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OZET

MS plaklarinin kantitatif sekilde karakterize edilmesi hastaligin
takibinde, Klinik seyrin 6ngorusinde ve tedaviye yanitin degerlendiriimesinde
onemli bir gostergedir. Konvansiyonel MRG uygulamalari MS plaklarinin
tanisinda ve hastalarin takibinde en sik kullanilan yontemlerdir. Ancak
hastaligin klinik seyri ile konvansiyonel MRG bulgulari genelde uyumsuz
olarak bulunmaktadir.

DifGzyon tensor goruntileme ve manyetizasyon transfer gérintileme
MS hastaliginda son yillarda giderek artan ileri MR uygulamalarindandir. Her
iki goruntileme ile MS plaklar kantitatif gekilde degerlendirilebilir.
Calismamizda manyetizasyon transfer goérintileme ile olusturulan
manyetizasyon transfer haritalarinda MS plaklarinin manyetizasyon transfer
oranlari (MTO) hesaplandi. Benzer sekilde difizyon tensér gorintlleme
sonucunda olusturulan fraksiyone anizotropi haritalarinda MS plaklarinda
fraksiyone anizotropi (FA) dederleri hesaplandi.

MS plaklari konvansiyonel sekanslara gore akut ve kronik plak
seklinde ayrildi. Akut plaklar kontrast tutulum sekline goére halkasal ve
noduler kontrastlananlar seklinde, kronik plaklar ise T1 agirlikh goéruntulere
gOre gri cevhere gore hipointens ve izointens plak sekilde siniflandirildi.

Akut ve kronik plaklarin MTO ve FA degerleri hesaplandi. Hangisinin
plaklari kendi grubu icerisinde daha iyi karakterize ettigi istatiksel olarak
degerlendirildi.

30 hastada toplam 179 kronik 26 akut 205 MS plagi degerlendirildi.
Kronik plaklar hem MTO hem de FA degderi ile istatiksel olarak anlamli
(p<0.005) sekilde karakterize edildi. Akut plaklarin karakterizasyonunda ise
MTO degeri istatiksel olarak anlamli bulundu. FA degerinde ise istatiksel
olarak anlaml fark tespit edilemedi.

Sonug olarak her iki goruntuleme yontemi de MS da izlenen kronik
plaklari karakterize edebilen ve hastaligin takibinde veya tedaviye yanitinin
degerlendiriimesinde kullanilabilecek Olgulebilen dederler verebilen ileri MR

goruntileme yontemlerindendir. Akut plak karakterizasyonunda ise

Vi



manyetizasyon transfer goruntileme ile difizyon tensor goruntilemenin

aksine istatiksel olarak anlaml sonuglar elde edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Multiple skleroz, Manyetizasyon Transfer
Goruntuleme, Difuzyon Tensor Goriintiileme

Yazar Adi: Dr. Emrah OZCAN
Danigsman: Prof. Dr. Cem TAYFUN
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SUMMARY

Characterizating multiple sclerosis plagues is important because of
following disease, clinical status and evaluating the response to medical
terapy. Conventional magnetic resonans imaging is the most used protocol to
follow MS patients and diagnose disease. But conventional MRI findings and
clinical status are usually discordant with each others.

Recently diffusion tensor imaging and magnetization transfer imaging
is most used MRI applications in MS. MS plagues may be evaluated by
quantitatively in both imaging way. With magnetization transfer imaging we
evaluated magnetization transfer maps and we measured MS plaques’s
magnetization transfer ratios (MTR) . Also we set fractional anisotropy (FA)
maps by diffusion tensor imaging and measured MS plaques’s FA values.

We first classifyed MS plaques with conventional MRI to acute and
chronic plaques. The we categorised chronic plaques with their apperence in
T1- weighted imaging to isointense and hipointense plagues. Also we
categorised acute plagues with contrast agent uptake as peripheral and
nodular plaques.

Acute and chronic plaques’s FA and MTR values were measured.
Then we search for the which one better to characterize acute and chronic
plagues in their subgroups.

179 chronic 26 acute total 205 MS plaques in 30 patient were
evaluated in our study. Chronic plaques were characterized both statistically
significant ( p<0.005) with DTl and MTI both. But in acute plaques
characterization only MTR values showed statistically significant rates. FA
values did not show statistically significant rates.

In conclusion, both MTI and DTI are good enough to characterizating
chronic plaques in statistically significant rates and give quantitative values to
follow MS patient and to evaluate the medicine terapy. In acute plaques

characterization MTR show statistically significant rates unlike FA values.
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1.GIRIS VE AMAC

Multiple skleroz (MS), santral sinir sisteminin en sik inflamatuar
demyelinizan hastaligidir. MS temel olarak myelin kiliflari ve aksonlari
etkileyerek oncelikle enflamasyona sonrasinda demyelinizasyona sebep
olmaktadir. Hastalik daha ¢ok beyaz cevheri tutmakla birlikte gri cevher, optik

sinir, serebellum ve spinal kord da tutulabilir.

MS hastaliginda sik rastlanilan klinik bulgular; agri, yorgunluk, denge
ve postur bozukluklari, kognitif bozukluklar, vertigo ile mesane ve barsak
fonksiyon bozukluklaridir. Daha nadir olarak konugsma ve yutma bozukluklari,

isitsel problemler, ndbet ve solunum problemleri de izlenebilir.

Manyetik rezonans goérintileme (MRG), MS tanisinda, hastalik
aktivasyonunu ve progresyonunu gosterebilen en o6énemli goérintileme
yontemidir.  Ancak  hastaligin  morfolojik  &zelliklerini  gostermede
konvansiyonel MRG sinirli role sahiptir. Bu MR lezyon yuku ile hastaligin
yayginligi  arasindaki uyumsuzilugun en Onemli nedeni oldugu

dusundimektedir (1).

MS patolojisinden ve klinik bozukluklardan temel olarak multifokal
demyelinizan plaklar sorumludur. MS plaklari olusum zamanlarina gore akut
veya kronik plaklar seklinde siniflandirilir. Akut plak patolojisinde 6dem ve
enflamasyon izlenmekte olup buna bagl gelisen kan beyin bariyerindeki
harabiyet sonucunda paramanyetik kontrast madde tatbiki sonucunda akut
plaklarda kontrast tutulumu izlenir. Kronik plaklarda ise myelin hasari daha

belirgin olup aksonal yogunluk azalmigtir.

Manyetizasyon transfer goruntileme (MTG) ve Difuzyon tensor
goruntileme (DTG) son zamanlarda MS’ da kullanimi giderek artan ileri MRG
yontemleridir. Konvansiyonel MRG ‘ den farkli olarak her iki gorintileme
yontemi ile serebral dokudaki yapisal degisiklikler kantitatif gsekilde

gOsterilebilmektedir.



Biz bu ¢alismada DTG ve MTG’ nin MS hastaliginda izlenen akut ve
kronik  plaklarn  karakterize  etmedeki  Ustunluklerini  ve  birbiriyle

karsilastiriimalarini arastirdik.



2. GENEL BILGILER
2.1.MS

MS ilk olarak 1868 yilinda Fransiz nérolog ve anatomist Jean Martin
Charcot tarafindan tarif edilmistir. Yaptigi post-mortem calismalarla santral
sinir sistemindeki (SSS) plaklari gostermigtir. Hastaligin ilk tanimlanmasiyla

birlikte ilerleyen yillarda MS giderek artan oranda arastiriimistir.

MS SSS ‘nin kronik demyelinizan hastaligi olup siklikla geng ve orta
yaslari tutmaktadir. Dinyada yaklasik iki buguk milyon kiside MS oldugu
dusundlmektedir.  Yapilan c¢alismalarda hastaligin  kesin  etyolojisi
bilinmemekle birlikte genetik yatkinlik ile ¢evresel ve immunolojik faktorlerin
rol aldigi ortaya konulmustur (2). Bunun disinda MS ile iligkili olabilecek
bircok risk faktort belirtiimistir. Sigara ve alkol kullanimi, ylksek kolesterol,
ultraviyole 1s1ga maruziyet, oral kontraseptif ilag kullanimi ve infeksiyonlar

risk faktorleri arasinda gosterilmigtir (3).

Dunyada MS gorilme sikhgr farklilik gostermektedir. Kuzey Avrupa,
Kuzey Amerika ve Kanada’ da daha siklikla izlenirken, Asya ve Glney A
merika ‘ da daha az oranda gorulmektedir (4). Ayrica hastaligin sik goéruldigu
bdlgelerden daha seyrek gorildugu bélgelere go¢ eden geng hastalarda MS
gorulme sikhigi go¢ ettigi bolgedekine benzer sekilde bulunmustur. Bu

durumun yaslh hastalar i¢in s6z konusu olmadigi gosterilmistir.

MS siklikla gen¢ erigskin hastalarda gorulmekte olup bayanlari
erkeklere gore daha sik etkilemektedir. MS ortalama 25-30 yaslarda ortaya

ctkmakta olup %10 oraninda ¢ocuk ve 50 yas Ustu hastalarda izlenir (5).

MS hastalarinin yaklasik %10’'unun MS tanisi ile takip edilen bir
akrabasi bulunmaktadir. Monozigotik ikizlerden birinde MS var ise digerinde

olma olasiligl %25, dizigotik ikizlerde ise bu oran %5 olarak bulunmustur (5).

Ancak tanimlanan bu risk faktorlerine ragmen MS hastaliginin kesin
etyo-patogenezi tam olarak ortaya konulamamistir. En ¢ok kabul edilen

teorinin, genetik olarak yatkin ¢ocuklarin gelisim ¢agindan itibaren enfeksiyon



asllama veya go¢ gibi gevresel faktorlerle karsilagsmasi sonucunda myelin

proteinlerine kargi gelisen otoimmunite oldugu kabul edilmektedir.

