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MULTIPLE SKLEROZ TANILI HASTALARDA AKTiF LEZYON
SAPTAMADA RUTIN GORUNTULEME PROTOKOLU iLE UC BOYUTLU
KONTRASTLI FLAIR VE UC BOYUTLU T1 SiYAH KAN
SEKANSLARININ TANISAL PERFORMANSLARININ
KARSILASTIRILMASI

Ars. Grv. Dr. Gizem CALISKAN

Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi
Mayis 2025
Damisman: Dog. Dr. Cigdem Ozer Gokaslan

OZET

Amag: Multipl skleroz (MS), diinya genelinde yaklasik 2,8 milyon kisiyi
etkiledigi diisiiniilen demiyelinizan, otoimmiin, ndrodejeneratif santral sinir sistemi
(SSS) hastaligidir. Kontrastli Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) standart klinik
protokollerinde ii¢ boyutlu (3D) T1- agirlikli(T1A) Magnetization Prepared Rapid
Acquisition Gradient Echo (MPRAGE) sekansi siklikla uygulanmaktadir. Standart
protokoller MS seyrinde smirli tahmin giiciine sahiptir. Klinik izole sendromlu (KiS)
hastalarda goriintiilemede tanisal performans artisi ve buna bagli erken tanit uzun
vadede tedavi degerlendirmesi agisindan faydali olabilir. Bu calismanin amaci,
relapslar ve remisyonlarla seyreden tip (RRMS) multiple skleroz hastalarinda akut
atakta aktif MS lezyonlarinin tespiti i¢in li¢ boyutlu T1 MPRAGE ile ii¢ boyutlu T1
agirliklt siyah kan ve ii¢ boyutlu kontrastli Fluid Attenuated Inversion Recovery
(FLAIR) sekanslariin tanisal performanslarinin karsilastiriimasidir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismamiz Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi
Hastanesi’nde tek merkezli ve prospektif olarak yapilmistir. Caligmada Agustos 2024-
Nisan 2025 tarihleri arasinda Noroloji poliklinigine bagvuran RRMS tanisi ile takip
edilen, 18 yas istii, akut atak diislinlilen hastalar prospektif olarak taranarak PACS
(Picture Archiving and Communication Systems) iizerinden goriintiileri incelendi.
Belirtilen tarih aralifinda, uygun yas araligi icinde ve dahil edilme kriterlerine sahip
48 hastada tanisal performansin kantitatif analizi i¢in SNR (Signal to Noise Ratio) ve
CNR (Contrast to Noise Raatio) hesaplamalar ile lezyon boyutu, kontrastlanma
paterni, lezyon lokalizasyonu, aktif lezyon ROI (Region of Interest), normal
goriinlimlii beyaz cevher ROI, arka plan giiriiltii ROI parametrelerinin 6l¢iimleri
yapildi. Istatistiksel analiz i¢in SPSS 26.0 programi kullanildi. Bland Altman
analizleri, Friedman ve Wilcoxon Signed Ranks testleri, Spearman korelasyon
analizleri, Ki-kare hesaplamalar1 yapildi ve p<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasi1 30.64 + 9.25 yil iken,
erkek katilimcilarin yas ortalamasi 38.00 + 9.38 yil olarak hesaplanmistir. Farkl
protokollerdeki ayn1 Ol¢lim tiirleri arasindaki uyumu degerlendirmek i¢in yapilan
Bland-Altman analizlerinde Ol¢limlerin biiylik bir kisminin %95 giiven aralig
icerisinde kaldig1 gozlenmistir. Lezyon yerlesimi ve kontrastlanma paterni arasinda
anlamli iligki saptanmadi. Calismamizda 4 tip kontrastlanma paterni tanimlanmis olup
en sik nodiiler (%45.8) ve agik halka (open ring) (%35.4) paternleri gbzlemlenmistir.



Periferal (halka benzeri) kontrastlanma (%16.7) daha az siklikta olup, heterojen (%2.1)
kontrastlanma en az goriilen patern olarak belirlenmistir. Caligmamizda incelenen {i¢
farkl1 goriintiilleme protokolii arasinda AL (Aktif lezyon) ROI, NGBC (Normal
goriiniimlii beyaz cevher) ROI ve SNR degerleri agisindan anlamli farklilik bulundu
(p <0.001). T1 BB protokolii en i1yi kontrast-giiriiltii oranim1 saglamakta olup TI
MPRAGE ve FLAIR CE arasinda belirgin bir fark saptanmamaistir (p = 0.083). SNR
ve CNR arasinda tiim protokollerde ¢ok gii¢lii pozitif korelasyon izlenmistir. AL ROI
tic protokolde de CNR ve SNR ile giiclii pozitif korelasyon gostermektedir. APG (Arka
palan giiriiltii) ROI ile SNR ve CNR degerleri arasinda ise negatif korelasyon
izlenmistir.

Sonu¢: SNR ve CNR agisindan {i¢ boyutlu T1 BB protokoliimiiz en basarili
protokol olarak degerlendirilmistir. Ancak degerlendirmenin tek gozlemci tarafindan
az sayida hasta tlizerinde ve tek merkezli yapilmasi kisithiliklar1 arasindadir. Konu ile
ilgili genis 6rneklem biiytikliigil ile cok merkezli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: FLAIR, Manyetik Rezonans Goriintiileme, MPRAGE,
Multiple Skleroz, T1 Siyah Kan
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COMPARISON OF THE DIAGNOSTIC PERFORMANCES OF ROUTINE
IMAGING PROTOCOL, THREE-DIMENSIONAL CONTRAST-ENHANCED
FLAIR AND THREE-DIMENSIONAL T1 BLACK-BLOOD SEQUENCES IN

DETECTING ACTIVE LESIONS IN PATIENTS DIAGNOSED WITH
MULTIPLE SCLEROSIS

Ars. Grv. Dr. Gizem CALISKAN

Afyonkarahisar Health Sciences University
Faculty of Medicine Department of Radiology Medical Specialization Thesis
May 2025

Supervisor: Dog. Dr. Cigdem Ozer Gékaslan

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 T] 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. GIRIS VE AMAC

Multipl skleroz (MS), diinya genelinde yaklasik 2,8 milyon kisiyi etkiledigi
diisiiniilen demiyelinizan, otoimmiin, norodejeneratif santral sinir sistemi(SSS)

hastaligidir (1,2).

MS alt tipleri; klinik izole sendrom (KIS), radyolojik izole sendrom (RIS),
relapslar ve remisyonla seyreden tip (RRMS), primer progresif tip (PPMS), sekonder
progresif tip (SPMS) olarak siniflanabilir. RRMS ve SPMS en sik goriilen MS alt
tipleridir (1,2).

MS lezyonlart SSS’ nin diger inflamatuar hastaliklarindan farkli olarak
birlesme egilimindedir ve perivendz yerlesim gosteren oligodendrosit kaybinin
izlendigi primer demiyelinizasyon gerceklesir (3). Patoloji, inflamasyonun hastaligin
tiim asamalarinda doku hasarina neden oldugunu gostermektedir (4,3). Akut aktif
lezyonlarin (AAL) merkezinde makrofaj, periferinde mikroglial aktivasyon izlenirken
kronik aktif lezyonlarda (KAL) demiyelinize olmus cekirdek kisim ile periferinde
aktive mikroglialar bulunur. AAL agirlikli olarak RRMS hastalarinda izlenirken KAL
en stk PMS’ te izlenir. Inaktif plaklarda ise aktive mikroglia bulunmayip birkag adet
makrofaj bulunabilir. Plaklarin goriintiilleme 6zellikleri inflamasyonun agamasina gore

degiskenlik gosterir (5).

Kontrastl manyetik rezonans goriintiileme(MRG), MS tanisinda ve aktif
lezyon tayininde giincel kilavuzlara gore standart kriter olarak kabul edilmistir (6-8).
MS tanili hastalarda kontrastlanan ya da T2 agirlikli goriintiilerde yeni ortaya ¢ikan
veya boyutu artan lezyon aktif hastalik lehine degerlendirilir (7). Takip manyetik
rezonans gorilintiilemelerde FLAIR goriintiilerinde yeni lezyonu bulunmayan MS
hastalarinda kontrastlanan yeni lezyon bulunma ihtimali oldukc¢a diisiik oldugundan
rutin takibin kontrastsiz MR ile yapilabilecegi ortaya konmustur (9,10). Ancak
hastanin son bir yil icerisinde alinmig goriintiilemesinin bulunmamasi, kronik yogun
lezyon yiikiine bagli yeni gelisen T2 lezyonu ayirt etmenin gii¢liigii, yeni tedaviye
baslama-degistirme kararinin ve hastalik aktivitesinin kontrastlanan lezyonlarin varligi
tizerinden degerlendirilmesi gibi durumlarda takip goriintiilemede kontrast madde
kullanim1 6nerilmektedir (7). T2-FLAIR goriintiilerde yeni lezyonu bulunmayan

hastalarda onceki manyetik rezonans goriintiilemede kontrastlanan bir lezyonda



kontrastlanmanin devam etmesi veya daha Onceden kontrastlanmasi olmayan bir
lezyonda kontrastlanma ortaya c¢ikmasi da hastalik aktivitesi agisindan Onemli
bulgulardir (11). Yine aktif lezyon boyutu kiiciildiikce T2 agirlikli goriintiilerde
karsilig1 segilemeyebilir (9).

Kontrasth MRG standart klinik protokollerinde ii¢ boyutlu (3D) TI1-
agirlikli(T1A) MPRAGE sekansi siklikla uygulanmaktadir(12). Standart protokoller
MS seyrinde smirli tahmin giiciine sahiptir. Klinik izole sendromlu(KIS) hastalarda
gorintiilemede tanisal performans artis1 ve buna bagli erken tan1 uzun vadede tedavi

degerlendirmesi agisindan faydali olabilir (6).

Kontrastli FLAIR sekansinin beyin omurilik sivisi(BOS) igerisindeki diisiik
gadolinyum konsantrasyonlarina duyarli oldugu bilinmektedir (13). Buna bagli olarak
leptomeningeal patolojileri saptamada T1 MPRAGE sekansina {istiinliigli ge¢mis
caligmalarda gosterilmistir(14—16). FLAIR sekans1 agir T2 agirlikli bir sekans olmakla
birlikte uzun TI (inversiyon zamani) sayesinde T1 agirlikli goriintiilerde oldugu gibi
lezyon kontrastlanmasina izin verir. BOS sinyalini baskilar. Ayrica geleneksel
kontrastli T1A goriintiilemenin aksine normal vaskiiler ve meningeal yapilarda
kontrastlanma izlenmez (17,18). FLAIR sekansi uzun yillardir genis ¢esitlilikte

intrakranial patolojilerin kontrastli goriintiillemesine dahil edilmektedir (18).

Kontrastli T1 agirlikli(T1A) ti¢ boyutlu (3D) siyah kan sekans1 modifiye bir
turbo spin eko sekansi olup arteriyel ve vendz kan akimindan kaynaklanan dikkat
dagitici sinyal artisini baskilar. Gri ve beyaz cevher arasindaki kontrastin azalmasi ve
bu sayede daha homojen bir arka plan elde edilmesi ve artan sinyal giiriiltli orani ile

de kontrastlanan lezyon tespitini standart protokole kiyasla iyilestirebilir (19,20).

Bu ¢alismanin amaci, relapslar ve remisyonlarla seyreden tip (RRMS) multiple
skleroz hastalarinda akut atakta aktif MS lezyonlarinin tespiti i¢in ii¢ boyutlu T1
MPRAGE ile ii¢ boyutlu Tlagirlikli siyah kan ve ii¢ boyutlu kontrastli FLAIR

sekanslarinin tanisal performanslarinin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1.MULTIPLE SKLEROZ

Multiple skleroz (MS), agirlikli olarak geng eriskin donemde goriilen, ¢evresel
faktorler ve genetik faktorlerin birlikte rol oynadigi, immiin aracili ve kronik
demiyelinizan santral sinir sistemi (SSS) hastaligidir. MS, santral sinir sisteminin en
yaygin goriilen demiyelinizan hastalig1 olup yine geng eriskinlerde norolojik sekele en

sik neden olan hastaliktir (1).
2.1.1. Tarihge

Bilinen yazili kaynaklara gore ilk MS vakas1 olabilecegi diistiniilen kisi 1380-
1433 yillar1 arasinda yasamis olan Lidwina van Schiedam’ dir. ingiltere krali III.
George’ un torunu Augustus d’Esté’nin (1794-1848) optik norit atagi ile baslayan ve
yillar igerisinde gelisen norolojik fonksiyon bozulmalari, yiirimede zorlanma ve
depresyon tablosunu anlattigi giinliigii 1847-1848 kraliyet almanaginda yaymlanmis
olup hastalik seyri agisindan 6nemli bir kaynaktir. B.F. Cummings’in (1889-1919)
hastaligin ilerleyici formunu anlattigi eseri “ Hayalkirikligina Ugramis Bir Adamin
Glnliigti” kamuoyu farkindaligini artirarak MS destek kuruluslarinin 6niinii agmigtir

21).

Tip literatiiriinde ise ilk MS vakasi Charles-Prosper Ollivier’ in 1824’ te

13

yayimladigi “ Omurilik Hastaliklar1 Uzerine Inceleme” isimli ders kitabinda yer
almaktadir(22,23). Robert Carswell 1838’ de yayimladigi SSS illiistrasyonlarinin
oldugu atlasinda MS patolojisine yer vermistir. Patolog Jean Cruveilhier, 1842’de
yayinladigt “Spinal Kord Hastaliklart” isimli atlasinda MS i¢in kordun gri
dejenerasyonu terimini kullanmistir. Friedrich Theodor von Frerich hastaligin klinik
ozelliklerini tariflemis, Moritz Heinrich Romberg ise dorsal kolon ve medial lemniskal
yolak tutulumunu gosteren Romberg isaretini tanimlamistir. Edmé Vulpian ve Jean
Martin Charcot 1866’ da MS’i “sclérose en plaque disseminé” terimini kullanarak
tariflemistir. Ozellikle Charcot hastalarin1 tanimlarken giiniimiizde de kullanilmakta

olan kavramlar1 kullanmis ve verdigi diinyaca {inlii derslerle hastaligin taninmasin

saglamistir (22,24).



2.1.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Multiple Skleroz, geng eriskin yas grubunda kalic1 sakatliga neden olan en sik
travma dist neden olup diinya genelinde yaklasitk 2,8 milyon kisiyi
etkilemektedir(1,25). Kadinlarda MS sikligi erkeklerden yaklasitk 2 kat daha
fazladir(1,26). Tan1 yast araligi 15 ile 45 olup ortalama tan1 yast ¢esitli ¢alismalarda
28 ile 32 arasinda degismektedir. RRMS ortalama tani yas1 25 ile 29 arasinda olup
diger MS tiplerine gore daha erken baslangi¢hidir. RRMS ortalama 40 ile 49 yaslar
arasinda sekonder progresif forma (SPMS) donebilir. Primer progresif formun

ise(PPMS) ortalama baslangici 39 ile 41 yaslar1 arasindadir (1,25,27).

Multiple Skleroz insidans ve prevalansi cografi olarak degisiklik gosterir. MS
prevalansi ekvatordan uzaklastik¢a artma egilimindedir. Prevalans artis1 daha uzun
yasam siiresi ile de agiklanabilir fakat yapilan meta analizlerde Avustralya ve Yeni

Zelanda 6rneginde izlenen insidans artis1 6zellikle onemlidir (28).

100.000 kisideki MS prevalansi
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Sekil 1. MS prevalansinin cografi olarak degisimi (1).

Tirkiye’deki MS prevalansi ise yapilan giincel genis capli epidemiyolojik
arastirmada 100.000 kiside 96,4 olarak belirlenmistir. MS goriilme sikligr ise
kadinlarda erkeklere oranla 2,1 kat fazladir. 2022 yilindaki MS insidansinin 100.000
kiside 6,2 ve ortalama tan1 yasinin 34,0 + 13,0 oldugu goriilmiistiir (29).



Ikizi MS tanis1 almis ¢ift yumurta ikizlerinde saghkli ikizde MS goriilme
olasilig1 %3-5 arasinda degigsmekte olup ikiz olmayan kardesler ile aynidir. Ancak tek

yumurta ikizlerinde risk %20-39 arasinda degismektedir (30).

2021 yilinda yaklasik 16.000 vaka iizerinden yapilan meta-analiz ¢alismasinda
ailesel MS sikligi %11,8 olarak OSl¢iilmiistiir. Danimarka’ da yapilan genis capli
kohortta MS tanili hastalarin birinci derece yakinlarinda yasam boyu MS riskinde
kayda deger artis dikkati cekmektedir (31,32).

Tip 1 diyabet ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi otoimmiin rahatsizliklar
olan hastalarda normal popiilasyona gore MS goriilme sikligimin arttigini gosteren
calismalar mevcuttur. Bu ¢calismalar MS’ in otoimmiin yoniinii desteklemek agisindan
onemlidir(33,34). MS ve lupus goriilme sikligmin yiiksek oldugu Sardunya (ltalya)
poplilasyonunda yapilan genom capinda iliskilendirme calismasinda, B hiicresi
aktivasyon faktoriinii (BAFF) kodlayan bir TNFSF13B gen varyant1 iki hastalikla da
iligkili bulunmustur. Artmig BAFF iiretimi, humoral bagisikligi ve buna bagli olarak

otoimmiinite riskini artirir (35).

Yapilan genis 6l¢ekli genomik haritalamalar, artmis MS riski ile iligkili 200’ in
tizerinde genetik varyant oldugunu gostermektedir(36,37). MS i¢in en gii¢lii genetik
yatkinlik HLA kompleksinde bulunmaktadir. HLA smif II alelleri (6zellikle HLA-
DRB1 ve HLA DQBI) hastalik gelisme riskini etkilerken, HLA siif I alelleri biiyiik
olasilikla islevini tek niikleotid polimorfizmleri saglayarak aktive bagisiklik hiicreleri

ile gosterir (38—40).

