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1.GiRiS

Dejeneratif eklem hastaliklar1 eriskin populasyonda toplum saghgmi
etkileyen en 6nemli morbidite sebeblerinden ve ekonomik kayip nedenlerinden
biridir. Patellofemoral artrit de bu grup icerisinde yer almakta olup etyolojisinde
yakin ge¢mise kadar biyomekanik etmenler daha agirlikli olmak {izere,
miiltifaktoryel etkilesim kabul gérmekteydi. Son bes sene icerisinde yapilan
calismalar ile bu hastaligin etyolojisinde enflamatuar ve vaskiiler etmenlerin de
rol alabilecegi One siiriilmiis olup, infrapatellar yag dokusu ve vaskiiler duvar

degisiklikleri tizerinde durulmaktadir.

Yapilan sinirh sayida calismada osteoartritli hastalarda infrapatellar yag
dokusu hacmi artmis olup, viicut kitle indeksi ile infrapatellar yag dokusu hacmi
korele bulunmustur (1). Obez hasta grubunda yaglanmanin derecesi arttik¢a
patellar kikirdak hacmindeki kayip ve patellofemoral artrit riski de artmaktadir
(2). Vaskiiler duvar 6zelliklerini arastiran calisma sayisi ¢ok daha simirli olup,
popliteal arter damar duvar kalinlig1 ile osteoartrit arasinda da pozitif bir iligki
oldugu soylenmektedir (3). Ancak heniiz literatiirde bu iki etmenin patellofemoral
artrit  lizerine etkisini  birlikte degerlendiren kapsamli bir ¢aligma

bulunmamaktadir.

Bu c¢alismadaki amacimiz patellofemoral artritli erigkin hastalarda,

infrapatellar yag hacmi, patellar kikirdak hacmi ve popliteal arter intima media



kalinhig1 arasindaki iliskiyi 3T manyetik alan giiclinde Manyetik rezonans

goriintiileme (MRG ) ile degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Patellar kikirdak anatomisi

Viicudun en biiyiik eklemi olan patellofemoral eklem, tibiofemoral eklem
ile birlikte ¢alisir. Patella, diz ekleminin anteriorunda dizi dogrudan darbelere
kars1 koruyan bir kemiktir. Kuadriseps tendonu igerisinde gelisen ve viicudun en
biiylik sesamoid kemigi olan patella, taban iistte, apeksi altta olan dik ag¢ili bir
ikizkenar licgene benzemektedir (4). Orta bolimde 4-5 mm kalmliga ulasan
artikiiler kikirdak viicudun en kalin kikirdak tabakasini olusturur. Medial yiizey
kabaca oval sekilde olup, vertikal sirt ile lateral medial fasetleri olusturur. Lateral

faset daha uzun ve daha genis olup, konkav bir yap1 gostermektedir.

2.2. Patellar kikirdak histolojisi

Kikirdak yapitaslari; tip II kollajen, proteoglikanlar ve hiyaliiranik asittir
(5, 6). Proteoglikanlar bir ¢ekirdek proteinle glikozaminoglikanlarin yapigmasi ile
olusur (7).

Proteoglikan monomerleri kondroitin sulfat ve keratan siilfat gibi negatif
yiiklii proteoglikanlardan olusup bunlarda protein merkeze dik yerlesimli yayilir.
Bu negatif yiiklii monomerler daha biiyiik bilesen olusturmak iizere hyaluronik
aside baglanir. Bu yap1 hidrofilik bir ortam olusturup kikirdagin kompresyona
kars1 direncini saglar. Kikirdak yapismin sematik goriinimi Sekil-1’de

sunulmustur.



2
3
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5
Sekil-1: Kikirdak histolojisi: 1.Perikondriyum, 2. Kollajen fibriller,
3. Kondrosit, 4.Kikirdak  kapsiilii, 5.Ara madde.

Kikirdak dokusunda kan damari, sinir veya lenfatik damarlar bulunmaz.
Hiicreler besin maddelerini diflizyon yoluyla matriks etrafini saran bag
dokusundaki kan damarlarindan alir. Bu yiizden kikirdak hiicrelerinin iiremesi ve

dokunun onarilma hizi ¢ok yavas ve zor olur.

Eklem yiizleri disinda tiim kikirdak doku distan fibréz bir bagdokusu ile
sarilidir ve buna perikondriyum denir. Eklem kikirdagi ve intervertebral diskler
disinda kalan tiim kartilajlar ¢epecevre bag dokusu yapisinda perikondriyumla

ortiiliddir.



Perikondriyum kikirdagin beslenmesinde, korunmasinda, tamirinde ve
olusumunda 6nemlidir. Eklem yiizlerindeki kikirdakta ise perikondriyum yerine
sinoviyum vardir (8).

Kikirdagin MRG’de tipik sinyalini olusturan su, proteoglikan ve
kollajenden olusan birlesenleridir. Yumusak dokudaki konsantrasyonundan dolay1
hidrojen kikirdak goriintilemede hedef manyetik dipol olarak kullanilir. Bu
nedenle elektrostatik olarak proteoglikana ve kollajene bagl su gdlciiklerini

goriintiilemek onemlidir. Keza MRG de sinyali olusturan ana etken budur (9).

2.3. Patellar kondromalazi

1904’te Beudinger, patellaya yansiyan ufak travmalar ile patella arka
yiiziindeki kikirdagm bozuldugunu belirtmistir. Bu durum ilk kez 1928 yilinda
Aleman adli arastirmaci tarafindan ‘’kondromalazi’’ olarak tanimlanmistir.
Patellar kondromalazi, eklem Kkartilajinda meydana gelen makroskopik ve

mikroskopik diizeydeki patolojik degisikliklerin tanimidir (10).

