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OZET

ERKEN DONEMDE SAKROILIIT TANISINDA ADC DEGERLERININ ETKINLIGI,
KLINiK VE LABORATUAR ILE ADC DEGERLERININ KORELASYONU

GIiRIS VE GENEL BILGILER: Seronegatif spondiloartropatiler (SpA)
romatoid faktor ya da romatoid nodul ile iligkili olmayan, orijini net olarak belirli
olmayan heterojen bir hastalik grubudur. Seronegatif spondiloartropatiler ankilozan
spondilit (AS), psoriatik artrit, reaktif artrit (ReA, Reiter sendromu), enflamatuar
bagirsak hastaliklari ile iligkili enteropatik artrit (EA) ve klasifiye edilemeyen artritler
olarak gruplandirilir. Esas olarak aksiyel iskeleti 6zellikle de sakroiliak eklemleri
etkileyen enflamatuar hastaliklardir. Sakroiliak eklemin enflamasyonu anlamina
gelen sakroilit seronegatif spondiloartropatilerin en 6nemli tani kriterlerinden
biridir. Enflamatuar bel agrisi ve bazen eglik eden gluteal bolgede ya da kalgada
olan agn gibi klinik semptomlara neden olur. Enflamatuar bel agrisini mekanik bel
agrisindan klinik olarak ayirmak zor oldugundan sakroiliit tanisinda goruntuleme
yontemleri 6nem kazanmakta ve kullaniimaktadir. Konvansiyonel radyografi ilk
tercih edilen goruntileme yontemidir. Ancak bu tetkiklerde sakroiliitin belirgin hale
gelmesi 2-5 yili bulmakta ve bu da taniyi geciktirmektedir. Yapilan calismalar
ESSG (European Spondyloarthropathy Study Group) kriterleri, modifiye New York
kriterleri, ASAS (Assessment of SpondyloArthritis International Society) kriterleri ile
bile teshisin gecikebilecegini gostermistir. Bu noktada manyetik rezonans
goruntileme (MRG) 6n plana ¢ikmakta, erken tanida yardimci olmaktadir. Direkt
grafi ile birlikte MRG bulgulari da artik tani kriterleri arasinda yer almaktadir (8).
Laboratuar tetkikleri normal olup MRG ile sakroiliak eklemde enflamasyon
saptanan olgular mevcuttur (9). MR goéruntileme yontemlerinden biri olan difizyon
agirhkli manyetik rezonans goéruntileme (DAG) biyolojik dokularin fiziksel yapisi
hakkinda mikroskopik duzeyde bilgi veren bir yontem olup doku su
molekullerindeki protonlarda hizlanmis ya da kisitlanmis mikroskopik diflizyon
herketlerinin 6lcimu esasina dayanan fonksiyonel bir goruntileme teknigidir.
Apparent Diffusion Coefficient (ADC) terimi ise difizyonel hareketin hizini ifade
eder. DAG, kas, kikirdak ve diger yumusak doku patolojilerinde, travmatik kemik
iligi o6deminin gosteriimesinde yaygin olarak kullaniimaya baslanmistir.

Calismamizin amaci da sakroiliitin erken déoneminde sakroiliak eklem yuzlerine



komgsu subkondral kemik iliginde olabilecek degisiklikleri DAG ile goOstererek
hastaligin erken tanisina yardimci olmak ve ayrica olgulen ADC degerleri ile klinik
ve laboratuar parametreler (ESR, CRP, HLA B-27) arasinda korelasyon olup

olmadigini bulmaya ¢alismaktir.

GEREGC VE YONTEM: 1 Mayis 2010 — 30 Adustos 2011 tarihleri arasinda,
hastanemize enflamatuar bel agrisi sikayetiyle basvuran, seronegatif
spondiloartropati tanisi alan, tedavi almamis, 16-62 yas arasi, sakroiliak MRG
tetkiki yapilan 62 olgu calismaya dahil edilmigtir. Gebeler, spinal implantlari
bulunanlar, psikiatrik rahatsizliklari olanlar, kronik bel agrisina yol agabilecek
malignite veya metabolik hastalik gibi diger hastaliklari olanlar, kemik ve eklemleri
tutan enfeksiyonu bulunanlar (brucella vb.) ve klostrofobisi olanlar ¢alismaya dahil
edilmemistir. Hastalarin sakroiliak eklem MRG tetkikleri 1.5 tesla MR cihazi
kullanilarak, koronal-oblik planda alinan STIR ve hizli spin eko T1, transvers
planda alinan yag baskilamali hizli spin eko T1 ve hizli spin eko T2 sekanslari ile
yapimistir. Ayrica EPI teknidi ile; 50 sn/mm?, 400 sn/mm? ve 800 sn/mm? b
degerlerinde, koronal-oblik planda, sakroiliak eklemlerden difuzyon agirlikh
goruntiler elde olunmus ve ADC haritalari olusturulmustur. ADC haritasinda,
sakroiliak eklem yuzlerine komsu subkondral kemik iligi alanlarina ROI (region of
interest) yerlestirilerek ADC degerleri dlgulmuastir. Kontrol grubu olarak ayni yas
grubunda olan, sakroiliak MRG tetkiki yapilmig, normal klinik ve laboratuar
parametreleri olan, enflamatuar bel agrisi sikayeti bulunmayan 40 hasta
kullanilmigtir. Calisma ve kontrol grubunda O&lgilen ADC dederleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark olup olmadigi “Bagimsiz o6rneklem t testi
(Independent Samples t test)” kullanilarak, ¢alisma grubundaki ADC degerleri ile
klinik ve laboratuar parametreleri arasindaki iligki ise “Pearson korelasyon testi” ve

“‘Mann-Whitney U testi” kullanilarak degerlendirilmistir.

BEKLENTILER VE BILIMSEL KATKILAR: Diflizyon agirlikli gériintileme,
yeni MR goéruntuleme tekniklerinden olup farkh biyolojik dokularda su protonlarinin
farkli serbest hareket 6zellikleri temeline dayanmaktadir. Literatirde o6zellikle
benign kompresyon frakturleri, metastaz, hemanjiom ve disk dejenerasyonlarinin
erken tespitinde faydali oldugu gosterilmigtir. Malignite ile tiberklloz ve piyojenik

enfeksiyonlar gibi spinal enfeksiyonlarin ayriminda da, kisitlamalari olsa bile,



kullaniimaktadir  (10). Enflamatuar hastaliklarda, normal kemik iligi ile
kargilastirildiginda enflamasyon alanlarinda yuksek ADC degerleri elde
edilmektedir (Normal kemikte 0.23 x 107 mm?/sn, benign vertebral fraktirde 1.94
x 10 mm?sn, patolojik vertebral fraktirde 0.82 x 10 mm?sn, tuberkiloz
spondilitte 0.98 x 10 mm?sn) (11). Bu calisma ile erken donemde
spondiloartropati tanisinin konmasinda sakroiliak eklemin difizyon agirlikli
goruntilemesinde ADC degerlerinin etkinliginin ve sensitivitesinin belirlenmesini,
ayrica ADC degerleri ile laboratuar ve bazi klinik parametreler arasinda korelasyon

olup olmadigini saptayabilmeyi amagladik.
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1. GIRIS

Seronegatif spondiloartropatiler (SpA) romatoid faktér ya da romatoid nodl
ile iligkili olmayan, orijini net olarak belirli olmayan heterojen bir hastalik grubudur.
Seronegatif artropatiler ankilozan spondilit (AS), psoriatik artrit, reaktif artrit (ReA,
Reiter sendromu), enflamatuar bagirsak hastaliklari ile iligkili enteropatik artrit (EA)
ve klasifiye edilemeyen artritler olarak gruplandirilir. Esas olarak aksiyel iskeleti
Ozellikle de sakroiliak eklemleri etkileyen enflamatuar hastaliklardir. Sakroiliak
eklemin enflamasyonu anlamina gelen sakroiliit seronegatif spondiloartropatilerin
en onemli tani kriterlerinden biridir. Enflamatuar bel agrisi ve bazen eslik eden
gluteal bdlgede ya da kalgada olan agr gibi klinik semptomlara neden olur.
Enflamatuar bel agrisini mekanik bel agrisindan klinik olarak ayirmak zor
oldugundan sakroiliit tanisinda goruntileme yontemleri dnem kazanmakta ve
kullaniimaktadir. Konvansiyonel radyografi ilk tercih edilen goérintileme
yontemidir. Ancak bu tetkiklerde sakroiliitin belirgin hale gelmesi 2-5 yili bulmakta
ve bu da taniyi geciktirmektedir. Yapilan calismalar ESSG (European
Spondyloarthropathy Study Group) kriterleri, modifiye New York kriterleri, ASAS
(Assessment of SpondyloArthritis International Society) kriterleri ile bile teshisin
gecikebilecegini gostermistir. Bu noktada manyetik rezonans géruntileme (MRG)
on plana g¢ikmakta, erken tanida yardimci olmaktadir. Direkt grafi ile birlikte MRG
bulgulari da artik tani kriterleri arasinda yer almaktadir (8). Laboratuar tetkikleri
normal olup MRG ile sakroiliak eklemde enflamasyon saptanan olgular mevcuttur
(9). MR goruntuleme yontemlerinden biri olan difizyon agirlikli manyetik rezonans
goruntileme (DAG) biyolojik dokularin fiziksel yapisi hakkinda mikroskopik
duzeyde bilgi veren bir yontem olup doku su molekullerindeki protonlarda
hizlanmis yada kisitlanmis mikroskopik difizyon herketlerinin 6lgimi esasina
dayanan fonksiyonel bir gorintileme teknigidir. Apparent Diffusion Coefficient
(ADC) terimi ise difizyonel hareketin hizini ifade eder. Diflizyon agirlikh
goruntuleme, kas, kikirdak ve diger yumusak doku patolojilerinde, travmatik kemik
iligi o6deminin gosteriimesinde yaygin olarak kullaniimaya baslanmistir.
Calismamizin amaci da sakroiliitin erken déoneminde sakroiliak eklem ylzlerine

komgsu subkondral kemik iliginde olabilecek degisiklikleri difuzyon agirlikh



goruntuleme ile gostererek hastaligin erken tanisina yardimci olmak ve ayrica
Olculen ADC degerleri ile Kklinik ve laboratuar parametreler (Eritrosit
Sedimentasyon Hizi, CRP, HLA B-27) arasinda korelasyon olup olmadigini

gOstermeye calismaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SAKROILIAK EKLEMIN ANATOMISI

Eklemler kemikleri birbirine baglayan yapilardir. Temelde yapisal ve
fonksiyonel olarak siniflandinilirlar. Eklemlerin fonksiyonel siniflandiriimasi hareket
kabiliyetleri dikkate alinarak oynamaz (synarthrosis), yari oynar (amphiarthrosis)
ve oynar (diarthrosis) seklinde yapilirken, yapisal olarak siniflandiriimasi ise
eklemlesen kemik uglari arasinda kalan doku turlu dikkate alinarak yapilir. Yapisal

siniflandirmada eklemler fibrdz, kikirdak ve sinovyal eklemler olarak isimlendirilir.

Oynamaz Eklemler: Ekleme bakan kemik yuUzler arasinda eklem araligi
mevcut degildir. Eklemlesen kemik ylzeyler arasinda bag dokusu bulunur. Yapisal

olarak bu tip eklemler fibr6z eklemlerdir.

Yari Oynar Eklemler: Eklem araligi mevcut degildir. Eklemlesen kemik
yuzler arasinda kikirdak dokusu bulunur. Yapisal olarak bu tip eklemler kikirdak

grup eklemlerdir.

Oynar Eklemler: Eklemlesen kemik ylzler arasinda kasulle gevrilen eklem
araligi bulunur. Eklem araliginda sinovya olarak isimlendirilen membran ve eklem

sivisi bulunur. Yapisal olarak bu tip eklemler sinovyal eklemlerdir.

Sakroiliak Eklem: Sakrumun lateral eklem yuzleri ile iliak kemiklerin medial

eklem ylzleri arasinda olusan guglu sinovyal bir eklemdir (Sekil 1). Bununla birlikte
sakroiliak eklemler interossetz ligamanlarin varligi ve sinirli hareket kabiliyetleri
nedeniyle yari oynar eklem olarak isimlendirilirken; biri konkav biri konveks olmak
uzere iki adet eklem ylzeyi, sinovyal membrani, eklem kapsuli ve ligament6z
komponenti olmasi nedeniyle de kondiler oynar eklem grubuna girmektedir.
Tanimlamadaki bu karmasikligi gidermek amaciyla varilan ortak gorus
cercevesinde sakroiliak eklmler ara bir model olan “diarthroamphiarthrosis”

grubuna alinmistir.

Sakroiliak ekleme bakan kemik ylUzeyler birbirlerine parsiyel sekilde sokulan

girinti ve cikintilar igcermeleri nedeniyle dizensizdir. Tarif edilen duzensizlik



erkeklerde daha belirgindir. Bu kemik girinti ve c¢ikintilar gesitli ligamanlarin
baglanma alanlaridir. Sakral eklem yuzu hyalin kikirdak ile doseli iken iliak eklem
yuzl fibrokartilaj tabaka ile doselidir. Sakral hyalin kartilaj eriskinlerde anteriorda,
posteriora nazaran daha kalindir. iliak fibrokartilaj ise sakral hyalin kartilaja oranla
daha incedir. Guglu artikuler kapsul, eklem sinirlarina yakin olacak sekilde ekleme
baglanir. EKlem kapsulu fibroz yapidadir ve i¢ yuzu sinovyal membran ile doselidir.
Her iki cinste de, erkeklerde daha erken olmakla birlikte, yaslanma sonucu

eklemde fibréz adezyonlar ve dereceli bir obliterasyon gelisebilir.

5. Lumbal
Vertebra

Sakroiliak
Eklem
\

\

3

Sekil 1. Sakroilik eklemin anatomisi

Sakroiliak Eklemin Ligamanlari: Sakrum her iki yanda iliak kemikler

tarafindan desteklenirken eklemi olusturan kemik yapilar birbirlerine temel olarak
interossetz ve posterior sakroiliak ligamanlar ile baglanirlar. Sakroiliak eklemin
ligamanlar interosse6z sakroiliak ligamanlar, posterior (dorsal) sakroiliak
ligamanlar ve anterior (ventral) sakroiliak ligamanlardan olusmaktadir (Sekil 2, 3).
lliolumbar, sakrotuberal ve sakrospinéz ligamanlar sakroiliak eklemin aksesuar
ligamanlandir (Sekil 2, 3). Sakroiliak ligamanlar eklem kapsuliniu guglendirdigi gibi
ayni zamanda govde agirhginin sakrum araciligiyla iliak kemige iletiimesinde de

onemli rol oynar.



Interosseéz Sakroiliak Ligaman: Eklemin en gucli bagidir. Eklemin
posterosuperiorundaki duzensiz boslugu doldurur. Posteriorda yuzeyel olarak
posterior sakroiliak ligamanla doselidir. Ligamanin daha derinde yer alan superior
ve inferior bandlar sakral eklem yuzeyini iliak tuberositas ile birlegtirir. Eklemin

ayrilmasini ve vertikal, anteroposterior kaymasini esas sinirlayici ligamandir.

Anterior (Ventral) Sakroiliak Ligaman: Eklemin anterior ve inferior ylzinde
yer alir. Anteroinferior kapsuler kalinlasma alanidir ve temel olarak ince-genis
transvers bandlardan olusur. Eklemin abdominopelvik yiizeyini érter. iliak kemik ile
dglncu sakral segmentin 6n yuzind birlestirir. Sakral promontoryumun anterior
hareketini sinirlar. Eklemin ayrilmasini ve vertikal hareketini engeller. Direkt olarak

artikuler kavite ve sinovyal siviyla karsi kargiyadir.

Posterior (Dorsal) Sakroiliak Ligaman: Sakrum ile iliak kemik arasinda,
posteriorda bulunan oluk igerisinde yer alan, kuvvetli baglardir. Bu sebeple iki
kemik arasindaki esas bag olarak kabul edilir. Bu ligaman guglu, kisa, transvers
fibril demetleri ile uzun, vertikal fibril demetlerinden olusur. Transvers demetler
sakrumun lateral krestinin birinci ve ikinci tuberkulayle iliak kemigi birlegtiriken,
vertikal demetler ise sakrumun Uguncu ve dorduncu transvers tuberkulind spina
iliaka posterior superiora baglar. Ligaman bu noktada sakrotuberal ligamanla
birlesir. Bu ligaman gluteus maksimus kasinin fasiasiyla ortuludar. Agir sakral

ekstansiyona engel olur.
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Sekil 3. Sakroiliak eklemin ligamanlari

Sakroiliak _Eklemin _Arterleri: Sakroiliak eklemin arteryel beslenmesi

superior gluteal, iliolumbar ve lateral sakral arterlerden gelen dallarla saglanir.

Sakroiliak _Eklemin _Sinirleri: Sakroiliak eklemin inervasyonu gluteal

sinirler, sakral pleksus ve S1 ile S2 sinirlerinin dorsal koklerinden kaynaklanir.

Sakroiliak Eklemin Anatomik Fonksiyonu: Sakroiliak eklemler agirlik

tasiyan guclu sinovyal eklemlerdir. Vucuttaki diger birgok sinovyal eklemden
oldukga az hareket yetenekleri olmasi nedeniyle farklilagirlar. Bu 6zellikleri eklem
stabilitesi i¢in 6nemlidir ve vicut agirhginin buydk bir kisminin kalga eklemine

iletiimesinden sorumludur.

Sakrum ve iliak kemikler, eklem yulzlerinin dizensiz olmasi sayesinde
birbirlerine saglam bir sekilde baglanmislardir ve bu ylzden kolaylikla disloke
olmazlar. Eklem hareketi oldukga sinirlidir. Yalnizca hafif derecede anterior ve
posterior rotasyon hareketi meydana gelebilir. iki eklem yz{ini birbirine baglayan
saglam kollajen lifler hareketlerin frenlenmesinde 6nemli rol oynar. Gebelikte
hormonsal degdisimin etkisiyle eklem yuzleri arasindaki dokular gevser ve sakrum

bir miktar posteriora dogru hareket edebilir.

