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BEYAN 

Spondiloartropati hastalarında sakroiliak eklem kıkırdağının 3 Tesla Manyetik 

Rezonans Görüntüleme cihazında T2 haritalama tekniğiyle değerlendirilmesi 

baĢlıklı tez çalıĢmasının kendi çalıĢmam olduğunu, baĢka hiçbir çalıĢmadan kopya 

edilmediğini, tezin planlanmasından yazımına kadar bütün safhalarda etik dıĢı 

davranıĢımın olmadığını, bu tezdeki bütün bilgileri akademik ve etik kurallar içinde 

elde ettiğimi, bu tez çalıĢması ile elde edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak 

gösterdiğimi ve bu kaynakları da kaynaklar listesine aldığımı, bu tezin çalıĢılması 

ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici bir davranıĢım olmadığını 

beyan ederim. 
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ÖZET 

Spondiloartropati Hastalarında Sakroiliak Eklem Kıkırdağının 3 Tesla 

Manyetik Rezonans Görüntüleme Cihazında T2 Haritalama Tekniğiyle 

Değerlendirilmesi  

Amaç: Spondiloartropati (SpA) hastalarında sakroiliak eklem kıkırdağı 

değiĢikliklerinin kantitatif bir kıkırdak sekansı olan T2 haritalama tekniğiyle 

değerlendirilmesi 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya 37 SpA tanılı ve 43 kontrol grubu olmak üzere 

toplam 80 hasta prospektif olarak dahil edildi. Bu hastalara 3T Manyetik Rezonans 

Görüntüleme (MRG) cihazında rutin sakroiliak eklem tetkikine ek olarak T2 

haritalama tekniği için multislice multieko spin eko sekansı alındı. Hastalar, 

tarafımıza refere edilen klinikler tarafından klinik muayeneleri yapılarak ve 

radyolojik görüntüleme bulguları ıĢığında The Assesment of Spondyloarthritis 

International Society (ASAS) kriterleri esas alınarak SpA tanılı hastalar ve kontrol 

grubu olarak ikiye ayrıldı. Daha sonra yine ASAS MRG kriterlerince, rutin 

sakroiliak eklem tetkikinde kemik iliği ödemi (KĠÖ) olup olmamasına göre 

spondiloartropati tanılı hastalar kas iskelet sistemi radyolojisi deneyimine sahip bir 

radyolog tarafından aktif ve inaktif hastalar olmak üzere kendi içerisinde iki gruba 

ayrıldı. Her iki sakroiliak ekleme uygun Region of Interest (ROI)‘ler çizilerek 

ortalama T2 değerleri elde edildi. 

Bulgular: Klinik değerlendirme ve MRG incelemesi sonucu SpA tanısı alan 37 

hastanın 26 tanesinde KĠÖ bulunuyordu ve bu hastalar aktif grup olarak 

değerlendirildi.11 hastanın ise KĠÖ bulunmuyordu, bu hastalar inaktif grup olarak 

kabul edildi. Kontrol grubunun T2 değerleri ortalaması 46,33±3,30, inaktif grubun 

T2 değerleri ortalaması 50,56±5; aktif grubunki ise 50,44±5,53 idi. Aktif hasta 

grubu ile kontrol grubu ortalama T2 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark mevcutken (p=0.005) kontrol grubu ile inaktif hastalar (p=0.061) ve inaktif ile 

aktif hastalar arasında (p=1) istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Her hasta için 

yapılan tüm ölçümlerin ortalamasını temsil eden tek T2 değeri ortalamasının, SpA 

tanısında 48,77 kesim değeri için %62,2 sensitivite, %81,4 spesifite saptandı 

(AUC= 0,739, p<0,001). 
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Sonuç: T2 haritalama yöntemi, SpA tanılı hastalarda eklem kıkırdağını 

değerlendirmede faydalı bir yöntem olup nispeten yüksek spesifisitesiyle tanıya 

yardımcı olarak kullanılabilir.  

Anahtar Sözcükler: Kıkırdak, T2 haritalama, spondiloartrit, sakroiliak eklem 

  



v 

 

ABSTRACT 

Evaluation of Sacroiliac Joint Cartilage in Spondyloarthropathy Patients with 

T2 Mapping Technique in 3 Tesla Magnetic Resonance Imaging Device 

Aim: Evaluation of sacroiliac joint cartilage changes in patients with 

spondyloarthropathy (SpA) using T2 mapping technique which is a quantitative 

cartilage sequence.  

Materials and methods: A total of 80 patients, 37 with SpA diagnosis and 43 

control group were included in the study prospectively. In addition to the routine 

sacroiliac joint examination in 3T Magnetic Resonance Imaging (MRI) device, 

multi-slice multi-echo spin echo sequence was taken for T2 mapping technique. 

The patients were first divided into two groups as patients diagnosed with 

spondyloarthropathy and control group based on The Assesment of 

Spondyloarthritis International Society (ASAS) criteria after clinical examination 

by the clinics referred to us and in the light of radiological imaging findings. Later, 

according to ASAS MRI criteria, patients diagnosed with spondyloarthropathy 

whether bone marrow edema (BME) is present or not in routine sacroiliac joint 

examination were divided into two groups as active and inactive patients by a 

radiologist with musculoskeletal radiology experience. Average T2 values were 

obtained by drawing suitable Region of Interests (ROI‘s) for both sacroiliac joints. 

Results: 26 of 37 patients diagnosed as SpA after clinical evaluation and MRI 

examination had BME and these patients were accepted as the active group, 11 

patients who did not have BME accepted as the inactive group. The mean T2 values 

of the control group were 46.33 ± 3.30, the mean T2 values of the inactive group 

was 50.56 ± 5; and that of the active group was 50.44 ± 5.53. There was a 

statistically significant difference between the active patient group and the control 

group (p = 0.005), while there was no statistically significant difference between 

the control group and the inactive patients (p = 0.061) and the inactive and active 

patients (p = 1). In the SpA diagnosis of the single mean T2 value representing the 

average of all measurements made for each patient, with a cutoff value of 48.77 

yielded 62.2% sensitivity and 81.4% specificity (AUC = 0.739, p = <0.001). 
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Discussion and Conclusion: The T2 mapping method is a useful tool in evaluating 

the sacroiliac joint cartilage of patients with SpA, and can may help in diagnosis of 

SpA with its relatively high specificity.  

Keywords: Cartilage, T2 mapping, spondyloarthritis, sacroiliac joint 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Spondiloartrit konsepti aksiyel ve periferal spondiloartropatiler olarak iki alt 

gruba ayrılan heterojen, kronik, inflamatuar, romatolojik hastalıklar grubunu 

tanımlar (1,2). Ġlk grup olan aksiyel spondiloartropatiler sakroiliak eklemler ve 

omurgayı etkileyen hastalıkları içeren daha geniĢ bir hastalık spektrumudur. 

Aksiyel spondiloartropatilerin majör semptomunun toplumda oldukça yaygın, 

nonspesifik bir semptom olan kronik bel ağrısı olması kesin tanı kriterleri 

oluĢturulması gerekliliğini ortaya çıkarmıĢtır (3). Klinik semptomların yanısıra 

radyolojik bulgular, 1930‘lardan bu yana spondiloartropati tanısının ayrılmaz bir 

parçası olmuĢtur. Yakın zamana kadar spondiloartritlerin kesin tanısı 

konvansiyonel radyografiye dayanmaktaydı. Ancak radyografik değiĢikliklerin 

oluĢması semptom baĢlangıcından en az 5 yıl sonra oluĢmaktadır. 2009 yılında 

kullanılmaya baĢlanan ASAS kriterleri tanısal anlamda bu eksikliği devre dıĢı 

bırakan gerçek bir atılım gerçekleĢtirdi. Sakroiliitin radyolojik olarak 

gösterilmesine dayanan ayrı bir tanısal kol yaratılması, sakroiliak eklem 

inflamasyonun tespitinde yeterli bir yöntem olarak MRG‘nin dahil edilmesi, SpA 

tanısında radyolojiye muazzam bir önem atfetti (4). Hastalığın MRG sayesinde 

mümkün olan erken, preradyografik aĢamada yakalanması; Avrupa'da 

nonradyografik SpA için de kullanımı onaylanan Tumor Necrosis Factor (TNF) 

inhibitörleriyle etkili tedavinin hızlı uygulanması açısından önemlidir (5). 

Öte yandan birçok yazar ağırlıklı olarak, klinik özelliklerdeki ve klinik ya da 

görüntüleme kollarıyla tanı konulan hastaların TNF inhibitörlerine cevabındaki 

heterojenite nedeniyle ASAS‘ı eleĢtirmektedir (5-8). Öne sürülen baĢka bir soru 

görüntüleme kolunun daha önce seçilmemiĢ kronik bel ağrısı olan popülasyonda 

MRG‘de SpA için karakteristik değiĢiklikleri mekanik orijinli lezyonlar da taklit 

edebildiği için düĢük spesifisiteye sahip olma eğiliminde olmasıdır (7). 

ASAS kriterlerine göre; SpA iliĢkili sakroiliit tanısı için pozitif MRG, SpA ile 

iliĢkili sakroiliiti yüksek oranda telkin eden açık bir Ģekilde subkondral kemil iliği 

ödeminin (KĠÖ) varlığını gerektirir. Pratikte MRG‘de KĠÖ, SpA‘nın erken 
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tanısında neredeyse gerekli hale gelmiĢ gibi görünse de bunun pozitif MRG için 

tek kritermiĢ gibi hareket edilmesinin yeterli olmayabileceği ileri sürülmüĢtür. Bu 

yüzden son çalıĢmalar sakroiliak eklemdeki yapısal lezyonlar veya intraartiküler 

MR sinyalleri gibi diğer bulgular üzerine odaklanmıĢtır (9-12). Biz de bu 

noktadan yola çıkarak spondiloartropati tanısında sakroiliak eklem kıkırdağı 

değiĢikliklerinin tanıya katkısı olup olmayacağını araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Sakroiliak Eklem 

  Sakroiliak Eklem Anatomisi 2.1.1

Sakroiliak eklem, sakrumun lateral yüzü ile iliak kemiğin medial yüzünde aynı 

isimle adlandırılan facies articularisleri arasında oluĢan, omurgadan gelen 

kuvvetleri alt ekstremitelere ileten, ortalama 17.5 cm
2
‘lik yüzey alanıyla 

vücudumuzun en büyük aksiyel eklemidir (13,14). Eklem, C ya da L Ģekilli, 

anterior inferiorda bulunan kıkırdak kısımdan ve güçlü interosseöz ligamentler 

içeren posterior süperiordaki ligamentöz kısımdan oluĢur (15). Sakroiliak eklem 

fibröz bir kapsül tarafından sarılan ve artiküler yüzeylerinin birbirinden sinoviyal 

sıvı içeren bir eklem boĢluğuyla ayrıldığı gerçek bir diartrodial eklemdir. Ancak 

diğer diartrodial eklemlerde bulunmayan eĢsiz özelliklere sahiptir. Hyalin 

kıkırdağa ek olarak fibrokartilaj da içermektedir (16). Posterior kapsül 

bulunmadığından ya da rudimenter olduğundan sakrum ve iliak kemikler arasında 

birleĢtirici bir bant görevi gören ligamentöz yapılar dorsal kesimde daha fazla 

bulunur (17). Sakroiliak eklem ligamentlerinin anatomisi Ģekil 1‘de gösterilmiĢtir. 

Ligamentlerin ana görevi tüm planlarda hareketi kısıtlamaktır. Doğum sırasında 

gerekli mobiliteye izin vermesi için ligamentler kadınlarda daha zayıftır (18). 

SĠE‘ler interosseöz ligamentlerin varlığı ve sınırlı hareket kabiliyeti nedeniyle yarı 

oynar eklem olarak sınıflandırılırken, sinovyum, kapsül ve ligamentöz 

komponenti olması nedeniyle de oynar (diarthrosis) eklem grubuna dahil 

olmaktadır. SĠE‘ler bu kompleks yapısı nedeniyle ortak bir görüĢ çerçevesinde ara 

bir model olan diarthroamphiarthrosis olarak isimlendirilmiĢtir (19). Eklem 

yüzeyleri düzgün olmaktan çok hareketi en aza indiren ve stabiliteyi artıran çok 

sayıda girinti ve çıkıntıya sahiptir. Ancak primer stabilite ekleme komĢu çok 

sayıda ligament tarafından sağlanır. Hareket ve stabiliteyi etkileyen birçok 

miyofasiyal yapı bulunmaktadır. Bunların en önemlileri torakolomber fasya 

aracılığıyla latissimus dorsi, gluteus maximus ve priformistir  (20,21).  

EriĢkin sakroiliak eklemi boyut, Ģekil ve yüzey konturu bakımından çeĢitli 

değiĢkenlikler göstermekte olup aynı bireyde dahi büyük farklılıklar bulunabilir 

(22,23). YaĢa bağlı değiĢiklikler ergenlik döneminde baĢlayıp hayat boyu devam 
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eder. Adolesan dönemde iliak yüzey daha pürüzlü hale gelir ve bazı bölgelerde 

fibröz plaklarla kaplanır. YaĢlanmaya bağlı değiĢiklikler üçüncü ve dördüncü 

dekatlarda hızlanır ve kendini yüzey düzensizlikleri, yarık-çatlak oluĢumu, 

fibrilasyonlar ve kondrosit kümeleĢmesiyle gösterir. Sakral taraftaki dejeneratif 

değiĢiklikler genelde iliak yüzeydekilerden 10-20 yıl sonra ortaya çıkar. Altıncı 

dekatta kapsül daha fazla kollajenöz hale geldiğinde ve fibröz ankiloz oluĢtuğunda 

eklem hareketi belirgin Ģekilde kısıtlanabilir. Sekizinci dekatta erozyonlar ve plak 

formasyonları kaçınılmazdır ve eklemin hemen her yerinde bulunur (17).  

 

ġekil 1. Sakroiliak eklem ligamentlerinin anatomisi: (a) sakroiliak eklemin önden 

görünüĢü (b) sakroiliak eklemin arkadan görünüĢü. ASIL: Anterior Sakroiliak 

Ligament, ILL: Ġliolumbar Ligament, IOL: Ġnterosseöz Ligament, PSIL: Posterior 

Sakroiliak Ligament, SSL: Sakrospinöz Ligament, STL: Sakrotüberöz Ligament 

 Sakroiliak Eklem Histolojisi 2.1.2

Sakroiliak eklemin proksimal ⅓‘lük bölümünde; eklemin proksimal ve ventral 

yüzeyleri sırasıyla güçlü bir transvers ligament, proksimal ve ventral sakroiliak 

ligamentle (VSIL) kaplıdır. Kemik eklem boĢluğunun periferinde ligamentler 

direkt olarak kemiğe tutunur. Proksimal ve ventral sakroiliak ligamentlerden orjin 

alan geniĢ fibröz doku demetleri iliak ve özellikle de sakral kıkırdağa tutunur ve 

geniĢ bir fibrokartilaj geçiĢ zonu vasıtasıyla hiyalin kıkırdaklarla karıĢır. 

Sakroiliak eklemin proksimal kenarlarında güçlü ligamentler iliak ve sakral kemik 

yüzeyleri arasında tüm yönlerde uzanırken, daha derin tabakalarda sakral ve iliak 

kıkırdak kenarlarına insersiyon gösterir. Dorsal kesimde ligamentöz eklem 

aralığında kıkırdağa yakın ligametlerin oryantasyonu temel olarak antero-
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posterior yönde olup ligamentin güçlü lifleri hem kemiğe hem de sakral ve iliak 

kıkırdağa tutunur. Eklemin ventral, proksimal ve dorsal kesimlerinde, fibrokartilaj 

geçiĢ bölgesinin geniĢliği 1-9 mm arasında değiĢir. 

Eklemin distal ⅓‘lük bölümünde VSIL 1 mm‘den daha ince homojen olmayan bir 

yapı olarak karĢımıza çıkar ve daha alt kesitlerde yerini gevĢek bağ dokusuna 

bırakır. Bu kesitlerin üst kısımlarında VSIL lifleri sakral kartilaja katılırken, iliak 

kartilaj periosteumla devamlılık gösterir ve iliak kemiğin ön yüzünde sinoviyal 

hücrelerden zengin bir sinoviyal reses yaratan, iç kapsül yüzeyindeki sinoviyal bir 

tabakaya bağlanır. Üst kesitlerin dorsal kesiminde zayıf ligamentler hem sakral 

hem iliak kartilaja insersiyon gösterir. Alt kesitlerde ise sakral kartilaj yalnızca 

sakral kemiğin konturuna katılan ince ligamentöz yapılara bağlanır. Sakral kartilaj 

ve iliak kemiğe tutunan ligametler arasında fibröz kapsülü olmayan, distale doğru 

geniĢleyen sinoviyal bir reses bulunur. 

