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GIRIS

Osteonekroz, iskemi sonucu kemik doku olimii anlamina gelmektedir. Avaskiiler
nekroz (AVN) terimi bu patoloji epifizde goriildiigiinde kullanilmaktadir. Kemik enfarkti ise
bu patolojik siirecin metafiz ya da diafizde goriildiigii durumlar icin kullanilmaktadir.
Avaskiiler nekroz genc¢ kesimi etkileyen bir patolojidir. Bu patoloji zamanla epifizlerde
yiikseklik kaybi, diizlesme ve ileri donemde osteoartrite neden olur. Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan total kalga protezlerinin %18’i bu sebeple yapilmaktadir. Erken tani
total kalca protezinin uygulanmasini geciktirmektedir. Bu sebeple avaskiiler nekroz tanisinda
erken tan1 onemlidir.

Diffiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), su protonlarinin 1s1 bagimli olarak yaptiklari,
rastlantisal devinimlerini goriintilleme ilkesine dayanmaktadir. Bu devinim Brownian
devinimi olarak isimlendirilmektedir. Goriiniir diffiizyon katsayisi (ADC) dokunun diffiizyon
ozelliginin sayisal karsiligidir. DAG o6zellikle iskemik serebrovaskiiler olaylarin erken
tanisinda kullanilmaktadir. Santral sinir sisteminde bagka birka¢ alanda daha kendisine
kullanim alan1 bulmustur. Son yillarda DAG kas-iskelet sisteminde de kullanima girmistir.
DAG ig¢in bir¢ok sekans kullanilmaktadir. Echo planar goriintiileme (EPI) sekansi en yaygin
kullanilan DAG sekansidir ancak oOzellikle kemik dokusunun neden oldugu duyarlilik
artefaktlarindan fazla etkilenir. Yeni gelistirilen non-Carr-Purcell-Meiboom-Gill single shot

fast spin echo (non-CPMGssFSE) sekansi artefaktlara daha az duyarli yeni bir sekanstir.

Bu ¢alismanin amaci EPI ve non-CPMGssFSE sekanslar1 kullanilarak kalca avaskiiler
nekrozlarda ADC degisikliklerini belirlemek ve EPI ile non-CPMGssFSE sekanslarini
gorlintii  niteligi, sinyal/giirilti oram1 (SNR), kontrast/giiriiltii oram1 (CNR) acisindan

karsilastirmaktir.



GENEL BILGILER

OSTEONEKROZ

Osteonekroz terimi iskemi sonucu kemik doku oliimii anlamina gelmektedir ve kan
akiminin kesintiye ugramasi sonucu kemikte gelisen patolojik ve radyolojik degisiklikleri
tanimlar. Osteonekrozun iki ana tiirii bulunmaktadir. Birincisi mediiller boslugun etkilenmesi
ile gelisen kemik enfarktidir. Osteonekrozun bu tipinde kemik iligi boslugu ve onu cevreleyen
trabekiiler yap1 etkilenir. Ikinci tiiriinde mediiller kavite ve onu cevreleyen korteks birlikte
etkilenir. Bu tip, epifizlerde ya da subartikiiler kemiklerde goriiliir ve patolojik isleyisin
infeksiyon sonucu gelismedigini tamimlamak amaciyla aseptik nekroz ya da avaskiiler nekroz
olarak adlandirilir. Daha dogru bir adlandirma amaciyla iskemik nekroz adi da ileri
stirtilmiistiir.

Hastalik en sik kalca eklemini etkilemektedir (49). Osteonekroz genellikle otuzlu
kirkl1 yaslardaki geng eriskinleri etkilemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil
10.000-20.000 yeni olgu kalca AVN tanisi almaktadir. Total kalga protezlerinin %5-12’si bu
hastalig1 sagaltmak amaciyla yapilmaktadir. Oncelikle tek kalga eklemi etkilense de hastaligin
diger tarafta da ortaya ¢ikmasi ender olmayip olgularin %72’sinde goriilebilmektedir. SLE
hastaligr disindaki olgularda, hastalik 7/3 oraminda erkek baskinligi gostermektedir. Bag
dokusu hastalig1r ya da orak hiicreli anemisi olan hastalarin %30’unun yasamlari boyunca
kalca osteonekrozu gelistirecegi kestirilmektedir (24,25).

ETIYOLOJI

AVN herhangi bir etiyoloji ya da risk faktorii bulunmadan yani idiopatik (primer)
olarak goriilebilir. Ancak giiniimiizde etiyolojik etkenlerin aydinlatilmasi ile sekonder olgular
daha agirliklidir. Bir takim hastaliklar ve patolojik durumlar AVN ile iligkilidir (2, 24, 26, 30)

(Tablo I).



Tablo I: Avaskiiler nekroz etiyolojisi

Travma
Femur boynu kirigi
Kalca cikigi
Genis yaniklar

Damar yaralanmasi

Hematolojik hastaliklar
Hemofili
Hemoglobinopatiler (orak hiicreli anemi, talasemi)
Polisitemi
Kalitsal pihtilasma bozukluklar: (antitrombin III eksikligi,

Protein C, S eksikligi, plazminojen aktivatoriine direnglilik gibi)

Metabolik hastaliklar
Hiperparatiroidi
Gut
Cushing hastalig1
Gaucher hastalig1

Sindirim sistemi hastaliklari
Pankreatit

Inllamatuar barsak hastaliklar1 ( iilseratif kolit, Crohn hastalig1)

Steroid kullanim
Alkolizm

Hamilelik
Kontraseptif kullanimi

Hiperlipidemi

Kollajen vaskiiler hastaliklar (SLE, romatoid artrit, vaskiilitler)

Diabetes mellitus

Diger risk faktorleri
HIV enfeksiyonu

Dekompresyon (Caisson) hastaligt
Radyasyon

Hemodiyaliz, kronik bobrek yetmezligi




KEMIKLERIN VASKULER ANATOMISi VE FEMUR BASI VASKULARITESI:

Uzun kemiklerin besleyici arter, periosteal arterler, metafizyel ve epifizyel arterler
olmak iizere dort besleyici vaskiiler kaynagi bulunmaktadir. Uzun kemiklerin eklem yiizeyleri
kikirdak ile kaphidir. Bu sebeple bu kesimlerde periosteal arterler ve diger iic besleyici
kaynaktan olusan cift vaskiiler sistem bulunmamaktadir. Bu kesimler eklem yiizeyine dogru
uzanim gosteren ‘end-arterler’ ile beslenmektedir. Bu sebeple epifizler ve eklem yiizeyleri
vaskiiler yetersizlige agiktir.

Besleyici arter: Uzun kemiklerin ana besleyicisi ve en biiyiik arteridir. Uzun
kemiklerin ¢ogu bir besleyici artere sahipken femurda iki adet bulunmaktadir.

Metafizyel ve epifizyel arterler: Metafizin periosteal yiizeyi ‘circulosus articuli
vasculosus’ olarak isimlendirilen pleksus ile kanlanmaktadir. Bu pleksusu biiyiik ekstremite
damarlarinin artikiiler dallar1 besler. Bu pleksusdan ¢ikan ¢ok sayida kiigiik arter kiiciik
foramenler yolu ile kemige girer. Kemigin metafiz kesimini cevreleyen korteks ve mediiller
bosluk bu arterler ile beslenir. Bu pleksusdan ¢ikan arterler ayn1 zamansa epifizyel arterleri de
besler.

Periosteal arterler: Kemikleri ¢evreleyen yumusak dokulardan ¢ikan kiigiik arterler
periosteal arterleri besler. Periosteum bu kiiciik arterler ile beslenmektedir.

Metafizyel, besleyici ve periosteal arterler arasinda biiylik anastamozlar gelisebilir.
Kortikal kemigin, trabekiiler kemigin, kortikal iligin ve periostun yaklasik kan akimi sirasiyla
5, 20,1 ve 5 ml/dak/100 gr. olarak Sl¢iilmiistiir ( 27).

Kemiklerin mikrodolasimlar1 kortekste ve kemik iligine farklidir.

Kemik iligi mikrodolasimi: Besleyici arter sistemi kemik iligi kavitesinin periferinde
yer alir. Mediiller siniizoidleri beslemek iizere kavite merkezine dogru dallar gonderir.

Mediiller siniizoidler sik1 baglar ile birbirine baglanmais bir sira endotel hiicrelerinden olusur.



Korteks mikrodolagimi: Korteks besleyici, metafizyel ve epifizyel arterlerin mediiller
kavite ici dallari ile beslenir. Bu dallar Havers sistemi icindeki merkezi kanallarda yer alir.

Venoz drenaj: Kemik 1ligi siniizoidleri toplayict kanallar ile mediiller kavitenin
merkezinde yer alan santral vendz siniise dokiiliir. Santral vendz siniis besleyici artere eslik
eden besleyici vene dokiiliir.

Femur vaskiilarizasyonu: Alt ekstremitenin ana arteri eksternal iliak arterin devami
olan femoral arterdir. Derin femoral arter inguinal ligamentin inferiorunda femoral arterden
ayrilir. Derin femoral arterin dallart medial ve lateral sirkumfleks arterler, perforan arterler,
muskiiler dallar, desendan genikiiler arterdir. Lateral sirkumfleks arter ¢ikan, transvers ve inen
dallara ayrilir. Cikan dal biiyiik trokanteri besler ve femur bas ve boynunu beslemek iizere
medial sirkumfleks arter ile anastamoz yapar. Medial sirkumfleks arter transvers ve cikan
dallara ayrilir ¢ikan dal lateral sirkumfleks arter ile anastamoz yapar. Medial sirkumfleks
arterin dali olan asetabular dal obturator arterin asetabular dali ile birlikte femur basina femur
basi ligamenti araciligy ile ulasir. Perforan arterler genellikle ii¢ adettir. Femurun besleyici
arteri genellikle ikinci perforan arterden gelir (Resim 1).

Kemik i¢i damarlarin hasar1 skafoid ve kapitat’da avaskiiler nekroz gelismesi icin
yeterlidir. Femur basinda ve bazi durumlarda lunat kemikte ise kemik dis1 vaskiiler yapilarin
hasar1 avaskiiler nekroz gelisimi icin yeterlidir. Bu kemiklerde kemik i¢i vaskiiler yapilarin
hasar1 avaskiiler nekroz gelisimi i¢in bir gereklilik olmayabilir. Ancak yeterli dolasgima sahip
talusda ve lunat kemiklerin cogunda hem kemik disi, hem de kemik i¢i dolagimin hasari

avaskiiler nekroz gelisimi icin gereklidir (13).



Lateral Epiphyseal
Arteries

Obturator
arterin femur
basi dall

Posterior-Superior
Retinacular Arteries

Lateral
Circumflex A.

(@
Femoral A.ﬂ ‘

Medial Circumflex A.
A

Resim 1: Femur basi damarlanmasi. (www.emedicine.com)
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ETYO-PATOGENEZ

Kemik iligi elementlerinin ve korteksin nekrozuna yol acan 5 siireg ileri siiriilmiistiir:

1-

Mekanik vaskiiler yaralanma: Sinirli kollateral dolasimi olan ya da kollateral
dolagimi bulunmayan kemik doku kesimlerini besleyen damarlardan birisinin
yaralanmasi nekroza neden olabilir. Bu mekanizma en sik kapsiil i¢i femur boynu
kiriklari, kalga ¢ikiklar1 ve kompresyon fraktiirleri ile iligkildir. Omuz kiriklar1 ve
cikiklar1 sonucu da bu mekanizma ile avaskiiler nekroz gelisebilir. Travmatik
olmayan stres kiriklar1 gibi durumlarda da bu mekanizma sonucu hastalik ortaya
cikabilir (10).