2.1.1. Patoloji

MS lezyonlarinin temel patolojisinde sirasiyla; enflamasyon,
demyelinizasyon, remyelinizasyon, reaktif gliozis ve aksonal hasar
yatmaktadir (6). Enflamasyona neden olan ilk basamak sitokinler ve super-
antijenlerin uyarmasi sonucu aktive olan T hicrelerdir. Sonucta aktive olan T

hicreler kan beyin bariyerini gecerek SSS de immunolojik olaylari baslatir.

Myelin kiliftaki hasarin (demyelinizasyon sirecinin baglamasi)
immunolojik ateslenmeye bagli ortaya g¢ikan makrofaj aktivasyonu, tumor
nekrozis faktor (TNF) ve sitotoksik lenfositlere baglli oldugu ortaya
cikarilmigtir (7). Demyelinizasyon surecini akut dénemde remyelinizasyon

kronik donemde ise aksonal kayip ve kronik plak olusumu izlemektedir.

MS’ un temel patolojik sureci sonrasinda gelisen demyelinize plaklar
heterojen dagihim gostermekte olup siklikla periventrikiler yerlesimi tercih
ederler. Plaklar akut ve kronik olarak siniflandirilir. Akut plaklardaki patoloji
demyelinizasyondan ziyade 6dem olup aksonlar siklikla korunmustur. Akut
dénemde plaklarda makrofaj aktivasyonu belirgin olup myelin debris Grlnleri
icerirler. Kronik plaklarda aktif myelin yikimina ait belirtiler izlenmezken
belirgin fibriler gliozis dikkati geker. Plaklara komsu beyaz cevherde degisen

miktarda enflamasyon bulgusu izlenebilir.

Myelin kaybi belirli esigi gectigi zaman sinir iletim impulslarinda
duraksamalar ve kesilmeler ortaya ¢ikmaktadir. Hastaligin aktif periyodunda
Klinik belirtilerden ana sorumlu olay bu demyelinizasyonun neden oldugu sinir
iletim blogudur. MS kliniginde en sik rastlanan tipi olan relapsing-remitting tip
de izlenen remisyon akut donemdeki enflamasyonun azalip
remyelinizasyonun baslamasiyla agiklanabilir. Ancak hastaligin kronik
doneminde demyelinizasyon belirgin hale geldikge norolojik bulgular kalici
hale gelmektedir.



2.1.2 Klinik

MS kliniginde en 6nemli o6zellikler; atak ve remisyonlarla seyretmesi
ve SSS de birden fazla lezyona ait belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasidir.
Atak sirasinda izlenen bulgular remisyon déneminde tamamen veya buylUk
oranda duzelmektedir. MS da klinik spektrum her hastada farkh sekilde
izlenmekte olup hastaligin baglangigc zamanina, klinik tipine ve kalan sekele

gore degisebilir (1).

Geleneksel olarak MS klinik bir tani olup en az 2 farkli zamanda en az

2 ayri lezyona ait bulgunun gosterilmesi 6nemlidir.

Motor bulgular piramidal tutuluma bagh olarak geligir ve
monoparaziden kuadriplejiye kadar degisebilen spektrumda izlenebilir. Derin
tendon refleksleri hiperaktif olup ve Babinski bulgusu aktif donemde pozitif

olabilir.

Duyusal bulgular parestezi veya hiperestezi seklinde olabilir. Boynun
pasif fleksiyonu ile perifere dogru hissedilen elektrik carpma hissine Lhermitte
belirtisi denilmekte olup MS igin tani koydurucu degildir ancak MS’ u kuvvetli

dusundurmektedir.

Serebellar ve beyin sapi tutulumuna baglh olarak disarti, ataksi,
vertigo izlenir. Charcot triadi; ataksi, nistagmus ve tremor olup serebellar

tutulumun 6nemli bir géstergesidir.

Kraniyal sinir tutulumlari da sik rastlanan klinik bulgulardandir. isitme
kaybi, fasiyal paralizi, yutma giigligl ve trigeminal nevralji siktir. Isitme kaybi
siklikla tek tarafli olur. Geng hastada gegici fasiyal paralizi veya trigeminal

nevralji MS’ u disindurmelidir.

Okdler bulgular, tim MS hastalarinda yaklasik %25 oraninda izlenir.

Siklikla optik veya retrobulbar nérit seklinde klinige yansir.



MS’da spinal tutulum siklikla transvers myelit seklindedir. Klinikte
paraparezi, seviye veren duyu kusurlari veya sfinkter bozukluklari seklinde

izlenir. Bulgular siklikla asimetrik ve inkomplettir.

Sfinkter ve cinsel islev bozukluklari klinige idrar yapmakta zorluk, idrar

yapamama, kabizlik ve empotans seklinde yansir.

Kognitif bozukluklar hastalarin buydk kisminda izlenir ve dikkat
toplamada eksiklik, 6grenmede zorluk ve hafiza sorunlari bulgular

arasindadir.

MS hastalari klinik olarak homojen bir dagihm gostermese de 4 farkli

spektrum tanimlanmigtir.

1.Relapsing- Remitting MS: Hastaligin en sik goztken ve klasik formudur.
20 yaslarda kadinlarda daha sik izlenir ve tamamen veya blyuk oranda

duzelen ataklar seklinde baglar. Ataklar arasi klinik durum siklikla normaldir.

2.Primer progresif MS: Yaklasik %10-15 oraninda izlenmektedir Hastalik
baglangicindan itibaren hizla seyreder. Kadin ve erkeklerde esit oranda

izlenir ve parapleji 6n plandadir.

3.Sekonder progresif MS: Baslani¢ relapsing-remitting MS gibi olup zamanla
iyilesmeler ortadan kalkar ve Klinik progresyon devam eder. Kadinlarda daha
sik olup relapsing -remitting hastalarin buyuk kismi ilerleyen yillarda

sekonder progresif seyir gostermektedir.

4.Progresif relapsing MS: Baslangicinda yavas norolojik bulgular varken
sonradan ataklar eklenir ve ataklar arasi progresyon izlenir. Yasl ve

erkeklerde daha siktir.

MS genel olarak yukarida tanimlanan 4 klinik seyir gosterse de

varyant hastaliklar da tanimlanmaktadir.
1.Benign MS: ilk atak sonrasinda tamamen sessiz klinikle seyreder.

2.Spinal MS: Sadece spinal bulgular izlenir.



3.Marburg varyant: Malign MS varyanti olup agir klinik tabloyla baslayip kisa

zamanda ilerler.

4.Néromyelitis optica (Devic hastaligi): Optik noérit ve transvers myelit
tablosuyla kendini gésteren MS varyantl. Daha ¢ok MS hastaliginin az

goruldugu yerlerde izlenir.

5.Schilder hastaligi (Ensefalitis periaxialis difiisa): Daha ¢ok ¢ocuk hastalari

etkileyip enfeksiyon sonrasinda klinik tablo gelisir..

6.Balo hastaligi (Ensefalitis periaxialis concentrica): Cok nadir MS varyanti
olup cinsiyet farki gbzetmez ve Filipinlerde sik olarak izlenir. Klasik olarak
patolojisinde demyelinize ve parsiyel remyelinize aksonlarin siralanmasi

seklinde izlenir.
2.1.3.Konvansiyonel MRG Bulgulari

MRG, MS tanisinda ve hastalarin takibinde en sik kullanilan
goruntileme yontemidir. Klinik olarak kesin MS tanisi konulan hastalarin
blylk kisminda anormal MR bulgulari izlenmektedir (8). MRG bulgularinin
olmamasi MS tanisini ekarte ettirmemesine ragmen klasik MR bulgularinin

olmasi MS tanisini yaklagik %90-95 desteklemektedir.

MS plaklari daha ¢ok periventrikiler beyaz cevherde vyerlesme
egiliminde olup yuvarlak veya oval sekilde izlenmektedir. Bunun disinda en
sik yerlesim yerleri; korpus kallosum, sentrum semiovale, posteriyor fossa ve

temporal lop beyaz cevheridir.

Erken evre MS hastalarinda ventrikll sistemine dik ince lineer uzanimi
tercih ederler (Dawson’s fingers). U fiberlerin tutulumunu gosteren

jukstakortikal yerlesimli plaklar MS i¢in dnemli bir MRG bulgusudur.

MS hastaliginda beyaz cevherde izlenen plaklarin ¢ogunlugu T1
agirhikh goruntulerde izointens veya hipointens, T2 agirlikli goruntilerde ise
hiperintens olarak izlenir (9). Akut ve subakut plaklar T1 agirlikli gorantulerde

beyaz cevhere gore izointens olarak izlenirken kronik plaklar hipointens (kara



delik) olarak izlenir (10). T1 agirlikh goéruntilerde izlenen hipointens
lezyonlarin devam etmesi ciddi aksonal kaybi gostermekte olup kotu
prognozun belirtisidir. T1 de izlenen plaklardaki hipointensitenin ile
histopatolojik olarak lezyonda ki aksonal hasarin derecesinin korele oldugu

postmortem galismalarda ortaya konulmustur (11).

T2 agirhkli goruntulerde izlenen periventrikiler ve subkortikal
hiperintens lezyonlarla BOS hiperintensitesini ayirmak zor oldugundan BOS
sinyalini baskilayan sekanslarla lezyonun gorulebilirligini artirabiliriz. Bunun

icin Fluid-Attenuated Invertion Recovery (FLAIR) sekansi kullaniimaktadir.