Orta ⅓‘lük bölümde VSIL yapısı değiĢkenlik gösterir. Sakral kartilaj geniĢ bir 

biçimde VSIL liflerine ve/veya kapsüle tutunur. Ligament ve kıkırdak geçiĢ 

zonlarında fibrokartilajda yer yer damarlar görülür. Ġliak kartilaja ligamentöz 

yapıların yapıĢması değiĢkenlik gösterir ve alt kesitlerde görülmeyebilir. Orta 

⅓‘lük dorsal proksimal kesimde eklemin proksimal kesiminde görülene benzer 

Ģekilde kartilejenöz eklem boĢluğu genelde kısa bir fibrokartilejenöz sinkondroz 

tarafından kapatılır. Orta ⅓‘lük dorsal distal kesimde ise sinovya içeren iç kapsül 

devamlı veya fragmente Ģekilde sıklıkla bulunur. 

Eklemin distal ⅓‘lük iliak transizyon bölgesi dıĢında sakroiliak eklemin periferal 

kesimleri entezis özelliği gösteren fibrokartilajdan oluĢur. Transizyon zonları 

dıĢında sakral kıkırdak genel olarak hyalin olarak kabul edilir. Ayrıca ince ve 

genellikle irregüler iliak kıkırdak da hyalin tipte kabul edilmesine rağmen çok 

güçlü olmasa da bazı çalıĢmalar çocuklukta fibrokartilaj özellikte olduğunu yaĢ 

ilerledikçe hyalin kıkırdağa dönüĢtüğünü söylemektedir. Histolojik olarak genç 

erkeklerde iliak kıkırdağın kalınlığı 0.2 ile 1.2 mm, sakral kıkırdağın kalınlığı 0.5 

ile 2.1 mm arasında değiĢmektedir (14,15). Sakroiliak eklemin proksimal ⅓ (a), 

orta ⅓ (b) ve distal ⅓‘lük (c) kesimlerinden elde olunan semiaksiyel histolojik 

makro kesitler Ģekil 2‘de gösterilmiĢtir. 
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               A                                       B                                              C 

ġekil 2. Sakroiliak eklemin proksimal ⅓ (A), orta ⅓ (B) ve distal ⅓‘lük (C) 

kesimlerinden elde olunan semiaksiyel histolojik makro kesitler. Eklem ventral 

kesimde eklem boĢluğuyla ayrılan kıkırdak kaplı iliak (I) ve sakral (S) eklem 

yüzeyleriyle dorsalde fibröz eklem boĢluğu ile interosseöz ligamentlerden (IL) 

oluĢur. Eklem kıkırdağının ventral ve dorsal kenarlarındaki transizyon bölgeleri 

proksimal kesitte oklarla gösterilmiĢtir. VSIL B ve C‘de net bir Ģekilde 

görülebilirken A‘da preparatın hazırlık aĢamasında kaybolmuĢtur (Egund N, Jurik 

AG, editors. Anatomy and histology of the sacroiliac joints. Seminars in 

musculoskeletal radiology; 2014: Thieme Medical Publishers). 

 

2.2 Spondiloartropatiler ve Sakroiliit 

Spondiloartropatiler (SpA);  ankilozan spondilit, reaktif artrit (Reiter sendromu, 

ReA), inflamatuar bağırsak hastalığı ile iliĢkili artrit veya spondilit, psoriatik artrit 

(PsA) ve sınıflandırılamayan spondiloartritten oluĢan bir grup kronik inflamatuar 

romatizmal hastalıklar bütünüdür (24). Klinik spektrumları sanıldığından çok 

daha geniĢ olup primer olarak ligament ve tendonların kemiğe yapıĢma yerleri 

olan entezisleri, sakroiliak eklemler ve aksiyel iskeleti, bağırsak, deri, göz ve aort 

kapağı gibi eklem dıĢı yapıları tutar (25). Romatoid faktörün negatifliği, subkütan 

(romatoid) nodüllerin yokluğu, sıklıkla asimetrik karakterde olan periferal 
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inflamatuar artrit, HLA-B27 doku antijeninin pozitifliği, spondilit eĢlik etsin ya da 

etmesin radyolojik olarak sakroiliit varlığı, pozitif aile hikayesi, genç yaĢlarda 

baĢlangıç ve entezopati bilinen ortak klinik özellliklerdir (26-28). Hastalık 

genellikle kronik bel ağrısı ve sabah sertliği Ģikayetleriyle prezente olur. 

Ġnflamatuar bel ağrısı tipiktir. Hastalar sıklıkla egzersizle hafifleyip dinlenmekle 

geçmeyen sabah sertliğinden Ģikayetçidir. Özellikle gecenin ikinci yarısında 

uykudan uyandıran bel ağrıları vardır (29). Hastalık genellikle üçüncü dekatta ve 

HLA-B27 pozitif hastalarda negatif olanlara göre yaklaĢık beĢ yıl daha erken 

baĢlar (30-32). Ankilozan spondilitte erkek/kadın hasta oranı yaklaĢık 2-3:1 iken, 

non-radyografik aksiyel spondiloartritte erkek/kadın oranı eĢittir (30-33).  

Bir ya da her iki sakroiliak eklemin inflamasyonu spondiloartropatili hastaların 

karakteristik bulgusudur. Sakroiliit sıklıkla değiĢken Ģiddette tipik inflamatuar bel 

ağrısına sebep olurken asemptomatik de kalabilir. Sakroiliak eklemler 

spondiloartropatili hastalarda hafiften çok Ģiddetli düzeye kadar değiĢen 

derecelerde, sonuçta parsiyel ya da tam ankiloza sebep olacak Ģekilde tek veya iki 

taraflı olarak etkilenebilirler. Simetrik sakroiliit, AS'li hastaların %90'ından 

fazlasında, uzun dönemli hastalık seyrinde kronik ReA ve PsA‘lı hastaların ise 

2/3'ünde bulunur. Sakroiliak eklemin tutulum tipi ankilozan spondilit ve diğer 

spondiloartropati alt grubu hastalıkları arasında farklılık gösterir. ReA, PsA, 

enteropatik artrit ve sınıflandırılamayan spondiloartropatide sakroiliak eklem 

tutulumu daha az Ģiddetli, sıklıkla unilateral ve asimetriktir. Bununla birlikte 

sakroiliitin unilateral karakteri hastalığın farklı bir dönemini de yansıtabilir. ReA, 

PsA, enteropatik artrit ve sınıflandırılamayan spondiloartropati ilerleyen süreçte 

AS‘ye evrilebilir (34). 

  Sakroiliitteki histopatolojik değiĢiklikler 2.2.1

1) Kıkırdak dejenerasyonu: kondrosit hiperplazisi ya da hipertrofisi ya da fokal 

dağılımı, kıkırdak matriks azalması ya da fibrozisi ve mukoid dejenerasyon. 

2) Endokondral osifikasyon: Kıkırdak matriks kalıntıları üzerinde kemik 

depozitleri. 
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3) Pannus formasyonu: Ġnflame sinovyum ya da subkondral kemik iliğinden 

oluĢan vasküleritesi yüksek granülasyon dokusu oluĢumu. 

4) Subkondral kemik bozulması: pannus invazyonu ve subkondral kemiğin 

yıkımı. 

5) Osteoklast aktivasyonu: Subkondral kemik end-platesinde kemik rezorpsiyon 

alanlarında ya da kemik-kıkırdak arayüzünde CD68+ multinükleer osteoklast 

oluĢumu. 

6) Sekestrum: Nekrotik hale gelip normal kemik yapısından ayrılmıĢ kemik 

fragmanı. 

7) Patolojik yeni kemik oluĢumu: Granülasyon dokusunun eĢlik ettiği inflame 

kemik-kıkırdak arayüzünde yeni kemik dokusu oluĢur ve osteoblastik tabakalar 

tarafından çevrilir. 

8) Kemik iliğinin inflamatuar hücreler tarafından infiltrasyonu: Mononükleer 

hücreler (CD3+ T hücreler veya CD68+ makrofajlar) subkondral kemik iliğinde 

toplanır. 

9) Sinovit: Sinoviyal tabaka hücrelerinin ve gevĢek bağ dokusunun hiperplazisi ve 

interstisyel ödem ile birlikte sinoviyum inflamasyonu ve eĢlik edebilen 

inflamatuar hücre infiltrasyonu. 

10) Entezit: Oldukça vasküler sıkı bağ dokusu (ligament) ve inflamatuar hücre 

infiltrasyonu ile entezislerin inflamasyonu (35). 

2.3 Tanı Kriterleri 

AS, spondiloartropatilerin en sık ve en tipik formu olarak kabul edilir. AS 

sınıflaması için ilk kriterler 1961 yılında Roma konferasında 

belirlenmiĢtir (36). Ancak daha sonra kriterlerin duyarlılığı düĢük bulunduğu için 

1966 yılında New York kriterleri geliĢtirilmiĢ, 1984 yılında ise revize edilerek 

modifiye New York kriterleri (Tablo 1) kullanılmaya baĢlanmıĢtır (37,38). 
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Tablo 1. Ankilozan Spondilit için 1984 Modifiye New York kriterleri 

Klinik Kriterler 

1. Üç ay veya daha uzun süren, dinlenme ile geçmeyip, egzersizle düzelen bel 

ağrısı ve tutukluğu 

2. Lumbar omurga hareketlerinin sagittal ve frontal planlarda kısıtlılığı 

3. Göğüs ekspansiyonunun yaĢ ve cinse göre belirlenmiĢ normal değerlere göre 

kısıtlanması 

Radyolojik kriterler 

Bilaterel evre ≥2 ya da unilateral evre 3–4 sakroiliit 

Kesin AS: Bir radyolojik kriter ve klinik kriterlerden biri 

Olası AS: Tek baĢına üç klinik kriter veya bir radyolojik kriter 

 

AS yanında ilk kez genel olarak SpA‘ler için Amor ve arkadaĢları 1990 yılında 

(Tablo 2) sınıflama kriterleri oluĢturmuĢlardır (39). Hemen sonrasında 1991 

yılında Avrupa Spondiloartrit ÇalıĢma Grubu (European Spondyloarthritis Study 

Group; ESSG) kriterleri (Tablo 3) geliĢtirilmiĢtir. ESSG, spondiloartropatilerin 

geniĢ bir hastalık spektrumu olduğu, radyografik sakroiliitin AS‘de çok sık 

olmasına rağmen hastalığın erken evrelerinde ve atipik formlarında 

görülmeyebileceği, direk grafide eroziv hastalık görüntüsü olmayan ama aksiyel 

iskelette artriti olan hastalar olduğu, Reiter sendromu gibi bazı hastalıklarda 

hastalığın klasik triadını göstermeyen inkomplet formlarının çok daha yaygın 

olduğu gibi önemli konular üzerinde durmuĢ ve karakteristik SpA bulgularına 

sahip olan ancak belli bir alt tipe dahil edilemeyen hastaları, yani 

sınıflandırılamayan (andiferansiye)  SpA hastalarını ilk defa tanımlanmıĢtır (40).  
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Tablo 2. SpA için Amor kriterleri 

A. Klinik Semptomlar/Öykü  Skor 

1. Gece ağrısı veya sabah sertliği  

2. Asimetrik oligoartrit  

3. Gezici veya herhangi bir tarafta gluteal ağrı  

4. Sosis parmak  

5. Entezit  

6. Üveit  

7. Artritin baĢlangıcından önceki bir ay içinde üretrit/servisit  

8. Artritin baĢlangıcından önceki bir ay içinde diyare  

9. Psöriyazis, balanit veya inflamatuvar bağırsak hastalığı  

1 

2 

1 

2 

2 

2 

1 

1 

2 

B. X-ray 
 

10. Sakroilit (evre 2 çift taraflı veya evre 3 tek taraflı)  3 

C. Genetik Zemin 
 

11. HLA-B27 pozitif veya AS, ReA, üveit, psöriazis veya inflamatuar 

bağırsak hastalığı için pozitif aile öyküsü  
2 

D. NSAĠĠ'ye iyi yanıt 
 

12. NSAĠĠ'ye 48 saat içerisinde iyi yanıt veya NSAĠĠ kesildiğinde 48 

içerisinde relaps  
2 

Tanı: skor ≥6 
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Tablo 3. ESSG kriterleri 

 Ġnflamatuar spinal ağrı veya sinovit (asimetrik ya da özellikle alt 

ekstremitelerde) 

+ 

(AĢağıdakilerden bir veya birkaçı) 

 Pozitif aile hikayesi 

 Psöriazis 

 Ġnflamatuar barsak hastalığı 

 Artrit öncesinde1 ay içinde üretrit, servisit veya akut diare  

 Sağ ve sol gluteal bölgeler arasında yer değiĢtiren kalça ağrısı 

 Entezopati 

 Sakroiliit 

 

GeliĢtirilen bu tanı ve sınıflama kriterleri klinik semptomlarla sakroiliitin 

radyografik bulgularının kombinasyonuna dayanmaktaydı. Ancak konvansiyonel 

grafiler semptomların baĢlangıcında genellikle normal olup tanıyı yaklaĢık 8-11 

yıl geciktirebilir (41). 2009 yılında ASAS kriterleri yayımlanana kadar 

radyografik değiĢiklikleri olmayan aksiyel spondiloartropati vakaları için uygun 

bir tanı ve sınıflama kriteri bulunmamaktaydı (2). ASAS, aksiyel 

spondiloartropatiler için ilk defa erken tanı için MRG kullanımını içeren yeni 

sınıflandırma kriterleri geliĢtirdi. Böylece MRG kullanımı daha önce tanımlanan 

kriterlere göre en önemli değiĢiklik ve en güncel atılım haline geldi. MRG ile 

birlikte spondiloartropati, yapısal değiĢiklikler oluĢmadan hastalığın erken 

evrelerinde tanı alabilmekte ve tedavi edilebilmektedir (42). Bu durum 

preradyografik hastalığı olan hastaların da tanı almıĢ spondiloartropati hastaları 

kadar  inflamatuar aktiviteye sahip olması ve ağrı duyması ile anti-TNF ajanlarla 

tedaviye iyi yanıt vermesi açısından önemlidir (43). Ayrıca MRG‘nin hastalık 

aktivitesini gösteren bir biyomarker ve sakroiliit tedavisi için bir rehber olarak 

kullanılması (44) hasta yönetiminde adeta bir devrim yaratmıĢtır. ASAS 

kriterlerinden ileride detaylı olarak bahsedilecektir. 
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2.4 Sakroiliak Eklem Hastalıklarında Görüntüleme Yöntemleri 

Sakroiliak eklemin değerlendirilmesinde görüntüleme önemli bir tanı aracıdır. 

Hangi görüntüleme tekniğinin kullanılacağı kararı hastalığın süresi, inflamatuar 

mı yoksa enfeksiyöz hastalık Ģüphesi mi olduğu ve hastanın yaĢına göre verilir. 

Sakroiliak eklemin incelenmesinde yaygın algoritma klinik ve laboratuvar 

bulguların değerlendirilmesinden sonra ilk görüntüleme yöntemi olarak 

konvansiyonel radyografinin kullanılmasıdır. Radyografide kesin olarak sakroiliit 

bulunması inflamatuar bel ağrısı olan bir hastada tanının konması için yeterlidir 

(38). Ancak radyografik bulgular klinik tanıyı desteklemediğinde ek görüntüleme 

daha fazla bilgi sağlayabilir (45). Yani radyografik bulgular negatif olsa dahi 

aksiyel spondiloartropati tanısı MRG‘de aktif inflamasyon bulunması ile 

konulabilir (42).  

 Direkt Radyografi 2.4.1

2015 yılında EULAR (European League Against Rheumatism)‘ın yayınladığı 

SpA tanısı ve takibinde görüntüleme yöntemlerinin kullanımını içeren önerilerde, 

aksiyel spondiloartropatinin bir parçası olarak sakroiliit tanısında sakroiliak 

eklemin konvansiyonel grafisi ilk görüntüleme yöntemi olarak önerilmektedir (1).  

