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I. GIRIS

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), kas iskelet sistemi radyolojisinde yiiksek
yumusak doku ¢oziiniirliigli saglamasi, T;A goriintiilerde kemik iligi patolojileri ve yagh
kemik iligi arasinda dogal kontrast sunmasi, multiplanar goriintii elde edebilmesi, pediatrik
yas grubu ve takip incelemeler agisindan 6nemli olan iyonizan radyasyon icermemesi,

noninvaziv olmasi nedeniyle 6nemli avantajlar saglamaktadir.

Glinlimiizde konvansiyonel MRG incelemenin yanisira, diger MRG inceleme metodlar1
da kullanima girmistir. Bu uygulamalardan biri, diflizyon agirlikli MR gériintiilemedir
(DAG). DAG dokulardaki rastlantisal su protonlarinin hareketini ve dokularin diflizyon
miktarmi degerlendirmektedir. Dokulardaki su molekiillerinin diflizyon miktar1 hiicre
sayisina, hiicreler arasi baglantilara, hiicre i¢i organellere, ekstraseliiler sivi miktaria ve
makromolekiillere bagli olarak degisiklik gosterdiginden DAG’nin doku karakterizasyonu

hakkinda bilgiler saglayabilecegi ve MRG’ nin 6zgiinliigiinii artirabilecegi belirtilmektedir.

Osteonekroz, iskemi sonucu kemik iligi seliiler elemanlarinin 6liimii anlamina
gelmektedir. Bu patolojik siire¢ epifizde goriildiigiinde Avaskiiler nekroz (AVN), metafiz ya
da diafizde goriildiigii durumlarda ise kemik enfarkti terimi kullanilmaktadir. Biiyiime
cagindaki ¢cocuklarda femur proksimal epifizinin idiopatik primer osteonekrozu ise Legg-
Calve- Perthes hastaligi (LCP) olarak adlandirilir. Osteonekroz en sik kalga eklemini
etkilemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde her y1l 15.000 yeni olgu kalca AVN tanis1

almaktadir.

Travma goriilme siklig1, alkol ve ekzojen steroid kullanim sikligindaki artisa bagl
olarak insidans1 yiikselmektedir. Total kalca protezlerinin %5-18’1 bu hastalig1 tedavi etmek
amaciyla yapilmaktadir. Erken tani total kalca protezinin uygulanmasimni geciktirmektedir. Bu

sebeple avaskiiler nekroz tedavisinde erken tani 6nemlidir.

DAG, ozellikle iskemik serebrovaskiiler olaylarin erken tanisi basta olmak iizere
nororadyoloji alaninda verimli olarak kullanilmaktadir. Medikal literatiirde bircok yeni ve

farkli kullanim alanlar1 da giindeme gelmektedir. Bunlar arasinda kas iskelet sisteminde



kullanim, kemik iligi ve abdominal organlarda kullanim sayilabilir. Literatiirde femur bag1
iskemik nekrozlarmin ayirici tanilarinda DAG kullanima ile ilgili az sayida yayin dikkati
cekmektedir. DAG i¢in bir¢ok sekans kullanilmakta olup Echo planar goriintiileme (EPI)
sekans1 en yaygin kullanilan DAG sekansidir. Bu ¢alismanin amaci1 EPI sekansini kullanarak

femur basi iskemik nekrozlarinda ADC degisikliklerini belirlemektir.



II.GENEL BIiLGILER

II. 1. 1. KALCA EKLEMI EMBRIYOLOJiSi

Prenatal gelisimin iki asamasi, embriyonik donem ve fetal donem olarak adlandirilir.
Embriyonik donem, oositin fertilizasyonundan baslayarak fertilizasyondan sonraki 8 haftaya
kadar devam eder. Embriyonik donemin ilk ii¢ haftasinda primitif ektoderm, mezoderm ve
endoderm germ seviyeleri, embriyonik diskte olusur. Eklem diferansiyasyonlarmin biiyiik
cogunlugu gelisimin dort ve sekizinci haftalar1 arasinda tamamlanir (1). Fetal donem sekizinci
haftadan doguma kadar olan periyodu kapsar. Bu siirecte uzuvlarin ve eklemlerin orantili bir

sekilde biiyiime ve maturasyonu devam eder.

Gelisimin 4. haftasinda embriyonun ekstremite tomurcugu olarak adlandirilan ventro-
lateral duvarmin protriizyonu ile uzuvlar formasyonu baslar. Genellikle iist ekstremite

tomurcuklari, alt ekstremite tomurcuklarindan 2-3 giin 6nce belirir.

Her ekstremite tomurcugu, deri, tirnak ve killarin gelistigi bir dig ektoderm kabugu ve
kemik, kikirdak, kas, tendon ve sinoviyal eklemlerin gelistigi mezodermal bir i¢ hiicre

toplulugu ihtiva eder.

Alt ekstremite tomurcuklari intrauterin yasamin 6. haftasiyla beraber uzamistir ve artik
ayak plaklar1 olarak adlandirilan sonlanmalar ihtiva ederler. Kuvvetli hiicre ¢ogalmasi ve
diferansiyasyonu esasen ekstremite tomurcuklarmnin varliginda meydana gelir. Primitif
kondroblastlar, hiicresel femur kalibinin proksimal, santral ve distal sonlarinda yogunlasirlar.
Gelecekteki femurun ¢omak seklindeki kartilaj modeli bu merkezlerden, prekiirsor hiicrelerin

kondrifikasyonu ve kondrifikasyon merkezlerinin fiizyonu yoluyla takip edilir (2).

6. haftada asetabulum, femur basinin proksimalinde s1g bir ¢okiintii olarak baslar ve
ilerideki ilium, iskium ve pubisin prekiirsor hiicrelerinin diferansiyasyonu yoluyla olusur
(sekil 1). Asetabulumun kikirdak modeli, pelvik komponentlerin kikirdak modelleri ile uyum
icinde olusur. Kartilaj hiicrelerindeki yogunlasma ilk olarak primitif iliumda, sonra pubiste ve

son olarak iskiumda ortaya ¢ikar. Kondrifikasyon, fiizyon olana kadar bu merkezlerin her



birinden ilerler. Kondrifikasyon merkezeri hizlica birlesir. Oncelikle ilium ve iskium bir araya
gelir, bunu ilium ve pubis takip eder. Pubis ve iskium merkezleri en son bir araya gelirler. Bu
merkezlerin birlesmesi 7. haftada olur ve gelisen asetabuler fossanin apeksine gore lateralde
kalan, kiiciik bir agiklik birakirlar (3). Asetabulumun, 6zellikle de iliumun
diferansiyasyonunun , tiim asamalarda femur bas1 ve cisminin gerisinde kaldigmna dikkat

edilmelidir.

Tiim femur ve asteabulumun kikirdak modeli gestasyonun 7. haftasiyla birlikte
tamamlanir. Femoral ve asetabuler kikirdak modelleri arasindaki primitif hiicre toplulugu,
ilerideki kakc¢a ekleminin baslangici olan sivi dolu bir yarik olusturmak iizere apopitoza

baslarlar (3).

Gelisimin 8. haftasiyla birlikte, embriyonik donemden fetal doneme geciste, femurun
primer ossifikasyon merkezi saftta belirir. Ossifikasyon bu merkezden proksimale ve distale
ilerler. Ayn1 zamanda kal¢canin yumusak doku komponentleri de sekil almaya baglar (sekil 1).
Femur bas1 komsulugundaki bir grup hiicre ligamentum teresin gelecekteki halini tanimlar ve

inferiorda transvers asetabuler ligamenti olusturacak bir grup hiicre ile devam ederler.

Asetabuler labrum 6. haftada, gelismekte olan asetabulumun ¢evresinde uzanan yogun
bi hiicre toplulugu olarak gozlenir. Sekizinci haftayla birlikte, koronal planda labrumun
triangiiler konfigiirasyonu izlenmeye baslar. Eklem kapsiilii ve sinoviya yine sekizinci
haftada, primordial kaslarin altinda ve asetabuler labrumun iizerinde uzanan asagida femur

perikondriumu ile temas eden bir hiicre tabakasi olarak ayirtedilebilir.

Kalga diferansiyasyonu gelisimin yaklasik 20. haftasina kadar devam etse de, kalganin
temel anatomik yapilari, mikroskopik olarak 8. haftayla birlikte ayirtedilebilir. 11. haftada
kalganin tiim kisimlar1 makroskopik olarak goriilebilir ve kalga ekleminin infantil
konfigliasyonuna ulasilir. Femur basi sferik bir kontiir, kisa bir boyun ve primitif bir trokanter
major ile birlikte tam olarak olusur. Iyi tanimlanabilen bir kapsiil, asetabuler labrum ve

transvers ligament mevcuttur. Bu donemde kalca aktif olarak disloke edilebilir.



Sekil 1: Femur basimin embriyolojik gelisimi:

A) Mikroskopik olarak 4. haftada primitif femur basi ve asetabulum arasindaki hiicre
toplanmasi,

B) 7. haftada femur basi sferik bir yapidadir ve asetabulum etrafinda hizla gelisir,

C) 8. haftada femur basi ve asetabulumun erken kartilaj modelleri olugsmaya baslar,

D) 11 ve 14. haftalar arasinda kan damarlari, femur basi ve boynu disinda olusan

kiigiik lakunalara dogru gelismeye baslar (Alag6z-2007)

16. haftada femur ossifikasyonu, trokanter minus seviyesine kadar tamamlanmaistir.
Kalga eklem mesafesi artik iyice olusmustur ve eklem yiizeyleri matiir hyalin kikirdak ile

kaplanmigtir. Tiim kas yapilar1 matiirdiir ve ekstremitelerin aktif hareketleri gézlenebilir.

Asetabuler gelisim: Dogumda asetabuler kikirdak kompleks, lateralde asetabuler
kartilaj ve medialde “Y” seklinde triradiate kartilaj1 igerir (sekil 2). Asetabuler kikirdak
kompleksin bu iki komponenti siireklilik gosterir ve bunlarin koordineli gelisimi
asetabulumun en son seklini tayin eder (4). Sonugta triradiate kartilaj, asetabulumun
nonartikiiler medial duvarini olustururken, asetabuler kartilaj asetabulumun ¢anak sekilli
kenarini olusturur. Asetabuler kikirdak kompleks ¢ogunlukla hyalin kikirdaktan olusmaktadir.

Hyalin kartilajin, kemik pelvisle komsu olan kisimlar1 biiylime plagi kikirdagiyla, femur basi



ile temasta olan noktalar1 ise artikiiler kikirdakla ortiiliidiir. Labrum, asetabulumun dis

kenarini olusturur, rélatif derinligini artirir ve fibrokartilajdan yapilmistir (3).

Asetabuler kikirdak kompleks bir epifizdir ve pek ¢ok yonden iliak krista ve uzun
kemik epifizlerindeki sekonder ossifikasyon merkezlerinin goriinmesi ile ayni1 sekilde gelisir.
Asetabuler kartilajda, ii¢ temel asetabuler ossifikasyon merkezi gelisir. Os asetabuli en genis
olan ve pubis ile iliskili kartilajdan olusan kisimdir. Os asetabuli 6ncelikle asetabuler tabanin
anterior pargasini isgal eder ve sonugta da asetabulum anterior duvarini olusturur. Iliak
asetabuler ossifikasyon merkezi sliperior asetabuler kemik ve eklem yiizeyini olusturur (3).
Iskial asetabuler merkez ise bu ii¢lii icindeki en kii¢iigiidiir ve posterior asetabulumu
olusturur. Tiim ossifikasyon merkezleri 8-9 yaslarinda goriilmeye baslar ve 17-18 yaglarinda
kapanirlar. Asetabulum seklinin biiyiik kismi 8 yasinda belirginlestigi icin, bu yas pediatrik

kalca hastaligmin prognozu agisindan énemlidir (1).

—0s lium

—Y-seklindek
ouyume
kikirdag
Aceta-

bulum
pe—0s pubis

Sekil 2: Y seklindeki biiyiime kikirdagi (Ponseti-1978)

Asetabulum yiikseklik ve derinliginin gelisimi, triradiate kartilajin interstisyel
gelisimine baglhdir. Derinligin gelismesi ve asetabulumun son seklinin olusmasi, agirlikli
olarak sferik femur basi ile interaksiyona dayanir. Harrison ve arkadaglar1 biiyiimekte olan
ratlarin femur baslar1 eksize veya disloke edildiginde, asetabuler soket derinliginin gelisiminin
sekteye ugradigini, triradiate kartilaj histolojik olarak normal oldugu halde eklem

kikirdaginda atrofi ve dejeneratif degisiklikler olustugunu saptamislardir (5, 6, 7).



II. 1. 2. FEMUR BASI ANATOMISI

Enarthrosis sferica grubu eklemlerden olan kalga eklemi, femur iist ucu ve os coxae
arasinda yer almaktadir. Govdeyi alt ekstremiteye baglayan, ball-and-socket (top-yuva) tipi

multiaksiyel bir eklemdir (sekil 3).