Tromboz ve embolizm: Bir vaskiiler yapinin trombiis ya da emboli ile tikanmasi
sonucu hastaliga yatkin olan kemik dokuda osteonekroz goriilebilir. Bu tiir
tikanmalar dolasimdaki yag parcaciklart sonucu ortaya cikabilir (10). Dalis
yapanlarda uzun siiren yiiksek basing etkisinde kalindiktan sonra hizhi
dekompresyon kanda nitrojen baloncuklari olusmasina neden olur. Olusan nitrojen
baloncuklar1 sonucu damar liimeninin tikanmasiyla tromboz gelisebilir. Bu durum
dekompresyon (Caisson) hastaligi olarak bilinir. Bu durumda damar i¢inde yer
alan nitrojen embolilerinin agregasyonu damar liimenini tikayarak osteonekroz
gelismesine neden olabilir (7). Orak hiicreli anemi hastaligina neden olan anormal
sekilli eritrositler de bu yolla osteonekroza neden olabilirler. Orak hiicreli anemi
hastalarinda osteonekroz prevelans1 %50 ye yaklagsmaktadir (7, 23).

Kemik iligi dolgunlugu: Kemik iliginin sismesi sonucu kemik yap1 ic¢indeki
vaskiiler yapilar iizerinde disardan basi olusabilir, bu durum da damarlarin
tikanmasina yol agarak avaskiiler nekroz gelismesine neden olabilir. Mediiller
kavite icerisinde yer alan elementler kapali bir kompartman icerisinde

yerlesmislerdir. Kortikal kabuk, mediiller kavite i¢cindeki trabekiiler kemigi, kemik
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iligi elementlerini ve yag cevreleyen sert bir kabuk olusturur. Bu bilesenlerden
herhangi birisindeki orantisiz artis kemik i¢i basincin artmasina neden olur.
Basinctaki bu artis kiigiik, ttkanmaya yatkin damarlara yansir. Bu da damarlarin
tikanmasina ve nekroza yol acar. Ornek olarak Gaucher hastaliginda serebrozid
metabolizmasinda  bozukluk izlenir. Hastalik retikiiloendotelyal sistem
hiicrelerinde lipid birikimine neden olur. Kemik icinde yer alan siniizoidler lipid
yiiklii hiicreler ve makrofajlar tarafindan basilanabilir. Benzer sekilde, hemofili
hastalarinda goriilebilen kemik iligi i¢cine kanamalar ya da tiimor hiicrelerinin
kemik iligi infiltrasyonu sonucu da kemik i¢inde yeralan damarlar basilanabilirler.
Mediiller kavitenin yag icerigindeki artis da kemik i¢i basingta ciddi artisa neden
olur. Yiiksek doz kortikosteroidler yag hiicre kiitlesinde artisa ve bunun
sonucunda damar iizerinde basing gelismesine sebep olabilirler. Kortikosteroid
sagaltimi yag metabolizmasinda bir takim degisikliklere neden olur. Deneysel
calismalar kemik iligi stroma hiicrelerinin kortikosteroid tedavisi sonrasinda yag
dokusu hiicrelerine farklilastigin1 gostermektedir. Kortikosteroidlerle sagaltilan
hastalarda kemik iligi seliilaritesi azalir. Ayrica kortikosteroid sagaltimi sonrasi
adiposit hipertrofisi de gelisebilir. Kapali bir alan olan mediiller kavitedeki bu
degisiklikler perfiizyonda bozulmaya neden olur. Damar trombozu ve venoz
bosalimdaki azalma sonucu arteryel perfiizyon azalir ve sonucunda osteonekroz
gelisir (10, 16). Prospektif bir caligma sonucunda kortikosteroid tedavisi dncesi
femur boynunda daha yiiksek yag icerigi bulunan hastalarda daha az yag icerigi
bulunanlara gore, kortikosteroid tedavisi sonrasinda osteonekroz gelisme yiizdesi
daha yiiksek bulunmustur. Erkeklerde intertrokanterik alandaki yag icerigi daha
yiiksektir. Erkeklerde osteonekroz goriilme sikliginin daha fazla olmasinin da bu

durumla iligkili olabilecegi ileri siirtilmiistiir (48).
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Damar duvari hasari: Damar duvarinda gelisebilecek hasarlar kemik dokuya giden
kan miktarin1 azaltabilir. Radyasyon hasari, bag doku hastaliklari, vaskiilitler, SLE
hastalig1 sonucu ortaya ¢ikabilecek bu mekanizma sonucu da avaskiiler nekroz
gelisebilir.

Venoz bosalim tikanikligi: Kapali bir sistemde veniil basinci arteriol basincini
asarsa arterial kan1 akimi kesintiye ugrar. Bu durum sonucu ortaya ¢ikan iskemi
kemik doku oliimiine neden olabilir. Biiyiikk eklem effiizyonlar1 vendz basinci
arttirabilir bunun sonucunda da arteryel perfiizyon azalabilir. Gebelikte gravid
uterus ve vendz pleksuslardaki dolgunluk sunucu vendz drenaj azalabilir ve bu
durum arteryel kan akiminda azalmaya neden olabilir. Hamilelik sonucu bu
mekanizma ile gelisen avaskiiler nekrozlar genellikle iiglincii trimesterde ya da
hamilelik sonras1 erken donemde gelisir. Hamilelik ile iliskili avaskiiler nekroz
olgularinin biiyiik cogunlugu kalcada tanimlanmistir (8).

Tablo II’de baz1 osteonekroz etiyolojileri ve bu etiyolojilerde osteonekroz ortaya

cikmasina neden olan patolojik siirecler 6zetlenmistir.
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Tablo II: Osteonekroz etiyolojisi ve ilgili patogenetik mekenizmalar.

Hastalik Mekanizma
Alkol kullanimi embolizasyon, kemik iligi sismesi, damar duvari hasari
Vaskiilitler damar duvari hasari

Dekompresyon hastaligi
Kronik bobrek hastaligi
Pihtilasma bozukluklari
SLE, romatoid artrit
Kortikosteroidler
Hemodiyaliz

Orak hiicreli anemi
Hiperlipidemi
Infiltratif timorler
Travmatik

Dogumsal kalca ¢ikigi
Radyasyon

Gut

embolizasyon, kemik iligi sismesi
kemik iligi sigsmesi

embolizasyon

damar duvari hasari

embolizasyon, kemik iligi sismesi, damar duvari hasari
damar duvari hasari

embolizasyon

embolizasyon, kemik iligi sismesi
kemik iligi sismesi

mekanik hasar

mekanik hasar

damar duvari hasari

embolizasyon, kemik iligi sismesi
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PATOLOIJI

Osteonekrozun goriintiilleme bulgulart iskemi sonucu gelisen hiicre olimii ile
organizmanin bu siirece tepkisi ya da onarim siireci arasindaki denge ile aciklanabilir.
Iskemiye neden olan olaydan sonra kemik iligi ve korteks oliir. Kemik iligi elementlerinin
iskemiye duyarliligi farklidir. Hematopoetik hiicreler iskemiye en fazla duyarli olan
hiicrelerdir. Bu hiicreler 6-12 saat icerisinde nekroza ugrarlar. Osteositler, osteoklastlar ve
osteoblastlar 12-48 saat arasinda nekroz gelistirirler. Yag hiicrelerinin nekrozu ise 2-5 giin
sonra gerceklesir.

Iskemik olaym gelistigi lezyon icinde trabekiillerde mikrokiriklar ve kemik iligi
nekrozu goriiliir. Bu kesimlerin mikroskobik incelemesinde trabekiiler kiriklar ve amorf
eozinofilik debri izlenir. Nekroz sonrasinda 6lii hiicrelerin yikim {irtinleri yangisal bir cevap
olusturur. Nekrotik alan ile ¢evre saglam kemik doku arasinda tepkisel bir arayiiz olusur. Bu
araylizde trabekiiller aras1 mesafeyi dolduran fibrotik graniilasyon dokusu, nekrotik kemik
doku ve yeni kemik doku olusumu goriiliir. Arayiiziin dig kesiminde ise genislemis damarlar,
interstisyel 6dem ve kanama odaklar1 izlenir. Bu alanin disinda ise normal kemik iligi bulunur

(Sekil 2) (10, 19, 39).
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Ust goriintii: N: nekrotik alan, B: MR’de cizgi isaretine karsilik gelen alan, E: 6dem alani. Alt gériintii: Mikroskopik goriintii

Sekil 1: (Journal of Orthopedic Science. (2000) 5: 522)
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OSTEONEKROZ KLINIK BULGULARL:

Kemik iskemisi ve enfarktinin klinik bulgulart genellikle 6zgiil degildir. Bulgular
etiyolojiye ve osteonekrozun goriildiigii yere baghdir. Epifiz osteonekrozlar eklem yiizeyinde
¢cokme ve eklem islevinde bozulma goriildiigiinde klinik olarak taninabilir. Bu asamadan
onceki bulgular cesitlidir ve siklikla bulgu goriilmez ya da hafiftir. Bu donem birkac hafta
olabilecegi gibi bir yila kadar uzayabilir. Klinik olarak baslangi¢ sinsi olup, hafif ya da
muglak bir agr1 doktora basvuru sebebi olabilir. Agr1 genellikle aktif hareketler sirasinda ya
da ayakta iken goriiliir. Hastalarin bir kisminda dinlenme halinde ve geceleri de agrn
goriilebilir. Femur bas1 avaskiiler nekrozunda agri genellikle kasikta ya da uyluk anteriorunda
hissedilir. flerleyen eklem yiizeyi ¢okmesi gelistikce agri artar. Cogu olguda tam1 diger
sebeplerle yapilan goriintiileme bulgular1 sonucunda ya da karsi taraftaki avaskiiler nekrozun
kontrolil i¢in yapilan goriintiileme sonucunda konur. Kemik enfarktlari genis bir semptom
yelpazesine sahiptir. Herhangi bir semptom goriilmeyebilecegi gibi, akut olarakta semptom
verebilirler. Osteonekrozlarda klinik incelemenin onemli bir parcasi da osteonekroza zemin

hazirlayan bir¢ok durumu, varsa ortaya ¢ikarmaktir.
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Femur basi en sik AVN goriilen epifizdir. Femur bas1 disinda AVN goriilen epifizler

asagida tartisitlmistir. Tablo IIT’de 6zel ada sahip AVN’ler gosterilmistir.

Tablo III: Ozel isimli avaskiiler nekrozlar

Vertebra platosu
Vertebra govdesi
Iskiopubik sinkondroz
Simfizis pubis
Biiyiik trokanter
Patella birincil merkez
Patella ikincil merkez
Interkondiler dikenler
Medial kondil
Tibia tiiberkiilii
Kalkaneus apofizi
Metatars basi
Navikiiler kemik
Talus
Humerus basi
Radius basi
Distal ulna
Tiim karpal kemikler
Lunat
Metakarpus basi
Falanks bazisleri

Skafoid

Scheuermann hastaligi
Kummel hastaligi
van Neck hastaligi

Pierson hastaligi
Mand]l hastaligi
Kohler hastaligi

Sinding-Larsen-Johannsson hastalig
Caffey hastalig
Blount hastaligi
Osgood-Schlatter hastaligi

Sever hastalig1

Freiberg hastaligi
Kohler hastalig1

Diaz hastalig:

Hass hastalig1
Ellman hastalig
Burn hastaligi
Caffey hastaligi
Kienboch hastalig:
Mauclaire hastaligi
Thiemann hastalig1

Preiser hastalig1
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TALAR AVASKULER NEKROZ

Talus yiizeyinin yaklasik %60’1 eklem kikirdag: ile kaphidir. Bu sebeple vaskiiler
yapilarin kemige girmesi i¢in sinirl bir alan bulunmaktadir. Talusun bu 6zelligi ile birlikte
besleyici arterlerinin kiiciik olmasi, kemik ic¢i anastamozlarin varyasyonu ve kollateral
dolastminin az olmas:t talusu avaskiiler nekroz gelisimi i¢in riskli hale getirir. Talusu,
posterior tibial arterden, dorsalis pedis arterinden ve perforan peroneal arterden ayrilan dallar
besler. Bu kan akimindaki herhangi bir kesilme avaskiiler nekroza yol acar. Kemigin bu
patolojiye tepkisi yeniden kemik yapimi, yeni damar gelisimi ve nekrotik kemigin
rezorpsiyonudur. Bu patolojik siirecler avaskiiler nekrozun radyografik bulgularin1 olusturur.
Erken evrelerde nekrotik kemik doku ile saglam kemik doku arasinda dansite farki izlenmez
ve bu evrede olgular atlanabilir. Zaman gectikce hiperemi gelisir ve saglam doku
rezorpsiyona ugrar. Ancak nekrotik doku, vaskiiler yapilar bulunmamasi nedeni ile
rezorpsiyona ugramaz. Bu siirecin radyolojik yansimasi olarak saglam dokuda osteopeni,
nekrotik dokuda ise nispeten radyoopak goriiniim izlenir. Yeni kemik olusumu ile beraber
nekrotik kemik doku daha da radyoopak olur. Nekrotik kemik c¢evresinde siiren yeniden
kemik olusumu, yeni kan damar1 gelisimi ve rezorpsiyon radyoliisen bir sinir olusmasina yol
acar.