D vitamini yanmt elemant (VDRE), HLA-DRBI1 alellerinin birgogunda
promotor alanda yerlesim gosterir. Bu durum D vitamini diizeyindeki ¢evresel
degisimlerin  HLA-DRB1  etkilesimiyle @~ MS  riskini  etkileyebilecegini
diistindiirmektedir(41). Ancak VDRE varyasyonunun bagimsiz bir risk faktori
olmadig1 ve D vitamininin VDRE aracilt HLA-DR1 ekspresyonu iizerindeki etkisinin

diisiik oldugunu sdyleyen aragtirmalar da mevcuttur (42,43).

Klinik izole sendrom olarak takip edilen ve interferon tedavisi alan yaklasik
450 hastanin dahil edildigi arastirmada, ilk 12 ayda 6lgiilen 25(OH)D seviyeleri ile

hastalik progresyonu, niiks ve yeni lezyon gelisme olasiligi arastirilmistir. Daha



yiiksek serum 25(OH)D seviyelerinin takip eden 4 yillik siirecte hastalik progresyonu

ile ters orantili oldugu gdézlenmistir (44).

Viral enfeksiyonlarin bagisiklik sistemini uyararak MS acisindan tetikleyici
olabilecekleri diisiinlilmiistiir. Calismalar 6zellikle EBV iizerine yogunlasmistir.
Amerikan ordusunda aktif gorev yapan 10 milyonu askin kisi ile yapilan kohort
calismasindan, ¢aligma siiresi igcinde MS tanis1 almis ve dnceki serum drnekleri mevcut
olan 801 vaka ile kontrol grubu belirlenmistir. Calisma baslangicinda EBV agisindan
seronegatif olan 35 MS hastasindan 34’ MS tanis1 Oncesi serokonversiyona
ugramistir. Ayrica, cocuk yas grubunda yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda da MS
tanis1 almis hastalarda saglikli kontrol grubuna gére EBV seropozitifligi 6nemli 6l¢iide

yiiksek bulunmugtur (45-47).

Cocukluk ve ergenlik ¢agi obezitesinin de MS gelisiminde 6nemli bir risk

faktorii olabilecegini sdyleyen ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (48-51).
2.1.3. Patoloji

Multiple sklerozun karakteristik lezyonu “plak™ olarak isimlendirilir. Plaklar
gross patolojide cevreleyen beyaz cevhere gore iyi sinirli, hafif deprese, camsi
goriiniimde ve kahve- gri renkte izlenir. Demiyelinizan plaklarda miyelin kaybinin
yanisira degisken derecelerde inflamasyon ve gliozis izlenir. Aksonlar gorece

korunmustur ancak sayilarinda azalma olabilir (5,52,53).

MS’ in tipik niteliksel patolojik 6zellikleri ve plaklar ¢cevresinde inflamasyonun
devam etmesi hastaligin tiim evrelerinde ve alt tiplerinde aynidir. Ancak alt tiplerde

erken ve kronik evrelerde patolojik yolaklarin etkisi niteliksel olarak farklilik gosterir

3).

MS lezyonlar1 6zellikle optik sinir, periventrikiiler ve jukstakortikal beyaz
cevher, serebellum, spinal kord ve beyin sapmi tutma egiliminde olmakla birlikte
korpus kallosum ve gri cevher de dahil olmak tizere SSS’ nin her bolgesinde goriilebilir

(54-56).

MS lezyonlar1 gri ve beyaz cevher lezyonlar: olarak iki ana gruba ayrilir. Gri
cevherin neokortikal lezyonlar1 aktivite ve yerlesimine gore l6kokortikal, intrakortikal

ve subpial olmak {izere ii¢ grupta; beyaz cevher lezyonlar ise akut aktif, kronik/miks



aktif, kronik inaktif ve remiyelinizasyonun saglandigi gélge plaklar olmak iizere 4
grupta toplanabilir. Bunlarin disinda neokorteks dis1 gri cevher ve normal goriinen

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

Lezyon olusumu, T ve B lenfositler ile plazma hiicrelerinin de rol aldigi
inflamasyon zemininde postkapiller veniiller ve venler ¢cevresinde demiyelinizasyonun

baslamasiyla gergeklesir (3,59,60).

Akut aktif lezyonlarin (AAL) demiyelinize santral kesimi myelin kalintilarini
iceren makrofajlarca zengin olup hiperselliiler lezyonlardir. Mikroglial aktivasyon,
daha ¢ok lezyon kenarlarinda izlenir. AAL en stk RRMS hastalarinda goriiliir. Kronik
aktif lezyonlar (KAL) ise en sik hastalifin progresif tipinde izlenir. KAL, lezyon
cekirdeginde inaktif demiyelinize kisim ile lezyon kenarlarinda aktive olmus makrofaj
fenotipinde mikroglialardan olusur. Buradaki mikroglialar myelin yikim iirlinlerini
icerir. KAL, yavasca biiyliyen lezyonlar olup lezyon kenarlarinda akut/klasik aktif
lezyonlarda oldugu gibi aksonal hasar gerceklesir (3,59,60).

Kronik inaktif lezyonlar (KIL) MS hastalarinda en yaygin goriilen lezyon tipi
olup primer demiyelinizasyon ve reaktif gliozis izlenir. Inaktif lezyonlar iyi smirli olup
lezyon komsulugundaki beyaz cevherde mikroglia aktivasyonu olabilir. KIL ’da
demiyelinize aksonlarin arasinda kalan alanlar1 fibriller gliozis doldurur. Aksonal

hasar, daha diislik hizda olmakla birlikte inaktif lezyonlarda da devam eder (61).

Remiyelinizasyon hastaligin her fazinda goriilebilen, oligodendrosit progenitdr
hiicrelerin (OPCs) miyelin iireten olgun oligodendrositlere doniisiimii sayesinde
gerceklesen karmasik bir siiregtir. Bu siire¢ mikrogevrenin 6zelliklerine, OPC’ lerin
farklilasma yetenegine, aksonlarin korunumuna ve remiyelinizasyonu kabul edip
etmedigine gore degismektedir. Remiyelinizasyon lezyonun tamaminda veya bir
kesiminde olabilir, kortikal-subkortikal lezyonlarda periventrikiiler lezyonlara nazaran
daha sik ve etkindir. Tamamen remiyelinize olmus plak golge plak olarak adlandirilir

ve ¢evresindeki normal goriiniimlii beyaz cevherden 1yi sinirli olarak ayrilir (62—64).

Neokorteksin Tip 1 lezyonu olan 16kokortikal lezyonlar gri ve beyaz cevher
smirinda yerlesir ve ikisini de etkiler. Tip 2 lezyonlar perivendz yerlesim gosteren
kiiciik intrakortikal lezyonlardir. Tip 3 lezyonlar ise neokorteksin subpial

katmanlarinda yerlesim gosterir. Subpial (Tip 3) ve l6kokortikal (Tip 1) lezyonlar,



intrakortikal (Tip 2) lezyonlara gore daha yaygindir. Neokortikal lezyonlarda glial
hiicre ve aksonal kayip goriilmekle birlikte daha baskin olarak sinaptik kayip izlenir

ve bu lezyonlar progresif MS ‘te daha sik goriiliir (58,65,66).

Noronal ve aksonal kaybin, lezyon komsulugunda olmayan, normal gériiniimli
gri cevherde de goriilebildigi lizerine ¢aligmalar mevcuttur. Bu ¢aligmalarda, devam
eden inflamatuar reaksiyonun myelin kaybina neden olmadan sinaptik fonksiyon
bozulmasina ve buna sekonder hasara yol agabilecegi soylenmektedir. Bir diger olas1
mekanizma da iligkili oldugu beyaz cevher yolaklarinin tutulumuna baglh akson

baglantisinin ortadan kalkmasi ve buna sekonder gelisen dejenerasyondur (67—69).

Derin gri cevher tutulumu, kortikal lezyonlarin aksine, MS’in erken
asamalarinda da goriilebilir. Hipotalamus ve kaudat niikleus en sik tutulan alanlardir.
Ugiincii siklikta talamus etkilenmektedir. Hem kortikal hem de subkortikal yapilarla
resiprokal baglantilar1 oldugundan talamus transsinaptik hasara ve néron kaybina

aciktir (58,70,71).

Normal goriiniimlii beyaz cevherdeki (NGBC) degisikliklere progresif MS’de
daha sik rastlanir. Myelin yogunlugunda patolojik yaymalarda izlenen azalma primer
demiyelinizasyondan c¢ok azalmig lif yogunlugundan kaynaklanmaktadir. Ancak,
NGBC’ deki global hasarda diffiiz inflamatuar cevabin birikiminin ve yavas ilerleyen

aksonal hasarin da rolii bulunmaktadir (58,72).



Tablo 1. Multiple sklerozda goriilen patolojik degisiklikler ve daha sik izlendigi MS

formu.
Patolojik 6zellik/ hasar mekanizmasi Cogunlukla izlendigi MS fenotipi
Kronik aktif lezyon PMS>RRMS
Meningeal inflamasyon PMS>RRMS
Kortikal demiyelinizasyon PMS>RRMS

Korteks ve derin gri cevherde néron kaybi PMS>RRMS

Aktif lezyon RRMS>PMS
Serebral atrofi PMS>RRMS
Preaktif lezyon RRMS>PMS
Genis ¢apli mikroglial aktivasyon PMS>RRMS

Diffiiz ndroaksonal hasar ve myelin kaybi1 PMS>RRMS

Yetersiz remiyelinasyon PMS>RRMS
Boliimlenmis inflamasyon PMS>RRMS
Kan beyin bariyerinde bozulma RRMS>PMS

* PPMS ve SPMS benzer patolojik ozellikleri paylastigindan PMS olarak tek grupta
toplandi (66).

2.1.4. Patogenez ve Immiinopatoloji

Kan beyin bariyeri (KBB), serebral mikrovaskiiler yapilar1 kaplayan hiicresel
bariyerdir. Bazal membran, astrosit ayaklar1 ve endotel siki baglantilarinin etkilesimi

sayesinde fiziksel bir bariyer gibi islev goriir (73).

MS hastalarinda hastalik seyri boyunca KBB’nde gecici degisiklikler
izlenebilmekte olup 6zellikle RRMS formunda aktif lezyonlardaki vaskiiler yapilarin
endotelyal siki baglantilarinda bozulma goriilebilir (74,75). Bu bozulma diferansiye
olmus T hiicrelerinden salinan proinflamatuar sitokinler ve aktif makrofajlarin endotel
ile etkileserek trettigi reaktif oksijen tirlinlerinin (ROS) KBB’ini inflamasyona daha
duyarli hale getirmesiyle gergeklesir. Uretilen ROS, daha fazla inflamatuar hiicrenin

SSS’ ne go¢ etmesine yol agar (76).

Ektraselliiler alanda patogenezde rol alan bir diger faktdor matriks
metalloproteinazlardir (MMPs). MMPs, postkapiller veniillerin etrafinda biriken

l6kositler tarafindan transmigrasyonu kolaylastirmak amaciyla salgilanir (77).



Diferansiye T lenfositlerce salgilanan TNF-a ve IL17’ nin deneysel MS modellerinde
MMP9 ve MMP?2 aktivitesini uyararak ekstraselliiler matriks yikiminda rol oynadigini
gosteren calismalar mevcuttur (78). Ayrica, RRMS hastalar ile yapilan bir ¢alismada,
hastaligin alevlenme déneminde serum MMP3 seviyelerinde remisyon donemine gore
artis izlenmistir (79). Aktif MS’ te lezyon olusumu sirasinda demiyelinizan
makrofajlarda MMP1, 2, 3, 7, 9 saliniminda disregiilasyon mevcutken kronik donemde

diizelmektedir (80,81).

Th17 polarize CD4+ T lenfositler ve bu lenfositler tarafindan eksprese edilen
DICAM, fareler iizerinde yapilan deneysel modellerde proinflamatuar T hiicrelerin
SSS’ e girisinden sorumlu tutulmustur. Bu modellerde hastaligin aktif evresinde KBB
endotelinde DICAM ligandlarinin, kan dolagiminda ise CD4+ T lenfositlerde DICAM
ekspresyonunun artti1 goézlenmistir. Yapilan ¢alismada DICAM nétralizasyonunun
Th17 lenfositlerin SSS’ e gecisini azaltip semptomlarda diizelme sagladig

belirtilmistir (82).

“Distan i¢e” ve “igten disa” hipotezleri temelde birbirlerine karsit olsalar da
MS etyopatogenezini biitiinciil olarak anlamada yardimci olabilir. “Distan ige”
hipotezinde dolasimdaki reaktif lenfositler SSS’ e sizar. Myelini hedef alir,
oligodendrositleri dejenere eder ve myelin kalintilar1 agiga cikarir. Bu kalintilari
mikroglialar fagosite eder ve T hiicrelerine antijen olarak sunar. Bu durum
demiyelinizayonu daha da siddetlendirir. “I¢ten disa” hipotezinde ise oksidatif stres,
mitokondrial hasar, intraselliiler kalsiyum artist gibi nedenlerle tetiklenen
oligodendrosit dejenerasyonu silireci baglatir. Demiyelinizasyon gerceklesir,
sonrasinda inflamatuar mediatorler salinir. KBB’ nin bozulmasi ve dolasimdaki
lenfositlerin SSS’ e gecisi bu asamada olur. SSS’ e gecen T hiicreleri antijen sunumu
sonrasinda aktive olarak NO, glutamat gibi dejenerasyon ve demiyelinizasyonu artiran

maddeler salgilar (83,84).

Magliozzi ve ark. yaptig1 postmortem calismada, SPMS hastalarinin yaklagik
yarisinda, meninkslerde subpial lezyonlar komsulugunda B lenfosit dominant lenfoid
folikiiller izlenmistir. Bu folikiillerin izlendigi MS hastalarinda klinik seyrin
izlenmeyenlere kiyasla daha siddetli oldugu tespit edilmis olup lenfoid folikiillerden

salinan sitokin ve antikorlarin nérotoksisiteyi artirdigi diisiintilmiistiir (85).
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RRMS | Progresif MS

Oksidatif hasar, postinflamatuar demir sekestrasyonu ve demir

seviyesinde artis
$SS'de inflamasyon ataklan

Yas ve hastalik siiresi
iliskili norodejenerasyon
KBB' de bozulma y

//' S Demir birikimine bagh
Yeni gelisen aktif N norotoksisite
plaklar(beyaz cevher Y
lezyonlan baskin ) ™ Diffliz hasar

inflamasyon, Mitokondrial disfonksiyon, oksidatif hasar

Lezyon icinde ilk Vaskiiler komorbiditeler

remiyelinizasyon

Meningeal inflamatuar agregatlar
A Kortikal subpial demiyelinizasyon N
yd Kronik aktif lezyonlar \
NGBC ve NGGC' de diffiiz etkilenme
Serebral atrofi

Sekil 2. Multiple skleroz seyrinde hastalik siiresi ve alt tipe gére daha baskin olan
mekanizmalar ve neden oldugu yapisal hasarin degisimi (86,66).

2.1.5. Tam

Multiple skleroz tanisi klinik bir tanidir. Optik nérit, Lhermitte bulgusu,
interniikleer oftalmopleji, yorgunluk, Uhthoff fenomeni MS lehine klinik bulgular
olarak kabul edilirken; nébet, distoni, demans, kortikal defisitler, norolojik defisitin
cok hizli gelismesi(dakikalar i¢cinde) tanidan uzaklastirir (87,88). Hastaliga spesifik
kesin tani testinin olmamast ve klinik bulgularin MS ayiric1 tanisindaki diger
hastaliklarda da goriilebilmesi taniyr zorlastirmaktadir (89). Bu nedenle tani
kriterlerine ihtiyag duyulmustur. Gilincel olarak 2017 McDonald kriterleri

kullanilmakta olup Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Baslangici atak veya progresyon ile olan hastalarda MS tanisinda kullanilan
2017 McDonald kriterleri (8).

Klinik atak sayis1 | Objektif klinik Tani icin ek veri gerekliligi
bulgusu olan
lezyonlarin sayis1
>2 >2 Gerekmiyor
1+ baska bir Gerekmiyor
lokalizasyondaki
>2 lezyona ait
gecirilmis atak
Oykiisii
Uzayda yayilimin, farkl bir
o) | lokalizasyondaki lezyona bagli oldugunu
- diistindiiriir klinik atak ile veya MRG ile
gosterilmesi
Zamanda yayilimin ek klinik atak veya
1 >2 MRG ile gosterilmesi ya da BOS’a
spesifik OKB varlig1
Uzayda yayilimin, farkl bir
lokalizasyondaki lezyona bagli oldugunu
diistindiiriir klinik atak ile veya MRG ile
. . gosterilmesi
Ve
Zamanda yayilimin ek klinik atak veya
MRG ile gosterilmesi ya da BOS’a
spesifik OKB varligi
Asagidaki 3 kriterden 2’si;
= MS i¢in karakteristik
p £ olarak Ataktan bagimsiz (periventrikiiler, kortikal,
rogresit olara 1 yallik klinik jukstakortikal, infratentorial)
baslayan hastalik 1
progresyon alanlarda >1 lezyon

= Spinal kordda >2 lezyon
= BOS’a spesifik OKB varlig1

e Uzayda yayilim (DIS): SSS i¢inde farkli anatomik bolgelerde (periventrikiiler, kortikal,
jukstakortikal, infratentorial alanlardan en az ikisinde) lezyon gelismesidir. Siirecin
multifokal olduguna isaret eder.

e Zamanda yayilim (DIT): Zaman igerisinde yeni SSS lezyonlarinin ortaya ¢ikmasidir.
MRG?’ de kontraslanan ve kontrastlanmayan lezyonlarin bir arada bulunmasi veya takip
MRG’de yeni eklenen lezyon zamanda yayilim anlamina gelir.

e BOS’a spesifik OKB varlig1 DIT anlamina gelmez ama tanida onun yerine gegebilir.
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Mcdonald kriterlerini karsilayan hastalarda, kliniklerini daha iyi agiklayan bir
tablo yoksa tan1 MS’ tir. Klinik izole sendromu (KIS) olan ancak tani kriterlerini tam
karsilamayan hastada tani muhtemel MS’ tir. Zaman igerisinde klinigi daha iyi

aciklayan bir tablo ortaya ¢ikabilir (8).