Akut MS plagindaki temel patoloji ise kan-beyin bariyerinde Ki
bozulma sonucunda gelisen perivenuler enflamasyondur. Paramanyetik
kontrast madde tatbiki ile kan beyin bariyeri bozulmus akut plaklarda
kontrastlanma izlenir (12). Genelde kontrastlanma homojen sekilde olup takip
goruntuleme ile progresyon goOsterip ring tarzinda da kontrastlanabilirler.
Kontrast tutulumu yaklasik 2-8 hafta boyunca devam edip sonrasinda
azalmaktadir. Lezyondaki kontrastlanmayi daha iyi gOsterebilmek icin 2-3
doz kontrast madde uygulanabilir veya kontrast madde sonrasi daha geg
goruntiler (30 dakika sonra) alinabilir. Kontrastlanan lezyonlarin hepsi akut
klinik tabloyu géstermeyebilir ve klinik durum sessiz olabilir. Bu nedenle klinik

olarak atagin saptanmasindan daha 6nemli bir bulgudur (13).

MS hastaliginin spinal kord tutulumu da MRG ile tespit edilebilir.
Lezyonlar en sik servikal bolgeyi tutmakla birlikte nadiren torakal veya lomber
bdlgede de izlenebilir. Lezyonlar genelde periferal yerlesimli olup 2 vertebral
segmentten daha kisa segmenti tutmaktadir. Ozellikle proton dansite (PD)
goruntuler spinal kord plaklarini tespit etmede duyarlidir. Akut plaklari tespit

etmek icin kontrast 6ncesi ve sonrasi T1 agirlikh géruntuler alinmalidir.

Okdler tutulum icin ince kesit yag baskili kesitler alinmasi 6zellikle
optik sinir tutulumunu gosterebilir. Yag baskili kontrasth T1 agirhkl géruntuler

ile akut optik norit tutulumu gosterilebilir.



MS plaklari nadiren de olsa gri cevherde de izlenebilir. Bu plaklarin

tespitinde FLAIR sekansinin basarisi diger sekanslara gore daha yuksektir.
2.1.4. ileri MR uygulamalari

1.Diftizyon Agirlikli Gériintiileme(DWI) : Dokudaki su protonlarinin hareketini
yansitmaktadir. Akut olgularda 6deme bagh difuzyon kisitlanmasi izlenir.

Kronik plaklarda ise belirgin demyelinizasyona bagli difiuzyon artisi izlenir.

2.Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) : incelenen dokudaki metabolitler
hakkinda bilgi saglayan bir yontemdir. Akut lezyonlarda N-asetil aspartat
(NAA) normal kalirken kolin (Cho) ve kreatinin (Cr) pikleri dikkati
cekmektedir. Kronik plaklarda ise NAA pikinde azalma gorultrken, Cho ve Cr

pikleri ise normal olarak izlenmektedir.

3.Manyetizasyon Transfer Gériintileme: Son yillarda MS c¢alismalarinda
siklikla kullanilmaya baslanan ileri MR uygulamalarindandir. ilk kez Hoffman
tarafindan 1966 yilinda tanimlanmistir (14). Dokularda bulunan serbest ve
bagdli protonlar arasindaki manyetizasyonun transferi temeline dayanmaktadir
(15). Bagh protonlar off-rezonans radyo frekans (RF) pulsu ile satlre edilip
manyetizasyonlari serbest protonlara aktariir. RF pulsu 6ncesi alinan
goruntiler ile RF sonrasi alinan goruntilerde sinyal farki oranlanarak

manyetizasyon transfer orani (MTO) elde edilir.

4.Diflizyon tensér gériintiileme(DTG) : Difuzyon élgimu 6 veya daha fazla
gradyent yonunde uygulanirsa o bdlgedeki ortalama difizyon miktarini ve
yonunl de goésterebilen difizyon tensor gorintileme elde edilmektedir. DTI
Ozellikle anizotropik difizyon 6zelligi gosteren (beyaz cevher gibi) dokularda
incelenen bolgedeki her bir voksel igin efektif difizyonu Olglp analiz edebilir.
MS da giderek artan oranda DTl ile iligkili calismalar yapilmaktadir. Ozellikle
plaklari karakterize etmek igin fraksiyone anizotropi (FA) haritalari kullanarak
plaktaki ortalama goérindr difizyon katsayisi (ADC) ve FA degerleri ortaya
cikarilabilir.



2.1.5. MS Tanisi

MS tanisinda Mc Donald ve arkadaslar klinik muayene, laboratuvar

ve MRG bulgularina dayanarak bazi kriterler ortaya koymusglardir ( Tablo 1).
MRG Tani kriterleri (4 kriterden en az 3’ U pozitif olmali)

1.Kontrast tutan lezyon veya 9 T2 hiperintens lezyon

2.En az 1 infratentoriyal lezyon

3.En az 1 jukstakortikal lezyon

4.En az 3 periventrikuler lezyon
MRG takip kriterleri

1.ilk ataktan en az 1 ay sonra atakla iliskisiz kontrast tutulumu gdsteren

lezyon

2.Bu MRG'de kontrast tutulumu godsteren lezyon yoksa en az 1 ay sonra

yapilan MRG de kontrast tutan lezyon veya yeni T2 hiperintens lezyon
BOS bulgulari

BOS bulgulan tek basina tani koymada yeterli degildir ancak destekleyici
bulgulardandir. En 6nemli BOS bulgusu Ig (immunoglobulin) G sentezinde
artma ve Ig G indeksinin 0,7°den fazla olmasidir. MS tanili hastalarda %90 Ig
G indeksi artmistir. Ayrica oligoklonal band da MS hastalarinda yaklasik %85

oraninda bulunmaktadir (16).

IgG indeksi: BOS IgG / serum IgG
BOS albiimin / serum albiimin
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Tablo 1: Mc Donald’s kriterleri

KLINIK ATAK OBJEKTIF BULGU | ILAVE YONTEM
SAYISI
2 veya daha fazla | 2 veya daha fazla Gerek yok

2 veya daha fazla

a)MRG tani kriterleri

b).2 MRG bulgusu arti pozitif BOS bulgusu
(oligoklonal band ve artmis Ig G )

1 2 veya daha fazla a).MRG takibi
b).2.klinik atagi bekle

1 1 a).MRG bulgulari
b).2 MRG bulgusu arti pozitif BOS bulgusu arti
MRG takibi

0 (Ancak kotu |1 a).Hastanin 1 yil takibinde kotlye gidis.

klinik seyir)

b).Pozitif BOS ve MRG bulgulari

1.beyinde 9 veya fazla T2 hiperintens lezyon

veya
2.omurilikte 2 veya fazla lezyon veya
3.beyinde 4-8 lezyon arti omurilikte 1 lezyon veya

4.anormal VEP (visual evoked potential) bulgusu

arti beyinde 4-8 lezyon
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2.2.DIFUZYON TENSOR iNCELEME

1973 yilinda Lauterbur, MR goruntulemenin temel ilkelerini ve goruntu
elde etme yontemlerini agikladi. Bu bulusun sonrasinda 1985’te Bushel ve
Taylor, difizyon ile MR goéruntileme teknigini birlestirip diftzyon agirhkh
goruntileme teknigini geligtirdiler. 1994’te Basser ve arkadaslari, difizyon
verisini birden fazla yonde olgen, difizyon tensor goruntuleme adi verilen bir
goruntileme yonteminin temellerini ortaya koydular. Bu yontemin Kklinik
uygulamasi ilk kez 1996’da Pierpaoli tarafindan yapildi (17).

Fizyolojide diflizyon yari-gegirgen bir zarin iki tarafindaki derisim farki
boyunca moleklllerin yaptigi gelisiglizel ve pasif harekete denilmektedir.
Gecirgen zarin iki tarafindaki molekullerin derigimi esit oluncaya kadar
difizyon devam etmektedir.

DTl tekniginin temeli su molekdllerinin in-vivo difizyon hizini ve
yonund Olgerek incelenilen dokunun patolojik yapisinin saptanmasina
dayanir. Difuzyon goruntilemenin 0Onemi, mikroskobik &lgekte, su
molekullerinin  difuzyon bagmli  yer degistirmesini  6lgebilmesinde
yatmaktadir.

Difizyon agirhkh MR, molekillerin tek bir yondeki difizyon hizinin
bilgisini gosteren bir yontemdir. Molekullerin difizyon sonucu devinimi, MR
sinyalinde kayba neden olur. Bu kaybin orani difuzyon hizini géstermektedir.
Diflizyon tensér MR tekniginde ise molekllerin hizi yaninda ve devinim yonu
de saptanmaktadir.

Molekuller difuzyon 1827'de Robert Brown tarafindan bulunan,
molekullerin ortamda rastgele yaptigi i1st bagimh U¢ boyutlu serbest
devinimini iceren fiziksel bir slrectir ve “Brownian Devinim” olarak da
adlandiriimaktadir. Bu devinim molekulin boyutuna, ortamin 1s1 ve
yogunluguna baglidir. Brownian devinim, ideal ortamda kendiliginden baslar
ve surer. Bir sividaki difuzyon, molekdl agirligina, molekuller arasi iligkiye
(viskozite) ve ortam isisina baglh olarak degisir (18). Dokudaki hucresel yapi,
kompartimanlar ve engeller yaratip difiize olan molekillerin devinimini etkiler.

Serbest su molekulleri ortalama 50 ms olan difizyon siresince yaklasik 10
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pm yol kat eder ve bu surede hicre membrani ve makromolekuller gibi
maddelere garpar, etkilesir ya da igcinden gecer.