MRG talar avaskiiler nekrozda en duyarli tan1 yontemidir. BT incelemesi de talar
avaskiiler nekroz tanisi i¢in ¢cokme, kollaps ve fragmentasyonu izlemek agisindan yararh diger
bir yontemdir.

Talar AVN en sik travma sonucu gelisir. Bu hastalik steroid ya da alkol kullanimina
bagli, SLE, orak hiicreli anemi v.b. hastaliklara bagl olarak da gelisebilir. Travmatik AVN

genellikle talus boynunun kirilmasina bagli olarak gelisir.
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Avaskiiler nekrozlarda kollaps talar kubbede ya da subtalar eklem yiizeyinde
gelisebilir. Hawkins isareti, subkondral kemigin rezorpsiyonu sonucu ince subkondral
radyolusen bir ¢izgi izlenmesidir. Iskemik olaydan 6-8 hafta sonra ortaya cikar. En iyi AP

grafilerde izlenir. Lateral grafilerde atlanabilir (34).

DIZIN AVASKULER NEKROZU

Diz kalca ve omuz eklemlerinden sonra avaskiiler nekrozun en sik goriildiigi
eklemdir. Travmaya baglh diz avaskiiler nekrozu enderdir. Genellikle diz avaskiiler nekrozu
ikincil nedenlere bagl olarak gelisir. Metafiz ve diafiz kesimlerindeki kemik enfarktlar1 direk
grafilerde sklerotik bir sinirin gevreledigi skleroz alani olarak izlenir. Dizin epifizinde izlenen
direk radyografi bulgulari subkondral kemikte izlenen radyolusen ‘hilal’ isareti ve epifizin
sterik konturunun kaybolmasidir. Bu bulgularin izlenme zamani yaklasik olarak semptomlarin
ortaya cikisi ile es zamanlidir. Ge¢ donem avaskiiler nekroz, osteoartrit bulgular ile izlenir.
Kemik sintigrafisinde kollaps gelistikten sonra diffiiz artmis radyonuklid tutulumu izlenir.
Dizin avskiiler nekrozunda MRG bulgusu, korunmus kemik iligi sinyali ile birlikte izlenen
cografik lezyondur. T1 agirlikli goriintiilerde lezyon, diisiik sinyal intensiteli bir sinir ile
cevrilmis yiiksek sinyal intensitesinde cografik lezyon olarak izlenir. T2 agirlikli goriintiilerde
ise, smir diisiik ve yiiksek sinyal intensiteli ¢izgilerden olusan ¢ift ¢izgi isareti olarak izlenir.
Dizin avaskiiller nekrozunu evrelendirmek icin herhangi bir siiflama diizeni
kullanilmamaktadir.

Dizin spontan osteonekrozu Ahlback tarafindan tanimlanmis bir hastaliktir. Ani
baslayan diz agrisi ile kendini gosterir. Travma ya da herhangi baska bir ikincil hastalik,
steroid kullanimi Oykiisii bulunmaz. Direk radyografide medial femoral kondilde subkondral
radyolusen bir c¢izgi olarak izlenir. Kemik sintigrafisinde bulgu artmis radyonuklid

tutulumudur. Biopside nekroz ve kemik yap1 onarimi izlenir. Vaskiiler patolojik siirecler ya da
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yetersizlik kingi etiyopatogenezde degerlendirilmektedir. Osteoporoz ve obezite risk
faktorleri arasindadir (15, 20, 50).

HUMERUS BASI AVASKULER NEKROZU

Humerus basi avaskiiler nekroz bulgulari, femur basi avaskiiler nekrozu bulgulart ile
benzerlik gosterir. Sinyal degisiklikleri, cift cizgi isareti ve subkondral kiriklar agisindan
goriintii Ozellikleri benzerdir. Avaskiiler nekroz en ¢ok humerus basinin siiperior kesiminde
goriiliir. Ek olarak effiizyon, osteoartrit, kondromalazi, labral yirtik, rotator manset yirtig1 ve
kirik goriilebilir. Omuz ekleminin agirlik tasiyan bir eklem olmamasi nedeniyle bulgular gec
ortaya cikabilir ve hastalar gec tani alabilirler. Sagaltimda egzersiz, abdiiksiyon ve dig
rotasyondan kaginma gibi konservatif onlemler uygulanabildigi gibi ‘core decompresyon’
sagaltimi1 da uygulanabilir. Nekrotik segment genellikle humerus basi1 eklem yiizeyinin %75-
100’1iik kesimini i¢ine alir (21).

LUNAT KEMIK AVASKULER NEKROZU (KIENBOCK’S DISEASE)

El ile calisan iscilerde tekrarlayan travmalar lunat kemigi besleyen arterlere zarar
verir. Dorsal ve palmar yiizeylerden giren arterler kemik icinde pleksus olustururlar. Ancak
lunat kemigin proksimal parcasi terminal arterlerle beslenmektedir. Bu sebeple bu kesimi
avaskiiler nekroza daha yatkindir. Kienbock’s hastaligi lunat kemik proksimal kesiminde
skleroz ile kendini gosterir. Orta kesim tamir dokusundan olusmaktadir. Distal kesim ise
normal kemik dokudan olusur ve avaskiiler nekrozdan etkilenen en son kesimdir.

Kienbock’s hastaliginin BT ile goriintillenmesinde en yararli goriintiiler sagittal
goriintiilerdir. Erken evrede MRG’de T1 agirlikli serilerde hipointens sinyal degisikligi T2
agirlikl serilerde hiperintens sinyal degisikligi ile kendini gosteren kemik iligi 6demi izlenir.
Kemik iligi tamamen nekroza ugradiktan sonra T1 ve T2 agirlikl serilerde belirgin hipointens
sinyal degisikligi izlenir. Skleroz ve fragmantasyonla birlikte hipointens goriiniim daha da

belirginlesir. MRG ile konvansiyonel radyografide tam1 konulamayan kimi hastalara tani
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konabilir. Bu hastalar evre 0 olarak siniflama sistemine dahil edilmistir. Bu evrede lunat
kemik proksimal kesiminde T1 agirlikli serilerde hipointens sinyal 6zelliginde T2 agirhikli
serilerde hiperintens sinyal Ozelliginde kemik iligi 6demi izlenir. Kienbodck’s hastaligi

evrelemesi tablo IV’da 6zetlenmistir (40).

Tablo IV: Kienbock’s hastaligi evrelemesi

Evre Konvansiyonel radyografi

1 Diffiiz skleroz

2 Skleroz ve psodokistler

3a Karpal instabilite olmadan lunat kemigin proksimalinde kirik
3b Lunat proksimal kesiminde kirik ve karpal instabilite

4 Karpal kollaps ve osteoartrit
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FEMUR BASI AVASKULER NEKROZLARININ GORUNTULEME BULGULARI
VE EVRELEMESI

Ideal bir siniflama sistemi patolojik ve radyolojik degisikliklerin zamansal siirecine
yakin bir sekilde karsilik gelmelidir. Her evre iyi bir sekilde tanimlanmalidir. Evreler
birbirleri ile oOrtiismemelidir. Kalca avaskiiler nekrozlarinda, nekrotik lezyonun femur
basindaki yeri (siiperolateral, orta ya da medial) ve nekrotik alanin femur basinda tuttugu
alanin Ol¢iimii prognoz agisindan 6nem tasimaktadir. (6). Nekrotik alanin 6lgiilmesi icin
MRG ve direk radyografi kullanilarak cesitli yontemler gelistirilmistir. Bu sebeple nekrotik
alanin Ol¢climii ve eklem yilizeyinin hangi kesimini tuttugu simiflama sistemine dahil
edilmelidir. Hastanin klinik bulgulari ve semptomlart smiflama sistemi icinde yer
almamalidir. Eski invaziv tekniklerin smiflama sistemine dahil edimesinden uzak
durulmalidir. MRG bulgularimi kapsamali ve ileride gelistirilebilecek daha duyarli yontemler
icin agik kap1 birakmalidir. Kullanimi kolay olmalidir (42).

Mitchell ve arkadaslart MRG bulgularini ve histolojik bulgular: birbiri ile eslestiren bir
siniflama sistemi gelistirmislerdir (Tablo V).. Erken evrelerde kemik iligi normal yag
sinyalini korurken, zamanla birlikte fibroz doku ve kemik sklerozuna baglh sinyal

degisiklikleri gelisir (38).

Tablo V:Mitchell siniflamasi

Simif T1 agirhikli goriintii T2 agirlhikli goriintii Doku karakteristigi
A Hiperintens Orta derecede intens Yag

B Hiperintens Hiperintens Kan

C Hipointens Hiperintens S1vi

D Hipointens Hipointens Fibroz doku
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Ficat ve Arlet siniflamasi:

Avaskiiler nekrozlarin ilk siniflama sistemi olan bu sistem 1960’11 yillarda Arlet ve
Ficat tarafindan ileri siiriilmiistiir (Tablo VI). U¢ evre iceren bu sisteme 1970’lerde dordiincii
evre eklenmistir. Bu smiflama sistemi erken evreler i¢in histolojik bulgulara ihtiyac
duymaktadir. Sintigrafi smiflama sistemi i¢inde yer almaktadir. Ancak MRG bulgulari
siniflamaya dahil degildir. Bu simiflama sistemine lezyon boyutunu ve eklem yiizeyi
etkilenme oranim1 icermemektedir. Bu sebeple prognoz acisindan duyarli degildir.
Giliniimiizde, bu sistem MRG bulgularim1 kapsayacak sekilde modifiye edilmigtir. Bu
siniflamada evre O preklinik, evre 1 preradiografik, evre 2 kollaps Oncesi, evre 3 kollaps ve

evre 4 osteoartrit evrelerine karsilik gelmektedir (29,42).

Tablo VI: Ficat ve Arlet siniflamasi

Evre |Klinik bulgular |Radyografik Isaretler Hemodinamik | Sintigrafi biopsisiz tant

0 - - + azalmis tutulum -

1 + - ++ artmis tutulum -

2 + Diffiiz poroz, skleroz ++ + Belki

3 ++ Femur basi konturunda + ya da normal + +
kirilma
Sekestrum
Eklem aralig1 dogal

4 +++ Yassilasmis kontur + + +

Azalmis eklem araligi

Femur basinda kollaps
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Association Research Circulation Osseous (ARCO):
Uluslaras1 komite tarafindan, tek bir siniflama sisteminin avantajlart anlasildiktan

sonra ARCO tek tip tamimlar ve siniflama sistemini ileri stirmiistiir (TABLO VII) (29, 42).