Outerbridge ¢ogu insan dizinde degisik yiikseklikteki patellar catinin
osteokondral bileskedeki medial femoral kondili caprazladigmi goézlemleyip,
dizin normal hareketi sirasinda patellanin bu ¢ati lizerinde yiikselirken kikirdagin
medial fasetinin siirtiinmesinin  kondromalazi patellaya sebep oldugunu

gostermistir (11).



Kondromalazi, erigkinlerde sik rastlanan ortopedik sorunlardan olup,
patellofemoral agr1 sendromunun baslica nedenidir. Patellofemoral agr1
sendromu, siklikla geng eriskinlerde ve yaslilarda, diz eklemini etkileyen, bireyin
giinliik yasam aktivitelerini olumsuz yonde etkileyerek fonksiyonel kisitliliga yol
acan ve Onemli oranda is giici kaybma neden olan semptomlar biitiiniidiir.
Dahaven ve Lintner tarafindan yapilan 7 yillik bir takip c¢aligmasinda
patellofemoral agr1 sendromu sikligmin erkeklerde %18.1 ve kadinlarda %33.2
oraninda oldugu belirtilmistir (12). Genellikle patella arkasinda ve cevresinde
kiint bir agr1 vardir. Bu agri, oturma, merdiven inip ¢ikma ve ¢omelme gibi
patellofemoral reaksiyon kuvvetlerinin fazla oldugu pozisyonlarla ortaya c¢ikar,
agri ile birlikte krepitasyon da goriilebilir (13) Kondromalazinin belirtileri kimi

olgularda meniskiis patolojilerini taklit edebilir (14,15).

2.3.1. Patellar kondromalazi etyolojisi

Jackson etyolojik faktorleri biyomekanik ve biyokimyasal olmak {izere iki
ana grupta toplamistir: ( 11, 16)
I. Biyomekanik nedenler
a) Akut
1.Kondral veya osteokondral kirikla patella dislokasyonu
2.Direk travma
3.Diizensiz eklem yiiziine neden olan patella
b) Kronik

1.Patellanin tekrarlayan subluksasyon veya dislokasyonu



2. Artmis Q acis1
3.Quadriseps kas imbalansi
4.Femur cisim kirig1 sonras1 gelisen aks bozuklugu
5.Asir1 lateral bast sendromu
6.Patella hareketi ve stabilite kaybi ile birlikte olan meniskus hasari
7.Refleks sempatik distrofi
II. Biyokimyasal nedenler
a) Hastaliklar
1.Romatoid artrit
2.Tekrarlayan hemartroz
3.Alkaptonuri
4.Periferal snovit
5. Sepsis ve adezyonlar
b) Iyatrojenik
1.Tekrarlayan eklem ici steroid enjeksiyonlari
2.Uzamis immobilizasyon

3-Dejeneratif

2.3.2. Patellar kondromalazi patofizyolojisi

Etyopatolojik siire¢ tam olarak bilinmemekle birlikte, patellofemoral
eklem kikirdagin derin tabakalarinda fasikiilasyonla giden bazal dejenerasyon,
patellar subluksasyon, travma, asmr1 kullanma ve yiiklenme gibi faktorler

kondromalaziden sorumlu tutulmaktadir. Kikirdakta yumusama ve eslik eden



fissiir, kondral defektler ve alttaki kemik degisikliklerin tiimii patellar

kondromalazi spektrumundadir (13, 17).

Patellar kondromalazide, tanimlanan patolojik bulgular patellar kikirdak
dejenerasyonudur (18). Goodfellow, patellar kikirdak dejenerasyonunu
betimlerken bazal ve ylizeyel dejenerasyon olarak iki ayr1 tamimlama ileri

stirmiistiir (19).

Bazal dejenerasyon adelosan ve gen¢ eriskinlerde eklem kikirdaginda
bazal tabakada vertikal kollajen liflerde bozukluk ile baslar. Bu durumda kikirdak
yumusar ve bunu kabarmalar, iilserler ve parcalanmalar izler. Pek cok neden
icinde travma ve dogustan metobolik bozukluklar sayilabilir. Patellar kikirdagin
ylizeysel dejenerasyonu daha yasli kimselerde goriiliir. Baslangigta ara madde
veya kikirdak matriksi kaybolur, bunu yarilma, par¢alanma ve en sonunda
subkondral kemigin ortaya ¢ikmasi (eburnasyon) takip eder (14). Son asamada
patellofemoral osteoartrit gelisir (19). Mikrotravmalarin aragidonik asit salinim
yolu ile kikirdak dejenerasyonunu baslattigma inanilmaktadir. Shoji ve Granda’ya

gore patellofemoral artrit, kondromalazinin ileri bir asamasidir (10).

2.3.3. Patellar kondromalazi siniflandirmasi

Kondromalazi i¢in tanimlanmis siniflandirmalar otorlere gore degiskenlik
gostermekte olup bir kisminda kikirdak degisikliklerine, bir kisminda ise lezyon

boyutuna dayandirirlar (16, 11).



Jackson, patellar kondromalaziyi artroskopik goriiniimlerine gore 4 evreye

ayrrmigtir (11).

Grade 1 degisiklikler, minimal eklem kikirdagi degisikliklerini igerir. Kikirdak
ylizeyinde bozulma olmaksizin ya da minimal diizensizlikle birlikte lokalize
yumusama olabilir. Yiizeyine bastirilan bir kiint uclu alet kikirdak i¢ine batabilir.