Fascies lunatae

Spina iliaka anterior

superior
Spina iliaka anterior
inferior

Femur basi

Trokanter major, Asetabuler labrum

Fossa asetabuli

Femur boynu
Obturator arter

intertrokanterik
hat

Obturator membran

Ischial tUberosit
Asetabuler arter

Ligamentum teres
Trokanter minor Transvers asetabuler ligaman

Sekil 3: Kalga eklemi- lateral goriiniim

(Netter’s Concise Atlas of Orthopaedic Anatomy 2002)

Femur st ucu, femur basi, femur boynu ve kiigiik trokanterin 5 cm kadar
distalini i¢ine alan kemik yapidir (sekil 4). Femur basinin ¢ap1 2,5-5 cm arasinda degisir.
Femur bag1 tam bir kiire seklinde degil, daha cok sferoid ve bir kismi1 ovoid yapidadir. Femur
basmin diizgiin yapisi posteroinferioruna dogru 'fovea capitis' ile bozulur. Femur boynu tensil
ve kompresif trabekiiller igerir. Bas-boyun ile femur cismi arasinda ortalama 126 derecelik bir

ac1 (kollodiafizer a¢1) vardir. Femur cismi kondillerinden gegen plan ile femur boynu arasinda



ortalama 12-14 derece kadar 6ne agilanma (anteversiyon) vardir. Normal bir kalgada femur
basi merkezi asetabulumun merkezine oturur. Uzeri perifere dogru incelen, kalgaya yiik

bindiginde yiikii absorbe edici gérev yapan hyalin kikirdakla ortiiliidiir.

Fossa capitis femoris (fovea centralis) femur basmin tepesinde, medialde bulunur ve
buraya ligamentum teres (lig. capitis femoris) yapisir. Ligamentum teres i¢inden, erken
gelisim sirasinda femur basini besleyen damarlar geger ve fovea centralise ulasir. Fovea
capitis kiigiik bir cukurdur ve femur basinin postero-inferiorunda yer alir (sekil4). Kalga notral
pozisyona geldiginde, fovea asetabuler fossanin tam karsisina gelir. Abduktor kaslarin
(gluteus medius ve gluteus minimus ) yapistig1 trokanter major femur boynu ile cisminin
birlesme yerinde bulunur. Normal bir femurda trokanter tepesinden dik ¢izilen ¢izgi yaklasik
femur bas1t merkezinden geger. Posterosuperior bolgesi siiperomediale dogru kivrimlanir (8,
9).

Trokanter minor, femur boynu altinda, femur cismi arka i¢ yiiziinde yer alir. On yiizii
plrtiiklii, arka yiizii ise daha diizgiindiir T.mindre kalganin fleksiyon ve i¢ rotasyon
hareketlerinde gorevli kas olan m.iliopsoas yapisir. Asetabulum femur basinin herhangi bir
kalga pozisyonunda en az %40’ n1 kaplar.Femur boynu tamamiyla kalga eklem kapsiilii

icindedir.

Lig. inguinale

Facies lunata

Labrum acetabuli

T.minor

Sekil 4: Femur bas1 anatomisi (Prometheus anatomi atlasi-Schiinke-2007)
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II. 1. 3. FEMUR BASI VASKULER ANATOMISi

I1.1.3.1. KALCA CEVRESININ VASKULER ANATOMISI:

A.iliaka eksterna: A.iliaka eksterna inguinal ligamentin altindan pubik ramusun

iizerinden geger. M.psoas major’un iizerinden medial kenar boyunca ve v.iliaka
eksternanin anterolateralinden oblik sekilde seyrederek asagiya iner. On kolon ile iliopsoasin
kalmlig: distale dogru giderek azalir. V. iliaca eksterna arterin

posteromediali boyunca seyreder.

A.Femoralis-V.femoralis: A.iliaka eksterna distale dogru ilerler ve inguinal

ligamentin altindan gectikten hemen sonra a.femoralis adin1 alir. A.femoralis,
V.femoralis ile birlikte kapsiiliin hemen anterior ve medialinde seyreder (SekilS)
Kapsiil ile arasinda sadece M.iliopsoas’in tendonu vardir. Arteria femoralis inferomedial

kapsiil seviyesinde iken vena femoralisin lateralinde yer alir.

A.profunda femoris: Femur boynu seviyesinde a.femoralisten ayrilir. Femur

boynunu besleyen medial ve lateral circumflex arter a.profunda femorisin dallaridir.

Superior glutel damarlar: Siiperior gluteal arter A.iliaka interna’nin posterior
dalidir. Asetabulum posterior kolonu ile aralarinda 2 mm aralik bulunur. Cevre yag

dokusu ve yumusak dokular kemikle arter arasinda yer alir.

Inferior gluteal damarlar: inferior gluteal arter A.iliaka interna’nmn anterior

dalidir. Uylugun ve kalcanin posteriorunu besler. Spina ishiadica ve incisura ischiadica mindr

cevresi, posterior kolona en ¢ok yaklastiklar1 yerdir.

11



AV liaka eksterna

AV femoralis

A profunda femoris |

Sekil 5: Kalga ¢evresi vaskiiler yapilar1 (Prometheus -Schiinke-2007)

11.1.3.2.FEMUR PROKSIMALININ VASKULER ANATOMISi
Femur proksimalinin arteriyel beslenmesi {i¢ grupta incelenir:

1- Femur boynu etrafinda bulunan ekstrakapsiiler arteriyel halka,
2- Ekstrakapsiiler arteriyel halkadan ¢ikan asendan servikal dallar,

3- Ligamentum teres arteri.
Ekstrakapsiiler arteriyel halka; posteriorda, medial femoral sirkumfleks arterin biiytik

bir dalinin, anteriora dogru lateral femoral sirkumfleks arterden uzanan dallarla birlesmesi

sonucu olusur (sekil 6). Halkaya superior ve inferior gluteal arterlerinde kiigiik bir katilim1

olur.

12



Sekil 6: Femur iist ucunun arteriyel beslenmesi (Netter anatomi atlasi-2002)

Asendan servikal dallar; ekstrakapsiiler arteriyel halkadan ¢ikarlar, eklem kapsiiliinii
delip, anteriorda intertrokanterik hatta ve femur basina dogru uzanirlar. Bu dallar, daha sonra
retinakiiler arteriyel halkay1 olusturur. Retinakiiler arteriyel halka daha ¢ok femur basmnin
posterosuperior kisminin beslenmesinden sorumludur. Daha sonra retinakiiler arterler femur
boynunu gegerek metafize bir¢ok kiiclik dal verir. Bu seviyede “metafizer arter” olarak
adlandirilir. Asendan servikal arterler, dort gruba ayrilir. Bunlar anterior, medial, posterior ve
lateral olarak isimlendirilirler . Femur bag1 ve boynuna ulasan kanin ¢ogunlugu lateral grup
tarafindan saglanir. Asendan arteriyel grup sinoviyal kivrimlarin ve fibréz uzantilarm altinda
ilerleyerek artikiiler kikirdaga dek uzanir. Bu arterlere diger adiyla retinakuler (Weithbrecht)
arterler denir (sekil7). Asendan servikal dallar femur boynuna dogru birgok kiigiik dallar

gonderirler ve femur boyun kiriklarinda risk altindadirlar. Eklem kikirdagi sinirinda, ikinci bir

13



arteriyel halka olusur ve “subsinovyal intra-artikiiler arteriyel halka™ olarak adlandirilir. Bu ag
ilk kez 1743 yilinda, William Hunter tarafindan “Circulus articuli vascularis” olarak

adlandirilmistir. Arteriyel halka anatomik varyasyonlara gére komplet ya da inkomplet

olabilir (10, 11, 12).

femur bagi ve boynunun beslenmesi

obturatuar arterin dal

retinakuler arterler

lateral sirkumfleks arter

medial sirkumfleks arter

Sekil 7: Femur bag1 ve boynunun beslenmesi

(www.zimmer latinoamerica.com)

Subsinovyal intra-artikiiler arteriyel halkadan ayrilan dallar femur basma dogru
girer ve epifizer arter olarak adlandirilir. Trueta, femur basindaki damarlari lateral
epifizer arter ve inferior metafizer arter olarak ikiye aymrmistir. Fakat Crock, bu iki
damarin da ayn1 arteriyel halkadan orijin aldigin1 ve ikisinin de epifizer arter oldugunu
savunmustur. Bu grup igerisinde lateral epifizer arter, en 6nemli vaskiiler yap1 olup,

femur basmin yiik tastyan kisminin lateralini besler (10, 11,12).

Ligamentum teresin arteri, obturator ya da medial femoral sirkumfleks arterden

orijin alir.
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II. 2. OSTEONEKROZ

Osteonekroz, iskemi sonucu kemik iligi seliiler elemanlarinin 6liimii anlamima
gelmektedir ve kan akimmin kesintiye ugramasi sonucu kemikte gelisen patolojik ve
radyolojik degisiklikleri tanimlar. Osteonekrozun iki ana tiirii bulunmaktadir. Birincisi kemik
ilig1 boslugu ve onu g¢evreleyen trabekiiler yapinin etkilenmesi ile gelisen kemik enfarktidir.
Ikincisi aseptik nekroz ya da avaskiiler nekroz (AVN)olarak adlandirilan mediiller kavite ve
onu cevreleyen korteksin birlikte etkilendigi tiirtidiir. Bu tip, epifizlerde ya da subartikiiler
kemiklerde goriiliir. Daha dogru bir adlandirma amaciyla iskemik nekroz adi da ileri

surilmustir.

AVN en sik kalga eklemini etkilemektedir (13). Femur bas1 avaskiiler nekrozu, mekanik
ve biyolojik faktorlerin etkisiyle femur basi kan dolagiminin bozulmasi sonucu kemigin canl
hiicrelerinin kaybiyla ilerleyip ¢esitli evrelerden gecerek eklem destriiksiyonuna neden olan
5.dekattan 6nce total kalga protezi gerektirebilen progresif seyirli bir hastaliktir (14). ABD de
bir yilda yapilan 500.000 total kalca protezinin yaklasik % 5-18’1 AVN tedavisi amaciyla
gergeklestirilmektedir (15). Gergek goriilme sikliginin bilinmemesine ragmen her yil ABD’de
15.000 yeni olgu bildirilmektedir (16,17). Siklikla 40-50 yas arasinda ve erkeklerde (4:1)

goriiliir.

Biiylime ¢agindaki ¢ocuklarda femur proksimal epifizinin idiopatik primer
osteonekrozu Legg- Calve- Perthes hastaligi (LCP) olarak adlandirilir ve en sik gorildiigii yas
aralig14-9’ dur. Erkek ¢ocuklarda 4-10 kat daha fazla goriiliir ve ¢ocuklarin %10’unda ikinci

kalca da sonraki bir donemde hastaliga maruz kalir.

Avaskiiler nekrozda erken evrelerde yapilacak koruyucu ve tedaviye yonelik
yaklagimlari basaris1 daha yiiksek oldugundan, 6zellikle travmatik olmayan asemptomatik
olgularda erken tan1 6nemlidir. Avaskiiler nekrozun erken tanisi ve evrelemesinde, manyetik
rezonans goriintiileme (MRG), direkt grafiler (DG), kemik sintigrafisi ve bilgisayarl
tomografi (BT) kullanilmaktadir.
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IL 2.1. TARIHCE

Femur basi1 avaskiiler nekrozu ilk olarak Munro tarafindan, 1738 yilinda tanimlanmistir
(18). Cruveilhier ise 1842 yilinda femur basindaki deformitenin avaskiilarite nedeniyle
olustugunu ortaya koymustur (18). Hastaligin etyolojisi, patogenezi ve tedavisi, Phemister

tarafindan 1934 yilinda glinlimiizdekine yakin bir bigimde yeniden tanimlanmistir (18).

IL. 2. 2. ETYOLOJi

Femur bas1 avaskiiler nekrozu; bir¢ok tibbi durumla iliskilendirilmis ve olusumundan
bir¢ok faktor sorumlu tutulmustur, ancak travma digindaki higbir neden bu patolojik fenomeni
net olarak agiklayamamis ve etyoloji tam olarak acikliga kavusturulamamaistir. Bu nedenle de
etyolojik faktdrler, travmatik olan ve olmayan iki temel gruba ayrilir, travmatik olmayan

etyolojik faktorler de oldukca genis bir alt grup olustururlar (Tablo 1).

Transservikal kirik, travmatik kalca ¢ikigi, femur basinda kompresyon kirigi gibi
travmalar, siklikla femur boynunda deplasmana neden olarak superior retinakiiler ve lateral
epifizyel arterleri yaralar. Sadece medial epifizyel arter ve ender olarak inferior metafizyel
arter intakttir. Osteonekroz travma sonucu damarlardaki bu yaralanmay1 takip eden 6-8 saat
icerisinde ortaya ¢ikar. Radyolojik olarak izlenebilen ve mekanik faktdrler sonucu ortaya

cikan segmenter kollaps ise 6 ay sonradir (19).

Iatrojenik travma sonrasinda da gec segmenter kollaps izlenebilir. Bu, siklikla
trokanterik kirik sonrasinda kalca plaklari ile fiksasyonuna veya konjenital kalga
displazilerinin veya epifiz kaymalarinin kuvvetli manipiilasyonuna sekonderdir. Ayrica
kapsiil eksizyonu, sinoviektomi, koksa vara i¢in yapilan cuneiform osteotomiler gibi cerrahi
girisimler de osteonekroz riski tagirlar. Ayrismig femur boyun kiriklar: ve 12 saatten uzun
siire rediikte edilmeyen kalca ¢ikiklar1 sonrasi %50’ye varan oranlarda avaskiiler nekroz
gelistigi yapilan ¢alismalarla ortaya konulmustur (21-22). Kirik olmadan da travma

sonrasinda osteonekroz gelisebilecegi bildirilmistir (20).

Travmatik nedenler olmadan gelisen femur basi avaskiiler nekrozunun patolojik

gelisimi net olarak bilinmemekle birlikte, steroid, alkol kullanim1 ve hemoglobinopati ile
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avaskiiler nekroz arasinda kesin bir iliskinin var olduguna inanilmaktadir. Steroid kullanimina
bagli osteonekroz i¢in; yagl bir karacigerden yag embolizasyonu, yag nekrozu, steroid
vaskiiliti, osteoporotik kemikte kompresyon kirig1 ve artmis koagiilasyon ve viskozitenin
lokal damar liimenlerinde neden olabilecegi tromboz.gibi agiklamalar getirilmistir. Alkol
kullaniminin ise yag embolisine bagl olarak femur basinda avaskiiler nekroz olusumuna

neden olduklar1 bilinmektedir (19).