Tablo VII: Femur basi1 avaskiiler nekrozunda ARCO siniflamast
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Evre 0 1 2 3 4
Bulgular Tim Direk grafi ve | Direk grafide | Direk grafide | Osteoartrit,
teknikler BT normal skleroz, hilal isareti eklem
normal ya da | asagidakilerden | osteoliz ve ya da femur | araliginda
diagnostik en az birisi yerel poroz | basinda daralma,
degildir. pozitifdir. bulgulari yassilasma asetabular
izlenir. degisiklikler
Teknikler Direk grafi, | Sintigrafi, Direk grafi, | Direk grafi, | Direk grafi
BT, MRG, MRG CT, CT
sintigrafi sintigrafi,
MRG
Alt Gruplar | Yok Lezyon lokalizasyonu: Yok
Medial
Santral
Lateral
Olgiimler Yok Tutulan alan Hilalin uzunlugu | Yok

(A)Hafif <%15 <%15
(B)Orta %15-%30 %15-%30
(C)Ciddi >%30 >%30

Kollaps yiizdesi ve tepe ¢okmesi
Hafif <%15, <2 mm
Orta  %15-%30, 2-4 mm

Ciddi >%30, >4 mm
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Avaskiiler nekrozun histolojik incelemesinde merkezde nekrotik kemik dokuyu
sinirlayan tepkisel bir arayiiz baska bir tanimlama ile onarim zonu ve ¢evrede normal kemik
doku bulunur. Baslangicta nekrotik kemik dokunun rezorpsiyonu ve yeni kemik doku
olusumu zayiftir. Ficat ve Arlet sistemine gore evre 1 olarak siniflandirilan bu olgularda direk
grafilerde herhangi bir opasite degisikligi izlenmez. Bu evrede avaskiiler nekroz tanisi
manyetik rezonans goriintileme (MRG) ya da sintigrafi ile konabilir. Nekrotik doku ile
yasayan kemik doku arasinaki arayiiz T1 agirlikli goriintiilerde hipointens bir ¢izgi seklinde,
T2 agirhikli goriintiilerde hipointens bir ¢izginin i¢inde seyreden hiperintens bir ¢izgi seklinde
izlenir. T2 agirlikli goriintiilerdeki bu isarete cift c¢izgi isareti denir. Calismalar sonucunda
T2A goriintiilerde izlenen hipointens ve hiperintens ¢izginin frekans kodlama yo6niine bagh
olarak yer degistirdigi gézlenmistir. Bu gézleme dayanarak cift ¢izgi isaretinin kimyasal sift
artefakt1 sonucu ortaya ¢iktig1 One siiriilmiistiir (45).

Evre 2 avaskiiler nekrozlarda kan damarlar1 nekrotik kemik icine dogru biiyiime
gosterirler. Kemik rezorpsiyonunun ve yeni kemik yapimin izlendigi bir siire¢ baslar. Bu
siirecin radyolojik incelemelere yansimasi radyolusent ve sklerotik alanlarin birlikte
izlenmesidir.

Femur bas1 yapisinin trabekiiler kemigin devam eden rezorpsiyonu sonucu zayiflamasi
ticiincli evreyi belirler. Bu donemde agirlik tasimanin yarattifi stres ile birlikte subkondral
kiriklar ortaya c¢ikar. Kikirdak ezilmeleri ile birlikte zamanla kollaps gelisir. Parcalanmig
kemik dokudan olusan kemik debri subkondral alan boyunca radyoliisen bir cizgi olusturur.
Bu isarete ‘hilal isareti’ denir.

Evre 4 avaskiiler nekrozlarda devam eden artikiiler basing ve kollaps zamanla eklemde

dejeneratif artrite yol agar (44).
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Iskemik olayin gerceklesmesinden sonra osteositlerin ve kok hiicrelerin nekrozu 48
saatte, yag hiicrelerinin nekrozu 2-5 giinde olur. Bu donemde kontrast madde kullanilmadan
yapilan MRG siklikla normaldir. Calismalarda reaktif arayiiz gelisiminin 6demden de dnce
ortaya cikan ilk bulgu oldugu ortaya konmustur. Normal ve iskemik kemik doku arasindaki
arayliz isareti ortaya ¢ikmadan 6nce MRG’nin negatif oldugu gosterilmistir. Hayvanlar
izerinde yapilan calismalarda femur basinda MRG bulgular1 nekroz baslangicindan 1 hafta
sonra izlenmistir. Insanlarda bu siirenin yaklasik 1 ay olacag tahmin edilmektedir (24). Bu
donemde Gd-DTPA ile yapilan kontrasth MRG incelemelerinde, kontrastsiz T1 ve T2
agirlikl gortintiilerde kemik iliginde patolojik sinyal degisikligi gelismeden Once avaskiiler
nekrozun erken tanisimin yapilabilecegi bildirilmistir. Femur basimin kontrast tutmamasi
avaskiiler nekroz icin pozitif bulgu olarak kabul edilir (46).

Femur bas1 avaskiiler nekrozunun sintigrafik bulgusu nekroz alaninda izlenen ‘soguk
nokta’ ve bu noktay1 cevreleyen sicak alandir. Femur basinda diffiiz tutulum azlig1 ya da
diffiiz tutulum fazlalig1 avaskiiler nekroz agisindan siiphe uyandirir ancak sintigrafinin direk
grafilerle birlikte degerlendirilmesi uygun olacaktir. Degerlendirme mutlaka iki kalga
karsilastirllarak yapilmalidir. Tanisal deger tasiyan ‘soguk nokta’ ancak avaskiiler nekroz
olgularinin %24’tinde gosterilmistir. Sintigrafi ile dogru tani koyma oranm1 %60-61 olarak

bulunmustur (32, 41).
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TANI KRITERLERI:
Cok merkezli bir ¢calisma sonucunda duyarhilik ve 6zgiilliikk degerlerine gore en etkili
bes ozellik tan1 Olgiitii olarak belirlenmisir (Tablo VIII). Bu 6zelliklerden herhangi ikisinin

bulunmasi %91 duyarli, %99 6zgiil bulunmustur (6, 41).

Tablo VIII: Osteonekroz tani Olciitleri.

Eklem araliginda daralma ve asetabular degisiklikler olmadan femur basi kollapsi. Hilal

isareti.

Eklem araliginda daralma ve asetabular degisiklikler olmadan nekrotik doku-saglam doku

arasinda skleroz

Kemik sintigrafi taramalarinda ‘sicak i¢inde soguk’ goriiniimii

T1 agirlikli goriintiilerde hipointens cizgi

Histolojide trabekiil ve kemik iligi nekrozu
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Sekil 2: T1A goriintiide (a) bilateral evre 1 kalca AVN olgusunda ¢izgi isareti izlenmekte.

Ayni olgunun FSEIR goriintiisii (b)

Sekil 3: Sag kalgada evre 3, sol kalcada evre 2 kalca AVN olgusuna ait direk grafide (a) sagda
femur basinda cokme ve solda femur basinda skleroz izlenmekte. Ayni olguya ait T1A

goriintiide (b) sag femur basi1 konturunda bozulma izlenmekte. Olgunun FSEIR goriintiisii (c).
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Sekil 4.: Sag kalcada evre 4 AVN olgusuna ait direk grafide femur basinda ve asetabulumda
dejeneratif degisiklikler.

Sekil 5: Bilateral evre 4 kalca AVN olgusunda her iki femur basinda yuvarlaklik kayb1 ve
eklem yiizeyinde ¢cokme izlenmekte. Eklem araligi daralmis ve asetabulumda dejeneratif

degisiklikler bulunmakta. T1A (a) ve FSEIR (b) goriintii.
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FEMUR BASI AVASKULER NEKROZU TANISINDA TUZAKLAR

Kirmizi kemik iligi artiklar1 MRG’de avaskiiler nekroz olarak yorumlanabilir.
Eriskinlerde kirmiz1 kemik iligi aksiyel iskelette, proksimal humerusta ve proksimal femurda
bulunur. Zamanla bu kirmizi kemik iligi sar1 kemik iligine doniisiir. Artik kirmizi kemik iligi
avaskiiler nekroz lehine yorumlanabilir.

Avaskiiler nekroz ile karisabilecek bir baska tuzak sinovyal herniasyon ¢ukurudur. Bu
lezyon fibroz, kikirdak maddelerin ve sivi igerigin femoral korteksteki bir perforasyondan
herniye olmasidir. MRG’de subkondral kistlerle benzerlik gosterir.

Fovea santralis femur basinin normal bir anatomik yapisidir. Avaskiiler nekroz ile
karistirtlmamalidir (12).

FEMUR BASI AVASKULER NEKROZU ILE KARISABILECEK PATOLOJIK
DURUMLAR

Subkondral kistler avaskiiler nekrozlar ile karisabilir. Ancak subkondral kistler daha
keskin ve yuvarlak sinirhidirlar.

Subkondral yetmezlik kiriklari, travma sonucu ortaya ¢ikmayan, genellikle femur basi
stiperolateral kesiminde yerlesmis lezyonlardir.

Femur bas1 osteokondral lezyonlar travmatik yaralanmalar sonucu ortaya ¢ikar.

Metastazlar femur basinda ender goriilmekle birlikte avaskiiler nekrozlar ile
karisabilir.

Idiopatik gecici kalca osteoporozu siklikla goriilen bir hastaliktir. Bu hastaligin diger
bir ad1 gecici kemik iligi 6demi sendromudur. Bu hastaligin etiyolojisi bilinmemektedir.
Hastalik 2-6 hafta icinde semptomatik sagaltim ve kalcalar iizerine agirlhik vermekten
kacinmakla  kendiliginden  geriler.  Gecici kemik iligi Odemi  sendromunun
peripartum/postpartum donemlerde ya da abortuslardan sonra goriilmesi hormonal bir

baglantiy1 da akla getirmektedir. Konvansiyonel grafilerde kalgada osteopeni izlenir. MRG’de
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T1 agirhikl goriintiilerde hipointens T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens goriiniim dikkat
cekmistir. Izlenen kemik iligi 6demi femur basindan intertrokanterik alana dogru uzanim
gosterir. Gegici kemik iligi 6demi sendromunun ¢ok erken evre avaskiiler nekroza ait
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Vande Berg ve arkadagslart gecici kemik iligi 6demini avaskiiler
nekrozdan ayirt etmek igin Olciitler One siirmiiglerdir. Subkondral hipointens ¢izginin
bulunmamasi iyi prognoza isaret etmektedir (12). Sekil 7, 8 ve 9’da femur basi AVN ile

karisabilecek bazi patolojik durumlar ve tuzaklardan ornekler sunulmustur.

Sekil 6: FSEIR goriintiide sol femur basinda idiopatik gecici kalgca osteoporozuna ait

sinyal degisikligi.
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Sekil 7: Prostat kanseri olgusuna ait kalca MRG’de sol femur basinda metastaz. T1A

(a), FSEIR (b) koronal ve T2A aksiyal (c) goriintiiler.

Sekil 8: Sol femur basinda (a) ve sag femur basinda (b) fovea kapitalis.
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SAGALTIM

Femur bag1 avaskiiler nekrozunun sagaltiminda eklem koruyucu ve eklem degistirici
operasyonlar olmak {iizere iki farkli secenek bulunmaktadir. Secilecek sagaltim tiirlinde
hastaligin evresi 6nem tasimaktadir. Core dekompresyonu, osteotomi, fibuler graftleme gibi
femur basi koruyucu tedavilerin hastaligin erken evrelerinde iyi sonuglar verdigi izlenmistir.
Gecg evrelerde ise eklem degistirici operasyonlar tedavi secenegidir. Bu sebeple giivenilir ve
etkili bir siniflama sisteminin kullanilmasit 6nem tasimaktadir. Giiniimiizde kullanilan tedavi
yontemleri asagida siralanmistir (43):

1- ‘Core dekompresyon’ tedavisi: Bu tedavi yonteminde, fluoroskopi esliginde,
genisleyen boyutlarda c¢ubuklar araciligiyla femur basindan silindirik
mediiller kemik iligi cikartilir. Bu islem femur basi kemik iligi basincini
diisiiriir. Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda bu tedavinin evre 1’de %384,
evre 2°de %635, evre 3’te ise %47 oraninda basar1 sagladiglr gosterilmistir
(18). Bu tedavi yontemi maliyet-yarar oran1 bakimindan iyi bir secenek
olarak bulunmustur. Total kalca protezi tedavisinin gereklilik siiresini

uzattig1 gosterilmistir.