Kikirdak hafifce soluk ve yumusak goriinebilir (Sekil 2 ).

i
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Sekil 2

Grade 2 degisiklikler, diizensiz yiizey fibrilasyon veya fissiir bolgesi igerir. Eklem

kikirdagindaki fibrilasyon, fissiir ve lilserasyon ile devam etmektedir (Sekil 3).

Grade 2

il '
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Sekil 3




Grade 3 degisiklikler, subkondral kemige uzanan fissiir ile belirgin fibrilasyona
sahiptir. Bu siklikla yengec eti goriiniimii olarak tarif edilen klasik artroskopik
resimdir. Subkondral kemik ortaya ¢ikmistir. Cilalanmig gibi goziiken subkondral
kemige eburnasyon ad1 verilir. Bu olay kikirdak dejenerasyonunun son agamasidir

(Sekil 4).
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Sekil 4

Grade 4 degisikliklerde ise eklem kikirdagi goriilmez ve subkondral kemigin

erozyonu izlenir (Sekil 5).

Grade 4
NN AP AN A e

Sekil 5

Outerbridge ve Shahriaree tarafindan hazirlanan ve genis bir bigimde atif edilmis
iki sema daha ¢ok kabul gormektedir (20). Cogu sema, kikirdagin ylizeyinin

10



diizensizligi ile yumusamasi ve kabarmasini igeren erken evre degisiklikleri, derin
asinimlari, catlaklari, son olarak kartilajin kayb1 ve altta yatan kemigin asmarak
erimesini tamimlar. Pek c¢ok arastirma patellar kartilajdaki ‘‘kondromalazi
patella’ denilen degisiklikler {izerine odaklanmis olsa da, MR goriintiilleme
osteroartritik degisikliklerin teshis ve degerlendirmesinde de kullanilabilir (21,

22).

Outerbridge (Sekil 6) tarafindan patellar kondromalazi i¢in tarif edilen
artroskopik derecelendirme sistemi baslangicta patellar kondromalazinin
degerlendirilmesi amaciyla tarif edilmis olmasma karsin, zamanla diz
eklemindeki diger kikirdak lezyonlarmmin smiflandirilmas: i¢in kullanilmaya

baslanmustir (23).

GRADE | GRADE Il

GRADE Il
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Sekil 6: Outerbridge siniflamasi (24) :
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Evre 1 Odem ve yumusama
Evre 2 Fibrilasyon ve fragmantasyon. Fissilir olusumu < 0.5 ing
Evre 3 Fragmantasyon. Fissiir olusumu > 0.5 in¢

Evre 4 Kemige kadar inen kikirdak lezyonu

2.4. Kikirdak goriintiilemede radyolojik yontemler

2.4.1. Direkt Grafi

Tim kas iskelet sistemi patolojilerinde oldugu gibi kikirdak
bozukluklarinin degerlendirilmesinde de ilk bagvurulmasi gereken goriintiileme
yontemi direkt grafi incelemesidir. Direkt radyografi artikiiler kikirdaktaki erken
donem degisikliklere duyarli olmamasina karsin OA’nin tan1 ve izlemesindeki en
faydali goriintiilleme yontemi olarak degerlendirilmektedir. OA’nin klasik
radyolojik bulgular1 eklem araliinda asimetrik daralma, subkondral skleroz,
subkondral kemik kistleri ve marjinal osteofitlerdir. Ayrica ileri donemde serbest
cisim, deformite ve subluksasyon goriilebilir. Diz ekleminin rutin incelemesinde
on-arka ve yan olmak iizere en az iki pozisyonda grafi alinmalidir. Bunlara ek
olarak arka-on grafi, interkondiler ¢entik (tiinel) grafisi ve patellofemoral eklem
grafisi kullanilir. Ayrica yatarak alinan 6n-arka grafide normal goriilen daralmis
eklem araligini ortaya koymada tek ayak iistiinde dururken ¢ekilen ayakta dn-arka
grafi 6zellikle diz OA’lerinde faydalidir. Bu nedenle ayakta durabilen hastalarda

on-arka grafinin ayakta almmas1 tercih edilir. Ayrica baglardaki gevsekligi
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degerlendirebilmek icin ayakta ve yatarak alinan radyografilerin karsilastirilmasi

yararl olur.

Tanjansiyel patella grafilerinde genellikle her iki dizin grafisi birlikte elde
edilir. Tanjansiyel patella grafilerinde genellikle her iki dizin grafisi birlikte elde
edilir. Bu grafide patellofemoral eklem gosterilir. Patellofemoral instabilitelerde,
patella kiriklarinda ve kemiklesme varyasyonlarinda, artroplastide patellar
komponent bu grafi ile degerlendirilir. Oblik grafilerde ise medial ve lateral
femoral kondilleri ile patellanin arka ekelm yiizeyleri goriiliir. Bu grafi, kikirdak
kalinhiginin azalma derecesini saptamakla birlikte tiinel pozisyonu yerine de

gecmektedir. Genellikle erken donem dejeneratif hastalik tanisi i¢in segilir (25).