Ucuz ve kolay ulaĢılabilir oluĢu ve pozitif bulgular varlığında tanıda oldukça 

yardımcı olması (46) nedeniyle bu oldukça anlaĢılabilir bir durumdur. Ancak 

radyografiler sadece açığa çıkması yıllar gerektiren ve açık bir Ģekilde tanının 

gecikmesine yol açan kronik kemik değiĢikliklerini tespit edebilir (47, 48). Ayrıca 

sakroiliak eklem grafisinin yorumlanması zor ve gözlemci içi ve gözlemciler arası 

korelasyonu düĢüktür (49-53).  

Standart pozisyon, supin AP (anteroposterior) grafilerdir. Sakroiliak eklemler 

komplike bir anatomiye sahiptirler. Eklemin doğal 'S' Ģeklindeki yapısı, lateralden 

mediale oblik seyri nedeniyle supin pozisyonda çekilen pelvisin standart AP 

grafisinde ilium ve sakrum üst üste biner. Bu superpozisyon nedeniyle eklem 

aralığının ve ekleme bakan kemik yüzeylerin değerlendirilmesi zorlaĢır (54). Bu 

problem pron pozisyonunda ve tüpe 25-30° kaudal açı verilerek verilerek alınan 

posteroanterior (PA) grafilerle aĢılabilir (34). Sakroiliak eklem 
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değerlendirilmesinde hastanın pron pozisyonda olması tercih edilmekle birlikte 

pelvis AP pozisyonunda iken tüpe 10-25° baĢa doğru açı verilerek alınan AP 

grafiler de değerlendirme aĢamasında kullanılabilir. Bu iki tekniğe ek olarak oblik 

grafiler de rutin kullanımda yer alır (54).  

Sakroiliit ön tanısı varlığında sakroiliak eklem grafileri değerlendirilirken 

modifiye New York kriterleri esas alınır. Eklem aralığında geniĢleme ya da 

daralma, erozyonlar, subkondral skleroz ve eklem kontur kenar keskinliğinde 

azalma gibi bulgular gözetilerek bilateral evre 2 ve üzeri, unilateral evre 3 ve üzeri 

değiĢiklikleri olan olgular radyolojik olarak sakroiliit tanısı alır. BT ve direkt grafi 

değiĢikliklerinin Modifiye New York kriterlerine göre evrelendirilmesi tablo 4‘te 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4. BT ve direkt grafi değiĢikliklerinin Modifiye New York kriterlerine göre 

evrelendirilmesi 

 

 Bilgisayarlı Tomografi 2.4.2

Bilgisayarlı tomografi (BT), sakroiliak eklemin değerlendirilmesinde direkt 

radyografiye göre daha duyarlı ve etkin bir görüntüleme yöntemidir (55). Kesitsel 

bir görüntüleme yöntemi olması nedeniyle süperpozisyonları ortadan kaldırır ve 

eklem aralığının daha iyi değerlendirilmesini sağlar (34). Sakroiliak eklem BT 

incelemesinde sakrumun uzun aksına paralel ve dik koronal ve aksiyel oblik 

reformat görüntülerin alınması gerekir (42). 3 mm kesit kalınlığı ve 3 mm kesit 

aralığı genel kullanım parametrelerdir. KĠÖ dıĢındaki eklemdeki kemik 

Evre Bulgular 

0  Normal 

1  ġüpheli fakat kesin olmayan bulgu varlığı 

2 

 

 Eklem mesafesinde herhangi bir değiĢiklik olmaksızın minimal skleroz ve 

erozif değiĢikliklerin olması (minimal sakroiliit) 

3 

 

 Eklem aralığında geniĢleme, daralma ya da parsiyel ankiloza eĢlik eden 

eklemin her iki yanında belirgin skleroz ve erozyon (orta derecede sakroiliit) 

4 Total ankiloz 
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değiĢikliklerin gösterilmesinde en uygun teknik BT‘dir. Reaktif skleroz, 

erozyonlar ve eklem mesafesindeki değiĢiklikler BT ile rahatlıkla 

değerlendirilebilir (34). Sakroiliitin erken döneminde görülen inflamasyon 

bulguları ise BT ile değerlendirilemez. Ayrıca BT'nin yüksek dozda radyasyon 

içermesi diğer önemli dezavantajıdır (55-57). 

 Ultrasonografi ve Doppler Ultrasonografi 2.4.3

Sakroiliak eklem görüntülenmesinde US‘nin iĢlevi çok kısıtlıdır. Eklemdeki 

efüzyonu gösterebilir. Akım sinyalleri ve rezistif indeks (RI) değerleri gibi 

parametreler kullanılarak sakroiilit tanısında doppler ultrasonografinin yararlı 

olabileceğini iddia eden çalıĢmalar olmasına rağmen klinik pratikte kullanımı 

sınırlıdır (58-60). 

 Sintigrafi 2.4.4

SĠE görüntüleme için günümüzde pek tercih edilmeyen bir yöntemdir. Sakroiliit 

tanısında kullanılan izotoplar teknesyum 99m metilen difosfonat (Tc-99m MDP) 

ve Galyum 67'dir. Tc-99m MDP son derece sensitiftir ancak spesifisitesi düĢüktür, 

aktif dönem tanısında kullanılır. Galyum 67 ise osteomyelit ve septik sakroiliit 

enfektif proçeslerin tanılarında yardımcıdır. Sintigrafide Galyum 67‘nin fokal 

birikimi, inflamatuvar hastalıklarda görülmediğinden enfeksiyonların 

spondiloartropatilerden ayrımında katkı sağlar. Sakroillitlerde genel anlamda 

artmıĢ uptake görülürken, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, salpenjit ve 

hiperparatiroidizm gibi hastalıklarda da benzer bulgular olduğundan spesifisite 

düĢüktür (61,62). 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme 2.4.5

MRG; noninvaziv, radyasyon içermeyen, kemik ve yumuĢak dokuların 

mükemmel multiplanar görüntülerinin elde edilmesine olanak sağlayan, sahip 

olduğu yüksek yumuĢak doku kontrastıyla kemik, kıkırdak, tendon, damar, sinir 

yapılarının kolaylıkla ayırt edilebilmesini sağlayan bir modalitedir (63). MRG, 

akut inflamatuar değiĢiklikleri gösterebildiğinden aksiyel spondiloartropati ile 

iliĢkili sakroiliit tanısı koymada en önemli araçlardan biri haline gelmiĢtir (34,64).  
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Çoğu merkezde sakrumun uzun aksına paralel koronal oblik görüntüleme standart 

prosedürdür. Ancak ligamentöz kesimdeki değiĢikliklerin optimum 

değerlendirilebilmesi için birbirine dik iki plan (koronal ve aksiyel oblik) 

gereklidir (65). Tüm sakral kemik anterior kesiminden posterior sınırına kadar 

taranmalıdır ki bu genellikle 10-12 kesit gerektirir. Temel protokol yapısal 

değiĢklikleri belirlemek için koronal ve aksiyel oblik T1 ağırlıklı hızlı spin eko 

sekansları, akut inflamatuar değiĢiklikleri göstermek için koronal ve aksiyel oblik 

short inversion time inversion recovery (STIR) ya da yağ baskılı T2 ağırlıklı hızlı 

spin eko sekanslarını içerir. Ayrıca aktif inflamatuar değiĢiklikler için 

gadolinyumlu kontrast madde uygulanmasının ardından alınan yağ baskılı T1 

ağırlıklı hızlı spin eko sekansları da kullanılır. Bu sekanslar gadolinyumun  T1 

zamanını kısaltma  etkisinden ve  interstisyel boĢluğa gadolinyumun artmıĢ 

difüzyonundan yararlanarak vaskülarizasyonu artmıĢ  alanları gösterir (66). 

Paramanyetik kontrast kullanımı ile ilgili olarak, geleneksel olarak akut 

inflamatuar değiĢikliklerin derecesini belirlemek için STIR ve yağ baskılı T2 

ağırlıklı sekansların kontrastlı T1 ağırlıklı sekanslardan daha az hassas olduğu 

düĢünülmüĢtür (67,68). Son zamanlarda yapılan bir çalıĢmada spondiloartropati 

hastalarında kemik iliğindeki inflamatuar değiĢikliklerin, STIR‘da yağ baskılı 

kontrastlı T1 ağırlıklı sekanslarla hemen hemen eĢit derecede tespit edilebildiği 

gösterilmiĢtir. STIR yağlı infiltrasyon bulunan alanların periferinde daha 

sensitifken, yağ baskılı kontrastlı T1 ağırlıklı sekanslar muhtemelen yüksek 

uzaysal rezolüsyonu nedeniyle küçük subkondral lezyonları belirlemede daha 

baĢarılıdır (69). Ġntravenöz gadolinyumlu kontrast madde kullanımı, belirgin 

olmayan osteiti ya da kemik iliği ödemini ve kontrast madde kullanmadan bazen 

gösterilmesi zor olan görüntüleme bulgularını (entezit, kapsülit gibi) tespit etmeye 

yardımcı olur (70). Dahası sinoviti eklem efüzyonundan ayırmak için kontrast 

madde uygulanması gereklidir. Bu yüzden kontrastlı görüntüler, erken dönem 

sakroiliiti olan hastalarda maksimum tanısal güvenilirliği sağlar (66). Bunlara ek 

olarak yağ baskılı T1 ağırlıklı sekansların ya da T2 ağırlıklı gradient eko 

sekanslarının dahil edilmesi, kıkırdak ve subkondral kemik arasında iyi bir 

kontrast yaratır ve erozyonların tespit edilmesinde çok hassastır (2,65). Klinik 

olarak aktif sakroiliitten Ģüphelenilen hastalarda sakroiliak eklemin kemik 
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korteksi ve kıkırdağının morfolojisinin değerlendirilmesinde yağ baskılı T1 

ağırlıklı spin eko, üç boyutlu fast low-angle shot (3D FLASH) ve üç boyutlu 

double excitation in the steady state (3D DESS) sekanslarının yararlılığının 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada, 3D FLASH sekansı kartilajenöz ve kortikal kemik 

anormalliklerinin belirlenmesinde en yararlı sekans olarak bulunmuĢtur (71).  

2.5 The Assessment of Spondyloarthritis International Society (ASAS) 

Kriterleri 

Spondiloartrit konusunda son yıllarda önemli değiĢiklikler meydana gelmiĢtir. Bu 

değiĢikliklerin oluĢmasında Ģüphesiz ankilozan spondilit için geliĢtirilen etkili 

tedavilerin payı büyüktür. Günümüzde ilaç geliĢtirilmesi ve ruhsatlandırılması 

için ilacın deneneceği hasta popülasyonunun mümkün olduğunca kesin bir Ģekilde 

tanımlanması ve klinik test sonuçlarının ölçümü için onaylanmıĢ bir araç setinin 

olması gerekir. ASAS (önceleri Assessment of Ankloysing Spondylitis) 1995 

yılında ankilozan spondilit için mevcut olan çok sayıda değerlendirme kriterlerine, 

kanıta dayalı bir birlik getirmekle iĢe baĢladı, sonra kapsamını tüm 

spondiloartritleri kapsayacak Ģekilde geniĢletti ve çalıĢmalarını klinik 

deneylerdeki tedavi cevabını ölçmek, mevcut sınıflama kriterlerini yeniden 

değerlendirmek ve spondiloartritler için yeni tanı kriterleri geliĢtirmek olarak 

yönlendirdi. 2009 yılında yayınlanan ASAS el kitabı, son 13 yılda araĢtırılan ve 

geliĢtirilen tüm değerlendirmelerin ASAS çekirdek setini de barındıran tam bir 

tablosunu içerir. Mevcut ve yeni geliĢtirilen spondiloartrit sınıflama kriterlerinin 

anlaĢılmasını sağlar ve hastalık aktivitesini ölçmede son ilerlemelere ve yanıt 

kriterlerine örnekler verir. Dahası SpA‘ların karakteristik özellikleri olan 

sakroiliak eklem ve spinal görüntülemedeki (temel olarak radyografiler ve MRG) 

anormalliklere kapsamlı bir Ģekilde odaklanır. Ayrıca ―pozitif MRG‖ tanımının 

nasıl yapılacağına dair açıklamalar getirir. ASAS el kitabı, SpA hastalarına hangi 

testlerin yapılacağına dair detaylı açıklamalar getirerek klinik pratikte hastaların 

nasıl değerlendirileceği ve izleneceği konusunda yol gösterir.  
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 Sınıflama Kriterleri  2.5.1

Semptom baĢlangıç yaĢı 45‘in altında, bel ağrısı Ģikâyeti 3 aydan uzun süren 

hastalara uygulanabilen ASAS sınıflama kriterleri tablo 5‘de gösterilmiĢ olup 

ASAS kriterlerinde kullanılan değiĢkenler tablo 6‘da tanımlanmıĢtır. 

Tablo 5. Aksiyel spondiloartrit sınıflaması için ASAS kriterleri (kronik bel ağrısı 

olan ve bel ağrısının baĢlangıç yaĢı <45 olan hastalara uygulanabilir)  

 

 

Tablo 6. Aksiyel spondiloartritlerin sınıflaması için ASAS kriterlerinde kullanılan 

değiĢkenlerin tanımlanması 

Klinik Kriter  Tanım 

Ġnflamatuar 

bel ağrısı 

AĢağıdaki 5 parametreden 4‘ü: 1) 40 yaĢ altında baĢlangıç 2) 

sinsi baĢlangıç 3) egzersizle düzelme 4) istirahatle düzelme 

olmaması 5) gece ağrısı (uyanmayla düzelen) 

 

Artrit 

Doktor tarafından tanısı konulmuĢ geçirilmiĢ veya Ģuan 

aktif sinovit 

 
 



18 

 

Aile hikayesi 

Birinci veya ikinci dereceden akrabalarda aĢağıdakilerden 

birinin olması: a) ankilozan spondilit b) psöriazis c) üveit d) 

reaktif artrit e) inflmatuar bağırsak hastalığı 

 

Psöriazis Doktor tarafından tanısı konulmuĢ geçmiĢte veya Ģuan psöriazis 

Ġnflamatuar 

bağırsak 

hastalığı 

Doktor tarafından tanısı konulmuĢ geçmiĢte veya Ģuan Crohn 

hastalığı veya ülseratif kolit 

Daktilit Doktor tarafından tanısı konulmuĢ geçmiĢte veya Ģuan daktilit 

Entezit 

Topuk enteziti: geçmiĢte veya Ģuan muayenede AĢil tendonunun 

veya plantar fasyanın kalkaneusa yapıĢma yerinde spontan ağrı 

veya hassasiyet 

Anterior üveit 
GeçmiĢte veya Ģuan tanısı bir oftalmolog tarafından konulmuĢ 

anterior üveit 

NSAĠĠ’lere iyi 

yanıt 

Tam doz NSAĠĠ alımından 24-48 saat sonra bel ağrısının hiç 

olmaması veya çok daha iyi durumda olması 

HLA-B27 Standart laboratuvar tekniklerine göre pozitif test 

ArtmıĢ CRP  

ArtmıĢ CRP konsantrasyonun diğer olası sebepleri dıĢlandığında 

bel ağrısı olduğu zaman CRP‘nin normal üst limitin üzerinde 

olması 

Radyografik 

sakroiliit 

Modifiye New York kriterlerine göre bilateral evre 2-4 ya da 

unilateral evre 3-4 bulgular 

MRG’de 

sakroiliit 

SpA ile iliĢkili sakroiliit düĢündüren kesin kemik iliği 

ödemi/osteit gibi sakroiliak eklemin aktif inflamatuar lezyonları 

 

 MRG 2.5.2

SpA‘lı hastalarda sakroiliak eklemlerin ve omurganın MRG incelemeleri; son 

yıllarda hastalık seyrinin anlaĢılabilmesi ve erken tanıya büyük katkılar sağlamıĢ, 
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klinik deneyler için objektif bir sonuç değerlendirme aracı olarak kullanılmıĢtır. 

Bu bölümde sakroiliak eklemlerin aktif ve kronik lezyonları tartıĢılacak, omurga 

MRG bulgularına değinilmeyecektir. 

 Aktif inflamatuar lezyonlar (STIR/post-kontrast T1): 

– kemik iliği ödemi(osteit) 

– kapsülit 

– sinovit 

– entezit 

  Yapısal hasar lezyonları (T1): 

– skleroz 

– erozyonlar 

– yağ depozisyonu 

– kemik köprüler/ankiloz 

Aktif inflamatuar lezyonlar: Kemik iliği ödemi (osteit): STIR imajlarda (kemik 

iliği ödemi) ve/veya kontrastlı yağ baskılı T1 görüntülerde(osteit) hiperintens 

sinyal (ġekil 3). Daha yüksek sinyalin aktif inflamasyonu yansıtma olasılığı daha 

yüksektir (kan damarlarının veya spinal sıvının intensitesine benzer yüksek 

sinyal). Kemik iliği ödemi (KĠÖ) aktif sakroiliitin göstergesidir ancak baĢka 

patolojilerde de bulunabilir. Etkilenen kemik iliği alanları periartiküler 

yerleĢimlidir, erozyon gibi yapısal değiĢkliklerle iliĢkili olabilir.  

