösteren lezyon sırasıyla 

T1BB, T1MPRAGE ve FLAIR CE serilerinde izlenmektedir. Lezyon boyutu ölçümü 

manuel poligonal ROI ile 3 sekanstan da yapılarak aritmetik ortalaması lezyon boyutu 

değeri olarak kabul edildi. Aktif lezyon ROI (şekilde C harfine karşılık gelmektedir), 

APG ROI(şekilde A harfine karşılık gelmektedir), lezyon komşuluğundaki patolojik 

kontrastlanma saptanmayan doku (şekilde B harfine karşılık gelmektedir, istatistiksel 

analizde NGBC ROI başlığı altında toplandı) ölçümleri her sekans için ayrı ayrı 

alınarak CNR ve SNR değerleri hesaplandı. Bu örnekte lezyon boyutu küçük 

olduğundan en sağdaki görüntüde kontrastlanan lezyon işaretçiler silinerek 

gösterilmiştir. 
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Şekil 19: Derin beyaz cevher yerleşimli, halkasal/periferal kontrastlanan aktif plak 

gösterilmektedir. 

Derin beyaz cevher yerleşimli, halkasal/periferal kontrastlanan aktif plak 

sırasıyla T1BB, T1MPRAGE ve FLAIR CE serilerinde izlenmektedir. Aktif lezyon 

ROI, APG ROI, NGBC ROI ölçümleri her sekans için ayrı ayrı alınarak CNR ve SNR 

değerleri hesaplandı. 

 

Şekil 20. Korpus kallosum gövde kesiminde open ring tarzda kontrastlanan lezyon 

gösterilmiştir. 

Korpus kallosum gövde kesiminde yerleşim gösteren, open ring tarzda 

kontrastlanan MS lezyonu sırasıyla T1BB, T1MPRAGE ve FLAIR CE serilerinde 

izlenmektedir. Aktif lezyon ROI, APG ROI, NGBC ROI ölçümleri her sekans için ayrı 
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ayrı alınarak CNR ve SNR değerleri hesaplandı. Lezyon boyutu küçük olduğundan en 

sağdaki görüntüde kontrastlanan lezyon işaretçiler silinerek gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 21. Sol optik sinir kranial segmentinde asimetrik kalınlaşma ve heterojen 

kontrastlanma izlenmektedir. 

Sol gözde görme kaybı gelişen takipli hastada sol optik sinir kranial 

segmentinde asimetrik kalınlaşma ve heterojen kontrastlanma izlendi. Yapılan vizüel 

UP'de de VEP latansında uzama ve amplitüdde düşme izlenmiştir. Soldan sağa 

sırasıyla T1BB aksiyel reformat, koronal reformat görüntüleri, T1BB, T1 MPRAGE 

ve FLAIR CE görüntüleri izlenmektedir. CNR ölçümünde ortalama arkaplan ROI 

değeri ölçümü optik sinirin etkilenmeyen taraftaki izdüşümünden yapılmış olup APG 

ROI ölçümü üstteki örneklerle benzer şekilde elde olunmuştur.  
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6. TARTIŞMA 

Multipl skleroz (MS), yaklaşık 2,8 milyon kişiyi etkileyen, hayat boyu 

radyolojik takip gerektirmesi nedeniyle de radyoloji literatüründe üzerinde sık 

çalışılan kronik bir hastalıktır. Manyetik rezonans görüntüleme MS tanısında önemli 

yere sahip olup tanıda güncel olarak 2017 McDonald kriterleri kullanılmaktadır. 

Takiplerde ise 2021 MAGNIMS-CMSC-NAIMS konsensusunun önerileri dikkate 

alınmaktadır. 

Günlük pratikte MS tanılı hasta takiplerinde gadolinyum bazlı kontrast 

maddeler yaygın olarak kullanılmaktadır. Uzun dönem etkileri net olmamakla birlikte 

kullanılan kontrast maddelerin beyinde birikebileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur 

(109). Tanısal performansı konvansiyonel görüntülemeye üstün protokollerin 

uygulanması rutinde gereken kontrast madde dozunun azaltılması yönünden de 

yardımcı olabilir. 