2.4.2 Konvansiyonel, Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Artrografi

Eklem boslugunu ve diger yumusak doku elemanlarmni gdstermek
patolojilerini tanimlayabilmek i¢in intravendz yoldan (indirekt artrografi) veya
dogrudan eklem igerisine (direkt artrografi) kontrast madde vererek yapilan
radyolojik incelmeye artrografi adi verilir. Konvansiyonel yontemin yanisira BT
artrografi veya MR artrografi olarak kesitsel yontemler aracilig1 ile de yapilmasi
miimkiindiir (26, 27). Her bir eklem i¢cin genel olarak kabul edilen artrografi
endikasyonlar1 mevcut olmakla birlikte artrografi tercihinde etkili olabilecek bazi
faktorler vardir. Bunlar arasinda radyoloji uzmanin deneyimi, ortopedik cerrahin

yaklagimi ve rutin tekniklerin bazi durumlarda spesifik bir 6n tani vermemesi
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sayilabilir (26). BT artrografinin kullanimi kikirdagi ve diger yumusak dokular1
degerlendirmede yetersiz kalmasi ve iyonize radyasyon igermesi nedeni ile
sinirhidir (28). MR artrografi sirasinda verilen kontrast ¢ozeltisi, yirtiklarin igini
doldurarak ve/veya yirtiklardan eklem disina sizarak eklem i¢i yapilardaki
yirtiklarin belirlenmesini saglar. Son yillarda yapilan calismalarda eklemlerde
ozellikle ligamant6z ve fibrokartilajindz patolojilerin degerlendirilmesinde MR
artrografinin daha dogru sonuglar verdigi dogrulanmistir. MR artrografi 6zellikle
omuzda labro-kapsiiler ligamentdoz kompleks, el bilekte trianguler fibrokartilaj
yaralanmalari, dizde operasyon sonrasi meniskiis yirtigr gibi ligaman, kalgada
labral ywrtik gibi ligamankapsiil ve fibrokartilajindz yapilar1 ilgilendiren
patolojilerde duyarlilik ve 6zgiilliigii yiiksek bir goriintiileme yontemidir. Ayrica
eklem i¢i serbest cisim ve osteokondral yaralanmalarin degerlendirilmesinde
faydalidir. MR artrografinin yararlar1 yaninda minimalde olsa invaziv mir yontem
olmasi, girisim sirasinda floroskopi rehberliginin kullanilmasi sonucu radyasyon
maruziyeti ve herhangi bir toksik etkisi olmamasma ragmen intraartikiiler
kullannominin FDA (Food and Drug Administration) heniliz onay almamas1 gibi

sinirlandirilmalart mevcuttur.
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Ozellikle profosyonel atletlerde ve geng aktif bireylerde segilecek tedavi
yontemi hastanin mesleginden ya da aktiviteden uzak kalacag: siirede belirleyici
olacagindan tedavi planinda olabilecek bir degisiklik biiyiik 6nem tasir. Yine de
genel olarak bakildiginda 6zellikle profesyonel atletlerde, geng aktif bireylerde
ve hasta tedavi planini etkileyecek segili olgularda MR artrografinin faydalar1

sinirlamalarma gore daha tstiindiir (29, 30, 31).

2.4.3 Manyetik Rezonans goriintiileme

Kikirdagin degerlendirilmesinde en Onemli goriintiileme modalitesi
MRG’dir. En Onemli klinik endikasyonlar osteoartrit, kronik ya da akut
osteokondral hasar, osteokondrit disekans, patellar kondromalazi, femoral
kondilin spontan osteonekrozu ve inflamatuar artorpatilerdir. Buna ek olarak
invazif kikirdak onarim operasyonlarindan sonra ya da farmakolojik tedavileri

iceren konservatif tedavilere yanit1 degerlendirilmede kullanilmaktadir (32).

Kikirdakta yiiksek kalitede tamisal MRG i¢in puls sekanslarm uygun
secimi onemlidir. Bu amagli kullanimda temel sekans spin eko (SE)’dur. Kontrast
90° ve 180° pulslar arasinda tekrarlama zamani (TR) ve eko zamani (TE)
zamanlarim1 degistirerek elde edilir. Kisa TR ve TE ile T1 agwhkh
goriintiiler(T1AG), uzun TR ve kisa TE ile proton agirlikli ve uzun TR ve TE
degerleri ile de T2 AG’ler elde edilir (33). Mc Cauley, T2 agwrlikhi spin eko

goriintiilerin kondromalazi patella tanisinda uygun oldugunu belirtmis ve bu
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metod pek cok ortopedik cerrah tarafindan kabul gormiistiir (34-36). Bu

sekanslarin ana dezavantaj tetkik siiresinin nispeten uzun olmasidir.

Tetkik  siiresini  kisaltabilmek icin  hizli  sekanslarin  kullanmi
gerekmektedir. Hizl1 goriintiilemede kullanilan sekanslar temel olarak gradyent
eko (GE), hizli spin eko (FSE), eko planar goriintiileme (EPI) sekanslaridir. Her

bir sekansin kendi avantaj ve sinirliklari vardir (33).

Bunlarin arasinda klinik pratikte kikirdak lezyonlarmin goriintiilenmesinde
en sik kullanilan T2 agirlikli FSE sekansidir (37-42). Yiiksek uzaysal
coziiniilirliige sahip olmasi, meniskils, ligament ve kemik yapilarin
degerlendirebilmesine olanak vermesi FSE sekansinin avantajlaridir (43-45). FSE
sekansi, manyetizasyon transfer efektine sahip olmasi nedeniyle normal artikiiler
kikirdak ile erken dejenerasyon alanlarmni ¢ok net ayirabilmektedir (46, 47).
Ancak kesit kalinligi ve araliklar1 yiiksek oldugundan bazi kiigiikk kikirdak
lezyonlarmin atlanmasina sebep olmaktadir. Ayrica kikirdak ile subkondral kemik
arasinda kontrast farkinin az olmasi sebebiyle ince, diffiiz kikirdak kayiplarmi
degerlendirmede ve fokal defektlerin boyutunu 6l¢mede ¢ok basarili degildir (

48, 49).