 

ġekil 3. 20 yaĢında erkek hastada sakroiliit. Hem parakoronal STIR (A) hem de 

yağ baskılı T1 ağırlıklı kontrastlı (B) sekanslarda KĠÖ görülüyor.  

Aktif inflamatuar lezyonlar: sinovit: T1 ağırlıklı yağ baskılı kontrastlı 

görüntülerde sakroiliak eklemin sinoviyal parçasında hiperintens sinyal (kan 
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damarlarına benzer) (ġekil 4). STIR sekanslar sinovitle eklem sıvısını ayırt 

edemez. KĠÖ olmadan tek baĢına sinovit MRG‘de nadir bir bulgudur ve sakroiliit 

tanısı için yeterli değildir. 

ġekil 4. A. Her iki sakroiliak eklemde 

sinovit (ok iĢaretleri) (yağ baskılı T1 

ağırlıklı kontrastlı görüntüler) 

 

 

 

 

Aktif inflamatuar lezyonlar: kapsülit: Sinyal özellikleri sinovitinkine benzer 

olup bu sinyal değiĢiklikleri anterior ve posterior kapsülde görülür. Anteriorda 

eklem kapsülü aĢamalı olarak iliak ve sakral kemiklerin periosteumu olarak 

devam eder ve bu yüzden entezise uyar. Kapsülit bu yüzden periosteum içine 

doğru medial ve laterale uzayabilir (ġekil 5C).  

Aktif inflamatuar lezyonlar: entezit: STIR ve/veya kontrastlı yağ baskılı T1 

görüntülerde retroartiküler boĢluğu (interosseöz ligamentler) da içeren ligament 

ve tendonların kemiğe yapıĢma yerlerinde hiperintens sinyal (ġekil 5A ve 5B). 

Sinyal kemik iliğine ve yumuĢak dokulara uzanabilir. Entezit kontrastlı yağ 

baskılı T1 ağırlıklı görüntülerde STIR‘a kıyasla daha iyi tespit edilebilir. 

Aktif inflamatuar lezyonlarla iliĢkili diğer durumlar (ayırıcı tanı) ve 

tuzaklar: Bir dizi baĢka patolojik durum SpA‘da görülen aktif inflamatuar 

lezyonları taklit edebilir. SpA ile iliĢkili sakroiliak eklem inflamasyonu genellikle 

kemiğe/ekleme sınırlıdır ve anatomik sınırları geçmez. Buna karĢın enfeksiyona 

bağlı inflamasyon (septik sakroiliit) sıklıkla anatomik sınırları geçer ve difüz bir 

Ģekilde yumuĢak dokulara yayılır. Yetmezlik kırığı (tipik olarak sakral kemikte 

görülür) ya da nadir olmasına rağmen osteosarkom gibi kemik tümörleri gibi 

durumlarda reaktif olarak (sekonder) MRG‘de aktif KĠÖ/osteit gibi lezyonlar 

görülebilir. Genellikle yaĢlılarda görülen sakroiliak eklem osteoartriti SĠE 
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boyunca bazen küçük KĠÖ alanları ile iliĢkili olabilir. Osteitis condensans ilii‘nin 

yalnızca radyografilerde değil MRG‘de de oldukça tipik bir görünümü vardır. Kan 

damarları tarafından çevrelenen ligamentler STIR sekanslarda yanlıĢlıkla aktif 

inflame Ģeklinde yorumlanabilir. ‗Koil etkisi‘ denilen teknik bir artefakt, normal 

anatomik yapıları hiperintens olarak gösterebilir. Semikoronal sekanslarda koil 

etkisi tipik olarak sakral bazen de iliak kemiğin alt kesimlerinde görülür ayrıca 

komĢu yumuĢak dokuları da etkiler. SpA iliĢkili sakroiliit ayırıcı tanısında 

bulunan durumlar Ģekil 6‘da KĠÖ tanısında tuzaklar Ģekil 7‘de gösterilmiĢtir.  

 

 

ġekil 5. Entezit ve kapsülit. T1 ağırlıklı yağ baskılı kontrastlı serilerde interosseöz 

ligamentlerin enteziti (A ve B‘deki beyaz oklar): (A) semikoronal (B) semiaksiyel 

görüntüler. Ayrıca sol iliak kemikte osteit mevcut (Ave B‘deki siyah oklar).  (C) 

Kapsülit (oklar). Bu hastada ayrıca sağ sakroiliak eklemde osteit (aktif sakroiliit) 

de görülüyor.  
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ġekil 6. SpA iliĢkili sakroiliit ayırıcı tanısı: enfeksiyon ve kırıklar. (A ve B) Sol 

sakroiliak eklemin enfeksiyöz (septik) sakroiliiti. Sol sakroiliak eklemdeki KĠÖ 

anatomik sınırları geçerek geniĢ bir Ģekilde kemikten yumuĢak dokuya (beyaz ok) 

uzanıyor (A, STIR sekans). A‘da görülen KĠÖ T1 ağırlıklı görüntülerde (B) 

hipointens sinyal olarak görülüyor, (A)‘daki ile aynı hasta. (C ve D) sol sakral 

kemiğin yetmezlik kırıkları (oklar). (C) STIR sekans, sol sakral kemiğin geniĢ bir 

kesiminde heterojen görünümlü yaygın KĠÖ. (D) Sol sakral kemikte T1 ağırlıklı 

görüntülerde hipointens sinyaller görülüyor, (C)‘deki ile aynı hasta. 
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ġekil 7. Kemik iliği ödemi (KĠÖ) tanısında tuzaklar. Sağ sakroiliak eklemin sakral 

alt kesimlerinde yalancı pozitif (hiperintens) sinyaller olarak (beyaz ok baĢı) 

görülen koil etkisi (STIR sekans). (B) Yalancı pozitif sinyal yağ baskılı kontrastlı 

T1 ağırlıklı görüntülerde daha zayıf olarak görüldüğü için artefakt olarak 

düĢünüldü. Ancak bu anatomik lokalizasyondaki güçlü bir sinyalin (sakral 

kemiğin alt kesimleri) bazen entezitle iliĢkili KĠÖ‘yü yansıtabileceği 

unutulmamalıdır. (C) Kemik iliği ödemini taklit eden vasküler yapı. Sol sakroiliak 

eklem aralığında görülen ve kan damarı (daire) tarafından çevrelenen ligamentten 

kaynaklanan hiperintens sinyal, STIR sekans. Bu hiperintens sinyal ardıĢık 

kesitlerde değil yalnızca tek kesitte görülebiliyor ve KĠÖ olarak 

yorumlanmamalıdır. 

Yapısal hasar lezyonları: Teknik bilgiler: Yapısal lezyonları belirlemek için 

genellikle T1 ağırlıklı sekanslar yeterlidir (skleroz, yağ depozisyonu, ankiloz). 

Yağ baskılı T1 ağırlıklı sekanslar ya da gradient eko T2 ağırlıklı sekanslar 

sakroiliak eklem kıkırdağını daha iyi gösterdiğinden erozyonları belirlemek için 

daha yararlı olabilir. 
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Yapısal hasar lezyonları: Subkondral skleroz: Sklerotik alanlar tüm 

sekanslarda (T1, STIR, T1 post-kontrast) düĢük sinyalli veya sinyalsiz bantlar 

olarak görülür ve kontrast madde uygulamasının ardından kontrast tutulumu 

göstermezler (ġekil 8A ve 8B). Küçük periartiküler skleroz alanları sağlıklı 

kiĢilerde de görülebildiği için (fizyolojik skleroz) sklerozun SpA‘ya 

atfedilebilmesi için sakroiliak eklem boĢluğundan en az 5 mm uzanması 

gerekmektedir.   

Yapısal hasar lezyonları: Erozyonlar: Erozyonlar T1 ağırlıklı görüntülerde 

düĢük sinyalli, eğer aktiflerse STIR görüntülerde yüksek sinyallidir. T2 ağırlıklı 

gradient eko ya da T1 ağırlıklı yağ baskılı sekanslar erozyonları göstermede daha 

yararlı olabilir. Erozyonlar eklem sınırındaki kemik defektlerdir, eklemin 

kartilejenöz parçası boyunca oluĢabilirler. BaĢlangıçta tek lezyonlar olarak 

görülürken, erozyonların birleĢmesi sonucu sakroiliak eklemde psödo geniĢleme 

meydana gelebilir.   

Yapısal hasar lezyonları: Periartiküler yağ depozisyonu: Yağ depozisyonu 

MRG‘de T1 ağırlıklı imajlarda artmıĢ sinyalle karakterizedir (ġekil 8C). Yağ 

depozisyonu sıklıkla periartiküler inflamatuar kemik iliği alanlarında yağ 

asitlerinin esterifikasyonu sonucu oluĢur. Normalde nonspesifik bir bulgu 

olmasına rağmen SpA‘da muhtemelen geçmiĢ inflamasyon alanlarını gösterir.  

Yapısal hasar lezyonları: Kemik köprüler/ankiloz: Sakroiliak eklemin kemik 

köprüleri ya da ankilozu tüm MR sekanslarında düĢük sinyalli olarak görülür 

(ġekil 8D). Bazen T1‘de yüksek sinyalli alanlar tarafından çevrelenir (kemik 

iliğinin yağ depozisyonu). Birbirine karĢılıklı olarak bakan kemik tomurcukları 

eklemi kateden kemik köprüleri oluĢturabilirler. Birbirine bitiĢik çok sayıda kemik 

köprüsü oluĢtuğunda eklem boĢluğu giderek bulanıklaĢır.   
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ġekil 8. Yapısal hasar lezyonları (A ve B). Skleroz tüm sekanslarda hipointens 

olarak görülür. (A) Sağ iliak kemikteki sklerotik alanları (hipointens sinyal, beyaz 

oklar) gösteren T1 sekans. (B) Sağ sakroiliak eklemdeki hem sklerozu (hipointens 

sinyal, siyah ok) hem de aktif sakroiliiti yansıtan yaygın kemik iliği ödemini 

gösteren STIR sekans (A‘daki aynı hasta). (C) Periartiküler yağ depozisyonu. Yağ 

birikimi T1 sekanslarda hiperintens sinyal (siyah oklar) olarak görülür. (D) Kemik 

köprüler/ankiloz. Kemik köprüler T1 imajlarda düĢük sinyalli gözükür. Referans 

normal kemik iliği sinyali sakral interforaminal kemik iliği sinyalidir. Bu örnekte 

karĢılıklı bakan kemik tomurcukları eklemi kateden kemik köprüleri (beyaz oklar) 

oluĢturmak için birleĢmiĢtir. 

MRG’de sakroiliitin tanımı “pozitif MRG”: 

 Sakroiliiti büyük ölçüde telkin eden subkondral kemik iliği ödemi/osteitin 

açık bir Ģekilde bulunması zorunludur. 

 KĠÖ/ostetit olmadan sinovit, kapsülit ve entezit sakroiliitle uyumlu ancak 

aktif sakroiliit tanısı koymak için yeterli değildir. 

 Gerekli sinyal miktarı: Eğer her bir MRG kesiti için aktif inflamasyonu 

düĢündüren tek bir sinyal (KĠÖ lezyonu) varsa bu KĠÖ lezyonu ardıĢık en 

az iki kesitte olmalıdır. Eğer bir kesitte birden fazla sinyal (KĠÖ lezyonu) 

varsa tek kesit yeterli olabilir.  



26 

 

 Teknik açıdan STIR imajlar akut (aktif) inflamatuar lezyonları tespit 

etmek için sinovit (sadece STIR‘da tespit edilemez, post-kontrast T1 

görüntüler gereklidir) dıĢında yeterlidir (2,72). 

2.6 Kıkırdak MRG T2 Relaksasyon Zamanı Haritalama 

MRG, eklem kıkırdağının ekstrasellüler matriksindeki biyokimyasal ve 

biyofiziksel değiĢikliklere duyarlılığı sayesinde kıkırdak hasarındaki en erken 

değiĢiklikleri noninvaziv Ģekilde tespit etme konusunda potansiyele sahiptir. 

Kıkırdağın transvers relaksasyon süresinin (T2), özellikle su ve kollajen içeriği ile 

doku anizotropisindeki değiĢiklikleri belirleyerek eklem kıkırdağı dejenerasyonun 

erken aĢamada değerlendirilmesinde duyarlı bir parametre olduğu gösterilmiĢtir. 

Kıkırdak korunması için yeni ilaçların ve cerrahi tekniklerin geliĢtirilmesinde 

potansiyel uygulama olmasına ek olarak in vivo kıkırdak T2 haritalama; artrit, 

kıkırdak yaĢlanması ve kıkırdağın egzersize yanıtı konularının daha iyi 

anlaĢılmasına olanak sağlayabilir. 

 MRG‘de eklem kıkırdağı doğrudan görüntülenebildiği için MRG‘nin artrit ve 

kondroprotektif tedaviler geliĢtirilmesi çalıĢmalarında temel bir araç olması 

muhtemeldir. Günümüzde, tedavinin muhtemelen etkili olma ihtimali en yüksek 

zaman olan erken dönemde, kıkırdak hasarını tespit ve monitorize etme 

konusundaki yetersizlik yüzünden potansiyel kondroprotektif ilaçların 

geliĢtirilmesi sınırlı düzeyde kalmaktadır. Klinik deneylerde tedaviye cevabın 

değerlendirilmesinde hasarın, sensitif semikantitatif ve kantitatif ölçümüne ihtiyaç 

duyulmaktadır. Ġdeal olarak bu teknikler noninvaziv olmalı ve yapısal doku 

kaybından önce lokalize kıkırdak hasarını tespit edebilmelidir. Eklem kıkırdağının 

güncel klinik MRG değerlendirmesi öncelikle hasarlı kıkırdaktaki morfolojik 

değiĢiklikleri belirlemeye dayanır (73). Bunlar, üç boyutlu T1 ağırlıklı yağ baskılı 

gradient-eko sekansları kullanılarak kıkırdak kalınlığının ve hacminin 

belirlenmesini, öncelikle iki boyutlu proton dansite ağırlıklı hızlı spin eko 

sekansları ile yüzeysel kıkırdak lezyonlarının saptanmasını içerir. Bu anatomik 

tekniklere ek olarak MRG‘nin dokunun biyofiziksel özelliklerine  hassasiyetini 

kullanan kıkırdak transvers relaksasyon zamanı (T2) haritalama gibi yeni 

teknikler geliĢtirilmektedir (74). Bu teknikler gözle görülür kıkırdak hasarı 
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meydana gelmeden matriks dejenerasyonunun en erken evrelerini belirleyebilme 

potansiyeline sahiptir.  

Kıkırdak T2 haritalama, kıkırdağın yapısında bulunan su molekülünü 

ekstrasellüler matriksin yapısal bütünlüğünün araĢtırılmasında bir prob olarak 

kullanılır. Kıkırdağın biyomekanik özelliklerinde merkezi bir role sahip 

olduğundan su, kıkırdak hasarının ideal bir biyomarkerıdır. T2 gibi MRG 

relaksasyon parametreleri, kıkırdaktaki suyun ve suyun ekstrasellüler matriksin 

solid komponentleriyle etkileĢiminin araĢtırılmasında moleküler seviyede 

noninvaziv ve kantitatif bilgi sağlar.  

 Kıkırdak Biyokimyasına, Doku Yapısına ve Biyomekaniğine Genel 2.6.1

BakıĢ 

Anatomik görüntülemenin aksine T2 haritalama gibi yeni parametrik haritalama 

teknikleri kıkırdağın yapısındaki ve kimyasal bileĢimindeki spesifik değiĢikliklere 

hassastır. Bu nedenle bu bölümde kıkırdağın konu ile alakalı biyokimyası, doku 

yapısı ve biyomekaniği hakkında kısa bilgiler verilecektir. 

Kıkırdağın, sürekli tekrarlayan kompresyon kuvvetlerine karĢı koyma kapasitesi, 

yapısındaki suyun sınırlandırılmıĢ hareketi fonksiyonundan ileri gelmektedir (75). 