En sık görülen MS alt tipleri ise RRMS ve SPMS’ tir. Çalışmamızda RRMS 

hastalarında aktif lezyon saptanmasında T1BB ve FLAIRCE sekanslarının tanısal 

performanslarının konvansiyonel görüntüleme ile kıyaslaması amaçlandı.  

Çalışmaya dahil edilen kadın katılımcıların yaş ortalaması 30.64 ± 9.25 yıl, 

erkek yaş ortalaması 38.00 ± 9.38 yıl olarak hesaplanmış olup literatürle benzerdir 

(110).  

Pongratz ve ark. 330 erken dönem MS tanılı hasta ile yaptıkları kohort 

çalışmasında, hastaların kontrastlı ve kontrastsız görüntüleri üzerinden başlangıçtaki 

lezyonları ve 2 yıllık süreçteki yeni eklenen lezyonları mekânsal olarak tanımlanarak 

sınıflandırıldı. Bu çalışmaya göre, başlangıçta ve takipte en sık izlenen lezyon tipi 

subkortikal olup yeni lezyon gelişiminin rastgele olmadığı (özellikle periventriküler 

alandaki lezyonlar ile pozitif ilişki izlendiği) belirtilmektedir (111). Çalışmamızda en 

fazla lezyon derin beyaz cevherde, sonrasında sırasıyla periventriküler ve subkortikal 

alanlarda izlenmiştir. Ancak değerlendirme total lezyon yükü üzerinden yapılmamış 

olup kontrast sonrası seriler üzerinden aktif plak lokalizasyonları değerlendirilmiştir. 

He ve ark. kesin MS tanılı 25 hasta üzerinden retrospektif olarak yaptığı kohort 

çalışmasında yeni kontrast tutulumu gösteren lezyonların kontrastlanma paternleri ve 
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kontrastlanma periyodu araştırılmıştır. Kontrastlanan lezyonlar halka benzeri, nodüler 

ve diğer olmak üzere üç paternde toplandı. Yeni eklenen ve kontrastlanan 301 lezyonun 

%68’ i nodüler, %23’ü halka benzeri ve %9’u ise diğer grup (ne nodüler ne de halka 

benzeri) olarak kontrastlanma gösterdi. Nodüler kontrastlanma paterninin yeni 

lezyonlar için baskın olduğu ve genellikle kontrast tutulumunun altı aydan kısa 

sürdüğü belirtilmiştir (112). Bizim çalışmamızın sonuçları da literatür ile uyumludur. 

Çalışmamızda 4 tip kontrastlanma paterni tanımlanmış olup en sık nodüler (%45.8) ve 

açık halka (open ring) (%35.4) paternleri gözlemlenmiştir. Periferal (halka benzeri) 

kontrastlanma (%16.7) daha az sıklıkta olup, heterojen (%2.1) kontrastlanma en az 

görülen patern olarak belirlenmiştir.  Yine bizim çalışmamızda kontrastlanma paterni 

ile lezyon lokalizasyonu ilişkisi değerlendirilirmiş ancak istatistiksel açıdan anlamlı 

ilişki saptanmamıştır. 

Kontrastlı MRG, MS tanısı ve aktif lezyon saptanması konusunda güncel 

kılavuzlara göre standart kriter olarak kabul edilmiştir (6–8). Kontrastlı MRG standart 

klinik protokollerinde üç boyutlu T1MPRAGE sekansı sıklıkla uygulanmaktadır (12). 

Standart protokollerin MS seyrinde sınırlı tahmin gücüne sahip olması nedeniyle KİS 

hastaları gibi gruplarda görüntülemede tanısal performans artışı ve erken tanı uzun 

vadede tedavinin değerlendirilmesi açısından faydalı olabilir (6). 

Mamorian ve ark. yaptığı in vitro çalışmada T2 FLAIR sekansının BOS 

içerisindeki daha düşük kontrast madde konsantrasyonlarında da (özellikle geç faz 

görüntülerde) duyarlı olduğu gösterilmiştir (13). T2 FLAIR sekansı uzun inversiyon 

zamanı sayesinde T1A görüntülerde olduğu gibi lezyon kontrastlanmasına izin verir. 