Manyetik rezonans teknolojisinde saglanan gelismeler ile kikirdak
goriintiilemede kikirdagir daha ayrintili degerlendirmeye olanak veren 3 boyutlu

DESS (dual-echo in the steady-state), DEFT (driven equilibrium Fourier
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transform), T2* agirlikli gradient eko sekansi olan GRASS (Gradient-recalled
echo acquired in the steady-state), SPGR (Spoiled gradient echo), FLASH (fast
low-angle shot), BSSFP (balanced steady state free precession) gibi ileri
gortintiileme teknikleri de kullanima sunulmustur. Bu sekanslara kimyasal kayma
artefaktini onlemek ve dinamik kontrast araligini arttirmak amaciyla tipik olarak
yag baskilama teknikleri de eklenmektedir. Ince ve siiregen almman kesitlerle
parsiyel hacim etkisini azaltirken, alinan tek sekans sonrasinda ¢ok planda
reformat goriintiiler elde edilebilmesi avantajlar1 arasinda yer almaktadir. 3D
sekanslarin dezavantajlar1 ise, goriintiilerin elde edilmesinde gecgen siirenin
uzunlugu, duyarhilik artefaktlar1 ve meniskiis, ligamentler ile kemik yapilarin

degerlendirilmesindeki yetersizligidir (50-53).

3D sekanslar sinovyal sivinin hipo veya hiperintens goriinmesine gore
kabaca ikiye ayrilirlar. Stvinin hipointens izlendigi sekanslar SPGR ve FLASH ile
adlandirilan T1 agirlikli GE sekansidir. Bu sekanslar artikiiler kikirdagin
degerlendirilmesinde ve osteoartrit arastirma g¢alismalarinda kikirdak hacminin
Olciilmesinde basariyla kullanilmaktadirlar (50-53). SPGR goriintiileme, komsu
dokular ve eklem i¢i siviya gore kikirdak sinyalini artirir. Yag baskilama teknigi
ile beraber kullanilir. FLASH goriintiileme ise bir SPGR benzer bir teknik olup
rastgele gradient pulsu kullanilarak elde edilir. Boylece proton agirlikli ya da T1
agirlikli kontrast rezoliisyonu elde edilir. FLASH goriintiilerde normal kikirdak

yiiksek intensitede izlenir. Boylece yilizey lezyonlar1 ve kikirdak fissurleri daha
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belirgin hale gelir. Ancak uzun goriintiileme zamani hareket artefaktlarma neden

olur (32, 54).

Stvinin hiperintens izlendigi lic boyutlu sekanslar DESS, DEFT, T2*
agirhikli gradient eko sekansi olan GRASS gibi sekanslaridir. Bu sekanslar
“artrografik etki’” Ozelligi ile yiizeysel lezyonlarin goriintillenmesinde ¢ok

basarilidir (55-57).

DEFT goriintillemede sinovyal sivinin sinyali artip kikirdak ve sivi
arasindaki kontrast belirginlesirken kikirdaktan gelen sinyal ayni kalir. DEFT
gortintiilemede kullanilan kisa TE siv1 intensitesinin SGPR incelemeye gore daha
yiiksek olmasina, kikirdak sinyal intensitesinin T2 agirlikli FSE goriintiilemeye
gore daha yliksek olmasina neden olur. DEFT goriintiilemenin dezavantaj1 hareket
artefaktlarina yatkinligi, siklikla yeterli olmayan yag baskilama, ve 6dem gibi

kemik iligi degisikliklerine hassas olmayisidir (54).

BSSFP goriintiilemesinde ise kikirdak yiiksek sinyal intensitesinde izlenir.
3D bSSFP goriintiilemenin diger isimleri true fast imaging with steady state
precession (true FISP), fast imaging emplaoying steady state acquisition
(FIESTA) ve balans fast field eko (FFE) dir. Bu goriintilleme tekniginde sivi
yiiksek sinyal intensitede izlenirken kikirdak intensitesi korunur. Boylece yiiksek
derecede sinovyal sivi-kikirdak kontrasti elde edilebilir. Cok diisiik flip angle ve

cok kisa TR kullanildig1 zaman oldukga yliksek SNR verebilecek sekilde dizayn
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edilmislerdir. Ileri bSSFP goriintiileme yiiksek manyetik alan giiciinde ileri yag-su
ayrmmi yapan tekniklerle kullanildiginda goriintii elde etme siiresini azaltarak
morfolojik degerlendirmede Onemli avantaj saglar. MR goriinti agirhgr T2
degerinin T1 degerinine oranina baghdir. T2/T1 kontrasti1 sebebi ile sivilar ve
cevreleyen dokular1 ¢ok kolay aymrt etmek miimkiin degildir (Yiiksek
kontrast/giiriiltii oran1). Diger dezavantaji ise sistem homojenitesine ve duyarlilik

etkilerine ¢ok acik olmasidir (54).

Diger bir ileri goriintiileme yontemi olan High Sampling Efficiency
goriintilleme (SPACE), 3D FSE goriintilleme olup yliksek T2 agirhikli doku
kontrasti olusturur. Bunun yaninda SPACE goriintilleme izotropik uzaysal
rezoliisyon ile multiplanar reformat goriintiiler olusturmamizi saglar. Kikirdagin
degerlendirildigi diger 3D goriintiilerle karsilastirildiginda, SPACE daha 1yi SNR
saglar. Bu teknigin dezavantaji goriintiileme zamaninin uzun olmasidir. Buna ek
olarak kikirdak ve diger yapilar1 ayrma konusunda kikirdak goriintiilemede
kullanilan diger 3D teknikler kadar 1yi degildir.