Tamida MS diisiiniilen tiim hastalarda beyin MRG yapilmalidir. Ayrica, KIS i¢in
tipik Ozellikleri tagtmayan, MS siiphesi olan atipik hastalarda spinal MRG ve BOS
incelemesi Onerilir. Bu testler de negatif ise baska ayirici tanilara yonelinmelidir (8).

MS ayirici tanisina giren hastaliklar Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. MS ayirici tanisina giren hastaliklar(90).

= Metastatik timorler

Neoplas‘ul;& . = Multifokal gliomlar/ gliomatozis serebri
Lenfoproliferatif

= SSS lenfomasi
3$SS'ni * Primer SSS vaskiiliti
o TR . =  Sistemik vaskiilitlerin SSS tutulumu
inflamatuar/otoinflamatuar ) . )
sendromlart * FMF vb sistemik otoinflamatuar hastaliklarin

SSS tutulumu

= SSS toksoplazmoz

* Noroborelyoz

= SSS tuberkiilozu

» Norosistiserkoz

» Progresif multifokal 16koensefalopati
* Diger SSS enfeksiyonlari

Enfeksiyoz hastaliklar

Idiopatik graniilomatoz
hastaliklar

Idiopatik inflamatuar
hastaliklar

= Norosarkoidoz

= CLIPPERS

= Balo’ nun konsantrik sklerozu
Atipik MS varyantlar *  Marburg MS
=  Tumefaktif MS

= Akut dissemine ensefalomyelit (ADEM)

*  Akut hemorajik 16koensefalit

» Noromyelitis optika spektrumu (NMOSD)
* Anti- MOG iligkili demiyelinizan sendrom

SSS’nin diger inflamatuar
demiyelinizan hastaliklar1

(MOGAD)
= CADASIL
Kiiglik damar hastaliklari = Susac sendromu

= Serebral amiloid anjiopati
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2.1.6. Klinik Seyir

MS seyrinin tahmininde, klinisyenler arasi iletisimde ve klinik arastirmalarda
ortak dilin kullanilmasi ihtiyaci dolayisiyla MS klinik fenotipleri tanimlanmistir. 2013’
te Lublin ve ark. tarafindan yapilan revizyonda 4 temel klinik fenotip tariflenmistir:

RRMS, PPMS, SPMS, KIS (Tablo 4).

Norolojik belirtiler olmadigindan MS fenotipi olarak ele alinmayan radyolojik
izole sendromda (RIS) ise MS kuskulu goriintiileme bulgular1 rastlantisal olarak

saptanir. RIS takipli kisilerin yaklasik yarisinda klinik MS gelisir (91).

Klinik fenotip olarak smiflandirilmamakla birlikte hastaligin - zaman
icerisindeki siddetini tariflemede benign ve malign MS tanimlar1 kullanilmistir.
Retrospektif bir tanim olan benign MS, hastanin 15 yil ve iistii hastalik siiresinde tam
islevselliginin devam ettigi anlamina gelir (92,93). Hastalik baslangicindan sonraki 5
yil icerisinde yardimsiz yiiriiyemeyen hastalarda ise klinik tablo malign MS olarak

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

Khmk Klinik Izole RRMS SPMS PPMS
Fenotip Sendrom
Tanim En az 24 saat | Ataklar RRMS’ te atak Hastalik
stireli, MS’ e | arasinda sayisinin azaldig1 | baslangicinda
benzeyen progresyonun ve Oziirliilik n itibaren
ama tani izlenmedigi, halinin siirekli progresyon
kriterlerini atak sonrasi hale geldigi tablo | ve oziirliiliik
tam tam/ tama hali izlenen
karsilamayan | yakin iyilesme yaklasik
ilk epizod olan SPMS ile %15’ini
birlikte en etkileyen alt
yaygin alt tip tip
1Zledigi % RRMS . SPMS . PPMS
patern L; :
i iy 3
1 11 |
Progresyon | Yok Yavas, Stabil donemler | Stabil
progresyonu olmakla birlikte | donemler
degisken kotiiye gidis olmakla
devam eder birlikte
kotiiye gidis
devam eder
Relaps Gortliir Gortliir Yok (aktif Yok (aktif
ve/veya progresif | ve/veya
donemler izlenir) | progresif
donemler
1zlenir)
Baslangi¢ 20-40 25-29 40-49(RRMS 39-41
yas grubu baslangicindan
yaklagik 20 yil
sonra)

2.2. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG;

iyonize edici radyasyonun olmamasi, multiplanar goriintiileme

alinmasi, yumusak doku kontrastinin diger ydntemlere {istiin olmasi, akimin

izlenebilmesini saglamasi yonleriyle 6ne ¢ikan, 1980’ lerde klinik kullanimda yerini

almis kesitsel incelemedir. Manyetik alan1 ve radyo dalgalarini kullanarak hidrojen

cekirdeklerinin magnetizasyonu sonucu c¢ikan sinyaller Olgiiliir ve goriintiiler

olusturulur (97,98).
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2.2.1. MRG’ de Sinyal Olusumu

Atom alt1 parcaciklar kendi etrafinda doniis hareketi yapar. Bu spin hareketi,
eger pargacik yiiklii ise manyetik vektor olusturur. Normal sartlar altinda rastlantisal
dizilim oldugundan bu vektorler birbirini nétrleyecek sekilde dizilir ve total
manyetizasyon sifirlanir. Ancak, incelenecek viicut boliimii giiclii bir harici manyetik
alana yerlestirildiginde protonlar manyetik alana gore paralel veya antiparalel olarak
dizilir. Manyetik alan vektoriine paralel dizilen proton sayisi her zaman daha fazla
oldugundan incelenecek kesitte olusan manyetik alan, harici manyetik alan

vektoriine(Bo) paraleldir (97).

z
s
spinler

Q) (b@@@@j

Sekil 3. Spin hareketi ve manyetik alana yerlestirilen protonlarin paralel- antiparalel
dizilimi (97).

Protonlar, manyetik alana gore hareketsiz bir dizilis gdstermezler, aksine

manyetik alan vektorli yoniinde salinimlarini siirdiiriirler. Bu harekete presesyon adi

verilir.

Sekil 4. Protonlarin manyetik alanda dairesel salinimi(presesyon). Bo: manyetik alan
vektort, S: spin hareketi, P: Presesyon hareketi.
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Protonlarin birim zamanda yaptig1 dairesel hareketin sayis1 (presesyon
frekans1), harici manyetik alanin giiciine baghdir. Ancak, H ¢ekirdeklerinin manyetik
alan i¢inde kazandigr Bo yoniindeki longitudinal manyetizasyon ¢ok kiiciiktiir ve
O0lcmek i¢in yOniinlin saptirilmasi gerekir. Protonlar ile radyo dalgalarmin
etkilesebilmesi i¢in radyo dalgasinin frekansinin presesyon frekansinda olmasi gerekir.
Etkilesim rezonans olarak, etkilesen es frekanstaki radyo dalgas1 da RF (radyofrekans)
olarak isimlendirilir. Larmor denklemine gore 1,5T MR cihazi i¢in presesyon frekansi

63,84 MHz olup rezonans i¢in bu frekansta RF dalgasi kullanilmalidir (97,98).

Longitudinal manyetizasyonu (M,) sifirlayan ve xy transvers aksindaki
izdligimiinii maksimuma ulastiran RF pulsu doygunluk veya 90° pulsu olarak
adlandirilir. Daha diisiik enerjili RF pulslar1 da M, vektoriinii konumundan saptirabilir.
Sapmanin transvers diizlemdeki vektorel izdiisiimii transvers magnetizasyonu
olusturur. RF pulsunun arkasindan, RF pulsu nedeniyle sapmis protonlar eski
konumuna gelir ve longitudinal magnetizasyon toparlanirken transvers magnetizasyon
diiser. Bu durum manyetik alanda vektoriin spiral seklinde hareket etmesine neden olur
(Sekil5). Faraday elektromanyetik indiiksiyon kanununa gore hareketli manyetik alan
alternatif akim iretir MR sinyalleri, dokularda xy diizleminde olusan hareketli

manyetik vektoriin MRG cihazinin koillerinde olusturdugu akimdir (99,98).

z z z z

|, )

O 6 ® @

Sekil 5. MR sinyalinin olusumunda manyetik alan vektoriinde izlenen degisimler (99)

2.2.2. Relaksasyon, Goriintii Kontrast1 ve Agirhgi

Relaksasyon enerjinin kayb1 anlamina gelir. RF pulsu ortadan kalkinca ytiksek
enerjili proton sayis1 azalir ve net magnetizasyon Bo’ a doner. Buna longitudinal veya

T1 relaksasyon ad1 verilir. Vektoriin RF pulsu 6ncesi biiyiikliigiine ulasana dek gegecek

17



zamanin %63’ i ise T1 zamani olarak tanimlanir. 90°’1ik RF pulsundan sonra transvers
magnetizasyon vektoriiniin ulastigi maksimum degerin %37’ sine diigmesi i¢in gecen

siire ise T2 zamani olarak isimlendirilir (98,100).

T2 relaksasyona protonlar arasindaki enerji transferi ve incelenen dokunun faz
kayb1 neden olurken, T2" relaksasyona bunlara ek olarak manyetik alan igerisindeki
inhomojenite neden olur ve T2 relaksasyona kiyasla ¢ok hizli gergeklesir. RF pulsu
kesildikten sonra, T1 ve T2 relaksasyon ayni anda gercgeklesirken bileske manyetik
vektor yonii siirekli degisir. Bu vektoriin sinyali serbest bozunma sinyali olarak

adlandirilir (FID) ve puls sekanslar ile goriintii eldesi saglanir (Sekil5) (98,100).

Tablo 5. 1,5T MR’ da, T1 ve T2 zamaninin dokulara gore degisen milisaniye cinsinden

degerleri (101).
T1 relaksasyon T2 relaksasyon
Gri cevher 950 100
Beyaz cevher 600 80
BOS 4500 2200
Yag 250 60

Bir MR goriintiisiinde dokunun veya igeriginin tipine gore hiperintens veya
hipointens alanlarin bulunmasi goriintii kontrastidir. Goriintii kontrastinin olusumunda
rol oynayan intrinsik (igsel) ve ekstrinsik (dissal) parametreler bulunmaktadir. i¢sel
parametreler viicut dokularmin oOzelliklerine baghdir ve degistirilemez, dissal

parametreler kullanicitya baghdir ve degistirilebilir (100).

Tablo 6. Goriintli kontrasti olusumunda rol alan ana parametreler (100). TE: The echo
time, TR: The repetition time, TI: The inversion time.

I¢sel kontrast parametreleri Dissal kontrast parametreleri
T1 relaksasyon zamani TR
T2 relaksasyon zamani TE
Proton dansite Uyaric1 RF’ nin agis1 (Flip Angle- FA)
Akim TI
ADC Turbo faktorii/eko uzunlugu
b degeri

Yukarida tanimlanan goriintii kontrast parametreleri disinda da spesifik goriintii

kontrast1 olusturmak i¢in difiizyon agirlikli veya duyarlilik agirlikli teknikler, MTC
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(manyetizasyon transfer kontrast), fMRI (fonksiyonel MR) kullanilabilir. Yine

kontrast maddeler kullanilarak patolojilerin daha iyi vurgulanmasi saglanabilir (100).

T1 kontrasti, agirlikli olarak dokularin longutidinal (T1) relaksasyon
zamanlarindaki farkliliktan kaynaklanir. iki RF pulsu arasindaki siire longitudinal
manyetizasyonun eski haline donmesi icin yeterli olmazsa T1 kontrasti saglanabilir.
Bu nedenle bu aralik (TR) kisa tutulur. TR, incelenen dokularin T1 relaksasyonundan
uzunsa tiim dokular RF pulsu 6ncesi haline déner ve T1 agirlikli (T1A) goriintii eldesi
saglanamaz. Ayrica transvers relaksasyona bagl sinyal kaybindan korunmak i¢in TE

de kisa tutulmalidir (98).

T2 kontrasti, dokular arasindaki T2 relaksasyon zamani farkliliklarindan
kaynaklanir. T2 agirlikli goriintii eldesinde T1 relaksasyonun etkisini azaltmak i¢cin TR
uzun tutulur. T2 relaksasyon zamani uzun olan dokularda protonlar transvers diizlemde
“in phase” konumunda kalacak, kisa olan dokularda ise faz bozulmasi olacaktir. Bu
farkin daha belirgin izlenebilmesi TE siiresini uzun tutarak olur. T2 agirlikli goriintiiler

(T2A) TE ve TR siireleri uzun tutularak alinir (98).

Proton dansite agirlikli goriintiilemede ise T1 ve T2 relaksasyonun etkisini en
aza indirmek i¢in TR siiresi uzun, TE siiresi kisa tutulur. Bu sayede kontrast farkini
yaratan faktoriin hidrojen protonlarinin dokular arasindaki yogunluk farki olmasi

saglanir (98,100).
2.2.3. MRG’ de Kesit Eldesi

MRG’ de kesit eldesi kesit kodlama, faz kodlama ve frekans kodlama
gradientleri kullanilarak gergeklestirilir. Kesit kodlama gradienti (KKG) olusumu, MR
cihazinin gantri boslugunda, z ekseninde segilen alanda By’ 1n giicliniin degismesi i¢in
gradient koiller kullanilarak saglanir. Bu durum farkl lokalizasyonlardaki protonlarda
Larmor frekans farkliliklarina sebep olur ve RF pulsu ile sadece segilen alandan
rezonans alinmasini saglar. RF pulsu secilen kesiti uyarirken tek frekans olarak degil
bant genisligi olarak tanimlanan frekans araliginda uygulanir. Kesit kalinlig
uygulanan RF pulsunun bant genisligi ile dogru, KKG alaninin giicli ve egimi ile ters
orantilidir. Z eksenindeki sinyalin uzamsal olarak diger eksenlerde kodlanmasi faz ve

frekans gradientleri ile yapilir (99,100).
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Faz kodlama gradienti, kesitin daha kisa olan ekseninde uygulanan manyetik
alandir. Gradient i¢indeki protonlar arasinda konumlarina bagh faz farki yaratir.
Frekans kodlama gradienti, faz kodlamaya dik sekilde kesitin daha uzun olan eksenine
uygulanarak protonlarin gradient boyunca farkli frekanslarda donmelerini saglar.
Sonucta her vokselde diger voksellerden frekans ya da faz farki olan protonlardan
gelen kompleks sinyal Fourier transformasyonu algoritmastyla k uzayina aktarilir. K
uzayl, kesitteki sinyalin frekansini1 ve konum bilgisini depolar. Goriintiileme yapilirken
sectigimiz parametreler ve sekanslar, verilerle k uzaymin nasil doldurulacagini

belirleyen modifikasyonlardir (98—100).
2.2.4. Temel Puls Sekanslar1

Puls sekanslar1 gradientleri ve RF pulslarini ¢esitli varyasyonlarla kullanarak
goriintli agirhigini belirler. Protonlarin faz kaybini engelleyerek eko sinyali tiretir. Bunu
180° yeniden fazlama pulsu ile yapiyorsa spin eko, gradient kullanarak yapiyorsa

gradient eko olarak isimlendirilir (102).

Tablo 7. Temel puls sekanslart siniflandirmasi (102).

Temel Puls Sekanslari
Spin Eko (SE) Sekanslar Gradient Eko (GE) Hibrid Sekanslar
Sekanslar
= Klasik spin eko = Steady state = GE ve SE sinyal
(T1A, T2A, PD) sekanslar ozelliklerinin
= Hiizl/Turbo spin = Hizly/Ultra hizh ikisini de ta§1yan
eko gradient eko ?ra s1n}l;al
. . GRASE, turbo
Dual/goklu SE Coklu eko GSE. hybrid
= Inversion recovery EPV/ckoplanar
(STIR, FLAIR) goriintileme)

2.2.4.1. Spin Eko

Spin eko sekanslarda baslangigtaki 90° RF pulsu ile net manyetik vektoriin
yonii transvers plana gelir. RF pulsu sonlandiginda FID olusur ve T2* faz kaybina
bagl olarak eko zamanmnin (TE) ilk yarisinda sinyal sifira diiser. Ikinci 90° RF pulsu
i¢in longitudinal manyetizasyonun geri kazanimi beklenir. Bu da T2* faz kaybina gore
uzun zaman alir. T2* faz kaybi, 180° RF pulsu ile ortadan kaldirilarak sinyal

maksimize edilir (100).
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Tek eko ile kisa TR ve TE siireleri kullanildiginda T1 agirlikli goriintii elde

ederiz.

' Kisa TR H
190° 180° 190°

' RF pulsu RF pulsu ' RF puilsu

Spin eko
v

— Kisa TE —_—

Sekil 6. Spin ekoda T1 agirlikli goriintii eldesi.

Uzun TR ve TE siireleri kullanarak T2 agirlikli goriintii, uzun TR kisa TE siiresi ile de
proton dansite (PD) agirlikli goriintiiler elde ederiz. 90° RF pulsunu tekrar gondermek
icin longitudinal manyetizasyonun eski haline donmesi beklendigi siirede iki 180° RF
pulsu kullanilarak PD ve T2A goriintiiler ayni TR siiresi igerisinde elde olunabilir (98-
102).