Sakroiliak eklemin insanlar icin en 6nemli rolu; eklem ylzleri arasinda

bulunan dokularin esnekligi sayesinde govde agirligina karsi bastigimiz yerden



gelen tepkinin azaltiimasidir. Seyrek olmakla birlikte bazi yasli bireylerde bu eklem
kemiklegtiginde, yururken ayaklari fazla kaldiramama ve ayak surime gibi

problemler gorulebilir.

Sakroiliak eklemin radyolojik olarak degerlendiriimesi gugtir. Eklemin 2/3
inferior kesimini ilgilendiren sinovyal kompartmanin ayrimina varabilmek 6énemlidir.
Eklemin ligamentéz kompartmani bu bdlimin Ust komsulugundadir. Geng
olgularda interosse6z eklem araligi 2-3 mm arasinda degisir ve sakral ile iliak
kikirdagin toplam kalinhdini yansitir. 40 yasin Uzerindeki erigkinlerde ise eklem

mesafesi artan yas ile dogru orantili olacak bir sekilde genellikle daralir.

2.2. SERONEGATIF SPONDILOARTROPATILER

Seronegatif spondiloartropatiler (SpA) terimi romatoid faktér yada romatoid
nodul ile iligkili olmayan, orijini net olarak belirli olmayan heterojen bir hastalik
grubunu tanimlamak amaciyla 1974 yilindan bu yana kullaniimaktadir 12).
Seronegatif artropatiler ankilozan spondilit (AS), psoériatik artrit (PsA), reaktif artrit
(ReA, Reiter sendromu), enflamatuar bagirsak hastaliklari ile iligkili enteropatik
artrit (EA) ve klasifiye edilemeyen artritler olarak gruplandirilir. On ek olarak
kullanilan “ spond ” terimi, grupta yer alan her bir hastaligin ankilozan spondilit ile
olan guglu iligkisini vurgulamak amaciyla kullanilmistir (13). Seronegatif
spondiloartropatiler, kokenleri net olarak ortaya konulamamis ancak ortak genetik,
epidemiyolojik, klinik ve radyolojik bulgulara sahip; oncelikle sakroiliak eklem ve
omurgay! tutan, eklemler ile ilgili belirtilerinin yaninda eklem disI organ tutulumu da
yapan heterojen bir grup hastaliktir (14-16). Romatoid faktérin negatifligi,
subkitan nodullerin  yoklugu, siklikla asimetrik karakterde olan periferal
enflamatuar artrit, HLA-B27 doku antijeninin pozitifligi, spondilit eslik etsin ya da
etmesin radyolojik olarak sakroiliit varligi, pozitif aile hikayesi, genc¢ yaslarda
baslangic ve entezopati bilinen ortak klinik o6zelliklerdir (13-17). Seronegatif
spondiloartropatiler, ¢ok az klinik belirti ve radyolojik bulgunun oldugu
undiferansiye spondiloartropati ile belirgin sakroiliitin oldugu ankilozan spondilit
arasinda yer alan genis spektruma sahip bir hastalik grubudur (18). Bu ylzden
tani koymada yardimci olmasi amaciyla uzun yillardir ¢esitli gruplar tarafindan tani
kriterleri olusturulmaya calisiimaktadir. 1984 yilinda olusturulan modifiye New York



Kriterleri (MNY) enflamatuar bel agrisi ve sakroiliak eklemlerdeki radyolojik
bulgulari esas almakta olup uzun bir sire yaygin olarak kullaniimigtir. Ancak
Ozellikle erken donemde tani koymada yetersiz kalmasi, direkt grafideki bulgularin
hastaligin ilerleyen donemlerinde ortaya gikmasi ve sensitif olmamasi nedeniyle
1990 yilinda European Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) tarafindan yeni
kriterler belirlenmistir. ESSG kriterlerinde 6zellikle undiferansiye SpA tanisinda
yardimci olan ekstraspinal tutulum bulgulari da bulunmaktadir ve bu kriterlerin
sensitivitesi daha yuksektir. Fakat ESSG kriterleri, hem radyolojik bulgular
icermediginden aksiyel SpA tanisi konmasinda, hem de hastaligin erken
doneminde tani konmasinda yetersiz kalmaktadir. TNF alfa blokorleri gibi yeni
tedavi yontemleri bulunmasi nedeniyle 6zellikle erken dénemde SpA tanisinin
konmasi oldukga 6nem kazanmigstir. Gunumuizde HLA-B27 antijeni, sakroiliak
eklem MRG bulgulari da tani kriterleri arasinda yer kazanmistir. Bu sebeplerden
dolaylr Haziran 2009’da Assessment of SpondyloArthritis International Society
(ASAS) tarafindan yeni kriterler olusturulmustur (Sekil 4). Yapilan calismalarda
ASAS kriterlerinin, diger kriterlerle karsilastirildiginda en ylksek sensitiviteye
sahip oldugu gdsterilmistir (18,19).
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Tablo 1. ASAS kriterlerinde kullanilan SpA bulgularinin tanimlari (19)

SpA Bulgusu Tanim
Artrit Klinik olarak tani konan periferal artrit: Genelde asimetrik, cogunlukla alt
ekstremite tutulumu
Entezit Klinik olarak tani konan entezit
Daktilit Klinik olarak tani konan daktilit
EBA Romatolog tarafindan klinik olarak tani konan enflamatuar bel agrisi
Uveit Oftalmolog tarafindan tani konan yeni veya gegirilmig Uveit

Psdriasis Tani almig veya yeni tani alan psoériazis

Crohn/UK | Tani almis veya yeni tani alan Crohn/UK

_ Artrit/Entezit/Daktilit bulgularinin ¢ikmasindan énceki 1 ay icerisinde
Enfeksiyon - . . :
gegcirilmis Uretrit, servisit veya diare

1. derece (anne, baba, kardes, ¢ocuk) veya 2. derece (hala, teyze, amca,
Ailede SpA | dayi, dede, nine, yegen) akrabalarda AS, psoriasis, akut Uveit, reaktif

artrit veya Crohn/UK hastaliklarindan birinin bulunmasi

HLA-B27 Standart laboratuar testlerinde pozitif saptanmasi

Direkt grafide bilateral grade 2-4 ya da unilateral grade 3-4 sakroiliit
(MNY Kriterleri’'ne gére) VEYA MRG’de aktif sakroiliit bulgusu

Sakroiliit

Spondiloartropatili hastalarda temel klinik semptom sakroiliak eklemlerin ve
Ozellikle ge¢c dénemde lomber vertebranin enflamatuar tutulumu sonrasinda
gelisen enflamatuar bel agrisidir. Bazi hastalarda ise agrinin nedeni pelvisin farkl
lokalizasyonlarinda meydana gelen entezittir. Enflamatuar bel agrisi tanisi 5
kriterden 4 tanesinin bulunmasi ile konabilir: 1) 40 yasindan 6nce baslamasi, 2)
Sinsi baglangi¢li olmasi, 3) En az 3 aydir bulunmasi, 4) Dinlenme ile duzelmezken

egzersizle azalmasi, 5) Eslik eden sabah sertligi (19).

SpA’ll  hastalarda 6ncelikle etkilenen anatomik bodlgeler farkli
lokalizasyonlardaki periferal ve aksiyel eklemler ile birlikte kas tendon yapigsma
alanlaridir. Sakroiliak eklemler, anulus fibrozis dahil olmak Uzere intervertebral
diskler, vertebra, zigoapofizyel eklemler, kostosternal ve kostovertebral eklemler,
manubriosternal eklemler, simfizis pubis, entesital alanlar (spina iliaka, tuber




iskiadikum) ve ekstremite eklemleri temel tutulum bdlgeleridir (17). Etkilenen
anatomik alanlarin gesitliligine ragmen spondiloartropatili hastalarda temel olarak
tutulan anatomik bdlge sakroiliak eklemlerdir (2,12,14,16,17,20).

Sakroiliak eklemler tim spondiloartropati alt gruplarinda etkilenebilir ancak
en siddetli tutulum ankilozan spondilittedir (17). Sakroiliit klinik olarak siklikla
degisen derecelerde enflamatuar bel agrisina yol ag¢makla birlikte hastalar
tamamiyla asemptomatik de olabilir. Sakroiliak eklemler hafiften cok siddetli
duzeye kadar degisen derecelerde etkilenebilir ve sonugta parsiyel ya da tam
ankiloz geligir. Tutulum unilateral ya da bilateraldir. Simetrik sakroiliit, AS’li
hastalarin %90’indan fazlasinda saptanirken, uzun doénemli hastalik seyrindeki
kronik reaktif artrit ve psdriatik artritli olgularin 2/3’Gnde izlenir. Sakroiliak eklemin
tutulum tipi géz 6nlne alindiginda AS ve diger SpA alt grubu hastaliklar arasinda
farkhliklar ~ mevcuttur. ReA, PsA, enteropatik artrit ve undiferansiye
spondiloartropatide tutulum daha az siddetli, siklikla unilateral ve asimetriktir.
Bununla birlikte unilateral tutulum hastaligin farkli bir dénemini de yansitabilir.
ReA, PsA, enteropatik artrit ve undiferansiye spondiloartropati hastaligin degisik
evrelerine ilerleyebilir ve AS’nin klinik baslangicini taklit edebilir (21). ReA’nin
erken ve akut déneminde hastalarin %40’inda sakroiliit mevcuttur. Bu olgularin
%20’sinin 20 yillik bir periyot sonrasinda AS tani kriterlerinin tamamiyla karsiladigi
saptanmistir (22). Erigskin SpA’ll hasta populasyonunda sakroiliitin ortaya c¢ikis
zamani ya da siddeti hastaligin prognozunun degerlendiriimesinde ve tedavi

planlamasinda 6énemlidir (17,19).

Spondiloartropatiler genellikle hayatin ikinci ve doérdinci dekadinda
baglamasina ragmen yas dagihmi oldukga genistir. Kollajen doku hastaliklari ve
vaskulit ile iligkili artritterden bagimsiz olarak c¢ocuklarda ve addlesanlarda
gbzlenen kronik enflamatuar eklem hastaliklari juvenil kronik artrit (JKA) ve juvenil
spondiloartropati (Juvenil SpA) seklinde siniflandirilir. Juvenil SpA bashgi altinda
erigskinlere benzer sekilde juvenil AS, psoriatik artrit, enteropatik artrit, rekatif artrit
ve undiferansiye juvenil SpA yer alir. Semptomlarin basladigi ilk yil igerisinde
Juvenil SpA’yr JKA’dan ayiran 6zellikler; Juvenil SpA’da entezit ve tarsal eklem
tutulumu ile alt ekstremite eklemlerini tutan artritin mevcut olmasidir. Juvenil SpA’li

35 hasta ile yapilan bir galismada; sakroiliit ve enflamatuar bel agrisinin hastaligin
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erken ddneminde mevcut olmadigi ve bu dénemde klinik tabloyu oncelikle
entezopati ve tarsitisin olugturdugu saptanmistir. Bu olgularin takibinde ise
yaklasik 7 yil sonra juvenil AS gelistigi gdzlenmistir. Bir baska calismada ise;
juvenil SpA’da erken dénemde sakroiliit sikliginin ylksek oldugu ileri sturGimustir
(23).

Sakroiliitin Patofizyolojisi: Sakroiliak eklem anatomik olarak Ust kesimde

fibrokartilaj komponent ve alt kesimde sinovyal eklem olmak Uzere iki bélume
ayrilir. Sakroiliak eklemin sinovyal ve/veya nonsinovyal enflamasyonu farkh
morfoloji ile sonuglanabilir. Hastaligin erken doneminde meydana gelen sinovit,
sinovyal 6deme bagl olarak radyolojik eklem mesafesinin artimina yol acar ve bu
degisiklik eklemin alt 2/3’lUk kesimine sinirlidir. Erken artrit doneminde gozlenen
bu yapisal degisiklik eklem kartilajinda proteoglikan makromolekullerinden
bagimsiz olarak serbest su birikimi ile karakterizedir. Artritin ilerlemesiyle eklemin
iliak yGzunde reaktif kemik skleroz ve osteoblastik reaksiyon gelisir. Sakral ylz
baslangigta kalin hyalin kartilaj nedeniyle korunur. Uzun sureli ve ilerleyici
inflamasyona eslik eden pannus formasyonu periartikller erozyon ve sonugta
kemik ankilozun gelisimine yol agar. Erozyon artritin ge¢ doneminde izlenir. Bu
dénemde kartilaj hasari ile fokal kemik kaybi i¢ ice gegmis durumdadir. Erozyon ve
reaktif skleroz bulgulari direkt radyografilerde sakroiliitin konvansiyonel tani
kriterleridir. Hastaligin ilerlemesiyle multilokuler erozyonlar, unilateral ya da
bilateral karakterde izlenirler. Sakroiliak eklemin tutulumu multiloktlerdir ve ayni
inceleme zamaninda eklem araligi normal, genislemis ya da daralmisg olarak
izlenebilir (24,25). MRG kullaniimaya baglanmasiyla beraber birgok erken sakroiliit
olgusunda periartikller kemik iliginde 6dem ile uyumlu bulgu saptanmistir. Bu
bulgu subkondral kemik iligi ve kartilajda mononukleer hiicre gézlemlenmis olan
histilojik ¢ahsmalar ile uyumludur (21). Sakroiliak eklemde ilk enflamasyon
bdlgesinin sinovyumun eklem kapsulune tutundugu alan oldugunu iddia eden

arastirmalar da vardir (26).

Sakroiliit ve HLA B27 Antijeni: HLA B27 doku antijeni spondiloartropati
hastalik grubunun ortak genetik bulgusudur ve hastaligin etyopatogenezinde

onemli rol oynadigi dusunulmektedir (27). Kural olarak spondiloartropati prevalansi
toplumdaki HLA B27 prevalansi ile dogrudan iligkilidir. Dunya Uzerindeki
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toplumlarda en yuksek ankilozan spondilit prevalansi Amerikan Kizilderilileri ve
Alaska Eskimolar’'nda saptanmistir. Bu populasyonlarda HLA B27 prevalansi da
yuksek bulunmustur. Avrupa toplumlarindaki genel populasyonda HLA B27 sikligi
%3-13 oraninda iken ankilozan spondilit prevalansi %0.1-0.23tar (13). HLA B27
doku antijeninin spondiloartropati seyri Uzerine olan prognostik etkisini arastiran
birgcok ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismalarda klinik olarak erken ankilozan spondilit
dusundlen olgularin takip sureclerinde HLA B27 pozitifligi ile AS gelisimi arasinda
ciddi bir paralellik saptanmigtir. Ankilozan spondilite HLA B27 doku antijeni
pozitifligi ile radyolojik bulgularin ciddiyeti arasinda da dogru bir oranti vardir.
Benzer sekilde HLA B27 pozitifligi ile tipik semptomlar mevcut oldugunda sakroiliit
ve spondiloartropati gelisme olasiliginin yaklasik on kat arttigi yapilan ¢aligmalarla

ortaya konmustur (17).

Sakroiliitte Ayirici Tani: Klinik anlamda sakroiliit spondiloartropatilerin

spesifik bir bulgusu degildir. Sakroiliit, spondiloartropatiler disinda diger romatolojik
hastaliklarda (Sarkoidoz, Romatoid Artrit, Sjogren Sendromu), gut ve
hiperparatiroidizm gibi metabolik bozukluklarda, gesitli enfeksiyonlarda ve nadiren
malignensilerde de saptanabilir. Spondiloartropatiler diginda adi gegen tum bu

hastalik gruplarinda sakroiliit temel olarak asimetrik karakterdedir.

Sakroiliak eklemler tuberklloz ve bruselloz benzeri bakteriyel enfeksiyonlar
tarafindan da etkilenebili. Meydana gelen tablo pyojenik sakroiliit olarak
isimlendirilir ve klinik olarak spondiloartropatilere benzeyebilir. Pyojenik sakroiliitte
etyolojik ajan siklikla stafilokoklardir. Etken ajan vicudun farkh yerlerinden
penetrasyon gosterdikten sonra kan ve kemik iligi yoluyla sakroiliak eklemlere
ulasir. Pyojenik sakroiliit ayirici tanisinda akilda tutulmasi gereken bu olgularda ilk
iki hafta boyunca konvansiyonel radyografilerin normal olmasidir. Benzer sekilde
iliopsoas kasi gibi ekleme komsu vyapilarin infiltrasyonu ile birlikte kemik
sekestrasyonunun izlenmesi pyojenik sakroiliitler i¢in spesifik bulgulardir (21).
Septik artritli olgularda sakroiliak eklem en sik olarak gen¢ eroin bagimlilarinda
etkilenir (28).

Sakroiliite yol agan tim patolojilerde 6zellikle erken dénemde goérintileme
yontemleriyle ayirici taniya gitmek gugtir. Bu dénemde ayirici tani temel olarak

olgularin genel klinik gorunimune dayanilarak yapilir. Bel agrisina tanisal amaglh
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yaklasildiginda akut faz reaktantlari, enflamatuar bel agrisi ve mekanik bel agrisi
ayriminda yardimci olabilir. Bununla birlikte bu parametreler spondiloartropatideki

enflamasyonu septik sakroiliit ya da metastazdan ayirt edemez.

Enflamatuar bel agrisi hikayesi sakroiliit agisindan yuksek spesifiteye sahip
bir gosterge degildir. Sakroiliitin tanisinda ve ayirici taniya gidilmesinde fizik
muayenenin yeri sinirhdir. Bu baglamda etkin ve kullanigh goruntuleme
yontemlerine ihtiya¢c duyulur. Sakroiliit ve bununla iligkili olarak spondiloartropati

tanisinda goruntuleme yontemlerinden yardim alinir (17).

2.3. SAKROILIITTE RADYOLOJiIK TANI YONTEMLERI
2.3.1. Direkt Radyografiler

Sakroiliak  eklemin  konvansiyonel  goéruntileme  yontemi  direkt
radyogramlardir (24). Sakroiliak eklemler komplike bir anatomiye sahiptir. Eklemin
dogal “S” seklindeki yapisi, lateralden mediale oblik seyri nedeniyle supin
pozisyonda c¢ekilen pelvisin standart anteroposterior (AP) grafisinde ilium ve
sakrum Ust Uste biner. Bu superpozisyon nedeniyle eklem araliginin ve ekleme
bakan kemik ylzeylerin degerlendiriimesi zorlagir (29). Bu problem pron
pozisyonunda ve tlipe 25-30° kaudal agi verilerek alinan posteroanterior grafilerle
agilabilir (21). Sakroiliak eklemin degerlendiriimesinde hastanin pron pozisyonda
olmasi tercih edilmekle birlikte, pelvis AP pozisyonda iken tipe 10-25° basa dogru
acl verilerek alinan AP grafiler de kullanilabilir. Bu iki teknige ek olarak oblik

grafiler de rutin kullanimda yer alir (29).