3D DESS goriintilemede ise kullanilan parametrelere bagli olarak
kikirdak yiizeyi ve sinovyal sivi kontrasti cok diisiiktiir. Bu ylizden kiiglik
kikirdak defektleri kolayca atlanabilir. Fakat flip acist artirilarak bu kontrast
yiikseltilebilir. Yag baskilama yag saturasyonu ya da su uyarilmasi teknikleriyle
saglanir. Cerrahi bulgular referans standart alindiginda bu teknik 2D ya da 3D
GRE sekanslariyla karsilastirilabilecek dogruluk oranina sahiptir. DESS

goriintiilemede goriintii elde etme zamani1 3D SGPR incelemelere gore daha kisa
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oldugundan hareket artefakt: daha az goriiliir. Bunun disinda yiiksek SNR, yiiksek
kikirdak sivi kontrasti, izotropik rezoliisyonda sahip ince kesitler parsiyel voliim
etkisini azaltwr. Patellar kondromalazi vakalarinda kikirdak kalinhigi ve
voliimiiniin niceliksel degerlendirilmesine olanak verir. Literatiirde diger 3D GRE
tekniklerine (FLASH gibi) gore f{istiin oldugunu gosteren bircok c¢alisma
bulunmakta olup DESS goriintiileme kikirdak kalinlik ve voliimiiniini kantitatif
Ol¢timiinde ve kikirdak defektlerini belirlemede duyarliligi gosterilmistir (58-60).
Fakat bu teknigin meniskus ya da baglar gibi komsu yapilar1 gostermedeki

etkinligi heniiz dogrulanmamaistir (54).

2.5. Obezite

Obezite alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi sonucu viicutta
asir1 yag birikmesidir. Yasa ve boya gore olan standartlardan ¢cok daha fazla kilolu
olmak seklinde tanimlanmaktadir. Boy standartlarina goére ¢ok daha agir olan
bireylerin fazla miktarda viicut yagi depoladiklar1 kabul edilir, buna gore viicut
kitle indeksi Ol¢ctimii gelistirilmistir. Yanlishkla obez olarak siniflandirilacak
kadar asir1 kas kitlesi olan atletlerin disinda, bu smiflandirma yaklagimi olduk¢a

1yi islemektedir (61).

Obez kisilerde viicuttaki yag dagilimi ile obeziteye bagh komplikasyonlar
arasinda iligski vardir. Yag dokusu, subkutan ve visseral olmak iizere iki farkli

kompartmandan olusur ve heterojen bir yapiya sahiptir. Viicutta yag orani artisi
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disinda nerede yag toplandig1 da Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski a¢isindan
onem gostermektedir. Adipoz doku abdominal boslukta yer alan organlar1 saran,
omentumda ve mezenterde bulunan “visseral yag dokusu” ile abdomen de dahil
tim viicutta deri altinda bulunan “cilt alt1 (subkutan) yag dokusu” olarak iki
kistmda incelenmektedir. Abdomende c¢ogunlukla visseral yag dokusu
bulunurken, kalca ve uyluk gibi viicudun daha asagi kisimlarinda cilt alt1 yag
dokusu bulunmaktadir. Bu nedenle 6zellikle visseral yag dokusunda artig (elma
tipi yaglanma) ile giden obezite abdominal tip ya da santral tip obezite olarak
adlandirilirken, subkutan yag dokusu artisinin 6n planda oldugu (armut tipi
yaglanma) obezite tipine jinekoid ya da periferal tip obezite ismi verilmektedir
(62, 63). Abdominal tip obezitenin metabolik sendrom ve KVH riski ile olan

iliskisi iyi bilinmektedir (64-66).

Visseral yag dokusu ile subkutan yag dokusunun yapi1 ve fonksiyonlari
arasinda farkliliklar vardir. Visseral yag dokusu insiiline ve dolayisi ile de
insiilinin anti-lipolitik etkisine daha az duyarhdir, sonugta lipolitik aktivite daha
fazladir. Ayrica visseral yag dokusu subkutan yag dokusuna gore daha aktiftir ve
bir endokrin organ gibi davranir. Bir diger 6nemi ise direkt olarak portal dolasima
acilarak olusan metabolitlerinin Oncelikle karacigere daha sonra da sistemik

dolagima katilmasidir ( 62-66).

Visseral ve subkutan yag dokusu islevsel farkliliklar gostermektedir.

Visseral adipoz doku hem sistemik hem de lokal inflamatuar olaylar1 etkiler.
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Ornegin, visseral adipoz dokuda, anjiotensinojen icin genler, kompleman faktorler
ve yag asidi baglayici protein 4, subkutanoz yag dokusuna gore daha fazla ifade

edilir (67).

Obezite adipoz doku disfonksiyonuna neden oldugu gibi adipoz doku
disfonksiyonu da obeziteye neden olur. Asir1 enerji alimi ve/veya ¢ok az enerji
harcamas1 sonucu olarak ortaya ¢ikan obezite de genetik yatkinlik ¢cok dnemlidir
(68). Makrofajlar obez bireylerin adipoz dokularinda zayif bireylerin adipoz
dokularindan daha yaygindir ve makrofa; miktar: insiilin direnci ile korelasyon

gosterir ( 69).

