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Amac

 MS’te MRG ile tipik lezyonlarin taninmasi ve ayirici taninin gii¢clendirilmesi.

e Standart MRG protokolleri ve raporlama ilkeleri.



_Llesioncategory | Greenflags Red flags

- Location: abutting the lateral ventricles without intervening white Periependymal lesions surrounding the lateral ventricles (NMOSD)

matter - Infarcts or microbleeds (amyloid angliopathy, cerebrovascular disease)
Periventricular - Extensive symmetric white matter lesions (leukodystrophy)
- Rounded lesions centrally located in the corpus callosum (“snowball”-like lesion) (Susac
syndrome)
Juxtacortical /cortical - Location: touching or within the cortex - Infarcts or microbleeds
- Location: brainstem, cerebellar peduncles and cerebellar hemispheres; - Infarcts or microbleeds (amyloid angliopathy, cerebrovascular disease)
contiguous to cisterns or the floor of the fourth ventricle; surface of the - Symmetric lesions in the central pons (amyloid angliopathy, cerebrovascular disease)
Infratentorial pons and the pontine trigeminal root entry zone; lining of CSF border -  Periaqueductal lesions (NMOSD)
zones; cerebral peduncles and close to the periaqueductal gray matter; -  Area postrema lesions (NMOSD)
uni- or bilateral paramedian location in medulla oblongata - Medullary lesions contiguous to cord lesions (NMOSD)
Multiple discrete (focal) lesions - Longitudinal extensive transverse myelitis affecting 2 3 vertebral segments (NMOSD)
- Shape: sagittal: cigar-like; axial: wedge-shaped - Cavities (syringohydromyelia)
Spi | d - Size: small; < 2 vertebral segments; < half of the cord - Micro/macrobleeds and ischemic lesions (arteriovenous fistula, ischemic myelopathy)
pinai cor - Location: cervical>thoracic; peripheral region; lateral and posterior - Indistinct/diffuse/increasing (malignancy)
columns, but central gray matter not spared - Lesion involving only the gray matter (NMOSD, infections, ischemia)
- Signal characteristics: T1-hypointensity (> at higher field strengths)
- Shape: nodular; open-ring; closed-ring - Large or multiple closed-ring enhancement (ADEM, malignancy, infection)
- Location: brain>spinal cord - (Lepto)meningeal/root enhancement (neurosarcoidosis)
- Trident sign (neurosarcoidosis)
inium- H - Pancake sign (spondilothic myelopathy)
GadOIImun:' enhancmg - Punctate or miliary enhancement (CLIPPERS, vasculitis, PML, Susac syndrome)
lesions - Band-like enhancement (Bald’s concentric sclerosis)

- Cloud-like enhancement (NMOSD)
- Purely cortical enhancement (vasculitis, ischemic lesion)
- Persistence of enhancement >3 months (malignancy)



Lezyon Tanimlari — Genel Kurallar

T2 Hiperintens Lezyonlar (MS)

Tanim: T2/T2-FLAIR/PD’ (proton density)'de hiperintens odak; en uygunu 3D FLAIR.

Boyut: Uzun eksende >3 mm, en az iki kesitte izlenmeli.

Gorlinim: Genelde oval/yuvarlak, asimetrik dagilir.

Yerlesim: Her MSS bolgesinde olabilir; tipik olarak periventrikiiler, juxtakortikal, korpus
kallozum, infratentorial ve omurilikte gorulir.



Periventrikller Lezyonlar

e Tanim: Lateral ventrikulllerle dogrudan temas eden T2-hiperintens odak

e Tipik MS isareti: Dawson’s fingers; korpus kallozum tutulusu.

* Kirmizi bayraklar: Yaygin derin-subkortikal odaklar (klicik damar hastaligi), korpus kallozum
merkezinde “kar topu” (Susac).



Juxtakortikal/Kortikal Lezyonlar

 Juxtakortikal: Kortekse bitisik T2-hiperintens beyaz madde lezyonlari; U liflerini etkiler.
* Kortikal: Tamamen veya ¢ogunlukla korteks icinde, konvansiyonel MRG’de zor segilir.

e Gorilintiileme: En iyi T2-FLAIR ile; ancak double inversion recovery (DIR), phase-sensitive inversion
recovery (PSIR) or T1-weighted MPRAGE sekanslariyla daha net gorulir.