Difizyon, difizyon katsayisi (D) olarak tanimlanan birimsel bir
katsayiyla belirtilir, bu katsayinin birimi mm?#/s’dir. MR ile oélgulen diftizyon
katsayisina gériintir difiizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient- ADC)
adi verilir. Gunkd molekulin gergek difizyonunu degil, verilen dlgim suresi
icinde molekulin hiucresel engellerle iligkisini gosterir. Cok kisa bir diflizyon
suresi ele alinirsa dlgulen difizyon molekulin gergek difizyon hizini verebilir,
daha uzun surelerde engellerin etkisi olguimu etkilemeye baslayacaktir.
Ancak bu kadar kisa difizyon surelerinin kullanimi, hdcrelerin ¢ok kuguk
boyutlari nedeniyle gunlik deneyimde olasi degildir. Strenin uzun olmasi,
bize molekdillerin dokudaki engellerle olan iligkisini lgme olanagi da verir.
Difizyon agirlikli MR incelemede, difuzyona duyarl gradientler kullanilarak
molekullerin difuzyon hizi dlgulebilir. Bu gradientlerin suresi ve gucu b etkeni
olarak belirtilir ve birimi s/mm?dir. B etkeni, gértntudeki diftizyon agirligini
gosterir. B=0 iken alinan goéruntilerde difizyonun etkisi gorilmez ve gorunti
T2 etkisiyle olugsurken yuksek b degerlerinde goruntideki difizyon etkisi
artmaktadir.

Molekuller manyetik alandan diflze olurken, geri donusimsuz spin
degisimi olur ve olgilen MR sinyali azalir. Difizyon hizinin, yani MR ile
Olcllen gorunur difizyon katsayisinin hesaplanmasi igin diflizyona duyarl
gradientle ve b=0 durumunda iki ayr inceleme yapilmalidir. Bu iki
incelemenin karsilastirlmasi sonucunda olgulen sinyal kaybi tutari, gradient
yonundeki diflizyonun sayisal élgimuana verir.

Difizyon agirhkh gorintilemede yalnizca uygulanan gradient
yonundeki difuzyonun degeri ol¢ulir. Ancak diflizyon ¢ boyutlu bir devinim
oldugu icin her vokseldeki ortalama difizyon buyudklaguni ve yonunu
hesaplamak igin en az ug¢ ortogonal planda olgumler yapiimalidir. Bir voksel
icindeki toplam etki, bu vokseldeki su molekullerinin yer degistirme
dagilimina baghdir. Bu dagiim molekdllerin i¢inde bulundugu ortamin
Ozelliklerine bagl oldugu icin difizyon katsayisi, biyolojik dokularda devinimin

niceligi dokunun yapisini yansitmaktadir.
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Su molekdulleri engellerle karsilagsmadigi zaman herhangi bir zamanda
herhangi bir molekulin devinim yonlu segisizdir ve tum yodnlere toplam
vektoru esit olan bu diffuzyon gesidine izotropik difiizyon adi verilir. Beyin
omurilik sivisinda su molekullerinin izotropik olarak devindikleri kabul
edilmektedir. izotropik devinimin baskin oldugu dokularda, difiizyon
karakteristiklerini tek bir birimsel gérindr difiizyon katsayisi (ADC) ile
tanimlamak yeterlidir.

Molekuler devinim her zaman her yonde ayni buyuklUkte olmayabilir.
Bu ayrilik ortamin fiziksel yapisindan ya da ortamdaki anatomik engellerden
kaynaklanabilir. Bu durumdaki devinime anizotropik difiizyon adi
veriimektedir. Beyin dokusunda devinim, hucre zarlari, makromolekuller,
lifler, miyelin kiliflari ve vyolaklar tarafindan sinirlandirilabilir.  Sinir
hicrelerindeki anizotropik devinim igin myelin olmazsa olmaz bir etmen
olmamakla birlikle, aksonlara eslik eden siki paketlenmis myelin
membranlari, néronlardaki diflizyonu kisitlayan en énemli engeldir. Beyaz
cevherdeki su molekullerinin devinimi, yolaklara dik olan yonlerde yolaklara
paralel olan yoOnlerden daha fazla kisitlanir. Bunun sonucunda yolaklara
paralel olan devinim hizli olurken yolaklara dik yondeki devinim en yavas
olandir. Beyaz cevher yolaklarinda aksonlarin yodunlugu, ortalama akson
capi, myelin kiif kalinhg1 ve yolaklarin yonleri gibi 6zellikler o dokudaki
difizyonu etkilemekte ve bize yolaklarin yapisi hakkinda onemli bilgiler
vermektedir. Difuzyon tensor goruntilemenin yeri sinir hicrelerinin yapisinin
incelenmesi ile sinirli olmayip, bu yontemle kas hucreleri ve renal tubullerle
ilgili degerli veriler saglanabilmektedir.

ADC tek bir yondeki difiizyon buyUkligunu gdsterdigi icin anizotropik
devinimin baskin oldugu sinir hicreleri, kas lifleri gibi dokularda difuzyonun
Ozelliklerini tanimlamakta yetersiz kalir. Bu durumda her yondeki devinimi ve
bunlar arasindaki iliskiyi tanimlamak icin bir tensoér belirtmek gerekmektedir.
Tensor, karmasik bir matematiksel islemdir ve Ugten fazla 6geye dayanarak
tanimlanan bir vektor bigiminde gosterilir. Bu vektora belirtmek igin en az alti

tane ayri planda diftizyon Olgimu yapilmasi gerekmekte ve dlgumler sonucu
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elde edilen vektore diflizyon tensor adi verilmektedir. Diflizyon tensor 3x3’luk

bir matriste de tanimlanabilir.

D= D VX D}r}-' D‘_‘,’Z

Dzx DZ}' Dz

M 0 0

0 0 A3

Bu matris ortogonal planlardaki difizyon gradientleri arasindaki iliskiyi
tanimlar. Bu matristeki diagonal elemanlar (Dxx, Dyy ve Dzz), ana yonlerde
uygulanmig gradientler ile dlgulen difizyon katsayilarini gosterir. Diger
elemanlar (Dxy, Dyx, Dxz, Dzx, Dyz ve Dzy) ise diger akslardaki devinimleri
gosterir. Simetri 6zelliklerine gore (Dxy=Dyx, Dxz=Dzx, Dyz=Dzy) matriste
toplam alti deger olup bu alti degerin belirlenmesi ig¢in alti tensoér olgumu

yapiimasi gerekmektedir. Bu matristeki (¢ ana yondeki (Dxx, Dyy, Dzz)

difizyon degerlerine eigen values( eigen degerleri) (_1, 2, 3) adi

verilmektedir ve her degerin “eigen vektor” ( _1, 2, 3) ile tanimlanan bir

vektoru vardir. En buylk eigen deger ve vektor, o vokseldeki ana difiizyon
yonunu belirler.

Difizyon tensor verilerini gostermek icin diflzyon elipsoidleri de
kullaniimaktadir (Resim 1). Elipsoidler, belirli bir difizyon suresinde,
molekullerin kapladigi G¢ boyutlu alani temsil etmekte olup bigimleri G¢ ana
yondeki tensore gore vyapilanmaktadir. Elipsoidler, eigen degerleri ve
vektérlerinden hesaplanabilmektedir. izotropik bir ortamda, her ydndeki

tensor simetrik olacag@i igin sferik bir bigcim elde edilecektir. Anizotropik bir
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devinim, elipsoid olarak goruntilenecektir, elipsoidin basikligi devinimin
anizotropisiyle dogru orantii olacaktir. Elipsoidin uzun aksi eigen

vektorlerinden en buyuk olana paralel olacaktir.

izotropik difiizyon lineer anizotropi planar anizotropi

Resim 2.1: Ellipsoidlerle gosterilen difiizyon bigimleri: eigen degerler

elipsoidin yarigapini, eigen vektorler ise aksin yonelimini gosterir.

Difuzyon tensor Ol¢cumleri bize genis bir veri kimesi olusturur. Bu
veriler dedisik matematiksel iglemler ile islenir ve bize her vokseldeki doku
yapisini gosteren U¢ temel belirtec¢ verir: ortalama diflizyon, diflizyonun ana
yonu ve anizotropi derecesi. Difuzyonun ana yonu, difuzyon vektorlerinin en
bayugu tarafindan belirlenir. Ortalama difizyon (D) ya da diger adiyla
gorintr diflizyon katsayisi, izotropik difizyonu en iyi tanimlayan veridir. Bu

katsaylyl hesaplamak icin ana eigen degerlerin ortalamasi alinir (19).

At A+ A
3

D

Ancak anizotropik ortamlarda, D katsayisi yetersiz kalmaktadir.
Anizotropi derecelerini belirlemek i¢in fraksiyonel anizotropi (FA) ve gérece
(rélatif) anizotropi (RA) degerleri kullaniimaktadir. Fraksiyonel anizotropi,

diflizyon vektdrinin anizotropik diflizyona bagli kismini, RA ise anizotropik
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difuzyonun izotropik difuzyona oranini temsil eder. Sik kullanilan bir diger
deger ise, oylum orani dir (volume ratio-VR). Bu deger, diflizyon elipsoidinin
oylumunun c¢api elipsoidin en uzun ¢apina esit olan bir kirenin oylumuna
oranini temsil eder. FA degeri 0 ile 1, RA degeri 0 ile V 2, VR degeri ise 1 ile
0 arasinda degismekte olup, izotropik difizyonda degerler sirasiyla 0,0 ve 1'e
yaklagmaktadir. Fraksiyonel anizotropi, RA ve VR degerleri arasinda gurultu
duyarlihgi, sinyal- gurultu oranlarini da igceren bazi karsilagtirmalar yapiimis
ancak tutarsiz sonuclar yayimlanmistir (20). FA haritalari, daha ayrintili
anizotropi bilgisi ve en ylUksek sinyal-guriltu orani igerir. VR haritalarinda
dusuk ve yuksek anizotropi alanlari arasindaki en gugli kontrast saglanir
ancak gurultt artar ve anizotropi derecesi duguk olan alanlarda ¢ozunurluk
azalir. RA ise FA ve VR arasinda yer almakta, iki degerin o6zelliklerini
birlestirmektedir (21). RA, yuksek derecelerdeki anizotropi degisimlerine
duyarhdir, ancak beyaz maddedeki anizotropi duzey igin (0,3- 0,4) FA degeri
RA’dan daha guvenilirdir.