Kıkırdağın majör komponenti, dağılımı homojen olmayan ve oranı subkondral 

kemik çevresinde %67‘den eklem yüzeyi komĢuluğunda %74‘e kadar artan sudur 

(76,77). Kıkırdağın kuru ağırlığının geri kalan %25- 35 ‗i temelde tip II kollajen 

ve geniĢ agregatlar halinde proteoglikanlardan oluĢan solid matrikstir (78). 

Dağılımı yine homojen olmayan solid matriksin de bileĢimi ve dağılımı, 

kıkırdağın komprese edilebilmesinde bölgesel farklılıklar yaratarak doku 

permeabilitesini etkiler (79,80).  

Kıkırdaktaki tip II kollajen lifleri, normal kıkırdak biyomekaniği için önemli olan 

yapısal iskeleti oluĢturmak için organize olmuĢtur. Kollajen iskeletindeki ve 

oryantasyonundaki farklılık, kıkırdağı eklem yüzeyinden derinliğine göre Ģekil 

9‘da Ģematik olarak gösterildiği gibi üç tabakaya veya zona ayırır. Kıkırdak- 

kemik arayüzüne yakın radial zonda fibriller, kortikal yüzeye kabaca dik uzanımlı 

geniĢ demetler halinde dizilmiĢtir. Eklem yüzeyine doğru transizyonel zonda 
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fibriller, daha oblik ya da geliĢigüzel oryantasyona sahiptir. Eklem yüzeyinde ise 

yaklaĢık 200 µm agregat kalınlığına sahip ince kollajen lifleri, yüzeye paralel 

dizilerek süperfisyal zonu ya da lamina splendensi oluĢturur. Süperfisyal liflerin 

dizilimi eklem yüzeyi boyunca değiĢkenlik gösterir ve ilk olarak Hultzkrantz 

tarafından tarif edilen yüzeyi ince uçlu birer mil gibi delen bölünmüĢ çizgiler 

olarak tasvir edilebilir (81).  

Proteoglikanlar, kollajen fibrillerden oluĢan iskeletin arasına yerleĢmiĢtir. En 

önemli proteoglikan olan aggrecan, merkezi bir çekirdek protein ve baĢlıca 

keratan sülfat ve kondroitin sülfattan oluĢan multipl glikolize yan zincirden 

meydana gelir. Aggrecan kondrositten salgılandıktan sonra büyük proteoglikan 

agregatları oluĢturmak üzere hyaluronana bağlanır. Negatif yüklü proteoglikan 

agregatları, ekstrasellüler matrikste baĢta sodyum olmak üzere katyonları bağlar. 

Bu durum ekstrasellüler matriksin ozmolaritesini artırarak suyu kıkırdağın içine 

çeker ve hidrate olan proteoglikanların ĢiĢmesine neden olur. Proteoglikan 

agregatları kollajen matriks içinde hapsolunduğundan ĢiĢme miktarı sınırlıdır ve 

bu nedenle kollajen ağını baskı altına alır. Denge noktasında, kollajen ağı 

üzerindeki gerilim, proteoglikanların ĢiĢme basıncını dengeler ve kıkırdağa 

kompresif bir sertlik sağlar (82). Bu denge normal kıkırdak fonksiyonu için 

gereklidir. 

Normal kıkırdak komprese olduğunda, majör ağırlık taĢıyıcı öğe yükün 

%90‘ından fazlasını taĢıyan kıkırdaktaki sudur (83). Kompresyon sırasında su, 

solid matriks boyunca hareket eder ve kıkırdak yüzeyinden eksüde olur (75). 

Yüksek ozmolarite, interstisyel basınç ve solid matriksin sabit yük yoğunluğu 

yüzünden suyun hareketi enerjiyi dağıtan büyük sürtünme kuvvetleri tarafından 

dengelenir (79). Suyun kompresif yüklerden kaynaklanan enerjiyi dağıtma 

kapasitesi ekstrasellüler matriksin solid komponentlerini korur. 
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ġekil 9. Tip II kollajen liflerinin 

ekstrasellüler matriksteki 

dizilimi kıkırdaktaki zonları 

belirler. Radial zonda, kemik-

kıkırdak arayüz komĢuluğunda 

kollajen lifleri eklem yüzeyine 

dik yerleĢimlidir. Transizyonel 

zonda rasgele dağılım gösteren 

kollajen lifleri, süperfisyal 

zonda eklem yüzeyine paralel 

oryantasyonludur. 

 

 

 Normal Kıkırdağın T2 Değeri 2.6.2

T2, su protonlarının yavaĢ moleküler hareketlerine (84,85) ve doku matriksinin 

anizotropisine (86) duyarlı, ölçülebilir bir MRG zaman sabitidir. Kıkırdaktaki 

suyun oldukça anizotropik matriks içerisindeki sınırlı hareketi, böylesine hidrate 

bir doku için görece kısa, 15 ms ile 60 ms arasında değiĢen T2 değerleri üretir. 

Her ne kadar yüksek manyetik alan kuvvetinde (B0) hafifçe daha düĢük T2 

değerleri gözlense de kıkırdak T2‘si, B0 büyüklüğüne görece hassas değildir. B0 

alan kuvvetinin etkilerini araĢtıran bir çalıĢmada Duewell ve arkadaĢları 1.5 T‘da 

39 ms, 4T‘da 25 ms ortalama T2 değerleri elde ettiler (87). Kaufman ve 

arkadaĢları in vivo ortamda insan patellar kıkırdağında 1.5 T‘da 35 ms, 4 T‘da 29 

ms değerlerini bildirerek bu sonucu konfirme ettiler (88).  

Birkaç araĢtırmacı, kıkırdaktaki suyun kompartmentalizasyonunu telkin eden 

kıkırdaktaki multieksponansiyel T2 relaksasyonu gösterdi. Henkelman ve 

arkadaĢları, 20 ms ve 80 ms civarında iki majör pik ve 160 ms'ye yakın bir minör 

pikten oluĢan multieksponansiyel T2 relaksasyonu bildirdi (86). Mlynarik ve 

arkadaĢları ―kıkırdak T2 relaksasyonu bir komponent ilk 10 ms civarında hızlı bir 

Ģekilde olmak üzere bieksponansiyeldir‖ hipotezini öne sürdüler (89). Lusse ve 

arkadaĢları kollajen lifleri içerisindeki suya atfettikleri yaklaĢık 1 ms civarında 

kısa bir T2 komponenti ve kıkırdak yüzeyinden emilen serbest suya bağladıkları 

150 ms ile 300 ms araasında değiĢen minör bir uzun T2 komponenti tanımladılar. 

Bu bileĢenlerin, TE değerlerinin genellikle 10 ms'den büyük olduğu klinik 
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görüntülemede veya T2 haritalamada kıkırdak MRG sinyaline önemli ölçüde 

katkıda bulunması olası değildir. Kıkırdak T2 haritalamada ölçülen majör T2 

komponenti değerleri 5-150 ms arasında değiĢir ve proteoglikan matriks içerisinde 

bulunan suya atfedilir (90). 

Kıkırdağın toplu T2 ölçümlerinde gözlenen multieksponansiyel relaksasyonun bir 

kısmı ekstrasellüler matriksin bölgesel farklılıklarından ileri gelen farklı uzaysal 

T2 değerlerinin ortalamasının alınmasından kaynaklanmaktadır. Kıkırdak 

içerisinde ekstrasellüler matriksin organizasyonunda ve bileĢimindeki zonal 

farklılık T2 değerlerinde uzaysal bir varyasyon yaratır. T2 haritalarındaki kıkırdak 

T2 değerleri uzaysal olarak çözümlendiğinde her bir piksel içerisindeki transvers 

manyetizasyonun relaksasyonunun monoeksponansiyel bir eğriye sahip olduğu 

görülür (91,92). Eksize edilmiĢ kıkırdak örnekleri üzerinde yapılan 

mikrogörüntüleme çalıĢmaları eklem kıkırdağı T2 değerlerinde uzaysal bir 

bağımlılık olduğunu göstermiĢtir (89,93,94). Xia ve arkadaĢları, eksize köpek 

eklem kıkırdaklarının manyetik rezonans mikroskopisini kullanarak T1 

değerlerinin görece uniform bir dağılım gösterdiğini, ancak T2 değerlerinin 

homojen olmadığını, subkondral kemik komĢuluğunda 10 ms‘den eklem 

yüzeyinde 50 ms‘ye kadar arttığını göstermiĢtir (94). Eklem yüzeyine doğru artan 

T2 değerlerine benzer bir patern, domuz humerus baĢından (93), sıçan 

patellasından (95) eksize edilmiĢ spesmenler ile insan femur baĢı (89) ve diz (96)  

cerrahi spesmenlerinin, 1.5 T manyetik rezonans tarayıcılarda analiz edilmesi 

sonucu elde edilen T2 haritalarda da görülmektedir (92,97). T2‘nin uzaysal 

varyasyonu, in vivo insan diz T2 haritalarında da görülmektedir (91). Ġnsan in 

vivo T2 haritaları primer olarak kıkırdağın daha kalın olduğu diz eklemine 

odaklanmıĢ olsa da proksimal interfalangeal eklemin yüksek çözünürlüklü 

kıkırdak T2 haritalaması da yapılmıĢtır (98). Radial zonda 38 ms‘den eklem yüzey 

komĢuluğunda 71 ms‘ye kadar artıĢ gösteren diz kıkırdağındakine benzer uzaysal 

varyasyon burada da görülmektedir. 

Tüm çalıĢmaların üzerinde uzlaĢtığı ortak kanı, ekstrasellüler matriksteki bölgesel 

farklılıkların kıkırdak T2 değerlerinde uzaysal varyasyona sebep olduğudur. In 

vivo ve ex vivo çalıĢmalar arasında önemli teknik farklılıklar bulunmasına rağmen 
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ölçülen mutlak T2 değerlerinde iyi bir uyum söz konusudur. Eksize edilmiĢ 

kıkırdak örneklerinin 7 T ve üzeri statik manyetik alan kuvvetinde elde edilen T2 

değerleri, in vivo çalıĢmalarda daha düĢük alan kuvvetlerinde elde edilenlerden bir 

miktar daha düĢüktür. 

 T2 Değerlerinin Ekstrasellüler Kıkırdak Matriksinin BileĢimi ve 2.6.3

Yapısına Duyarlılığı 

Birçok araĢtırmacının çalıĢmalarından çıkan sonuç, kıkırdak T2‘sinin 

ekstrasellüler kıkırdak matriksin birkaç özelliğine bağlı olduğu teorisini 

desteklemektedir. Dominant faktör, kollajen matriksin oryantasyonu ile 

karakterize doku anizotropisi olarak gözükmektedir. Diğer önemli faktörler; 

kollajen liflerin konsantrasyonu ve su içeriğidir. Genel kanı kıkırdak T2 değerinin 

proteoglikan konsantrasyonu değiĢikliklerine duyarsız olduğudur (99). 

 Hasarlı Kıkırdağın Değerlendirilmesinde Kıkırdak T2 Haritalama 2.6.4

Uygulaması 

Kollajen yorgunluğu ve parçalanmasının osteoartrit geliĢimine yol açan yıkıcı 

olaylar zincirinde en erken değiĢiklikler olduğu öne sürülmüĢtür (77,82). Kollajen 

iskeleti üzerindeki baskının kalkması, proteoglikanların ĢiĢmesine bu da 

kıkırdaktaki suyun ve eĢzamanlı olarak kıkırdak permeabilitesinin artmasına 

sebebiyet verir (77). Kıkırdağın permeabilitesi ve komprese edilebilme özelliği 

kıkırdak su içeriği ile büyük oranda iliĢkilidir. Su içeriği artınca doku daha 

komprese edilebilir hala gelir ve yükün büyük kısmı ekstrasellüler matriksin solid 

komponentleri tarafından taĢınır (100). Bu daha sonra stres artıĢına, yapısal 

yorgunluğa, kıkırdak fragmantasyonuna ve nihayetinde kıkırdak fibrilasyonu ve 

ülserasyonu gibi gözle görülür değiĢikliklerin ortaya çıkmasına yol açar (101). 

Kıkırdak T2 değeri, kıkırdak hasarının erken dönemlerinde meydana gelen 

aĢağıda belirtilen Ģu değiĢikliklerle iliĢkilidir: 

1. Kollajen matriks fragmantasyonu ve doku anizotropisinin kaybolması kıkırdak 

T2‘sini artıracaktır. Kıkırdak T2 değerinin güçlü oryantasyon bağımlılığı ve 

polarize ıĢık mikroskobuyla yapılan çalıĢmalarla yüksek korelasyonu, kıkırdak 

T2‘sinin kollajen iskeletinin bütünlüğünün duyarlı bir göstergesi olabileceğini 
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düĢündürmektedir. Kollajen ve proteoglikan oryantasyon kaybı köpek osteoartrit 

modellerinde erken dönemde meydana gelir (102,103) ve insan osteoartrit 

spesmenlerinde de gözlenir (104,105). 

2. Kıkırdak T2‘si kıkırdak su içeriği ile yaklaĢık 1.8 ms/ % su içeriği eğimi ile 

doğrusal bir Ģekilde artar (90,92). Osteoartrit spesmenlerinde su içeriği normal 

kıkırdağa göre %9 artmıĢtır bu da T2‘de 16 ms gibi bir artıĢı öngörür (76,77). In 

vivo çalıĢmaların standart hataları bulunsa da bu artıĢ, klinik MRG T2 haritalama 

için tespit limitleri dahilinde olmalıdır (91,106) . 

3. Kıkırdak T2‘si su hareketinin artmasıyla artar (85). Kıkırdak hasarıyla birlikte 

ekstrasellüler matriks permeabilitesinde ve suyun hareketinde artıĢ meydana gelir 

(100,107).  

Bu hasar mekanizmaları eĢzamanlı olarak meydana geldiği için muhtemelen 

sinerjik bir etkiye sahip olup T2'nin erken kıkırdak hasarına duyarlılığını artırır. 

Ġlginç bir Ģekilde, kıkırdak T2‘si proteoglikan konsantrasyonundaki değiĢikliklere 

duyarsız görüldüğü için temelde proteoglikan kaybından etkilenen delayed 

gadolinium enhanced MRI of cartilage (dGEMRIC) (108) ve T1 rho haritalama 

(109) gibi tekniklere tamamlayıcı bilgiler sağlar. 

 Ġn Vivo Kıkırdak T2 Haritalamada Teknik Hususlar 2.6.5

2.5.5.1 Kıkırdak T2 Haritaların Uzaysal Rezolüsyonu 

ġimdiye kadarki T2 haritaların çoğunluğu 7 T ve üzeri cihazlarda eksize edilmiĢ 

kıkırdak plaklarıyla mikro görüntüleme sistemleri kullanılarak elde edilmiĢtir 

(93,94,96,110). Bu mikrogörüntüleme çalıĢmalarında piksel çözünürlüğü 14 ile 

140 µm arasındaydı. In vivo olarak elde edilen insan kıkırdak T2 haritalarının 

çoğunda 3.0 T mıknatısta ya patellar kıkırdağı (91,106) incelemek için iletici-alıcı 

yüzeyel koil ya da  dizin tamamını (111,112) değerlendirmek için dört köĢeli kuĢ 

kafesi koil kullanıldı. Bu çalıĢmalarda piksel çözünürlüğü 300-500 µm 

arasındaydı ancak son zamanlarda parmak proksimal interfalangeal eklemine ait 

39 µm piksel çözünürlüğüne sahip in vivo T2 haritaları elde edilmiĢtir (98). Son 

zamanlarda 1.5 T klinik manyetik rezonans tarayıcılarda konvansiyonel donanım 
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ve yazılımlar kullanılarak elde edilen insan kıkırdak T2 haritaları da 

yayınlanmıĢtır (98,113,114). Bu çalıĢmalardaki T2 haritalarının piksel 

çözünürlüğü 3 T‘dekilere benzerdir. Ġnsan kıkırdağı, klinikte kullanılan manyetik 

rezonans cihazlarıyla değerlendirilirken, patellar kıkırdak kalınlığınca 8-10 piksel 

ve daha ince olan femoral kıkırdak kalınlığınca 5-8 piksel elde ederek uzaysal 

çözünürlüğü yeterli kıkırdak T2 haritaları oluĢturmak mümkündür. 