* Ayirici tani: Kortekse yakin kictk subkortikal odaklar juxtakortikal degildir; perivaskiler bosluklar
ince-lineer gorliniir.



Infratentorial Lezyonlar

* T2 hiperintens lezyonlar beyin sapi, serebellar pedinkiller veya serebellumda gorulebilir.

* Pons: Lezyonlar siklikla sisternlere bitisik, 4. ventrikil tabaninda (6zellikle medial longitudinal
fasikiiliis bolgesi) veya pontin ylizey/trigeminal kok giris alaninda yer alir.

* Orta beyin: Genellikle serebral pedinkiil ve periaquaduktal gri madde yakininda.
* Medulla oblongata: Cogunlukla paramedian (tek veya cift tarafli) yerlesimli.

* Serebellum: Lezyonlar serebellar beyaz madde ve pedinkiillerde (6zellikle orta ve st pedinkiiller)
sik goraldr.

 Ayirici tani: NMOSD (area postrema, periaguaduktal GM) ve MOGAD/Neuro-Behcet (atipik blytk
beyin sapi lezyonlari).



Spinal Kord Lezyonlari ve Kontrastlanma

Spinal Kord

 Periferik beyaz maddede, fokal-kiictk, puro/kama bicimli, sagitalde <£2 vertebra segmenti lezyon.
* Cogunlukla lateral/dorsal kolonlar; anterior WM ve merkezi GM de etkilenebilir.

* T2 hiperintens odaklar tiim kordda goriulebilir; servikal segment daha sik.

e Kirmizi bayraklar (MS disi olasilik): LETM 23 segment (NMOSD), norosarkoidoz, B12 eksikligi
(arka kolonlar), vaskiiler miyelopati, siringomiyeli/spondilotik miyelopati.

Kontrastlanma (Gadolinyum)

e Gd’den 25 dk sonra T1-agirlikli gorintilerde 23 mm belirgin hiperintens odak.
* Kontrast oncesi T1 ile karsilastir (spontan T1 hiperintensite: lipid/demir yikli mikroglia-makrofaj).
* T2/T2-FLAIR karsihigi olmali; yoksa akim artefakti/kilcal teleanjiektazi olasilig.

* Nodiiler, komplet/inkomplet halka tutulum; kisa siireli (~2—8 hafta, genelde <4 hafta).



Yeni Biyobelirtecler ve Aktivite Olcimu

* Merkezi ven isareti (CVS): Lezyon ortasinda ven; MS lehine yardimci dlcut.

* Paramanyetik kalinti lezyonlari (PRL): demir yukli mikroglia/makrofaj halkasi ile cevrili kronik aktif
plaklar.

* PRL'ler: kronik inflamasyon, yavas genisleme ve engellilik ilerlemesiyle iliskilidir.
* Yeni/genisleyen lezyon: Onceki MRG’de olmayan veya >%50 boyut artisi olan T2 lezyonu

» Susceptibility temelli sekanslar kullanilarak(72-agirlikli, SWI veya QSM gibi susceptibility temelli
manyetik rezonans goriintileme (MRG) sekanslari), paramanyetik kalinti lezyonlari (PRL) ve
merkezi ven isareti (CVS) degerlendirmelerine olanak saglayacak sekilde, manyetik alan giicii ve
standartlara uygun goruntiileme protokolleri uygulanmalidir.



Table 1
Optimal imaging sequence suggested for each lesion type Flippi M. et aI, 2019

Lesion category Core sequence(s) for primary identification Alternative confirmatory sequence(s)

Core lesional features for diagnostic criteria

Periventricular T,-FLAIR (preferably 3D) T,-weighted, PD-weighted, 3D T,-weighted MPRAGE
Juxtacortical/Cortical T,-FLAIR (preferably 3D) (Cortical: DIR) 3D T;-weighted MPRAGE, T, DIR, PSIR (Cortical: 3D T;-weighted MPRAGE, PSIR; T,-FLAIR less optimal)
Infratentorial T,-FLAIR (preferably 3D) (Bink et al., 2006; Gramsch et al., 2015; Moraal et al., 2008; T,, PD, 3D T;-weighted MPRAGE