Visseral yag dokusunda lipoliz sonucu agiga c¢ikan serbest yag asitlerinin
periferik ve hepatik insiilin direncine neden oldugu iyi bilinmektedir. Karacigere
ulagan serbest yag asitleri endojen trigliserit (cok diisiik dansiteli lipoprotein-
VLDL) sentezini arttirarak karacigerde yaglanmaya ve dislipidemiye neden
olmaktadir. Artan serbest yag asitleri pankreatik insiilin sekresyonunu da
azaltmaktadir. Ayrica visseral yag dokusu artis1 kronik inflamasyon ile de
korelasyon gostermektedir. Visseral yag dokusundan salman interlokin-6 (IL-6),
timOr nekrozis faktor- o (TNF-o0) gibi sitokinler karacigerde yaglanma,
endotelyal disfonksiyon ve insiilin direnci gelismesinde rol oynayarak KVH
riskini arttrmaktadir. Ayrica insiilin duyarlilimi arttran ve anti-aterojenik
etkileri olan bir sitokin olan adiponektin diizeyi visseral yag dokusu artisi ile

azalmaktadir. Tiim bu etkileri sonucunda visseral yag dokusu artig1 subkutan yag
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dokusu artis1 ile karsilastirildiginda kardiyovaskiiler sistem lizerine daha zararlidir

( 70-75).

Visseral yag dokusunun ateroskleroz ile olan iliskisi yapilan ¢aligmalar ile
gosterilmistir (76, 77). Literatiirde calismalarda saglikli bireylerde patellar
kikirdak defektlerinin obesitenin antropometrik 6l¢timlerle anlamli iligkisi oldugu
gosterilmektedir. Ayrica kadinlarda viicut kitlesinin artis1 ile patellar kartilaj
hacminin azalmasmin erkeklerden daha fazla oldugu da ifade edilmektedir ( 78-

84).

2.6. Obezite Osteoartrit (OA) Iliskisi

Yiiksek kilolu insanlarda artmig OA riski en azindan diz OA i¢in eklem
kikirdagma binen fazla yiik ile kismen ag¢iklanabilir. Kikirdak biyolojisi ile ilgili
yeni bir bilgi olarak kondrositlerin  ylizeyindeki basinca  duyarh
mekanoreseptorlerin intraseliiler sinyal kaskadlar1 ile cevre arasinda baglanti

kurdugu bilinmektedir.

Kondrosit tizerinde ii¢ tip mekanoreseptdr tanimlanmistir: Gerilim duyarlh
kanallar, 5B1 integrin ve CD44. Kompresyon ve gerilim, integrinleri ve gerilim
duyarl kanallar1 uyararak sinyal yolaklarimi (mitojen-aktif protein kinaz, NFkB)
ve yani sira sekonder habercileri (kalsiyum, siklik inositol trifosfat ve adenozin

monofosfat) aktive eder (85). Mekanoreseptor aktivasyonundan sonra sitokinler,
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biiylime faktorleri ve metalloproteinazlarin ekspresyonu ile prostoglandin ve
nitrik oksit gibi medyatorlerin iiretimi s6z konusu olabilir (86). Deneysel
calismalarda fazla yiike maruziyetin kikirdakta matriks sentezi inhibisyonu ve
kikirdak hasarina sebep oldugunun gdosterilmesi obezitenin kikirdak hasarmni bu
mekanoreseptorleri uyararak indiikledigi fikrini dogurmustur. Benzer sekilde
osteoblastlar ilizerinde mekanoreseptorlerin ifade edilmesi obeziteye bagh

yiiklenme sonucu kondrositlerin bozulmus cevabini agiklayabilir (87-89).

2.6.1. Adipokinler

Yag dokusunun fizyolojisi ile ilgili yeni bilgiler fazla kilolu hastalarda
eklem kikirdak harabiyetinin lokal mekanik yiiklenmeden baska sistemik
faktorlerle de iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. Fazla kilo ve obezite ile OA
birlikteliginin yalnizca diz OA i¢in gecerli olmayip, el eklemleri gibi yiik
tasimayan eklemlerdeki osteoartritin de obezite ile pozitif birlikteligi ayrica yag
kaybmin osteoartrit gelisimini dnlemede kilo kaybima gore daha etkili olmasi bu
disiinceyi desteklemektedir (90, 91). Giiniimiizde yag dokusu aralarinda
interlokin 1 ve tiimor nekrozis faktor gibi sitokinlerin; leptin, adiponectin, resistin,
visfatin gibi adipokinlerin de bulundugu cok sayida faktorii salgilayan bir
endokrin organ olarak kabul gormektedir. Bu adipokinler hemostaz, lipid ve
glukoz metabolizmasi, lireme fonksiyonlari, kan basmci regiilasyonu, kemik

formasyonu ve anjiyogenezis gibi bircok fonksiyona aracilik etmektedir (92).
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Yeni ¢alismalar kikirdak metabolizmasinda leptinin anahtar roliine isaret
etmektedir. Leptinin hem katabolik hem de biiylime faktdrlerinin iiretimini
artrrarak anabolik etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Leptin normal doku ile
karsilastirildiginda yapisal ve biyokimyasal degisikliklere ugramis osteoartritli
yapilardan —6rnegin, kikirdak, osteofitler, ve subkondral kemik- belirgin olarak
eksprese edilmektedir (93). Hasarli kikirdaktan artmis leptin ekspresyonu
ozellikle bazi lokal faktorlerle iligkilendirildiginde leptinin  kikirdak

destriiksiyonunu baslattigini diisiindiirmektedir.