2- Sentetik ¢ubuklar

3- Dekompresyon ve graft tedavisi
4- Biiyiime faktorleri

5- Hemiartroplasti

6- Total kalca protezi

7- Medikal yaklasimlar

8- Vaskiilarize fibular graftler

9- Osteotomi
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Femur basinin agirhik tasiyan ylizeyinin %25°ten azi nekrotik kemikten olustugu
zaman femur basinda kollaps gelismemektedir. Agirlik tasiyan yiizeyin %25-50’si tutuldugu
zaman %43 oraninda kollaps gelisir. Eklem yiizeyinin %50’den fazlasi nekrotik kemik
tarafindan tutuldugunda kollaps gelisme oram1 %87 ye c¢ikar (34). Bisfosfonat tiirii ilaglarin

osteonekrotik kemik dokunun kollapsa gitmesini 6nledigi gosterilmistir (1, 22).
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DIFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goriintiilleme, su molekiillerinin yasayan organizmalarda yiiksek
oranda bulunmasin kullanir. Suda fazla miktarda bulunan hidrojen protonlarinin dis ortamda
bulunan manyetik alan icgerisinde gerceklestirdigi diizenli salimim hareketine dayanan bir
goriintiileme yontemidir. Elde olunan sinyal, dokuda bulunan proton sayisina baglhdir.
MRG’de kontrast olusturmak icin dokularin farkli kimyasal ve yapisal 6zellikleri kullanilir.
Ornek olarak farkli dokular arasinda bu dokularin farkli magnetizasyon relaksasyon zamanlari
kullanilarak kontrast yaratilabilir. Bagka kontrast olusturma mekanizmalar1 da mevcuttur.

Bunlardan birisi difiizyon agirlikli goriintiilemedir. DAG su molekiillerinin dokudaki
rasgele devinimlerine dayanir. Su molekiillerinin bahsedilen rasgele devinimleri ortam 1sisina
baghdir. Bu hareket diffiizyon ya da Brownian molekiiler devinimi olarak bilinir. Istatistiksel
mekanik ile bu hareket agiklanir (36). Bu hareket su molekiiliinii ¢cevreleyen doku tarafindan
belirgin olarak etkilenir. Tanimlanan hareketin tic boyuttan herhangi biri ya da daha fazlas:
yoniinde kisitlanmasina ‘anizotropi’ denir (4, 47).

Yasayan dokularda DAG sinyali, su molekiillerinin hiicre i¢inde, hiicre disinda ve
hiicre ici ile dis1 arasinda yaptig1 hareketlerden olugsmaktadir. Ayrica dokudaki mikrodolagim
da DAG’de sinyale katkida bulunmaktadir (14).

Difiizyonun MR sinyal intensiteleri tizerindeki etkilerini ilk olarak Hahn 1950°de
gostermistir. Stejskal ve Tanner difiizyon agirhikli sekanslar gelistirmislerdir. Biyolojik
dokulardaki difiizyonu goriintiileme yontemleri ile ortaya koyan ilk yontem Le Bihan ve
arkadaslar tarafindan ileri siirilmiistiir (4).

MRG giinliik klinik kullamimda en fazla birka¢ yiiz mikrometre diizeyinde uzaysal
coziiniirliik saglayabilmektedir. Bu sebeple tek bir molekiiliin difiizyonunu 6l¢gmek miimkiin
degildir. Bu sebeple, DAG ile ortalama difiizyon miktarlar1 dlciilebilmektedir. Difiizyonda en

onemli fiziksel biiyiiklik ‘D’ ile sembolize edilen difiizyon katsayisidir. D ortalama yer
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degistirmenin karesinin belirli bir zamana orani ile dogru orantilidir. Bu birim mm?/s dir. Su
molekiillerinin diftizyonu, bulunduklar cevre ile yakindan iligkili olmas1 ve dokularda bir¢cok
dogal bariyer bulunmasi nedeni ile yasayan organizmalardaki su molekiillerinin difiizyonu
serbest su difiizyonundan farklidir. Bu nedenle difiizyon, yasayan organizmalarda goriinen
difiizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient) ile dl¢iiliir.

Difiizyon agirhikli goriintileme 180° RF vurusunun her iki yoniinde difiizyon
gradyenti olarak isimlendirilen birbirinin aym iki gradyent kullanilmasiyla elde edilir. Bu
yontem ile difiizyon diger sekans parametrelerinden ayrilir. Bu durumda sinyal asagida

belirtilen formiile uyarak logaritmik azalma gosterir.

I= Iyexp(-bADC)

I: Difiizyon gradyentleri varliginda sinyal intensitesi

Ip: Difiizyon gradyentleri yoklugunda sinyal intensitesi

o

b= (ygd)’(4 - -)

3

vy : giromanyetik oran
g : diflizyon gradyent biiyiikliigii
0 : difiizyon gradyent siiresi

A : iki difiizyon gradyenti arsindaki zaman
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Bu denklemler ADC’nin kolayca hesaplanmasina olanak tanirlar. ADC biiyiikliigiinii
hesaplamak icin en az iki farkli b degeri ile ayni kesitin difiizyon goriintiisii alinir. Alinan
goriintiiler difiizyon agirlikli olmakla birlikte goriintii kontrastinin bir kismi diger etkenlerden
etkilenmektedir. DAG’de sinyal intensitesinin bir kismi da T2 relaksasyon etkisine baglh
olarak olusmaktadir. b degeri O s/mm? olarak secildiginde goriintii T2 etkisi ile olugsmakta b
degeri arttikca goriintiide diflizyon etkisi artmaktadir. Bu etkiye T2 parlaklik etkisi
denmektedir. ADC degerleri bir ROI igerisindeki alana gore hesaplanabildigi gibi tiim
goriintii i¢in pixel-pixel hesaplanarak ADC haritalart da olusturulabilir (35, 36, 47).

DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME SEKANSLARI

Cesitli MRG sekanslart DAG’a uyarlanmistir. Ancak diftizyon gradyentleri her sekans
icin farkli bir sekilde sekansa eklenmistir. Her sekansin kendine 6zgii iistiin yanlar1 ve
basarisiz olduklar1 taraflar bulunmaktadir.

SPIN EKO (SE) VE STIMULATED EKO (STE) TABANLI SEKANSLAR

Diffiizyon agirlikli goriintiilemeye Onciiliik eden sekanslardir. Avantajlar1 arasinda
azalmis duyarlilik artefaktlar1 bulunan ve yiiksek sinyal/giiriiltii oranina sahip goriintiiler elde
edilmesi gelmektedir. SE sekanslarinin siireleri uzundur. Bu sebeple bu sekanslarin en biiyiik
dezavantajlart makroskopik hareketlere duyarli olmalaridir. Makroskopik hareketler sebebi ile
her TR zamaninda protonlar farkli bir faza sahip olacak bu da ¢ok sayida benzer goriintiiniin
birbirine paralel olarak bir miktar yer degistirmis hali ile {ist iiste binmesine yol agacaktir.
Goriintiide olusacak hayalet artefaktlar1 goriintii kalitesini belirgin olarak diisiirecektir. Bu
artefaktlarin oniine gecmek icin ¢esitli yontemler gelistirilmistir. Bunlardan birisi ‘navigator’
eko kullanmaktir. Hareket yoklugunda tiim ‘navigator’ ekolar aym olmalidir. iki ardisik
‘navigator’ eko arasindaki faz farki, c¢ikartma yontemi kullanilarak ortadan kaldirilir ve

hareket artefaktlarinin 6niine gecilir. Bir bagska yontem k-alanini radyal sekilde doldurmaktir.
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Bunun sonucunda k-alaninin merkezi her seferinde yeniden okunacak ve ‘navigator’ ekoya
gerek kalmayacaktir.

LINE-SCAN DIFFUZYON TEKNIGI

Goriintli bir boyutlu c¢izgilerden olusan veriler ile satir satir olusturulur. Bu yontem
duyarlilik ve hareket artefaktlarindan etkilenmez. Sekans siiresi SE sekansina gore kisadir.
Ancak sinyal elde edilen ortam bir boyutlu ¢izgi oldugundan dolay: sinyal/giiriiltii orani
diisiiktiir. Ayrica bu sekans ile ADC haritalar1 olusturulamaz.

FAST SPIN EKO (FSE) TABANLI SEKANSLAR

Proton spinlerini yeniden odaklamann bir yolu da 180° vurusudur. Bu sekansa drnek
FSE ve onun tek atimhi (single shot, ss) cesitleri ‘rapid acquisition with relaxation
enhancement (RARE)’ ve ‘half-Fourier acquired single-shot turbo spin echo (HASTE)’
sekanslaridir. Faz kaymalar1 ve yayilmalar1 bu sekanslarda ciddi artefaktlara neden olur. 180°
yeniden fokuslama vurusu ideal olmayip 0° ile 180° arasinda degisen acilar da icerir. Bu
sebeple ekoya katkida bulunan protonlar faz i¢ine ve faz disina farkl yollarla sokulurlar. Bu
yollarin hepsi koherens yolaklar1 olarak bilinir ve protonlarin ugradig ters donme sayisinin
tek ya da c¢ift olmasina gore siiflandirilirlar. Cift sayida ters donmeye ugrayan protonlar eko
sonunda ilk yonlerini korurlar. Tek sayida ters donmeye ugrayan protonlar eko sonunda ters
yonde yer alirlar. Yeniden odaklama aksina paralel olmayan transvers magnetizasyon eko
sayis1 arttik¢a sifira yaklasir. Bu yolaklarin bozucu etkisinin Oniine ge¢mek icin iki yontem
bulunmaktadir. Birincisi tek ve ¢ift sayida ekolart ayirmak, ikincisi de transvers
magnetizasyonun paralel olmayan bilesenini ilk yeniden fokuslama vurusundan 6nce yok

etmektir. Ancak her iki yontemde de sinyal ¥2 oraninda azalir.
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EKO PLANAR GORUNTULEME (EPI)

Spin eko EPI sekanslarim1 DAG’ye uyarlamak i¢in ilk veri toplanmasindan 6nce bir
cift difiizyon gradyenti uygulanir. Bu sekansla T1 ve T2 agirhikli goriintii elde etmek
miimkiindiir.

Spinleri yeniden odaklamanin bir baska yolu da gradyent ekolardir. Bu yonteme en
uygun tek atimli sekans EPI sekansidir. Bu yontemde goriintii 2" agirlikhidir. Bu sekans
duyarlilik artefaktlarindan oldukga fazla etkilenir. Bu sebeple kemik iligi goriintiilemesi i¢in
pek de uygun bir sekans degildir.

COK ATIMLI EKO PLANAR GORUNTULEME

2" relaksasyonunun siirlamalarimin etkisini azaltmanin bir yolu kullanilabilecek en
yikksek miktarda eko tren uzunlugu kullanmaktir. Her bir uyarnn bir diffiizyon agirligi
gerektirdiginden hasta hareketleri faz siftlerine, hareket artefaktlarina neden olabilir. Bunu
onlemek i¢in ‘navigator’ eko kullanilmalidir. Bu sekansin en biiylik sinirlamalarindan birisi
goriintliiyli olusturacak verilerdeki faz ve biiyiikliigiin siireklilik gostermemesi kesintili
olmasidir. Bu durum da hayalet artefaktlarina ve goriintiide bulaniklasmaya neden olur.

STEADY STATE FREE PRECESSION (SSFP) SEKANSLARI

Hizli goriintii elde etmenin bir baska yolu da kararli, sabit durumda yatay ve dikey
manyetizasyon elde etmektir. Bu sekanslarda RF vuruslar1 hizli olarak tekrar edilir. Bir miktar
RF vurusu sonrasi yatay ve dikey manyetizasyon kararli duruma ulasir. Bu durumda her
vurustan sonraki yatay ve dikey manyetizasyon sabittir. SSFP sekansint DAG’ye uyarlamak
icin kararli durum elde edildikten sonra her bir vurus araliginda diffiizyon gradyentleri
uygulanir. Bu sekansta RF vuruslarinin yatirma agisi 180° den kiiciik oldugundan RF vurusu
sonras1 yatay ve dikey manyetizasyonlar dis manyetik alan yoniinde ancak kismi olarak eski

hallerine donebilirler. Bu sebeple sinyal intensitesi ve diffiizyon katsayis1 sekans
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parametreleri ile degisiklik gosterir. Bu durum da fiziksel sabitlerin hesaplanmasini engeller.
Ancak goriintiilerdeki 1yi kalite bu sekansin avantajidir.