Wang et al., 2018)

Spinal cord (cervical + thoracic) 22 sagittal sequences including STIR, T,, PD, PSIR or 3D T;-weighted MPRAGE Axial T, (Weier et al., 2012)

Gadolinium-enhancing lesions Mildly/moderately T, SE or GE after a single dose gadolinium-based contrast agent Pre-contrast T, (optional)
with 25-min delay —
avoid heavily 3D inversion-prepared T;-weighted MPRAGE
—no MT pulse

Additional multiple sclerosis lesions not currently included in formal diagnostic criteria

Optic nerve 2D STIR (coronal) Post-contrast fat-suppressed T (axial and coronal) 2D FSE (coronal) 2D STIR (axial) Alternatives (good contrast but lower resolution): 3D DIR, 2D/3D FSE T,,
2D/3D fat suppressed T,-FLAIR

Future pathophysiology-based characteristics

Central vein sign 3D T,* (with segmented EPI) T,-FLAIR* (T,-FLAIR + T,* with segmented EPI) Swi
Subpial demyelination TTT," or MP2RAGE PSIR and/or 3D T;-weighted MPRAGE; T,-FLAIR less optimal; DIR
Smoldering/slowly expanding Phase of 7 T T,*-weighted GRE Phaseof 3T3D T,"or SWI  Longitudinal T, or T; images

lesions



Table 2 Standardised MRI protocol parameters

Field strength

Acquisition

Slice
thickness

In-plane
resolution

Coverage

Axial scan
orientation

Core
sequences

Additional
sequences

Brain
=215T

3D preferred

§
3D:1mm isotropic;t 2D: <3 mm, no gap

<slmmx1lmm
L
Whole brain
. . . 1
Subcallosal or anterior-posterior commissure plane

3D T2 FLAIR; axial T2-weighted (single or dual echo)

3D T2* gradient-recalled-echo (echo-planar imaging or
optimised SWI)  for CVS; and post-gadolinium-based
contrast agent axial mildly T1-weighted

3DT2* gradie.Ht-recalled-echo (3D-echo-plana|ﬁ"imaging or
SWI) for PRL;  DWI for ischaemia; DIR or PSIR;  and high-

resolution 3D heavily T1-weighted

2024 MAGNIMS, Barkhof F. Et al

Spinal cord
1
=215T

2Dor3D

Sagittal =3 mm, no gap; axial <5 mm, no gap

<lmmx1lmm
I
Whole cord

Perpendicular to sagittal axis of spinal cord

Two complementary sagittal sequences (ie, T2-weighted, proton density, short tau inversion recovery, PSIR, or MP[2]RAGE); axial 2D T2-weighted spin
echo/gradient echo (or multiplanar reconstruction from MPRAGE) at least covering the cervical segment; post-gadolinium-based contrast agent
sagittal moderately T1-weighted; ~ note: do not use FLAIR or myelographic sequences (very heavily T2-weighted, eg, CISS)

Post-gadolinium-based contrast agent axial moderately T1-weighted through lesions

Optic nerve

=215T

2Dor3D

<2-3mm, no gap

<slmmx1lmm

Optic nerves and optic chiasm

Align to optic nerve and optic chiasm orientation

Coronal fat suppressed T2-weighted or short tau
inversion recovery; post-gadolinium-based contrast
agent coronal fat suppressed T1-weighted

Axial FS T2 or short tau inversion recovery and post-
gadolinium-based contrast agent T1-weighted; 3D DIR
(whole brain and optic nerve coverage)

CISS=constructive interference in steady state. CVS=central vein sign. DIR=double-inversion recovery. DWI=diffusion-weighted imaging. FLAIR=fluid-attenuated inversion recovery. MPRAGE=magnetisation-prepared rapid acquisition gradient echo. MP2RAGE=magnetisation prepared 2 rapid acquisition gradient echoes.
SWI=susceptibility-weighted imaging. PRL=paramagnetic rim lesions. PSIR=phase sensitive inversion recovery. 3D=3 dimensional. 2D=2 dimensional.