Hastalidin erken ve akut doneminde, kemik yapidaki degisiklikler meydana
gelmedigi takdirde radyogramlarla tani koymak oldukga gugtir. Bununla birlikte
inceleme zorlugu ve bilinen diger kisitlamalarina ragmen direkt radyogramiar
sakroiliak eklemlerin degerlendirimesinde hemen her zaman ilk segilecek

goruntileme yéntemidir (17,30).
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Sakroiliit 6n tanisi varliginda sakroiliak eklem grafileri Modifiye New York
kriterleri baz alinarak degerlendirilir. Eklem araliginda genisleme ya da daralma,
erozyonlar, subkondral skleroz ve eklem konturu kenar keskinliginde azalma gibi
bulgular bu kriterler icinde yer alir (Tablo 2). Direkt radyogramlarda grade 2 ve

uzeri saptanan olgular sakroiliit tanisi alir (14,30,31,32).

Tablo 2. BT ve direkt grafide izlenen bulgularin modifiye New York kriterlerine

gore evrelendirilmesi

Grade Bulgular

0 Normal

1 Supheli fakat kesin olmayan bulgu varhgi

5 Eklem mesafesinde herhangi bir degisiklik olmaksizin biraz skleroz ve minimal
eroziv degisikliklerin olmasi (minimal sakroiliit)

3 Eklem araliginda genisleme, daralma ya da parsiyel ankiloza eslik eden
eklemin her iki yaninda belirgin skleroz ve erozyon (orta derecede sakroiliit)

4 Total ankiloz

2.3.2. Ultrasonografi

Sakroiliak eklemlerin ultrasonografik degerlendiriimesi ¢ok sinirhdir. Pasif
hareketler esnasinda yapilan ultrasonografik élcimler normal bireylerin %82’sinde
eklemde belirgin hareketliligi gosterir. Bu hareketlilik genellikle 2 mm Uzerinde
Olctlmekle birlikte bazi olgularda 10 mm’ye kadar varabilir. Doppler gortntuleme
ile birlikte kombine edilen vibrasyon testi eklemdeki katihgin degerlendiriimesinde

yararli olabilir (24).

2.3.3. Bilgisayarli Tomografi

Bilgisayarli tomografi, sakroiliak eklemin degerlendiriimesinde direkt
radyogramlara gére daha sensitif ve etkin bir goérintileme ydntemidir (33).

Erozyonlar, reaktif skleroz ve eklem mesafesindeki degisiklikler kolaylikla
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saptanabilir (21). Sakroiliak eklemlerin BT incelemesinde, gantriye sakrumun uzun
aksina mumkin oldugunca paralel agi verilerek (20-23°) koronale yakin olacak
sekilde kesitler alinir. 3 mm kesit kalinligi ve 3 mm kesit araligi genel kullanilan
parametrelerdir. Subartikiler kemik korteksten meddiller alana uzanan, dizensiz
sinirli dansite artimi skleroz olarak nitelendirilir. Erozyonlar ise subkondral kortikal
destriksiyon alanlaridir. Eklem araligi ise genellikle Olgcume gereksinim
duyulmadan subjektif olarak degerlendirilir. Elde olunan BT bulgulari MNY

sistemine gore degerlendirilerek sakroiliit derecelendirilir (Tablo 2) (32-34).

BT’nin kesitsel bir goruntuleme metodu olmasi, sakroiliak eklemin kompleks
anatomisinin degerlendirilmesini kolaylastirir. ince kesitler ile galisiimasi nedeniyle
eklemdeki kemik yapilarin Ust Uste binmesinin énline gecilmis olur (17,21). BT
kesitlerinin degerlendiriimesinde fokal iliak subkondral skleroz ya da eklem
araliginda fokal daralma gibi bulgularin 30 yas Uzeri normal populasyonda da
izlenebilece@i unutulmamalidir. Kemik erozyonu ve ankilozun saptanmasi ise

normal bireylerde alisiimis bulgular degildir (16,17,21,34).

Sakroiliak eklemdeki cesitli morfolojik varyasyonlar, pndmatokist gibi nadir
durumlar ve eklem cevresindeki osteoklastik kemik lezyonlari BT ile kolaylikla
deg@erlendirilebilir. BT, sakroiliak eklemin septik artritinin goruntilenmesinde de
basvurulan bir yontemdir (24). Bu olgularda absenin varligi, yayillimi ve komsu
yumusak doku ile olan iligkisi saptanabilir. Medikal tedaviye direngli olgularda BT
esliginde ekleme steroid enjeksiyonu ve perkutandz periartikiler abse drenaji

yapilabilir.

BT, erozyon ve diger kemik degisiklikleri ortaya ¢ikmadan onceki erken
doénem sakroiliiti degerlendiremez. BT'nin bir diger dezavantaji da enflamasyonun
aktivasyonunu ortaya koyamamasidir (33,34). Tetkikte radyasyon kullanimi

Ozellikle geng populasyonda BT kullanimini sinirlandinr (17,21,30,32).

2.3.4. Manyetik Rezonans Goruntiileme

MRG, son yillarda buyuk gelismeler kaydeden ve rutin kullanima giren,

noninvaziv, iyonizan radyasyon gerektirmeyen bir goruntileme ydntemidir. MRG
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ile multiplanar goruntu elde etmek mumkuin olup yuksek yumusak doku kontrasti
saglanir (35). MRG, o6zellikle kikirdagi direkt gosterebilmesi nedeniyle vucuttaki
farkh eklemlerin degerlendiriimesinde etkin bir sekilde kullaniimaktadir. Sakroiliak
eklemlerin degerlendiriimesinde kullanimi ise son yillara dayanmaktadir (36).
Yapilan arasgtirmalar, enflamatuar bel agrisi olan SpA’li hastalarda sakroiliak
eklemlerdeki akut ve kronik degigikliklerin degerlendiriimesinde, direkt
radyogramlar, sintigrafi ve BT ile karsilastinldiginda en sensitif gorintileme

yonteminin MRG oldugunu goéstermigtir (37).

Manyetik Rezonans Goriintiilemede Temel Prensipler (35, 38): MRG,

yumusak doku kontrast ¢ozumleme gucu en yuksek olan radyolojik goruntuleme
yontemidir. Manyetik rezonans kavrami ilk kez 1946 yilinda Bloch ve Purcell isimli
arastirmacilar tarafindan tanimlanmigtir. 1973’te MRG’yi goruntileme ydntemi

olarak ilk kullanan Lauterbur’dur.

Atom cekirdeginin temel yapisini, proton ve noétron adi verilen nukleonlar
olusturmaktadir. Proton ve noétronlar kendi eksenleri etrafinda devamli donerek
“spin hareketi” yaparlar. Spin hareketi yapan elektrik yuklu bir par¢acik gevresel bir
manyetik alan olusturur. Belli bir manyetik alan vektért olan bu pagaciklara “dipol”
adi verilmektedir. Atom c¢ekirdegindeki nukleonlar, c¢ift sayida bulunduklarinda
birbirlerinin ~ spin  hareketlerini  noétralize  etmelerinden  dolayr  dogal
manyetizasyonlari yoktur. Bununla birlikte tek sayida proton, notron veya her
ikisinden de tek sayida ihtiva eden atom c¢ekirdeklerinde nétralize edilemeyen net
bir dogal manyetizasyon bulunmaktadir. MRG’de goérintu elde etmek igin sinyal
kaynagi olarak net bir manyetik alani olan atom c¢ekirdeklerinden yararlanilir.
Biyolojik dokularda bu 6zellige sahip hidrojen, karbon, sodyum ve fosfor atomlari
bulunmaktadir. Hidrojen atomu tek bir proton igeren cekirdek yapisi ile en guglu
manyetik dipol hareketine sahip olmasi ve canl dokularda gok miktarda bulunmasi
nedeniyle MRG’de sinyal kaynagi olarak tercih edilmektedir.

Normalde dokular igerisinde raslantisal olarak dizilmis dipoller gugli bir
manyetik alan igine yerlestirildiklerinde manyetik alana paralel ve antiparalel
olacak sekilde dizilirler. Manyetik alana paralel dizilen dipollerin sayisi, antiparalel

dizilim gosterenlere oranla biraz daha fazladir. Bu fazlalik dokuda manyetik alana
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paralel net bir vektoryel manyetizasyon olusumuna neden olur. Bu durum

“longitudinal manyetizasyon” olarak da isimlendirilir.

Atom cekirdeginde kendi cevresinde donen protonlar, ayrica bir miktar
egimli oldugu bilinen eksenleri etrafinda da salinim hareketi yaparlar. Buna
“presesyon hareketi” denir. Bu hareket bir topacin hem kendi ekseni etrafinda hem
de bir vektéryel aks etrafinda donls hareketi gibidir. Protonlarin yaptiklari
presesyon hareketi ana manyetik alan gtcu ile iligkili olarak “Larmor frekansi” adi

verilen bir frekansta gergeklesir. Larmor frekansi su sekilde 6zetlenebilir;
Wo = r¥. Bo
Wo: Presesyon Hareketinin Frekansi
Bo: Dis Manyetik Alan Guicl
¥: Giromanyetik Sabit (Bu sabit deger her ¢ekirdek icin farklidir)

Geligsigizel presesyon hareketi yapan protonlar birbirlerinin transvers
plandaki manyetik alanlarini noétralize eder ve geriye sadece ortak longitudinal
manyetizasyon vektoru kalir. Bu ortak doku vektérinden sinyal olusturmak
mumkun dedildir. Bu nedenle sinyal elde edebilmek icin ana manyetik alan
gucunde ve Larmor frekansi esitliginde digsaridan bir 90° lik radyofrekans (RF)
pulsuna ihtiya¢ vardir. RF pulsu verildigi takdirde digs manyetik alana paralel
konumlu protonlarin bir kismi, daha yuksek enerji duzeyi gerektiren dis manyetik
alana antiparalel konuma gecer. Boylelikle longitudinal manyetizasyon olarak ifade
edilen vektoryel ok manyetik alana dik bir duzleme yatirilir ve buna “transvers
manyetizasyon” denir. Olusan transvers manyetik alan olgulebilir bir buyukluktur.
RF dalgalarinin uygulama suresi ve amplitudu ile orantili olarak dokunun net
manyetik alan vektorine istenildigi gibi (90°, 180°, 270° gibi) yon verilebilir. RF
pulsu kesildiginde protonlar onceki dusuk seviyeli konumlarina geri donmeye
baglarlar ve transvers manyetizasyon azalirken longitudinal manyetizasyon
artmaya baslar. 90° RF pulsu verildikten sonra eksternal manyetik alan yonundeki
longitudinal manyetizasyonun %63’Unln yeniden kazanilmasi icin gereken sure
“T1 Relaksasyon Siresi”, transvers manyetizasyonun %37’inin kaybolmasi igin

gereken sure ise “T2 Relaksasyon Suresi” olarak isimlendirilir. T1 relaksasyon
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suresi, ana manyetik alanin gticine ve dokularin i¢ yapi 6zelliklerine bagh olarak
degisiklik gostermektedir. T2 relaksasyon zamani ise internal ve eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir. Hem dokularin fiziksel 6zelliklerinden
kaynaklanan, hem de eksternal manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan
relaksasyona “T2 * Relaksasyon” denmektedir. Gergek T2 ise sadece dokularin
fiziksel Ozelliklerinden kaynaklanan farkliliklardan etkilenmektedir ve eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden bagimsizdir. T2 % hizh gérintileme

sekanslarinda kullanilir.

“Time of Repetition (TR Zamani)” ikinci RF pulsu génderilene kadar gegen
zamandir. “Time to Echo (TE Zamani)” 90° RF pulsu ile eko olusumuna kadar
gecen suredir. RF pulsu kesildikten sonra ilgili kesit duzlemindeki protonlarin
rezonansindan olusan sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir. Toplanan
ham sinyaller daha onceden segilmis frekans ve faz eksenlerine yerlestirilerek
“Fourier Transformasyonu” adi verilen ydntemle bir dizi bilgisayar islemine tabi
tutularak goruntuye gevrilir. MR sinyallerinin Fourier transformasyonundan sonra

spatial frekanslarina gore kodlanarak yerlestirildigi yere “K-alani” denir.

MRG’de goéruntl suresi; TR, faz (zaman) eksenindeki basamak sayisi
(FKG) ve her bir basamaktaki veri toplama sayisi (NEX) ile iligkilidir. MRG
cihazinin manyetik alan gucu arttikga, yani T gucu yukseldikge incelenen objeden
geri alinan sinyallerin amplitidu de ylUkselecektir. Bu durum gugli MR sinyali igin
gerekli bir faktor olan NEX’in daha dusuk degerlerde tutulmasina olanak saglar ve

boylece inceleme suresi kisalir.

Dokulardan gelen ortalama sinyal yodunlugunun, zeminde (inceleme
alaninda) olgulen sinyal yodunlugunun standart deviyasyonuna boélinmesi ile
bulunan deger “sinyal/noise orani” (S/N) olarak ifade edilir. Ayni alanda farkl iki
yapinin benzer noise degerleri godsterdigi duslnulecek olursa S/N oranlari
arasindaki farklilk iki doku arasindaki kontrast/gurultt oranina karsilik

gelmektedir.

Dokularin T1 ve T2 surelerini saptamak ve T1 ya da T2 agirlikh
goruntulerini elde etmek icin c¢esitli sinyal sekanslari gelistiriimistir. MRG’de

kullanilan temel sekans “spin eko” sekansidir. Bu sekans kullanilan RF pulsu
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derecelerine, kullanma surelerine (TR) ve eko olusturma surelerine (TE) bagh
olarak degisir. Spin eko sekanslari (SE); énce 90° RF pulsu, takiben 180° RF
pulsu verilmesi ve bu islemin ard arda tekrarlanmasi ile géruntulerinin elde edildigi
MRG’nin temel inceleme sekanslarinin adidir. SE sekansi ile hem T1, hem de T2
agirhkli gorantuler elde edilebilir. Yuksek sinyal intensitesine sahip dokular
hiperintens yani parlak, dusuk sinyal intensitesine sahip olanlar hipointens yani

siyah renk tonlarinda kargimiza c¢ikarlar.

Hizli Spin Eko (FSE, TSE) sekansi, konvansiyonel SE sekansina gore

belirgin bir sinyal kaybi olmaksizin, hizli goruntluler elde edebilmemizi saglar.
Konvansiyonel SE’den temel farki 90° RF pulsundan sonra K-alaninda birden fazla
faz cizgisi doldurulmasinda yatmaktadir. ilk 90° RF pulsunun ardindan faz
kodlama sayisi kadar 180° RF pulsu tekrar edilmektedir. Konvansiyonel SE’'de, her
TR slresi kadar K-alaninda satir taranirken, faz kodlama matriksi kadar da TR
tekrar edilmektedir. Bunun sonucu olarak da 2 boyutlu Fourier transformasyonu
icin gerekli sure “TR x NEX x faz kodlama matriksi” ¢arpimi sonucunda ortaya
ctkmaktadir. Hizli SE’de ise “echo train length (ETL)” ve “echo spacing (ES)” adlari
ile ifade edilen iki yeni parametre bulunmaktadir. ETL, her TR suresinde K-
alaninda taranan satir sayisidir. Bu sayi 2 ile 32 arasinda olup, 256 matrikslik bir
faz dogrultusunda 32 secildiginde 256/32 islemine tabi tutulacak ve dyle olunca da
goruntl olusturmak icin harcanan slre 32 kez azalacaktir. ES, ise her eko

arasinda gecgen suredir.

Inversion Recovery (IR) sekansi, T1 agirhginin arttiriimasi ve bdylelikle

anatomik detayin daha ayrintih bir gekilde ortaya konmasini saglayan MRG
sekansidir. SE sekansindaki 90° puls oncesinde 180° puls verilerek longitudinal
manyetizasyonun vektoryel yonu tersine cgevrilir. Bu durumda protonlar eski
konumlarina doénidnceye kadar ortamda transvers manyetizasyon bulunmaz.
Longitudinal manyetizasyon yeniden eski konumuna dénmeye basladiktan bir sire
sonra 90° puls génderilir ve sekans ayni SE’deki gibi devam eder. ilk génderilen
180° RF pulsu ile 90° RF pulsu arasinda gegen slre “inversiyon zaman (Time of
Inversion-TI1)”, 180° pulslar arasindaki stre de TR'yi gdsterir.

Short-Tau Inversion Recovery (STIR), yaygin klinik kullanima sahip 6zel bir

IR sekansidir. Yag baskilamasi, pozitif T1 ve T2 kontrasti olusturmasi temel
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Ozellikleridir. Yagdan gelen parlak sinyallerin baskilanarak altta yatabilecek
patolojik doku sinyallerinin ortaya g¢ikarilmasini saglar. 180° RF pulsu ile vektoryel
olarak tersine c¢evrilmis olan longitudinal manyetizasyon, pulsun kesildigi andan
itibaren negatif vektdryel o6zelligini giderek kaybedip eski pozitif vektoryel
konumuna donus sureci icindeyken bir an, 0 gizgisinde, ne negatif ne de pozitif
yonde kuvvet cizgisi bulunan bir nokta seklinde bulunmaktadir. Bu noktaya “null
point” adi verilmektedir. Her dokunun longitudinal manyetizasyondan yoksun
oldugu ve verilecek 90° RF pulsuna duyarsiz kaldigi bir 0 noktasi (null point)
mevcuttur. Bu nokta, dokularin T1 sdresinin yaklasik %69’una esittir. STIR
tekniginde yag dokularinin 180° puls sonrasi longitudinal manyetizasyon
vektorinin sifir oldugu anda dokulara 90°’lik ikinci puls génderiimektedir. Boylece
yag dokusunda transvers manyetizasyon olusmadigi igin sinyal alinamaz. Yag
baskilama icin T1 degeri 300 msn’nin altinda tutulmaktadir. Goruntilerin sinyal

Ozellikleri T2 agirlikl imajlara benzemektedir.