Hemoglobinopatilerde ise femur basmin yiik tasiyan kismindaki kan akminin mekanik
bozuklugu s6z konusudur. Benzeri etyolojiler esas alinarak yapilan arastirmalarda asil rol
oynayan faktoriin proksimal femurda intraossedz basincin artmasi oldugu anlasilmistir. Femur
basinda iskemik bir patolojiye neden olarak, venoz obstriiksiyon yaratan herhangi bir sebep

intraossedz basinci arttirmakta ve iskemik siireci hizlandirmaktadir ( 23).

LCP hastaliginin etyolojisi heniiz tam anlamiyla aydinlatilamamaistir. Bazi1 ¢ocuklarin
bu hastaliga daha yatkin oldugunun bilinmesi arastirmalar1 yonlendirmistir. 4-9 yas arasi
erkek cocuklar, kemik yasi takvim yasindan geri olanlar hastaliga daha yatkindirlar. inguinal
hernili cocuklarda hastalik 9 kat daha fazladir. Yine renal anomalilerin varligi riski artiran
faktorlerdendir. Bazi irksal ve cografi farkliliklar ileri siiriilmiisse de, bu bulgular diger
calismalarla desteklenememistir. LCP hastalarinda ¢alismalarda saptanan bulgulardan bazilari
asagida siralanmaktadir:

e Somatomedin C diizeyinde azalma
e Hiperaktivite

e IGF-1 saliniminda aksama

e Protein C ve S diizeyinde diisme

e Artmis trombolitik aktivite

e Sinovit

e Genetik

Etyolojiyi aydinlatmaya yonelik olarak yapilmis bir¢cok ¢aligmaya ragmen kesin bir
neden sdylemek miimkiin degildir. Muhtemelen travma, pihtilagsma degisiklikleri, kikirdak
gelisim evrelerinde bozukluk, beslenme yetersizlikleri gibi faktorler LCP hastaliginin ortaya
c¢ikisini bir asamada kolaylastirmaktadir. Ancak tetigi ¢eken faktoriin hangisi oldugu veya tiim

hastalarda etyolojik nedenin ayni olup olmadig1 sorular1 hala cevapsizdir.
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Tablo 1: Avaskiiler nekroz etyolojisi

Travma

Femur boynu kirig1
Kalga ¢ikigi

Genis yaniklar
Damar yaralanmasi

Hematolojik hastahklar

Hemofili

Hemoglobinopatiler (orak hiicreli anemi, talasemi)

Polisitemi

Kalitsal pihtilasma bozukluklar1 (antitrombin I1I eksikligi,
Protein C, S eksikligi, plazminojen aktivatoriine direnclilik...)

Metabolik hastahklar

Hiperparatiroidi
Gut

Cushing hastaligi
Gaucher hastaligi

Sindirim sistemi hastaliklar:

Pankreatit
Inflamatuar barsak hastaliklar1 ( iilseratif kolit, Crohn hastalig1)

Diger risk faktorleri

Steroid kullanimi

Alkolizm

Hamilelik

Kontraseptif kullanimi

Hiperlipidemi

Kollajen vaskiiler hastaliklar (SLE, romatoid artrit, vaskiilitler)
Diabetes mellitus

HIV enfeksiyonu

Dekompresyon (Caisson) hastaligi
Radyasyon

Hemodiyaliz, kronik bobrek yetmezligi
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IL. 2. 3. ETYOPATOGENEZ

Femur basindaki kan akiminin azalmasi li¢ temel mekanizma ile gergeklesir (sekil 8).

Bunlar;

Vaskiiler varalanma:

Kollateral dolagimi bulunmayan veya smirli olan kemik doku kesimlerini besleyen
damarlardan birinin mekanik yaralanmasi nekroza neden olabilir. Travmatik olmayan stres

kiriklar1 gibi durumlarda da bu mekanizma sonucu hastalik ortaya ¢ikabilir (24).
Radyasyon hasari, bag doku hastaliklari, vaskiilitler, SLE hastalig1 sonucunda damar

duvarmda gelisebilecek hasarlar kemik dokuya giden kan miktarini azaltarak avaskiiler

nekroza neden olabilir.

Tromboz ve embolizm:

Bir vaskiiler yapmin trombiis ya da emboli ile tikanmas1 sonucu kemik dokuda

osteonekroz goriilebilir.

Osteonekrotik femur baslarin cogunda vaskiiler tromboz goriilmektedir (25,26).
Yapilan bir¢ok ¢aligma osteonekrozlu hastalarda hiperkoagiilabilite bulgularinin eslik ettigini
gostermistir (27). Jones ve ark.(28), osteonekroz olgularinin %82’sinde en az bir koagiilasyon
anomalisi saptamuslardir. Ozellikle plasminojen aktivatdr inhibitdr aktivitesinin %42,

antikardiolipin antikorlarinin ise %34 oraninda arttigini bildirmislerdir.

Bu tiir titkanmalar yag embolisi sonucunda da ortaya ¢ikabilir (24). Dalig yapanlarda
uzun siiren yiiksek basing etkisinde kalindiktan sonra hizli dekompresyon kanda nitrojen
baloncuklar1 olugsmasina neden olur. Olusan nitrojen baloncuklar1 sonucu damar liimeninin
tikanmastyla tromboz gelisebilir. Caisson hastalig1 olarak bilinen bu durumda, damar i¢inde

yer alan nitrojen embolilerinin agregasyonu damar liimenini tikayarak osteonekroz
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gelismesine neden olabilir (29). Orak hiicreli anemi hastaligina neden olan anormal sekilli
eritrositler de siniizoidal vaskiiler yatakta okliizyona neden olarak bu yolla osteonekroza
neden olabilirler. Orak hiicreli anemi hastalarinda osteonekroz prevelansi %50 civarindadir

(29, 30).

Eksravaskiiler Basi:

Kemik iligi dolgunlugu sonucu intraossedz vaskiiler yapilar lizerinde disaridan basi
olusabilir, bu durum da damarlarin tikanmasina yol acarak avaskiiler nekroz gelisimine neden
olabilir. Mediiller kavite icindeki trabekiiler kemigi, kemik iligi elementlerini ve yagi sert bir
kortikal kabuk ¢evrelemektedir. Bu bilesenlerden herhangi birindeki orantisiz artis kemik ici

basincin artmasina neden olur.

Ornegin Gaucher hastaliginda serebrozid metabolizmasindaki bozukluga bagli olarak
retikiiloendotelyal sistem hiicrelerinde lipid birikimi meydana gelir. Kemik i¢cinde 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
ilig1 infiltrasyonu sonucunda da kemik i¢inde yeralan damarlar basi olusarak avaskiiler

nekroz gelisebilir.

Yiiksek doz kortikosteroidlerin kullanimina bagli osteonekrozda kemik iliginde yag
hiicrelerinin arttig1 ve hipertrofiye neden oldugu deneysel olarak gdsterilmistir (31, 32).
Kemik iligindeki bu degisim, intraossedz basincin artmasina ve dolagimin yavasglamasma
neden olur. Femur bas1 osteonekrozunda kemik i¢i basincin arttigi gésterilmistir (23). Femur
basinda intraossedz ekstravaskiiler basing istirahatte 15 mmHg olarak 6l¢iilmiistiir. 30 mmHg

iizerindeki basing anormal kabul edilir.
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Alkol Kortikosterold

l

Etyoloji ' Travma Intravaskiler koagulasyon Yad embolisi
» | l
Patogenez | Vaskdler hasar Tromboz Ekstravaskuler bask
‘\\-‘__ —"d‘---.-‘-
— I
S——— 7‘,/

Kan akiminin yavaslamasi

Patofizyoloji ! |
ISKEMI
]
f Osteosit dlum U
J
Onanm (creeping substitution)
Histopatoloji |

Y
Yapisal batunlag in bozulmas

J
\ Cokme

Sekil 8: Ostonekroz patogenezisinde {li¢ temel mekanizma: Vaskiiler hasar, mikrotrombiis ve
ekstravaskiiler basi. Kemik i¢i basmncin artmasi kan akiminin yavaslamasi ve durmasina,
sonucta iskemiye neden olur. Nekroz tamir olayimi baslatir. Nekrotik kemigin rezorbsiyonu,
yeni kemik dokusunun olusumu ¢ok yavas seyreden olaylardir. Bu siire i¢inde yapisal zayitlik
nedeniyle, 6zellikle nekroz subkondral kemigi i¢ine aliyorsa kirilma, ayrigma ve ¢okmeye

neden olur (16).
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ETIYOLOJI HASTALIK PATOGENEZ
Vaskiiler Orak hiicreli anemi Emboli
Polisitemi Emboli
Hemoglobinopatiler Emboli
Lenfoproliferatif hastaliklar | Emboli
Gebelik Venoz dolagim zorlugu
Enfeksiyon HIV Emboli
Diger Septik emboli
Ilaglar Steroidler Lipositlerin hipertrofisi
Alkol Intraossedz basing artist
Venoz dolasimin bozulmasi
Yag embolisi
Enflamasyon Pankreatit Yag embolisi
Dogustan Gaucher hastaligi Gaucher hiicrelerinin
yarattig1 intraosse0z basing
artig1 ve venoz okliizyon
Otoimmiin SLE, RA Vaskiilit, arteriel tikanma
Travma Fraktiir Kemigin arteriel dolasimimin
Radyasyon zedelenmesi
Disbarik yaralanmalar Direkt damar yaralanmasi
Nitrojen embolisi (arteriel),
kemik iliginin nitrojen
baloncuklariyla dogrudan
hasar1
Termal (yanik/donma)
Endokrin Cushing hastalig1 Yag hiicrelerinin

hipertrofisinin yarattig1
intraosse0z basing artis1 ve
venoz tikanma

Tablo 2:

Osteonekrozlarn etyolojisi ve patogenez
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II. 2. 4. PATOLOJI

Avaskiiler nekrozda histolojik ve metabolik degisiklikler saatler i¢cinde ortaya ¢ikar.
Iskemiye neden olan olaydan sonra kemik iligi ve korteks oliir. Kemik iligi elementlerinin
iskemiye duyarlilig1 farkhidir. Hematopoetik hiicreler iskemiye en fazla duyarli olan
hiicrelerdir ve kan akiminin kesilmesinden sonra 6-12 saat iginde nekroza ugrarlar.
Osteositler, osteoklastlar ve osteoblastlar 12-48 saat arasinda nekroze olurlar. Kemik iligi yag

hiicrelerinin nekrozu ise 2-5 giin sonra gerceklesir (33).

Erken evrede subkondral kemige dek uzanan iskemik olaydan eklem kikirdag: hiicreleri
etkilenmez ve sinoviyal sividan beslenmeye devam ederler. iskemik nekrozu takiben
inflamasyon gelisir. Inflamasyon vaskiilarizasyonu ve mezenkimal hiicrelerin kemotaksisini
saglar. Nekrotik kemik doku fibrovaskiiler doku ile ¢evrilerek sinirlanir. Bu degisiklikleri
izleyen onarim evresinde 6lii kemigin rezorbsiyonu ve yeni kemik dokusu ile yer degistirmesi
s0z konusudur. Bu islem spongiéz dokuda hizliyken subkondral kemikte daha yavas seyreder.
Rezorbsiyonun hizli ancak yeni kemik olusumunun ise daha yavas olmasi nedeniyle

zayiflayan alanda kirilma, ayrisma (crescent sign, Hawkins belirtisi) meydana gelir.

Iskemik olayin gelistigi lezyon alanmin mikroskobik incelemesinde trabekiiler kiriklar
ve amorf eozinofilik debris izlenir. Nekrotik alan ile ¢evresindeki saglam kemik dokusu
arasinda tepkisel bir arayiiz meydana gelir. Bu arayiizde trabekiiller arasindaki mesafeyi
dolduran fibrotik graniilasyon dokusu, nekrotik kemik doku ve yeni kemik doku olusumu
goriiliir. Arayiiziin dis kesiminde genislemis damarlar, interstisyel 6dem ve kanama odaklar1

izlenir. Bu alanin disinda ise normal kemik iligi bulunur (24, 34, 35).
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Sekil 10: Histolojik goriinim (hematoxylin-eozin) (36);

1; nekrotik kemik ve kemik iligi (kii¢iik oklar)

2a; nekrotik kemik ve kemik iligi,amorf asidofilik seliiler debris, kalin kollabe
trabekiiler kemik

2b; kalin trabekiiler kemik ve mezenkimal doku
3; fovea kapitis

Subkondral fraktiir (ok bast), subkondral kemik komsulugunda ince nekrotik kemik
zonu (biiyiik oklar)
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Sekil 11: Fotomikrograf (hematoxylin-eozin), femur basinda mezenkimal doku (m) ve

trabekiiler kemik (tb). (36).

Sekil 12: (H&E, x2.5): Avaskiiler kemik nekrozunun histolojik goriiniimii. Hematopoetik
kemik iligi elemanlarinin hemen hemen tamamen yoklugu ve bos lakiinlerle trabekiiler kemik

nekrozu mevcut.
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II. 2. 5. KLINIK

Osteonekrozun klinik bulgular1 genellikle hastaliga spesifik degildir. Klinik bulgular
etyolojiye ve osteonekrozun gelistigi lokalizasyona baglhidir. Hastaligin baslangic donemi
genellikle semptomsuzdur. Femur basinda yer alan nekroze alanin fibroz vaskiiler doku ile
tamirinin basladig1 birinci haftadan itibaren tek semptom agridir. Agr1 genelde kasik
bolgesinde, nadiren trokanter lizerinde veya gluteal bolgede hissedilir. Bu asamada eklem

hareketleri korunmustur.