2.5.5.2 T2 Haritası MR Çekim Parametreleri 

Günlük klinik pratikte, kıkırdak T2 haritalama için eklemin tüm bölgelerinin 

kısıtlı bir zaman diliminde örneklenmesi gerekmektedir. ġimdiye kadar diz eklemi 

kıkırdağı T2 haritaları için iki boyutlu görüntülemeler kullanıldı. Patellofemoral 

eklem en iyi aksiyel planda değerlendirilir. Tibiofemoral eklemde erken kıkırdak 

dejenerasyonu sıklıkla eklemin yük taĢıyan posterior yüzeyinde ve posterior 

femoral kondilde baĢladığı için en iyi sagital planda değerlendirilir. Günlük klinik 

pratik için uygun hasta görüntüleme sürelerine eriĢebilmek için single-eko 

akuzisyonlar yerine, TE değerleri 10 ile 100 ms arasında değiĢen 4-12 adet multi-

eko görüntüler elde edilir. Kıkırdağın T2 relaksasyonu hızlı olduğundan T2 

değerlerinin 10-20 ms kadar düĢük olabileceği radial zondaki kıkırdağın T2 

relaksasyonunu doğru bir Ģekilde karakterize edebilmek için minimum intereko 

aralığını kullanmak gereklidir. Bu da daha büyük bant geniĢliği olan alıcılar 

kullanmayı gerekli kılar. Ġntereko aralığını küçültmek için büyük alıcı bant 

geniĢliği kullanmanın dezavantajı görüntülerin sinyal-gürültü oranının (SNR) 

düĢmesidir. Ġntereko aralığı, radyo frekans (RF) puls frekansını azaltan bir 

ekstremite iletici/alıcı koil kullanılarak daha da azaltılabilir. 

Aynı anda hem yüksek çözünürlük sağlarken hem de intereko aralığını azaltma 

ihtiyacı ya küçük field-of-view (FOV) ya da büyük görüntü maktriksi kullanmayla 

mümkün olmakla birlikte bu da yüksek gradient gücü gerektirir ya da süreyi 

artırır. Klinik tarayıcılar için tercihen >3 G/cm (30 mT/m) yüksek gradient 

kuvveti gereklidir.  3T‘da yapılan çalıĢmalar için daha hızlı gradient değiĢimine 

ve yüksek bant geniĢliğine olanak sağlayan 6 G/cm kapasiteli özel gradient 

insertleri kullanılır (112). Bu sistemi kullanarak 5 ms intereko aralığı elde etmek 
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mümkündür. Fast spin eko (FSE) tekniklerinde benzer intereko aralığı 

zamanlarına daha eski klinik sistemlerde de ulaĢılmıĢtır (115).  

2.5.5.3. Kıkırdak T2 Haritalarının Hesaplanması 

Multieko görüntüler elde edildikten sonra kıkırdak T2 haritaları aĢağıdaki 

formülle hesaplanır:  

 

Burada t zamanı, S0i,j t=0 anında piksel sinyal intensitesini, T2i,j ise i,j pikselinin 

T2 relaksasyon zamanı sabitini temsil eder. S0i,j piksel datasından bir proton 

dansite haritası (M0), T2i,j datasından ise bir T2 haritası oluĢturulur. En kısa 

kıkırdak T2 değerleri standart görüntüleme teknikleri ile gösterilemediğinden 

çoğu araĢtırmacı her bir pikselin sinyal intensitesini monoeksponansiyel 

relaksasyon olarak kabul eder. Hesaplamada magnifiye görüntüler kullanıldığı 

için gürültü her zaman mevcuttur. Kötü SNR söz konusu olduğu zaman sinyal 

sıfır Ģiddetine düĢmeyeceğinden baseline çizgisini belirlemek için üç parametreli 

formülü kullanmak gereklidir. Ayrıca in vivo T2 haritaları multieko akuzisyon 

kullandığından, ikinci ve sonrasındaki eko sinyaline kesit refokuse edici pulsun 

imperfeksiyonundan kaynaklanan stimule ekoların katkısı büyüktür. Ġlk eko 

dıĢında ölçülen relaksasyon eğrisi, T1 ve T2 relaksasyonlarının bir karıĢımını 

ihtiva eder. Ġlk eko zamanı dıĢlanarak kalite arttırılabilir (91). T2 değerleri 

hesaplandıktan sonra, T2 haritalarını görüntülemek için renk kodlu arama tablosu 

oluĢturulabilir. Alternatif olarak fonksiyonel MRG‘de kullanılan yönteme benzer 

Ģekilde yarı saydam görüntüler anatomik görüntüler üzerine bindirilebilir. Renkli 

T2 haritaları direkt olarak kalitatif yorumlanabileceği gibi kantitatif bilgi 

sağlayabilmek için özel yazılım gereklidir.  

2.5.5.4. Kıkırdak T2 Haritalarındaki Artefaktlar 

T2 haritalamadaki baĢlıca artefaktlar; stimule eko artefaktı, manyetizasyon 

transfer oluĢumu, parsiyel volüm etkisi ve kimyasal Ģift artefaktıdır. Multieko 

sekanslardaki stimule eko artefaktı kıkırdağın T2 değerini artırırken, multislice 
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akuzisyon kullanılmasından kaynaklanan manyetizasyon transfer T2‘yi düĢürür. 

Neredeyse tüm artiküler yüzeyler belli bir derece eğime sahip olduğundan kemik-

kıkırdak arayüzünde ve eklem içindeki yerleĢimine göre değiĢmekle birlikte 

eklem yüzeylerinde, bu yapıların doğasından kaynaklanan parsiyel volüm etkisi 

görülür. Yağlı kemik iliğinden kaynaklanan kimyasal Ģift etkisi kemik-kıkırdak 

arayüzünde artekfaktlar meydana getirebilir.  

 Kıkırdak ÇalıĢmalarında T2 Ölçümü Uygulamaları 2.6.6

Çok sayıda çalıĢma, kıkırdak T2 relaksasyon zamanı ölçümlerinin potansiyelini ve 

klinik önemini göstermiĢtir. T2 relaksasyon zamanı artıĢıyla karakterize erken 

kıkırdak dejenerasyonun erken tespitiyle, erken evredeki osteroartrit hastaları ya 

da osteoartrit açısından yüksek riskli bireyler tanımlanabilir. Menisküs T2 

değerleri osteoartritin klinik bulgularıyla korelasyon gösterir. T2 relaksasyon 

süresi ölçümleri fiziksel aktivite ile iliĢkilidir ve kıkırdak patolojisi geliĢtirme riski 

yüksek aktif kiĢilerin tespit edilmesine yardımcı olabilir. Kıkırdak T2 değerleri 

ağrı ile koreledir ve osteroartrite bağlı geliĢen kemik değiĢiklikleri ile çok 

yakından iliĢkilidir. T2 ölçümleri ayrıca farklı kıkırdak onarım tekniklerinin ve 

bunların etkinliklerinin karĢılaĢtırılması için potansiyel bir araç olarak ortaya 

çıkmıĢtır. T2 ölçümlerinin klinik rutine girmesindeki en büyük sınırlama Ģu anda 

zaman açısından verimli ve güvenilir bir segmentasyon algoritmasının 

olmamasıdır (116).  
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

3.1 ÇalıĢma Tasarımı 

ÇalıĢmamıza Haziran 2019-Kasım 2020 tarihleri arasında Samsun Ondokuz 

Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi 

Radyoloji Anabilim Dalına, Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı Romatoloji Bilim Dalı 

ve Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı Romatoloji Bölümünde muayene 

olarak sakroiliak eklem MRG tetkiki için yönlendirilen 95 hasta prospektif olarak 

dahil edildi. Hastalar, klinik muayeneleri ve radyolojik görüntüleme bulguları 

ıĢığında ASAS kriterleri esas alınarak spondiloartropati tanılı hastalar ve kontrol 

grubu olarak öncelikle ikiye ayrıldı. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri; 1) 3 aydan 

uzun süren bel ağrısı 2) Semptom baĢlangıç yaĢının 45‘in altında olması ve 3) 

Görüntülemeyle (MRG veya radyografik) sakroiliit tanısına ek olarak bir SpA 

bulgusu ya da HLA-B27 pozitifliği ve 2 SpA bulgusu (örneğin inflamatuar bel 

ağrısı, artrit, entzit, üveit vb.). Ayrıca hastalara CRP, ESR ve HLA-B27 

laboratuvar testleri yapıldı. ASAS MRG kriterlerince, kas iskelet sistemi 

radyolojisi deneyimine sahip bir radyolog tarafından rutin sakroiliak eklem 

tetkikinde kemik iliği ödemi olup olmamasına göre spondiloartropati tanılı 

hastalar, aktif ve inaktif olmak üzere kendi içerisinde iki gruba ayrıldı. DıĢlama 

kriterleri; sakroiliak eklem bölgesinde cerrahi giriĢim, travma, enfeksiyon ve 

malignite hikayesi olması, kontrol grubu için ek olarak romatolojik hastalık 

öyküsü olması ve hasta grubu için ise ek olarak biyolojik ajan tedavisi almak 

olarak belirlendi. Kontrol grubunda yer alan hastalarda ödem, ankiloz ya da 

subkondral erozyon gibi inflamatuar ya da yapısal olabilecek değiĢikliklerin 

olmamasına özellikle dikkat edildi. Analizi ve değerlendirilmesi artefaktlar 

nedeniyle optimal yapılamayan 4 hasta, hasta grubunda yer alan ve biyolojik ajan 

tadavisi alan 11 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. Bu prospektif çalıĢma, Ondokuz 

Mayıs Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 

B.30.2.ODM.0.20.08/509-941 protokol numarası ile onaylanmıĢtır. ÇalıĢmaya 

katılan tüm hastalardan yapılacak iĢlemler öncesinde yazılı onam alındı. 
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ġekil 10. ÇalıĢmanın akıĢ Ģeması 

3.2 MRG Protokolü 

Tüm hastalara ait sakroiliak eklem görüntülemeleri 3 Tesla manyetik alan gücüne 

sahip MRG cihazı (Philips Ingenia®, Best, the Netherlands) ile torso koil 

kullanılarak aynı protokolde yapıldı. Standart sakroiliak MRG tetkiki; T1 ağırlıklı 

koronal oblik TSE, T2 ağırlıklı koronal oblik SE, T2 ağırlıklı yağ baskılı koronal 

oblik SE, koronal oblik STIR, T2 ağırlıklı yağ baskılı aksiyel oblik, T1 ağırlıklı 

yağ baskılı aksiyel oblik, difüzyon ağırlıklı, aksiyel ve koronal yağ baskılı 

kontrastlı T1 ağırlıklı sekanslardan oluĢuyordu (standart sakroiliak MRG sekans 

ve parametreleri tablo 7‘de gösterilmiĢtir). T2 haritalama için rutin sakroiliak 

T2 haritalama sekansı alınan 
hasta sayısı: 95 

Çalışmaya dahil edilen hasta 
sayısı: 80 

Kontrol Grubu: 43 Hasta Sayısı: 37 

Aktif  Hasta Sayısı: 26 İnaktif Hasta Sayısı: 11 

Çalışma dışı bırakılan hasta 
sayısı:15 

-Biyolojik ajan tedavisi alan: 11 

-Artefaktlar sebebiyle ölçüm 
yapılamayan: 4 
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eklem MRG tetkikine ek olarak T2 ağırlıklı multislice multieko spin eko sekansı 

alındı (sekans parametreleri Tablo 8‘de gösterilmiĢtir). Sekanslar sagital düzlemde 

alınan kılavuz görüntüsüne göre S1-S3 aksına dik oblik aksiyel planda ve oblik 

aksiyel plana dik oblik koronal planda elde olunmuĢtur. T2 haritalama da oblik 

aksiyel görüntüler üzerinden yapılmıĢtır. 

 Tablo 7. Standart sakroiliak MRG sekans ve parametreleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Plan TE 

(ms) 

TR (ms) FOV (mm) Kesit 

kalınlığı 

Kesit 

aralığı 

NSA Matriks 

T1A TSE koronal 

oblik 

8 500 210x210 3 0.3 1 264x279 

T2A SE koronal 

oblik 

80 4000 210x210 3 0.3 1 212x199 

T2A SPAIR koronal 

oblik 

80 4000 210x210 3 0.3 1 212x199 

STIR  koronal 

oblik 

60 En kısa 250x250 3 0.6 1 256x204 

T2A SPAIR aksiyel 

oblik 

80 4000 240x240 3.5 0.35 1 268x264 

T1A TSE SPIR aksiyel 

oblik 

8 500 240x240 4 0.8 1 344x294 

DWI aksiyel 80 1500 250x250 5 1 1 84x82 

T1A TSE 

kontrastlı SPIR 

koronal 8 500 210x210 3 0.3 1 264x279 

T1A TSE 

kontrastlı SPIR 

aksiyel 8 500 240x240 4 0.8 1 344x294 
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Tablo 8. T2 Haritalama Sekansı Parametreleri 

Parametre Değer 

Ġnceleme planı Oblik aksiyel 

TE (ms) 15,30,45,60,75,90 

TR (ms) 1520 

Eko sayısı 6 

Eko aralığı (ms) 15 

FOV (mm) 200x200x51 

Flip angle (º) 90 

Sinyal ortalamaları sayısı 1 

Kesit sayısı 12 

Kesit kalınlığı (mm) 4 

Matriks 280x259 

Çekim süresi 8 dk 25 sn 

Piksel rezolüsyonu (mm) 0.72x0.77 

Rekonstrükte piksel rezolüsyonu (mm) 0.35x0.35 

 

3.3 MR Görüntülerinin Yorumlanması, Postprocessing ve Kantitatif Analiz 

MR görüntüleri, ASAS kriterleri esas alınarak kas iskelet radyolojisinde 

deneyimli bir radyolog tarafından yorumlandı.  Kemik iliği ödemi (osteit), sinovit, 

kapsülit, entezit gibi aktif inflamatuar lezyonlar ve subkondral skleroz, erozyon, 

ankiloz, yağ depozitleri gibi yapısal değiĢiklikler kayıt edildi. Ayrıca ASAS‘a 

göre yalnızca kemik iliği ödemi (osteit), sakroiliit için pozitif MRG bulgusu kabul 

edildiğinden hastalar kemik iliği ödemi olup olmamasına göre aktif ve inaktif 

olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Kantitatif analiz için, Intellispace Portal uygulaması MR Cartilage Assessment 

programı kullanıldı. Ölçümler hastanın klinik bilgisi bilinmeden farklı zamanlarda 

kıdemli bir radyoloji asistanı tarafından yapıldı. Gözlemciler arası uyum 

değerlendirmesi için ölçümler yine hastaların klinik bilgisine hâkim olmayan bir 

radyoloji uzmanı tarafından yapıldı. Her iki sakroiliak eklemin kartilejenöz 

parçasına manuel olarak altıĢar adet olmak üzere toplamda 12 adet ROI çizildi. 
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ROI‘ler çizilirken eklem kıkırdağından kemik tarafına taĢmamasına dikkat edildi. 

ROI‘ler program tarafından otomatik olarak yüzeyel, orta ve derin olmak üzere 3 

segmente ayrıldı. Orta ⅓‘lük kısım, T2 haritalama ölçümlerini etkileyebilecek 

eklem sıvısı veya vakum fenomenini barındırabileceğinden silinmesine karar 

verildi. Her bir ROI için iliak ve sakral tarafları temsil eden yüzeyel ve derin 2 

adet T2 değeri, her bir eklem için 12 (2x6 ROI) T2 değeri ve her bir hasta için 

toplamda 24 (2 sakroiliak eklem x 12) T2 değeri elde edildi. Her bir eklem için 

iliak eklem yüzünü temsil eden 6 yüzeyel T2 değerinin, sakral eklem yüzünü 

temsil eden 6 derin T2 değerinin aritmetik ortalaması; her bir eklemi temsil eden 

ise bu 12 T2 değerinin aritmetik ortalaması alındı. Aynı iĢlemler karĢı taraf eklem 

için de yapılıp her hasta için 24 T2 değerinin aritmetik ortalaması alınarak 

ortalama bir T2 değerine ulaĢıldı.  

3.4 Ġstatiksel Analiz 

Ġstatistiksel analiz için SPSS programı versiyon 15.0 (Chicago, Ilionis, ABD) 

kullanıldı. Verilerin normallik analizi Kolmogrov – Smirnov testi ile yapıldı. 

Tanımlayıcı analizler sunulurken devamlı değiĢkenler için ortalama ve standart 

sapma; kategorik değiĢkenler için frekans ve yüzde değerleri verildi. Pearson ki 

kare testi ve Fisher‘s Exact testlerinden çapraz tablo istatistiklerinde yararlanıldı. 