Difiizyon Agurlikli _Gériintileme, doku su molekullerindeki protonlarda

hizlanmig ya da kisitlanmis mikroskopik difuzyon hareketlerinin 6lgimU esasina
dayanan fonksiyonel bir goruntileme teknigidir. Goruntuler kisa ¢ekim surelerinde
ve kontrast maddeye gerek duymadan elde edilir. Diftizyon, madde molekdullerinin
kinetik enerjileri ile baglantili olarak rastgele hareketleri olarak ifade edilir.
DifGzyonun temel fiziksel yonu basgh basina molekullerin rastgele hareketleri ile
degisen manyetik alanlarin salinim fazlarinin acgilmasina (dephase) ve sinyal
kaybina neden olmasiyla iligkilidir. Ancak difizyonun bu etkisi standart
goruntilerde fark edilemeyecek kadar azdir. Difizyonun bu etkisini
belirginlestirmek igin uygun bir sekansi difizyona duyarlilagstiran guglu gradiyentler
kullanihr. DAG ile kisa ¢ekim surelerinde, kontrast maddeye gerek duymadan
fonksiyonel gorlntiler elde edilebilmektedir. Diflizyonun olusturdugu intravoksel
dephase ve neden oldugu sinyal kaybi su sekilde formilize edilmektedir: S/So =
exp(-b.D). S/So: Difizyon duyarli gradiyent / Difizyon duyarsiz gradiyent ile
olusan goruntuler arasindaki sinyal intensite oranlarini géstermektedir. D: Diflizyon
katsayisi, difuzyonel hareketin hizini ifade eder. Diflizyon katsayisi is1 ve
molekullerin fiziksel karakteristiine baghdir. Biyolojik sistemlerde difizyondan
bagka diger faktorler de sinyal kaybina katkida bulunabilir. Bu nedenle D yerine

ADC (Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullaniimaktadir. b degeri: Diflizyon
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duyarhhgi olusturan gradiyentin gucunu, uygulama araligini ve suresini ifade eder.
Sonugcta bu deger zaman parametrelerine ve puls amplitidine bagl olarak sinyal
kaybinin derecesini etkileyen bir faktérdlir. b degeri 0 ile 1000’i asan genis bir
aralikta kullanilabilir. ADC Haritasi (Diflzyon Katsayisi Haritasi), piksel tabaninda
elde edilen verilerin islenmesiyle olusturulan sentetik imajlardir. Bu goruntuler
difuzyonun yonu ve T2 etkisinden bagimsizdir. Burada sinyali olugturan diftizyon
katsayisina bagli olarak difizyonun buydkligidir. ADC haritasi olgllen
difizyonun mutlak degerine karsilik gelir. Bdylece T2 parlama etkisi ortadan
kaldiriimis olur. Difuzyon agirlkli goérintileme; SE, SSFP gibi puls sekanslari ile
yapilabilse de glnimuzde en yagin olarak “Single Shot Echoplanar Imaging
(Single Shot EPI)” metodu kullaniimaktadir. SE sekansa 180° RF pulsu dncesi ve
sonrasi gugclu bir gradiyent puls cifti eklenmesi ile diftizyon duyarlihdi olusturulur.
Bu sekansin en onemli dezavantaj S/N oraninin dusuk olmasi ve hareket
artefaktlaridir. EPI SE T2 sekansta ise esit buyUklukte ancak ters yonde bir
gradiyent puls cifti eklenir. Birinci gradiyent pulsu doku su molekullerindeki
protonlarda faz dagilimi (dephase) olusturmak, ikinci gradiyent ise faz toplanmasi
(rephase) olusturmak igindir. Bu puls gifti arasindaki donemde hareketi kisittanmis
protonlar (kisittanmig difizyon) birinci pulsta dephase, ikinci pulsta ise rephase
spinlerini olusturarak yuksek sinyal verirler. Hareketli protonlar ise ikinci pulsta tam
olarak rephase olamazlar ve bu durum sinyal kaybi ile sonuglanir. Bu durumda
difuzyon agirlikh goruntulemede serbest, hizli difuzyon gosteren dokular dusuk
sinyalli, kisith difuzyon gosteren dokular ise yuksek sinyalli izlenecektir. Ekoplanar
difizyon agirlhikh goéruntilemede diflizyon duyarli gradiyentler 3 yénde (kesit
belirleme, faz kodlama, frekans kodlama) calistirilarak her ydndeki diflizyon
blydkligu belirlenerek diftizyon agirlikli géruntuler elde edilmektedir. Klinik olarak
DAG'nin en yaygin kullanim alanini erken dbénem serebral enfarktlar
olusturmaktadir. Ayrica epidermoid-araknoid kist ayriminda, Kistik-nekrotik
timorlerin abseden ayriminda, demyelinizan hastaliklarda ve malign-benign kemik

O6deminin ayriminda, hidronefroz-pyonefroz ayriminda da kulaniimaktadir.

Sakroiliak Eklemin Manyetik Rezonans Goriintiilemesi: MRG, kemik

yapilarin ve yumusak dokunun multiplanar gortntilenmesini saglar. Mukemmel
yumusak doku kontrastina sahiptir. Bu nedenle kemik yapi, kartilaj, tendon, damar

ve sinir ayrimini kolaylikla yapar (39). Sakroiliak eklemin sinovyal ve ligament6z
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kesimlerini birbirinden ayirt edebilir (16). Eklem kikirdaginin yani sira eklem
kapsulu, subkondral kemik iligi ve sinovyumdaki dedgisiklikleri etkin bir sekilde
gOsterebilir. Kontrast madde kullanimi sonrasinda yapilan dinamik ¢aligmalarda
eklem kapsulu, sinovyum ve subkondral kemik iliginin kontrast tutma ozellikleri
degerlendirilir (15,17,30,32-34,40). Enflamatuar bel agrisi sikayetiyle gelen ve
direkt radyogramlarda sakroiliit bulgulari hentz ortaya c¢ikmamis olan geng
hastalarda, erken dénem SpA tanisi konmasi halen klinisyenlerin zorlandigi bir
durumdur. Direkt radyogramlarda subkondral kemikteki degisiklikler yillar sonra
ortaya ¢ikmaktadir. Bu noktada MRG, direkt radyogramlardaki bulgular ortaya
clkmadan once kemik iligi ve yumusak dokudaki enflamatuar degisiklikleri
gostermesiyle 6zellikle erken dénem SpA tanisinda énemli bir gértnttleme teknigi
haline gelmis ve ASAS tani kriterleri arasinda yerini almigtir (8,41). Ankilozan
spondilit tanisi almis veya enflamatuar bel agrisi sikayeti bulunan hastalarda
MRG’nin tanidaki yeri ile ilgili yapilan ¢alismalarin hepsinin degerlendirildigi 2004

tarihli bir yazida MRG’nin sensitivite ve spesifitesi %90 olarak hesaplanmistir (42).

Sakroiliak eklemin ligamentdéz parcasi posteriorda ve oblik seyirlidir. T1
agirhkli spin-eko sekansinda yuksek sinyal intensitesindeki yag dokusu ve
konnektif doku ile birlikte interosse6z ligamanlarin olusturdugu dusuk sinyalli
alanlar seklinde izlenir. Eklemin sinovyal pargasi ise anteriorda ve vertikal
seyirlidir. Eklem kikirdagi sinovyal kompartmanda yer alir. Kikirdak, T1 agirlikh
spin eko ve T2 agirlikh spin eko sekanslarinda orta sinyal intensitesinde ince bir
zon seklinde segilirken yag baskilamali T1 agirlikli spin eko sekansinda
hiperintens niteliktedir. Kikirdagin sakral ve iliak komponentleri birbirlerinden
duguk sinyal intensitesinde lineer bir zon seklinde aynlir. Eklem kikirdagi
maksimum kalinligina posteriorda ulasirken anteroinferior kesimde en ince
kalinliktadir. Kikirdagin her iki yanindaki iliak ve sakral kemik korteks ise hem T1,
hem de T2 agirlikh spin eko goruntulerde sinyalsiz lineer bir zon seklinde izlenir.
Sakroiliak eklemin her iki yanindaki subkondral kemik iligi T1 ve T2 agirhkl
sekanslarda orta sinyal intensitesinde segilirken STIR sekansinda ise dusuk
sinyallidir. Normal kosullarda kontrast uygulanimi sonrasinda kemik iliginde
kontrastlanma beklenmez (14,16,32,33,39).
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Diz eklemi merkezli olmak Uzere eklem kartilajinin goruntilenmesine
yonelik olarak yapilan calismalarda, T2 agirlikli spin eko goruntulerin eklem
kikirdak defektlerini saptamada yeterince duyarli olmadigi gdsterilmistir (43).
Ancak T2 agirlikli hizli spin eko goérintilerin kikirdak defektlerini saptamada daha
duyarh olduklari bilinmektedir. Bu sekansta kikirdak patolojileri artmis sinyal
intensiteli alanlar geklinde izlenir (44). T1 agirhkh spin eko imajlarda ise kikirdak
defektlerini saptamak icin gerekli olan eklem sivisi, yag ve kikirdak arasindaki
kontrast saglanamaz. Ancak eger yag baskilamali teknikler uygulanirsa
cevresindeki dokularin duguk sinyal intensiteleri nedeniyle kikirdak parlak bir yapi
seklinde gorulur (34,45,46). Sakroiliit olgularinda T1 agirlikh spin eko goruntulerde
eklem kikirdagl normal orta sinyal intensitesini kaybeder ve heterojen mikst sinyal
intensitesinde bir doku seklinde izlenir (16,32,39). T2 agirhkli hizh spin eko
sekanslarda kikirdakta fokal ya da dalgali kalinlasma seklinde intensite artimi
izlenebilir. Bu degisiklikler eklem kikirdak kaybi ve erken sinovyal proliferasyon ile
iligkilidir. Kikirdak kaybi komplet ya da fokal olabilir (32,44,47).

Erozyonlar, i¢ eklem sahasindaki kontur duzensizlikleri, sakral ve iliak kemik
korteksten subkondral kemik iligi alanina uzanim gosteren defektlerdir. Eklemdeki
eroziv degisiklikler en belirgin olarak eklemin iliak tarafinda anteroinferior kesimde
izlenirler ve eklem mesafesinin genislemesine yol agarlar. Erozyonlar T1 agirlikli
spin eko goruntilerde hipointens, T2 agirlikli spin eko goéruntllerde ise
hiperintenstir (14). Yag baskilamali T1 agirlikh spin eko goéruntiler erozyonlarin
izlenimini kolaylastirir (34). Erozyonlar kontrast madde uygulanimi sonrasinda i¢
eklem sahasi ile devamlilik gésteren, kontrastlanan defektler seklinde izlenebilirler
(14).

Subkondral skleroz, tim sekanslarda subkondral kemik iliginde
hipointensite seklinde izlenir. Kontrast uygulanimi sonrasinda bu alanlarda
kontrastlanma olmaz. Radyolojik derecenin artmasiyla eklem mesafesi bulaniklagir

ve fuzyon olusmaya baslar (14,15,34).

Periartiktler yag birikimi, kemik iliginde yaygin ya da sinirli alanlar seklinde
izlenir. T1 ve T2 agirlikli spin eko goruntulerde hiperintens niteliktedir. Radyolojik
derecenin artmasiyla yaygin olma egilimleri artar. Kontrast uygulanimi sonrasinda
kontrast tutmazlar (16,36,48).
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Subkondral kemik iligi 6demi, T1 agirlikli spin eko goruntulerde hipointens,
T2 agirlikli spin eko ve STIR sekanslarinda hiperintens olarak izlenir. Sinirli ya da
yaygin alanlar seklinde olabilir. Kontrast madde uygulanimi sonrasinda kontrast

madde ile belirgin etkilesime girer (30-33,48).

Sakroiliit tanisinda kronik ve akut aktif enflamatuar degisiklikleri ayni anda
gosterebilen ilk ve tek goruntileme yontemi MRG’dir. Danimarkali bir grup,
sakroiliak eklemin farkli anatomik yaplarini ayri ayri degerlendirerek MRG’de
izlenen aktif ve kronik degisiklikleri derecelendiren bir sistem olusturmustur.
Aktivite bulgulari; kemik iligi 6demi, subkondral kemikte ve eklem araliginda
kontrast tutulumu olarak, kronik degisiklikler ise; skleroz, periartikiler yag birikimi
ve eklem araligindaki degisiklikler olarak belirlenmistir. Parametreler eklemin hem
ligamentoz hem de kartilaj parcasi igin ayri ayri degerlendirilmistir. Bulgular 4
dereceye ayrilmistir: 0) Normal, 1) Minimal, 2) Orta, 3) Belirgin (49, 50). Bu
derecelendirme sistemi temel olarak postkontrast sekanslara dayanmakta olup BT
ve radyogramlarla karsilastirma yapilarak olusturulmustur; ancak pratikte kontrast
madde her vyerde rutin olarak kullaniimamaktadir. Ayrica sistem kronik
degisiklikleri degerlendirmede de yetersiz kalmaktadir (50). Bu nedenlerle 2010
yilinda yapilan galismada yeni bir derecelendirme sistemi olusturulmustur (Tablo
3, Tablo 4). Her sakroiliak eklemde; 2 tane sakral, 2 tane de iliak ylizeyden olmak

uzere 4 noktadan degerlendirme yapiimaktadir.
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Tablo 3. MRG’de aktif sakroiliit bulgularinin derecelendiriimesi

1) KEMIK iLiGi ODEMI

A) Yayilm

Normal

Hafif (Subkortikal kemigin <25’lik kesiminde)

Orta (Subkortikal kemigin %25 - <%50’lik kesiminde)

Belirgin (Subkortikal kemigin 2%50’lik kesiminde)

B) intensite

Normal / Hafif / Orta derecede intensite artisi

=1 cm?lik bir alanda, BOS (beyin-omurilik sivisi) intensitesi ile

karsilastirilabilecek dizeyde intensite artisi

C) Derinlik Normal / Eklem ylzeyinden itibaren <1 cm derine uzanan 6dem
Eklem yuzeyinden 21 cm derine uzanan ve 21 cm?lik bir alanda
2) KEMIK ILIGINDE KONTRAST TUTULUMU
A) Yayilim Subkortikal kemigin <25’lik kesiminde

Subkortikal kemigin %25 - <%50’lik kesiminde

Subkortikal kemigin 2%50’lik kesiminde

B) intensite,

Normal / Hafif / Orta

21 cm?lik bir alanda vaskdiler yapilarin intensitesiyle

karsilastirilabilecek diizeyde intensite

C) Derinlik

Normal / Eklem ylzeyinden itibaren <1 cm derine uzanan

Eklem yuzeyinden 21 cm derine uzanan ve 21 cm?Iik bir alanda
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Tablo 4. MRG’de kronik sakroiliit bulgularinin dercelendiriimesi

1) KEMIK iLIGINDE YAGLI DEJENERASYON

A)Yayilim 0 Kemik iliginde yagli dejenerasyon yok

1 Subkortikal alanin <%25’inde

2 Subkortikal alanin %25 — 50’sinde

3 Subkortikal alanin 2%50’sinde

o Kemik iliginde yagl dejenerasyon yok / eklem ylizeyinden itibaren <1 cm
B)Derinlik 0
derinlige uzanan

1 Eklem ylzeyinden itibaren =1 cm derilie uzanan

2) KEMIK EROZYONU*

Yayilim 0 | Erozyon yok

1 Eklem yizeyinin <%25’ini kaplayan

2 | Eklem yizeyinin %25-50’sini kaplayan

3 | Eklem ylzeyinin 2%50’sini kaplayan

3) ANKiLOZ*

Parsiyel ankiloz varsa erozyon skoru 1 derece artar

Total ankiloz varsa erozyon skoru 2 derece artar

* Sadece eklemin kartilaj kesimi icin degerlendirme yapilir; giinku ligamentdz pargada erozyon ¢ok
nadirdir.

2.4. KEMIK ILIGININ DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME IiLE
DEGERLENDIRILMESI

MRG kullanilmaya baslanmadan dnce sistemik ve fokal hastaliklarin kemik
iligi tutulumunun degerlendiriimesi ve tani konmasi zor olmaktaydi. MRG, ylksek
yumusak doku kontrasti sayesinde kemik iliginin degerlendiriimesinde onemli bir
katki saglamistir (51-53).

Erigkinlerde kemik iligi genel olarak, T1 ve T2 agirhikh sekanslarda
hiperintens, yag baskilamali sekanslarda ise hipointens olarak izlenen yag
dokusundan olugur (54,55). Travma, tumoér veya enfeksiyon kemik iligini

etkilediginde yagh kemik iliginde olan degisiklikler T1 agirlikli imajlarda ara
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intensitede veya hipointens, STIR ve yag baskilamali T2 agirlikli imajlarda ise
hiperintens olarak izlenir. izlenen bu degisiklikler MRG'yi sensitif bir tani teknigi
haline getirmistir (51,56-59). Bu yuksek sensitiviteye ragmen rutin MRG
sekanslari, kemik iligindeki degisikliklerin nedenini goOstermekte yetersiz
kalmaktadir ve bulgular spesifik degildir. Bu nedenle tani koymak ve uygun
tedaviyi planlamak igin bazilari invaziv de olan ek tetkikler gerekmektedir (565, 59-
62).