BOS sinyalini de baskılar ve normal vasküler yapılarda kontrast tutulumu izlenmez. 

T1 BB sekansı ise arteriyel ve venöz vasküler yapılardan gelen dikkat dağıtıcı sinyal 

artışını engeller. Ayrıca gri-beyaz cevher arasındaki kontrast farkını azaltarak hem 

homojen bir arka plan eldesi sağlayarak hem de artan SNR ile lezyon tespitini 

iyileştireceği söylenebilir.  

Danieli ve ark. 232 MS tanılı hasta ile yapılan çalışmada T1BB sekansında 

aktif lezyon dışı kontrastlanma nedenleri ve intraparankimal ven kaynaklı 

kontrastlanmanın MPRAGE sekansına kıyasla yanlış pozitif /gerçek pozitif bulgulara 

etkisi araştırılmıştır. Yanlış pozitif tanı oranı ve intraparankimal ven CNR değeri T1BB 

görüntülerde daha yüksek saptandı. Bizim çalışmamızda yanlış pozitiflikten kaçınmak 
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için SWI sekansından yararlanıldı ve prekontrast T2FLAIR görüntülerde lezyon kanıtı 

arandı. 

Danieli ve ark. çalışmasında lezyon boyutunun CNR üzerindeki etkisini 

değerlendirmek için lezyon volüm dağılımı median değerine göre ≤14 mm3 olan 

lezyonlar küçük, >14 mm3   olan lezyonlar büyük olarak sınıflandı. Venöz kaynaklı 

yanlış pozitif lezyonlar gerçek pozitif lezyonlara göre daha küçük olup daha düşük 

CNR değerlerine sahipti. Daha yüksek CNR değerleri gerçek pozitiflerde daha büyük 

lezyon boyutu ile ilişkiliyken bu ilişki venöz kaynaklı yanlış pozitif lezyonlar için 

saptanmadı (113).  

Bizim çalışmamızda da lezyon boyutu ile T1BB sekansı için CNR ile anlamlı 

bir pozitif ilişki vardır (r = 0,390, p = 0,006). T1MPRAGE sekansı için ise CNR (r = 

0,500, p = 0,000) ile anlamlı korelasyon mevcuttur. FLAIRCE CNR (Contrast-to-

Noise Ratio) (r = 0,515, p <0,001) ile lezyon boyutu arasında orta düzeyde pozitif ve 

anlamlı korelasyon bulunmuştur. 

Baek ve ark. 3T MR ile 20 kişilik kranial nöritli hasta grubu ve 20 kişilik 

kontrol grubunda yaptıkları çalışmada, çalışmamızda yer verdiğimiz 3 sekansın tanısal 

performansı karşılaştırılmıştır. T1BB diğer 2 sekansla kıyas edildiğinde, görüntüleri 

değerlendiren deneyimli ve deneyimsiz 2 radyolog için de kranial nörit 

değerlendirmesinde üstün bulundu (114). Bulgular bizim çalışmamızla paralel olmakla 

birlikte çalışmamızda optik sinir tutulumu olan hasta sayısının görece azlığı ve diğer 

kranial sinir tutulumlarının çalışmamızda yer almaması ayrışan yönleridir.  

Gad ve ark.  FLAIRCE ve konvansiyonel T1A görüntüleri karşılaştırdıkları 45 

MS tanılı, 13 menenjit tanılı ve 2 abse tanılı toplamda 60 kişilik hasta grubu ile 

yaptıkları prospektif çalışmada demiyelinizan ve enfeksiyöz olarak 2 grup 

belirlenmiştir. Demiyelinizan grupta 45 MS hastasının 36’sında aktif plak 

lokalizasyonunda FLAIRCE görüntülerinde çıkartma görüntüler ile de doğrulanan 

kontrastlanma tespit edilmiş olup konvansiyonel T1A görüntülerinde kontrastlanma 

izlenmedi. Gad ve ark çalışmasında kontrast madde enjeksiyonunu takiben 1. 