 No added value of 3 T compared with 1-5 T for spinal cord imaging.
k Isotropic preferred, if over-contiguous (through-plane and in-plane) then not more than 1-5 mm with 0-75 mm overlap.
} Diffusion-weighted imaging: slice thickness should be at least 5 mm with no more than a 10-30% slice gap.

| Include as much of the cervical cord as possible.

| Cervical and thoracolumbar spinal cord, including conus.

T 2D acquisition (prescribed) or 3D reconstruction (reformatted) for axial oblique slice.
b+ Reconstructed as sagittal and axial.

3§ The 3D gradient-recalled echo should have sufficient T2* weighting and resolution to detect central veins and a low flip angle to ensure lesions are visible. If SWI post-processing is used, enhanced magnitude images are optimal for CVS detection. FLAIR* postprocessing can null high signal in CSF for better conspicuity of
esions. Filtered phase or quantitative susceptibility mapping postprocessing of the same acquired images allows detection of PRL and is recommended to avoid subsequent rescanning. The CVS is best detected at field strengths of at least 3 T but can also be seen at 1-5 T, especially when scanned after gadolinium-based

hn;rast agent administration. For details see appendix (pp 5. 6, 10).



Standart Protokoller ve Raporlama

e Beyin: 3D T2-FLAIR + aksiyel T2 + post-kontrast T1 (tanida); izlemde protokol kisaltilabilir, DWI
PML taramasi icin yararl.

* Omurilik: T2 £ STIR; mumbkuinse aksiyel kesit ekle.
* Optik sinir: Secilmis olgularda; VEP/OCT ile tamamla.
* Gadolinyum: Tanida yararli; stabil izlemde zorunlu degil.

» Raporlama: Dagilim, yeni-genisleyen lezyon, aktivite, CVS/PRL, kirmizi bayraklar = standart,
tutarh rapor.



10:15-11:00 Challenging Cases in Demyelinating Disorders: Interpreting MR- Joshua P. Klein

Amaclar

* Demyelinizan lezyonlari benzer hastaliklardan ayirt etmek.

e Zor vakalarda ileri MR sekanslarini dogru kullanmak.



Merkezi Sinir Sisteminde (CNS) Inflamasyon
Tarleri

e Primer (Birincil) inflamatuvar hastaliklar:
Demiyelinizan hastaliklar (MS ve varyantlari, NMOSD, ADEM)
Otoimmun ensefalitler (paraneoplastik sendromlar dahil)

* Sistemik hastaliklar:
Sarkoidoz, lupus, 1gG4 iliskili hastalik

« Sekonder (ikincil) inflamasyon:
Inme, timor, travma veya enfeksiyona bagli 6dem

(menenijit, ensefalit, serebrit/apse, vaskiilit; etkenler: bakteri, viriis, mantar,
parazit, oportunistik enfeksiyonlar)

* jyatrojenik (tedaviye bagh) inflamasyon:
Cerrahi, radyoterapi veya kemoterapi sonrasi gelisen inflamasyon









Tuamefaktif Demiyelinizasyon

Bazi akut demiyelinizan lezyonlar hizla buytyerek timor veya apseyi taklit eden kitleler olusturabilir.

Genellikle tek lezyon gorilir; kontrast tutulumu eksiktir (inkomplet halka), bu 6zellik glioblastoma ve
abselerden ayiricidir.

ADEM’den farkl olarak enfeksiyon veya asi sonrasi gelismez.
Difiizyon kisitlamasi degiskendir, MR-perfiizyon: Serebral kan hacmi artmaz, glioblastomda artar.

MR- si)ektrosko ide kolin ve laktat artisi gozlenir;
B—y glutamat/glutamin artisi demiyelinizasyona ozgudur

Ortalama yas 37, kadinlarda daha sik.

Vakalarin yaklasik yarisi niiks eder, MS’e doniisme riski yiiksektir,
NMOSD/MOGAD’a doniisiim riski daha diustktr.

Nadir tipler:

. Bclzllo konsantrik sklerozu — miyelinli ve demiyelinize halkalar, genelde erkek ve Asya kdkenli hastalarda, tek
atakli

e Marburg tipi MS — genclerde, ates sonrasi, tek atak, hizli ve agir seyirli.

o Akut hemorajik I6koensefalit — gencg er|§k|nlerde enfek5|yon sonrasl, hizla ilerleyen ve 6limcil, kanama-
nekrozla karakterize.