FA= 2

A+ A, + A,
ﬂ 3

IT
#
¢ —

Bu degerlerden FA dusuk, VR yuksek anizotropik difizyona daha
duyarhiyken RA tUm anizotropi duzeylerine duyarlidir. Bu Olgekler
anizotropinin duzeyini belirttigi i¢in anizotropi tiplerini belirten lineer, planar ve

kUresel anizotropi tanimlamalari da kullaniimaktadir.
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2.3.MANYETiZASYON TRANSFER GORUNTULEME

Manyetizasyon transfer teknigi son vyillarda gelisen MR
uygulamalardan olup ilk defa 1963 yilinda Hoffman ve arkadasglari tarafindan
tanimlanmustir (14). ilk olarak kimyasal degisim oranlarinin hesaplanmasi igin
kullaniimistir. 1983 yilinda Muller ve arkadaslar goruntu kontrastini artirmak
icin off-rezonans irradyasyonu kullanmislardir (22). Wolf ve Balaban ise ilk
kez tavsanlarda off-rezonans irradyasyon kullanarak mikemmel doku
kontrasti olustugunu goéstermiglerdir (23). Bu gorintilemeye manyetik
rezonans  kontrasti  seklinde tanimlamiglardir.  Manyetik  transfer
goruntulemenin ilk klinik kullanimi MR anjiogafi ve gradyent eko sekanslar
icin bagvurulmustur (24). Ayrica kisa TR (time repetition: tekrarlama zamani)
zamanh goruntulerle kullanildiginda kontrast tutulumunu ve kisa T1
zamanina sahip methemoglobini ve vyagr daha iyi goOsterdigi ortaya
konulmustur. Ayrica manyetizasyon transfer goruntulemenin kullaniimasi
beyin ve kas dokusunda standart kesitsel goruntilemedeki sinyal
intensitesinde baskilanmaya yol agarak kontrasti daha da belirginlestirdigi
gosterilmigtir (25).

Manyetizasyon transfer goruntuleme, kontrast saglayan vyeni bir
yontem olmasinin yani sira, dokularin veya patolojik antitelerin semi-kantitatif
deg@erlendiriimesini  saglayarak MR  goruntilemenin  sensitivitesini
artirmaktadir (26).

Konvansiyonel MR sekanslarinda sinyal, serbestge hareket eden ve
uzun T2 relaksasyon zamani bulunan su molekullerindeki hidrojen
protonlarindan elde edilir. Makromolekullere bagli olan hidrojen protonlari ise
oldukca kisa T2 relaksasyon zamanlari nedeni ile cabucak sinyal kaybina
ugrarlar ve konvansiyonel sekanslar ile goruntilenemezler. Buna gore
dokudaki protonlar, serbest havuz ve kisitlanmis havuz olmak Uzere iki
grupta toplanabilir. Kisitlanmis havuzdaki hareketsiz protonlar dipolar
coupling adi verilen bir sure¢ ile serbest havuzdaki protonlar ile iligki
icerisindedirler ve manyetizasyonlarini serbest havuza aktarabilirler.
Manyetizasyon transfer goruntilemede kisitlanmig havuzdaki protonlar

sature edilerek manyetizasyonlari serbest havuza aktarilir ve kisitlanmis
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havuzun sinyali baskilanir. Saturasyon olusturabilmek igin o havuzda yer
alan protonlarin presesyon frekansi bandinda bir RF pulsu kullanmak gerekir.
Serbest havuzun dar, kisittanmis havuzun ise oldukg¢a genis bir band araligi
bulunmaktadir. Kisitlanmis havuzdaki protonlari sature ederek baskilamak
icin kullanilan genis band araligindaki RF pulsuna off-resonance’puls adi
verilmektedir. Bu puls genellikle 1,5 kHz merkezli uzun bir off-resonance
pulsudur.

Beyinde gri cevherin su igeriginin daha ylksek olmasi nedeni ile
komgu beyaz cevher ile karsilastinldiginda daha az saturasyon gosterir.
Ancak beyaz cevherde myelinin yogun bir makromolekil igerigi
bulunmaktadir ve bu nedenle doku su protonlari ile arasindaki
manyetizasyon aktarimi daha gugli olmaktadir. Yani beyaz cevherde
manyetizasyon transfer etkisi gri cevhere gore daha fazla olmakta ve sinyali

daha fazla azalmaktadir (27).

Serbest suU rezonansi

o

MT pulsu
l Kisitlanmig havuzun

genis rezonans

l
e N .

frekans
Serbest protonlarda dar rezonans farki izlenirken bagl protonlarda genis

rezonans farki bulunmaktadir. Off —rezonans puls serbest protonlardan uzak
noktada bagl protonlara uygulaninca bagl protonlar baskilanmis olur.
BOS makromolekul icermemesi ve uzun T1 ve T2 zamanlar

bulunmasi nedeni ile manyetizasyon transfer surecinden etkilenmez. Yag
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dokusu ise oldukga az hidrofilik yapi igermesi nedeni ile bu suregten relatif

olarak daha az etkilenir.

Manyetizasyon transfer orani

MT tekniginde kontrasti olugturan yalnizca makromolekuller ile serbest
su protonlari arasindaki iligkidir. Bu nedenle, MT teknigi beyindeki normal
makromolekuler yapinin bozulmasina neden olan pek ¢ok patolojik surecin
kantitatif degerlendirmesinde kullanilabilecek bir pratik élgim yontemi olabilir.
Bu amacgla manyetizasyon transfer orani (MTO) adi verilen bir olgut
geligtirilmigtir. MTO saturasyon pulsu kullaniimaksizin ve kullanilarak elde
edilen iki adet gorinti kimesine ait sinyallerden asagidaki formule gore
hesaplanir.

MTO = (Mo-Ms) / Mo
Mo: Puls éncesi sinyal, Ms: Puls sonrasi sinyal

MTO normal beyaz cevherde yaklasik %42, normal gri cevherde ise
yaklasik %39 olarak dl¢ulmektedir. Doku yapisini bozan lezyonlar bu degeri
dusUrmektedir.

Myelin, beyinde suyu ve lipidleri esit miktarda iceren tek dokudur.
Vicudun diger bolgelerindeki lipidler yuksek miktarlarda hidrofobik
trigliseridler icerirken, myelin molekul yuzeyindeki su ile guglu etkilesim
gOsteren pek cok hidrofilik kisim icerir. MT, makromolekullerdeki hidrofilik
bdlgelerin miktari ile dogrudan iliskilidir ve bu gugclu etkilesimler nedeni ile
myelin manyetizasyon transferinin saturasyon etkilerine olduk¢a duyarhdir.
Myelin yapisindaki hangi komponentin kontrasttan veya duyarlliktan sorumlu
oldugu kesin olarak bilinmemektedir, ancak kolesterol ve sfingomyelinin
bundan sorumlu olabilece@i dugunulmektedir (28).

MTG, MS basta olmak Uzere demyelinizan hastaliklarin tanisinda
yaygin olarak kullaniimaktadir. Demyelinizan plaklarda 6dem ya da myelin
kaybina bagh olarak makromolekul sayisinda azalma nedeni ile MT etkisi
azalmaktadir (1). Multipl sklerozda klasik bulgu T2 agirlikh kesitlerde izlenen

periventrikller yerlesimli cok sayida plaklarin varligidir. Ancak bazi
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calismalarda gorulebilir lezyonlarin boyutlari ile klinik bulgular arasinda zayif
bir korelasyon bulundugu gosterilmistir (29). Bundan yola ¢ikarak yapilan
calismalarda ise MS hastalarinda normal gériinen beyaz cevherde MTO’nin
normal kontrollere oranla anlamli 6lgude azaldigi ve bu bulgunun mikroskobik
demyelinizasyonu vyansittigi gosterilmistir (29). MT kullanilarak zemin
parankim sinyali baskilanirken kontrastsiz T1 agirlikli goruntiulerde MS
plaklarinin gérulebilirligi de artinimaktadir. Buna benzer sekilde MT ile
kontrasth T1 agirlikhh goruntulerde sinyal gurultd orani artirimakta ve
kontrastlanan lezyonlar daha belirgin olarak izlenmektedir (12).

Ayrica demyelinize plaklarda lezyonlarin santral kesimlerinden alinan
MTO periferal kesimden alinanlara gére daha dusuk ¢ikmaktadir. Lezyonun
santral kesimdeki demyelinizasyonun perifere gére daha belirgin oldugu icin
bu degerin daha dusuk c¢ikmasi beklenen bir sonugtur. Benzer sekilde
O0dematoz lezyonlarda (akut ve subakut plak) MTO degerleri demyelinizasyon
belirgin olmadigi icin MTO degerleri daha az diusecektir.

Demyelinize  hastaliklardan  bagska  manyetizasyon  transfer
goruntileme ve MTO Olgumleri; optik norit, serebral hemoraji, AIDS ve

metastatik hastaliklarda da kullaniimaya baglanmistir.
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3.GEREG VE YONTEM

3.1. Hasta segimi

Calismaya Haziran 2010 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda klinik ve
laboratuar yontemlerle MS tanisi konulan ve klinigimize beyin MRG tetkiki
icin sevkedilen hastalar dahil edildi. Calisma icin etik kurul onayi alindi.
Hastalara tetkik ve cgalisma hakkinda bilgi verildikten sonra yazili ve sozlu
onamlari alindi. Cekim odasina girmeden 6nce hasta Ustindeki metalik cisim
ve aksesuarlardan arindirildi. Ayrica vicudunda MR c¢ekimine engel teskil
edecek tibbi cihaz ya da ekipman (internal fiksator, metalik kalp kapagi, kalp
pili vb.) bulunduran hastalar cekime alinmadi.