Dakikadan itibaren T1A, 4. dakikadan itibaren ise FLAIRCE görüntüler elde 

olunmuştur. Sekanslar arası kantitatif değerlendirme için lezyon/arka plan kontrast 

oranı kullanılmıştır (115). 
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Bagheri ve ark. 1,5 T MR ile 87 kontrastlanan lezyonu bulunan 30 MS 

hastasıyla yaptığı çalışmada, kontrast sonrası erken ve geç fazlarda T1A ve FLAIR 

görüntüler elde olunmuştur. Kontrast madde enjeksiyonunun arkasından 5. Dakikada 

sırasıyla T1A ve FLAIR olacak şekilde erken faz imajlar, 1. Saatte ise geç faz imajlar 

alınmıştır. Lezyon saptama performansı açısından geç faz T1A ile erken faz FLAIRCE 

diğer iki görüntülemeden daha başarılı olmakla birlikte klinik uygulama pratiği 

açısından FLAIRCE daha kullanışlı olarak değerlendirilmiştir. T1A görüntülemeler 

spin eko olarak çalışılmıştır (116).  

Çalışmamızda FLAIRCE ve MPRAGE sekansları arasında yapılan ikili 

karşılaştırmalarda CNR açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır. CNR, T1 

MPRAGE görüntülerde 30 hastada daha yüksek, 18 hastada FLAIR CE görüntülerde 

daha yüksek çıkmıştır, p = 0.083>0.05 olduğundan bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. Uysal ve ark. MS tanılı 30 hasta ile yaptığı çalışmada aktif lezyon saptamada 

kontrast madde enjeksiyonunu takiben 5-10. Dakikalarda görüntü eldesinin T1A 

görüntüleme açısından yeterli olduğu belirtilmiştir. Bahsi geçen çalışmada daha geç 

faz görüntüleme yapılmamıştır. Bizim çalışmamızda ise kontrast madde 

enjeksiyonunu takiben 10. Dakikada T1A görüntüler elde olunduktan sonra 20. 

dakikada FLAIRCE görüntüler alınmaktadır. Literatür ile sonuçlarımız arasındaki fark 

kontrast madde uygulama zamanı ve Bagheri ve ark. çalışmasında T1A 

görüntülemenin SE (spin eko) olarak elde olunmasından kaynaklanıyor olabilir. Daha 

geniş örneklem büyüklüğü ile yapılacak çalışmalar aydınlatıcı olacaktır. 

N.Sommer ve ark. yaptığı, RRMS tanılı, 11’ inde kontrastlanan toplamda 39 

lezyon tespit edilen 22 hasta üzerinde yapılan tek merkezli prospektif kohort 

çalışmasında; 3B T1BB ve 3B T1MPRAGE sekanslarının MS hastalarında aktif 

lezyon tespitindeki performansları kıyaslanmış ve T1BB sekansı konvansiyonel 

sekansa göre CNR, vizüel değerlendirme ve diagnostik güven açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde üstün bulunmuştur (117).  

N.Sommer ve ark. çalışmasında T1MPRAGE protokolünde seçilemeyip T1BB 

protokolünde izlenen lezyonlar bildirilmiş olmakla birlikte bizim çalışmamızda tüm 

lezyonlar iki sekansta da gözlemlenebilmiştir. 
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Thaler ve ark. 3T MR ile 16’sında en az bir tane kontrastlanan lezyon bulunan 

37 RRMS hastası üzerinde yaptıkları prospektif çalışmada görüntü eldesi 0.2 ml/kg 

GBKM kullanılarak yapılmıştır. IVKM enjeksiyonunu takiben 4. dakikada T1BB 

görüntüler, 7. Dakikada ise T1 MPRAGE görüntüler elde olunmuştur. İlk okumada 

görüntüler MS alanında deneyimli ve daha az deneyimli bağımsız 2 radyolog 

tarafından ayrı ayrı değerlendirilerek aktif lezyonlar işaretlendi. İkinci bakıda T1BB 

protokolünde seçilebilen ancak T1 MPRAGE karşılığı seçilemeyen lezyonlar için 

çıkartma görüntüler alınarak yanlış pozitif sonuçların önüne geçildi. İlk bakıda her iki 

radyolog tarafından ortak olarak seçilebilen lezyonlar üzerinden lezyon hacmi ve 

sayısı ölçümlerine geçilmiştir. T1 BB protokolünde total aktif lezyon volümü& lezyon 

sayısı ve median lezyon volümü T1 MPRAGE’ e göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Sonuçlar T1BB tekniğinin T1MPRAGE’ e göre lezyon tespitinde daha 

hassas olduğunu desteklemektedir (118). 