Bağımlı devamlı değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında paired samples t testi, 

bağımsız devamlı değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında student t ve one way analysis 

of variance (ANOVA) testleri kullanıldı. Receiver operating characteristics (ROC) 

eğrisi ile T2 relaksasyon değerinin kontrol grubu ve SpA tanılı hastaları 

ayırmadaki tanısal performansı hesaplandı. En iyi kesim değerini bulmak için 

Youden indeksi kulanıldı (Youden indeksi = duyarlılık + özgüllük – 1). Gözlemci 

içi uyum için intraclass correlation coefficient (ICC) istatistiği yapıldı. ICC 

sonucu 0 – 0,40 arasında ise kötü, 0,40 ile 0,59 arasında ise zayıf, 0,60 ile 0,74 

arasında ise iyi, 0,75 ile 1,00 arasında ise mükemmel olarak yorumlandı. Tüm 

karĢılaĢtırmalar için p değerinin 0,05 in altında olması istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1 ÇalıĢma Popülasyonunun Demografik Özellikleri ve Tanımlayıcı 

Ġstatistikler 

ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri tablo 9‘da verilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil 

edilen 80 hastanın 20‘si erkek (%25), 60‘ı kadındı (%75). Katılımcıların yaĢ 

ortalaması 36,51±8,17 (min 18- max 50) idi. Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 

35,7±8,1; spondiloartropati tanılı hastaların yaĢ ortalaması 37,46±8,26 idi. Ġnaktif 

hasta grubunun yaĢ ortalaması 34,73±9,42 iken aktif grubun yaĢ ortalaması 

38,62±7,62 idi.  Tanı ile yaĢ arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu (p=0,863). 

Tablo 9. ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri 

 Kontrol Ġnaktif Aktif p değeri 

YaĢ    0,863 

  Ortalama ± SD 35,7±8,1 34,73±9,42 38,62±7,62  

  YaĢ aralığı 20-50 21-49 18-50  

Cinsiyet    1 

  Erkek 11 3 6  

  Kadın 32 8 20  

 

ÇalıĢma grubunda yer alan 80 kiĢinin 37‘sinin (%46,3) spondiloartropatisi tanısı 

bulunuyordu. 43 kiĢinin (%53,8) Ģikayetleri ise, alanında deneyimli romatolog ve 

fiziksel tıp uzmanlarınca klinik muayene ve görüntüleme sonucunda mekanik 

sebeplere bağlanarak kontrol grubu olarak çalıĢmaya dahil edildi. Hastaların 18 

tanesinin AS, 4 tanesinin PsA, 1 tanesinin ReA ve 1 tanesinin de 

sınıflandırılamayan artrit tanısı bulunuyordu. 13 tanesine ise spesifik alt tip 

ayrımına gidilmeden SpA tanısı konulmuĢtu. Kontrol grubunda 11 erkek (%25,6), 

32 kadın (%74,49); SpA tanılı grupta 9 erkek (%24,3), 28 kadın (%75,7) 

bulunuyordu. Daha sonra yine ASAS MRG kriterlerince, kas iskelet sistemi 

radyolojisi deneyimine sahip bir radyolog tarafından rutin sakroiliak eklem 

tetkikinde kemik iliği ödemi olup olmamasına göre ayrım yapıldığında 37 

spondiloartropati tanılı hastanın 26‘sında (%70,3) aktif inflamasyonu temsil eden 
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KĠÖ görülürken, 11‘inde (%29,7) aktif inflamasyon bulgusu saptanmadı.  26 aktif 

hastanın 17‘sinde (%65,5) bilateral, 3‘ünde (%11,5) yalnızca sağda, 6‘sında 

(%23) yalnızca solda aktif inflamasyon vardı. Sağ sakroiliak ekleminde aktif 

inflamasyon olan toplam 20 hastanın 11 tanesinde KĠÖ yalnızca iliak tarafta, 2 

tanesinde yalnızca sakral tarafta, 7 tanesinde hem iliak hem sakral yüzde idi. Sol 

sakroiliak ekleminde aktif inflamasyon olan toplam 23 hastanın ise 8 tanesinde 

KĠÖ yalnızca iliak tarafta, 5 tanesinde yalnızca sakral tarafta, 10 tanesinde ise 

hem iliak hem sakral yüzde idi. Aktif hasta grubunda KĠÖ‘nün dağılımı tablo 

10‘da verilmiĢtir. SpA tanılı 37 hastanın 2 tanesinde yalnızca sağda, 4 tanesinde 

yalnızca solda, 18 tanesinde ise hem sağ hem sol sakroiliak eklemde erozyon, 

subkondral skleroz, yağ depoziti ya da ankiloz gibi yapısal değiĢiklikler 

bulunuyordu. 

Tablo 10. Aktif hasta grubunda KĠÖ‘nün dağılımı 

 Sağ Sol 

SĠE iliak yüz 11 8 

SĠE sakral yüz 2 5 

Hem iliak hem sakral yüz 7 10 

 

4.2 T2 Haritalama Sonucu Elde Edilen Ortalama T2 Değerleri 

Kontrol grubunun her hasta için yapılan tüm ölçümlerin ortalamasını temsil eden 

tek T2 değeri ortalaması 46,33±3,30 idi.  Spondiloartropati tanılı hastaların 

ortalaması ise 50,48±5,31 idi. Aktif ve inaktif hastalarının ortalama T2 değerlerine 

ayrı ayrı baktığımızda ise inaktif grubun T2 değerleri ortalaması 50,56±5; aktif 

grubunki ise 50,44±5,53 idi.  

Kontrol grubunda, sağ sakroiliak eklem kıkırdağının T2 değerleri ortalaması 

45,96±3,56, sol sakroiliak eklem kıkırdağının T2 değerleri ortalaması 46,7±4,35 

bulundu. Bu değerler aktif grup için sırasıyla 48,73±6,26 ve 52,15±6,31; inaktif 

grup için sırasıyla 49,10±5,03 ve 52,01±8,32 idi.  

Sağ sakroiliak eklem kıkırdağının iliak yüzü için ortalama T2 değerleri kontrol, 

inaktif ve aktif gruplar için sırasıyla; 46,67±4,10, 50,73±6,29 ve 49,42±6,70 idi. 



43 

 

Sağ sakroiliak eklem kıkırdağının sakral yüzü için ortalama T2 değerleri kontrol, 

inaktif ve aktif gruplar için sırasıyla; 45,25±4, 47,47±4,37 ve 48,05±6,30 idi. Sol 

sakroiliak eklem kıkırdağının iliak yüzü için ortalama T2 değerleri kontrol, inaktif 

ve aktif gruplar için sırasıyla; 47,66±4,83, 53,25±11,78 ve 52,59±6,79 idi. Sol 

sakroiliak eklem kıkırdağının sakral yüzü için ortalama T2 değerleri kontrol, 

inaktif ve aktif gruplar için sırasıyla; 45,75±4,38, 50,78±7,15 ve 51,71±7,11 

bulundu. Her hasta için sağ ve sol tarafın ortalama iliak ve sakral taraf ortalama 

T2 değerleri Ģu Ģekildeydi: kontrol grubunun SĠE iliak tarafı için ortalama T2 

değeri 47,17±3,76, sakral tarafı için ortalama T2 değeri 45,50±3,35 idi. Bu 

değerler inaktif grupta sırasıyla 51,99±6,42 ve 49,13±4,71; aktif grupta sırasıyla 

51,01±6,02 ve 49,88±5,75 idi. ÇalıĢma gruplarının ortalama T2 değerleri tablo 

11‘de gösterilmiĢtir. 

Kontrol grubunda sağ ile sol ortalama, sağ-sol iliak ve sakral taraf T2 değerleri 

arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmazken (sırasıyla p=0,279, p=0,191, 

p=0,575), spondiloartropatili hastalarda sağdaki ortalama, iliak ve sakral T2 

değerleri soldakinden anlamlı olarak daha düĢüktü (p=0,008, p=0,049, p=0,004). 
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Tablo 11. ÇalıĢma gruplarının ortalama T2 değerleri  

Ortalama T2 

Değerleri (ms) 

Kontrol Ġnaktif Aktif p değeri 

Sağ ve sol SĠE  

Ortalama ± SD 

 

46,33±3,30 

 

50,56±5 

 

50,44±5,53 

 

<0,001 

Sağ SĠE  

Ortalama ± SD 

 

45,96±3,56 

 

49,10±5,03 

 

48,73±6,26 

 

0,032 

  Sağ SĠE iliak yüz  

  Ortalama ± SD 

 

46,67±4,1 

 

50,73±6,29 

 

49,42±6,70 

 

0,032 

  Sağ SĠE sakral yüz 

  Ortalama ± SD 

 

45,25±4 

 

47,47±4,37 

 

48,05±6,30 

 

0,062 

Sol SĠE  

Ortalama ± SD 

 

46,7±4,35 

 

52,01±8,32 

 

52,15±6,31 

 

<0,001 

  Sol SĠE iliak yüz 

  Ortalama ± SD 

 

47,66±4,83 

 

53,25±11,78 

 

52,59±6,79 

 

0,005 

  Sol SĠE sakral yüz  

  Ortalama ± SD 

 

45,75±4,38 

 

50,78±7,15 

 

51,71±7,11 

 

<0,001 

En yüksek olan     

Ortalama ± SD 48,10±3,72 54,68±6,86 52,76±6,36 <0,001 

 

4.3 Gruplar Arasındaki T2 Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

Kontrol grubu, aktif ve inaktif hasta grupları arasındaki ortalama T2 değerlerini 

karĢılaĢtırdığımızda; aktif hasta grubu ile kontrol grubu ortalama T2 değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmakta (p=0.005) ancak kontrol 

grubu ile inaktif hastalar (p=0.061) ve inaktif ile aktif hastalar arasında (p=1) 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

Her hasta için yapılan tüm ölçümlerin ortalamasını temsil eden tek T2 değeri 

ortalamasının SpA tanısı için geçerliliğinin denetlenmesi için ROC eğrisi 

kullanıldı (ġekil 10). Analiz sonucunda, 48,77 kesim değeri için %62,2 sensitivite, 

%81,4 spesifite saptandı (AUC= 0,739, p<0,001). 
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ġekil 11. Ortalama T2 değeri için ROC Eğrisi (AUC= 0739, p<0,001) 

Kontrol, inaktif ve aktif hasta gruplarında sağ veya sol sakroiliak eklemden 

ortalama T2 değeri yüksek olanı alıp karĢılaĢtırdığımızda; kontrol ve aktif ile 

kontrol ve inaktif gruplar arasında anlamlı fark mevcutken inaktif ve aktif grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı (kontrol-inaktif p=0,030, kontrol-aktif p=0,005, 

aktif-inaktif p=0,822). Her hasta için sağ ve soldan ortalama T2 değerinden 

yüksek olanının alındığı T2 değerinin SpA tanısı için geçerliliğinin denetlenmesi 

için ROC eğrisi kullanıldı (ġekil 11). Analiz sonucunda, 53,51 kesim değeri için 

%54,1 sensitivite, %95,3 spesifite saptandı (AUC= 0,757, p<0,001). 
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ġekil 12. En yüksek ortalama T2 değeri için ROC Eğrisi (AUC= 0739, p<0,001) 

Aktif inflamasyon olan eklem ile T2 değerinin korelasyonu araĢtırılırken 160 

(N=80 hasta x 2 sakroiliak eklem) eklemin ortalama T2 değerleri ayrı ayrı 

değerlendirildi.160 eklemden 43‘ünde aktif inflamasyonu temsil eden KĠÖ 

varken, 117 eklemde KĠÖ yoktu. KĠÖ olan eklemlerin T2 değerleri ortalaması 

51,58±6,19; KĠÖ olmayan eklemlerin T2 değerleri ortalaması 47,03±4,98 idi ve 

bunlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunuyordu (p<0,001).  

Kontrol grubu, inaktif ve aktif hasta gruplarının her hasta için yapılan tüm iliak ve 

tüm sakral T2 değerlerini karĢılaĢtırdığımızda; her üç grupta da ortalama iliak T2 

değerleri ortalama sakral T2 değerlerinden istatistiksel olarak fazlaydı (sırasıyla 

p<0,001, p=0,047, p<0,001).  

Kıkırdağın iliak ve sakral yüz T2 değerleri ile aktif inflamasyon uyumunu 

değerlendirdiğimizde; yine her eklemi ayrı ayrı ele alıp aktif inflamasyon olan 

iliak ve sakral taraf T2 değerlerinin, olmayanlardan anlamlı Ģekilde yüksek olduğu 

görüldü (sırasıyla p=0,117 ve p=0,533). 

Gözlemciler arası uyum değerlendirmesi için ölçümler, bir radyoloji uzmanı 

tarafından daha yapıldı. Her hastanın tüm değerlerinin ortalamasını temsil eden 
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tek T2 değeri için gözlemciler arası uyum mükemmeldi (Interclass correlation 

coefficient, 0,892). Ayrıca diğer tüm ölçümler için de ICC>0,75 olup gözlemciler 

arası uyum mükemmeldi. 
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4.4 Olgu Örnekleri 

 

 

ġekil 13. 45 yaĢında erkek hasta. Normal sınırlarda sakroiliak MRG inceleme (A). 

B‘de sağ sakroiliak eklemden yapılan ölçüm, C‘de soldan yapılan ölçüm 

görülmekte. Sağ SĠE ortalama T2 değeri 42,33 ms, sol SĠE ortalama T2 değeri 

40,7 ms bulunmuĢtur. 
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ġekil 14. 29 yaĢında AS tanılı kadın hasta. STIR‘da sağ SĠE iliak tarafta ve yağ 

baskılı kontrastlı T1 ağırlıklı sekansta sol SĠE‘de sakral tarafta daha belirgin 

eklemin her iki yüzünde KĠÖ mevcut (A). B‘de sağ sakroiliak eklemden yapılan 

ölçüm, C‘de soldan yapılan ölçüm görülmekte. Sağ SĠE ortalama T2 değeri 56 

ms, sol SĠE ortalama T2 değeri 52,16 ms bulunmuĢtur. 
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ġekil 15. 38 yaĢında AS tanılı kadın hasta. STIR‘da ve yağ baskılı kontrastlı T1 

ağırlıklı sekansta aktif inflamasyonu gösteren KĠÖ bulunmuyor (inaktif hasta) 

(A). B‘de sağ sakroiliak eklemden yapılan ölçüm, C‘de soldan yapılan ölçüm 

görülmekte. Sağ SĠE ortalama T2 değeri 54,71 ms, sol SĠE ortalama T2 değeri 

43,04 ms bulunmuĢtur. 
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ġekil 16. 45 yaĢında Psöriatik artrit tanılı kadın hasta. T1 ağırlıklı yağ baskılı 

aksiyel ve koronal serilerde sağ SĠE iliak yüzde KĠÖ mevcut (A). B‘de sağ 

sakroiliak eklemden yapılan ölçüm, C‘de soldan yapılan ölçüm görülmekte. Sağ 

SĠE ortalama T2 değeri 54,14 ms, sol SĠE ortalama T2 değeri 52,82 ms 

bulunmuĢtur. 
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5. TARTIġMA 

Spondiloartrit (SpA), ortak klinik, genetik, radyolojik ve terapötik özelliklerle 

birbiriyle iliĢkili bir grup romatizmal hastalığı ifade eder. Bu inflamatuar eklem 

hastalıkları tipik olarak aksiyel iskeletin artrit ve enteziti ile inflamatuar tipte bel 

ağrısına sebep olan sakroiliak eklem tutulumuyla sonuçlanır. ASAS‘a göre 

görüntülemeyle sakroiliit tanısı SpA sınıflamasında anahtar role sahiptir. ġu an 

görüntülemeyle sakroiliit tanısı, MRG‘de SpA ile iliĢkili sakroiliiti yüksek oranda 

telkin eden aktif inflamasyon ve Modifiye New York kriterlerine göre kesin 

radyografik sakroiliit bulunmasına dayanır. Ġnflamasyonu azaltan ve hastalığın 

ilerlemesini geciktiren biyolojik tedavilerin ortaya çıkıĢı, SpA'nın erken teĢhisine 

olan ihtiyacın artmasına sebep oldu. MRG‘nin, sakroiliitin aktif inflamatuar ve 

yapısal değiĢikliklerini bulgular radyografik olarak aĢikâr hale gelmeden yıllar 

önce tespit edebilmesi onu SpA tanısında radyografiye üstün kılar. ASAS 

kriterlerine göre; SpA iliĢkili sakroiliit tanısı için pozitif MRG, SpA ile iliĢkili 

sakroiliiti yüksek oranda telkin eden açık bir Ģekilde subkondral KĠÖ‘nün 

varlığını gerektirir. Pratikte MRG‘de KĠÖ, SpA‘nın erken tanısında neredeyse 

gerekli hale gelmiĢ gibi görünse de bunun pozitif MRG için tek kritermiĢ gibi 

hareket edilmesinin yeterli olmayacağı ileri sürülmüĢtür. Bu yüzden son 

çalıĢmalar sakroiliak eklemdeki yapısal lezyonlar veya intraartiküler MR 

sinyalleri gibi diğer bulgular üzerine odaklanmıĢtır (9-12). Biz de bu noktadan 

yola çıkarak spondiloartropati tanısında sakroiliak eklem kıkırdağı 

değiĢikliklerinin T2 haritalama tekniğiyle değerlendirerek tanıya katkısını 

araĢtırdık. 