Hastaligin ilerleyen donemlerinde tamir islemi fibr6z dokunun ilerlemesi ile devam
eder. Olusan dokunun duvarlar1 avaskiilerdir ve subkondral kemikte olusan ¢okmenin
nedenidir. Bu donemde hastanin agrisinda belirli hareketlerle belirginlesme ve 6zellikle ige

rotasyonda kisitlilik goriiliir.

Hastaligin son donemlerine kadar eklem kikirdagi ve asetabulum korunur. Eklem
kikirdagi bozuldugu zaman hastalarm bir kisminda eklem hareketleriyle “’klik’” sesi sikayeti

baglar. Bu, eklem i¢i serbest fragman varligina bagl olarak gelisir.

Eklem kikirdagi ve asetabulumun tutulmasiyla birlikte agrinin siddeti belirgin olarak

artar. Bu asamada eklem hareketleri ileri derecede bozulur.
Basarili tedavinin anahtarinin erken tani oldugu unutulmamali, kalga veya kasik agrisi
ile bagvuran hastada, femur basi1 avaskiiler nekrozuna neden olabilecek patolojiler

sorgulanmalidir.

Femur basi1 en sik AVN goriilen epifiz olup femur basi disinda AVN goriilen epifizer

lokalizasyonlar ve 6zel isimleri tabloda yer almaktadir (Tablo 3)
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LOKALIZASYON isim
OMUZ
Klavikula Friedrich
Akromion Cuveland
KOL
Humerus basi Hass
DIRSEK
Humerus i¢ ve dis kondil Panner
Radius bas1 Hermodsson
Olekranon Hagemann
ON KOL
Radius distal epifizi Cuveland
Ulna distal epifizi Burns
EL BILEGI ve EL
Lunatum Kienbock
Navikiiler Preiser
Falanks kaidesi Thiemann
Metakarp basi Mauclaire-Dieterich
PELVIS
Iskionpubis Van Neck-Odelberg

Krista iliaca Buchmann
Tuber ischiadica Mac Master
Simfizis pubis Pierson
KALCA
Femur bas1 Leg Calvé-Perthes
Trokanter major Mandl
Diz
Tuberositas tibia Osgood Schlatter
Patella Sinding-Larsen-Johannsson

Tibia medial iist epifizi

Blount

AYAK BILEGI-AYAK

Navikiiler Kohler

Klakaneus epifizi Sever

2.metatars basi Freiberg
VERTEBRA

Vertebra epifizi Scheuermann

Vertebra korpusu Kummel

Tablo 3: Ozel isimli avaskiiler nekrozlar ve lokalizasyonlar:
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II. 2. 6. TEDAVI

AVASKULER NEKROZDA TEDAVI:

Femur basi1 avaskiiler nekrozunun tedavisinde eklem koruyucu ve eklem degistirici
operasyonlar olmak iizere iki farkli segenek bulunmaktadir. Segilecek tedavi tiiriinde
hastaligin evresi 6nem tasimaktadir. Bu nedenle etkili ve giivenilir bir siniflama sisteminin
kullanilmas1 6nem tagimaktadir. Glintimiizde kullanilan tedavi yontemleri asagida
stralanmigtir:

e (Core dekompresyon tedavisi: Bu tedavi yonteminde, fluoroskopi esliginde, genisleyen
boyutlarda ¢ubuklar araciligryla femur basindan silindirik mediiller kemik iligi
cikartilir. Bu islem femur basi kemik iligi basincmni diisiirtir. Bu tevavinin total kalca
protezi tedavisinin gereklilik siiresini uzattigi gosterilmistir.

e Dekompresyon ve graft tedavisi

e Sentetik cubuklar

e Hemiartroplasti

e Vaskiilarize fibuler graft

e Osteotomi

e Total kalca protezi

e Biiyiime faktorleri

e Medikal yaklagimlar
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LEG CALVE PERTHES HASTALIGINDA TEDAVI:

LCP hastalarmin 6nemli bir boliimii herhangi bir tedaviye ihtiya¢c duymadan 1yi veya
miikemmel sonug ile iyilesebilmektedir. Ancak tedaviye ihtiya¢ duyan hastalarda durum daha
karmagik bir hale gelmektedir. Genel prensipler ¢ercevesinde hastaligin dogal seyrini
degistirmek i¢in bir¢ok tedavi metodu mevcuttur. Genel olarak LCP hastaliginda tedavi
yaklagimlar1 iki temel gruba ayrilabilir. Bunlar izlem ve aktif girisimler olarak tanimlanabilir.
Temel hedef normale yakin kalca hareket genisliginin kazandirilmasi olmalidir. Bu amagla
yatak istirahati, antiinflamatuar ilaglar,cilt veya iskelet traksiyonu kullanilabilir. Bu
yontemlerin basarisiz oldugu durumlarda hareket genisliginin kazanilmasi amaci ile
abduksiyon genigligini artirici alg1 uygulamalari, adduktor tenotomi,medial kapsiilotomi

islemleri uygulanabilir.

Aktif tedavi girisimlerini {i¢ temel baslik altinda toplamak miimkiindiir. Bunlar;

e “Containment” girisimleri; bu tedavide temel diisiince femur basinin asetabulum
tarafindan biyolojik olarak sekillendirilmesidir. Ortozlarla, femoral veya asetabular
osteotomilerle saglanabilir.

e Kalca eklem uyumunu artiric1 girigimler

e Artrodiastazis
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II. 3. RADYOLOJIK TANI VE EVRELENDIRME

Avaskiiler nekrozda erken evrelerde uygulanacak koruyucu ve tedaviye yonelik
yaklagimlarm basarisi daha yiiksek oldugundan, 6zellikle nontravmatik, asemptomatik
olgularda erken tan1 6nemlidir. Avaskiiler nekrozun erken tani ve evrelendirmesinde,
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), direkt grafiler (DG), kemik sintigrafisi ve
bilgisayarli tomografi (BT) kullanilmaktadir.

DIREKT GRAFI:

Femur basinda vaskiiler yetersizligin basladig: ilk birka¢ gilinliik donemde herhangi bir
radyolojik degisiklik s6z konusu degildir. Ancak subkondral skleroz gelisip, bu
lokalizasyonda kapiller revaskiilarizasyonun olusmasinin ardindan yeni gelisen kan
damarlarmin nekroz alanina girmesiyle ilk radyolojik bulgu olan yaygin osteopeni ve
sklerotik bir smirla ¢evrelenen radyoliisen bir alan goriintiilenir. Subkondral alanda kemik

rezorbsiyonunun gelismesi ile subkondral kirik ve ardindan ¢6kme goriiniimii meydana gelir.

SINTIGRAFI:

Sintigrafinin duyarliligi ve 6zgiilliigii diisiik olmakla birlikte nekrotik bolgede azalmas,
periferinde ise artmug aktivite tutulumu ile karakterize olan “cold in hot” goriiniimii nadir

ancak karakteristik bir goriiniimdiir (37).

Erken donemde osteonekrotik alanin kanlanmasindaki bozulmaya bagli aktivite
azalmasi izlenirken onarim basladiktan haftalar sonra revaskiilarizasyona bagl aktivite artisi
izlenir. Bu iki donem arasinda patoloji olmasina ragmen incelemeler normal bulgu verebilir.

Bu nedenle olgular, klinik bilgiler ve radyografi ile birlikte degerlendirilmelidir (38).
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BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Osteonekrozlarm goriintiilenmesinde erken tani ve kemik ¢okmesinin degerlendirilmesi
acisindan bilgisayarli tomografi (BT) 6nemli bir yere sahiptir. BT, radyografilerin normal
oldugu donemde bulgu verebilir (38). Bu agidan bakildiginda MRG ve sintigrafi, BT” ye gore
daha duyarlidir. MRG incelemesinin kontrendike oldugu olgularda erken degisikliklerin
gosterilebilmesi agisindan BT yararh olabilir (39). Ozellikle ¢ok kesitli BT goriintiilerinin
koronal ve sagital diizlemlerde incelemeye olanak vermesiyle, tedaviye yon verebilecek
subkondral kirik derecesi, eklem ylizeyinde olusabilecek kortikal diizensizlik ve eklem

ylizeyini ilgilendiren ¢okmenin daha 1yi gosterilebilmesi miimkiindiir.

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

MRG, femur bas1 avaskiiler nekrozu tanisinda “altin standart” tan1 yontemi olarak kabul
edilmektedir. Femur basinda avaskiiler nekroza baglh lezyonlar ile avaskiiler nekroz ile iliskili
olmayan lezyonlarin ayriminda MRG’ nin duyarhiligi %97, 6zgiilliigii %98’ dir (39). Bu
nedenle MRG’ de osteonekrozun gosterilememesi, osteonekroz olasiligmi kesin olarak
ortadan kaldirmamakla birlikte belirgin olarak azaltir. Ayrica eklem eflizyonlari, kemik iligi
konversiyonu, 6dem ve eklem kikirdagini gésterebilen MRG, bu agilardan bakildiginda da

direkt grafi,sintigrafi ve BT’ den daha tistiindiir (38, 39).

Manyetik rezonans goriintiilemenin en 6nemli 6zelliklerinden biri, sintigrafi ve direkt
grafi bulgular1 normal olan olgularda, avaskiiler nekrozun osteonekrotik lezyonunu
gosterebilmesidir. Avaskiiler nekrozda erken donemde, 6-12 saat iginde hematopoetik
hiicrelerde, 12-48 saat i¢inde osteositlerde nekroz meydana gelir. Bu donemde sintigrafide
radyofarmasotik tutulumunda azalma gosteren odak secilebilirken hastaligin iyilesmeye
basladig1 donemde kemik sintigrafilerinde osteonekrotik odak gézden kagabilir. MRG ise
ozellikle kemik iligindeki yag hiicrelerinin sinyal degisikligine duyarlidir. Bu nedenle olay
basladiktan bes giin sonra, yag hiicrelerinde nekroz meydana gelene kadar MRG bulgular1
negatif olabilir. Buna karsin sintigrafinin tersine, avaskiiler nekrozda tam iyilesme
gerceklesinceye kadar MRG bulgulari tiim evrelerde pozitiftir. Kontrasth MRG
incelemelerinin, yag hiicrelerinde nekrozun gelistigi besinci giine kadar olan erken evrede,

AVN saptanmasina yardimc1 olabildigi de bildirilmistir (38, 40).
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Femur basi1 osteonekrozunun degerlendirilmesinde, MRG incelemesinde kullanilacak
spesifik sekans ve goriintiileme plani a¢isindan fikir birligi yoktur (40). Ancak subkondral
kemik ve femur basmin degerlendirilmesinde koronal plan kesitler oldukc¢a yararl iken,
ozellikle yiizey sargilar1 ve kiiciik FOV (field of view) ile yapilan incelemelerde sagital

planda alinan kesitler osteonekrozun erken tanisinda duyarliligi artirmaktadir.(38,40)

AVN tanisina yonelik MRG inceleme protokolii, T1 A veya proton dansite (PD)
kesitleri ve kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda yag baskili PD veya STIR (short tau
inversiyon recovery) sekanslar olarak alinabilir (40). STIR sekanslar kemik iligindeki yag
sinyalini baskilayarak, kemik iligindeki nekroz veya s1vi varligin1 géstermede oldukca
yararlidir. Gradient eko (GE) koronal sekanslar, nekroz igerisindeki sivinin gdsterilmesinde
duyarl degildir, ancak eslik eden ekle eflizyonu ve eklem kikirdaginin degerlendirilmesinde

kullanilabilir (40, 41).

AVN femur basinda genellikle agirlik tasimayan kesimde, medialde yer alan bir odak
olarak ortaya ¢ikar. Daha derin yerlesimli subkondral iskemik bir alan hem AVN hem de
kemik enfarkti bulgularmin birlikte goriilmesine neden olur. Subkondral plaga uzanan derin

subkondral enfarktlar, subkondral kiriklarin gelismesi ac¢isindan risklidirler (39, 40).

Femur basindaki nekrotik kesimin kirig1 ile iliskili olan kresent bulgusu direkt
grafilerde siklikla goriilebilir. MRG de bu bulgunun goriiniimii, kirik u¢lar1 arasindaki

mesafenin siv1 ile dolu olup olmamasina gore farkliliklar gosterebilir.

Osteonekrozun seyrinde kanlanmasini kaybetmis alanlara komsu canli kemik
dokusundaki inflamatuar ve hiperemik yanita ilaveten osteonekrotik alan-canl kemik doku
arasinda vaskiilaritesi artmis, inflamasyon, graniilasyon dokusu ve fibrozisten olusan reaktif
bir arayliz ortaya ¢ikar. MRG bu arayiiziin gosterilmesinde duyarhdir (38, 39). Bu
osteonekrozun en karakteristik MRG bulgusu olup T2A SE kesitlerde iskemik ve normal
kemik arasinda kalan reaktif arayiizii temsil eden ¢ift ¢izgi goriiniimii seklinde izlenir. Bu
arayliz, graniilasyon dokusu varlig1 ve olasi sklerotik degisiklikler nedeniyle, T1A SE
kesitlerde hipointens bir hat olarak izlenir. T2A SE kesitlerde, sklerozu temsil eden hipointens

bir ¢izgi ve daha i¢ kesimde, graniilasyon dokusunu temsil eden hiperintens ¢izgi olarak
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izlenir. Bu bulgular ¢ift ¢izgi isaretini olusturur. Calismalar sonucunda T2A goriintiilerde
izlenen hipointens ve hiperintens ¢izginin frekans kodlama yoniine bagli olarak yer
degistirdigi gbzlenmistir. Bu gozleme dayanarak cift ¢izgi isaretinin kimyasal sift artefakti

sonucu ortaya ¢iktig1 one siirilmiistiir (42).