Bizim çalışmamızda da bahsi geçen çalışmalarla uyumlu olarak T1BB ve 

T1MPRAGE sekansları ikili karşılaştırmalarında CNR açısından T1BB sekansı 42 

hastada daha iyi, 6 hastada T1 MPRAGE sekansı daha iyi sonuç vermektedir ve bu 

fark p <0.001 düzeyinde anlamlıdır. Çalışmamızda lezyonların farklı protokollerde 

elde olunan volümleri kıyaslanmamış olup lezyon boyutunun diğer parametreler ile 

ilişkisini değerlendirmek için 3 sekans ortalaması baz alınmıştır. Lezyon boyutunun 3 

sekans ortalaması üzerinden korelasyon analizlerinin yapılması çalışmamızın zayıf 

yönleri arasında söylenebilir. 

Literatürde FLAIR CE sekansı ile T1BB sekanslarının MS hastalarında lezyon 

tespiti ikili karşılaştırmasının ve çalışmamızda elde olunan üç sekansın tanısal 

etkinliğinin kıyaslandığı çalışmaya rastlanmamıştır. Bizim çalışmamızda ise yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda T1 BB sekansı, FLAIR CE’ye nazaran daha yüksek 

CNR sağlamakta olup T1BB CNR 33 hastada daha yüksek, FLAIR CE CNR 15 

hastada daha yüksek çıkmıştır. p = 0.029<0.05 olduğundan istatistiksel olarak 

anlamlıdır.  

Çalışmamızda CNR açısından T1 MPRAGE ve FLAIR CE arasında anlamlı 

bir fark bulunmamaktadır. T1 MPRAGE CNR 30 hastada daha yüksek, 18 hastada ise 

FLAIR CE CNR daha yüksek çıkmıştır, p = 0.083>0.05 olduğundan bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Çalışmamızda üç protokol arasında da T1 BB 
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protokolü en iyi kontrast-gürültü oranını sağlamaktadır. T1 MPRAGE ve FLAIR CE 

arasında belirgin bir fark bulunmamaktadır.  

CNR değeri hesaplanmasında kullandığımız karşılaştırılan doku ortalama ROI 

değeri parametresi NGBC ROI olarak ifade edilmekte olup çalışmamızda normal 

görünümlü beyaz cevher üzerinden ölçülmüştür. NGBC ROI değeri açısından 

protokoller arası sıralama T1BB>T1MPRAGE>FLAIR CE olarak bulunmuştur. 

T1MPRAGE ve T1BB protokollerinde NGBC ROI değeri APG ROI değeri ile negatif 

korelasyon göstermekte olup arka plan gürültüsünün lezyon dışı parankim 

görüntülemesi üzerinde olumsuz etkisini desteklemektedir.  

Çalışmamızda en yüksek SNR T1 BB protokolüne ait olup 248.56 ± 100.59 

ortalama değeri ve 2.85 ortalama sıralama değerine sahiptir. T1 MPRAGE protokolü 

için SNR, 210.45 ± 106.15 ortalama değeri ve 1.75 ortalama sıralama değeri ile 

T1BB’den düşük, ancak FLAIR CE’den yüksektir.  

Protokollerin ikili karşılaştırmalarına göre T1BB, FLAIR CE’ye nazaran 

anlamlı olarak daha yüksek SNR sağlamaktadır. T1BB protokolünde SNR değeri, 44 

hastanın tamamında FLAIR CE’den yüksek olup ve p <0.001 olduğundan istatistiksel 

olarak anlamlıdır. T1MPRAGE de FLAIR CE’ye kıyasla daha yüksek SNR 

sağlamaktadır. T1MPRAGE SNR değeri 33 hastada daha yüksek, 15 hastada 

FLAIRCE SNR daha yüksek çıkmış olup aradaki fark p = 0.003 ile istatistiksel olarak 

anlamlıdır. SNR değeri 45 hastada T1BB protokolünde daha yüksek, 3 hastada ise 

T1MPRAGE protokolünde daha iyi çıkmış olup bu fark p <0.001 düzeyinde 

anlamlıdır.  