Kontrast madde alerji hikayesi olan ve bobrek fonksiyonlari bozuk olan
hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.

Calismaya katilan toplam 30 hastanin 11’ i (%36) bayan, 19'u (%64)
erkek hastaydi. Hastalarin ortalama yasi 25,8 olup erkek hastalarin ortalama

yagl 27,5 bayan hastalarin ise 23 olarak hesaplandi.

3.2. MRG protokolii

Batlin hastalara inceleme supin pozisyonunda kafa koili kullanilarak,
3,0 Tesla MR cihazinda (Philips, Achieva X, The Netherlands) yapildi.

Incelemeye alinan tim hastalarda antekbital venden damar yolu agildi.

incelemeye rutin klinigimizde uygulanan MS MR protokolii alinarak
baslandl. Paramanyetik kontrast madde uygulanmasindan 0Once
manyetizasyon transfer ve diflizyon tensor goruntuleme yapildi. Son olarak
kontrast madde 20 mg/ml dozunda uygulanarak T1 agirlikli géruntiler elde
edildi.

Konvansiyonel goruntuler igin aksiyel-sagittal ve koronal planda
kesitlerin belirlenmesi igin dncu goruntiler alindi. Klinigimizde uygulanan MS
protokoliine uygun olarak; T1 agirlikh Turbo Spin Eko (TSE) ,T2 agirlikh TSE
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aksiyel, FLAIR aksiyel ve sagittal, T2 TSE yag baskili goruntiler ve son
olarak kontrast madde uygulanarak Ug¢ boyutlu T1 aksiyel goruntluler elde

edilmistir.

MTG de MTO haritasi olusturabilmek icin aksiyel planda off-rezonans
manyetizasyon pulsu kullaniimadan ve kullanilarak 2 ayrni T1 agirlikh
goruntuler elde edildi. Kullanilan parametreler; TR: 146 msn, TE: 2,2 ms,
kanat acisi (flip angle) : 180°, goruntileme alani (FOV) 240*180*180 mm,
rekonstruksiyon matriksi 128*128, voksel boyutu: 1.88*1.88*4.00 idi. Toplam
180 kesit goruntu ile tum beyin tarandi. 90 kesit MT pulsu kullaniimadan 90

kesit ise MT pulsu kullanilarak elde edildi.

DTG ise hizi goérinta alabilme 6zelligi bulunan Eko-planar
goruntileme (EPI) sekansi kullanilarak elde edildi. Gorunti parametreleri;
TR:10136 ms, TE: 55 ms, flip angle: 90°, FOV: 224*224*120 mm,
rekonstruksiyon matriksi: 256*256, voksel boyutu 2.00*2.00*2.00 mm, kesit
sayisl: 60, kesit araligi: 0 mm idi. Tensor goruntuler elde edilmesi i¢in 16
yonde 2 farkli b degeri kullanarak toplam 1020 goérintl elde edildi. En
yuksek b degeri 1000 mm?/sn olarak kullaniimigtir. Daha iyi sinyal gurulti

oranl igin yag baskili sekanslar kullanildi.

3.3. Gorinti analizi:

Elde edilen tum kesitsel goruntller Dell Precision T-5500 is
istasyonunda Extended MR Workspace 2.6.3.2 (Philips Healthcare, Best,

The Netherlands) isimli yazilm kullanilarak degerlendirildi.

ik olarak konvansiyonel kesitler is istasyonunda analiz edilerek plaklar
tespit edilmeye calisildi. Plaklar akut ve kronik olarak siniflandirildi. T1
agirhikh  kontrasth goéruntllerde kontrast tutan plaklar akut plak olarak
degerlendirildi. Akut plaklar ise noduler ve halkasal kontrastlananlar seklinde
iki farkli gruba ayrildi. Kronik plaklar ise T1 agirlikh kontrastli gorintilerde
kontrast tutulumu gostermeyen plaklardan secildi. Kronik plaklar ise T1
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agirhkli goruntulerde gri cevhere goére hipointens ve gri cevhere gore
izointens plaklar seklinde 2 gruba ayrildi. MTG ve DTG de kantitatif dlgimler
yapilacagindan artefaktlardan ve parsiyel volum etkisinden kurtulmak igin 5
mm nin altindaki plaklar ve posteriyor fossa da yer alan plaklar

caligsiimamistir.

Konvansiyonel goruntulerle 4 gruba ayrilan plaklar MTG ile olusturulan
MTO ve DTG ile olusturulan FA haritalarinda kantitatif olarak olguldia. MTO
ve FA haritalarinda konvansiyonel sekanslarla 4 gruba ayrilan plaklarin,
manuel olarak ROI (region of interest) ‘ ler kullanilarak FA ve MTO degerleri

hesaplandi.

MTO ve FA haritalan ile T1 agirlikh goérintiler es zamanlanarak
Olcimler yapildi. Calismaya dahil edilen tum hastalarin, MTO ve FA
haritalarinda analiz edilen akut ve kronik plaklar kaydedildi. Kendi igerisinde
noduler ve halkasal kontrastlanan seklinde ikiye ayrilan akut plaklarin FA ve
MTO degerleri hesaplanarak akut plak karakterizasyonundaki rolleri
istatistiksel olarak degerlendirildi. Benzer sekilde T1 hipointens ve T1
izointens seklinde iki gruba ayrilan kronik plaklarda FA ve MTO degerleri

hesaplandi ve karsilastirildi.

Elde edilen verilerin analizi SPSS 15,0 paket program ile
deg@erlendirildi. Verilerin tanimlanmasinda ortalama = standart, ortalama,
minimum ve maksimum sapma de@erleri  kullanildi.  Gruplarin
karsilastiriimasinda surekli degiskenlerde normal dagilima uyanlarda Student
t testi, uymayanlarda ise Mann Whitneyh U testi kullanildi. MTO ve FA
degerleri kullanilarak MS plaklarin karakterizasyonun degerlendirilmesi igin
ROC egrileri cizdirildi. Spesifite ve sensitivite degerlerinin toplaminin en
yuksek oldugu duzey kesim noktasi olarak degerlendirildi. P degerinin <0,05

degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 hastada toplam 205 plak analiz edildi. 205
plagin 179 tanesi kronik ve 26 tanesi akut kontrastlanan plak idi. Kontrast
tutulumu goésteren plaklarin 18 tanesinin noduler 8 tanesinin halkasal tarzda
kontrastlandigi izlendi. Kronik plaklarin 92 tanesi T1 agirlikli gérintilerde gri

cevhere gore izointens, 87 tanesi ise izointens olarak izlendi.

T1 agirhikh goérintllerde hipointens olarak izlenen 92 plagin MTG
sonucunda elde edilen ortalama MTO degeri % 20,05 + 3,76 olarak
hesaplandl. DTG sonucunda olusturulan FA haritalarda T1 hipointens

plaklarin ortalama FA degeri 0,245 £ 0,05 olarak hesaplandi.

T1 agirhkh goéruntulerde izointens olarak izlenen 87 plagin ortalama
MTO degeri % 29,51, ortalama FA degeri ise 0,352 = 0,065 olarak

hesaplandi.

Noduler kontrastlanan 18 plagin ortalama MTO degeri % 27.32 + 3,50,
ortalama FA degeri ise 0,321 + 0,531 olarak hesaplandi.

Halkasal kontrastlanan 8 plagin ortalama MTO %?22.28 + 3,60,
ortalama FA degeri ise 0,263 + 0,07 olarak hesaplandi.

Tablo 4.1:Plak siniflamasi ve ortalama MTO — FA degerleri

T1 Hipointens | T1 izointens Noduler Halkasal
kontrastlanan | kontrastlanan
Sayi 92 87 18 8
Ortalama 20 29 27 22
MTO (%)
Ortalama FA | 0.245 0.352 0.321 0.263
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Tablo 4.2: OLGULAR

T1 hipointens | T1 izointens | Noduler Halkasal
kontrastlanan | kontrastlanan
1.olgu 4 2 - -
2.0lgu 5 3 - -
3.olgu 3 2 - -
4.0lgu 5 6 1 -
5.olgu 2 4 - -
6.0lgu 7 4 - 1
7.0lgu 1 4 - -
8.olgu 2 1 3 2
9.olgu 2 4 - -
10.olgu 2 1 2 1
11.olgu 4 5 - -
12.olgu 2 1 1 -
13.olgu 4 3 - -
14.0lgu 2 1 1 -
15.olgu 2 4 1 -
16.olgu 5 3 - -
17.olgu 3 4 - -
18.0lgu - 4 - -
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19.0lgu 4 4 - -
20.0lgu 5 3 1 1
21.0lgu 2 2 2 -
22.0lgu 2 - - -
23.0lgu 1 - - -
24.0lgu - 1 2 3
25.0lgu 1 1 - -
26.0lgu 3 4 - -
27.0olgu 4 3 2 -
28.0lgu 6 7 1 -
29.0lgu 5 4 1 -
30.0lgu 4 2 - -

Kronik T1 hipointens plaklarla kronik T1 izointens plaklarin MTO ve FA
degerleri istatiksel olarak arastiriidi.