Difuzyon agirhkli goéruntileme (DAG), biyolojik dokularin yapisinin
arastinlabildigi, dokuya spesifik bulgulari olabilen ve dokunun karakterizasyonu
icin kullanilabilecek noninvaziv bir tetkiktir. Dolayisiyla DAG, kemik iligi
degisikliklerinin ~ degerlendiriimesinde  MRG’nin  spesifitesini  arttirabilme
potansiyeline sahiptir (63-68). DAG, biolojik dokudaki su molekullerinin difizyon
hareketi esasina dayanir ve her dokunun spesifik bir difizyon kapasitesi vardir.
Difizyon kapasitesi; membranlar, lifler, makromolekiller ve hicre organelleri gibi
difizyon bariyerlerinin miktari ile ters orantihdir (63,65,68,69). Tumoér dokusu gibi
hizli buyayen, yuksek enerjili dokularda bariyer miktari fazla oldugu icin difizyon
kapasitesi duser, difizyon kisitlamasi olur ve bu da DAG’'de yuksek sinyal
intensitesi olarak izlenir. Dolayisiyla malignensi DAG’de hiperintens izlenirken
benign dokular ve sivilar hipointens izlenir (70-75). T1 ve T2 etkileri de DAG’'de
olusan sinyallere katkida bulunur ve kisittanmig diflzyon ya da malignite benzeri
goruntu olusturabilir. Buna “shine through artefakti (parlama artefakti)” denir. Bu
artefakti engellemek igin b degeri 150 sn/mm? ‘ nin Uzerinde segilmelidir
(63,76,77,78).  Difuzyon  kapasitesini  yansitan ADC  degeri, doku
karakterizasyonunun yapilmasinda kullanilabilecek kantitatif bir degerdir
(70,72,79).

Vertebral kemik ili§i %20 - 70 oraninda yag dokusu igerir ve her dekatta %7
artis gosterir (80,81). Yag dokusunun difuzyon kapasitesi dusik oldugundan
normal vertebrada ADC degerleri dugsuktar (82). Arastirmalarda bulunan degerler
0.15 - 0.59 x 10™ mm?/sn olup bir¢cok diger benign dokuya goére daha dusukttr
(Kas dokusunun ADC degeri: 1.2 - 1.7 x 10 mm?sn, karacigerin ADC degeri:
1.38 - 1.87 x 10@ mm?*sn) (59,83,84-87). Bu dusik ADC degerleri

hipersellUlariteye bagh kisitlanmis difizyon ya da malignite gdstergesi olmayip
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degerlerin sari kemik iliginde yag ile baglanmis su molekullerinin serbest
protonlarla karsilastirildiginda hareketlerinin  kisith  olmasina bagli oldugu
dusundlmektedir. Ayrica yavas difizyon gdsteren trigliserit molekulleri, dusuk
difizyon kapasitesine dolayisiyla da dusuk ADC degerlerine neden olmaktadir
(88). Bu teori, osteoporozda ADC degerlerinin normale nazaran daha dusuk (0.41
mm?/sn) olmasi ve tedavi sonrasi de@erlerin yukseldigini (0.49 mm?/sn) gosteren

calismalarla da desteklenmistir (87).

Benign ve patolojik vertebral kompresyon fraktirlerinin ayriminda difuzyon
MRG’nin  kullaniimasiyla ilgili yapilan ¢aligsmalarda; patolojik kompresyon
frakturlerinde hiperintens olarak izlenen kisitlanmis difizyon mevcutken, benign
kompresyon fraktlrlerinin (osteoporotik veya travmatik) izointens veya hipointens
olarak izlendigi gosterilmistir. Ancak bazi benign kompresyon frakturlerinde de
hiperintens sinyal izlenmekte olup bu yanhg pozitif bulgu difizyon MRG’nin
spesifitesinin %93’e digsmesine neden olmaktadir (73,74,76,89). DAG’de izlenen
bu yanhs pozitif sonuglarin, gorintinin olusmasinda difizyon farkliliklarinin yani
sira T1 ve T2 etkilerinin de katkisi olmasindan kaynaklandigi dusunulmektedir. Bu
katki difuzyon kisittanmasina benzeyen hiperintens sinyalin olugsmasina neden
olmaktadir. Dolayisiyla DAG’de kalitatif degerlendirmenin yetersiz kaldigi ve
kantitatif degerlendirmenin gerekli oldugu ileri surllmektedir (63,77,78,90).
Spuentrup ve arkadaglarinin b degerlerini 0 - 360 sn/mm? ve 0 - 598 sn/mm?
alarak yaptigi semi-kantitatif ¢calismada; malign kompresyon frakturlerinin sinyal
intensitesinin benign fraktlrlere oranla daha ylksek oldugu gosterilmistir (74).
Bircok grup tarafindan yapilan kantitatif g¢alismalarda da; malignitedeki ADC
degerlerinin benign olgulardan daha dusuk oldugu saptanmistir. Vertebral
malignite ve patolojik vertebra kompresyon fraktirinde saptanan ADC degerleri
0.69 x 10 ile 0.92 x 10 mm?sn arasinda degismektedir. Posttravmatik
6demdeki ADC degerleri ise (1.21 — 1.94) x 10 mm?/sn olarak hesaplanmistir. Bu
¢alismalarda kullanilan maksimum b degerleri 880 ile 1000 sn/mm? arasinda
degismektedir (59,75,83,91). Zhou ve arkadaslarinin yaptig1 kantitatif calismada;
hem benign (0.32 x 10™ mm?/sn), hem de malign olgularda (0.19 x 10™ mm?/sn)
diger calismalara goére daha dusuk degerler bulunmustur. Ancak yine de malign ve
benign grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (92). Diger

calismalara goére ADC degerlerinin daha dusuk c¢ikmasinin ise maksimum b

28



degerinin 250 sn/mm? olmasina bagll oldugu dusindimistir. Yapilan tim
calismalarda, benign ve malign gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (93).

Osteomyelitin  degerlendiriimesinde DAG kullanilmasi halen Uzerinde
calisiimakta olan tartismal bir konudur. Bazi c¢alismalarda, tuberkiloz
spondilodiskitinde DAG’de sinyal artigi olarak izlenen difizyon kisittanmasi oldugu
gOsterilmistir (94, 95). Maligniteye benzeyen dustik ADC degerleri de saptanmistir
(83,96,97). Bu bulgularin agiklamasi olarak enfekte dokudaki hiperselltlarite ve
makromolekdllerin diflizyonu azalttigi distlmustir. Diger bir calismada ise; agresif
osteomyelitte, farkh olarak birgok hastada difiizyon artigi saptanmigtir (93). Pui ve
arkadaslarinin spinal enfeksiyon ve malignite ayriminda DAG kullanimi ile ilgili
yaptigl ¢calismada ise; tuberkuloza bagli kemik iligi lezyonlarinda ADC degeri 1.2 x
107 mm?/sn, pyojenik lezyonlarda ADC degeri 1.3 x 10 mm?/sn, normal kemik
iliginde ADC degeri 0.38 x 10 mm?/sn bulunmustur (97). Bu konuda daha fazla
calisma yapilmasi gerekmektedir. Erken donem aktif sakroiliit tanisinda DAG
kullanimiyla ilgili de bir calisma bulunmaktadir. Bozgeyik ve arkadaglarinin yaptigi
arastirmada; enflamatuar bel agrisi olan ve SpA tanisi alan hastalarda subkondral
kemik iliginde normal kemik iligine gore daha yliksek ADC dederleri saptanmistir.
Kemik iligi 6deminin su molekillerinin hareketinde artisa ve ADC degerlerinde

lokal ylkselmeye neden oldugu belirtilmistir (11).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu
tarafindan onaylanmis (Proje No: KA11/198) ve Baskent Universitesi Arastirma
Fonunca desteklenmigtir. Bu calisma, Mayis 2010 ve Agustos 2011 tarihleri
arasinda Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda
gerceklestirildi. Caligmaya alinan olgular grup 1 ve grup 2 olmak uzere iki gruba
ayrildi. Grup 1 olgularini; Mayis 2010 ve Agustos 2011 tarihleri arasinda Baskent
Universitesi Ankara Hastanesi Romatoloji bolimiine basvuran, enflamatuar bel
agrisi sikayeti olan, seronegatif spondiloartropati tanisi bulunan, yaslari 16 ile 62
(ortalama 39) arasinda degisen, 27 erkek (%43.54) ve 35 kadin (%56.45) olmak
Uzere 62 hasta olusturdu. Grup 2 olgularini; kontrol grubu olarak kullanilan,
enflamatuar bel agrisi sikayeti bulunmayan, fizik muayenede SpA agisindan
stpheli bulgulari olmayan, laboratuar degerleri (Sedimentasyon, CRP) normal
saptanan, sakroiliak eklem manyetik rezonans goruntileme tetkikinde patolojik
sinyal degisikligi saptanmayan, yaslari 20 ile 60 (ortalama 33.3) arasinda degisen,
16 erkek (%40) ve 24 kadin (%60) olmak Uzere 40 hasta olusturdu. Toplam 102
hastaya ait sakroiliak eklem manyetik rezonans goruntileme ve sakroiliak eklem

difizyon agirhkl goruntuleme tetkikleri degerlendirildi.

Olgularin MRG tetkikleri; 1.5 Tesla MR cihazlari (Siemens Avanto ve
Siemens Symphony) ile, vicut sarmali kullanilarak, hastalar magnet igerisinde
supin pozisyonunda iken gergeklestirildi. ilk dnce sagital bir scout gériintii alinmasi
sonrasinda sakrumun Ust bélumunun uzun aksina paralel planlama ile sakroiliak
eklemin koronal-oblik ve aksiyel planlarda STIR, T1 ve T2 agirlikh géruntileri elde

edildi. Inceleme sirasinda alinan sekaslar ve parametreleri:

STIR sekansi: TR: 4360, TE: 58, Tl: 160, FoV: 250 mm, NEX: 3, Matriks:
320x192, Kesit Kalinligi: 4 mm.

T1 agirhkli hizh spin eko (TSE) sekansi: TR: 436, TE: 10, FoV: 250 mm,
NEX: 2, Matriks: 384x269, Kesit Kalinhgi: 4 mm.
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T1 agirhikli yag baskilamali TSE sekansi: TR: 525, TE: 10, FoV: 230 mm,
NEX: 3, Matriks: 384x200, Kesit Kalinhigi: 4 mm.

T2 agirlikh hizl spin eko (TSE) sekansi: TR: 4280, TE: 94, FoV: 230 mm,
NEX: 2, Matriks: 512x256, Kesit Kalinhdi: 4 mm.

Ayrica EPI teknigi ile; 50 sn/mm? 400 sn/mm? ve 800 sn/mm? b
degerlerinde, koronal-oblik planda, sakroiliak eklemlerden difuzyon agirlikh
goruntiler elde olunmus ve ADC haritalar olusturulmustur. Diflzyon agirlikli
goruntilemenin parametreleri: TR: 6000, TE: 90, FoV: 350 mm, NEX: 2, Matriks:
192x153, Kesit Kalinligi: 4 mm.

Difizyon Agirlikli Géruntuleme’de her iki sakroiliak ekleme komsu sakral ve
iliak kemiklerde, subkondral alanlara is istasyonunda ROI (region of interest) (75-
80 mm?) yerlestirilerek ADC degerleri oélgildi. ADC haritasinda, her iki sakral
kemikte eklem yuzine komsu subkondral alanlara Ust, orta ve alt olmak Uzere 3’er
tane ve her iki iliak kemikte eklem yuzine komsu subkondral alanlara Ust, orta ve
alt olmak tzere 3’er tane ROI yerlestirilerek toplam 12 tane ADC deg@eri dlgcimu
yapildi (Sekil 6). Bu islem grup 1’deki 62 hasta ve kontrol grubu olan grup 2’deki
40 hasta olmak lzere 102 hastada da gerceklestirildi. iki grup arasinda, her bir
ADC degeri acisindan istatistiksel olarak anlamh fark olup olmadigi “Bagimsiz
orneklem t testi (Independent Samples t test)” ve “Mann-Whitney U testi”
kullanilarak degerlendirildi.

Sekil 6. ADC 8lctimii, a) Difiizyon, b) ADC
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Grup 1’deki hastalarin sakroiliak eklem MRG tetkiklerinde, T2 agirlikli
sekanslarda hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda hipointens olarak izlenen ve
DAG’lerinde de hiperintens sinyal degisikligi gosteren alanlar kemik iligi 6dem
alanlari olarak kabul edildi. Bu alanlara da ROI yerlestirilerek ADC o&lgumleri
yapildi (Sekil 7). Elde olunan ADC degerleri, kemik iligi 6dem alani izlenen
kemiklerin kontrol grubu olan grup 2’de oOlgulen ortalama ADC degerleri ile
karsilastirildi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark olup olmadigi “Mann-

Whitney U testi” ile degerlendirildi.

Sekil 7. Kemik iligi ddem alanlarindan ADC 6lgimu, a) Diftizyon, b) ADC

Grup 1’deki 62 hastanin, enflamatuar bel agrisi sikayetiyle geldigi ve sakroiliak
eklem MRG ile difuzyon agirlikli goruntuleme tetkiklerinin yapildigi dénemde
yapilan laboratuar testlerinden CRP ve sedimentasyon degerleri tespit edildi. Bu
iki laboratuar degeri ile, kontrol grubunun ADC degerlerinden istatistiksel olarak
farkh bulunan ADC degerleri arasinda korelasyon olup olmadidi “Spearman

Korelasyon Analizi” testi kullanilarak degerlendirildi.

Grup 1’de bulunan 62 hasta, seronegatif spondiloartropati tanisinda
kullanilan ASAS kriterlerindeki diger klinik parametreler (artrit, entezit, Uveit,
daktilit, psoriasis, Crohn ya da Ulseratif Kolit gibi enflamatuar barsak hastaliklari,
son 1 ayda gegirilmis Uretrit/ servisit/ diare enfeksiyonlari ve ailede SpA hikayesi)
agisindan da degerlendirildi. Hastanemizin Romatoloji boliumunde ayrintili hikayesi
alinan ve fizik muayenesi yapilan hastalara romatoloji uzmaninin artrit, entezit

veya daktilit tanisi koyup koymadigina bakildi. Hastanin oftalmolog tarafindan tani
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konan Gveit, kesin tani almis Crohn ya da Ulseratif Kolit tanisi olup olmadig
incelendi. Hastanin soygecmisi ailede SpA hikayesi acgisindan arastirildi. Bu
parametrelerden artrit ve entezit degiskenleri istatistiksel olarak ADC degerleri ile
karsilastinldi. Bu degerlendirmede “Mann-Whitney U testi” kullanildi. Ancak diger
parametreler ADC degerleriyle kargilastirilamadi; ¢unki bu degiskenlerde grup
sayllarl yeterli olmadigindan vyapilacak istatistiksel analizler bilimsel acidan

guvenilir olmayacakti.

Testler sonrasinda elde edilen “p” degerleri 0.05’ten kuglk oldugunda
anlamli kabul edildi (Tablo 5). Korelasyon katsayisi (r): (-1) ile (+1) arasinda
degisen degerler alir. Katsayi, etkilesimin olmadidi durumda (0), tam ve kuvvetli

bir etkilesim varsa (+1), ters yonli ve tam bir etkilesim varsa (-1) de@erini alir.

Tablo 5. “p” degerinin anlami

“p” Degeri “p” Degerinin Anlami
>0.05 iki grup arasinda anlamli fark yok
<0.05 iki grup arasinda anlamii fark var
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4. BULGULAR

Calismamiza, grup 1’de 62 hasta ve kontrol grubu olan grup 2’de 40 hasta
olmak lzere 102 hasta dahil edildi. Grup 1, 27 erkek (%44) ve 35 kadin (%56)
hastadan olusmakta olup hastalarin yaslari 16 ile 62 (ortalama 39) arasinda
degismektedir. Grup 2, 16 erkek (%40) ve 24 kadin (%60) hastadan olusmakta
olup hastalarin yaslari 20 ile 60 (ortalama 33.3) arasinda degismektedir (Tablo 8).
Bu iki grup arasinda cinsiyet dagihmlari acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (Pearson Ki-Kare Testi, p=0.723, Tablo 6). iki grup arasinda yas
dagihmlan agisindan kargilagtirildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (Mann-Whitney U testi, p <0.001, Tablo 7). Hasta ve kontrol grubu yas

ve cinsiyet dagilimlari agisindan homojendi.