! Uzun TR i
190° 180° 180° 190°
'‘RF pulsu  RF pulsu RF pulsu 'RF pulsu
ilk spin eko 2. spin eko
Proton dansite agirlikh T2 agirlikh

p |
+—— Ik TE (kisa) =,

2. TE (uzun)

Sekil 7. Dual spin eko PD ve T2 agirlikli goriintii eldesi.

Konvansiyonel spin eko goriintiileme goriintii kontrast1 ve agirlig1 agisindan
altin standart olmakla birlikte tarama siiresi uzun oldugundan 6zellikle PD ve T2A
gorintiilerin eldesinde fast spin eko (FSE) ve turbo spin eko (TSE) kullanilir. Turbo
spin ekoda TR siiresindeki faz kodlama sayisi artirilarak k uzayini daha efektif sekilde

doldurur. Bu da tarama siiresini kisaltir (98-102).
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Inversion recovery (IR) goriintiiler segici doku baskilamaya izin verir. Sekans
180° RF pulsuyla baslar. Bu da net manyetik vektort tersine ¢evirir. 180° pulsu ortadan
kalktiginda net manyetik vektor T1 relaksasyona bagli olarak ilk haline dogru doner.
180°RF pulsu ile 90° RF pulsu arasindaki siire inversiyon zamani/inversiyondan gelen
stire olarak tanimlanir ve goriintii kontrastinin bu sekanstaki ana unsurudur. 90° pulsu
ile FID elde edilir ve bu da yeni bir 180° pulsu ile yeniden fazlanarak eko tiretir (98-
102).

IR sekanslarda 180° RF pulsu ile TR zamaninin basinda satiirasyon
saglandigindan dokular aras1 T1 relaksasyon farkliliklarinin belirginlesmesine zaman
taninir. Dolayistyla konvansiyonel SE ‘den daha agir bir T1 sekans elde olunur.
Gadolinyum bazli kontrast maddeler de T1 siiresini kisalttifindan IR sekanslar

kontrastlanan lezyonlardan gelen sinyali artirir (98-102).

TR siiresi IR sekanslarda her zaman uzun tutuldugundan T1 kontrastinda
belirleyici degildir. Uzun TI siiresi ile proton dansite, orta TI siireleri ile T1 agirlikl
goriintiiler elde edilir. TE siiresi ise konvansiyonel SE’ deki gibi T2 kontrastinda ana
parametredir. Uzun T2 relaksasyon siiresi olan dokularda patolojinin parladigi
goriintiiler elde edilecekse TE siiresi de uzun tutulur. Bir dokunun sinyalini
baskilayarak goriintii eldesi isteniyorsa T1 relaksasyon zamaninin 0,69 kati olacak

sekilde TT siiresi belirlenir (98-102).

STIR sekansinda yag dokusunun manyetik vektoriiniin transvers planda oldugu
zamana denk getirilen bir TI zamanlamasi kullanilir. Bu sayede 90° RF pulsu
uygulandiginda yag sinyali baskilanir. STIR sekansinda kontrast madde uygulamasi
yapilmamalidir. Goriintii alanindaki diger yapilarin T1 zamaninin kontrast madde ile
kisalmasi1 yag dokuya yaklastirarak diger dokularin da sinyalinin sifirlanmasina neden

olabilir (98-102).

FLAIR sekansinda ise BOS sinyalini baskilamak amaclanir. Bunun i¢in de
BOS manyetik vektoriiniin 180° RF pulsu sonrasi tam inversiyondan sifir noktasina
geldigi siireye denk bir TI secilir. FLAIR goriintiileme, 6zellikle parsiyel voliim etkisi
ve BOS artefaktlarin taniy1 zorlastirabilecegi alanlarda daha net bir goriintiileme
saglar. Akut subaraknoid kanama, BOS sinirindaki metastazlar, menenjit, MS plaklar

komsulugundaki BOS sinyali baskilandigindan daha kolay segilebilir. Rutinde hizli
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spin eko ile kombine edilerek sekans siiresi kisaltilir ve T2A FLAIR kullanilir. TT, TE
ve TR zamanlart kisa tutulursa T1A, uzun tutulursa T2A FLAIR goriintiiler alinir

(100,102).

T2A FLAIR sekansinda kontrast madde kullanilabilir. T2 agirlikli bu
goriintiilemede patolojinin kontrastla daha iyi goriintiilenebilmesinde birden fazla
mekanizma One siiriilmektedir. Sekansin diisiik gadolinyum konsantrasyonlarinda T1
kisalmasina, yiiksek konsantrasyonlarda ise T2 etkisine duyarli olusu nedeniyle
izlenen hiperintensite bu iki etkiden birine bagli olabilir. Bu nedenle postkontrast

FLAIR goriintiiler alinmadan prekontrast gortintiiler alinmalidir (100,102,103).

IR goriintiilemede rekonstriiksiyon 2 sekilde yapilir: faz diizeltmeli, biiyiikliik
(magnitiid) diizeltmeli. SE ve IR sekanslarda rutin olarak magnitiid diizeltmeli
rekontriiksiyon yapilir. Faz duyarli IR rekonstriikksiyon (PSIR) ise miyokard

goriintiilemesi yapilirken kullanilir (102).

Kardiyak goriintiilemede ve MS’ te kullanilan double inversion recovery (DIR)
goriintlilerin eldesinde sekansin basinda birbirine ters olarak ve yakin zamanlamayla
uygulanan iki adet 180° pulsu kullanilir. MS goriintiilemesinde BOS ve beyaz cevheri,
kardiyak goriintiilemede akan kana ait sinyali baskilar (siyah kan). Vertebral arter gibi
simetrigi ile kiyasin miimkiin oldugu yapilarda diseksiyon tespitinde faydali olabilir.
Perikardiyal yag baskilanmak isteniyorsa {i¢iincii 180° RF pulsu uygulanarak TIR

(triple inversion recovery) goriintii alinabilir (102).
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FLAIR (Uzun TI) Siyah Kan (Orta TI)

Sekil 8. FLAIR VE DIR (siyah kan) sekanslar1 hazirlik semas1 (104).

Sekil 8’de FLAIR ve DIR serilerinin inversiyon asamasinda TI siiresindeki
uygulama diagrami verilmistir. Spoiler gradient uygulamasi (S) hazirlik pulslarinda
dogabilecek transvers manyetizasyonu engellemek i¢in yapilir. DIR i¢in ikinci 180°
pulsu baskilanmasi istenmeyen dokulara selektif se¢ilerek sonugta inversiyonun kana
yonelik olmasini saglarken, iki RF pulsunun ortak etkisi goriintiilenen kesit harici

dokulardan gelen sinyalin engellenmesidir (104).
2.2.4.2. Gradient Eko

Gradient eko (GE) sekanslar, flip angle kullanarak 90°* den kiiciik RF dalgas1
ile transvers manyetizasyonu olusturur. Spinler defaze oldugunda 180° RF pulsunun
yerine zit yonlii gradiyentler kullanilir. 180° pulsu kullanilmadigindan manyetik alanin

inhomojenitesine duyarli ve hizli sekanslardir.
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Sekil 9 .Basit GE sekans semas1 (100).

GE goriintiillemede tek RF pulsu ile ayn1 TR icerisinde faz i¢i ve faz disi
goriintii eldesi miimkiindiir. Ayn1 noktadaki yag ve su faz dis1 goriintiilerde birbirini
silerek siyah goriiniir. Bu sayede yag igeren kitlelerin (6zellikle renal ve hepatik)

ayriminda sik tercih edilen incelemelerdir (102).

GE goriintiileme, manyetik alan inhomojenitesine duyarli oldugundan
manyetik duyarlilik artefaktlar1 izlenir. Bu sayede kan yikim iiriinlerinin tespitinde
kullanilabilir (SWI). Akima da duyarli oldugundan anjiografi goriintiileri agirlikli
olarak GE sekanslari ile alinir (102).

GE goriintii agirhginda ekstrinsik parametreler, steady state (denge durumu) ve
rezidli transvers manyetizasyon belirleyici olmaktadir. Ekstrinsik parametrelerde SE
sekanslardakine ek alarak flip angle faktorii devreye girer. Ayrica GE’ de manyetik
alan inhomojenitesi kompanse edilmediginden T2 agirligmin T2* seklinde
isimlendirilmesi tercih edilir. Kisa TR, kisa TE, biiytik flip angle kullanildiysa T1A;
uzun TR, uzun TE, kii¢iik flip angle kullanildiysa T2*; uzun TR, kisa TE, kiiciik flip
angle kullanilarak PD agirlig1 elde edilecegi sdylenebilir (100).

3 boyutlu (3B) goriintiilemeler ¢ogunlukla kisa TR’li GE ya da yiiksek turbo
faktorli TSE’ler ile alinir. 3B ultra hizli GE sekans (Siemens i¢in 3B MPRAGE) rutin
ndroradyoloji pratiginde siklikla kullanilmaktadir (12).
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MPRAGE sekans1 inversiyon pulsuyla baslar, takip eden TI boyunca
relaksasyona izin verilir ve bu sayede goriintlii T1 agirlikli elde olunur. Ardindan kisa

TE ve kii¢iik flip angle kullanilarak hizl1 ve multiple gradient ekolar uygulanir (105).
2.2.5. Donanim

MRG cihaz1 taramanin yapildigi bir {nite ile yapilacak incelemenin
programlandigi ve goriintiilerin meydana geldigi kontrol {iinitesinden olusur.
Taramanin yapildigr iinite hastanin uzandigit masa ve gantri boslugudur. Tarama

sonucu veriler islenmek ve goriintiilenmek iizere bilgisayar sistemine aktarilir (97).

Gradient Ana
sarmallar magnet
RF Shim
sarmallar sarmallar

Sekil 10. MRG cihaz1 miknatis blogunun kesiti.

Ana magnetin gorevi diizenli, homojen ve giicli manyetik alan (B,)
saglamaktir. Bunun saglanabilmesi icin de siiperiletken magnetler kullanilir. Manyetik
alan giicliniin 6l¢ti birimi Tesla (T)’ dir. Rutin kullanimda 1,5 T ve 3 T cihazlar yaygin
olarak kullanilmakla birlikte 2017 yilinda 7 T cihazlar da kullanima girmistir. Ekim
2024’ te yaymlanan ¢aligmada 11,7 T manyetik alan giiciine ulasilmis ve 20 saglikli
yetiskinden goriintiilemeler alinabilmistir (106,107).

Gradient sarmallar 3 ana eksende yerlestirilmis olup tiizerlerinden akim
gectikce ana manyetik alani belirli miktarlarda distorsiyona ugratir. Z aksinda kesit
kodlama, y aksinda faz kodlama ve x aksinda frekans kodlama gradientleri olusur.
Tarama esnasinda bu sarmallarin tekraren hizli bir sekilde acilip kapanmasi inceleme

boyunca duyulan sesin esas nedenidir.
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Shimming, B, manyetik alaninin daha homojen hale getirilmesi islemidir.
MRG kurulumu sonrasi1 bos manyetik alanin kalibrasyonu pasif shimming, hasta
kaynakli manyetik alan bozulmasinin diizeltilmesi ise aktif shimming olarak

adlandirilir (106).

RF sarmallar verici (RF pulsunu yollayan) veya alict (uyarilan dokudan gelen
sinyali toplayan) fonksiyonda olabilir. Yiizey sarmallari, volim sarmallari, faz
dizilimli sarmallar olarak ¢esitlendirilebilir. Yiizey sarmallar1 en sik kullanilan alici
sarmallardandir. Voliim sarmallar1 farkli anatomik bdlgelerde kullanilmak {izere
tasarlanmis hem alici hem verici fonksiyon goriir. Faz dizilimli olanlar ise iizerinde
fazla sayida alicinin siralandigi sarmallar olup paralel goriintilemede kullanilabilir

(106).

Bilgisayar sisteminde ise gradient, RF pulslari, alict fonksiyonu kontroliinii
donanim kontrol bilgisayarlari; son goriintii ana bilgisayara yollanmadan 6nce Fourier
transformasyonu ve birlestirilmesini imaj rekonstriiksiyon bilgisayarlar1 yapar. Ana
bilgisayar diger tiim goriintii islemleri, servis, ariza bulma gibi bir¢ok islemi ayni anda

gerceklestirebilmektedir (106).
2.2.6. SNR ve CNR

MR goriintiisii, MR sinyalleri ile arka plan giiriiltiisiiniin kombinasyonundan
olusur. Giiriiltii kaginilmaz bir bilesendir ancak optimize edilebilir. Idealde goriintii
yiiksel uzamsal/ mekansal ¢oziiniirliige, yiiksek SNR ve yiiksek CNR’ ye sahip olmali
ve kisa tarama siirelerinde elde olunmalidir. Gergekte ise hepsi aynt anda miikkemmelen
saglanamaz ve hastanin ihtiyacina gore bu parametreler arasinda denge gozetilir

(100,108).
2.2.6.1. Sinyal Giiriltii Oram (SNR)

SNR, sinyal amplitiidiiniin arka plan giirtiltiisiiniin amplitiidiine oranidir.
Kontrast tutulumunun ve goriintii kalitesinin degerlendirilmesinde kullanilir

(100,108).

Sinyal amplitiidiinii etkileyen manyetik alan giicii, taranan dokunun proton
yogunlugu, koil tipi ve yerlesimi, NSA (NEX), bant genisligi ve voksel hacmi gibi
degiskenler SNR’ 1 etkiler. Giiriiltii ise ana olarak hastadaki yiiklii parcaciklarin
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rastgele molekiiler hareketi ve MR cihazinin elektronik bilesenlerinden kaynaklanir.
Goriintii olusumunda sinyalin katkisinin giiriiltiiniin katkisindan daha ¢ok olmasini

saglamak i¢in SNR yiiksek tutulmak istenir (100,108).

Kesit kalinligi, FOV, NSA ile dogru; bant genisligi ve matriks ile ters
orantilidir. Ayrica 90° flip angle, uygun koillerin kullanimi, TR siiresinin uzun, TE

stiresinin kisa tutulmas1 da SNR’ 1 optimize etmeyi saglayan tarama parametreleridir

(100).

SNR o6l¢iimiinde ilk ROI en yiiksek sinyalli ve homojen alana (denklemin
pay1), ikinci ROI ise goriintiiniin arka planina (denklemin paydasi- giiriiltii) miimkiin

olan en genis sekilde yerlestirilir ve SNR asagidaki formiil ile hesaplanir:

SNR = Ortalama(ort/mean) piksel sinyal ROI degeri
Standart arka plan ROI degeri

2.2.6.2. Kontrast Giiriiltii Oram1 (CNR)

Kontrast giiriiltii orani, birbirine komsu ya da karsilagtirilan iki alan arasindaki
sinyal giirtiltii oraninin farki olarak tanimlanabilir. Yiiksek CNR, dokularin ya da
patolojilerin arka plana gore daha iyi ayirt edilmesini saglar. Kontrast maddeler
dokularin sinyal yogunlugu arasindaki farki artirir ve bu sayede CNR’ yi iyilestirir.
Bunun disinda sinyal amplitiidiinii etkileyen parametrelerden SNR ile benzer sekilde

etkilenir (100).

T2A goriintillerde uzun TE nedeniyle T1A goriintiilere kiyasla SNR diigiik
olmakla birlikte patoloji normal dokuya gore parlak goriindiiglinden CNR daha
yiiksektir (100).

Faz kontrast MRA gibi akim iliskili tekniklerde akan spinler (damar i¢1) sinyal
tiretirken hareketsiz spinlerden (¢evre doku) sinyal gelmez. Bu sayede damar ve

cevresindeki doku arasinda ciddi bir CNR olur (100).
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CNR o6l¢iimiinde hedef dokuya ilk ROI, karsilastirma icin diger dokuya ikinci
ROI yerlestirilir. Arka plan giiriiltiisiiniin standart sapma degeri ise paydaya

yerlestirilerek asagidaki formiil ile CNR hesaplamasi yapilir(100):

_ Hedef doku ort ROI degeri — Karsilastirilan doku ort ROl degerti
B Standart arka plan ROI degeri

CNR
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma igin Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Miidahale
Olmayan Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan 06.09.2024 tarihinde
2024/314 sayil1 etik kurul onay1 alinmistir.

3.1. HASTA SECIMI

Calismamiz Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi’nde tek
merkezli ve prospektif olarak yapilmistir. Calismada Agustos 2024- Nisan 2025
tarihleri arasinda Noroloji poliklinigine bagvuran RRMS tanisi ile takip edilen akut
atak diislinlilen hastalar prospektif olarak tarandi1 ve PACS sistemindeki goriintiileri
degerlendirildi. Cekim Oncesi hastalar uygulanacak protokol hakkinda

bilgilendirilerek onam formu alindu.
Calismamiza dahil etme kriterleri:

e Deneyimli bir ndrolog tarafindan McDonald kriterlerine gére MS tanist almig
e Relaps ve remisyonla seyreden tipte
e Atak klinigi baslangicindan itibaren ilk 7 giinde ¢ekimleri alinan

e 18 yasindan biiyiik hastalar
Dislama kriterleri:

e Tipik MR kontrendikasyonu olan hastalar
e Son 4 hafta igerisinde kortikosteroid tedavisi almis hastalar
e MS dis1 lezyonlar1 olan hastalar

e Belirgin artefakth ve yetersiz ¢ekim kalitesi olan goriintiiler
Dahil etme kriterlerine uyan 48 lezyon bulundu.
3.2. MRG PROTOKOLU

Cekimler 1.5 Tesla Siemens Aera (Siemens, Erlangen,Germany) cihazi ile

gergeklestirildi.
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Tiim hastalara aynt GBKM (Gadovist) 0.1 mg/kg olacak sekilde uygulanmistir.
GBKM enjeksiyonunu takiben 10. dakikada postkontrast TIBB, 17. dakikada T1

MPRAGE ve 20. dakikada FLAIRCE goriintiiler alinmaktadir.