Kıkırdağın noninvazif değerlendirilmesi için MRG primer görüntüleme 

modalitesidir. T1 ağırlıklı yağ baskılı imajlar sinoviyal kesimdeki kıkırdağı, 

komĢuluğundaki düĢük sinyalli korteks ve keskin kemik sınırından ortadan 

yükseğe doğru değiĢen sinyal intensitesiyle ayrılan ince bir zon Ģeklinde gösterir 

(15,117). MRG, sakroiliak eklemin yağ doku içeren ligamentöz segment ve 

kıkırdak sinyal intensitesi gösteren sinoviyal kompartman olarak ikiye ayrılmasına 

olanak sağlar. Kıkırdak görüntülemesi için optimize edilmiĢ puls sekanslarının 

kullanımı yüzey düzensizlikleri ve fokal defektlerin yüksek sensitivite ve 

spesifiteyle tespit edilebilmesine olanak sağlar (15). Doğrulama çalıĢmaları yağ 
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baskılı FLASH sekansı kullanıldığında MRG‘nin kıkırdak morfolojisi hakkında 

doğru bilgiler verdiğini göstermiĢtir (118). FLASH sekansıyla hiperintens 

kıkırdak ile hipointens periartiküler kemik korteksi arasında daha iyi kontrast 

sağlayan T1 ağırlıklı görüntüler elde edilir (15). Yağ baskılı FLASH sekansı, 

yüksek yağ sinyalinin baskılanmasının ardından kıkırdağın en parlak yapı olarak 

iĢlenebilmesi için sinyal intensiteleri MR cihazı tarafından yeniden 

ölçeklendirildiği için kıkırdak anormalliklerinin tespitinde rapor edilmiĢ en 

yüksek doğruluk oranına sahiptir (56,119). 3D-DESS sekansı ise T2* ağırlıklı 

imajlar elde edilmesine olanak sağlayan bir puls sekansıdır (120). Bu sekans, aynı 

TR zamanında farklı kontrast davranıĢına sahip iki farklı eko zamanı alıp bu 

ikisini tek bir görüntüde kombine eden steady-state sekansıdır (120,121). Algın ve 

ark. (71), 2010 yılında SpA hastalarında sakroiliak eklemde kemik korteksi ve 

kıkırdağın değerlendirmesinde yağ baskılı T1 ağırlıklı, 3D-FLASH ve 3D-DESS 

sekanslarının etkinliğinin araĢtırıldığı bir çalıĢma yayınladılar. Bu çalıĢmalarında 

klinik olarak aktif sakroiliitten Ģüphelenilen 30 hasta ile 9 kontrol grubunda kemik 

korteksi ile kıkırdak değiĢikliklerini bu sekanslarda vizüel olarak skorlayıp MR 

bulgularını istatistiksel olarak değerlendirdiler. Sonuç olarak, yağ baskılı 3D-

FLASH sekansının kartilejenöz ve kemik korteksi anormalliklerinin tespit 

edilmesinde en faydalı sekans olduğunu buldular.  

ÇalıĢmamızda SĠE kıkırdağının kantitatif olarak değerlendirilebilmesine olanak 

sağlayan T2 haritalama tekniğini kullandık. T2 haritalama sekansıyla sabit bir TR 

ve multipl eko zamanları (TE‘ler) kullanarak, bu multipl eko zamanlarında farklı 

sinyal intensiteleri elde edilip ilgili denklemlerle dokuların T2 relaksasyon 

zamanları hesaplanır (99). Bu sekans ile dokunun su ve kollajen içeriği, doku 

anizotropisindeki değiĢikler tespit edilebilir ve erken eklem kıkırdağı 

dejenerasyonun değerlendirilmesinde sensitif bir parametre olarak kullanılabilir. 

Kantitatif T2 haritalama tekniği, bundan önce diz (122,123), kalça (124), ayak 

bileği (125), daha az olmak üzere omuz (126),  faset eklemler ve intervertebral 

disklerde (127,128) kullanılmıĢtır.  

Normal hastalarda sakroiliak eklemlerde T2 relaksasyon zamanı ölçümünün 

kullanılabilirliğinin araĢtırıldığı 3T (129) ve 1.5T manyetik alan gücüne sahip 
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cihazlar ile (130) yapılmıĢ iki çalıĢma bulunmaktadir. Wang ve ark. (131) ise AS 

hastalarında sakroiliit tanısında difüzyon ağırlıklı görüntüleme ile T2 

haritalamanın tanısal performansını ölçmek için bir çalıĢma yürüttüler ancak T2 

ölçümleri için ROI‘leri kıkırdağa değil KĠÖ lezyonlarının üzerine çizdiler. 

Aksiyel spondiloartritli hastalarda sakroiliak eklem kıkırdağında T2 haritalama 

tekniğini kullanan literatürde yalnızca bir çalıĢma bulunmaktadır. Bu çalıĢma 

Albano ve ark. (132) tarafından toplamda 20 hasta, 27 kontrol grubuyla 1.5T MR 

tarayıcıyla yapılmıĢtır. Bizim çalıĢmamız ise bu konuda 37 hasta ve 43 kontrol 

grubuyla Ģu ana kadar literatürde en fazla hasta sayısıyla yapılmıĢ çalıĢmadır ve 

ayrıca görüntüler 3T MRG gibi yüksek manyetik alan gücüne sahip cihazda elde 

olunmuĢtur. 

Bundan önceki spondiloartropatiler üzerine yapılan çalıĢmalar çoğunlukla osteiti 

belirlemeye yönelikti. ÇalıĢmamızda, kontrol grubuyla spondiloartropati tanılı 

hastalar arasındaki kıkırdak etkilenme farklılıkları ile spondiloartropati tanılı 

hastalarda osteit varlığı veya yokluğunda sakroiliak eklem kıkırdağı 

değiĢikliklerini T2 haritalama gibi kantitatif bir kıkırdak sekansıyla 

değerlendirmeyi amaçladık. Bu amaçla spondiloartropati tanılı hastaları KĠÖ 

bulunup bulunmamasına göre aktif ve inaktif olmak üzere 2 gruba ayırdık. Bizden 

önce Albano ve ark. yaptığı çalıĢmada hastalar arasında böyle bir ayrıma 

gidilmemiĢti. ÇalıĢmamızın ana bulgusu, kontrol ve spondiloartropati tanılı 

hastaların ortalama T2 relaksasyon zamanı ölçümlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğuydu. Ancak aktif ve inaktif hastaların ve kontrol grubuyla 

inaktif hasta grubunun ortalama T2 değerleri arasında anlamlı fark yoktu. Kontrol 

grubumuzun ortalama T2 değeri 46,33±3,30 ms idi ve bu değer Albano ve 

ark.‘larının bulduğu 44.1 ± 6.6 ms değerine yakındı ve standart sapmanın görece 

düĢük olması kontrol grubumuzun homojen olduğunu düĢündürmekteydi. Kontrol 

grubu seçilirken çalıĢma grubunun daha önce romatolojik hastalık, inflamatuar 

bağırsak hastalığı ve psöriazis öyküsü olmamasına, rutin sakroiliak eklem 

görüntülemesinde KĠÖ, ankiloz, subkondral erozyon gibi inflamatuar ya da 

yapısal olabilecek değiĢiklikleri bulunmamasına özellikle dikkat edilmiĢti. Ayrıca 

her ne kadar Albano ve ark. T2 değerlerinin yaĢ ve cinsiyetten bağımsız olduğunu 

göstermiĢ olsa da sakroiliak eklem vücudun yük taĢıyan eklemlerinden biri olduğu 
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ve kıkırdağının yaĢ ve fiziksel aktiviteden etkilenebileceğini düĢündüğümüzden 

çalıĢmamıza 50 yaĢ üzeri hastalar dahil edilmedi.  

Albano ve ark. çalıĢmalarında spondiloartropati hastalarının ortalama T2 

değerlerini 58.5 ± 4.4 ms bulmuĢtu ve 20 hastanın yalnızca 5 tanesinde standart 

MR‘ın sakroiliit için pozitif olduğunu bildirmiĢlerdi. T2 değerlerinin standart 

MR‘ı sakroiliit için negatif olan hastalarda da yüksek olduğu, T2 haritalama 

yönteminin %100 sensitivite ve %91,7 spesifisite ile osteit gibi standart MR 

bulguları ortaya çıkmadan erken dönemde spondiloartropatili hastaları 

tanıyabilme konusunda yardımcı olabileceği hipotezinde bulundular. Ancak 

pozitif MR kriteri olarak ardıĢık iki MR kesitinde veya bir kesitte birden fazla 

görülen ≥1 cm KĠÖ‘yü kabul ettiler.  Yazarlar tanıda Ģüpheye mahal vermemek 

için bu kriteri kullanmıĢ olabilirler ancak ASAS kriterlerinde pozitif MR kriterleri 

anlatılırken KĠÖ‘nün periartiküler alanda, açık bir Ģekilde, ardıĢık iki MR 

kesitinde veya bir kesitte birden fazla olması gerektiği belirtilse de 1 cm ve üzeri 

gibi bir ölçü verilmemiĢtir. Klinik tecrübemiz de çoğu spondiloartropati 

hastasında 1 cm altında KĠÖ‘nün olabildiğini göstermektedir. Yazarın kendisi de 

%100 sensitivite ve %91,7 spesifisite gibi yüksek doğruluk oranına sahip bir tanı 

testine ihtiyatlı yaklaĢılması gerektiğini, bu bulgularının görece az hasta sayısına 

ve uzun hastalık süreci ile gecikmiĢ tanıya bağlı süregelen kıkırdak hasarına bağlı 

olabileceğini belirtmiĢtir. Bu bilgiler ıĢığında T2 haritalamanın spondiloartropati 

hastalarına erken dönemde tanı koymaya yaradığını söylemek pek doğru 

olmayabilir.  

Min Wang ve ark. 2018 yılında spondiloartritli hastalarda sakroiliitin patogenezini 

araĢtırdıkları bir çalıĢma yayınladılar (35). Bu çalıĢmada 2000-2013 yılları 

arasında193 SpA tanılı hastaya BT eĢliğinde ince iğne aspirasyon biyopsisi yapıp 

kontrol grubunu otopsilerden alınan biyopsilerden oluĢturdular. Bu hastalara 

ayrıca pelvis ve lomber vertebra grafileri, SĠE BT ve MRG tetkikleri yaparak 

sakroiliiti evrelediler. Sonuç olarak SpA‘lı hastalarda erken dönemde SĠE 

inflamasyonunun subkondral kemikten orjin aldığı, diğer alanlara da buradan 

ilerlediğini buldular. François ve ark.‘larının ankilozan spondilitli hastalarda 

hastalığın 5 farklı evresinde sakroiliitin histopatolojisini araĢtırdıkları çalıĢmada, 
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hastalığın en erken evrelerinde patoloji spesmenlerinde kıkırdak hasarına neden 

olan sinovit ve miksoid kemik iliği değiĢikliklerini gördüler (133). 

 Biz spondiloartropati tanılı hastaların ortalama T2 değerini 50,48±5,31 ms 

bulduk. ÇalıĢmamızdaki spondiloartropatili tanılı 37 hastanın 26‘sında standart 

MR pozitifti. Bu 26 hastanın T2 değerleri ile 11 inaktif hastanın T2 değerleri 

arasında anlamlı fark bulamadık. Nispeten düĢük T2 değerleri bulmamızın sebebi 

hastaların çoğunun KĠÖ‘nün, 1 cm üzerinde olmaması ve dolayısıyla hastalığın 

görece erken döneminde veya daha az aktif döneminde olması olabilir. Hastaların 

15‘inde hiç yapısal değiĢiklik bulunmayıĢı, 2 tanesinde yalnızca sağda, 4 

tanesinde ise yalnızca solda yapısal değiĢiklik olması da bunu destekler 

nitelikteydi. Ayrıca Albano ve ark., hastaların anti-TNF ilaçlar gibi biyolojik 

ajanlarla tedavi almayan hastalardan seçildiğini belirmiĢtir. Biz de çalıĢmamıza 

biyolojik ajanlarla tedavi olan hastaları dahil etmedik. 

Albano ve ark. normal hasta grubunda iliak ve sakral T2 değerleri arasında fark 

bulmazken, hastalarda iliak T2 değerlerini sakral T2 değerlerinden fazla bulmuĢ, 

bunu iliak kıkırdağın daha ince olmasına ve erozyonların da iliak tarafta daha 

fazla bulunmasına bağlamıĢ ve beklenen normal bir bulgu olduğunu ifade etmiĢtir. 

Biz ise çalıĢmamızda hem kontrol grubu hem de SpA tanılı hastalarda iliak T2 

değerlerini, sakral T2 değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla 

bulduk.  

T2 haritalama sekans süremiz bir miktar uzundu. Klinik pratikte bu uzun inceleme 

süresi, rutin sakroiliak MRG incelemede patolojik değiĢikliklerin en belirgin 

olduğu kesimden ve/veya taraftan unilateral olarak kesitler alınarak, paralel 

görüntüleme kullanılarak azaltılabilir. Uzun inceleme süresi sekansı hareket 

artefaktlarına da açık hale getirmekle birlikte artefaktlar nedeniyle çalıĢmamızdan 

yalnızca 4 hasta çıkarıldı ve bu artefaktlardan yalnızca biri hareket artefaktı 

sebepliydi. Çekim sonrası da postproccesing ölçüm iĢlemleri de her hasta için 

ortalama 6-7 dakikalık bir süre alıyordu. Ġlerde eklem kıkırdağını otomatik olarak 

tanıyıp bu lokalizasyona otomatik ROI‘ler çizen yazılımlar geliĢtirilerek bu 

süreler azaltılabilir. Nitekim biz de ROI‘leri çizerken kıkırdak sınırını net olarak 

göremediğimizde renkli T2 haritalardan yararlandık. 
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ÇalıĢmamızın bazı limitasyonları bulunuyordu. Ġlk olarak kontrol grubumuz net 

olarak tamamen sağlıklı hastalardan oluĢmuyordu. Ancak konrol grubu seçilirken 

klinik, laboratuar ve görüntüleme bulguları ile kontrol grubunun Ģikayetlerinin 

inflamatuar nedenlere bağlı olmadığı teyit edilmiĢtir. Ġdeal olarak kontrol grubunu 

tamamen sağlıklı hastalardan seçmek gerekse de klinik pratik göz önüne 

alındığında testin semptomatik ancak SpA açısından negatif hastalarla gerçek SpA 

hastalarının ayrımına ıĢık tutabilmesini denetlemek çalıĢmamız için bir anlamda 

avantaj da sayılabilir. Diğer limitasyonumuz ise hastaların hastalık süresi, vücut 

kitle indeksleri, BASDAI skorları gibi klinik bilgilerden yoksunduk.  

Yapay zekâ teknolojilerinin radyolojide her geçen gün farklı alanlarda kullanıma 

girdiği ve yapay zekâ teknolojilerinin kalitatif verilerden çok kantitatif veriler 

üzerinden yapılan analizler sonucu sonuçlar verdiğini hesaba katarsak sakroiliak 

eklem kıkırdağı hakkında kantitatif veriler barındıran çalıĢmamızın ilerdeki 

çalıĢmalara ve yapay zekâ teknolojilerine ıĢık tutacağını düĢünmekteyiz.  
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6. SONUÇ 

Sonuç olarak T2 haritalama yönteminin SpA tanılı hastalarda eklem kıkırdağını 

değerlendirmede faydalı bir yöntem olduğu ve nispeten yüksek spesifisitesiyle 

tanıya yardımcı olarak kullanılabileceği görülmektedir. SpA‘nın erken tanısında 

T2 haritalamanın faydasını belirlemek için ise daha fazla hasta sayısıyla klinik 

semptom süresi az, standart sakroiliak MRG bulguları henüz oluĢmamıĢ hastalarla 

çalıĢma yapılarak bu konu araĢtırılabilir. 
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