NON-CARR-PURCELL-MEIBOOM-GILL SINGLE-SHOT FAST SPIN ECHO
SEKANSI

FSE sekanslar1 Carr-Purcell-Meiboom-Gill (CPMG) durumuna uyarlar. CPMG
durumu yeniden odaklama vuruslarinin ilk I1/2 vurusuna dik olarak uygulanmasidir. Yatay
magnetizasyonu hizla bozan, ideal olmayan II vuruslarindan kaynaklanan hatalarin listesindan
gelmek icin bu durum gereklidir. Ancak bu durumda magnetizasyonun faz dist bileseni
bozulur. Bu sebeple CPMG-FSE sekanslar1 kompleks ilk faz goriintiilerini olusturmakta
yetersizdirler. Bu da sinyalin ¥2 oraninda azalmasina neden olur.

Bu sorunu agsmak amaciyla Le Roux sistemin uygun eigenvector cercevesine
ayarlanmis sabit durumda kalmasina olanak veren ikinci dereceli faz degisikline ugramis
yeniden odaklama vuruslari iizerine kurulu bir sekans gelistirmistir. II acisindan diisiik
acilarda dahi sabit eko tren devamliligi saglanabilmistir. Bu durum klasik FSE sekanslarina
benzer sekilde ekonun bir bileseninin sabit oldugu, digerinin her ekoda siirekli isaret
degistirdigi sistemi taklit eder.

Non-CPMG ssFSE sekansinin bir dezavantaji eko tren uzunlugunun EPI’ye gbre uzun
olmasidir. Bu sebeple bu sekans hareket artefaktlarina ve T2 bulanikligina daha duyarhdir.
Ancak bu sekans eddy akimlarina, manyetik alanin homojen olmamasina ve T2" bulanikligina
daha az duyarlidir. Bu durum bu sekansa EPI sekansinin basarisiz oldugu bolgelerde kullanim
olanagi tanimaktadir (3, 9, 37).

DIFFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN KULLANIM ALANLARI

DAG nororadyoloji alaninda verimli olarak kullanilmaktadir . Akut inmede DAG
hastalig1 ilk birka¢ dakikadan itibaren tespit edebilmektedir. Diger kullanim alanlar arasinda

beyin abseleri, tiimorler ve multipl skleroz hastaligi bulunmaktadir (35). Kas iskelet
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sisteminde de kendine degisik kullanim alanlari bulmustur. Bunlar arasinda yumusak doku
tiimorlerinde nekrotik ve yasayan dokuyu ayirt etmede kullanilmaktadir. Kikirdak dokuda
gelisen hasar1 saptamada ve diz eklemi effiizyonlarinda kullanilmaktadir. Travmatik kemik
iligi ddeminde kullanilmistir (4). Osteoporotik vertebra kiriklarini, tiimor infiltrasyonu sonucu
gelisen vertebra kiriklarindan ayirma amaciyla ve spinal enfeksiyonlarda da kullanilmaktadir

4,5, 35, 47).
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GEREC VE YONTEM

Hasta grubu

Bu calisma iiniversitemiz yerel etik kurulundan onay almistir. Bu tez Gazi Universitesi
bilimsel arastirma projeleri destekleme fonu tarafindan desteklenmistir. Calismaya 10 saglikli
goniillii ve 19 kalca AVN olgusu dahil edilmistir. AVN tanisi, AVN igin tanisal olan T1A
goriintiilerde tek cizgi, T2A goriintiilerde cift ¢izgi isareti izlenmesi ya da femur basinda
cokme, yuvarlaklik kaybi, dejeneratif degisiklikler gibi ge¢ evre AVN bulgularinin
goriintiilenmesiyle konmustur. AVN olgularinin kalgalar1 Ficat Arlet siniflama sistemine gore
evrelenmistir. Istatistiksel analiz icin 19 hastamin 33 avaskiiler nekrozlu femur basi
kullanilmigtir. Kontrol grubunu 10 saglikli goniilliiniin her iki femur basi olusturmaktadir.
Ayrica femur basi disinda dort kiiciik kemik (bir navikiiler, bir lunat, iki talus) avaskiiler
nekrozu ve bir mediiller enfarkt olgusu da 6rnek olgu olarak sunulmustur.

MRG teknigi

Hastalar faz dizilimli sargi kullanilarak 1,5 T siiperiletken MR sistemi (Signa Excite
II, GE Medical Systems, Milwaukee, USA) kullanilarak incelenmistir. MR sisteminin en fazla
gradyent giicii 33 mT/m ve ‘slew rate’ i 120 mT/m/sn. dir.

Tiim hastalarda avaskiiler nekroz icin kullanilan rutin MRG protokoliine ek olarak EPI
ve non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak DAG gerceklestirilmistir. Rutin MRG protokolii
aksiyel ve koronal planda T1A ve T2A goriintiiler, sagittal planda T2 A goriintiiler ile koronal
planda FSEIR sekansindan olusmaktadir. Hicbir hastada kontrast madde kullanilmamastir.
DAG koronal planda elde olunmustur. EPI sekansi i¢in TR: 10000, TE:8, kesit kalinligi: 7
mm, kesitler aras1 bogluk: 1 mm, matrix: 160x160, NEX: 1, b degerleri 0 ve 600 mm?/s olarak
ayarlanmistir. Ardindan gerceklestirilen non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak yapilan DAG

sekansi i¢in TR: 8000, TE: 140, kesit kalinligi: 7 mm, kesitler aras1 bosluk: 1 mm, matrix:
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160x160, NEX: 1, b degerleri 0 ve 600 mm?/s olarak ayarlanmistir. Her iki b degerinde de
diffiizyon gradyentleri faz kodlama, okuma ve kesit belirleme yonlerinde uygulanmustir.

Goriintii analizi ve istatistiksel ¢oziimleme

Goriintii kalitesini degerlendirmek amaci ile 1 (diisiik kalite, yiiksek artefakt) ile 4
(yiiksek kalite, diisiik artefakt) arasinda kalite skoru belirlendi. EPI ve non-CPMGssFSE
sekanslar1 ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiiler iki radyolog tarafindan ortak karara
varilarak bu kalite skoruna gore degerlendirildi.

Lezyon bulunmayan kemik kesimleri kullanilarak tiim olgularda her iki DAG sekansi
icin sinyal giiriiltii oran1 agagidaki formiille hesaplandi.

SNRkemik=SIkemik/SDgirittii
Kemigin sinyal intensitesi (SI) sol femur basina 1 cm. ¢apl standart bir ROI yerlestirilerek
kaydedildi. Sol femur basinda lezyon oldugu durumlarda ROI sag femur basina ya da komsu
diafize yerlestirildi. FOV i¢inde yer alan havadan 1 cm caph standart ROI ile yapilan
Olgtimler giiriiltiiniin standart sapmas1 (SDgjri) 1¢in kullanildi.

Kemikteki lezyonlar i¢in kontrast giiriiltii oran1 her iki sekans i¢in;

CNR= (Sliezyon - Slkemik) / SDgiiriiis formiilii ile ayr1 ayr1 hesaplandi.

Her iki diffiizyon sekansi arasinda SNR, CNR ve goriintii kalite skorlar1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkin varligi ‘Mann-Whitney U’ testi kullanilarak aragtirildi.

ADC haritalar1 Advantage workstation, release 4.1; GE Medical Systems yazilimi
kullanilarak hazirlandi.

ADC,

S= Spxexp(-bxADC) formiilii kullanilarak hesaplandi. Bu formiilde,

b: diffiizyon faktoriinii,

S: diffiizyon gradyenti uygulandiktan sonraki sinyal intensitesini,

So: b=0 mm?*/s degerindeki sinyal intensitesidir.
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ADC degerleri T1, T2 ve FSEIR goriintiilerin yardimi ile lezyon bdlgesine yerlestirilen
ROI’ler kullanilarak her iki sekans i¢in kaydedildi. 10 saglikli goniilliiden olusan kontrol
grubunun her iki femur basina yerlestirilen 1 cm. capli ROI’ler kullanilarak elde edilen ADC
degerleri her iki DAG sekansi i¢in kaydedildi.

Normal kemik yapr ile nekrotik kemik dokunun ADC degerleri arasindaki fark EPI ve
non-CPMGssFSE sekanslart icin ayr1 ayr1 ‘Mann-Whitney U’ testi kullanilarak karsilastirildi.

Normal kemik dokudan EPI ve non-CPMGssFSE sekanslart kullanilarak olgiilen
ADC degerleri arasinda istatistiksel acidan anlaml1 bir farkin varligi “Wilcoxon isaret testi’ ile
karsilastirildi.

AVN evrelerine gore ADC degerleri arasinda herhangi bir farkin varligi ‘Kruskal-
Wallis’ testi ile arastirildi.

Istatistiksel ¢oziimleme SPSS 11.0, Chicago, IL yazilimi kullanilarak yapildi. 0,05 ve
daha kiiciik bir p degeri anlamli kabul edildi.

Sekil 1 ve 2°de kontrol olgularinda ve AVN olgularinda 6lciimlerin yapilmasina ait

ornek goriintiiler sunulmustur.
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Sekil 9: Bir kontrol grubu olgusuna ait EPI sekansi ile elde olunan diffiizyon goriintiisii (a) ve
karsilik gelen ADC haritast (b). Non-CPMGssFSE sekansi ile elde olunan diffiizyon
goriintiisii (¢) ve ADC haritas1 (d). Sol femur basinda 1 cm ¢apli standart ROI izlenmekte.
Diffiizyon goriintiilerinin sol alt kdsesinde SI degeri ADC haritalarinin sol alt kosesinde ADC

degerleri bulunmakta.
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Sekil 10: Bilateral kalca AVN olgusuna ait T1A goriintii (a). Olgunun EPI sekansi ile elde
olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii (b) ve ADC haritast (c). Non-CPMGssFSE sekans ile

elde olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii (d) ve ADC haritasi (e). Her iki femur basinda, T1A
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goriintliniin ve diffiizyon agirlikli goriintiilerin yardimiyla nekrotik kemik dokunun miimkiin

oldugunca fazla kesimini kapsayacak sekilde yerlestirilen ROI’ler izlenmekte.
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BULGULAR

Tiim olgulara ait bulgular Tablo IX’da 6zetlenmistir. Tablo X’da kontrol grubu verileri

Ozetlenmistir.

Tablo IX: Tiim olgularin dokiimii

NON-CPMG SS
OLGU ACIKLAMA (Xl;:g.% 2121(2:/8) FSFg ADE
(x10” mm~/s)
1 Sol kalca evre 4 AVN 1560 988
Sag kalca evre 1 AVN 1430 946
2- Sag kalca evre 4 AVN 2280 1370
3 Sag kal¢ca evre 3 AVN 1020 820
Sol kalca evre 2 AVN 2100 774
4- Sag kal¢ca evre 4 AVN 1500 1060
5- Sag kal¢ca evre 3 AVN 710 2340
6- Sag kalca evre 3 AVN 1930 1180
Sol kalca evre 3 AVN 1740 1300
7. Sag kal¢ca evre 3 AVN 2120 1200
Sol kalca evre 3 AVN 1230 642
3 Sag kalca evre 1 AVN 773 825
Sol kalca evre 1 AVN 666 1110
9. Sag kal¢ca evre 4 AVN 532 319
Sol kalca evre 4 AVN 481 224
10- Sag kal¢ca evre 3 AVN 1580 1640
Sol kalca evre 1 AVN 1440 862
11- Sag kal¢ca evre 3 AVN 1760 1430
Sol kalca evre 3 AVN 1650 1520
12- Sol kalca evre 2 AVN 1490 1030
13- Sag kalca evre 3 AVN 1790 823
Sol kalca evre 3 AVN 1400 644
14- Sol kalca evre 1 AVN 1420 625
15- Sag kalca evre 1 AVN 1590 810
Sol kalca evre 1 AVN 1390 641
16- Sag kal¢ca evre 3 AVN 1810 1090
Sol kalca evre 3 AVN 1440 627
17- Sag kalca evre 4 AVN 1230 1730
Sol kalca evre 4 AVN 857 1390
13- Sag kal¢ca evre 4 AVN 1530 720
Sol kalca evre 1 AVN 1410 630
19- Sag kal¢ca evre 3 AVN 1380 810
Sol kalca evre 3 AVN 1630 1210




Tablo X: Kontrol grubu.
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NON-CPMG SS
ACIKLAMA (le(l))_ﬁ gﬁ%s) FSE ADC
(x107” mm~/s)