AVN’de genel MRG o6zellikleri su sekilde tanimlanabilir; (40)

e TI1A kesitlerde, nekrotik zon ve onarim zonu arasindaki reaktif arayiizii temsil eden
kemik iligini ¢cevreleyen, primer olarak graniilasyon dokusu ve daha az 6lctide
skleroza bagli, periferal hipointens bant izlenebilir,

e Femur basi ve boynunda mediiller 6dem mevcuttur,

e Eklem efiizyonu goriilebilir,

e Postkontrast alman kesitlerde onarim zonunu temsil eden kontrast tutulumu izlenebilir.
Kontrast tutulumunun olmamasi, 6lii kemik 1ligi ve kemik trabekiillerine baghdir.

e [Koronal kesitlerde dl¢iilen alfa agisi, nekrozunen genis alanini degerlendirmek icin
kullanilir. Alfa agismin 75° den biiylik olmasi1 kotii prognoza isaret eder. (Alfa agisi,

kosesi femur bagmmin merkezinde olan, epifizdeki nekrotik alani iceren agidir)

FEMUR BASI AVASKULER NEKROZLARINDA EVRELEME

Ideal bir evreleme sistemi radyolojik ve patolojik degisikliklerin gelisim siirecine
uygun bir sekilde karsilik gelmelidir. Her evre ayrintili olarak tanimlanmalidir. Femur basimin
hastaliktan etkilenme derecesinin saptanmasi, hasta i¢in uygun tedavi seklinin belirlenmesi
acisindan biiyiik dnem tasimaktadir. iskeminin progresyonunun ve femur basi
morfolojisindeki degisikliklerin tanimlanmasi amaciyla tarihsel siirecte farkli evrelendirme

sistemleri tanimlanmustir.

Ficat ve Arlet siniflamasi; Avaskiiler nekrozlarin ilk siniflama sistemi olup 1960° 11
yillarda Ficat ve Arlet tarafindan ileri stiriilmiistiir .(Tablo 4).baslangicta ii¢ evre igeren bu
sisteme 1970’ 1i yillarda dordiincii evre eklenmistir. Lezyon boyutu ve eklem ylizeyinin
etkilenme oranini icermemesi nedeniyle bu smiflama sistemi prognoz agisindan duyarh
degildir. Bu evreleme sistemi glinlimiizde MRG bulgularini kapsayacak sekilde modifiye
edilmistir. Bu siniflamada Evre 0 preklinik, Evre 1 preradyografik, Evre 2 kollaps oncesi,

Evre 4 osteoartrit evrelerine karsilik gelmektedir (43,44).
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Tablo 4: Ficat ve Arlet siniflamasi

Evre | Klinik | Radyografik Bulgular Hemodinami | Sintigrafi | Biyopsi
olmadan
tan

0 - - + Azalmis -

tutulum

1 + - ++ Artmis -

tutulum

2 + Difiiz poroz, skleroz ++ + Belki

3 ++ Femur bas1 konturunda kirilma +yadaN + +

Sekestrum
Eklem araligi dogal
4 +++ Yassilasmis kontur + + +
Azalmis eklem araligi
Femur basinda kollaps

Mitchell evreleme sistemi; Mitchell ve ark. tarafindan gelistirilen bir MRG evreleme
sistemidir. MRG bulgularini ve histolojik bulgular1 eslestiren bu evreleme sistemi temel
olarak osteonekrotik odagin sinyal intensite 6zelliklerine dayanir. Erken evrelerde kemik 1ligi
normal yag sinyalini korurken, ilerleyen evrelerde fibr6z doku ve kemik sklerozuna bagh

sinyal degisiklikleri gelisir (45). (Tablo 5)

Tablo 5: Mitchell siniflamasi

Simif T1 agirhkh goriintii | T2 agirhkh goriintii | Doku karakteristigi
A Hiperintens Ara sinyal intensitesi | Yag

B Hiperintens Hiperintens Kan

C Hipointens Hiperintens Stvi

D Hipointens Hipointens Fibroz doku
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Association Research Circulation Osseous(ARCO) siniflamasi; uluslararasi komite

tarafindan tek bir siniflama sisteminin avantajlar1 anlasildiktan sonra ARCO tek tip tanimlar

ve smiflama sistemini ileri stirmiistiir (43,44). (Tablo 6)

Kollaps vuzdesi ve tepe cokmesi

Hafif
Orta

Ciddi

<T0lS, = 2 mm

Tol15-%30, 2-4 mm

=% 30, >4 mm

Evr 0 1 2 3 4
Bulgular Tum Direk grafi ve | Direk grafide | Dhrek grafide | Osteoartrit,
tzkniklar BT normal sklerog, hilal izareti eklem
normal ya da | agafidakilerden | osteoliz ve va da femur | aralifinda
diagnostik 2n az bnsi verel poroz bazinda daralma,
degildir. pozitifidir, bulgular: vassilasma asatabular
izlanir, degiziklikler
Teknikler Direk grafi, Sintigrafi, Direk grafi, Dhrek grafi, Direk grafi
BT, MRG, MRG CT, T
sintigrafi sintigrafi,
MRG
Alr Gruplar Yok Lezvon lokalizasyonn: Yok
Medial
Santral
Lateral
Olgomler Yok Tutulan alan Hilalin vzunlugu Yok
(A Hafif <Fols <o ls
(Biyrta T l5-F30 S 15-%30
(CHCiddi =T30 =Fo 30

Tablo 6: ARCO smiflamasi
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IL. 4. DIFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

TEMEL FiZiK PRENSIiPLER:

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), suda fazla miktarda bulunan hidrojen
protonlarmin dis ortamda bulunan manyetik alan ig¢erisinde gerceklestirdigi diizenli salinim
hareketine dayanan bir goriintiileme yontemidir. Elde edilen sinyal, dokuda bulunan proton
sayisia baghdir.

MRG’de kontrast olusturmak i¢in dokularm farkli kimyasal ve yapisal 6zellikleri
kullanilir. Kontrast olusturma mekanizmalarindan birisi diftizyon agirlikli gériintiilemedir
(DAG). DAG su molekiillerinin dokudaki rastgele devinimlerine dayanir. Molekiillerin
yaptig1 bu gelisigiizel harekete diflizyon ya da Brownian molekiiler devinimi denir. Brownian
deviniminin matematiksel agiklamas1 1905 yilinda Einstein tarafindan tanimlanmistir (46,47).
Insan viicudunun %60-80’ ini su olusturdugundan viicut sivilarindaki parcaciklar ve iyonlar
devamli devinim halindedir. Eriyik i¢cindeki molekiiller, saniyede milyonlarca rastlantisal
carpigsma yaparlar (48). Saf bir maddede difiizyon orani1 D (difiizyon katsayis1) olarak
tanimlanir ve birimi mm?/ sn’ dir. Diflizyon katsayis1 molekiillerin hareketlerine bagimhidir.
Diflizyon katsayis1 ve molekiiler yer degistirme arasindaki iliski ‘Einstein iligkisi® olarak
tanimlanir.

R*=2xDxt

R? (bir boyuttaki molekiillerin tiim yer degistirmesinin karekokii)

T (diflizyon zamani)

Olusan devinim ortamin 1s1sia, yogunluguna ve molekiiliin biiyiikliigline bagli olup
uygun ortamda bu devinim 1s1 kayb1 olmadik¢a kendiliginden baslar ve sonsuza kadar, her
yonde, birbirine esit bir sekilde devam eder. Bu sekilde olusan serbest devinime ‘izotropik
devinim’ denir. Serbest su protonlarmin yapmis olduklar1 Brownian devinimin her ii¢ yondeki
bileseninden bir ya da birden fazlasimin, dokudaki bir takim fizyolojik ya da anatomik
engeller nedeniyle kisitlanmasina yani Brownian devinimin yon bagimli degisikliklerine ise
‘anizotropi’ denir. Doku igindeki hiicre ve mikroyapilarm farkli dizilimi ve farkl zar
gecirgenligi, homojenitesi, mikrodinamikleri bu anizotropinin temel kaynagi olmakla birlikte,
anizotropi tam olarak aciklanamamaktadir. Viicutta bir¢ok dokuda pargaciklarin
devinimindeki kisitlanma goriintii voksellerinin makroskobik 6l¢iimiine gore her yonde esit
olmakta ve izotropik devinim olusturmaktadir. Ancak kas dokusu ve beyaz cevher gibi

karmagik yapiya sahip dokularda su molekiillerinin difiizyonu belirli bir yon izlemekte ve
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anizotropik devinim olusturmaktadir. Ornegin sinir hiicrelerini saran miyelin kilif nedeniyle
difiizyon liflere dik dogrultuda kisitlanir ve beyaz cevherde anizotropik difiizyon,
molekiillerin hareketine diizenli engel gdstermeyen gri cevherde ise agirlikli olarak izotropik
difiizyon goriiliir (46,47). Hiicre i¢i, hiicreler arasi ve hiicre dis1 sivi anizotropinin temel
nedenidir.

Difiizyonun MR sinyal intensiteleri tizerindeki etkilerini ilk olarak Hahn 1950 yilinda
gostermistir (49). Stejskal ve Taner 1965 yilinda ilk diflizyon agirlikli MR sekans tekniklerini
tanimlamistir (47). Le Bihan ve ark. 1986 yilinda (50), Moseley ve ark. ise 1990 yilinda (51)

canli dokuda diflizyon goriintiileme yaparak klinik uygulamalara baglamislardir.

Randomize hareket:

Difiizyon fiziginin kalbini molekiillerin randomize hareketi olusturur. Randomize
termal hareket, su molekiillerinin s1vi ortamda birbirlerine ¢arpmalar1 sonucu olusan
defleksiyon ve rotasyon hareketleri ile her ¢carpan su molekiiliiniin pozisyon degistirmesi
esasina dayanir (52). Bir konsantrasyon gradienti yoniinde partikiil hareketi ile olusan

difiizyonel hareket Fick’s kurali ile tanimlanmaistir.

Fick’s kural: J= (-D) x (AC)

J: Birim alandan her saniyede gegen partikiil sayisi (flux, akim)
AC: Partikiil konsantrasyon gradienti
D: Difiizyon katsayisi

Randomize harekette partikiillerin net akim yonii yiiksek konsantrasyondan diisiik
konsantrasyona dogrudur ki, bu basit bir fizik kurali ile agiklanir; baglangigtaki yiiksek
konsantrasyonlu baglama bdlgesinde birim alanda daha ¢ok partikiil bulunur. Fick’s kurali
kullanilarak kompleks matematik islemler sonucu difiizyon katsayisinin bagimli oldugu
parametreler hesaplanmistir (52).

D=d?% 2At

D: Difilizyon katsayisi

d: Partikiillerin yol aldig1 uzaklik

At: Zaman aralig1
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Difiizyonun MRG’de olusturdugu sinyal degisikligini anlamada bu fizik prensiplerin
bilinmesi 6nemlidir, bununla beraber Fick’s kurali konsantrasyon gradienti bulunan
ortamlardaki difiizyonel hareket i¢in gecerlidir. Su molekiilleri konsantrasyon gradientini
asmaz ve bu nedenle Fick’s kurali gecersiz kalir. Bu durumda tek bir su molekiiliiniin
randomize hareketi dngoriilemez. Ancak “n” sayida step sonrasinda bir grup su molekiiliiniin
bir diizlemde olusturacag: hareket 6ngoriilebilir. Elde olunan grafik; step sayisiin karekoki
ile orantil1 olarak artan parabolik bir egridir. Molekiiller baslangi¢c noktasindan baslayarak her
yone esit birimde uzaklagir. Step sayis1 arttikca daha az molekiil baslangic noktasinin
yakininda kalir elde edilen egri yatay eksene yaklasir. Sonug olarak kisa mesafede diflizyonel
hareket oldukca etkin, uzun mesafede bir o kadar inefektiftir. Bunu bir 6rnek yardimiyla
rakamlarla ortaya koyacak olursak; kapiller diizeyde kan akimi1 1mm/s’dir ve molekiiller
20ms’de 20pum yol alirlar. Diflizyon katsayisi (D) 10°cm?/s olan bir ortamda ayni mesafeyi
katetmek i¢in 200ms siireye ihtiya¢ vardir. Sonucta suyun diflizyonel hareketi kisa
mesafelerde daha etkin olup, MRG ile dl¢iilebilir sinyal degisikligine yol agmaktadir.

Difiizyonun MRG sinyali iizerine etkisi:

Bilindigi gibi RF (radyo frekans) puls uygulanan spinler, longitudinal
manyetizasyonlarmi kaybederler ve transvers manyetizasyonlar1 olusur, presesyon frekansi da
manyetik alana bagl olarak degisir. Her spin kendi ekseni etrafinda donerken lokal manyetik
alan ve buna bagli kiiciik bir sinyal olusturur. Net sinyal ise tiim spinlerin toplam etkilerinin
ortak sonucudur. Ana manyetik alan homojen degilse, bazi1 spinlerin presesyon frekans1 daha
hizli olur ve faz kaymasi olusur. Faz kaymasi olusan net sinyali azaltir, zamanla faz kaymasi
artarken olusan sinyal buna bagli olarak daha da azalir. Olusan bu sinyal diisiisii su sekilde

formiilize edilebilir;

S(t) = A(t) x So

S(t): Sinyal diisiist

A(t): Sinyal ateniiasyon faktorii; bu rakamsal bir degerdir ve 1 (sinyal diisiisii yok) ile 0
(sinyalde total kayip) arasinda degisir.