Tablo 6. Grup 1 ve 2 hastalarinin cinsiyet dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Hasta(Grup 1) 35 (%56) 27 (%44) 62
Kontrol(Grup 2) 24 (%60) 16 (%40) 40
Toplam 59 43 102

Tablo 7. Grup 1 ve 2 hastalarinin yas dagilimi
GRUP 1 (n=62) GRUP 2 (n=40)
Ortalama £ Std. Sapma | Ortalama + Std. Sapma P
Yas 39,11 £ 11,90 38,82+ 10,18 0.628




Tablo 8. Grup 1 ve 2 hastalarinin yas ve cinsiyet dagilimi

GRUP 1 GRUP 2

Hasta No Cinsiyet Yas Hasta No Cinsiyet Yas
1 E 38 1 E 32
2 E 56 2 E 28
3 E 25 3 K 42
4 K 32 4 K 49
5 E 62 5 E 28
6 E 32 6 E 45
7 K 47 7 E 4
8 K 24 8 E 30
9 E 38 9 K 60
10 E 49 10 E 51
11 K 39 11 K 20
12 E 42 12 E 54
13 K 31 13 E 25
14 E 45 14 K 52
15 E 62 15 E 29
16 K 60 16 K 4
17 E 33 17 K 39
18 E 38 18 K 46
19 E 36 19 E 45
20 K 31 20 K 40
21 K 47 21 K 58
22 K 38 22 E 26
23 E 42 23 K 22
24 E 41 24 K 50
25 K 58 25 K 48
26 K 43 26 E 46
27 K 41 27 E 40
28 K 40 28 E 27
29 E 30 29 K 29
30 K 27 30 K 38
31 K 37 31 K 48
32 K 39 32 K 30
33 K 26 33 K 37
34 E 20 34 K 34
35 E 60 35 K 41
36 K 29 36 K 32
37 K 34 37 E 45
38 E 55 38 K 26
39 K 58 39 K 31
40 K 40 40 K 48
41 K 34
42 K 36
43 E 23
44 K 32
45 K 43
46 E 60
47 K 47
48 E 52
49 E 55
50 K 32
51 E 46
52 K 44
53 K 51
54 K 26
55 K 40
56 K 20
57 K 29
58 E 16
59 E 33
60 K 31
61 K 20
62 E 26
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Enflamatuar bel agrisi sikayetiyle gelen grup 1’deki 62 hastadan; 12 hasta
Ankilozan Spondilit, 1 hasta Juvenil Ankilozan Spondilit, 1 hasta Psoriatik Artrit, 48
hasta ise Undiferansiye Seronegatif Spondiloartropati tanisi aldi ve tedavilerine
baslandi. Hastalarin 29 tanesinde sakroiliak eklem MRG tetkikinde subkondral
kemik iligi 6dem alanlari mevcuttu. Bunlardan 11’'inde sag sakral, 14’Unde sag
iliak, 15’inde sol sakral ve 11’inde ise sol iliak eklem ylUzine komsu subkondral
alanda kemik iligi 6demi izlendi. Grup 1’deki hastalarin 4 tanesinde sakroiliak
eklem MRG tetkikinde skleroz, 5 tanesinde ise kemik erozyonu mevcuttu ancak
higbir hastada ankiloz izlenmedi. 25 hastanin sakroiliak eklem MRG tetkiki
normaldi (Tablo 9).
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Tablo 9. Grup 1 hastalarinin sakroiliak eklem MRG bulgulari ve klinik tanilari

Hasta Kemik lligi Odemi(sag/sol) Erozyon Skleroz Ankiloz Klinik

No Sakral lliak (sag/sol) (sag/sol) (sag/sol) Tani

1 +/+ +/+ -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
2 -/+ -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

3 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

4 I+ +/+ -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
5 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

6 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

7 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

8 +/+ +/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

9 I+ -/- -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
10 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

11 -/- +/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
12 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
13 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
14 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
15 -/- -/- +/- -/- -/- Seroneg SpA
16 -/- -/- -/- +/- -/- Seroneg SpA
17 -/- -/ -/- +/- -/- Ankilozan Spondilit
18 -/+ +/+ -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
19 -/- +/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
20 == -/~ =/- -/- -/- Seroneg SpA
21 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
22 -/- -/~ -/~ ++ -/a Ankilozan Spondilit
23 -/ -/~ o= 2 B Seroneg SpA
24 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
25 -/+ +/- -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
26 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
27 +/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
28 +/- -+ -2 3= B Seroneg SpA
29 +/+ -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
30 -/- +/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
31 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
32 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
33 +/+ -/ -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
34 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
35 -/~ -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
36 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
37 -/ +/- -/ -/ -/ Seroneg SpA
38 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
39 -/ -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
40 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

41 -/- +/+ -/- -/- -/- Seroneg SpA
42 -+ -1+ -/~ -/~ -/- Ankilozan Spondilit
43 +/+ +/- -/- +/- -/- Ankilozan Spondilit
44 -/- -/- +/- -/- -/- Seroneg SpA
45 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
46 -/- -/+ -/- -/- -/- Seroneg SpA
47 -/ -/- -/ -/ -/ Seroneg SpA
48 -/- -/- +/+ -/- -/- Seroneg SpA
49 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
50 +/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

51 -/- -/- +/+ -/- -/- Seroneg SpA
52 -/ -/- +/+ -/ -/ Seroneg SpA
53 +/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
54 -/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA
55 -/+ -/- -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
56 -/+ +/+ -/- -/- -/- Psoriatik Artrit
57 -/- -1+ -/- -/- -/- Seroneg SpA
58 -/+ -/- -/- -/- -/- Juvenil AS

59 -/- -/+ -/- -/- -/- Seroneg SpA
60 +/- -/- -/- -/- -/- Seroneg SpA

61 -/+ +/+ -/- -/- -/- Seroneg SpA
62 +/- +/- -/- -/- -/- Ankilozan Spondilit
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Sag sakroiliak eklemin sakral yuziune komsu subkondral kemik iligi
alanlarindan yapilan 3 adet ADC olgumu, kontrol grubunda ayni duzeylerden
yapilan ADC dlgumleri ile karsilastirildi. Sad sakral kemik Ust dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.47 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.20 x 10 mm?/sn hesaplandi. Sag sakral kemik orta duzeyinden
yapilan 6lgimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.47 x 107 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.24 x 10 mm?/sn bulundu. Sag sakral kemik alt diizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.53 x 10 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.26 x 107 mm?/sn olarak saptandi. iki grupta 6lgilen ADC degerleri
“‘Bagimsiz  orneklem t testi (Independent Samples t test)” kullanilarak
karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo
10, Tablo 26, Sekil 8).

Tablo 10. Sag sakral ortalama ADC degerleri ve iki grubun ADC degerlerinin

karsilastiriimasi

Sag Sakral Hasta (n=62) Kontrol (n=40)
ADC Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
Ust 0.47 x102+0.19 0.20x 102 £ 0.07 < 0,001
Orta 047 x102+0.18 0.24 x 102+ 0.09 < 0,001
Alt 0.53x 1072 +0.22 0.26 x 10+ 0.09 < 0,001

Sag sakroiliak eklemin iliak yUzune komsu subkondral kemik iligi
alanlarindan yapilan 3 adet ADC olgimu, kontrol grubunda ayni dizeylerden
yapilan ADC odlgumleri ile kargilastirildi. Sag iliak kemik Gst dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.47 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.20 x 107 mm?/sn hesaplandi. Sag iliak kemik orta duzeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.48 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.24 x 102 mm?*sn bulundu. Sag iliak kemik alt dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.54 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.26 x 107 mm?/sn olarak saptandi. iki grupta élcilen ADC degerleri

‘Bagimsiz  orneklem t testi (Independent Samples t test)” kullanilarak
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kargilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo
11, Tablo 26, Sekil 8).

Tablo 11. Sag iliak ortalama ADC degerleri ve iki grubun ADC degerlerinin

kargilastiriimasi

Sag iliak Hasta (n=62) Kontrol (n=40)
ADC Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
Ust 0.47x102+£0.19 0.20x 102 £ 0.07 < 0,001
Orta 0.48x102+0.18 0.24 x 102 £ 0.09 < 0,001
Alt 0.54 x102+0.22 0.26 x 102 £ 0.09 < 0,001
Sol sakroiliak eklemin sakral ylzine komsu subkondral kemik iligi

alanlarindan yapilan 3 adet ADC o&lgumu, kontrol grubunda ayni duzeylerden
yapilan ADC olcumleri ile karsilastirildi. Sol sakral kemik Ust dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.45 x 10 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.21 x 10 mm?/sn hesaplandi. Sol sakral kemik orta duzeyinden
yapilan 6lgimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.47 x 107 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.23 x 10™ mm?/sn bulundu. Sol sakral kemik alt dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.50 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.26 x 107 mm?sn olarak saptandi. iki grupta 6lgcilen ADC degerleri
“‘Mann-Whitney U testi” kullanilarak karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmistir (Tablo 12, Tablo 27, Sekil 8).

Tablo 12. Sol sakral ortalama ADC degerleri ve iki grubun ADC degerlerinin

kargilastiriimasi

Sol Sakral Hasta (n=62) Kontrol (n=40)
ADC Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
Ust 0.45x1072+0.13 0.21x 10+ 0.08 < 0,001
Orta 0.47 x 102 +0.20 0.23 x 10+ 0.08 < 0,001
Alt 0.50x 102 +0.13 0.26 x 10+ 0.09 < 0,001
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Sol sakroiliak eklemin iliak ylzine komgu subkondral kemik iligi
alanlarindan yapilan 3 adet ADC o&lgumu, kontrol grubunda ayni duzeylerden
yapilan ADC o&l¢umleri ile karsilastirildi. Sol iliak kemik Ust dizeyinden yapilan
Olcumde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.45 x 10 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.19 x 10 mm?/sn hesaplandi. Sol iliak kemik orta dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.47 x 10 mm?/sn, kontrol
grubunda 0.23 x 10™ mm?/sn bulundu. Sol iliak kemik alt dizeyinden yapilan
Olcimde ortalama ADC degeri hasta grubunda 0.49 x 10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 0.24 x 10 mm?/sn olarak saptandi. Iki grupta 6lgiilen ADC degerleri
“‘Mann-Whitney U testi” kullanilarak karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmistir (Tablo 13, Tablo 27, Sekil 8).

Tablo 13. Sol iliak ortalama ADC degerleri ve iki grubun ADC degerlerinin

kargilastiriimasi

Sol iliak Hasta (n=62) Kontrol (n=40)
ADC Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
Ust 0.45x102+0.18 0.19x 1072+ 0.06 < 0,001
Orta 047 x102+0.18 0.23x 102+ 0.09 < 0,001
Alt 0.49x102+0.28 0.24 x 102+ 0.08 < 0,001

Hasta grubunda yapilan 12 élgimin ortalamasi olan ADC degeri ile kontrol
grubunda yapilan 12 olgimun ortalamasi olan ADC degerleri “Mann Whitney U
testi” kullanilarak karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptandi. Hasta grubunun ortalama ADC degeri 0.48 x 10 mm?sn, kontrol

grubunun ortalama ADC degeri ise 0.23 x 10™ mm?/sn hesaplandi (Tablo 14).

Tablo 14. Hasta ve kontrol grubunun ortalama ADC degerleri

n Ortalama * Standart Sapma P
Kontrol 40 0.23x107%+0.07
<0,001
Hasta 62 0.48x1072+0.24
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Sekil 8. ADC Olgiimii

Grup 1’de sakroiliak eklem MRG tetkikinde kemik iligi 6dem alani saptanan
hastalarda bu alanlardan yapilan ADC o&lgumleri, kontrol grubu hastalarinin
sakroiliak eklem MRG tetkiklerinde ayni kemidin subkondral kemik iliginden
yapilan 3 adet ADC degerinin ortalamasi ile karsilastirildi. Degerlendirme “Mann-
Whitney U testi” kullanilarak yapildi.

Sag sakral subkondral kemik iliginde 6dem izlenen 11 hastada bu alanlarda
Olculen ortalama ADC degeri 0.90 x 10 mm?sn, kontrol grubundaki ortalama
deger ise 0.23 x 10 mm?*sn olarak hesaplandi ve bu iki deger arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (Tablo 15, Tablo 28).

Tablo 15. Sag sakral kemik iligi 6dem alanlarinin ADC degeri

Kemik iligi Odemi (n=11)
Ortalama * Std. Sapma

Kontrol (n=40)
Ortalama * Std. Sapma P

ADC Sag

Sakral 0.90x10™2+0.23

0.23x107°+0.08 < 0,001
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Sag iliak subkondral kemik iliginde 6dem izlenen 14 hastada bu alanlarda
Olculen ortalama ADC degeri 0.84 x 10 mm?/sn, kontrol grubundaki ortalama
deger ise 0.23 x 10 mm?*sn olarak hesaplandi ve bu iki deger arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (Tablo 16, Tablo 28).

Tablo 16. Sag iliak kemik iligi 6dem alanlarinin ADC degeri

Kemik iligi Odemi (n=14) Kontrol (n=40)
Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
ADC Sag iliak 0.84x102+0.25 0.23x 102+ 0.07 < 0,001

Sol sakral subkondral kemik iliginde édem izlenen 15 hastada bu alanlarda
Olculen ortalama ADC degeri 0.89 x 10 mm?/sn, kontrol grubundaki ortalama
deger ise 0.23 x 10 mm?/sn olarak hesaplandi ve bu iki deder arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (Tablo 17, Tablo 28, Sekil 9).

Tablo 17. Sol sakral kemik iligi 6dem alanlarinin ADC degeri

Kemik iligi Odemi (n=15) Kontrol (n=40)
Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
ADC Sol - -
Sakral 0.89x102+0.35 0.23x107%+0.07 < 0,001

Sol iliak subkondral kemik iliginde 6dem izlenen 11 hastada bu alanlarda
Olculen ortalama ADC degeri 0.82 x 10 mm?sn, kontrol grubundaki ortalama
deger ise 0.22 x 10 mm?*sn olarak hesaplandi ve bu iki deger arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (Tablo 18, Tablo 28, Sekil 9).

Tablo 18. Sol iliak kemik iligi 63dem alanlarinin ADC degeri

Kemik iligi Odemi (n=11) Kontrol (n=40)
Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std. Sapma P
ADC Sol iliak 0.82x10™+0.33 0.22x 1072+ 0.06 < 0,001
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Sekil 9. Kemik iligi 6dem alanindan ADC o6lgumu

Grup 1’deki hastalarda SpA tanisinda kullanilan kriterlerden olan CRP,
Sedimentasyon ve HLA B27 degerlerine de bakildi. Sedimentasyonun normal
degeri 0 - 20 mm/sn olup 20 hastada normalden yluksekti. CRP’nin normal degeri
0 — 10 mg/l olup 11 hastada normalden ylUksekti. HLA B27 testi 17 hastaya
yapiimisti ve bu hastalardan 5’inde pozitift. HLA B27, ADC dederleriyle
karsilastirllamadi; cunkl bu degiskende hasta sayisi yeterli olmadigindan

yapilacak istatistiksel analiz bilimsel agidan guvenilir olmayacakti.

Hasta grubunun (grup 1) sakroiliak eklemlerinin difizyon agirlikh
goruntilemesinde dlglilen ADC degerleri ile sedimentasyon ve CRP olmak lzere
SpA tanisinda kullanilan iki laboratuar degeri arasindaki korelasyon “Spearman

Korelasyon Analizi” testi ile degerlendirildi.

Yapilan degerlendirmede; CRP degerleri ile bilateral sakroiliak eklem

yuzlerine komsu subkondral kemik iligi alanlarindan o&lgulen ADC degerleri

43



arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli buludu. CRP ile ADC degerleri

arasinda pozitif ydonde zayif derecede bir iligki vardi (Tablo 19, Tablo 21).

Tablo 19. CRP degerleri ile ADC degerlerinin korelasyonu

ADC CRP p r

Sag Sakral Ust CRP 0,021 * 0,294
Sag Sakral Orta CRP 0,023 * 0,288
Sag Sakral Alt CRP 0,036" 0,133
Sag lliak Ust CRP 0,001 * 0,431
Sag lliak Orta CRP 0,007 * 0,342
Sag lliak Alt CRP 0,024" 0,196
Sol Sakral Ust CRP 0,048" 0,237
Sol Sakral Orta CRP 0,018 * 0,298
Sol Sakral Alt CRP 0,013" 0,151
Sol iliak Ust CRP 0,005 * 0,356
Sol lliak Orta CRP 0,002 * 0,394
Sol lliak Alt CRP 0,011 * 0,323

r = korelasyon katsayisi

* istatistiksel olarak anlamli

Yapilan degerlendirmede; sedimentasyon degerleri ile ADC degerleri
arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (Tablo 20, Tablo
21).

Tablo 20. Sedimentasyon degerleri ile ADC degerlerinin korelasyonu

ADC ESR p r

Sag Sakral Ust ESR 0,067 0,234
Sag Sakral Orta ESR 0,235 0,153
Sag Sakral Alt ESR 0,923 - 0,013
Sag lliak Ust ESR 0,338 0,124
Sag lliak Orta ESR 0,446 0,099
Sag lliak Alt ESR 0,824 0,029
Sol Sakral Ust ESR 0,641 0,060
Sol Sakral Orta ESR 0,506 0,086
Sol Sakral Alt ESR 0,577 - 0,072
Sol lliak Ust ESR 0,191 0,168
Sol lliak Orta ESR 0,268 0,143
Sol iliak Alt ESR 0,369 0,116

r = korelasyon katsayisi

* istatistiksel olarak anlamli
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Tablo 21. Hastalarin CRP, sedimentasyon ve HLA B27 degerleri

ESR CRP
Hasta No (0-20 mm/sn) (0-10 mg/l) HLA B27
1 20 3,7 BAKILMAMIS
2 6 4,7 BAKILMAMIS
3 76 32,6 0
4 40 9,5 BAKILMAMIS
5 30 5,8 BAKILMAMIS
6 31 3 BAKILMAMIS
7 12 2,6 BAKILMAMIS
8 11 3 BAKILMAMIS
9 2 0.4 )
10 3 BAKILMAMIS
11 12 1,1 BAKILMAMIS
12 57 16 BAKILMAMIS
13 14 1 BAKILMAMIS
14 28 1 BAKILMAMIS
15 15 0,4 BAKILMAMIS
16 14 1,8 BAKILMAMIS
17 16 35 )
18 21 19,6 BAKILMAMIS
19 42 12,7 BAKILMAMIS
20 2 0,2 BAKILMAMIS
21 30 11 0
22 29 9,35 0
23 2 0,5 BAKILMAMIS
24 23 2,4 @)
25 5 2.7 +)
26 36 11 0
27 19 2,3 BAKILMAMIS
28 29 5 BAKILMAMIS
29 36 35,94 BAKILMAMIS
30 12 0,2 BAKILMAMIS
31 76 19,2 0
32 18 13,2 BAKILMAMIS
33 2 73 )
34 3 1,3 BAKILMAMIS
35 20 1,9 BAKILMAMIS
36 18 2,7 BAKILMAMIS
37 8 1,4 BAKILMAMIS
38 9 1 BAKILMAMIS
39 19 5 O
40 8 1,4 BAKILMAMIS
41 4 6 BAKILMAMIS
42 3 5 -
43 17 3,8 BAKILMAMIS
44 12 0.7 0
45 20 5 0
46 12 i (+)
47 14 0,5 BAKILMAMIS
48 36 6,7 BAKILMAMIS
49 6 25 )
50 17 0,8 BAKILMAMIS
51 14 18,6 BAKILMAMIS
52 33 22 BAKILMAMIS
53 18 5 BAKILMAMIS
54 16 0,6 BAKILMAMIS
55 24 8,6 BAKILMAMIS
56 3 0,3 BAKILMAMIS
57 11 0,4 BAKILMAMIS
58 34 31 &)
59 9 2,9 BAKILMAMIS
60 3 1,5 BAKILMAMIS
61 8 9,7 BAKILMAMIS
62 4 0,6 BAKILMAMIS
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Hasta grubu olan grup 1’de, romatolog tarafindan artrit tanisi konan 21
hasta ile artriti olmayan 41 hastanin batin ADC degerleri karsilastirildi. “Mann
Whiteny U testi” kullanilarak yapilan degerlendirmede artriti olan ve olmayan
hastalarin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmamis
olup ADC degerlerindeki degisikliklerin artrit ile korelasyonu olmadigi bulundu
(Tablo 22, Tablo 25).