. | KONTROL - SAG 381 116
KONTROL - SOL 962 273

,. | KONTROL - SAG 341 111
KONTROL — SOL 574 184

5. | KONTROL - SAG 309 182
KONTROL — SOL 479 300

4. | KONTROL - SAG 469 186
KONTROL — SOL 341 458

5. | KONTROL - SAG 401 128
KONTROL — SOL 356 363

. |KONTROL -SAG 350 157
KONTROL — SOL 415 630

. | KONTROL - SAG 440 234
KONTROL — SOL 451 185

g. | KONTROL - SAG 300 218
KONTROL — SOL 578 190

9. |KONTROL -SAG 411 153
KONTROL — SOL 463 118

0. |KONTROL -SAG 825 366
KONTROL - SOL 399 124
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EPI sekansi ile normal kemik dokudan 6lgiilen ADC degerlerinin ortalamas1 464,3 +
154,9 x 10 mm2/s, ortancast 427,0 x 10 mmz/s; non-CPMGssFSE sekansi ile normal kemik
dokudan ol¢iilen ADC degerlerinin ortalamasi 205,8 + 110,4 x 10°° mmz/s, ortancasi 184,0 x
10° mm?/s idi. Kalca avaskiiler nekroz lezyonlarindan EPI sekansi kullanilarak belirlenen
ADC degerlerinin ortalamasi1 1420,2 + 446,0 x 10 mmz/s, ortancast 1440,0 x 10 mm2/s;
non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak ol¢iilen ADC degerlerinin ortalamasi 1029,3 + 4327 x
10 mmz/s, ortancast 988,0 x 10°® mm?%/s idi. Avaskiiler nekroz lezyonlu kemik dokudan
Olciilen ADC degerleri, normal kemik dokudan olciilen ADC degerlerinden anlamli yiiksek
bulundu (p<0,01) (Tablo XI).
Tablo XI: Normal kemik dokudan ve AVN lezyonlu kemik dokudan, EPI ve non-
CPMGssFSE sekansi kullanilarak olgiillen ADC degerlerinin ortalama degerleri, standart

sapmalari, ortanca degerleri ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamliligini yansitan p

degeri.
AVN LEZYONLU
NORMAL KEMIK
KEMIK
ORTALAMA P DEGERI
ORTALAMA
(ORTANCA) ADC
(ORTANCA) ADC
464,3 + 154,9 1420,2 +446,0
EPI sekansi < 0,01
(427,0) (1440,0)
Non-CPMGssFSE 205,8 +110,4 1029,3 +432.7
<0,01
sekansi (184,0) (988,0)

Birim: x 10° mm?%/s
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EPI sekans1 ve non-CPMGssFSE sekansi ile normal kemik doku ve AVN lezyonlu
kemik dokudan olgiilen ADC degerlerinin grafik olarak oOzeti grafik 1 ve grafik 2° de

gosterilmistir.
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Grafik 1: EPI sekansi kullanilarak normal kemik dokuda ve AVN lezyonlu kemik

dokuda 6lciilen ADC degerleri (x10° mm?/s).
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Grafik 2: non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak normal kemik dokuda ve AVN

lezyonlu kemik dokuda &lciilen ADC degerleri (x10° mm?*/s).
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33 avaskiiler nekroz lezyonlu kalcanin dokuzu evre 1, ikisi evre 2, onii¢li evre 3,
dokuzu evre 4 idi (Tablo XII).

Tablo XII: AVN lezyonlu kal¢alarin evrelere gore dagilim.

EVRE 1 9
EVRE 2 2
EVRE 3 13
EVRE 4 4

Evre 1 AVN lezyonlarindan EPI sekansi kullanilarak ol¢iillen ADC degerlerinin
ortalamast 1284,3 + 326,3 x 10 mm?/s, ortancasi 1420,0 x 10°® mm?/s idi. Evre 2 lezyonlarda
ortalama ADC degeri 1795,0 + 431,3 x 10° mm?/s, ortanca ADC degeri 1795,0 x 10" mm?/s;
evre 3 lezyonlarda ortalama ADC degeri 1594,6 £ 356,5 x 10° mmz/s, ortanca deger 1650,0 x
10 mmz/s; evre 4 lezyonlarda ortalama ADC degeri 1221,1 + 570,6 x 10 mmZ/s, ortanca
1230,0 x 10°® mm?/s idi. Non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak yapilan ADC 6lciimlerinde
ortalama degerler, standart sapmalar1 ve ortanca degerler evre 1’de 805,7 + 172,1 x 10°
mm’/s, 817,5 x 10°° mm®/s; evre 2°de 902,0 + 181,0 x 10°° mm®/s, 902,0 x 10°° mm’/s; evre
3°de 1212,2 + 463,2 x 10° mm?/s, 1200,0 x 10°° mm?/s; evre 4’de 987,6 + 524,0 x 10 mm/s,
1024,0 x 10° mm?/s idi. Istatistiksel analiz yapilirken evre 2 olgu grubu az hasta sayist nedeni
ile analizden cikarildi. EPI ve non-CPMG sekansi i¢in Kruskal-Wallis testi kullanilarak
evreler arasinda anlaml fark varlig1 arastirilmasinda anlamh fark saptanmazken p degeri EPI
sekansi icin 0,058 olarak bulundu. non-PMGssFSE sekansi i¢in 0,077 olarak bulundu. Bu
degerler anlamlilik sinir1 olarak kabul edilen 0,05’e¢ yakindi. EPI ve non-PMGssFSE

sekanslar1 kullanilarak ol¢iilen ADC degerleri grafik 3’te ve 4’de grafik olarak gosterilmistir.
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Grafik 3: EPI sekansi kullanilarak evrelere gore dlciilen ADC degerleri ve standart sapmalari.
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Grafik 4: non-CPMGssFSE sekansi kullanilarak evrelere gore olgiillen ADC degerleri ve

standart sapmalar1. (x1 0° mmZ/s)
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EPI sekansi ile normal kemikten ol¢giilen ADC degerleri ile non-CPMGssFSE sekanst

ile normal kemikten 6l¢giilen ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu.

Goriintii kalite skoru, SNR ve CNR acisindan karsilastirildiginda non-CPMGssFSE sekansi

EPI sekansina gore istatistiksel olarak anlamli bi¢imde iistiindii (Tablo XIII).

Tablo XII: EPI ve non-CPMSssFSE sekanslarinin goriintii kalite skoru, SNR, CNR, 6lciilen

ADC degerleri acisindan karsilastirilmasi.

NON-CPMGssFSE

EPI SEKANSI P DEGERI
SEKANSI
GORUNTU
2 4 <0,01
KALITE SKORU
ORTALAMA 6,9+29 62,4 + 40,3
<0,01
(ORTANCA) SNR (5,8) (53.,5)
ORTALAMA 27+34 11,8+523
<0,01
(ORTANCA) CNR (3,2) (13,8)
NORMAL KEMIiK
4643 + 154,9 205,8 + 1104
ORTALAMA <0,01
(427,0) (184,0)
(ORTANCA) ADC

ADC degerleri icin birim x 10 mm?/s’dir.
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ORNEK OLGULAR



57

ORNEK 1: Bilateral kalca AVN olgusuna ait T1A goriintiide (a) her iki kalcada cizgi isareti
izlenmekte. Ayrica sol kalcada nekrotik kesimin disinda reaktif kemik iligi 0demine ait
hipointens sinyal degisikligi dikkat cekmekte. Olgunun EPG sekansi ile elde olunan diffiizyon
agirhikli goriintiisii (b) ve ADC haritasi (¢). Olgunun non-CPMGssFSE sekanst ile elde olunan
diffiizyon agirlikli goriintiisii (d) ve ADC haritast (e). Cember icgerisinde nekrotik kemik
dokuya ve ¢evredeki 6dem alanina ait diffiizyon degisiklikleri ile uyumlu sinyal degisikligi
izleniyor.
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ORNEK 2: Bilateral kalca AVN olgusuna ait T1A goriintiide (a) her iki kalcada cizgi isareti
izlenmekte. Ayn1 olguya ait FSEIR goriintii (b). Olgunun non-CPMGssFSE sekansi ile elde
olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii (¢c) ve ADC haritast (d). Olgunun EPG sekansi ile elde
olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii () ve ADC haritas1 (f). Nekrotik kemik dokudaki
diffiizyon degisiklikleri ADC haritalarinda yiiksek sinyal intensitesinde izlenmekte. Ayrica
non-CPMGssFESE sekansi ile elde olunan goriintiilerin EPG ile elde olunanlara gore iistiinliigii
dikkat cekmekte.
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ORNEK 3: Talar AVN olgusuna ait FSEIR goriintiide (a) talus godesinde 6dem izlenmekte.
Olgunun EPG sekansi ile elde olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii (b) ve ADC haritasi (c).
Olgunun non-CPMGssFSE sekansi ile elde olunan diffiizyon agirlikli goriintiisii (d) ve ADC
haritas1 (e). Nekrotik kemik doku alaninda diffiizyon degisiklikleri ile uyumlu sinyal
degisikligi izleniyor.
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ORNEK 4: Talar AVN olgusuna ait ardistk T1A goriintiiler.
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ORNEK 5: Lunat AVN olgusuna ait T1A (a), FSEIR (b), EPI sekans1 ile elde olunan
diffiizyon agirlikli (c), ADC haritas1 (d), non-CPMGssFSE sekansi ile elde olunan diffiizyon
agirlikli (e), ADC haritasi (f) goriintiileri. Oklar lunat kemigi gostermekte.
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ORNEK 6: Navikiiler AVN olgusuna ait non-CPMGssFSE sekansi ile elde olunmus
diffiizyon agirlikli goriintii (a) ve ADC haritas1 (b). Ok: Navikiiler kemik.
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ORNEK 7: Diz AVN ve tibiada mediiller kemik enfarkt1 olgusuna ait T1A (a) ve FSEIR (b)
goriintiiler. Olgunun EPI sekansi ile elde olunmus diffiizyon agirlikli goriintiisii (c) ve ADC
haritas1 (d). Non-CPMGssFSE sekansi ile elde olunmus diffiizyon agirlikli goriintiisii (e) ve

ADC haritas (f).
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TARTISMA ve SONUC

DAG dokuda bulunan su protonlarinin devinimlerini mikroskobik diizeyde 6lcen bir
goriintiileme yontemidir. Cesitli santral sinir sistemi hastaliklarinda kendisine genis bir
kullanim alan1 bulmustur. Bunlar arasinda en ¢ok kabul gormiis kullanim alan1 akut inmedir.
Hastalig1 ilk birka¢ dakikadan itibaren tespit edebilmesi ile iistiin bir goriintiileme yontemi
haline gelmistir. Santral sinir sisteminde diger kullanim alanlar1 arasinda beyin abseleri,
tiimorler, multiple skleroz hastaligi gelmektedir. Medikal literatiirde bir¢cok yeni ve farkli
kullanim alanlar1 da giindeme gelmektedir. Bunlar arasinda kas-iskelet sisteminde kullanim,
kemik iligi ve abdominal organlarda kullanim sayilabilir.