PML (Progressif Multifokal Lokoensefalopati)

e JCvirlsu reaktivasyonu sonucu oligodendrosit enfeksiyonu ve miyelin kaybi gelisir.

* Bagisikhgi baskilanmis hastalarda gorulir (rituksimab, natalizumab, ocrelizumab, alemtuzumab).
* PML-IRIS durumunda olabilir.

* Risk: Yuksek JCV antikor titresi, uzun sireli tedavi, coklu immunsupresan kullanimi.

* MR: Multifokal, asimetrik, subkortikal U-lif lezyonlari, T1 hipointens, T2 hiperintens.

* Kontrast tutulumu genelde yoktur.

» Kitle etkisi veya 6dem yok.

e Lezyonun on kenarinda yamali diflizyon kisitlanmasi var.

* MR perflizyonunda kan hacmi artmis.

* MR-spektroskopi: NAA{,, kolin ve lipid artisi.

* Tedavi: Nedeni olan ilacin kesilmesi, spesifik antiviral yok, destek tedavi.



T2-FLAIR




ADEM (Akut Dissemine Ensefalomiyelit)

Beyin ve omurilikte yaygin demiyelinizasyonla seyreden akut inflamatuvar hastalik.

* Genellikle enfeksiyon veya asilamadan haftalar sonra ortaya cikar.

e Cocuklarda daha sik goralir.

* Erkek:kadin orani yaklasik 1.3:1’dir.

* Klinik: Ates, hizla ilerleyen ensefalopati, nobet, cok odakli nérolojik bulgular.

* MR: Yaygin beyaz madde lezyonlari, bazal ganglion ve beyin sapi tutulumu sik.

* Genelde tek atakli (monofazik) (%75) seyreder; klinik ve goriintiileme bulgulari genellikle tamamen duzelir.
%25 hastada niiks veya MS gelisebilir.

e Erken kontrol MR’I nuks riskini gosterir.

* Tedavi: IV metilprednizolon, gerekirse IVIG veya plazmaferez.



ADEM Prognozunu Belirleyen Faktorler

1.Ensefalopati varhgi:

1. Ensefalopati (biling bozuklugu) olmamasi, tekrarlama (multifazik seyir veya MS’e donitisme)
riskini artirir.

2.Cinsiyet:
1. Kadinlarda nuks riski erkeklere gore daha yuiksektir.

3.Yas:
1. Cocuklarda genellikle monofazik (tek atakh) seyir gorulir ve tamamen iyilesme daha olasidir.
2. Yetiskinlerde ise MS’e doniisme veya multifazik gidis daha sik olur.

4.MR Bulgulari (erken kontrol MR"1):

1. Erken MR’da yeni veya kalici lezyonlarin saptanmasi, multifazik hastalik veya MS gelisimi
riskini gosterir.

5.infeksiyon/asi oykiisui:
1. Genellikle enfeksiyon veya asi sonrasi ortaya ¢cikmasi iyi prognoz ile iliskilidir.



Neurosarcoidosis




NOrosarkoidoz

e Sarkoidozlu hastalarin %5’inde sinir sistemi tutulumu gériliir. izole santral sinir sistemi oldukca nadir.

* MR: Siklikla derin beyaz cevher, bazal ganglionlar, beyin sapi, uzun segmentli omurilik lezyonlari,
pakimenenjit, merkezi kanal kontrasti, trident isareti.

e Tani biyopsiyle dogrulanir (granilomatoz inflamasyon).

» Tedavi: Kortikosteroid + TNF inhibitori (infliximab).



Goruntuleme Biyobelirtecleri

* Merkezi ven isareti: Lezyonlar toplar damarlarin etrafinda T hiicreleri, B hiicreleri, plazma hiicreleri,
makrofajlar ve aktif mikroglialardan olusan iltihabi hiicre infiltrasyonlari iceren odaksal (fokal)
demiyelinizan lezyonlar.

¢ Paramanyetik kenar (rim): inaktif bir merkezin etrafinda, demir yiiklii aktif mikroglia ve makrofajlardan
olusan bir haleyle (rim) cevrili; bu bolgede devam eden periferik demiyelinizasyon ve akson kaybi gorulir.

e Bu iki bulgu tani ve prognozda yardimcidir.