So: Azalmamis, baslangigtaki net sinyal
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Elde edilen formiilde A(t) ile belirtilen sinyal atentiasyon faktorii transvers relaksasyon ile
bagimlidir. Eksternal manyetik alan igerisindeki spinlerin olusturdugu sinyal iki etkiye
bagimlidir;
1. Su molekiilleri gibi hareket eden spinler; manyetik alan igerisinde konumlarini
degistirir ve manyetik alanda inhomojenizasyona neden olurlar.
2. Spinlerin ortamdaki diflizyonel hareketine bagimli olarak yeni lokalizasyonlarda
eksternal manyetik alan giicii ilk lokalizasyonlarma gore farklilik gosterir .
MRG’ de sinyal kaybi1 olusturan her iki etkide molekiillerin randomize termal hareketi
sonucu olusur. Olusan bu sinyal kaybinin konvansiyonel MRG sekanslarinda olusan sinyale
katkis1 ¢ok kiiciiktiir. Ancak MRG sistemlerindeki son gelismeler, su molekiillerinin

difiizyonel hareketini gostermeyi basarmistir.

Difiizyon MRG’ nin elde edilmesi:

Difiizyon hareketlerini MRG’ de goriintiileyebilmek i¢in herhangi bir sekansi difiizyona
hassaslastiran gii¢lii gradientler gereklidir (53,54). Gii¢lii manyetik gradientleri belli yonlerde
(x, y ve z eksenlerinde) harekete gecirerek ““su diflizyonu” baskin kontrast mekanizmasi
haline getirilir ve bu da direkt olarak goriintiilenir. 1965 yilinda ilk diftizyon agirlikli MR
sekans tekniklerini tanimlayan Stejskal ve Taner, T, agirlikli spin eko sekansina ek olarak esit
ve zit yonde iki gradient pulsu kullanmistir (52, 55, 56). Molekiiller 180° RF pulsuna simetrik
yerlestirilmis bir ¢ift gradient pulsu ile manyetize edilirler (Sekil 13).

DIFUZYON AGIRLIKLI SPIN EKO SEKANS

£ TR 5|
90 180 90
RF A /\ S L Q_
A N 77
G kesit | | | | L | |
G faz ,‘;./
el
G difiizyon oL - L
G frekans %
EKO vW
| TE [

Sekil 13: Spin eko diflizyon MR diyagrami. G: gradientin giicii, o: gradientin siiresi; , A: iki

gradient pulsu arasindaki siire.
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Su molekiilleri manyetik alan gradienti yoniinde hareket ettikce, ne kadar uzaga hareket
ettiklerine bagl olarak sabit molekiillere oranla transvers manyetizasyonda faz kaymasi
olustururlar. Bu faz kaymasi, spin eko sinyalinin yogunlugu ile direkt olarak iligkilidir. Bu
fenomen temelde faz kontrast MR anjiografi teknigiyle analogdur. Fakat diftizyon agirlikli
goriintiilemede faz kaymasi o kadar biiyiiktiir ki, sonugta sinyal kayb1 olusur. Kantitatif olarak
sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basma diisen miktar1 su formiille hesaplanabilir
(52, 57, 58):

SI = SIj x exp™*? SI/SIo = exp™
Baska bir sekilde ifade etmek gerekirse; sinyal diisiisii = P
SIy: T, agirhikli goriintiideki veya b= 0 iken elde edilen goriintiideki sinyal intensitesi
SI: izotropik difiizyon gériintiideki sinyal intensitesi
b: Diflizyon duyarhlik faktori
D: Diflizyon katsayisi
Buradaki formiilde D ile ifade edilen difiizyon katsayis1 yerine canli dokularda ADC
degerinin kullanildig1 hatirlanacak olursa esitlik su hale gelir;
SI= SIj x exp™*APO
Difiizyon agirlikli goriintiilerde (DAG) kontrast, sinyal yogunlugunun diismesiyle
olugmaktadir. Diflizyon 6l¢timiinde uygulanan gradient siddeti “b” degeri ile ifade edilir. “b”
degeri arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar. Pratik
olarak DAG’ de diflizyonun kisitlandig1 alan, ¢gevre normal dokuya gore daha yavas sinyal
kaybma yol a¢tig1 i¢in hiperintens olarak goriilecektir. “b” degeri gradientin giicii ve siiresini
yansitan saniye/ mm’ birimine sahip bir parametredir. Elde edilecek goriintiiniin difiizyon
agirhigini, uygulanan ekstra gradientin giicii; yani “b” degeri ve siiresi belirlediginden
goriintliniin diflizyon bilgisi artirilmak isteniyorsa “b” degeri artirilmalidir. Klinik
uygulamada genel olarak diisiik (b=0s/mm?) ve maksimum (b=800-1200 aras1; genellikle
1000s/mm?) iki adet “b” degeri kullanilmasi 6nerilmektedir. “b=0" degerli difiizyon
goriintiisii sadece T, agirlikli bilgi saglarken, “b=1000" x, y, z eksenlerinde saf diflizyon
agirhikli goriintiiler olusturmaktadir (57, 58, 59).
Bir bagka sekilde ifade edilirse; yiiksek “b” degeri uygulanarak elde edilen kaynak
goriintiiler difiizyon agirlikli goriintiiler olarak adlandirilir. Bu deger secilerek elde edilen
diflizyon goriintiileri tanisal yorumlamalar i¢in cogunlukla yeterli olmaktadir. “b” degeri su

formiille ifade edilir (52, 54, 55, 56, 58).
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b=v*G%5% (A-6/3)

b: Diflizyon duyarhlik faktori
v: Gyromanyetik sabit

G: Gradientin magnitiidii

0 : Gradientin siiresi

A: 1ki gradient pulsu arasindaki siire

Difiizyon katsayisinin dl¢iilebilmesi veya dogru olarak isimlendirilirse dokudaki ADC
degerinin dl¢iilebilmesi i¢in en az iki farkli “b” degeri olmalidir. Her bir “b” degeri ile bu “b”
degerine karsilik gelen sinyal intensitesinin dogal logaritmasi arasinda lineer bir grafik elde
edilir. Bu grafigin negatif egimi ADC degerini verir. ADC 6l¢limlerinin dogrulugu “b”
degerinin hem biiyiikliigii hem de sayist ile ilgilidir. ki farkli “b” degeri icin ADC degeri su
sekilde formiilize edilebilir (52, 56 ,60, 61).

ADC=1In (SIZ / SI]) / (bl-bz)

Rutin kullanimda uygulanan difiizyon gradientine dik olarak uzanan fibrilli yapilarda
normal difiizyonel hareket kisitlanmis olarak goziikmektedir ve diflizyon kisitlanmasi yapan
patolojileri taklit edebilmektedir. Bu nedenle ii¢ ya da daha fazla eksendeki anizotropik
difiizyon bilgisinin ortalamasi “trace” agirlikli goriintiileme olarak sekillendirilir ve
anizotropik etkiden gorece olarak bagimsizdir (57, 58,59). Diger yandan ADC haritas1 doku
difiizyonundaki goreceli farka dayanmaktadir ve ADC degerinin 6l¢timiine olanak
tanimaktadir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca diflizyon biiyiikligiidiir; bu harita
difiizyon yonii ve T, etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, 6lgiilen diflizyon biiyiikliigiiniin
mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmig difiizyon = diisiik ADC degeri = diisiik sinyal; hizli
diflizyon = yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasi sinyal
degerlerinin DAG’ dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmis diflizyon
DAG’ de yiiksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli difiizyon DAG’ de diisiik ADC
haritasinda ytiksek sinyalli izlenir.

DAG’ deki sinyal yogunlugu sadece doku i¢indeki suyun diflizyonuna degil, T,
relaksasyon zamanina da baghdir. Bu olaya T, parlama etkisi (T, shine-through)
denilmektedir. Yani T’ de hiperintens olan lezyonlar kisitlanmis diflizyon olmsa bile DAG’
de ytiksek sinyalli goriiliir ve kisitlanmis diflizyonu taklit eder. T, parlama etkisinden

kurtulmanin en kolay ve giivenilir yolu ADC haritasinin degerlendirilmesidir . ADC haritas1
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T, etkisinden armdirilmistir, diflizyon kisitlanmasi ile T, parlama etkisini ayirdetmektedir. Bu
etkinin daha yiiksek “b” degeri kullanilarak yani goriintiiniin difiizyon agirlig artirilarak T,
etkisi belirginlesir. T, etkisini azaltmak i¢cin TE stiresi kisaltilmalidir (52). Bu da gradient
giicii artirilarak saglanabilir. Yine eksponansiyel imajlar da bu artefakttan kurtulmanin bir
baska yoludur (52), Eksponansiyel imajlar diftizyon agirlikli imajlarin “b=0" olan T, imajlara

bolinmesi ile elde edilir.

DIiFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME SEKANSLARI

Molekiiler diflizyon mesafesinin saptanabilen en kiiciik uzaklig1 gradient pulslarmin
giiciine bagli oldugundan sonugcta sinyal olusturabilecek stabil gradient pulslarinin var oldugu
donanimlara ihtiya¢ vardir. Diflizyon agirlikli sekanslar ¢cogu standart MRG sekanslarma
diflizyon gradientlerinin eklenmesiyle elde edilebilir. Her sekansin kendine 6zgii {istiin yanlar1

ve basarisiz olduklar1 taraflar bulunmaktadir.

SPIN EKO (SE) VE STIMULATED EKO TABANLI SEKANSLAR

Difiizyon agirlikli goriintiilemeye onciiliik eden sekanslardir. Avantajlar arasinda
azalmig duyarlilik artefaktlar1 bulunan ve yiiksek sinyal/giiriiltii oranina sahip goriintiiler elde
edilmesi gelmektedir. SE sekanslarmin siireleri uzundur. Bu sebeple bu sekanslarin en biiyiik
dezavantajlar1 makroskopik hareketlere duyarli olmalaridir. Makroskopik hareketler sebebiyle
her TR zamaninda protonlar farkli bir faza sahip olacak bu da ¢ok sayida benzer goriintiiniin
birbirine paralel olarak bir miktar yer degistirmis hali ile iist iiste binmesine yol agacaktir.
Goriintiide olusacak hayalet artefaktlar1 goriintii kalitesini belirgin olarak diistirecektir. Bu
artefaktlarin 6niine gegmek i¢in ¢esitli yontemler gelistirilmistir. Bunlardan birisi ‘navigator
eko’ kullanmaktir. Hareket yoklugunda tiim ‘navigator’ ekolar ayn1 olmalidir. Iki ardisik
‘navigator’ eko arasindaki faz farki, ¢ikartma yontemi kullanilarak ortadan kaldirilir ve
hareket artefaktlarinin 6niine ge¢ilir. Bir bagka yontem k- alanini radyal sekilde doldurmaktir.
Bunun sonucunda k- alaninin merkezi her seferinde yeniden okunacak ve ‘navigator’ ekoya

gerek kalmayacaktur.
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LINE-SCAN DIiFUZYON TEKNIiGi

Goriintii bir boyutlu ¢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 dolay1 sinyal/giiriiltii oran1

disiiktiir. Ayrica bu sekans ile ADC haritalar1 olusturulamaz.

FAST SPIN EKO (FSE) TABANLI SEKANSLAR

Proton spinlerini yeniden odaklamanin bir yolu da 180° vurusudur. Bu sekansa 6rnek
FSE ve onun tek atimli (single shot, ss) ¢esitleri ‘rapid acquisition with relaxation
enhancement (RARE)’ ve ‘half-Fourier acquired single-shot turbu 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 agilar da igerir. 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 ddsnme sayisinin
tek ya da ¢ift olmasina gore siniflandirilirlar. Cift sayida ters donmeye ugrayan protonlar eko
sonunda ters yonde yer alirlar. Yeniden odaklama aksina paralel olmayan transvers
magnetizasyon eko sayisi arttik¢a sifira yaklasir. Bu yolaklarin bozucu etkisinin 6niine
gecmek i¢in 1ki yontem bulunmaktadir. Birincisi tek ve ¢ift sayida ekolar1 ayirmak, ikincisi de
transvers magnetizasyonun paralel olmayan bilesenini ilk yeniden fokuslama vurusundan

once yok etmektir. Ancak her iki yontemde de sinyal % oraninda azalir.

EKO PLANAR GORUNTULEME (EPI)

Spin eko EPI sekanslarint DAG’ ye uyarlamak i¢in ilk veri toplamasindan once bir ¢ift
diflizyon gradyenti uygulanir. Bu sekansla T; ve T, agirlikli goriintii elde etmek miimkiindiir.

Spinleri yeniden odaklamanin bir bagka yolu da gradient ekolardir. Bu yonteme en
uygun tek atimli sekans EPI sekansidir. Bu yontemde goriintii T, agirlikhidir. Bu sekans

duyarlhlik artefaktlarindan oldukga fazla etkilenir.

COK ATIMLI EKO PLANAR GORUNTULEME

Tz* relaksasyonunun sinirlamalarinin etkisini azaltmanim bir yolu kullanilabilecek en
yiiksek miktarda eko tren uzunlugu kullanmaktir. Her bir uyar1 difiizyon agirligi
gerektirdiginden hasta hareketleri faz siftlerine, hareket artefaktlarma neden olabilir. Bunu

onlemek i¢in ‘navigator’ eko kullanilmalidir. Bu sekansin en biiyiik sinirlamalarindan birisi
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goriintliyli olusturacak verilerdeki faz ve biiyiikligiin stireklilik gostermemesi, kesintili

olmasidir. Bu durum da hayalet artefaktlarina ve goriintiide bulaniklagmaya 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 sekansin1t DAG’ye uyarlamak
icin kararli durum elde edildikten sonra her bir vurus araliginda difiizyon gradientleri
uygulanir. Bu sekansta RF vuruslarinin yatirma agis1 180° den kii¢iik oldugundan RF vurusu
sonrasi yatay ve dikey manyetizasyonlar dig manyetik alan yoniinde ancak kismi olarak eski
hallerine donebilirler. Bu sebeple sinyal intensitesi ve diflizyon katsayis1 sekans parametreleri
ile degisiklik gosterir. Bu durum da fiziksel sabitlerin hesaplanmasini engeller. Ancak

goriintiilerdeki 1yi kalite bu sekansin avantajidir.