Tablo 22. Artrit (+) ve (-) hastalarin ADC degerlerinin karsilastirismasi

ADC Artrit () (n=41) Artrit (+) (n=21) p
Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std.
Sapma

Sag Sakral Ust 0.44 x10=+0.11 0.47 x102+0.10 0,341
Sag Sakral Orta 0.47 x102+0.12 0.50x10=+0.16 0,693
Sag Sakral Alt 0.52x102+0.15 0.48x102+0.10 0,120
Sag lliak Ust 0.46x10=+0.12 0.50 x 10+ 0.29 0,587
Sag iliak Orta 0.46x10=+0.12 0.50x10™+0.26 0,672
Sag lliak Alt 0.53x1072+0.21 0.55x 102+ 0.25 0,994
Sol Sakral Ust 0.45x102+0.14 044 x102+0.12 0,624
Sol Sakral Orta 0.48x102+0.18 0.47x102+0.24 0,246
Sol Sakral Alt 0.49x102+0.13 0.51x102+0.13 0,760
Sol lliak Ust 0.44x102+0.16 046 x10=+0.22 0,818
Sol lliak Orta 0.48x102+0.13 0.46x10=+0.26 0,225
Sol lliak Alt 0.50x1072+0.17 0.47 x102+0.20 0,301
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Hasta grubu olan grup 1’de, romatolog tarafindan entezit tanisi konan 21
hasta ile enteziti olmayan 41 hastanin butin ADC degerleri kargilastiridi. “Mann
Whiteny U testi” kullanilarak yapilan degerlendirmede enteziti olan ve olmayan
hastalarin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamis
olup ADC degerlerindeki degisikliklerin entezit ile korelasyonu olmadigi bulundu
(Tablo 23, Tablo 25).

Tablo 23. Entezit (+) ve (-) hastalarin ADC degerlerinin karsilastirigmasi

ADC Entezit (-) (n=41) Entezit (+) (n=21) p
Ortalama * Std. Sapma Ortalama * Std.
Sapma

Sag Sakral Ust 0.45x 102+ 0.11 0.46 x 10+ 0.10 0,905
Sag Sakral Orta 0.50 x 102 £ 0.14 0.44 x 10 £ 0.09 0,051
Sag Sakral Alt 0.52x102+0.15 0.47x102+0.10 0,086
Sag lliak Ust 0.49 x 1072 £ 0.22 0.44 x 102 £0.12 0,597
Sag lliak Orta 0.48 x 102+ 0.21 0.46 x 102+ 0.10 0,935
Sag lliak Alt 0.57 x 102 £ 0.25 0.46x 102 £0.13 0,056
Sol Sakral Ust 0.44x10°+0.14 0.46 x 102 £ 0.11 0,518
Sol Sakral Orta 0.49x 102+ 0.23 0.43x 1072+ 0.11 0,231
Sol Sakral Alt 0.51x10°+0.14 0.48 x 102 +£0.14 0,499
Sol lliak Ust 0.46 x 10+ 0.21 0.43 x 107+ 0.09 0,958
Sol iliak Orta 0.49x 1072+ 0.21 0.44 x 102 £ 0.10 0,345
Sol lliak Alt 0.51 x 102+ 0.21 0.46 x 102 £ 0.10 0,699
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Uveit, daktilit, psériasis, Crohn ve Ulseratif Kolit, enfeksiyon hikayesi ve
ailede SpA hikayesi degiskenleri ADC degerleriyle karsilastirilamadi; ¢unkd bu
degiskenlerde hasta sayilar yeterli olmadigindan yapilacak istatistiksel analizlerin
bilimsel agidan glvenirligi olmayacakti. Grup 1’deki 62 hastadan; 6 hastada Uveit,
2 hastada daktilit, 2 hastada psdriazis, 1 hastada ulseratif kolit, 4 hastada son 1 ay
icinde gecirilmis enfeksiyon hikayesi ve 5 hastada ailede SpA hikayesi mevcuttu
(Tablo 24, Tablo 25).

Tablo 24. Uveit, Daktilit, Psériasis, Crohn/UK, Enfeksiyon ve Ailede SpA hikayesi

degiskenlerinin frekanslari

Hasta Sayisi Frekans
/ -
(+)/(-) ) %)
. (+) 6 9,7
UVEIT
(-) 56 90,3
. (+) 2 3,2
DAKTILIT
(-) 60 96,8
. (+) 2 3,2
PSORIASIS
(-) 60 96,8
. (+) 1 1,6
CHRON/UK
(-) 61 98,4
, (+) 4 6,4
ENFEKSIYON
(-) 58 93,6
AILEDE SpA (+) 5 8,06
HIKAYESI (-) 57 91,94
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Tablo 25. Hasta Grubunda Artrit, Entezit, Uveit, Daktilit, Psériasis, Crohn/UK,

Enfeksiyon, Ailede SpA degiskenleri
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Tablo 26. Hastalarin sag sakroiliak eklem ADC degerleri

Hasta Sag Sakral ADC (x 10 mm#%sn) Sag lliak ADC (x 10° mm?%sn)
No Ust / Orta / Alt Ust / Orta / Alt
1 0.43/0.58/0.76 0.44/0.41/1.31
2 0.45/0.50/0.46 0.43/0.48/0.40
3 0.55/0.50/0.52 0.45/0.42/0.52
4 0.49/0.40/0.49 0.44/0.44/0.38
5 0.60/0.56/0.57 0.26/0.26/0.29
6 0.26/0.32/0.23 0.22/0.23/0.24
7 0.29/0.25/0.26 0.30/0.24/0.21
8 0.44/0.43/0.45 0.40/0.33/0.77
9 0.44/0.70/0.69 0.53/0.60/0.65
10 0.46/0.64/0.52 0.36/0.57/0.59
11 0.41/0.59/0.67 0.49/0.49/0.60
12 0.47/0.41/0.44 0.47/0.54/0.36
13 0.39/0.43/0.54 0.39/0.33/0.55
14 0.57/0.51/0.63 0.57/0.51/0.52
15 0.44/0.35/0.46 0.44/0.47/0.54
16 0.52/0.34/0.45 0.40/0.32/0.33
17 0.68/0.54/0.61 0.63/0.68/0.52
18 0.63/0.59/0.58 0.62/0.59/0.58
19 0.58/0.56/0.43 0.57/0.58/0.60
20 0.45/0.48/0.65 0.45/0.45/0.57
21 0.48/0.55/0.68 0.43/0.65/0.67
22 0.46/0.48/0.59 0.46/0.51/0.71
23 0.18/0.19/0.22 0.28/0.23/0.23
24 0.39/0.36/0.35 0.38/0.39/0.34
25 0.48/0.46/0.55 0.45/0.56/0.41
26 0.40/0.37/0.46 0.30/0.37/0.47
27 0.45/0.51/0.50 0.52/0.48/0.48
28 0.48/0.69/0.62 0.46/0.51/0.62
29 0.44/0.50/0.65 0.48/0.34/0.57
30 0.42/0.49/0.50 0.47/0.44/0.72
31 0.44/0.69/0.41 0.51/0.48/0.59
32 0.26/0.20/0.21 0.24/0.25/0.27
33 0.45/0.54/0.68 0.50/0.58/0.61
34 0.20/0.56/0.66 0.27/0.38/0.84
35 0.28/0.31/0.31 0.43/0.48/0.45
36 0.43/0.46/0.49 0.46/0.49/0.54
37 0.41/0.52/0.44 0.50/0.60/0.67
38 0.26/0.38/0.22 0.28/0.21/0.25
39 0.70/0.43/0.42 0.23/0.42/0.33
40 0.31/0.29/0.24 0.28/0.34/0.28
41 0.49/0.57/0.59 0.49/0.56/0.58
42 0.32/0.31/0.49 0.30/0.40/0.28
43 0.49/0.47/0.50 0.59/0.48/0.59
44 0.48/0.59/0.62 0.58/0.57/0.61
45 0.34/0.36/0.38 0.40/0.37/0.37
46 0.42/0.39/0.37 0.30/0.32/0.31
47 0.45/0.40/0.43 0.46/0.49/0.40
48 0.58/0.52/0.49 0.55/0.46/0.46
49 0.43/0.40/0.45 0.51/0.62/0.60
50 0.54/0.49/0.57 0.45/0.42/0.50
51 0.52/0.54/0.55 0.56/0.50/0.57
52 0.53/0.43/0.49 0.57/0.62/0.48
53 0.51/0.56/0.55 0.47/0.41/0.49
54 0.45/0.58/0.52 0.50/0.43/0.49
55 0.37/0.36/0.42 0.49/0.45/0.54
56 0.44/0.57/0.59 0.50/0.49/0.56
57 0.48/0.65/0.60 0.56/0.63/0.60
58 0.54/0.96/0.68 1.72/1.55/1.47
59 0.48/0.43/0.45 0.65/0.49/0.48
60 0.51/0.45/0.43 0.65/0.56/0.70
61 0.63/0.58/0.55 0.65/0.51/0.46
62 0.45/0.41/0.78 0.48/0.43/1.02
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Tablo 27. Hastalarin sol sakroiliak eklem ADC degerleri

Hasta Sol Sakral ADC (x 10~ mm?*sn) Sol lliak ADC (x 10 mm?sn)
No Ust/Orta/ Alt Ust/ Orta / Alt
1 0.49/0.43/0.67 1.04/0.73/0.95
2 0.46/0.49/0.44 0.52/0.54/0.48
3 0.39/0.40/0.43 0.45/0.38/0.43
4 0.46/1.34/0.48 0.74/0.82/1.03
5 0.33/0.29/0.36 0.37/0.41/0.35
6 0.26/0.21/0.24 0.21/0.25/0.26
7 0.22/0.26/0.22 0.28/0.29/0.26
8 0.37/0.39/0.62 0.35/0.40/0.43
9 0.47/0.50/0.64 0.39/0.40/0.42
10 0.42/0.61/0.56 0.38/0.41/0.50
11 0.67/0.46/0.52 0.40/0.51/0.57
12 0.44/0.39/0.44 0.33/0.33/0.37
13 0.40/0.40/0.48 0.38/0.43/0.36
14 0.49/0.57/0.42 0.40/0.53/0.36
15 0.41/0.42/0.47 0.47/0.56/0.47
16 0.46/0.44/0.41 0.37/0.36/0.33
17 0.60/0.58/0.53 0.59/0.52/0.61
18 0.68/0.51/0.50 0.60/0.57/0.52
19 0.58/0.63/0.53 0.51/0.48/0.56
20 0.51/0.50/0.57 0.53/0.50/0.56
21 0.54/0.50/0.57 0.44/0.53/0.60
22 0.46/0.46/0.45 0.49/0.50/0.47
23 0.17/0.23/0.34 0.27/0.28/0.20
24 0.36/0.34/0.50 0.37/0.39/0.40
25 0.44/0.59/0.71 0.51/0.41/0.53
26 0.35/0.39/0.30 0.38/0.46/0.37
27 0.41/0.36/0.54 0.48/0.45/0.54
28 0.42/0.46/0.69 0.42/0.53/0.73
29 0.42/0.39/0.58 0.45/0.50/0.62
30 0.60/0.40/0.56 0.32/0.39/0.39
31 0.58/0.39/0.64 0.51/0.46/0.53
32 0.20/0.20/0.23 0.29/0.29/0.21
33 0.31/0.60/0.81 0.48/0.59/0.55
34 0.25/0.25/0.55 0.12/0.34/0.52
35 0.25/0.21/0.22 0.24/0.37/0.21
36 0.30/0.41/0.40 0.36/0.36/0.40
37 0.34/0.43/0.55 0.45/0.44/0.61
38 0.25/0.48/0.55 0.21/0.19/0.37
39 0.51/0.24/0.51 0.20/0.21/0.28
40 0.26/0.30/0.31 0.26/0.27/0.27
41 0.40/0.63/0.73 0.37/0.57/0.60
42 0.54/0.40/0.53 0.36/0.37/0.53
43 0.35/0.38/0.44 0.39/0.43/0.35
44 0.42/0.59/0.63 0.51/0.60/0.75
45 0.35/0.39/0.35 0.32/0.35/0.38
46 0.36/0.36/0.36 0.36/0.33/0.37
47 0.44/0.40/0.47 0.44/0.48/0.48
48 0.42/0.48/0.40 0.52/0.49/0.44
49 0.50/0.51/0.50 0.49/0.43/0.51
50 0.45/0.40/0.42 0.54/0.46/0.42
51 0.50/0.57/0.51 0.47/0.53/0.56
52 0.60/0.55/0.50 0.56/0.62/0.66
53 0.41/0.45/0.54 0.47/0.53/0.41
54 0.57/0.61/0.55 0.52/0.47/0.47
55 0.42/0.56/0.43 0.43/0.53/0.41
56 0.47/0.55/0.42 0.45/0.49/0.44
57 0.60/0.46/0.59 0.58/0.50/0.52
58 0.68/1.42/0.85 1.34/1.54/1.25
59 0.62/0.54/0.60 0.52/0.61/0.52
60 0.61/0.62/0.69 0.61/0.58/0.58
61 0.88/0.56/0.52 0.52/0.62/0.53
62 0.43/0.55/0.47 0.49/0.45/0.55
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Tablo 28. Kemik iligi 6dem alanlarindan oélgtlen ADC degerleri

Hasta
No

Sag Sakral
(x 10 mm#%sn)

Sag lliak
(x 10° mm?¥sn)

Sol Sakral
(x 107 mm?sn)

Sol iliak
(x 10° mm?¥sn)

1.29

1.36

1.36

1.39

0.83

1.06

1.56

1.37

0.98

0.77

0.75

0.86

0.63

0.60

0.44

0.39

0.88

0.81

0.93

0.83

0.94

0.98

0.89

0.56

0.72

0.64

0.68

0.60

0.76

0.69

0.52

0.62

0.56

0.76

0.57

0.50

1.05

0.63

0.87

0.98

0.78

0.88

0.66

1.42

0.65

0.93

0.56

0.93

1.34

1.31
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6. TARTISMA

Spondiloartropatili hastalarda hastaligin tedavisini planlamada ve izlem
protokolindn belirlenmesinde sakroiliit tanisi 6nemlidir (14,15). Sakroiliitin erken
tanisi ve buna yonelik etkin tedavi planinin uygulanmasi hastaliga yol agan sureci
baskilayarak hastaligin ge¢ doneminde meydana gelebilecek morbiditeyi azaltir
(21).

Erken sakroiliit tanisinda klinik degerlendirme ve hikaye sinirli kalmaktadir.
Bu nedenle tani asamasinda siklikla guvenilir goruntileme bulgularina ihtiyag
duyulur (16). Radyolojik modaliteler igerisinde konvansiyonel radyografi, halen en
kolay ulasilabilen ve kabul goéren baslangic goéruntileme ydntemi olmasina
ragmen semptomlarin baglangici ve objektif radyolojik bulgularin ortaya ¢ikmasi
arasinda siklikla uzamis bir zaman periyodu vardir. Ek olarak sakroiliak eklemin
normal oblik seyri, sakral ve iliak kesimlerin birbirleri Gzerine ortugmesi ve eklem
ylzeyinin dogal dalgali yapisi, sakroilit 6n tanih hastalarda direkt grafilerin
yorumlanmasini guglestirmektedir. Bu sebeplerden dolayi sakroiliitle iligkili erken
patolojik degisikliklerin ortaya konmasi igin direkt radyografilerden daha sensitif ve
etkin goruntileme ydntemlerinin kullanimina gereksinim duyulmustur (14,16,32,
33).

BT, sakroiliak eklemlerin goérintilenmesinde olduk¢a yaygin olarak
kullanilan diger bir tekniktir. BT nin kesitsel gorunttileme yontemi olmasi, sakroiliak
eklemin kompleks anatomisinin degerlendiriimesini kolaylastirir (17,21). Eklemdeki
kemik degisikliklerin ortaya konmasinda optimal goéruntileme yontemidir. BT ile
erozyon ve skleroz gibi temel kemik patolojileri kolaylikla saptanabilir (21). Bu
Ozelliklerinden dolay! literatirde sakroiliit tanisinda BT'nin radyografiye Ustlnlik
gosterdigi bildirilmistir (32,33,98). Bununla birlikte daha ¢ok kemik degisikliklerini
ortaya koyabilmesi ve Ozellikle geng kiz populasyonunda bir sorun olarak ortaya

cltkan yuksek doz radyasyon kullanimi BT’nin 6nemli dezavantajlaridir.
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MRG, vicutta periferal eklemlerin degerlendirilmesinde kullanilan primer
goruntileme yontemi olmakla birlikte sakroiliak eklemin degerlendiriimesinde
kullanimi son vyillara dayanmaktadir (14,16,31,33,36,48). MRG, mikemmel
yumusak doku kontrastina sahiptir ve bu nedenle sakroiliak eklemin ligamentoz ve
sinovyal kesimlerini birbirinden kolaylikla ayird edebilir. MRG, sakroiliitle iligkili
olarak diger goruntuleme ydntemleriyle degerlendirilen erozyon ve skleroz gibi
temel kemik lezyonlarinin yani sira, basta kikirdak olmak tzere kemik iligi, eklem

kapsulu ve sinovyadaki degisiklikleri de degerlendirme olanagi saglar (35,39).