Ek olarak üç protokolde de yapılan korelasyon analizlerinde SNR ve CNR 

arasında çok güçlü pozitif korelasyon izlenmiştir. Aktif lezyondan yapılan sinyal 

intensitesi ölçümleri (AL ROI) bekleneceği üzere üç protokolde de CNR ve SNR ile 

güçlü pozitif korelasyon göstermektedir. AL ROI için ortalama ve medyan değerleri 

ile protokoller arasında yapılan ikili karşılaştırmalar T1BB>T1MPRAGE>FLAIR CE 

sıralamasını takip etmekte olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Üç protokol 

arasında en yüksek aktif lezyon sinyal intensite değerlerini T1BB protokolü 

sağlamaktadır.  
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Arka plan gürültüsünün (APG ROI- background noise) düşük tutulduğu 

protokoller görüntü kalitesi açısından avantajlı olup yapılan korelasyon analizlerinde 

APG ROI ile SNR ve CNR değişkenleri arasında negatif korelasyon izlenmektedir. 

FLAIRCE üç protokol içerisinde en düşük arka plan gürültüsü sağlayan protokol olup 

MPRAGE ve T1BB protokolleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

izlenmedi.  

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Çalışmanın az sayıda hasta 

üzerinde ve tek merkezli yapılması kısıtlılıkları arasındadır. Değerlendirmenin tek 

gözlemci tarafından yapılması bir diğer zayıf yönü olarak değerlendirilmiştir. Konu ile 

ilgili geniş örneklem büyüklüğü ile çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7. SONUÇ  

Çalışmamız prospektif ve tek merkezli olarak Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde Radyoloji 

Anabilim Dalı MRG ünitesinde, Ağustos 2024- Nisan 2025 tarihleri arasında Nöroloji 

polikliniğine başvuran RRMS tanısı ile takipli akut atak kliniğinin başlangıcından 

itibaren ilk 7 gün içerisinde MR görüntüleri alınan 48 hasta ile yapılmıştır.  

Aktif MS lezyonlarının tespiti için 3B T1 MPRAGE ile 3B T1 BB ve 3B 

FLAIR CE protokollerinin tanısal performanslarını kıyaslamak amacıyla yapılan bu 

çalışmada aşağıdaki sonuçlar elde edildi.  

FLAIR CE protokolü uygulanan üç protokol arasından en düşük APG ROI 

değerini sağlayan protokol olarak izlendi. APG değerinin düşük tutulması görüntü 

kalitesini olumlu yönde etkilemektedir. Korelasyon analizinde SNR ve CNR değerleri 

APG ROI ile negatif korelasyon göstermektedir.  

Aktif lezyondan yapılan sinyal intensite ölçümünde en yüksek değerleri 

sağlayan protokol T1BB olup onu sırasıyla T1 MPRAGE ve FLAIR CE takip 

etmektedir. Normal görünümlü beyaz cevherde de en yüksek kontrast değerlerinin elde 

olunduğu protokol T1BB olup aynı sıralama geçerlidir.  

Aktif lezyonlarda çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak en sık nodüler 

kontrastlanma paterni saptandı. 

Uygulanan sekanslar SNR yönünden değerlendirildiğinde ortalama ve medyan 

değerleri ile ikili karşılaştırmalar sonucunda sıralama T1BB>T1MPRAGE>FLAIR 

olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızda üç protokol arasında da 3B T1 Siyah Kan (T1 BB) protokolü en 

iyi kontrast-gürültü oranını sağlamaktadır. T1 MPRAGE ve FLAIR CE sekansları 

arasında ise CNR yönünden belirgin bir fark bulunmamaktadır.   

Çalışmanın etki büyüklüğü 0.25 olup hasta grubunu daha iyi temsil edecek 

örneklem büyüklükleri ve çok merkezli çalışmalar tanısal performansın 

değerlendirmesinde faydalı olabilir.  
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