Sonuc

* Demyelinizan lezyonlar timor, enfeksiyon ve damar hastaliklarini taklit edebilir.

* Dogru taniicin gorunttleme bulgulari klinik verilerle birlikte degerlendirilmelidir.

* Yeni MR biyobelirtecleri tani dogrulugunu artirmaktadir.



11:00-12:00 1 Oturum VI
Oturum Baskanlari: Aksel Siva, Rana Karabudak

11:00-11:45 - New Approaches to Lesion Assessment in Multiple Sclerosis

Paolo Presioza




Amac ve Kapsam

* YZ ile MS'de lezyonlarin tanimlanmasi

* Gelismis MRI/PET ile lezyon karakterinin belirlenmesi



NEUROIMAGING: EDITED BY MASSIMO FILIPPI

New approaches to lesion assessment in multiple
sclerosis
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Giris

e Multipl Skleroz (MS), odaklanmis demiyelinizan lezyonlarla
karakterizedir.

* MRI, tani, prognoz ve tedavi yaniti degerlendirmesinde temel rol
oynar.

* Manuel lezyon tanimlama zaman alici ve 6znel olabilir.

* Yeni yaklasimlar:
» Yapay zeka (YZ) destekli analiz
* Gelismis norogoriintileme teknikleri



Yapay Zeka ve Otomatik Lezyon Analizi

* Al ve derin 6grenme algoritmalari, MR gorintulerinden:
* Lezyon segmentasyonu,
* Volim hesaplama,
* Zaman icindeki degisimi otomatik izleme saglar.

e Klinik fayda:
* Objektif, hizli ve tekrarlanabilir analiz
e Radyologlar icin karar destegi



Yapay Zeka ile Lezyon Segmentasyonu

YZ ile tespit edilebilen lezyon tipleri:
* T2-hiperintens lezyonlar
e Gadolinyum tutan aktif lezyonlar
* Merkezi ven isareti (CVS) pozitif lezyonlar
» Paramanyetik kenarl (PRL) lezyonlar
Kortikal ve spinal kord lezyonlari

* Bazi modeller, kontrast madde olmadan aktif-inaktif ayrimi yapabilmektedir.

* Makine 6grenimi ve derin 6grenme ile 3D FLAIR/T1/T2 lizerinde coklu lezyon
tiplerinin hizli, tekrarlanabilir segmentasyonu.



Yapay Zeka ve Gelismis Noérogoérintileme
Teknikleri

» Kantitatif duyarlilik haritalamasi (QSM), x-ayrim goriintiileme,
soma ve norit yogunlugu gorintiuleme (SANDI) ve PET gibi
norogoruntileme tekniklerindeki gelismeler, lezyon
karakterizasyonunu gelistirerek MS patofizyolojisine dair yeni bilgiler
sunmaktadir.



Yaklasimlar: Genel Bakis

* Yeni Yeni teknolojiler, lezyonun yapisal, biyokimyasal ve fonksiyonel
yonlerini analiz eder:

1.Mikroyapisal analiz — Diffizyon temelli yontemler
2.Miyelin haritalama teknikleri

3.Manyetik duyarlilik tabanh teknikler (QSM, SWI)
4.Molekiiler ve metabolik goriintiileme (MRS, PET)
5.0tomatik yapay zeka temelli lezyon analizi



Diffizyon Temelli Yontemler

 DTI (Diffusion Tensor Imaging) ve NODDI gibi ileri teknikler:
e Akson butlinlligli ve mikrostruktuiirel degisiklikleri gosterir.

* “Normal gortiinen beyaz cevher (NAWM)” alanlarinda dahi diflizyon
bozulmasi saptanabilir.
* Bu yontemlerle subklinik doku hasari erken donemde fark edilir.



Manyetik Duyarlilik Teknikler;i

* QSM (Quantitative Susceptibility Mapping) ve SWI (Susceptibility
Weighted Imaging):

* Demir birikimi ve mikroglial aktivite hakkinda bilgi verir.

* “Rim+ lezyonlar” (kenarinda demir halkasi olanlar) - kronik aktif plak
gostergesidir.

* Bu lezyonlar hastalik progresyonu ve beyin atrofisiyle iliskilidir.