BT'de elde edilen kesitlerle sadece eklem enflamasyonuna bagl olarak
gelisen morfolojik degisiklikler gosterilebilirken, enflamasyonun aktivasyonu
hakkinda veri elde edilemez. Hastalara uygun ve etkin bir tedavinin planlanmasi
icin aktif enflamasyonun ortaya konmasi sarttir. Literaturde MRG’nin erken ve aktif
sakroiliitin saptanmasinda etkin bir goruntileme yontemi oldugu bildirilmistir (12,
14,15,30,34). MRG’nin kikirdak degisikliklerini, kemik iligi 6édemini ve erozyonu
g6sterme konusunda BT’ye nazaran daha avantajli oldugunu ve subkondral kemik
ile periartikiler kemik iliginde sakroiliitle ilgili dedisiklikleri gosterebilen tek
goruntileme yontemi oldugu vurgulanmistir (16,32,36). Bu konu ile ilgili olarak
yapilan ilk calismalarda normal ve enflamasyondan etkilenmis eklemlerde izlenen
MRG bulgulari saptanmaya ve standardize edilmeye c¢alisiimistir. Bu
calismalardaki temel amag, sakroilitin MRG bulgularini saptamak ve sakroiliit
tanisinda kullanilan diger goruntileme yontemleriyle kiyaslandiginda MRG’nin tani
ustunligunu ortaya koymaktir. Daha sonraki galismalarda inceleme algoritmine
eklenen kontrastl g¢aligmalarin hastalik aktivasyonunun degerlendirilmesinde
MRG’nin sensitivitesini arttirdid ileri striimuastir (14,17,23). Koil teknolojisindeki
yenilikler, yeni sekanslarin ve hizli gorintileme tekniklerinin kegfi ile birlikte
yUksek manyetik gice sahip MRG cihazlarinin kullanima girmesi MRG’nin erken
tani sensitivitesini arttiran diger faktorlerdir (36). GuUnumuizde sakroiliak eklem
MRG bulgulari SpA tani kriterleri arasinda yer kazanmistir. Haziran 2009’da
Assessment of SpondyloArthritis International Society (ASAS) tarafindan
olusturulan yeni kriterler arasinda MRG de bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda
ASAS kriterlerinin daha 6nce kullanilan tani kriterleri ile karsilastirildiginda en

yuksek sensitiviteye sahip oldugu gosterilmistir (18,19).
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MRG kullanilmaya baslanmadan énce sistemik ve fokal hastaliklarin kemik
iligi tutulumunun degerlendiriimesi ve tani konmasi zor olmaktaydi. MRG, ylksek
yumusak doku kontrasti sayesinde kemik iliginin degerlendiriimesinde 6nemli bir
katki saglamistir (51-53). Erigkinlerde kemik iligi genel olarak, T1 ve T2 agirhkl
sekanslarda hiperintens, yag baskilamali sekanslarda ise hipointens olarak izlenen
yag dokusundan olusur (54,55). Travma, timoér veya enfeksiyon kemik iligini
etkilediginde yagh kemik iliginde olan degisiklikler T1 agirlikli imajlarda ara
intensitede veya hipointens, STIR ve yag baskilamali T2 agirlikli imajlarda ise
hiperintens olarak izlenir. izlenen bu degisiklikler MRG'yi sensitif bir tani teknigi
haline getirmistir (51,56-59). Bu yuksek sensitiviteye ragmen rutin MRG
sekanslari, kemik iligindeki degisikliklerin nedenini gostermekte yetersiz
kalmaktadir ve bulgular spesifik degildir. Bu nedenle tani koymak ve uygun
tedaviyi planlamak icin bazilari invaziv de olan ek tetkikler gerekmektedir (55, 59-
62).

Difuzyon agirhkli goéruntileme (DAG), biyolojik dokularin yapisinin
arastinlabildigi, dokuya spesifik bulgulari olabilen ve dokunun karakterizasyonu
icin kullanilabilecek noninvaziv bir tetkiktir. Dolayisiyla DAG, kemik iligi
degisikliklerinin ~ degerlendirimesinde MRG’nin  spesifitesini  arttirabilme
potansiyeline sahiptir (63-68). DAG, biyolojik dokudaki su molekillerinin difiizyon
hareketi esasina dayanir ve her dokunun spesifik bir diftizyon kapasitesi vardir.
DifGzyon kapasitesi; membranlar, lifler, makromolekiller ve hicre organelleri gibi
difuzyon bariyerlerinin miktari ile ters orantiidir (63,65,68,69). Difuzyon
kapasitesini yansitan ADC degeri, doku karakterizasyonunun yapilmasinda
kullanilabilecek kantitatif bir degerdir (70,72,79). DAG’de, T1 ve T2 etkilerinin
katkisi nedeniyle difiizyon kisittanmasina benzeyen yanlis pozitif sonuglar ortaya
¢ikabildigi icin yapilan arastirmalarda kalitatif degerlendirmenin yetersiz kaldigi ve
kantitatif degerlendirmenin gerekli oldugu ileri surtlmektedir (63,77,78,90).
Literatliirde, benign ve patolojik vertebral kompresyon fraktirlerinin ayriminda
difuzyon agirlikh gértintilemenin ve ADC dlgumlerinin kullaniimasiyla ilgili yapilan
calismalar mevcuttur (73,74,76,89). Bircok grup tarafindan yapilan bu kantitatif

calismalarda; malignitedeki ADC degerlerinin benign olgulardan daha dusuk
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oldugu saptanmis olup ¢alismalarda kullanilan maksimum b degerleri 250 ile 1000
sn/mm? arasinda degismektedir (569,75,83,91).

Erken dénem aktif sakroiliit tanisinda DAG kullanimiyla ilgili de bir ¢alisma
bulunmaktadir. Bozgeyik ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; 100, 600 ve 1000
sn/mm? b degerleri kullanilarak sakroiliak eklemlerin difuzyon agirlikli
goruntilemesi elde olunmustur. Enflamatuar bel adrisi olan ve SpA tanisi alan
hastalar ile mekanik bel agrisi olan hastalarin sakroiliak eklem DAG’sinde; ADC
haritasinda sakroiliak eklem yuzlerine komsu subkondral kemik iliginden ADC
Olcumleri yapilmistir. Mekanik bel agrisi sikayeti olan kontrol grubunda subkondral
kemik iliginden olctlen ortalama ADC degeri 0.54 x 107 mm?/sn iken enflamatuar
bel agrisi olan hasta grubunda dlgllen ortalama ADC degeri 0.67 x 10™ mm?/sn
dir. Hasta grubunda, normal kemik iligine gore daha ylksek ADC degerleri
saptanmigtir. Bu farkin nedeni, kemik iligi 6deminin su molekullerinin hareketinde

artisa ve ADC degerlerinde lokal ylikselmeye neden olmasi olarak acgiklanmistir

(11).

Bizim c¢alismamizda; enflamatuar bel agrisi sikayeti olan, seronegatif
spondiloartropati tanisi veya stuphesi bulunan 62 hasta ve kontrol grubu olarak da
enflamatuar bel agrisi sikayeti bulunmayan, fizik muayenede SpA acisindan
supheli bulgulari olmayan, laboratuar degerleri (Sedimentasyon, CRP) normal
saptanan, sakroiliak eklem manyetik rezonans goruntuleme tetkikinde patolojik
sinyal degisikligi saptanmayan 40 hasta kullanildi. Toplam 102 hastaya, 50, 400
ve 800 sn/mm? b degerleri kullanilarak yapilan sakroiliak eklem difizyon agirlikli
goruntileme tetkiklerinde ADC haritalarinda sakroiliak eklem yuzlerine komsu
subkondral kemik iligi alanlarindan ADC olgumleri yapildi. Kontrol grubunda
subkondral kemik iliginin ortalama ADC degeri 0.23 x 10 mm?/sn olarak
hesaplandi. Vertebral kemik iligi %20 - 70 oraninda yad dokusu icerir ve yag
dokusunun difuzyon kapasitesi dusuk oldugundan normal vertebrada ADC
degerleri dusuktur (80,81,82). Literatirde normal vertebral kemik iliginin ADC
Olcimu ile ilgili 0.15 x 1072 - 0.59 x 10™ mm?/sn arasinda degisen, birbirinden farkl
degerler mevcut olup bu degerler birgok diger benign dokuya goére daha dusuktur
(59,83,84-87). Bu dusik ADC degerlerinin sari kemik iliginde yag ile baglanmis su

molekullerinin serbest protonlarla karsilastirildiginda hareketlerinin kisith olmasina

56



baglh oldugu dusunulmektedir. Ayrica yavas difUzyon gosteren trigliserit
molekulleri, dusuk difizyon kapasitesine dolayisiyla da dusik ADC degerlerine
neden olmaktadir (88). Chan ve arkadaslarinin, sadece 1000 sn/mm? b dederine
sahip difiizyon agirlikli gérinttleme tetkiki ile yaptigi arastirmada normal vertebral
kemik iliginin ortalama ADC degeri 0.23 x 10 mm?/sn bulunmustur (83). Dietrich
ve arkadaglarinin 50 ile 500 sn/mm? arasindaki b degerine sahip difuzyon agirlikli
goruntuleme tetkiki ile yaptigr aragtirmada normal vertebral kemik iliginin ortalama
ADC degeri 0.3 x 10 mm?/sn bulunmustur (85). Bizim ¢alismamizda buldugumuz
deger de, Dietrich ve arkadaslar ile Chan ve arkadaslarinin bulduklari degerlere
yakin olup Bozgeyik ve arkadaslarinin buldugu degerden daha dusuktar.
Calismalar arasinda ADC degerlerindeki bu farkliliklarin, ¢ekim tekniklerindeki ve
b degerlerindeki farkliliklara bagli oldugu ileri sUrdlmastir (92,93). Ayrica yas
faktoru de kemigin yapisini ve ADC degerlerini etkilemekte olup ilerleyen yaglarda
ADC degerlerinde osteoporoza bagh disme oldugunu belirten calismalar vardir
(84-87). Bozgeyik ve arkadaslarinin arastirmasinda kontrol grubunun yas
ortalamasi 26 iken, bizim g¢alismamizda kontrol grubunun yas ortalamasi 37’dir.
Daha dusuk ADC degerleri saptamamizin nedenlerinden birinin de yas ortalamasi

olabilecegi dusunulmustur.

Calismamizda hasta grubunda her iki sakroiliak eklemde subkondral kemik
iligi alanlarindan yaptigimiz dlgimlerde buldugumuz ortalama ADC degeri 0.48 x
10™ mm?/sn olup kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
olan, daha yuksek bir degerdir. 12 ayri subkondral kemik iligi alanindan yapilan
her bir ADC 6lcimU de kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli olarak ylksek
bulunmustur. T1 ve T2 agirhkh sekanslarda, difizyon agirhkli goruntulemede
sinyal degisikligi olarak izlenen kemik iligi 6dem alanlarindan yapilan dlgimlerde
ortalama ADC degeri 0.86 x 10 mm?sn hesaplanmis olup kontrol grubunun
normal kemik iligi ADC de@erine gore anlamh olarak ylksek saptanmistir. Bu
bulgular, Bozgeyik ve arkadaslarinin galismasinda saptadiklari sonuglarla aynidir
(11). Ayrica Pui ve arkadaslarinin spinal enfeksiyon ve malignite ayrimi ile ilgili
yaptigi calismada; normal kemik iliginin ADC degeri 0.38 x 10 mm?/sn,
tuberklloz spondilitte izlenen kemik iligi 6édemindeki ADC degeri 1.2 x 107
mm?/sn, piyojenik lezyonlarda izlenen kemik iligi 63demindeki ADC degeri ise 1.3 x

107 mm?/sn Ol¢limus olup enfeksiyon alanlarinda ADC degerinin normale goére
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daha yiksek oldugu bulunmustur (97). ADC degerindeki artisin, kemik iligi
O0deminin su molekullerinin hareketinde artisa ve ADC degerlerinde lokal
yukselmeye neden olmasina bagli oldugu disunulmektedir (11,97). Kemik iligi
0dem alanlarinda o&lgulen ADC degerleri yluksek olmasina ragmen diflizyon
kisittanmasina benzer sekilde hiperintens sinyal degisikligi gostermistir. Bu yanlis
pozitif sonuglarin, goéruntinin olugmasinda difizyon farkliliklarinin yani sira T1 ve
T2 etkilerinin de katkisi olmasindan kaynaklandigi disunulmustur. Literatirde de,
benzer sekilde yanhs pozitif bulgulardan bahseden caligmalar mevcuttur (63,77,
78, 90). Gaspersic ve arkadaslar, aktif ankilozan spondilitte farkli tedavi
yontemlerinin entezit ve osteitise etkilerini DAG ve dinamik kontrastli MRG
tetkikleri ile degerlendirmigtir. Calismanin sonucunda enflamatuar aktivitenin
azalmasi ile birlikte DAG ve dinamik kontrastli MRG tetkiklerindeki kantitatif
degerlerin de dustuglu; dolayisiyla tedavi etkinliginin degerlendiriimesinde

kullanilabilecekleri bulunmustur (99).

C Reaktif Protein (CRP) ve FEritrosit Sedimentasyon Hizi (ESR)
enflamasyonun laboratuar belirtegleridir. SpA hastalarinda, CRP ile ESR
degerlerindeki ylUkselmenin hastaligin aktivitesi ve enflamasyonun gostergesi
oldugunu belirten c¢alismalar mevcuttur (100,101). Literatirde, seronegatif
spondiloartropatili hastalarda sakroiliitin MRG bulgulari ile klinik ve laboratuar
degerlerinin karsilasgtirildigi fazla calisma bulunmamaktadir. Bu c¢alismalarin
sonuglari arasinda da farklihklar mevcuttur (9,15,36,102,103). Won Hee Jee ve
arkadaslarinin calismasinda ESR, CRP ve ESR degerlerinin toplami ile sakroiliak
MRG tetkikinde izlenen, sakroiliit bulgusu olan sinovyal kontrastlanma arasinda
korelasyon saptanmistir (104). Puhakka ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise
MRG’de sakroiliit bulgulari saptanan 29 hastada CRP degerlerinde ylkselme
mevcut degildir (9). Literatlrde bildigimiz kadariyla difuzyon agirlikh gérantileme
bulgulari ya da DAG’de olcltlen ADC degerleri ile laboratuar degerleri arasindaki
korelasyonla ilgili bir calisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda; Grup 1’deki
62 hastadan ESR degeri ylksek olan 20, CRP degeri yuksek olan 11, HLA B27
testi pozitif olan 5 hasta vardi. HLA B27, ADC degerleriyle karsilastirilamadi;
cunkl bu degiskende hasta sayisi yeterli olmadigindan yapilacak istatistiksel
analiz bilimsel agidan guvenilir olmayacakti. CRP degerleri ile bilateral sakroiliak

eklem ylzlerine komsu subkondral kemik iligi alanlarindan dlgulen ADC degerleri
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arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamh bulundu. CRP ile ADC
degerleri arasinda pozitif ydonde zayif derecede bir iligki vardi. CRP enflamasyonun
laboratuar belirteci ve SpA’ll hastalarda hastaligin aktivitesinin gostergelerinden
biri olarak kabul edildiginden; bu iliskinin ADC degerleri ile hastaligin aktivitesi ve
aktif enflamasyon arasindaki korelasyonu goésterdigi dusunuldid. Ancak hasta
sayimiz az oldugundan ve bu konuda literatirde bagka ¢alisma bulunmadigindan

arastirmalara devam edilmesi gerekmektedir.

Haziran 2009’da Assessment of SpondyloArthritis International Society
(ASAS) tarafindan olusturulan SpA’nin yeni tani kriterleri arasinda artrit, entezit,
dveit, daktilit, son 1 ayda gegirilmis enfeksiyon hikayesi ve ailede SpA hikayesi gibi
klinik parametreler de bulunmaktadir. Literatirde bildigimiz kadariyla; bu klinik
parametreler ile sakroiliak MRG bulgulari, sakroiliak DAG bulgulari ya da ADC
degerleri arasindaki korelasyonu arastiran c¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda; hasta grubunda romatolog tarafindan artrit tanisi konan 21 ve
entezit tanisi konan 21 hasta mevcuttu. Artriti olan ile olmayan hastalarin ADC
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmamis olup ADC
degerlerindeki degigsikliklerin artrit ile korelasyonu olmadigi bulundu. Ayni sekilde
enteziti olan ve olmayan hastalarin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklik saptanmamis olup ADC degderlerindeki degisikliklerin entezit ile de
korelasyonu olmadidi saptandi. Ancak hasta sayimiz bu klinik parametrelerin
cogunun istatistiksel analizinin yapilabilmesi i¢in yeterli degildi. Sakroiliak MRG ve
DAG ile erken donemde saptanabilen sakroiliit ve kemik iligi ddemine eslik
edebilecek klinik bulgularin, daha ¢ok sayida hasta gruplari kullanilarak

arastirilmaya devam edilmesi gerekmektedir.

Sonug olarak; DAG sensitif, hizli bir sekans olup kontrast madde kullanimi
da gerektirmediginden sakroiliak eklemin degerlendiriimesinde nispeten ucuz
alternatif bir goruntileme teknigidir. Ayrica DAG’de, normal ve enflamasyonun
oldugu kemik iliginin ayriminda da kullanilabilecek kantitatif bir deger olan ADC
OlcimUu de yapilabilmektedir. Bu 6zelligi ile SpA hastalarinda erken evre aktif

sakroiliitin tanisinda ve tedavinin etkinliginin degerlendiriimesinde kullanilabilir.
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6. SONUC

Kontrol grubunda, sakroiliak eklem yuzlerine komsu subkondral kemik iliginin

ortalama ADC degeri 0.23 x 107 mm?/sn hesaplanmisgtir.

Hasta grubunda, sakroiliak eklem yuzlerine komsu subkondral kemik iliginin
ortalama ADC degeri 0.48 x 10™ mm?/sn hesaplanmis olup kontrol grubunda
Olcilen ADC degerinden daha yuksektir. Bu bulgu literatirdeki benzer
calismalar ile uyumludur ve erken donem sakroiliitteki kemik iligi 6demine

bagli difizyon artigina ait oldugu disunulmustr.

Hasta grubunda, sakroiliak MRG’de intensite degisiklikleri olarak izlenen kemik
iligi ddem alanlarinin ortalama ADC degeri 0.86 x 10™ mm?/sn hesaplanmistir.

Bu deger de kontrol grubu ile kargilastirildiginda daha yuksektir.

CRP ile ADC degerleri arasinda pozitif yonde zayif derecede bir iligki vardi.
CRP enflamasyonun laboratuar belirteci ve SpA’ll hastalarda hastaligin
aktivitesinin gostergelerinden biri olarak kabul edildiginden; bu iliskinin ADC
degerleri ile hastaligin aktivitesi ve aktif enflamasyon arasindaki korelasyonu

gosterdigi dusunulda.

ADC degerleri ile artrit ve entezit arasinda istatistiksel olarak anlaml bir

korelasyon saptanmadi.

DAG sensitif, hizli bir sekans olup normal ve enflamasyonun oldugu kemik
iliginin ayriminda da kullanilabilecek kantitatif bir deger olan ADC 6lgimuUnUn
yapilabildigi bir gérintileme yontemidir. Bu 6zelligi ile SpA hastalarinda erken
evre aktif sakroiliitin tanisinda ve tedavinin etkinliginin degerlendiriimesinde

kullanilabilir.
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