EPI tabanli diffiizyon sekanslari iyi sinyal/giiriiltii oranina sahiptirler. Bu sebeple en
genis kullanim alan1 bulan difiizyon agirlikli sekans olmuslardir. Ancak EPI tabanli difiizyon
sekanslar1 ‘off-rezonans’ etkilerden kaynaklanan artefaktlara karsi oldukca duyarhidirlar. ‘Off-
rezonans’ etkisi tiim proton spinlerinin ayni rezonans frekansina sahip olmamasindan
kaynaklanmaktadir. ‘Off-rezonans’ etkileri dis manyetik alandaki ayrisikliktan, kimyasal
kaymadan ya da duyarlilik artefaktlarindan kaynaklanmaktadir. Uygun bir ‘shimming’ islemi
sonras1 dis manyetik alan, artefaktlar1 azaltmak amaci ile bagdasik hale getirilebilir. Kimyasal
sift artefakti yag baskilama teknikleri ya da sadece su uyarilmasi ile azaltilabilir. Bu
yontemler aslinda kemik iligi goriintiilemesinde fazlasiyla 6nem tasimaktadir. Ciinkii sar1
kemik iligi fazla miktarlarda yag icermektedir. Duyarlilik artefaktlarindan kaynaklanan off-
rezonans etkileri ¢oziimlenmesi en zor problemlerdir. Ciinkii bu etkilere karsi herhangi bir
diizeltme giicliikle yapilabilmektedir. Duyarlilik artefaktlar1 kemik-yumusak doku-hava gibi
araylizeylerde ortaya ¢ikmaktadir. Bu sebeple EPI tabanli diffiizyon agirlikli sekanslarin

kemik iliginde ya da akral iskelet sisteminde kullanim1 oldukca kisithdir .
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Artefaktsiz DAG sekanslar1 diger sekanslar iizerinde arastirma yolunu ag¢mustir.
Bunlardan bir tanesi ‘fast spin eko’ tabanli sekanslardir. Bu sekanslarda eko trenlerini
olusturmak i¢in gradyentleri tersine dondiirmek yerine bir seri RF yeniden odaklama vurulari
kullanilmaktadir. Bu sebeple bu sekanslar dis manyetik alan ayrigikliklarina, kimyasal kayma
artefaktlarina ve duyarlilik artefaktlarma EPI tabanli difiizyon sekanslarindan daha az
duyarhidirlar. Ote yandan bu sekanslar CPMG durumuna uyarlar. Bu durumu anlayabilmek
icin ‘fast spin eko’ tabanl sekanslarda eko olusum mekanizmasini iyi bilmek gereklidir. 180°
yeniden odaklama vuruslarn ideal olarak 180° olmayip, 0-180" arasinda degisen agilarda
olmaktadir. Tam olarak ters dondiiriilemeyen ekolar daha yiiksek derecelerden ekolara sebep
olur. Eko sayist arttik¢a transvers magnetizasyon bozulur. Bu durum ciddi artefaktlara neden
olmktadir. Bu durumun Oniine gecebilmek icin iki farkli yol one siiriilmiistiir. Birinci yontem
tek ve ¢ift sayili ekolar1 birbirinden ayirmaktir. Ikinci yontem ise ilk yeniden odaklama
vurusundan Once transvers magnetizasyonun paralel olmayan kismini ortadan kaldirmaktir.
Ne yazik ki bu tekniklerin en 6nemli ¢ikmazi olusan sinyali %2 oraninda azaltmalaridir (36).

Bu problemi asmak amaci ile Le Roux yeniden odaklama vuruslarinin kuadratik faz
modiilasyonuna dayanan yeni bir sekans gelistirmistir. Bu sekans sistemin uygun
‘eigenvector’ gercevesine ayarlandiginda duragan bir sekilde davranmasini saglamaktadir. Bu
durumda 180%den diisiik acilarda gelen vuruslarda dahi sistem ekonun bir bileseninin sabit,
diger bileseninin ise her ekoda isaret degistirdigi klasik ‘fast spin eko’ sekansim taklit
etmektedir. Ancak bu sekansin bir dezavantaji eko tren uzunlugunun fazla olmasidir. Bu da
sekansi hareket artefaktlarina ve T2 bulaniklagma etkisine duyarli hale getirmektedir. Ancak
bu sekansin dis manyetik alan ayrisikliklarina, kimyasal kayma artefaktlarma ve duyarlilik
artefaktlarina kars1 daha az duyarli olmasi EPI tabanli sekanslarin basarisiz oldugu belirli

viicut kesimlerinde kendine kullanim alan1 bulmasinmi saglamaktadir.
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Bulgularin isaret ettigi yiiksek goriintii kalite skorlari, non-CPMGssFSE ile daha az
artefakth goriintiiler elde edildigini gostermektedir. Yine bulgular isaret etmektedir ki non-
CPMGssFSE sekansi yiiksek sinyal/giiriiltii oran1 ile EPI sekansina karsi anlamli olarak
iistiindiir. Bu bulgular, non-CPMGssFSE sekansinin akral iskeletin difiizyon agirlikli
goriintiilemesinde kimi iistiinliikleri oldugu sonucunu ortaya koymaktadir.

Oner ve arkadaslarinin non-CPMGssFSE sekansimi omurgada kullanarak yaptigi
arastirmanin sonuglari da bu ¢alismanin bulgular ile kosutluk gostermektedir. Le Roux’nun
gelistirdigi sekans goriintli kalite skoru, sinyal/giiriiltii oran1 ve kontrast/giiriiltii orani
acisindan EPI teknigine iistiinliik gostermis olup, Oner ve arkadaslar1 bu sekansin omurgada
kullanimimin diffiizyon agirlikli goriintiilemeye katkida bulundugu ve c¢esitli omurga
patolojilerinde  diffiizyon agirhikli  goriintiilemenin yarar saglayabilecegi sonucuna
varmislardir (33).

Bulgularda yer alan normal kemik iligine ait ADC degerleri daha 6nce yapilan ve tip
literatiirlinde yer alan calismalarla benzerlik gostermektedir. Medikal literatiirde kas
dokusunun ortalama ADC degerleri 1,2—1,7)(10'3 mmz/s, karaciger dokusunun ortalama ADC
degerleri 1,38-1,87x10° mm?/s olarak olciilmiistir. Ote yandan kemik iliginin medikal
literatiirde yer alan ortalama ADC degerleri 0,15-0,59 x10° mm?/s’dir (4). Bulgularimizda
normal kemik iligi ADC degerleri EPI sekansi ile 0,46 + 0,15 x10”° mm*/s, non-CPMGssFSE
sekans1 ile 0,20 = 0,11 x10”° mm?/s olarak Olciilmiistiir. Saglikli kemik iligi %20-70 oraninda
yag icermektedir. Ayrica yasam boyunca her on yilda bir bu oran %7 oraninda artmaktadir.
Yagin difiizyon kapasitesi, diisiik ADC degerlerine neden olacak sekilde diisiiktiir. Bu durum
cesitli sekillerde aciklanabilir. Sari kemik iliginden gelen MR sinyali yaga bagli su
protonlarindan gelmektedir. Lipid bagli su protonlart ise bagli olmayan su protonlarina
kiyasla daha smirli devinim yetenegine sahiptirler. Ayrica trigliserid molekiilleri yavas

hareket etmekte olup diisiik difiizyon kapasitesine sahiptirler. Bu durum da kemik dokuda
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olciilen diisiik ADC degerlerine katkida bulunmaktadir (4). ki difiizyon sekansi arasinda,
Olciilen ADC degerleri bakimindan bir fark bulunmaktadir. Diger tiim parametreler sabit
oldugunda, non-CPMGssFSE sekansinin sinyal/giiriiltii oraninin yiiksek olmasi iki diftizyon
sekansi arasinda Olciillen ADC degerleri arasindaki farkin kaynagidir. Bir baska acidan
bakilirsa, non-CPMGssFSE sekansinin ‘off-rezonans’ etkilerden daha az etkilenmesi ile akral
iskelete ait diffiizyon 6zelliklerini daha iyi yansittig1 sdylenebilir.

Yakin zamanlarda Menezes ve arkadaslari ile Jaramillo ve arkadaslar1 hayvan
modelinde femur bagi iskemisinin yaptig1 diffiizyon degisiklikleri iizerine line-scan teknigi ile
iki farkli caligma yayimlamiglardir. Calismalart sonucunda femur basi avaskiiler nekrozunda
artmis difiizyon izlendigini; artmis difiizyonun, iskemi sebebi ortadan kalksa bile devam
ettigini gostermislerdir. Bulgularimizda da erken ve ge¢ evre avaskiiler nekrozlarda artmig
diffiizyonla uyumlu yiiksek ADC degerleri bulunmustur. Bu bulgu Menezes ve Jaramillo’nun
sonugclart ile benzerlik gostermektedir (17, 28).

Kemik iliginde 6ddem ya da hiicreleraras: stivi MRG’de serbest siviya benzer sekilde
uzun T1 ve uzun T2 zamanlarina neden olmaktadir. Bu durum da 6demin T1 agirlikli
goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens izlenmesine yol a¢gmaktadir.
‘Inversion recovery’ sekanslarda ve frekans se¢cmeli yag baskili sekanslarda 6dem serbest su
varligim1 yansitacak sekilde goreceli olarak hiperintens izlenir. Difiizyon agirlikli goriintiileme
yontemleri kullanildiginda ise kemik iligi 6demi artmis difiizyon olarak goriintiilenir.

Kemik iliginde hiicredis1 alanda sivi birikiminin en sik nedeni kapiller sizintidir. Bu
nedenle 6dem, en sik olarak kapiller damarlardan zengin trabekiiler kemige sahip vertebra
korpuslarinda izlenir. Posterior elemanlarda, uzun kemiklerin metafizlerinde ve el bilegi ile
ayak orta kesiminin kii¢iik kemiklerinde daha ender olarak goriiliir. Bu ac¢idan bakildiginda
kemik iligi odemi hiperemik olarak tanimlanan artmis kan akimi sonucu, konjestif olarak

tanimlanan bozulmus vendz doniis sonucu gelisebilir. Ayrica tiimorlere ya da dogrudan
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fiziksel travmaya bagl olarak da kapiller s1zint1 izlenebilir. Bu durumda kapiller damarlardaki
hasar sonucu hem 6dem hem de kanama izlenir. Etiyolojik acidan bakildiginda kemik iligi
O0deminin en sik sebebi travmadir.

Steroide bagli avaskiiler nekrozlarda konjestif kemik iligi 6demi, kapiller tromboz
sonucu, artmis mediiller basin¢g sonucu ya da her iki nedenin bir arada goriilmesi sonucu
gelisir. Bu durumda vendz konjesyon hiicreleraras1 boslukta hizla sivi toplanmasina yani
O0deme yol acar. Tanimlanan bu degisiklik radyografik degisiklikler ortaya ¢ikmadan haftalar
once goriilir. Femur basinda hemen hemen ayni 6dem durumu femur basimnin gecici
osteoporozunda da goriilmektedir. Kendi kendini sinirlayan bir durum olan femur basinin
gecici osteoporozunun avaskiiler nekrozun sinirlt bir 6rnegi mi oldugu sorusu giiniimiizde de
arastirtlmaktadir (11).

Avaskiiler nekrozlarda ya da kemik enfarktlarinda kemik iligi elemenlar1 olan
hematopoetik hiicrelerin, osteositlerin ve kemik iligi yag hiicrelerinin 6lmesi ile ortami
olusturan elemanlar yikima ugrarlar. Bu durum da suyun difiizyonunun daha etkin bir hal
almasina yol acar. Sonu¢ artmis difiizyon ve artmis ADC degerleridir. Calismamizda
avaskiiler nekroz ve kemik enfarktlarinda erken ve ge¢ evrelerde saptadigimiz yiiksek ADC
degerlerine katkida bulunan bir etkende bu olabilir. Diger yandan avaskiiler nekroz ile onarim
stireci de es zamanli gelismeye baslar. Onarim siireci ¢ercevesinde kapiller damarlar 6lii
kemik iliginin bulundugu alanlara dogru biiyiime gosterirler. Izlenen bu artmis perfiizyon
etkisi de artmis ADC degerlerine katkida bulunan diger bir etmendir.

Calismaya alinan farkli evrelerdeki AVN olgularimin ADC degerleri arasinda anlaml
farklilik olmamakla birlikte p degerinin sinirda oldugu akilda tutulmalidir. Bunda caligmaya
alinan olgu sayisinin getirdigi sinirlamalarin etkili olabilecegi diisiiniilmekte olup daha genis
serilerle yapilacak calismalarda farkli evre AVN olgularinin ADC degerleri arasinda anlamli

fark saptanabilecegi ongoriilmektedir.
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Sonu¢ olarak non-CPMGssFSE sekansi, ‘off-rezonans’ etkilerine daha az duyarh
olmast ve yiiksek sinyal/giiriilti oram1 ile EPI tabanli diffiizyon teknigine {istiinliik
gostermistir. DAG AVN’lerde ortaya koydugu yiikksek ADC degerleri ile bu hastalarin
radyolojik degerlendirilmesinde konvansiyonel MRG’ye katki saglamakta ve yardimci bir

yontem olarak umut vermektedir.
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