Kronik plaklarda 2 grup arasinda MTR degeri yoninden anlaml fark
tespit edildi (Mann Whithey U testi, p< 0.001). Benzer sekilde kronik
plaklarda FA degeri yonunden de anlamli fark bulundu (Student t testi, p<
0.001). Kronik plaklari karakterize etmede MTO degeri %26 sinirini tespit
edecek olursak ( %26 degerinin altini T1 hipointens, %26 Ustlini T1 izointens
kabul edersek) sensitivite %84,5 spesifite %97,83 olarak bulundu. FA
degerini 0,312 esik degeri kabul edecek olursak ( 0,312 altindakileri T1
hipointens, 0,312 Ustundeki degerleri T1 izointens kabul edersek ) sensitivite
%73,5 spesifite %92,3 olarak tespit edildi.
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Tablo 4.3: Kronik plak karakterizasyonu

Sensitivite Spesifite
MTO (%26) %84.5 %97.8
FA (0.312) %73.5 %92.3

Kronik plaklar DTG ile elde edilen FA, hem de MTG sonucunda
olusturulan MTO degerleri ile yiksek sensitivitede ve spesifitede karakterize
edilmistir. Ancak MTO kronik plaklarin karakterizasyonunda daha ylksek

sensitivite ve spesifite degerlerinde bulundu.

Akut plaklarda, nodller ve halkasal kontrastlanan plaklar arasinda
MTO ve FA degerleri agisindan istatiksel olarak anlaml fark olup olmadigi
arastinidi.

Noduler ve halkasal kontrastlanan gruplar arasinda MTO degeri
yonunden istatiksel olarak anlaml fark tespit edildi (Mann Whitney U testi, p
< 0,005 ). Ancak FA degeri agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak fark
tespit edilmedi (Mann Whitney U testi p = 0,209) .

Tablo 4.4: Akut plak karakterizasyonunu

Sensitivite Spesifite
MTO (%25) %75.0 %94.4
FA (0.300) %50.0 %83.3
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4.1. Olgu ornekleri

Resim 4.1: Kronik plak karakterizasyonu:

T1 goéruntllerde gri cevhere gore hipointens ve izointens seklinde yapildi.
Solda sag yan ventrikll atriyum komsulugundaki gri cevhere gore izointens
plak izlenmekte. Sagda sag ventrikll atriyum komsulugunda izointens MS

plagi izlenmekte.

Resim 4.2: Akut plak karakterizasyonu

Kontrast madde enjeksiyonundan sonra alinan T1 goéruntulere gore yapildi.
Solda halkasal tarzda sagda ise pariyetooksipital sulkus komsulugunda

noduler kontrastlanan akut MS plaklari izlenmekte.
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Resim 4.3: Manyetizasyon transfer goriintiileme

Sagda manyetizasyon pulsu Oncesi goruntl, ortada ise puls sonrasi elde
edilen goruntu izlenmekte. Zemin sinyalin manyetizasyon pulsu sonrasi
belirgin baskilandidi izleniyor. Sagda ise plaklarin MTO d&lgimlerinin yapildigi
MTO haritasi izlenmekte.

Resim 4.4: Difiizyon tensér gériintiileme

16 farkh yonde difuzyon ile elde edilen difuzyon tensor goruntulerden fiber
traktografi goruntileri elde edildi. MS plaklarina uyan lokalizasyonlardan FA

Olgumleri yapildi.
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slice number: 54.

11
OMT contrast

Region area
Wumber of pixels

hiis Time Measured Relative
1 00:00,000  1504.8 0.0 %
2 01:21.790  1245.1 -17.3 %

17.1%

76.5 mn?
22.0

Resim 4.5: Kronik T1 hipointens plagin FA ve MTO degerlerinin 6l¢iimii

Ust solda T1 de hipointens plak izleniyor

Ust sagda plagin FA degeri 6lcimu yapildi ( 0,240)

Alt gbrintide ayni plagin MTO 6l¢gimu yapildi (% 17,1)
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0.337+0.090

slice number: 58.
L1

oMT contrast 26.7 %
Region area 104.6 mm?
Rumber of pixels 30.0

Rr

Time Measured Relative
1 00:00.000 1514.6 0%
2 01:21.790 1108.8 -26.8 %

Resim 4.6: Kronik T1 izointens plagin FA ve MTO degerlerinin él¢iimii
Ust solda T1 de izointens plak izleniyor

Ust sagda plagin FA degeri 6lgtimii yapildi ( 0,337)

Alt goérintide ayni plagin MTO 6lgimuU yapildi (% 26,7)
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-S:Li.v.:.-e'-nwr:her: 61.
L1

OMT contrast 22.7 %
Region area 6.4 mm*
Humber of pixels 2.0

Hr Time Measured Relative
1 00:00.000 1408.1 0.0 %
2 01:27.230 1088.7 -22.7%

Resim 4.7:Akut halkasal kontrastlanan plagin FA ve MTO degerleri

olcimii

Ust solda sol sentrum semiovalede halkasal kontrastlanan plak izleniyor

Ust sagda plagin FA degeri 6lgtimii yapildi ( 0,337)

Alt géranttde ayni plagin MTO o6lgumu yapildi (%22,7)
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A m " 47+ 1 1

5lice number: 63,
L1
OMT contrast 26.2 %
Region area 18.0 mm?
Rumber of pixels 5.0
Nr Time Measured Relative
1 00:00.000 1641.5 0.0 %
2 01:27.230 1211.9 -26.2 %

Resim 4.8: Nodiiler kontrastlanan plagin FA ve MTO degerleri 6l¢iimii
Ust solda juksta-kortikal yerlesimli nodiiler kontrastlanan plak izlenmekte
Ust sagda plagin FA degeri 6lgtimii yapildi ( 0,342)

Alt haritada ayni plagin MTO 6lgiimU yapildi (%26,2)
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5.TARTISMA

MS hastaliginda doku hasari, 6dem ve enflamasyondan geri
donugsumsuz demyelinizasyon ve aksonal kaylba kadar degisebilen
spektrumda izlenebilir (30). Temel patolojik olay inflamatuar demyelinizasyon
olup bu sure¢ remyelinizasyona ilerleyebilecedi gibi kalici demyelinizasyon
ve aksonal hasarla da sonuglanabilir. Bu patolojik slreclerin in-vitro olarak
dogru ortaya konulmasi kalici hasarin patolojisi ve tedaviye yanitin
degerlendiriimesi hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir.

Konvansiyonel MR sekanslari sonucunda elde edilen bilgiler degisik
patolojik alt yapilari olan plaklarin degerlendiriimesinde eksik sensitivite ve
spesifiteye yol acabilir (1). Konvansiyonel MR incelemede lezyonlarin
dagilimi ile klinik seyir arasinda uyumsuzluk bunun gdstergesi olabilir.

MTG ve DTG ise dokunun biyokimyasal ozelliklerini ve patolojik alt
yapisini in-vitro olarak ortaya koyabilen MR uygulamalaridir. Her iki MR
uygulamada da ROI analizleri seklinde fokal lezyonlar degerlendirilebilir.
Doku patolojisi hakkinda kantitatif ve objektif degerler vermesi 6zellikle MS
gibi hastaliklarin takibinde ve tedaviye yanitin degerlendiriimesinde 6nemlidir
(31).

Calismamizda kronik plaklari T1 agirhkhi goérintilere gére 2 gruba
ayirdik. Gri cevhere gore izointens grupla hipointens grup arasinda MTR ve
FA degerlerini karsilastirdik. Sonugta T1 agirlikh goérunttlerde hipointens
olarak izlenen grupta izointens gruba gére hem MTO degerlerinde hem de
FA degerlerinde istatiksel olarak anlamh farkhliklar tespit ettik. Toplam 92
hipointens plagin ortalama MTO degeri %20, FA degeri ise 0.245 olarak
tespit edildi. 87 izointens plagin ortalama MTO degeri %29, FA degeri ise
0.352 olarak bulundu. Sonugta MTG ve DTG ile kronik plaklari istatiksel
olarak anlamh sekilde vyilksek sensitivitede ve spesifitede karakterize
edebildik.

MTG nin temeli serbest protonlarla makromolekullere bagh protonlar
arasindaki manyetizasyonun transferine baglanmaktadir (32). Dokuda yer

alan bagh protonlarin konvansiyonel incelemelerde dokudan gelen sinyale
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katkisi yoktur. Off-rezonans manyetizasyon pulsu ile makromolekuller
bulunan protonlar sature edilip sinyale katkisi saglanir (23). Manyetizasyon
pulsu oncesi alinan sekanslarla puls sonrasi alinan sekanslar arasinda
belirgin sinyal farkhligi olusmaktadir. Normal makromolekiler yapisi
korunmus dokuda manyetizasyon transfer goruntilemede manyetizasyon
pulsu sonrasi sinyalde baskilanma izlenecektir. Dokuda yer alan
makromolekuller c¢esitli  patolojilere bagll olarak hasarlanmis ise
manyetizasyon sonrasi alinan goérUntllerde sinyaldeki baskilanma
azalacaktir. MS da dokunun makromolekdulleri (aksonlar) myelindeki hasara
bagli azalacaktir ve manyetizasyon pulsu sonrasi sinyalde baskilanma
normal dokulara gére azalacaktir. Puls énceki goruntideki sinyal ile puls
sonraki sinyal MTO denilen denklem (MTO = (Mo-Ms) / Mo) le
oranlanmaktadir. MTO daki azalma incelenen dokudaki makromolekuler
hasari gostermektedir.