* Yeni klinik calismalar, rim+ lezyonlarin prognostik belirtec
olabilecegini gostermektedir.



Quantitative Susceptibility Mapping (QSM)

* Beyindeki demir birikimi ve miyelin butlinlligi hakkinda nicel bilgi
saglar.

* Paramanyetik kenarli lezyonlarin (PRL) saptanmasinda en duyarli
yontemlerden biridir.

* PRL yuka:
* Daha ylksek atak orani
e Daha hizl oziirltliik artisi (EDSS) ile iliskilidir.

* QSM, aktif - kronik lezyon donistimundi izlemeye olanak tanir.



X-Separation Goruntuleme

* QSM’nin gelistirilmis versiyonudur.

* Demir (paramanyetik) ve miyelin (diyamanyetik) bilesenlerini ayr
ayri olcer.

* MS ve Noromiyelitis Optika (NMOSD) arasinda %90+ dogrulukla
ayirim saglar.

e Zamanla remiyelinizasyon kapasitesini gosterebilir.
e Hastalik ilerlemesiyle iliskili biyobelirtec potansiyeline sahiptir.



SANDI ve PET Goriuntileme

 SANDI (Soma and Neurite Density Imaging):

e Hicre govdesi (fSoma) ve noron uzantilari (fNeurite) oranlarini belirler.

* MS lezyonlarinda diistik fNeurite, yliksek fSoma — akson kaybi ve gliyozis.
* Klinik skorlarla (EDSS) guiclu iliski.

* PET Goruntuleme:

* TSPO-PET: Aktif mikroglia ile iliskili kronik inflamasyonu belirlemede
ozgll biyobelirtec.

* 18FDG-PET: Erken donemde hipermetabolizma (inflamasyon), ileri
donemde hipometabolizma (dejenerasyon).



Sonuc ve Gelecek Perspektifleri

* Yapay zeka ve yeni goruntileme teknikleri:
e Tani dogrulugunu artirir.
e Lezyon tiplerini ve evrimini daha iyi karakterize eder.
* Tedavi yaniti izleminde objektiflik saglar.

Zorluklar:
* Veri standardizasyonu
* Yapay zeka modellerinin aciklanabilirligi
* Cok merkezli validasyon gereksinimi

Gelecek:
* Multimodal YZ entegrasyonu ve bireysellestirilmis MS takibi.



Oturum Baskani: Fazil Gelal

14:00-14:45  Eriskin Baslangigli Lokodistrofiler- Rahsan Gogmen




Eriskin Baslangicli Lokodistrofiler

* Lokodistrofiler: Primer olarak beyaz cevheri tutan genetik hastaliklar
* Nadir

* Eriskin spektrum cocukluktan farkl

* Aile dykusu olmayabilir-dusuk penetrans olasi

* Miyelin sentezinde, bakiminda veya yikiminda gorevli
enzim/proteinlerin genetik defektleri sonucu:

* Miyelin dejenerasyonu,
* Aksonal kayip,
* Beyaz cevherin yapisal bozulmasi meydana gelir.



Klinik Ozellikler

e Baslangic genellikle 20—60 yas araligindadir.
Semptomlar cogu zaman yavas ilerler ve baska norolojik veya psikiyatrik
hastaliklarla karistirilabilir.

En sik baslangi¢ belirtileri:

e Kisilik degisiklikleri, depresyon, davranis bozukluklari
* Bilissel gerileme veya demans

e Spastisite, ataksi, dizartri

e Ekstrapiramidal bulgular (parkinsonizm, distoni)

* Periferik noropati

* Nadir: adrenal yetmezlik, optik atrofi



Nororadyolojik Ozellikler (MRI)

* MRI tanida en kritik aractir.
* Genellikle simetrik beyaz cevher lezyonlari goruluir.

* Ancak lezyonlarin dagilim paternine gore hastalik tipi tahmin
edilebilir.



Tanisal Yaklasim

1.MR patern analizi
2.Kan ve idrar metabolik testleri (VLCFA, stilfatid, laktat vb.)