Ug protokol i¢in de gerekli MRG parametreleri Tablo 8’ de detayli olarak

agiklanmaktadir.

Tablo 8. FLAIRCE, TIMPRAGE ve T1BB sekanslari icin 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 kalinlig1 I mm 1 mm 1 mm
Kesit boslugu 0 0 0
Kesit sayis1 160 160 160
Half Fourier factor + . -
Hizlandirma faktori 2 2 2
Bant genisligi 592 630 630
Turbo faktor 242 36 42
Oversampling 0 0 0

3.3. GORUNTU ANALIiZi

Elde olunan goriintiiler radyoloji uzmanlik egitiminin 5. yilindaki arastirma

gorevlisi tarafindan kalitatif ve kantitatif olarak danigman gozetiminde degerlendirildi.

Kalitatif analizde goriintii kalitesi degerlendirildi ve goriintiiller asagidaki gibi

siniflandirildi;

e 0: goriintii kalitesi diislik ve yogun artefaktli

e 1: goriintii kalitesi orta ve orta- 1limli artefakth

e 2: 1yi goriintii kalitesi ve minimal artefaktl

e 3: artefaktsiz ve ideal goriintii kalitesi



Goriintii kalitesi >2 olan hastalar lizerinden kantitatif analize gecildi. Kantitatif
analizde ise sinyal giiriiltii oran1 (SNR) ve kontrast giiriiltii oran1 (CNR) 6l¢iimleri

kullanildi.

3 boyutlu kontrastl FLAIR 3 Boyutlu T1 Siyah Kan Rutin T1 MPRAGE

Sekil 11. Goriintii degerlendirmesi. A 6l¢iimii standart arka plan ROI degeri, B 6l¢iimii
averaj arka plan ROI degeri, C 6l¢limil ise aktif lezyondan elde olunan ROI
degerini gostermektedir.

Aktif lezyon alanina lezyon dairesel ise dairesel ROI, poligonal ise poligonal
ROI yerlestirilerek sinyal intensitesi 6l¢iimii yapildi. APG ROI ve standart arka plan
ROI 6lgtimleri dairesel ROI kullanilarak yapilda.

CNR ve SNR degerleri artikga lezyonlar arka plana goére daha kolay
gbzlemlenebilir hale gelir. SNR degeri ise sinyal ROI’ deki averaj piksel degeri
standart arka plan ROI degerine boliinerek elde olunmaktadir. CNR hesaplamasi ise
sinyal ROI” deki averaj piksel degeri ile averaj arkaplan ROI degeri farkinin standart

arkaplan ROI degerine bdliinmesi ile elde olunmaktadir.
3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu ¢alismada, ii¢ farkli manyetik rezonans (MR) goriintiileme protokoli
(FLAIR, T1 Siyah Kan ve Tl MPRAGE) ile elde edilen nicel Ol¢limlerin
karsilastirilabilirligi ve istatistiksel farkliliklar1 degerlendirilmistir. Olgiimler, ayn1
bireylerden alinan aktif lezyon bolgesi (ROI), normal goriiniimlii beyaz cevher
(NGBCROI), arka plan giirtiltiisii (background noise), sinyal-giiriiltii oran1 (SNR) ve
kontrast-giiriiltii oran1 (CNR) olmak tizere bes farkli goriintiilleme parametresi

tizerinden yapilmustir.
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Oncelikle, protokoller arasi aymi 6lciim tiirlerine ait degerler arasindaki uyumu
degerlendirmek amaciyla Bland-Altman analizi uygulanmistir. Bu analizde, her bir
Olclim tiirli i¢in farkli protokollerden elde edilen veriler ikili olarak karsilastirilmis ve
aralarindaki ortalama fark ile %95 giliven araliklar1 hesaplanarak grafiksel olarak

sunulmustur.

Bland-Altman analizlerinde, tiim Olgiimler ayni birimde ifade edilmesine
ragmen, farkli protokollerle elde edilen Olgiimlerin ortalama ve standart sapma
degerlerinin birbirinden belirgin sekilde farklilik gostermesi nedeniyle, yontemler
arasinda anlamli karsilagtirma yapilabilmesi amaciyla veriler z-puani yontemiyle
standartlastirtlmistir. Uyum analizinin ardindan, 6l¢iim degerlerinin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Olgiimlerin normal
dagilim gostermemesi nedeniyle, protokoller arasi 6l¢iimler arasindaki istatistiksel
farklarin test edilmesinde Friedman testi kullanilmistir. Friedman testi sonucunda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanan ol¢iim tiirleri igin, hangi protokol ciftleri
arasinda fark bulundugunu belirlemek amaciyla ciftli karsilastirmalar Wilcoxon

Signed Ranks testi ile yapilmigtir.

Kategorik degiskenler frekans (ylizde) ile gosterilmis ve Ki-Kare testi ile analiz
edilmistir. Nicel degiskenler arasindaki iligki Spearman Korelasyon analizi ile
yapilmstir. Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edilmistir.
Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows siiriim 26.0 (IBM Corp., N,
USA) programi ile Python 3.10 (pandas, scipy, matplotlib) ortaminda
gerceklestirilmistir.

GPower 3.1.9.4 yazilim1 kullanilarak yapilan 6rneklem biiyiikliigii analizinde,
0.05 anlamlilik diizeyi (o), 0.95 test giicii (1-B) ve 0.25 etki biiytlikliigii kabulleriyle

minimum katilimc1 gerekliligi hesaplanmis, 48 katilimci ile ¢alisma tamamlanmastir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasit 30.64 + 9.25 yil iken, erkek

katilimcilarin yag ortalamasi 38.00 + 9.38 yil olarak hesaplanmuistir.

Sekil 11 ve Sekil 12°de yapilan karsilagtirmalar sonucunda tiim grafiklerde,
Olctimlerin biiylik bir kismimnin %95 giiven araligi igerisinde kaldigi ve farklarin
ortalamaya gore rastlantisal sekilde dagildig1 goriilmektedir. Bu durum, genel anlamda
protokoller aras1 yiiksek diizeyde uyum oldugunu géstermektedir. Ozellikle CNR ve
SNR olciimleri i¢in farklarin dar bir aralikta yer almasi, bu ol¢lim tiirlerinin farkl
protokollerle benzer sonuglar verdigini desteklemektedir. Bununla birlikte, bazi
karsilagtirmalarda (6rnegin aktif lezyon ROI ve arka plan giiriiltiisii 6lglimlerinde),
bazi sapmalar goriilmesine ragmen protokollere bakildiginda genel bir uyum oldugu

sOylenebilir.
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Yapilan Bland-Altman analizlerinde, farkli protokoller arasinda bireysel
diizeyde yiiksek diizeyde uyum gozlemlenmistir. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE
protokollerine ait tiim parametrelere iliskin 6l¢iimler arasinda yapilan Friedman testi
sonucunda, ortalama siralamalar dikkate alindiginda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmstir (p <0.001).

Tablo 8’de FLAIRCE Aktif Lezyon ROI degeri ortalama 166.90 iken, SNR ve
CNR degerleri sirasiyla 179.57 ve 97.04 olarak hesaplanmistir. En biiyiik degiskenlik
SNR (71.8) ve CNR (53.11) degerlerinde gozlemlenmistir. FLAIRCE Arka Plan
Giiriiltii ROI degeri en diisiik varyansa sahipken (min: 0.70, maks: 1.40), FLAIRCE
SNR degeri en yiiksek varyansi gostermektedir (min: 67.85, max: 390.00). FLAIRCE
Aktif Lezyon ROl i¢in 50. ylizdelik (medyan) degeri 170.5, FLAIRCE CNR i¢in 97.14

olarak hesaplanmustir.

Tablo 9. Kontrastli FLAIR (FLAIR CE) Protokoliine Ait Tanimlayici Istatistikler

FLAIR CE arka
FLAIR CE aktif FLAIRCE plan giiriilti std FLAIRCE  FLAIR CE

lezyonROI  NGBC ROI ROI SNR 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
25 140.00 64.00 80 117.25 64.13
Persentillers 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 degeri ortalama 293.39 iken, SNR
ve CNR degerleri sirasiyla 248.56 ve 113.99 olarak hesaplanmistir. En biiylik
degiskenlik SNR (100.59) ve CNR (67.48) degerlerinde gozlemlenmistir. T1 Siyah
Kan Arka Plan Giiriiltii ROI degeri en diisiik varyansa sahipken (min: 0.85, maks:
2.00), T1 Siyah Kan SNR degeri en yiiksek varyansi gostermektedir (min: 110.00,
maks: 495.29). T1 Siyah Kan Aktif Lezyon ROI i¢in 50. ytlizdelik (medyan) degeri
294.00, T1 Siyah Kan CNR i¢in 96.89 olarak hesaplanmistir.
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Tablo 10. T1 Siyah Kan (T1BB) Protokoliine Ait ROI, SNR ve CNR Degerlerinin
[statistiksel Dagilim1

T1BB
T1BB
. T1BB Arka
Aktif T1BB T1BB
NGBC Plan
Lezyon o SNR CNR
ROI Gurilti
ROI
ROI
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
25 246.38 148.00 1.00 164.99 64.36
Persentiller 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 degeri ortalama 233.40 iken,
SNR ve CNR degerleri sirastyla 210.45 ve 87.31 olarak hesaplanmistir. En biiyiik
degiskenlik SNR (106.15) ve CNR (66.02) degerlerinde gozlemlenmistir. T1
MPRAGE Arka Plan Giiriiltii ROI degeri en diisiik varyansa sahipken (min: 0.75,
maks: 2.50), TI MPRAGE SNR degeri en yiiksek varyansi gostermektedir (min:
61.80, maks: 511.33). T1 MPRAGE Aktif Lezyon ROI i¢in 50. yiizdelik (medyan)
degeri 229.15, T1 MPRAGE CNR i¢in 79.17 olarak hesaplanmustir.

Tablo 11. TIMPRAGE Protokoliine Ait ROI, SNR ve CNR Degerlerinin Istatistiksel

Dagilimi
TIMPRAGE
TIMPRAGE
. Arka
Aktif TIMPRAGENGBC
Plan TIMPRAGESNR TIMPRAGECNR
Lezyon ROI o
Giirtltii
ROI
ROI
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
25 186.88 124.00 .90 138.41 39.93
Persentiller 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 yerlesimi ve kontrastlanma paterni dagilimi

gosterilmektedir. Calismamizda lezyonlarin en sik beyaz madde (White Matter) i¢inde
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bulundugu goriilmektedir (%35.4). Bunu periventrikiiler bolge (%18.8) ve subkortikal
bolge (%16.7) izlemektedir. En az goriilen lezyon yerlesimleri ise kortikal (%2.1) ve
spinal kord (%2.1) bolgelerindedir. Optik sinir (%14.6) ve korpus kallosum (%6.3)
bolgelerinde de lezyon tespit edilmistir. Kontrastlanma paternleri incelendiginde en
stk nodiiler (%45.8) ve ring (%35.4) paternleri gozlemlenmistir. Periferal
kontrastlanma (%16.7) daha az siklikta olup, heterojen (%2.1) kontrastlanma en az

goriilen patern olarak belirlenmistir.

Tablo 12. Lezyon yerlesimi ve kontrastlanma paterni dagilimi

Degiskenler Frekans (n) Yiizde (%)

Beyaz Cevher (WM) 17 354
Jukstakortikal 2 42
Kortikal 1 2.1

Lezyon Subkortikal 8 16.7

Yerlegimi Periventrikiiler 9 18.8
Korpus Kallosum 3 6.3
Spinal Kord 1 2.1
Optik Sinir 7 14.6
Nodiiler 22 45.8

Kontrastlanma Paterni Peniferal(ring) i o7
Acik halka (open ring) 17 354
Heterojen 1 2.1
Toplam 48 100.0

Tablo 12°de her yerlesim tipi i¢in kontrastlanma desenleri iligkisi analiz
edilmistir. Calismamizda en fazla lezyon beyaz cevherde (white matter- WM) izlenmis
olup bu bdlgedeki lezyonlarin %47.1°1 nodiiler, %35.3’{i open ring tarzinda ve
%17.6’s1 periferal kontrastlanma paterni gostermistir. Heterojen kontrastlanma paterni
bu bolgede gozlenmemistir. Juxtakortikal yerlesimli lezyonlarin ise %50’si nodiiler,
%350’s1 open ring paternindedir. Kortikal yerlesimli yalnizca bir lezyon bulunmus ve
bu lezyon nodiiler kontrastlanma gostermistir. Subkortikal lezyonlarin %62.5’1
nodiiler, %37.5’1 ise open ring kontrastlanma paternindedir. Periventrikiiler bolgede
yerlesen lezyonlarin %44.4’{i nodiiler, %44.4°1i open ring, %11.1°1 ise periferal olarak

degerlendirilmistir.
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Korpus kallosum yerlesimli lezyonlarin %66.7’si periferal, %33.3’ii nodiiler
patern gostermistir. Spinal kord bdlgesinde yalnizca bir lezyon gdzlenmis olup bu
lezyon %100 oraninda nodiiler kontrastlanma gdstermistir. Optik sinirdeki lezyonlarin
%42.9’u open ring, %28.6’s1 periferal, %14.3’i nodiiller ve %14.3’{ heterojen

kontrastlanma paterninde saptanmastir.

Genel olarak, tiim yerlesim bolgeleri dikkate alindiginda lezyonlarin %45.8’1
nodiiler, %35.4’1 open ring, %16.7’si periferal ve %2.1°1 heterojen kontrastlanma
paterni géstermektedir. Ancak, p degeri 0.601>0.05 oldugundan, lezyon yerlesimi ile
kontrastlanma paterni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir bagimlilik

saptanmamuistir.

Tablo 13. Lezyon Yerlesimi ile Kontrastlanma Paterni Analizi

Lezyon Yerlesimi  Nodiiler =~ Periferal Open Ring Heterojen Toplam p degeri

Beyaz Cevher 8(47.1%) 3(17.6%) 6(353%) 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
Periventrikiiler 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(143%) 2(28.6%) 3(42.9%) 1(143%) 7
Toplam 22 (45.8%) 8(16.7%) 17 (35.4%) 1(2.1%) 48

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

Tablo 13’te FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin aktif lezyon
ROI degerlerinin degerleri karsilastirilmaktadir. Yapilan istatistiksel test sonucunda,
protokoller arasinda anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p <0.001). T1 BB
protokolii, ortalama siralama degeri en yiiksek olan protokol (2.96) olarak
belirlenmistir ve ortalama aktif lezyon ROI degeri 293.39 + 63.24 olarak
hesaplanmistir, bu da diger protokollere kiyasla aktif lezyon ROI degerlerinin daha
yiiksek oldugunu gostermektedir. FLAIRCE protokolii en diisiik ortalama siralama
degerine sahiptir (1.06) ve ortalama aktif lezyon ROI degeri 166.90 + 42.20 olarak
hesaplanmistir, bu da bu protokolde aktif lezyon ROI degerlerinin digerlerine kiyasla
daha diisiik oldugunu gostermektedir. TIMPRAGE protokolii ise ortalama siralama
acisindan FLAIR CE’den yliiksek, ancak T1BB’den diisiik bir deger almistir (1.98) ve
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ortalama aktif lezyon ROI degeri 233.40 + 56.86 olarak hesaplanmistir. Bu bulgular,
T1BB protokoliiniin hem ortalama aktif lezyon ROI degeri hem de siralama agisindan
en yiiksek degerlere sahip oldugunu ve lezyonlar1 diger protokollere kiyasla daha iyi
belirledigini gdstermektedir. Buna karsilik, FLAIRCE protokolii en diisiik aktif lezyon
ROI degerine sahip olup, lezyon tespitinde diger protokollere kiyasla daha diisiik bir
performans sergileyebilir. TIMPRAGE protokolii ise orta diizeyde bir performans

gostermektedir.