Yapilan post-mortem calismalarda rezidlel akson sayisi ile disik
MTO degerleri arasinda korelasyon bulunmustur (33). Ayrica hayvan
calismalari da dusik MTO degerleri ile aksonal hasarin ve myelin kaybinin
korele oldugunu gostermigtir (34). Ayni galismada 6dematdz lezyonlarda
hafifce yuksek MTO degerleri ortaya c¢ikmigtir. Ayrica T1 agirhkli
goéruntulerde hipointens olarak izlenen plaklar yas olarak daha eski plaklari
goOsterdigi ve izointens plaklara gore daha belirgin demyelinizasyon ve
gliozisin izlendigi belirtiimistir (26). MTO degerindeki azalma ne kadar
belirginse demyelinizasyon ve aksonal hasarin fazla oldugu sonugta klinigin
daha kotlu seyirli oldugunu goéstermektedir. Rovira ve ve dig. yaptidi
calismada T1 de hipointens plaklarin izointens plaklara gore daha dusuk
MTO degerleri gosterdigi ortaya ¢ikmistir (35). Bizim yapitigimiz ¢alismada
da benzer sekilde T1 hipointens plaklarin izointens plaklara gére daha dusuk
MTO degerlerine sahip oldugu ortaya ¢ikmistir.

Difizyon molekillerin rastlantisal mikroskobik hareketi olup difiizyon
agirhkli  goruntuleme ile molekdllerin  difizyonu dlgulebilmektedir (36).

Molekuler hareketin olustugu ortamin o6zellikleri difuzyonu etkiledigi icin
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difizyon agirlikli incelemeler sonucunda ortamin mikroskobik yapisi
hakkinda bilgi elde edilebilir.

Su molekillerin diflzyonu hilcresel seviyedeki yapisal bariyerler
tarafindan sinirlandiriimaktadir. DifGzyonu sinirlayan bu bariyerlerin artmasi
veya azalmasi anormal su difuzyonuna neden olmaktadir.

Difzyon normal olarak 3 boyutlu bir olay olup serebral beyaz cevher
gibi farkli yapisal 6zelligi bulunan dokularda tim yonlerde esit miktarda
degildir. Bu farkh yénlerdeki farkli diflizyon miktarina anizotropi denilmektedir
(37). Beyaz cevher traktuslari ayni hizali aksonlardan olustugu igin su
molekulin difuzyonu aksonlara paralel olanda dik olana gore daha fazladir
(38). Difizyon tensor gorintileme ile en az 6 yondeki diftizyon dlgiltp
molekuler ortalama difiizyon miktarini ve anizotropik diflizyonun orani (FA)
tespit edilebilir. Normal beyaz cevher traktuslarin MS gibi hastaliklara bagl
hasarlandigi ortamlarda normalde izlenen bu anizotropinin azaldigr ve
aksonlara dik diftizyonun arttigi izlenmektedir. Sonugta MS plaklarinda su
molekullerinin difizyonunu kisitlayan bariyerlerdeki hasarlanmaya bagh FA
degderinin azaldigi ve ortalama difuzyonun arttigi gosterilmistir (39).

Walderveen ve dig. yapmig oldugu calismada T1 de hipointens
plaklarin izointens plaklara gore daha dusuk FA degerlerine sahip oldugu
belirtiimistir (11). T1 hipointens plaklarda demyelinizasyon, izointens plaklara
gbre daha fazla oldugundan difizyonun anizotropik miktari da izointens
plaklara gbre daha fazla olacaktir (40). T1 izointens lezyonlarda
demyelinizasyon belirgin olmadigi i¢cin difuzyonu kisitlayan aksonal hasar
izointens lezyonlara gbére daha azdir. Sonugta FA degeri hipointens
lezyonlarda daha belirgindir. Yaptigimiz calismada da benzer sekilde
hipointens plaklarin FA degerini izointens plaklara gore istatiksel olarak
anlamli daha duguk olarak tespit ettik.

Calismamizda akut plaklari kontrasth T1 agirlikli gértntilere gore 2
gruba ayirdik. Halkasal kontrastlanan ve noduler kontrastlanan gruplar
arasinda MTR ve FA degerlerini karsilastirdik. Sonugta halkasal
kontrastlanan grupta noduler kontrastlanan gruba gére MTO degerlerinde

istatiksel olarak anlaml farkllik tespit ettik. Toplam 8 halkasal kontrastlanan
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plagin ortalama MTO degeri (%22) olarak tespit edildi. 18 noduler
kontrastlanan plagin ortalama MTO degeri (%27) olarak tespit edildi. 2 grup
arasinda istatiksel olarak anlamli MTO farkhligi izlendi. Sonugta MTG akut
plaklari ylksek sensitivitede ve spesifitede karakterize edebiliriz. Ancak
halkasal kontrastlananlarin FA degerleri ile noduler kontrastlananlarin FA
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edemedik. Halkasal
kontrastlanan grubun ortalama FA degeri noduler kontrastlanan gruba gore
daha duguk olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli sonug elde edilemedi.

MS de akut plagin MRG bulgulari yeni ortaya ¢ikmis olmasi ve
kontrast madde uygulanmasi sonrasi kontrastlanmasidir. Aktif MS plagin
temel patoloji kan-beyin bariyerinin perivendz inflamasyona bagh
bozulmasidir. Kontrast madde kullaniimasiyla kan-beyin bariyeri bozulan
plaklar kontrast tutulumu gosterirler.

Akut plaklarin kontrastlanmasi halkasal tarzda veya noduler tarzda
izlenebilir. Halkasal tarzda kontrastlanma yapilan calismalarda reaktive
olmus kronik plagi gosterdigi ve noduler kontrastlanan plaklara gore belirgin
dusuk MTO degerlerine sahip oldugu ortaya c¢ikmistir (41,42). Halkasal
tarzda kontrastlanan plaklarin etrafinda ciddi derecede enflamasyona bagl
gelisen hicre disi sivi toplanmasi oldugu ve bu plaklarin takibinde
boyutlarinin azaldigi ortaya ¢ikariimistir (43). Sonugta halkasal kontrastlanan
plaklardaki enflamasyonun ve aksonal hasarin, noduler kontrastlananlara
gore daha belirgin oldugu gosterilmigtir. Halkasal tarzda kontrastlanan
plaklarin gevresinin akut demyelinizasyonu temsil ettigi gosterilmistir. Ayrica
halkasal tarzda kontrastlanan plaklarin takiplerinde boyutunda azalma
izlendigi ve kontrast tutulumu gdstermeyen hipointens plaga doénustugu
belirtiimistir (44). Homojen kontrastlanan plaklarin takibinde ise siklikla
izointens plaga donustigu gosterilmigstir (44).

Yaptigimiz calismada halkasal tarzda kontrastlanan plaklarin ortalama
FA ve MTO degerlerinin noduler kontrastlananlara goére daha dusuk oldugu
gosterilmigtir. Ancak sadece MTO degerlerinin istatiksel olarak anlaml

oldugu, noduler ve halkasal kontrastlanan plaklari ayirabildigi gosterilmistir.
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Calismamizin bazi limitasyonlari mevcuttur. Kronik plaklarin aksine
akut plak sayisinin 6zellikle halkasal kontrastlananlarin sayisinin az olmasi
ve hastalarin klinik takiplerinin yapilmamasi c¢alismanin kisithliklarini

olusturmaktadir.
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6.SONUG

Manyetizasyon transfer ve Diflizyon tensdér goérintileme MS
hastaliginin degerlendiriimesinde giderek artan siklikla arastirilan ileri MR
yontemlerindendir. Her iki goruntileme ile konvansiyonel MR
uygulamalarinin aksine MS plaklari kantitatif sekilde degerlendirilebilir ve

hastaligin takibinde veya tedaviye yanitin degerlendiriimesinde kullanilabilir.

Calismamizda konvansiyonel MR goéruntileme MS plaklar
kontrastlanmalarina bakilarak akut ve kronik sekilde ayriimistir. Akut plaklar
ise halkasal tarzda kontrastlananlar ve noduler tarzda kontrastlananlar,
kronik plaklar ise T1 agirlikli géruntulere gore gri cevhere gore izointens ve
hipointens plaklar seklinde siniflandiriimistir. Her grubun manyetizasyon
transfer gortnttleme ile manyetizasyon transfer orani (MTO), difizyon tensor
goruntileme ile fraksiyone anizotropi (FA) degerleri hesaplanip
karsilastiriimistir.

Yapilan ROI tabanh élglimler sonucunda, kronik plaklar hem MTO
hem de FA degerlerine gore istatiksel olarak anlamli gekilde karakterize
edilebilmistir. Akut plaklarda ise sadece MTO degeri istatiksel olarak anlamli
sekilde karakterize edilmistir. FA degerleri arasinda istatiksel olarak anlaml
fark bulunamamistir ancak daha onceki calismalarda oldugu gibi halkasal
kontrastlanan grubun ortalama FA degeri noduler kontrastlanan gruba gore
daha dusuk degerde bulunmustur.

Sonugta kronik MS plaklari  hem manyetizasyon transfer
goruntilemeyle hem de diflizyon tensor goérintilemeyle istatiksel olarak
anlamh yUksek sensitivite ve spesifitede karakterize edilebilmistir. Akut
plaklari ise sadece manyetizasyon transfer goruntileme istatiksel olarak
anlamli olarak karakterize edebilmigtir.

Hem DTG hem de MTG MS hastaliginda izlenen akut ve kronik
plaklardan kantitatif degerler elde edebilmektedir. Bu degerlerin hastaligin

takibinde, klinik seyirin 6ngoérisunde ve tedaviye yanitin degerlendiriimesinde
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kullanilabilecegi ve bu sayede konvasyonel MRG uygulamalarina goére daha
yuksek sensitivite ve spesifite saglayacagi dugunulmektedir.

Gelecekte MS plaklarinda manyetizasyon transfer goéruntilemeyi ve
difizyon tensdér goruntilemeyi hastalarin  klinik bulgulariyla birlikte
degerlendirip kargilagtiriimasinin  uzun donemli c¢alismalarla yapilmasi

gereklidir.
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