3.Genetik panel analizi / WES

4.Aile 6ykusu sorgulamasi
5.Adrenal fonksiyon ve periferik sinir EMG’si



Patolojik Siniflandirma

* Hipomiyelinizasyon: PMD, POLR3 bozukluklar

* Demiyelinizasyon: MLD, Krabbe, ALD, ADLD

* Miyelin vakuolizasyonu: CTX, mitokondriyal

* Astrositopatiler: Alexander, Vanishing White Matter
* Mikrogliopatiler: CSF1R iliskili

* Loko-aksonopatiler: LBSL, AARS2

* Genetik loko-vaskulopatiler: CADASIL, CARASIL

* Diger: AMACR, FXTAS



Baslica Eriskin Baslangi¢ch Lokodistrofiler ve
Nororadyolojik Ozellikleri

Hastalik

X’e baglh Adrenolokodistrofi (X-
ALD)

Metakromatik Lokodistrofi (MLD)

Alexander Hastaligi (Erigkin form)

CADASIL (Notch3 mutasyonu)

Vanishing White Matter Disease
(VWM)

Adult-onset Leukoencephalopathy
with Axonal Spheroids and
Pigmented Glia (ALSP)

POLG / Mitokondriyal
I6kodistrofiler

Genetik / Patogenez

ABCD1 gen mutasyonu, VLCFA
birikimi

ARSA veya PSAP mutasyonu;
sulfatid birikimi

GFAP mutasyonu

Serebral kigik damar hastalig

EIF2B gen mutasyonu

CSF1R mutasyonu

Mitokondri DNA defektleri

Tipik MR Bulgulari

Oksipital-parietal beyaz cevher,
splenium tutulumu, simetrik;
kontrast tutulumu aktif donemde

Periventrikiler simetrik T2
hiperintensiteler; “tigroid pattern”

On lob agirlikli lezyonlar; frontal
predominans; bazal ganglion
tutulumu,celenk isareti,inferior
olive tutulumu,tadpole isareti

Anterior temporal lob, dis kapsil ve
periventrikuler lezyonlar,
difflizyonda akut kisithlik,
subkortikal alanda perivaskuler
bosluk

Diffliz beyaz cevher kaybi, sivilasmis
goriniim (“vanishing”)

Asimetrik frontal-parietal lezyonlar,
korpus kallozum incelmesi, T2
hiperintensite

Bazal ganglion ve beyin sapi
tutulumu

Ek Klinik Ozellikler

Adrenal yetmezlik, spastisite,
davranis bozukluklari

Spastik paraparezi, demans,
periferik néropati

Pseudobulbar bulgular, ataksi

Migren, inme, davranis degisikligi

Stresle kotilesen ataksi, demans

Kognitif bozulma, parkinsonizm

Epilepsi, kas gligsuzlUg



Herediter Spastik Paraparezi (SPG11)
* MR: Korpus kallozum incelmesi (“thin corpus callosum”).

Labrune Sendromu
* Patoloji: Lokoensefalopati + kalsifikasyon + kistler.
* MR: Beyin parankiminde multipl kistler ve kalsifikasyon odaklari.



Leber’in Herediter Optik Noropatisi (LHON)

e Klinik: Ani, agrisiz, bilateral gorme kaybi (6zellikle erkeklerde).

* MR: Optik sinir ve kiazma tutulumu, bazen beyin sapi lezyonlari.
Eriskin Baslangich Otozomal Dominant Lokodistrofi (ADLD — LMNB1)
* Genetik: LMNB1 gen duplikasyonu.

* Klinik: Otonomik belirtiler (ortostatik hipotansiyon, idrar
retansiyonu),

* MR: Simetrik medulla ve pons beyaz madde tutulumu.



Tedavi ve YOnetim

* Cogu formda nedensel tedavi yoktur, ancak erken tani 6nemlidir.

* Spesifik tedavi ornekleri:
 X-ALD = Lorenzo’s oil, hematopoietik kok hicre nakli, gen tedauvisi

e MLD - Enzim replasman veya gen tedavisi
* CADASIL = Vaskduler risk faktor kontrolu

e Destek tedavileri: spastisite yonetimi, fizik tedavi, hormonal destek,
noropsikiyatrik izlem



I3.
NORORADYOLOJI
OKULU

10-12 RASIM 2025, ANTALYA
B RIXOS PREMIUM TERIROVA OTEL

//; "' : t}iﬁ
MM ﬁ///, m////,