Tablo 14. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE protokolleri arasindaki aktif lezyon ROI
degerlerinin ROI (Region of Interest) Karsilastirmasi

Ortalama
(1\(/?:;?111122[‘)) Dlgzgz::ti(li()]. Min- Max Siralama p degeri
(Mean Rank)
FLAIRCE 166.90 +42.20 170.50 90 -273 1.06
<0.001
T1BB 293.39 + 63.24 294.00 159 - 487 2.96
TIMPRAGE 233.40+ 56.86 229.15 154.50 - 401 1.98

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

Tablo 14’te yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda T1BB, FLAIRCE’ye
kiyasla anlamli sekilde daha biiyiik Aktif Lezyon ROI degerine sahiptir. 48 hastanin
tamaminda T1BB, FLAIRCE’den daha yiiksek deger vermistir (pozitif siralama: 48)
ve p <0.001 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamlidir. TIMPRAGE’de FLAIRCE’ye
kiyasla daha yiiksek Aktif Lezyon ROI degeri gostermektedir. Ug hastada FLAIRCE
daha ytiksek ¢ikarken, 45 hastada TIMPRAGE daha yiiksek ¢ikmistir ve bu fark p
<0.001 ile istatistiksel olarak anlamlidir. TIBB ve TIMPRAGE arasinda anlamli bir
fark vardir ve T1BB daha yiiksek Aktif Lezyon ROI saglamaktadir.46 hastada T1BB>
TIMPRAGE c¢ikmustir, yalnizca 2 hastada tersi sonug goriilmektedir ve bu fark p
<0.001 diizeyinde istatistiksel olarak anlamlidir. Aktif Lezyon ROI acisindan en biiyiik
degerleri saglayan protokol TI1BB'dir. TIMPRAGE de FLAIRCE’den daha iyi sonug
verse de T1BB kadar biiyiik lezyon ROI saglamamaktadir.
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Tablo 15. Aktif Lezyon (AL) ROI Degerlerinin ikili Karsilastirma Testleri

Negatif Ranks (N, Pozitif Ranks (N, p-Degeri (2-

Karsilastirma Mean Rank, Sum Mean Rank, Sum Z Degeri tailed)
of Ranks) of Ranks)
T1BB AL ROI - 0, 0.00, 0.00 48,24.50,1176.00 -6.031 <0.001
FLAIRCE AL ROI

TIMPRAGE AL ROI - 3,5.00, 15.00 45,25.80,1161.00  -5.877 <0.001
FLAIRCE AL ROI

TIMPRAGE ALROI- 46, 25.35,1166.00 2,5.00, 10.00 -5.929 <0.001
T1BB AL ROI

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

Tablo 15’te FLAIRCE, TIBB ve TIMPRAGE protokollerinin normal
goriinimlii beyaz cevher ROI (NGBCROI) degerleri karsilastirilmaktadir. Yapilan
istatistiksel test sonucunda, protokoller arasinda anlamli bir fark oldugu goriilmektedir
(p<0.001). T1BB protokolii, 159.75 +£20.21 ortalama degeri ve 2.94 ortalama siralama
degeri ile en yiiksek NGBCROI degerlerine sahiptir. TIMPRAGE protokolii, 138.77
+ 16.94 ortalama degeri ve 2.06 ortalama siralama degeri ile TIBB’ye kiyasla daha
diisiik ancak FLAIR CE’ye gore daha yiiksek NGBCROI degerlerine sahiptir. FLAIR
CE protokolii, 75.53 + 14.33 ortalama NGBCROI degeri ile en diisiik kontrasti
sunmaktadir ve ortalama siralama degeri 1.00 olarak hesaplanmistir. Bu bulgu,
FLAIRCE protokoliiniin NGBCROI agisindan diger iki protokole kiyasla en diisiik
performansi gosterdigini gostermektedir. Bu sonuglar, T1BB protokoliiniin NGBCROI
acisindan en iyi performansi sundugunu ve en yiiksek kontrasti sagladigini, FLAIRCE
protokoliiniin ise en diisiik kontrast1 sundugunu gostermektedir. TIMPRAGE ise bu

iki protokol arasinda orta seviyede bir performans gostermektedir.

Tablo 16. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE protokolleri arasindaki NGBCROI
(Normal Goriinlimlii Beyaz Cevher) ROI (Region of Interest)

Karsilastirmasi
Ortalama
Ortalama Medyan (50. . Siralama o
Protokol (Mean + SD) Persentil) Min- Max (Mean p degeri
Rank)
FLAIRCE 75.53£14.33 72 52 - 111 1.00
T1BB 159.75+20.21 154 129 -213 2.94 <0.001
TIMPRAGE 138.77+16.94 139 113 -173.50 2.06

*Friedman testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
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Tablo 16’da yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda T1BB, FLAIR CE’ ye
kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek NGBCROI degerine sahiptir.48 hastanin
tamaminda T1BB, FLAIR CE’den daha yliksek deger vermistir (pozitif siralama: 48).
p < 0.001 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamlidir TIMPRAGE de FLAIR CE’ ye
kiyasla daha yliksek NGBCROI degeri gostermektedir. Tiim hastalarda (48/48) T1
MPRAGE> FLAIR CE ¢ikmistir ve p <0.001 ile istatistiksel olarak anlamlidir. T1 BB
ve Tl MPRAGE arasinda anlamli bir fark vardir, ancak T1 BB daha yiiksek
NGBCROI saglamaktadir. 45 hastada T1 BB> T1 MPRAGE c¢ikmstir, yalnizca 3
hastada tersi oldugu goriilmiis ve bu farkin p <0.001 diizeyinde anlamli oldugu
saptanmisti. NGBCROI agisindan en iyi kontrasti saglayan protokol T1BB'dir.
TIMPRAGE de FLAIR CE’den daha 1yi sonug verse de T1BB kadar yiiksek kontrast

saglamamaktadir.

Tablo 17. NGBC ROI (Normal Gériiniimlii Beyaz Cevher ROI) Degerlerinin Ikili
Karsilastirma Testleri

Negatif Ranks (N, Pozitif Ranks (N, p-Degeri
Karsilastirma Mean Rank, Sum Mean Rank, Sum Z Degeri (2-
of Ranks) of Ranks) 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 0, 0.00, 0.00 48,24.50,1176.00  -6.045 <0.001
ROI

T1 MPRAGE NGBC

ROL- 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 anlaml1

Tablo 17, FLAIRCE, T1 BB ve Tl MPRAGE protokollerinin arka plan
gurtltisii (background noise) degerlerini karsilastirmaktadir. Yapilan istatistiksel
analiz sonucunda, protokoller arasinda anlamli bir farklilik oldugu tespit edilmistir (p
<0.001). T1 MPRAGE protokolii, 1.34 + 0.59 ortalama degeri ve 2.20 ortalama
siralama degeri ile en yiiksek arka plan giiriiltiisiine sahiptir. Bu, T1 MPRAGE
protokoliiniin diger protokollere kiyasla daha fazla arka plan giiriiltiisii icerdigini
gostermektedir. T1 BB protokolii, 1.30 + 0.39 ortalama degeri ve 2.64 ortalama
siralama degeri ile ikinci en yiiksek arka plan giiriiltiisiinii sunmaktadir. Ancak,
istatistiksel olarak en yiiksek siralama degerine sahip oldugu i¢in (2.64), FLAIR CE’ye
kiyasla anlamli derecede yiiksek bir arka plan giirtiltiisii icerdigi goriilmektedir. FLAIR

CE protokolii, 1.02 £+ 0.25 ortalama degeri ve 1.17 ortalama siralama degeri ile en
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diistik arka plan giiriiltiisline sahip protokol olarak belirlenmistir. Bu bulgu, FLAIRCE
protokoliiniin digerlerine kiyasla en diisiik arka plan giriltisiini sundugunu
gostermektedir. Bu sonuclar, FLAIR CE’ nin arka plan giiriiltiisiinii en diisiik seviyede
tutan protokol oldugunu, TIMPRAGE ve T1BB protokollerinin ise daha yliksek arka
plan giiriiltiisii igerdigini gdstermektedir. Ozellikle, T1BB protokoliiniin FLAIR CE’ye

kiyasla anlamli derecede yliksek arka plan giiriiltiisii igerdigi tespit edilmistir.

Tablo 18. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE protokolleri arasindaki Arka Plan
Giriiltiisii Degerlerinin Karsilastirmasi

Ortalama
Protokol (1\2::;]2:2?)) Dgzgz:;i(lse;)' Min- Max (D/[sel;illl;l{?zk) p degeri
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
TIMPRAGE 1.34 £0.59 1.1 0.75-2.50 2.20

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

Tablo 18’de yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda FLAIR CE, T1 BB’ye
kiyasla anlamli sekilde daha diisiik arka plan giiriiltiistine sahiptir. FLAIR CE’nin arka
plan giiriiltiisii, 48 hastanin tamaminda T1 BB’den daha diisiik ¢ikmistir ve p <0.001
oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamlidir. FLAIR CE, TIMPRAGE ’ye kiyasla da
daha diisiik arka plan giiriiltiisii saglamaktadir. TIMPRAGE’in 32 hastada daha biiyiik
oldugu, 16 hastada fark olmadig1 gériilmiis ve bu farkin p <0.001 ile istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriilmistiir. TIBB ve TIMPRAGE arasinda anlamli bir fark yoktur.
T1BB 27 hastada daha iyi, 14 hastada TIMPRAGE daha iyi ¢ikmistir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0.869>0.05). Arka plan giiriiltiisii agisindan en
yiiksek degeri saglayan protokoller T1BB ve TIMPRAGE'dir. FLAIRCE, ii¢ protokol
icinde en diisiik arka plan giiriiltiisiine sahiptir. Ancak, T1BB ve TIMPRAGE arasinda

anlamli bir fark bulunmamaktadir.
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Tablo 19. Arka Plan Giiriiltiisii (APG) Degerlerinin Ikili Karsilastirma Testleri

Negatif Ranks Pozitif Ranks

Karsilastirma (N, Mean Rank, (N, Mean Rank, Z Degeri (p2-]t)zf§:$
Sum of Ranks) Sum of Ranks)
CEAPG sROL 0,000,000 ireoy 6,056 <0.001
gﬁk/{l};l{cj?g(}ipépgd%gii 0,0.00,0.00  32,16.50,528.00  -4.958 <0.001
Eé\g}i}/}é}E&PG ROL- 27,16.41,443.00 14,29.86,418.00  -1.165 0.869

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

Tablo 19’da FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin sinyal-giiriilti
orant (SNR- Signal-to-Noise Ratio) degerlerini karsilastirmaktadir. Yapilan
istatistiksel analiz sonucunda, protokoller arasinda anlamli bir farklilik oldugu tespit
edilmistir (p <0.001). T1 BB protokolii, 248.56 £ 100.59 ortalama degeri ve 2.85
ortalama siralama degeri ile en yiiksek SNR degerine sahiptir. Bu, T1BB protokoliiniin
diger protokollere kiyasla daha yiliksek sinyal-giiriiltii oran1 sundugunu ve goriintii
kalitesi agisindan avantaj sagladigini gostermektedir. T1 MPRAGE protokolii, 210.45
+ 106.15 ortalama degeri ve 1.75 ortalama siralama degeri ile T1BB’den diisiik, ancak
FLAIR CE’den yiiksek bir SNR degerine sahiptir. FLAIR CE protokolii, 179.57 +
71.88 ortalama degeri ve 1.40 ortalama siralama degeri ile en diisiik SNR degerine
sahip protokol olarak belirlenmistir. Bu, FLAIRCE protokoliiniin digerlerine kiyasla
daha diistik bir sinyal-giiriiltii oran1 sundugunu ve dolayisiyla goriintii kalitesinin daha
diisiik olabilecegini gdstermektedir. Bu sonuclar, T1BB protokoliiniin en iyi sinyal-
glirtiltii oranin1 sundugunu, dolayisiyla goriintii kalitesi agisindan en avantajli protokol
oldugunu ortaya koymaktadir. FLAIRCE protokolii ise en diisiik SNR degerine sahip
oldugu i¢in, bu protokoldeki goriintii kalitesinin digerlerine kiyasla daha diisiik oldugu

sOylenebilir.
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Tablo 20. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE protokolleri arasindaki SNR (Signal-to-
Noise Ratio) Degerlerinin Karsilastirmasi

Ortalama Medyan Ortalama p
Protokol (Mean + SD) (50. Min- Max Siralama degeri
Persentil) (Mean Rank)
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
TIMPRAGE 210.45+106.15 189 61.80-511.33 1.75

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

Tablo 20’de yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda T1BB, FLAIR CE’ye
kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek SNR saglamaktadir. Hastalarin tamaminda
T1BB’nin SNR degeri, FLAIR CE’den daha yiiksek ¢ikmistir ve p <0.001 oldugu i¢in
istatistiksel olarak anlamlidir. TIMPRAGE de FLAIR CE’ye kiyasla daha yiiksek
SNR saglamaktadir. TIMPRAGE 33 hastada daha yiiksek, 15 hastada FLAIRCE daha
yiiksek c¢cikmistir ve bu fark p = 0.003 ile istatistiksel olarak anlamlidir. TIBB ve
TIMPRAGE arasinda anlamli bir fark vardir ve TIBB daha yiiksek SNR
saglamaktadir. TIBB 45 hastada daha iyi, yalnizca 3 hastada TIMPRAGE daha iyi
cikmigtir ve bu fark da p <0.001 diizeyinde anlamlidir. SNR agisindan en yiiksek degeri
saglayan protokol T1BB'dir. TIMPRAGE de FLAIRCE’den daha iyi sonug verse de
T1BB kadar yiiksek SNR saglamamaktadir. Bu sonuglar, MS hastalarinda T1BB

protokoliiniin en iyi sinyal-giiriiltii oranin1 sagladigin1 gostermektedir.

Tablo 21. SNR (Signal-to-Noise Ratio) Degerlerinin ikili Karsilastirma Testleri

Negatif Ranks (N,  Pozitif Ranks (N, p-Degeri
Karsilastirma Mean Rank, Sum of Mean Rank, Sum Z Degeri (2-

Ranks) of Ranks) tailed)
T1BB SNR-
FLAIRCESNR 4, 6.50, 26.00 44,26.14, 1150.00 -5.764 <0.001
TIMPRAGE SNR-
FLAIRCESNR 15, 19.67,295.00 33, 26.70, 881.00 -3.005 0.003
TIMPRAGE 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 anlamli

Tablo 21, FLAIR CE, T1 BB ve T1 MPRAGE protokollerinin kontrast-giiriiltii
orant (CNR- Contrast-to-Noise Ratio) degerlerini karsilastirmaktadir. Yapilan

istatistiksel analiz sonucunda, protokoller arasinda anlamli bir farklilik oldugu
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belirlenmistir (p <0.001). TIBB protokolii, 113.99 + 67.48 ortalama CNR degeri ve
2.56 ortalama siralama degeri ile en yiiksek kontrast-giiriiltii oranina sahip protokol
olarak belirlenmistir. Bu, TIBB’nin diger protokollere kiyasla daha iyi bir kontrast
sunarak lezyonlar1 daha belirgin hale getirdigini géstermektedir. FLAIR CE protokolii,
97.03 £ 53.11 ortalama degeri ve 1.94 ortalama siralama degeri ile TIBB’den diisiik,
ancak TIMPRAGE’den yiiksek bir degere sahiptir. Bu, FLAIR CE'nin orta diizeyde
bir kontrast-giiriiltii oranina sahip oldugunu gostermektedir. T1 MPRAGE protokolii,
87.31 = 66.02 ortalama degeri ve 1.50 ortalama siralama degeri ile en diisiik CNR
degerine sahiptir. Bu, TI MPRAGE protokoliiniin digerlerine kiyasla daha diisiik
kontrast sundugunu ve lezyon tespiti acisindan dezavantajli olabilecegini
gostermektedir.Bu sonuglar, T1 BB protokoliiniin en iyi kontrast-giiriiltii oranini
sundugunu ve dolayisiyla lezyonlar1 daha belirgin hale getirmede en basarili protokol
oldugunu ortaya koymaktadir. T1 MPRAGE protokolii ise en diisiik CNR degerine
sahip oldugu i¢in, bu protokolde lezyon-kontrast ayriminin digerlerine kiyasla daha

zor olabilecegi sdylenebilir.

Tablo 22. FLAIRCE, T1BB ve TIMPRAGE protokolleri arasindaki CNR (Contrast-
to-Noise Ratio) Degerlerinin Karsilastirmasi

Ortalama ]
Protokol (N([):;?llilgz]‘)) Ni)eg?;iz t(ils)o- Min- Max Siralama degeri
(Mean Rank)
FLAIRCE 97.03 + 53.11 97.14 2224 -287.14 1.94
T1BB 113.99 + 67.48 96.88 14.54 - 311.76 2.56 <0.001
TIMPRAGE 87.31+66.02 79.17 9.72 - 314.00 1.50

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

Tablo 22’de yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda T1 BB, FLAIR CE’ye
kiyasla daha yiliksek CNR saglamaktadir. TIBB 33 hastada daha ytiksek, 15 hastada
FLAIRCE daha yiiksek ¢ikmistir ve p = 0.029<0.05 oldugundan istatistiksel olarak
anlamlidir. T1 MPRAGE ve FLAIRCE arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir. T1
MPRAGE 30 hastada daha yiiksek, 18 hastada FLAIR CE daha yiiksek ¢ikmistir, p =
0.083>0.05 oldugundan bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. T1 BB ve T1
MPRAGE arasinda anlamli bir fark vardir ve T1 BB daha yiiksek CNR saglamaktadir.
T1 BB 42 hastada daha iyi, yalnizca 6 hastada T1 MPRAGE daha iyi ¢ikmistir ve bu
fark p <0.001 diizeyinde anlamlidir. CNR agisindan en yiliksek degeri saglayan
protokol T1 BB'dir. T MPRAGE ve FLAIR CE arasinda belirgin bir fark
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bulunmamaktadir. Bu sonuglar, MS hastalarinda T1 BB protokoliiniin en iyi kontrast-

giiriiltii oranint sagladigini gostermektedir.