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

FSE sekanslar1 Carr-Purcell-Meibom-Gill (CPMG) durumuna uyarlar. CPMG durumu
yeniden odaklama vuruglarmin ilk I1/2 vurusuna dik olarak uygulanmasidir. Yatay
manyetizasyonu hizla bozan, ideal olmayan I vuruslarindan kaynaklanan hatalarin tistesinden
gelmek i¢in bu durum gereklidir. Ancak bu durumda magnetizasyonun faz dis1 bileseni
bozulur. Bu sebeple CPMG-FSE sekanslar1 kompleks ilk faz goriintiilerini olusturmakta
yetersizdirler. Bu da sinyalin 2 oraninda azalmasina neden olur. Bu sorunu agmak amaciyla
Le Roux sistemin uygun eigenvector ¢ercevesine ayarlanmis sabit durumda kalmasima olanak
veren ikinci dereceli faz degisikligine ugramis yeniden odaklama vuruslari iizerine kurulu bir
sekans gelistirmistir. IT agisindan diisiik acilarda dahi sabit eko tren devamliligi
saglanabilmistir. Bu durum klasik FSE sekanslarma 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 gore uzun
olmasidir. Bu sebeple bu sekans hareket artefaktlarina ve T, bulanikligina daha duyarlidir.
Ancak bu sekans eddy akimlarma, manyetik alanin homojen olmamasma ve T, bulanikhigina
daha az duyarhdir. Bu durum bu sekansa EPI sekansinin basarisiz oldugu bdlgelerde kullanim

olanagi tanimaktadir (62, 63, 64).
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III. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Mayis 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda kalga agris1 nedeniyle T.C.
Saglik Bakanlig1 Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji klinigine basvuran, ileri
tetkikleri ve takipleri sonucu AVN tanis1 alan 17 erigkin hasta ve Legg-Calve-Perthes (LCP)
tanis1 alan 17 pediatrik yas grubu hasta dahil edilmistir.

AVN tanisi, AVN icin tanisal olan T; A goriintiilerde tek ¢izgi, T,A gorintiilerde ¢ift
¢izgi isaretinin izlenmesi veya femur basinda yuvarlik kaybi, ¢cokme, dejeneratif degisiklikler
gibi ge¢ evre AVN bulgularinin goriintiileme yontemleriyle saptanmasi sonucunda
konmustur. AVN olgular1 Mitchell evreleme sistemine gore evrelenmistir. AVN tanili 17
hastanin 24 patolojik femur basi istatistiksel analize dahil edildi. Bilateral AVN olgularinda
lezyon alanina komsu, konvansiyonel MRG sekanslarinda herhangi bir anormal sinyal
intensitesi izlenmeyen metafize, unilateral olgularda ise kontralateral femur basi metafizine

ait her olguya 6zgii normal ADC degerleri elde edilerek kontrol grubu olusturuldu.

LCP tanis1 proksimal femoral epifiz konturunda irregiilarite, yiikseklik kaybi, sklerotik
goriiniim, subkondral fraktiir-fragmantasyon varligi, femur basinda yuvarlaklik kaybu,
diizlesme ve deforme goriiniimiin izlenmesi ile konmustur. Istatistiksel analiz i¢in 17
unilateral LCP tanili hastanin patolojik femur basi epifiz ve metafizi kullanilirken kontrol
grubu olarak kontralateral epifiz ve metafizi degerlendirilmistir. Literatiirde farkli yas
gruplarindaki normal pediatrik femoral epifizin ADC degerleri ile ilgili yeterli veri yoktur ve
bu alanin 5 yasma kadar olan erken ¢ocukluk doneminde homojen olmadigi kabul edilir. Biz,
bu problemin iistesinden gelebilmek icin 5 yasindan kii¢iik olan ve bilateral LCP olgularmi
calismaya dahil etmedik. Boylece LCP olgularinda etkilenen tarafin ADC degerini

kontralateral kontrol taraf ADC degeriyle karsilastirmamiz miimkiin oldu.
AVN tanili erigkin hasta grubunun 11°1 erkek, 6’s1 kadin, yaslar1 14-62 arasinda olup

ortalama 42.3 diir. LCP tanili pediatrik hasta grubunun 15’ 1 erkek, 2 tanesi kiz, yaslar1 5-13

arasinda, ortalama 8.2’dir.
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MRG Teknik:

Konvansiyonel MRG ve DAG incelemeleri Siemens Avanto 1.5 Tesla MR cihazi ile

gerceklestirildi.

Hastalara AVN i¢in kullanilan rutin MRG protokoliine ek olarak EPI sekansi ile DAG
gergeklestirilmistir. Rutin MRG protokolii aksiyel ve koronal planda T;A ve aksiyel, koronal
ve sagital planda FS TSE T,A goriintiilerden olusmaktadir. DAG, EPI sekansi kullanilarak
aksiyel planda elde olunmustur. EPI sekans1 [TR: 4000, TE: 76, kesit kalinlig1: Smm, kesitler
arasi bosluk Imm, matriks:156 x 192, FOV:400, NEX: 5] 3 farkl “b” degerinde (0, 500 ve
1000 s/mm® gradientler uygulanarak elde edildi.

Tim olgular , 6ncelikle sinyal 6zellikleri agisindan gorsel olarak degerlendirildi.
Lezyon alan1 dncelikle T1 A, T, A goriintiilerde lokalize edildi. Sayisal degerlendirme i¢in ise,
T1A ve T,A goriintiilerin rehberliginde ADC haritalar1 iizerinde lezyona uygun olarak
miimkiin olan en genis boyutta ROI (region of interest= ilgi alan1) kullanilarak lezyon
alanindaki ADC degerleri 6l¢iildli. Her lezyondan ayr1 ayr1 6l¢iim yapilarak her hastaya 6zgii
ortalama ADC degerleri elde edildi. Erigkin yastaki, bilateral femur bas1t AVN hasta grubu
icin konvansiyonel MRG sekanslarinda herhangi bir anormal sinyal intensitesi icermeyen,
lezyon alanina komsu metafize, unilateral olgularda ise kontralateral femur bas1 metafizine 1
cm ¢apli ROI yerlestirerek her olguya 6zgili normal degerler elde edildi. Pediatrik yas grubu
icin ise kontralateral femur basi epifiz ve metafize ait normal ADC degerleri kontrol grubu

olarak degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz:

Normal kemik yap1 ile nekrotik kemik dokunun EPI sekansi ile 6l¢iilen ADC degerleri
arasindaki fark Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirild. istatistiksel analiz SPSS
yazilimi kullanilarak yapildi, 0.05 ve daha kiiciik p degeri anlamli kabul edildi.
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IV.BULGULAR

AVN olgularina ait bulgular tablo 7’de, LCP hastaligina sahip pediatrik yas grubu

olgularma ait veriler tablo 8’ de 6zetlenmistir.

_ PATOLOJIK TARAF KONTROL
SIRA | OLGU | YAS | YERLESIM EVRE EPI ADC(x10°s/mm?) | EPI ADC(x10°s/mm?
Sag Femur Basl Evre C Sag 1.390 0.283
1 AP. | 26 Bilateral | Sol Femur Bagi Evre C Sol 1.530 0.189
2 A.S. | 30 Sag Sag Femur Basi Evre A Sagd 1.644 0.102
Sag Femur Bagl Evre D Sag 1.460 0.174
3 AH. | 39 Bilateral | Sol Femur Bagl Evre D Sol 1.531 0.251
4 G.A. | 53 Sol Sol Femur basi Evre A Sol 1.188 0.113
Sag Femur Basi Evre D Sag 1.237 0.165
5 H.D. | 46 Bilateral | Sol Femur Bagi Evre D Sol 1.076 0.230
Sag Femur Bagl Evre C Sag 1.014 0.109
6 KS. | 37 Bilateral | Sol Femur Bagi Evre C Sol 1.108 0.293
7 M.S. | 44 Sag Sag Femur Basi Evre C Sag 1.369 0.160
8 M.Y. | 51 Sol Sol Femur Bagl Evre C Sol 1.152 0.132
Sag Femur Basl Evre A Sag 1.059 0.252
9 S.C. | 57 Bilateral | Sol Femur Bagi Evre D Sol 1.013 0.125
Sag Femur Basl Evre C Sag 1.116 0.232
10 | S.Y. | 38 Bilateral | Sol Femur Basi Evre C Sol 1.083 0.189
Sag Femur Basl Evre C Sag 1.594 0.194
11 S.K. | 58 Bilateral | Sol Femur Bagi Evre C Sol 1.477 0.950
12 | S.M. | 44 Sag Sag Femur Basi Evre A Sagd 1.008 0.70
13 ZA | 31 Sag Sag Femur Basi Evre D Sagd 1.144 0.198
14 | G.B. | #1 Sag Sag Femur Basi Evre C Sag 1.431 0.131
15 | H.EE. | 49 Sag Sag Femur Basi Evre C Sag 1.211 0.240
16 | D.M. | 62 Sag Sag Femur Basi Evre C Sagd 1.284 0.720
17 | D.O. | 14 Sol Sol Femur Bagl Evre C Sol 1.604 0.209

Tablo 7: AVN olgularina ait bulgular
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PATOLOJIK | KONTROL | PATOLOJIK | KONTROL

EPIFiz EPIFiz METAFiZ METAFiZ

EPI ADC EPI ADC EPI ADC EPI ADC

SIRA| OLGU | YAS | YERLESIM | (x107°s/mm?) | (x10°s/mm?) | (x10°s/mm?) | (x10°s/mm?)
1 |R.C. | 13 Sag 0.184 0.135 0.340 0.272
2 |H.A 5 Sag 0.926 0.181 0.622 0.456
3 |AG. 7 Sag 0.565 0.142 0.787 0.150
4 |iB. 9 Sag 0.906 0.106 0.522 0.260
5 |UB.D.| 7 Sol 0.772 0.186 0.768 0.306
6 |AS. | 12 Sol 0.780 0.145 1.015 0.508
7 |BM. | 7 Sol 0.813 0.102 1.115 0.636
8 |Y.D. | 10 Sol 1.452 0.698 0.564 0.389
9 |RB. 8 Sol 1.036 0.230 1.390 0.285
10 |AA. 6 Sag 1.170 0.590 0.626 0.308
11 |E.Y. 7 Sol 0.973 0.114 0.639 0.520
12 |C.U. 7 Sag 0.591 0.251 0.956 0.464
13 |M.EQ. | 9 Sag 0.770 0.132 1.060 0.163
14 |B.M. | 10 Sag 0.232 2.850 0.873 0.571
15 | F.G. 7 Sag 1.303 0.594 1.386 0.695
16 |B.S. 7 Sag 0.709 0.219 0.851 0.565
17 |AK. 9 Sag 1.069 0.244 0.883 0.561

Tablo 8: LCP olgularma ait bulgular
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Eriskin yas grubunda EPI sekansi ile normal kemik dokudan 6l¢iilen ADC degerlerinin

ortalamas1 0.26 + 0,21 x 10~ s/mm” bulunmustur. Kalga AVN lezyonlarmdan EPI sekansi

kullamilarak belirlenen ADC degerlerinin ortalamasi 1.28 £ 0.21 x 10™ s/mm” bulunmustur.

AVN lezyonlu kemik dokuya ait ADC degerleri, normal kemik dokuya ait ADC

degerlerinden anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 9)

Normal Kemik Doku AVN Lezyonlu P Degeri
Ortalama ADC Kemik Doku
(x107 s/mm?) Ortalama ADC
(x10° s/mm®)
EPI sekansi 0.264 £0,214 1.280+ 0.211 <0.05

Tablo 9: Normal kemik doku ve AVN lezyonlu kemik dokuya ait EPI sekansi ile dl¢iilen

ADC degerlerinin ortalama degerleri, standart sapmalar1 ve aradaki farkin istatistiksel olarak

anlamliligin1 yansitan p degeri.

EPI sekansi ile normal kemik doku ve AVN lezyonlu kemik dokudan 6lgiilen ADC

degerlerinin grafik olarak 6zeti grafik 1de gosterilmistir.
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Grafik 1: Normal kemik doku ve AVN lezyonlu kemik dokuya ait EPI sekansi ile dlciilen
ADC degerleri (x107 s/mm?)
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Pediatrik yas grubunda EPI sekansi ile normal epifizden dlgiilen ADC degerlerinin

ortalamas1 0.41 + 0.66 x 10”s/mm’, normal metafizden 6l¢iilen ADC degerlerinin ortalamasi

0.42 £0.17 x 10”s/mm” olarak bulunmustur. LCP hastaliginda EPI sekans1 kullanilarak

epifizde belirlenen ADC degerlerinin ortalamas1 0.84 + 0.33 x 10~s/mm’, metafizde

belirlenen ADC degerlerinin ortalamas1 0.85 + 0.29 x 10~ s/mm? olarak bulunmustur. Epifiz

ve metafize ait ADC degerleri patoloji izlenen tarafta, normal tarafa gore anlamli yiiksek

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10-11)

Normal Epifiz Patolojik Epifiz P Degeri
Ortalama ADC Ortalama ADC
(x107 s/mm?) (x107 s/mm?)

EPI Sekansi 0.407 + 0.657 0.838 £0.334 <0.05

Tablo 10: Normal epifiz ve patolojik epifize ait EPI sekansi ile dlgiilen ADC degerlerinin

ortalama degerleri, standart sapmalar1 ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamliligini

yansitan p degeri.

Normal Metafiz Patolojik Metafiz P Degeri
Ortalama ADC Ortalama ADC
(x107 s/mm?) (x107 s/mm?)
EPI Sekansi 0.418 £ 0.165 0.847 +0.289 <0.05

Tablo 11: Normal metafiz ve patolojik metafize ait EPI sekansi ile dl¢iilen ADC degerlerinin

ortalama degerleri, standart sapmalar1 ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamliligini

yansitan p degeri.

50




V. OLGULARDAN ORNEKLER

OLGU 1:

(¢

Olgu 1: Bilateral kalga AVN olgusuna ait MR gériintiileri. T A koronal (a), aksiyel (c),ve
FS TSE T, A koronal (b), aksiyel (d) goriintiilerde sag femur basinda ¢ift ¢izgi isareti, sol
femur bas ve boyun bolgesinde meduller kemikte 6dem, femur basinda kontur diizensizligi ve
kompresyon izlenmekte. Olgunun EPI sekansi ile elde edilen DAG (e) ve karsilik gelen ADC
haritasi (f) izlenmekte.

Sag femur bast ADC degeri: 1,059 x 10™ s/mm?,

Sol femur bas1 ADC degeri: 1,013 x 107 s/mm?.
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OLGU 2:

Olgu 2: Sag femur bagi Evre A AVN olgusuna ait MR goriintiileri. T A koronal (a),
aksiyel (¢), ve FS TSE T, A koronal (b), aksiyel (d) goriintiilerde sag femur basinda ¢ift ¢izgi
isareti ve meduller kemikte 6dematdz sinyal degisikligi izlenmekte. Olgunun EPI sekansi ile
elde edilen DAG (e) ve karsilik gelen ADC haritasi (f) izlenmekte.

Sag femur bast ADC degeri: 1,008 x 10° s/mm”.
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OLGU 3:

Olgu 3: Bilateral Evre C AVN olgusuna ait MR gériintiileri. T; A koronal (a), aksiyel (c),
FS TSE T, A koronal (b), aksiyel (d) goriintiilerinde her iki femur bas1 siiperior-anterior
kesimde subkortikal fissiir hatlar1 ve fissiir hatlarinin ¢evresinde meduller kemikte 6dematoz
sinyal degisiklikleri izlenmekte. Olgunun EPI sekansi ile elde edilen DAG (e) ve karsilik
gelen ADC haritasi (f) izlenmekte. Nekrotik kemik dokudaki difiizyon degisiklikleri ADC
haritalarinda yiiksek sinyal intensitesinde izlenmekte.

Sag femur bast ADC degeri: 1,390 x 10™ s/mm?,

Sol femur basit ADC degeri: 1,530 x 10”s/mm’.
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OLGU 4:

e f

Olgu 4: Bilateral Evre D AVN olgusuna ait MR goriintiileri. T A koronal (a), aksiyel (c),
FS TSE T, A koronal (b), aksiyel (d) gortintiilerinde her iki femur basinda subkortikal
diizensiz, dagnik seyirli ¢izgisel fissiir hatlari, epifiz tist konturlarinda skleroz gelisimi dikkat
cekmektedir. Olgunun EPI sekansi ile elde edilen DAG (e) ve karsilik gelen ADC haritasi (f)
izlenmekte.

Sag femur bast ADC degeri: 1,460 x 10”s/mm’,

Sol femur bas1 ADC degeri: 1,531 x 107 s/mm?,
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OLGU §:

(¢

Olgu 5: Sol kalga LCP olgusuna ait MR goriintiileri. T; A koronal (a), aksiyel (c), FS TSE
T, A koronal (b), aksiyel (d) goriintiilerinde sol epifiz yiiksekliginde azalma ve kontur
diizensizligi dikkati cekmektedir. Ayrica sol kalca eklem mesafesinde az miktarda sivi artisi
mevcuttur.Olgunun EPI sekansi ile elde edilen DAG (e) ve karsilik gelen ADC haritasi (f)
izlenmekte.

Sol proksimal femoral epifiz ADC degeri: 1,452 x 10” s/mm’,

Sol proksimal femoral metafiz ADC degeri: 0,564 x 10~ s/mm”.
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OLGU 6:

e f

Olgu 6: Sag kalga LCP olgusuna ait MR goriintiileri. T A koronal (a), aksiyel (c), FS TSE
T, A koronal (b), aksiyel (d) goriintiilerinde sag proksimal femoral epifiz yassi, genis ve kismi
fragmante goriiniimde izlenmektedir. Epifiz ¢izgisi komsulugunda minimal 6demat6z sinyal
degisikligi mevcuttur. Olgunun EPI sekansi ile elde edilen DAG (e) ve karsilik gelen ADC
haritasi (f) izlenmekte.

Sag proksimal femoral epifiz ADC degeri: 0,232 x 10 s/mm’,

Sag proksimal femoral metafiz ADC degeri: 0,873 x 10™ s/mm’.
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VI. TARTISMA VE SONUC

MRG, kas iskelet sistemi radyolojisinde yliksek yumusak doku ¢oziiniirliigii saglamasi,
T, A goriintiilerde kemik iligi patolojileri ve yagli kemik iligi arasinda dogal kontrast sunmasi,
multiplanar goriintli elde edebilmesi, pediatrik yas grubu ve takip incelemeler acisindan
onemli olan iyonizan radyasyon icermemesi, noninvaziv olmasi nedeniyle 6nemli avantajlar

saglamaktadir.

Glinlimiizde konvansiyonel MRG incelemenin yanisira, diger MRG inceleme metodlari
da kullanima girmistir. Bu uygulamalardan biri, difiizyon agirlikli MR goriintiilemedir.
Diflizyon agirlikli MRG dokulardaki rastlantisal su protonlarinin hareketini ve dokularin
diflizyon miktarin1 degerlendirmektedir. Dokulardaki su protonlarinin difiizyonu,
ekstraseliiler, transmembranal ve intraseliiler su protonlarindan olusur. Latour ve arkadaslar
ekstraseliiler su protonlarinin hareketinin, transmembranal veya intraseliiler su protonlarinin
hareketinden daha az kisith oldugunu gostermistir (65). Hiicre organelleri ve lipomembranlar
gibi bariyerler su hareketini kisitlamaktadir. ADC degeri esas olarak ekstraseliiler su
protonlarma baglidir (65-66). DAG ve ADC degeri, interstisyel dokuda su molekiillerinin
serbest hareketini yansitir. Dokulardaki su molekiillerinin difiizyon miktar1 hiicre sayisina,
hiicreler aras1 baglantilara, hiicre i¢i organellere, ekstraseliiler s1vi miktarina ve
makromolekiillere bagli olarak degisiklik gosterdiginden DAG’nin doku karakterizasyonu
hakkinda bilgiler saglayabilecegi ve MRG’nin 6zgiinliigiinii artirabilecegi belirtilmektedir
(67).

DAG, ozellikle iskemik serebrovaskiiler olaylarin erken tanis1 basta olmak {izere
nororadyoloji alaninda verimli olarak kullanilmaktadir. 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.

Literatiirde kas dokusunun ortalama ADC degeri 1,2-1,7 x 102 s/mmz, karaciger
dokusunun ortalama ADC degeri 1,38-1,87 x 107 s/mm’ olarak Slciilmiistiir. Ward ve
arkadaslar1 normal yagli ve kirmizi kemik iliginin diisiik ADC ortalamasi ile minimal
diflizyon gosterdigini belirtmislerdir(68). Kemik iliginin ortalama ADC degeri 0.15-0.59 x 10
3s/mm” *dir (69). Bu farkliligin yas ve cinsiyet ile degisen kemik iliginin yag-su oranma bagh

oldugu ileri siirtilmektedir. Saglikli kemik iligi %25-70 oraninda yag igermekte ve yasam
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boyu her dekadda bu oran %7 oraninda artig gostermektedir. Yagsamin ilk yilinda biitiin kemik
ilig1 kirmiz1 (seliiler) olup ilerleyen yasla birlikte sar1 (yagli) kemik iligine dogru konversion
gelisir. Ward ve ark. (68) ve Nonomura ve ark.(70) calismalarinda kirmizi (seliiler) kemik
iliginin sar1 (yagl) kemik iliginden daha yliksek ADC degerlerine sahip oldugu sonucuna
varmiglardir. Literatiirde farkli yas gruplarindaki normal pediatrik femoral epifizin ADC
degerleri ile ilgili yeterli veri yoktur ve bu alanin 5 yasina kadar olan erken ¢ocukluk
doneminde homojen olmadigi kabul edilir (70,71). Bu nedenler pediatrik yas grubunda femur
bas1 iskemik lezyonlarinin yorumunda giicliige neden olmaktadir (72). Biz, bu problemin
iistesinden gelebilmek i¢in 5 yasindan kiiciik olan ve bilateral LCP olgularini ¢alismaya dahil
etmedik. Boylece LCP olgularinda etkilenen tarafin ADC degerini kontralateral kontrol taraf
ADC degeriyle karsilastirmamiz miimkiin oldu.

Nonomura ve arkadaslar1 kemik iligi seliilaritesi ve ADC degerleri arasinda pozitif
korelasyon oldugunu gostermislerdir (70). Kemik iliginde aktif hematopoetik hiicreler sayica
cok oldugu zaman kanlanmanin ve mikrosirkiilasyonun daha fazla olmas1 nedeniyle
perfiizyon etkisinden dolay1 ADC artar. Ayrica hematopoetik olarak aktif seliiler kemik iligi
daha fazla intraseliiler ve komsulugunda serbest su molekiilii i¢erdigi i¢in difiizyon daha fazla
gergeklesir. Hematopoetik kemik iliginin yagh kemik iligine konversiyonu ile birlikte

intrameduller kan akiminda fizyolojik azalma meydana gelir (73).

Kemik dokuda 6lgiilen diisiik ADC degerlerine katkida bulunan faktorlerden biri de
yagin diflizyon kapasitesinin diisiik olmasidir. Bu durum ¢esitli sekillerde agiklanabilir. Sar1
kemik iliginden gelen MR sinyali yaga bagli su protonlarindan kaynaklanmaktadir. Yaga
bagli su protonlar1 ise bagli olmayanlara gore daha sinirli devinim yetenegine sahiptir. Ayrica
biiyiik yapida olan ve yavas difiizyon gosteren trigliserid diisiik difiizyon kapasitesine sahiptir
(69).

AVN olgularinda iskemi sonucu kemik iligi elemanlar1 olan hematopoetik hiicrelerin,
osteositlerin ve yag hiicrelerinin 6lmesi sonucunda ortami olusturan elemanlar yikima
ugrarlar. Bu durum suyun difiizyonunun daha etkin hale gelmesine yol agar (33). Sonug
artmis difiizyon ve ADC degerleridir. Calismamizda avaskiiler nekrozda saptanan yiiksek

ADC degerlerine katkida bulunan etkenlerden biri de bu olabilir.

Jaramillo ve arkadaslar1 ile Menezes ve arkadaslar1 deneysel hayvan modelinde femur

bas1 iskemisinin yaptig1 diflizyon degisikliklerini line-scan DAG teknigi ile
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degerlendirmislerdir. Calismalar1 sonucunda femur bas1 avaskiiler nekrozunda diflizyonun
arttigini gostermislerdir. Bulgularimizda da femur basi AVN’ larinda artmis difiizyonla
uyumlu olarak yiiksek ADC degerleri elde edilmistir. Bu bulgu Jaramillo ve Menezes’ in

sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir (74,75).

Avaskiiler nekroz ile onarim siireci es zamanli gelismeye baslar. Onarim siirecinde
kapiller damarlar nekroze kemik iliginin bulundugu alanlara dogru gelisim gosterirler. Bunun
sonucunda izlenen artmis perflizyon etkisi de ADC degerlerindeki artisa katkida bulunan bir

diger etkendir (76).

Calismamizda EPI sekansi ile erigkinde femur basi normal kemik iligi ADC degerleri
0.26 £ 0,21 x 10”s/mm*, AVN lezyonlu kemik iligi ADC degerleri ise 1.28 + 0.21 x 107
s/mm’ olarak 6l¢iilmiistiir. Pediatrik yas grubu igin ise femur basi normal epifizeal ADC
degerleri 0.41 +0.66 x 10~°s/mm®, metafizeal ADC degerleri 0.42 +0.17 x 10”s/mm’,
patolojik taraf epifizeal kemik iligi ADC degerleri 0.84 + 0.33 x 10~s/mm’ metafizeal ADC
degerleri ise 0.85 + 0.29 x 10~ s/mm” olarak 6l¢iilmiistiir. Merlini ve arkadaslari 5-12 yas
gurubu 12 LCP olgusunu dahil ettikleri calismalarinda patolojik femur basi epifiz ve metafiz
ADC degerlerinin kontrol tarafa gére dnemli derecede yiikseldigini tespit etmislerdir (72).
Bulgularimizda yer alan normal ve patolojik kemik iligine ait ADC degerleri daha 6nce

yapilan ve medikal literatiirde yer alan ¢alismalarla benzerlik gostermektedir.
Sonug olarak, AVN olgularinda Difiizyon agirlikli goriintiileme sekanslarinin saptadigi

yiiksek ADC degerleri, bu hastalarin radyolojik olarak degerlendirilmesinde konvansiyonel

MRG ye katki saglayan 6nemli bir yontemdir.
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