Tablo 23. CNR (Contrast-to-Noise Ratio) Degerlerinin Ikili Karsilastirma Testleri

Negatif Ranks (N, Pozitif Ranks

Kargilastirma Mean Rank, Sum (N, Mean Rank, Z Degeri p-]::-glzl;)(z_
of Ranks) Sum of Ranks) !
T1BB CNR —
15,25.00,375.00 33,24.27,801.00 -2.185 0.029
FLAIRCE CNR
TIMPRAGE CNR-
FLAIRCE CNR 30, 25.23,757.00 18,23.28,419.00 -1.733 0.083
TIMPRAGE 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 anlamli

Tablo 23’te FLAIR CE protokoliine ait degiskenler arasindaki korelasyon katsayilari
verilmistir. FLAIR CE Aktif Lezyon ROI ile FLAIR CE SNR ve FLAIR CE CNR
arasinda giiclii ve pozitif korelasyon bulunmaktadir (r = 0.78, p <0.01). Bu, aktif
lezyon bolgesinin daha iyi tanimlanmasiyla sinyal-giiriiltii oran1 ve kontrast-giiriiltii
oraninin arttigin1 gosterebilir. FLAIR CE SNR ve FLAIRCE CNR arasinda ¢ok gii¢lii
bir pozitif korelasyon bulunmaktadir (r = 0.88, p <0.01). Bu, goriintii kalitesinin
artisinda hem SNR hem de CNR’nin birlikte yiikseldigini gosterir. FLAIR CE Arka
Plan Giiriiltii ROI degiskeni, SNR (r =-0.69, p <0.01) ve CNR (r =-0.68, p <0.01) ile
negatif korelasyon gostermektedir. Bu, arka plan giiriiltiisliniin artmasimin goriintii
kalitesini olumsuz yonde etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. FLAIR CE NGBC
ROI, FLAIRCE Aktif Lezyon ROl ile orta derecede pozitif korelasyon gostermektedir
(r = 0.49, p <0.01). Bu bulgular, FLAIRCE protokoliinde aktif lezyon bolgelerinin
tespiti agisindan SNR ve CNR degerlerinin 6nemli belirleyiciler olabilecegini ve arka

plan giirtiltiistintin goriintii kalitesini etkileyebilecegini gostermektedir.
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Tablo 24. FLAIRCE Protokolii I¢in Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi

. FLAIRCE FLAIRCE FLAIRCE APG FLAIRC FLAIRC
Degiskenler

ALROI2 NGBC ROI2 stdROI2 ESNR2 ECNR2

FLAIRCE AL ROI2 1.000 49™ -0.24 78" 78"
FLAIRCE . o

49 1.00 -0.11 51 0.22
NGBC ROI2
FLAIRCE o o

-0.24 -0.11 1.00 -.69 -.68
APG stdROI2
FLAIRCE SNR2 78" 51 -.69™ 1.00 .88
FLAIRCE CNR2 78" 0.22 -.68™ .88 1.00

Sekil 13’te FLAIR CE protokoliine ait degiskenler arasindaki iliski 1s1 haritasi
ile gorsellestirilmistir. Anlamli korelasyonlar (*) isareti ile belirtilmistir (p <0.05).
FLAIRCE protokoliinde lezyon bdlgelerinin tespitinde SNR ve CNR'min 6nemli
belirleyiciler oldugu ve arka plan giiriiltiisiiniin goriintii kalitesini olumsuz yonde
etkileyebilecegi goriilmiistiir. Ozellikle sinyal-giiriiltii ve kontrast-giiriiltii oranlari
arasindaki yiiksek korelasyon, goriintii kalitesinin bu iki degisken tarafindan

belirlendigini diistindiirmektedir.

- 1.0
.00 -0.12 0.22
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FLAIRCENGBC RO - 0.49= 0.51*
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Sekil 14. FLAIRCE Protokoliine Ait Korelasyon Is1 Haritasi.

Tablo 24’te T1BB protokoliine ait degiskenler arasindaki korelasyon
katsayilar1 verilmistir. T1BB Aktif Lezyon ROl ile TIBB SNR ve TIBB CNR arasinda
giiclii ve pozitif korelasyon bulunmaktadir (r=0.73, p <0.01 ve r = 0.88, p <0.01). Bu,
aktif lezyon bolgesinin daha iyi tanimlanmasiyla sinyal-giiriiltii oran1 ve kontrast-

giiriiltli oranmin arttigin1 gosterebilir. TIBB SNR ve T1BB CNR arasinda ¢ok giilii
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bir pozitif korelasyon bulunmaktadir (r = 0.91, p <0.01). Bu, goriintii kalitesinin

artisinda hem SNR hem de CNR’nin birlikte yiikseldigini gosterir. TIBB
Giiriilti ROI degiskeni, SNR (r =-0.87, p <0.01) ve CNR (r =-0.65, p <0.01)

Arka Plan

ile negatif

korelasyon gostermektedir. Bu, arka plan giirtiltiisliniin artmasinin goériintii kalitesini

olumsuz yonde etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. TIBB NGBC ROI, T

1BB Aktif

Lezyon ROI ile orta derecede pozitif korelasyon gostermektedir (r = 0.39, p <0.01).
T1BB Arka Plan Giiriiltii ROI, NGBC ROl ile negatif korelasyon géstermektedir (r =-

0.64, p <0.01), bu da giiriiltiiniin NGBC iizerinde olumsuz bir etkisi olabilecegini

diistindiirmektedir. Bu bulgular, T1BB protokoliinde aktif lezyon bolgelerinin tespiti

acisindan SNR ve CNR degerlerinin dnemli belirleyiciler olabilecegini ve arka plan

giiriiltiisiiniin goriintii kalitesini etkileyebilecegini gdstermektedir.

Tablo 25. T1BB Protokolii I¢in Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi

T1BB NGBC TIBB APG T1BB T1BB
B ROL ROI2 ROI2 SNR2 CNR2
TIBB AL ROI2 1.00 39™ -34 73" .88"
TIBB NGBC ROI2 39" 1.00 -.64™ 69” 42"
T1BB APG ROI2 -34" -.64™ 1.00 -87% -.65™
T1BB SNR2 i 69™ -87" 1.00 91
T1BB CNR2 88" 427 -.65™ 91™ 1.00
Sekil 14’te 1s1 haritasi, TIBB protokoliine ait degiskenler arasindaki
korelasyonlar gorsellestirilmistir. T1BB protokoliiniin lezyon belirlemedeki etkinligini

gosterirken, SNR ve CNR’nin 6nemli belirleyiciler oldugunu ve arka plan

giiriiltlistiniin gorilintii kalitesine olumsuz etki edebilecegini gdstermektedir.
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Sekil 15. T1BB Protokoliine Ait Korelasyon Is1 Haritasi

Tablo 25’te T1 MPRAGE protokoliine ait degiskenler arasindaki korelasyon
katsayilar1 verilmistir. T1 MPRAGE Aktif Lezyon ROI ile T1 MPRAGE SNR ve T1
MPRAGE CNR arasinda giiglii ve pozitif korelasyonlar gézlemlenmistir (r = 0.76, p
<0.01 ve r = 0.90, p <0.01). Bu, aktif lezyon bodlgesinin daha iyi tanimlanmasinin
sinyal-giirtiltii ve kontrast-giiriiltii oranlarim1  artirabilecegini  gdstermektedir.
TIMPRAGE SNR ve TIMPRAGE CNR arasinda ¢ok gii¢lii bir pozitif korelasyon
bulunmaktadir (r = 0.90, p <0.01). Bu, goriintii kalitesinin artisinda her iki degiskenin
birlikte yilikseldigini gostermektedir. TIMPRAGE Arka Plan Giiriiltii ROI, SNR (r =-
0.88, p <0.01) ve CNR (r =-0.66, p <0.01) ile negatif korelasyon gostermektedir. Bu,
arka plan giiriiltlisiiniin artmasinin goriintii kalitesini olumsuz yonde etkileyebilecegini
diistindiirmektedir. TIMPRAGE NGBC ROI, TIMPRAGE Aktif Lezyon ROl ile orta
derecede pozitif korelasyon gostermektedir (r = 0.32, p <0.05), ancak korelasyon
seviyesi diisiik ila orta diizeydedir. TIMPRAGE Arka Plan Giiriiltii ROI, NGBC ROI
ile negatif korelasyon gostermektedir (r =-0.48, p <0.01), bu da giiriiltiiniin NGBC
iizerindeki olumsuz etkisini desteklemektedir. Bu bulgular, TIMPRAGE protokoliinde
lezyon belirleme siirecinde SNR ve CNR’nin 6nemli belirleyiciler oldugunu ve arka

plan giiriiltiistinlin goriintii kalitesine olumsuz etki edebilecegini gostermektedir.
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Tablo 26. TIMPRAGE Protokolii I¢in Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi

TIMPRAGE TIMPRAGE TIMPRAGE TIMPRAGE TIMPRAGE

Degiskenler ALROIZ NGBCROIZ APG ROI2 SNR2 CNR2
TIMPRAGE AL ROI2 1.000 032" -0.43™ 0.756** 0.90™
TIMPRAGE NGBC ROI2 0.32* 1.00 -0.48™ 0.44" 0.17
TIMPRAGE APG ROI2 -0.43" -0.48™ 1.00 -0.88" -0.66"
TIMPRAGE SNR2 0.76" 0.44" -0.88™ 1.00 0.90"*
TIMPRAGE CNR2 0.90" 0.17 -0.66™ 0.90" 1.00

Sekil 16’da verilen 1s1 haritasinda, TI MPRAGE protokoliine ait degiskenler
arasindaki korelasyonlar gosterilmektedir. TIMPRAGE protokoliinde lezyon
belirleme siirecinde SNR ve CNR’nin 6nemli belirleyiciler oldugunu ve arka plan

giiriiltiisiiniin goriintii kalitesine olumsuz etki edebilecegi anlasilmaktadir.
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Sekil 16. TIMPRAGE Protokoliine Ait Korelasyon Is1 Haritasi

Sekil17°de lezyon boyutu ile farkli goriintiileme protokollerinden elde edilen
parametreler arasindaki iligki Spearman korelasyonu ile degerlendirilmistir. Elde
edilen bulgulara gore, FLAIRCE Aktif Lezyon ROl ile lezyon boyutu arasinda yiiksek
diizeyde pozitif ve anlaml1 bir korelasyon bulunmustur (r = 0,703, p <0,001). Lezyon
boyutu arttikga FLAIRCE protokoliindeki aktif lezyon ROI degerleri de artmaktadir.
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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 arasinda orta
diizeyde pozitif ve anlamli korelasyonlar bulunmustur. Lezyon biiyiikliigii arttikca

gorintiideki sinyal-giiriiltii ve kontrast-giiriiltii oranlar1 da artmaktadir.

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

arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p> 0,05).

T1BB Protokolii i¢in, T1BB Aktif Lezyon ROI (r = 0,439, p =0,002) ve TIBB
SNR (r= 10,442, p = 0,002) ile lezyon boyutu arasinda orta diizeyde pozitif ve anlamli
korelasyonlar bulunmustur. TIBB CNR ile de anlamli bir pozitif iliski vardir (r =
0,390, p = 0,006).

T1BB NGBC ROI zayif-orta bir korelasyon gostermektedir (r = 0,387, p =
0,007). T1BB Arka Plan Giiriiltiisii ile iliski bulunmamastir (p = 0,085).

TIMPRAGE Aktif Lezyon ROI ile lezyon boyutu arasinda orta diizeyde
anlamli bir pozitif iliski bulunmustur (r = 0,471, p = 0,001). TIMPRAGE SNR (r =
0,399, p = 0,005) ve TIMPRAGE CNR (r = 0,500, p = 0,000) ile de anlamh

korelasyonlar mevcuttur.

TIMPRAGE NGBC ROI ve TIMPRAGE Arka Plan Giiriiltiisii parametreleri

ile lezyon boyutu arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir (p> 0,05).

Sonug olarak, dzellikle Aktif Lezyon ROI, SNR ve CNR degerleri lezyon
boyutunu anlamli bir sekilde yansitmaktadir. Arka plan giiriiltiisti ve NGBC degerleri
lezyon boyutu ile dogrudan iliskili degildir.

En giiglii iliski FLAIRCE Aktif Lezyon ROI degiskeninde gbzlemlenmistir. Bu
degisken ile lezyon boyutu arasinda pozitif yonde ve istatistiksel olarak yiiksek
derecede anlaml1 bir korelasyon bulunmustur (r = 0.703, p <0.001).

Lezyon boyutundaki degisimler FLAIRCE Aktif Lezyon ROI ile hem T1BB
hem de TIMPRAGE protokollerinden daha gii¢lii ve giivenilir bir sekilde
etkilesmektedir.
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5. OLGULAR

Sekil 18. Spinal kordu tutan nodiiler kontrastlanma paterni gosteren lezyon
izlenmektedir.

Spinal kordu tutan nodiiler kontrastlanma paterni gdsteren lezyon sirasiyla
T1BB, TIMPRAGE ve FLAIR CE serilerinde izlenmektedir. Lezyon boyutu 6l¢timii
manuel poligonal ROl ile 3 sekanstan da yapilarak aritmetik ortalamasi lezyon boyutu
degeri olarak kabul edildi. Aktif lezyon ROI (sekilde C harfine karsilik gelmektedir),
APG ROI(sekilde A harfine karsilik gelmektedir), lezyon komsulugundaki patolojik
kontrastlanma saptanmayan doku (sekilde B harfine karsilik gelmektedir, istatistiksel
analizde NGBC ROI baglig1 altinda toplandi) olgtimleri her sekans igin ayri ayri
alimarak CNR ve SNR degerleri hesaplandi. Bu Ornekte lezyon boyutu kiigiik
oldugundan en sagdaki goriintiide kontrastlanan lezyon isaretciler silinerek

gosterilmistir.
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Ortalama 171,1

Sekil 19: Derin beyaz cevher yerlesimli, halkasal/periferal kontrastlanan aktif plak
gosterilmektedir.

Derin beyaz cevher yerlesimli, halkasal/periferal kontrastlanan aktif plak
sirasiyla TIBB, TIMPRAGE ve FLAIR CE serilerinde izlenmektedir. Aktif lezyon
ROI, APG ROI, NGBC ROI élgiimleri her sekans i¢in ayr1 ayr1 alinarak CNR ve SNR

degerleri hesaplandi.

Sekil 20. Korpus kallosum govde kesiminde open ring tarzda kontrastlanan lezyon
gosterilmigtir.

Korpus kallosum govde kesiminde yerlesim gosteren, open ring tarzda
kontrastlanan MS lezyonu sirasiyla TIBB, TIMPRAGE ve FLAIR CE serilerinde
izlenmektedir. Aktif lezyon ROI, APG ROI, NGBC ROI 6lgiimleri her sekans i¢in ayri
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ayr1 alinarak CNR ve SNR degerleri hesaplandi. Lezyon boyutu kii¢iik oldugundan en

sagdaki goriintiide kontrastlanan lezyon isaretgiler silinerek gosterilmistir.

Sekil 21. Sol optik sinir kranial segmentinde asimetrik kalinlasma ve heterojen
kontrastlanma izlenmektedir.

Sol gozde gorme kaybi gelisen takipli hastada sol optik sinir kranial
segmentinde asimetrik kalinlasma ve heterojen kontrastlanma izlendi. Yapilan viziiel
UP'de de VEP latansinda uzama ve amplitidde diisme izlenmistir. Soldan saga
sirastyla T1BB aksiyel reformat, koronal reformat goriintiileri, TIBB, T1 MPRAGE
ve FLAIR CE goriintiileri izlenmektedir. CNR o6l¢iimiinde ortalama arkaplan ROI
degeri 6l¢iimii optik sinirin etkilenmeyen taraftaki izdiislimiinden yapilmis olup APG

ROI 6l¢timii iistteki 6rneklerle benzer sekilde elde olunmustur.
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6. TARTISMA

Multipl skleroz (MS), yaklasik 2,8 milyon kisiyi etkileyen, hayat boyu
radyolojik takip gerektirmesi nedeniyle de radyoloji literatiirlinde iizerinde sik
caligilan kronik bir hastaliktir. Manyetik rezonans goriintiileme MS tanisinda 6nemli
yere sahip olup tamida giincel olarak 2017 McDonald kriterleri kullanilmaktadir.
Takiplerde ise 2021 MAGNIMS-CMSC-NAIMS konsensusunun onerileri dikkate

alinmaktadir.

Guinlik pratikte MS tanili hasta takiplerinde gadolinyum bazli kontrast
maddeler yaygin olarak kullanilmaktadir. Uzun donem etkileri net olmamakla birlikte
kullanilan kontrast maddelerin beyinde birikebilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur
(109). Tanisal performanst konvansiyonel goriintiilemeye {istiin protokollerin
uygulanmasi rutinde gereken kontrast madde dozunun azaltilmasi yoniinden de

yardimci olabilir.

En sik goriilen MS alt tipleri ise RRMS ve SPMS’ tir. Calismamizda RRMS
hastalarinda aktif lezyon saptanmasinda TIBB ve FLAIRCE sekanslarmin tanisal

performanslarinin konvansiyonel goriintiileme ile kiyaslamasi amaglandi.

Calismaya dahil edilen kadin katilimcilarin yas ortalamasi 30.64 + 9.25 yil,
erkek yas ortalamasi 38.00 + 9.38 yil olarak hesaplanmis olup literatiirle benzerdir
(110).

Pongratz ve ark. 330 erken déonem MS tanili hasta ile yaptiklar1 kohort
calismasinda, hastalarin kontrastli ve kontrastsiz goriintiileri iizerinden baslangictaki
lezyonlar1 ve 2 yillik siiregteki yeni eklenen lezyonlar1 mekéansal olarak tanimlanarak
simiflandirildi. Bu caligmaya gore, baslangigta ve takipte en sik izlenen lezyon tipi
subkortikal olup yeni lezyon gelisiminin rastgele olmadig1 (6zellikle periventrikiiler
alandaki lezyonlar ile pozitif iligki izlendigi) belirtilmektedir (111). Caligmamizda en
fazla lezyon derin beyaz cevherde, sonrasinda sirastyla periventrikiiler ve subkortikal
alanlarda izlenmistir. Ancak degerlendirme total lezyon yiikii lizerinden yapilmamis

olup kontrast sonras1 seriler lizerinden aktif plak lokalizasyonlar1 degerlendirilmistir.

He ve ark. kesin MS tanil1 25 hasta tizerinden retrospektif olarak yaptigi kohort

caligmasinda yeni kontrast tutulumu gosteren lezyonlarin kontrastlanma paternleri ve
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kontrastlanma periyodu aragtirilmistir. Kontrastlanan lezyonlar halka benzeri, nodiiler
ve diger olmak iizere {i¢ paternde toplandi. Yeni eklenen ve kontrastlanan 301 lezyonun
%68’ 1 nodiiler, %231 halka benzeri ve %9’u ise diger grup (ne nodiiler ne de halka
benzeri) olarak kontrastlanma gosterdi. Nodiiler kontrastlanma paterninin yeni
lezyonlar i¢in baskin oldugu ve genellikle kontrast tutulumunun alti aydan kisa
stirdliigl belirtilmistir (112). Bizim ¢alismamizin sonuglart da literatiir ile uyumludur.
Calismamizda 4 tip kontrastlanma paterni tanimlanmis olup en sik nodiiler (%45.8) ve
acik halka (open ring) (%35.4) paternleri gézlemlenmistir. Periferal (halka benzeri)
kontrastlanma (%16.7) daha az siklikta olup, heterojen (%2.1) kontrastlanma en az
goriilen patern olarak belirlenmistir. Yine bizim ¢alismamizda kontrastlanma paterni
ile lezyon lokalizasyonu iligkisi degerlendirilirmis ancak istatistiksel agidan anlamli

iliski saptanmamustur.

Kontrasth MRG, MS tanisi ve aktif lezyon saptanmasi konusunda giincel
kilavuzlara gore standart kriter olarak kabul edilmistir (6—8). Kontrastli MRG standart
klinik protokollerinde {i¢ boyutlu TIMPRAGE sekansi siklikla uygulanmaktadir (12).
Standart protokollerin MS seyrinde sinirli tahmin giiciine sahip olmasi nedeniyle KiS
hastalar1 gibi gruplarda goriintiilemede tanisal performans artis1 ve erken tant uzun

vadede tedavinin degerlendirilmesi agisindan faydali olabilir (6).

Mamorian ve ark. yaptig1 in vitro ¢alismada T2 FLAIR sekansinin BOS
icerisindeki daha diisiik kontrast madde konsantrasyonlarinda da (6zellikle ge¢ faz
gorintiilerde) duyarlt oldugu gosterilmistir (13). T2 FLAIR sekansi uzun inversiyon
zamani sayesinde T1A goriintiilerde oldugu gibi lezyon kontrastlanmasina izin verir.
BOS sinyalini de baskilar ve normal vaskiiler yapilarda kontrast tutulumu izlenmez.
T1 BB sekansi ise arteriyel ve venoz vaskiiler yapilardan gelen dikkat dagitict sinyal
artisin1 engeller. Ayrica gri-beyaz cevher arasindaki kontrast farkini azaltarak hem
homojen bir arka plan eldesi saglayarak hem de artan SNR ile lezyon tespitini

lyilestirecegi sdylenebilir.

Danieli ve ark. 232 MS tanili hasta ile yapilan ¢aligmada T1BB sekansinda
aktif lezyon dis1t kontrastlanma nedenleri ve intraparankimal ven kaynakl
kontrastlanmanin MPRAGE sekansina kiyasla yanlis pozitif /gercek pozitif bulgulara
etkisi arastirilmistir. Yanlis pozitif tan1 orani ve intraparankimal ven CNR degeri T1BB

goriintlilerde daha yliksek saptandi. Bizim ¢aligmamizda yanlis pozitiflikten kaginmak
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icin SWI sekansindan yararlanildi ve prekontrast T2ZFLAIR goriintiilerde lezyon kaniti

arandi.

Danieli ve ark. calismasinda lezyon boyutunun CNR {izerindeki etkisini

3

degerlendirmek i¢in lezyon voliim dagilim1 median degerine gore <14 mm- olan

lezyonlar kiiciik, >14 mm3  olan lezyonlar biiyiik olarak siniflandi. Vendz kaynakli
yanlis pozitif lezyonlar gergek pozitif lezyonlara gére daha kiiciik olup daha diisiik
CNR degerlerine sahipti. Daha yiiksek CNR degerleri gergek pozitiflerde daha biiyiik
lezyon boyutu ile iliskiliyken bu iliski vendz kaynakli yanlis pozitif lezyonlar i¢in
saptanmadi (113).

Bizim ¢alismamizda da lezyon boyutu ile T1BB sekans1 i¢cin CNR ile anlaml
bir pozitif iligski vardir (r = 0,390, p = 0,006). TIMPRAGE sekansi i¢in ise CNR (r =
0,500, p = 0,000) ile anlamli korelasyon mevcuttur. FLAIRCE CNR (Contrast-to-
Noise Ratio) (r = 0,515, p <0,001) ile lezyon boyutu arasinda orta diizeyde pozitif ve

anlamli korelasyon bulunmustur.

Baek ve ark. 3T MR ile 20 kisilik kranial noritli hasta grubu ve 20 kisilik
kontrol grubunda yaptiklari ¢alismada, ¢alismamizda yer verdigimiz 3 sekansin tanisal
performansi karsilastirilmistir. TIBB diger 2 sekansla kiyas edildiginde, goriintiileri
degerlendiren deneyimli ve deneyimsiz 2 radyolog i¢in de kranial ndrit
degerlendirmesinde iistiin bulundu (114). Bulgular bizim ¢alismamizla paralel olmakla
birlikte ¢galismamizda optik sinir tutulumu olan hasta sayisinin gérece azligi ve diger

kranial sinir tutulumlarinin ¢aligmamizda yer almamasi ayrisan yonleridir.

Gad ve ark. FLAIRCE ve konvansiyonel T1A goriintiileri karsilagtirdiklar1 45
MS tanili, 13 menenjit tanili ve 2 abse tanili toplamda 60 kisilik hasta grubu ile
yaptiklar1 prospektif caligmada demiyelinizan ve enfeksiyoz olarak 2 grup
belirlenmistir. Demiyelinizan grupta 45 MS hastasinin 36’sinda  aktif plak
lokalizasyonunda FLAIRCE goriintiilerinde ¢ikartma goriintiiler ile de dogrulanan
kontrastlanma tespit edilmis olup konvansiyonel T1A goriintiilerinde kontrastlanma
izlenmedi. Gad ve ark calismasinda kontrast madde enjeksiyonunu takiben 1.
Dakikadan itibaren T1A, 4. dakikadan itibaren ise FLAIRCE goriintiler elde
olunmustur. Sekanslar arasi kantitatif degerlendirme i¢in lezyon/arka plan kontrast

orani kullanilmustir (115).
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Bagheri ve ark. 1,5 T MR ile 87 kontrastlanan lezyonu bulunan 30 MS
hastasiyla yaptig1 ¢alismada, kontrast sonrasi erken ve ge¢ fazlarda T1A ve FLAIR
gorintiiler elde olunmustur. Kontrast madde enjeksiyonunun arkasindan 5. Dakikada
sirastyla T1A ve FLAIR olacak sekilde erken faz imajlar, 1. Saatte ise ge¢ faz imajlar
alinmistir. Lezyon saptama performansi agisindan geg faz T1A ile erken faz FLAIRCE
diger iki goriintilemeden daha basarili olmakla birlikte klinik uygulama pratigi
acisindan FLAIRCE daha kullanish olarak degerlendirilmistir. T1A goriintiilemeler
spin eko olarak calisilmistir (116).

Calismamizda FLAIRCE ve MPRAGE sekanslari arasinda yapilan ikili
karsilastirmalarda CNR agisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir. CNR, T1
MPRAGE goriintiilerde 30 hastada daha yiiksek, 18 hastada FLAIR CE goriintiilerde
daha yiiksek ¢ikmistir, p = 0.083>0.05 oldugundan bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. Uysal ve ark. MS tanil1 30 hasta ile yaptig1 ¢alismada aktif lezyon saptamada
kontrast madde enjeksiyonunu takiben 5-10. Dakikalarda goriintii eldesinin T1A
goriintiileme acisindan yeterli oldugu belirtilmistir. Bahsi gecen calismada daha geg
faz gorlintileme yapilmamistir. Bizim c¢alismamizda ise kontrast madde
enjeksiyonunu takiben 10. Dakikada T1A goriintiler elde olunduktan sonra 20.
dakikada FLAIRCE goriintiiler alinmaktadir. Literatiir ile sonuglarimiz arasindaki fark
kontrast madde wuygulama zamani ve Bagheri ve ark. c¢aligmasinda TI1A
goriintliilemenin SE (spin eko) olarak elde olunmasindan kaynaklaniyor olabilir. Daha

genis Orneklem biiyiikligi ile yapilacak ¢aligmalar aydinlatici olacaktir.

N.Sommer ve ark. yaptigi, RRMS tanili, 11° inde kontrastlanan toplamda 39
lezyon tespit edilen 22 hasta iizerinde yapilan tek merkezli prospektif kohort
calismasinda; 3B T1BB ve 3B TIMPRAGE sekanslarinin MS hastalarinda aktif
lezyon tespitindeki performanslari kiyaslanmis ve T1BB sekansi konvansiyonel
sekansa gore CNR, viziiel degerlendirme ve diagnostik giiven agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde iistiin bulunmustur (117).

N.Sommer ve ark. calismasinda TIMPRAGE protokoliinde secilemeyip T1BB
protokoliinde izlenen lezyonlar bildirilmis olmakla birlikte bizim ¢alismamizda tiim

lezyonlar iki sekansta da gézlemlenebilmistir.
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Thaler ve ark. 3T MR ile 16’sinda en az bir tane kontrastlanan lezyon bulunan
37 RRMS hastasi iizerinde yaptiklar1 prospektif ¢alismada goriintii eldesi 0.2 ml/kg
GBKM kullanilarak yapilmistir. IVKM enjeksiyonunu takiben 4. dakikada T1BB
goriintiiler, 7. Dakikada ise T1 MPRAGE gériintiiler elde olunmustur. ilk okumada
goriintiller MS alaninda deneyimli ve daha az deneyimli bagimsiz 2 radyolog
tarafindan ayr1 ayr1 degerlendirilerek aktif lezyonlar isaretlendi. Ikinci bakida T1BB
protokoliinde secilebilen ancak Tl MPRAGE karsilig1 secilemeyen lezyonlar igin
cikartma goriintiiler alinarak yanlis pozitif sonuglarin dniine gegildi. i1k bakida her iki
radyolog tarafindan ortak olarak secilebilen lezyonlar iizerinden lezyon hacmi ve
say1s1 Olgtimlerine gecilmistir. T1 BB protokoliinde total aktif lezyon voliimii& lezyon
sayist ve median lezyon volimii T] MPRAGE’ e gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Sonuglar T1BB tekniginin TIMPRAGE’ e gore lezyon tespitinde daha
hassas oldugunu desteklemektedir (118).

Bizim c¢alismamizda da bahsi gegen calismalarla uyumlu olarak T1BB ve
TIMPRAGE sekanslar ikili karsilagtirmalarinda CNR agisindan T1BB sekans1 42
hastada daha iyi, 6 hastada T1 MPRAGE sekans1 daha iyi sonu¢ vermektedir ve bu
fark p <0.001 diizeyinde anlamlidir. Calismamizda lezyonlarin farkli protokollerde
elde olunan voliimleri kiyaslanmamis olup lezyon boyutunun diger parametreler ile
iligkisini degerlendirmek i¢in 3 sekans ortalamasi baz alinmistir. Lezyon boyutunun 3
sekans ortalamasi lizerinden korelasyon analizlerinin yapilmasi ¢alismamizin zayif

yonleri arasinda sdylenebilir.

Literatiirde FLAIR CE sekansi ile T1BB sekanslarinin MS hastalarinda lezyon
tespiti ikili karsilastirmasinin ve calismamizda elde olunan ii¢ sekansin tanisal
etkinliginin kiyaslandig1 caligmaya rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise yapilan
ikili karsilagtirmalar sonucunda T1 BB sekansi, FLAIR CE’ye nazaran daha yiiksek
CNR saglamakta olup TIBB CNR 33 hastada daha yiiksek, FLAIR CE CNR 15
hastada daha yiiksek c¢ikmistir. p = 0.029<0.05 oldugundan istatistiksel olarak

anlamlidir.

Calismamizda CNR agisindan T1 MPRAGE ve FLAIR CE arasinda anlamli
bir fark bulunmamaktadir. T1 MPRAGE CNR 30 hastada daha yiiksek, 18 hastada ise
FLAIR CE CNR daha yiiksek cikmistir, p = 0.083>0.05 oldugundan bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildir. Calismamizda ii¢ protokol arasinda da T1 BB
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protokolii en iyi kontrast-giiriiltii oranin1 saglamaktadir. T1 MPRAGE ve FLAIR CE

arasinda belirgin bir fark bulunmamaktadir.

CNR degeri hesaplanmasinda kullandigimiz karsilastirilan doku ortalama ROI
degeri parametresi NGBC ROI olarak ifade edilmekte olup ¢alismamizda normal
goriinimlii beyaz cevher {iizerinden Ol¢iilmiisti. NGBC ROI degeri agisindan
protokoller arasi siralama TIBB>TIMPRAGE>FLAIR CE olarak bulunmustur.
TIMPRAGE ve T1BB protokollerinde NGBC ROI degeri APG ROI degeri ile negatif
korelasyon gostermekte olup arka plan giiriiltiisiiniin lezyon dis1 parankim

goriintlilemesi lizerinde olumsuz etkisini desteklemektedir.

Calismamizda en yiiksek SNR T1 BB protokoliine ait olup 248.56 = 100.59
ortalama degeri ve 2.85 ortalama siralama degerine sahiptir. T1 MPRAGE protokolii
icin SNR, 210.45 + 106.15 ortalama degeri ve 1.75 ortalama siralama degeri ile
T1BB’den diisiik, ancak FLAIR CE’den yiiksektir.

Protokollerin ikili karsilastirmalarina gére T1BB, FLAIR CE’ye nazaran
anlamli olarak daha yiiksek SNR saglamaktadir. TIBB protokoliinde SNR degeri, 44
hastanin tamaminda FLAIR CE’den yiiksek olup ve p <0.001 oldugundan istatistiksel
olarak anlamhidirr TIMPRAGE de FLAIR CE’ye kiyasla daha yiiksek SNR
saglamaktadir. TIMPRAGE SNR degeri 33 hastada daha yiiksek, 15 hastada
FLAIRCE SNR daha yiiksek ¢ikmis olup aradaki fark p = 0.003 ile istatistiksel olarak
anlamlidir. SNR degeri 45 hastada T1BB protokoliinde daha yiiksek, 3 hastada ise
TIMPRAGE protokoliinde daha iyi ¢ikmis olup bu fark p <0.001 diizeyinde

anlamlidir.

Ek olarak ii¢ protokolde de yapilan korelasyon analizlerinde SNR ve CNR
arasinda ¢ok gii¢lii pozitif korelasyon izlenmistir. Aktif lezyondan yapilan sinyal
intensitesi dl¢limleri (AL ROI) beklenecegi lizere ii¢ protokolde de CNR ve SNR ile
giiclii pozitif korelasyon gostermektedir. AL ROI i¢in ortalama ve medyan degerleri
ile protokoller arasinda yapilan ikili karsilastirmalar TIBB>TIMPRAGE>FLAIR CE
siralamasini takip etmekte olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ug protokol
arasinda en yliksek aktif lezyon sinyal intensite degerlerini T1BB protokolii

saglamaktadir.
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Arka plan giiriiltiisiiniin (APG ROI- background noise) diisiik tutuldugu
protokoller goriintii kalitesi acisindan avantajli olup yapilan korelasyon analizlerinde
APG ROI ile SNR ve CNR degiskenleri arasinda negatif korelasyon izlenmektedir.
FLAIRCE {i¢ protokol igerisinde en diisiik arka plan giiriiltiisii saglayan protokol olup
MPRAGE ve TIBB protokolleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

izlenmedi.

Calismamizin bazi kisithiliklart bulunmaktadir. Calismanin az sayida hasta
tizerinde ve tek merkezli yapilmasi kisithliklar1 arasindadir. Degerlendirmenin tek
gozlemci tarafindan yapilmasi bir diger zayif yonii olarak degerlendirilmistir. Konu ile

ilgili genis 6rneklem biiyiikliigii ile cok merkezli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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7. SONUC

Calismamiz prospektif ve tek merkezli olarak Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi Saghik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nde Radyoloji
Anabilim Dali MRG iinitesinde, Agustos 2024- Nisan 2025 tarihleri arasinda Noroloji
poliklinigine bagvuran RRMS tanisi ile takipli akut atak kliniginin baslangicindan

itibaren ilk 7 giin i¢erisinde MR goriintiileri alinan 48 hasta ile yapilmustir.

Aktif MS lezyonlariin tespiti i¢cin 3B T1 MPRAGE ile 3B T1 BB ve 3B
FLAIR CE protokollerinin tanisal performanslarini kiyaslamak amaciyla yapilan bu

calismada asagidaki sonuglar elde edildi.

FLAIR CE protokolii uygulanan ii¢ protokol arasindan en diisiik APG ROI
degerini saglayan protokol olarak izlendi. APG degerinin diisiik tutulmasi goriintii
kalitesini olumlu yonde etkilemektedir. Korelasyon analizinde SNR ve CNR degerleri

APG ROl ile negatif korelasyon gostermektedir.

Aktif lezyondan yapilan sinyal intensite Olgiimiinde en yiiksek degerleri
saglayan protokol TIBB olup onu sirasiyla TI MPRAGE ve FLAIR CE takip
etmektedir. Normal goriinlimlii beyaz cevherde de en yiiksek kontrast degerlerinin elde

olundugu protokol T1BB olup ayni siralama gegerlidir.

Aktif lezyonlarda ¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak en sik nodiiler

kontrastlanma paterni saptandi.

Uygulanan sekanslar SNR yoniinden degerlendirildiginde ortalama ve medyan
degerleri ile ikili karsilastirmalar sonucunda siralama TIBB>TIMPRAGE>FLAIR

olarak bulunmustur.

Calismamizda {i¢ protokol arasinda da 3B T1 Siyah Kan (T1 BB) protokolii en
1yl kontrast-giiriiltii oranin1 saglamaktadir. T1 MPRAGE ve FLAIR CE sekanslari

arasinda ise CNR yo0niinden belirgin bir fark bulunmamaktadir.

Calismanin etki biyiikliigii 0.25 olup hasta grubunu daha iyi temsil edecek
orneklem biyiiklikleri ve ¢ok merkezli c¢alismalar tanisal performansin

degerlendirmesinde faydali olabilir.
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