Adipokinlerin nitrik oksit {iretimini artwran IL-1 gibi proinflamatuar
sitokinlerle sinerjisinin apopitozu baslatmak yoluyla kikirdak kaybina,
metalloproteinaz aktivasyonuna ve proteoglikan ve tip II kollajen sentezi
inhibisyonuna neden olarak kondrosit fonksiyonunu engelledigi bilinmektedir
(94).

Adiponektin ve resistinin osteoartritten etkilenen eklemlere katkisi
bilinmemektedir. Bu adipokinlerin eklem hasarindaki potansiyel etkileri ile ilgili
mevcut bilgiler romatoid artrit gibi kronik inflamatuar hastaliklarin patogenezinde
aktif rolleri olabilecegini diisiindiirmektedir (95). Adiponektinin osteoartritli
hastalarin sinovyal fibroblastlardan metalloproteinaz 1 ifadesini tetikleyici etkisi,
bu adipokinin kikirdak matriks yikim lizerine anahtar yolaklar ile iliskili oldugunu
desteklemektedir (96). Yapilan c¢alismalar dizdeki adipoz dokunun yani

infrapatellar yag yastik¢iginin inflamatuar mediatorler salgiladigi, osteoartrit
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baslangicinda ve progresyonunda énemli role sahip oldugunu gdstermektedir ( 1,
97).

2.6.2. Infrapatellar yag yastik¢ig

Infrapatellar yag yastik¢ig1 (Hoffa yag yastik¢igi), patella, patellar tendon,
femoral kondil ve tibial plato arasinda yer alan potensiyel bosluktadir. Diz
ekleminin kikirdak ve sinovyal yiizeylerine yakm komsuluktadir. igerisinde
hormonal ve inflamatuar mediatorler barindiran yag dokusu ve fibroz yapidan
olusmaktadir. Anteriorda eklem kapsiiliinden posteriorda sinovyuma kadar

uzanmaktadir (1) (Sekil 7).

Sekil 7: A: Diz eklemindeki yag yastik¢iklart: 1) infrapatellar yag yastik¢igi, 2)
posterior yag yastik¢igi, 3) anterior suprapatellar yag yastik¢igi, 4) posterior
suprapatellar yag yastik¢igi eklem kapsiilii (beyaz ok), sinovyum(siyak ok); B:
Infrapatellar yag yastik¢igmin anteriordan goriiniimii, ayrica anterior krusiat
ligament (beyaz ok) ve patella inferior sinir1 (siyah ok) izlenmektedir.
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2.7. MR’de yag baskilama teknikleri

Yag molekiillerinde bulunan protonlarin relaksasyon stireleri kisa
oldugundan yag dokusu, konvansiyonel SE T2 agirlikli goriintiiler disinda hemen
hemen tiim MR sekanslarinda yiiksek sinyal verir. Yag dokusu i¢cindeki veya
komsulugundaki normal veya anormal hiperintens olusumlar yagdan gelen
yliksek sinyal tarafindan Ortiiliir. Bu sorun, goriintiideki doku kontrastini
degistirmeden, yagdan gelen sinyaller baskilanarak c¢o6ziimlenebilir. Yag
baskilama adi verilen bu yontem, kemik iligi, mezenter, orbita gibi yagl
alanlardaki lezyonlar1 daha iyi géstermek ve tani i¢in gerekli oldugu durumlarda

yag dokusunun varligini arastirmak amaciyla kullanilir.

Yag baskilama teknikleri rutin MR incelemede farkli amaclarla
kullanilmaktadir. Birincisi, normal yag dokusundan gelen sinyali baskilayarak,
kimyasal sift artefaktin1 azaltmak veya kontrast madde tutulumunu daha iyi
gosterebilmektir. Ikinci ana kullanim amaci, doku karakterizasyonudur; drnegin
sirrenal kitlelerin karakterizasyonu, kemik iligi infiltrasyonu, yaglh timor ve
steatozis tayini. Klinik endikasyona gore yag supresyon tekniklerinden birisi
secilmelidir (98). Yag dokusu sinyalini baskilamak i¢in gelistirilmis baslica 5

temel teknik vardir (98-101 ):

a. STIR (Short TI Inversion Recovery)

b. Spektral presaturasyonlu inversion recovery (SPIR)
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c. Kimyasal sift yontemi
d. Dixon ve Chopper metodlar1

e. Hibrid metodu

a. Short TI Invertion Recovery (STIR)

Inversion recovery sekansinda yag supresyonu, dokularin TI (time
inversion) zamam farkliligina baghdir. Yag dokusunun TI zamani, suyun TI
zamanindan kisadir. Sekans olarak FSE sekansma c¢ok benzer ancak 90°‘lik rf
puls’dan 6nce 180°’lik inversiyon puls uygulanir. 180°’lik inversiyon pulsundan
sonra yag dokusunun longitudinal manyetizasyonu suya kiyasla daha c¢abuk
yeniden kazanilir. Yag dokusunun logitudinal manyetizasyon vektoriiniin sifir
oldugu anda, dokulara 90°’lik ikinci puls gonderirsek, yag dokusunda transvers
manyetizasyon olugsmayacak ve dolayisiyla sinyal alimmayacaktir. STIR yag
dokusu baskilama tekniklerinin en basitidir ve diisiik manyetik alan giiciine sahip
cthazlarda da uygulanabilir. Manyetik inhomojeniteye duyarli degildir; bu
nedenle en yaygimn kullanilan yag baskilama teknigidir. Supresyon sadece yag
dokusunda degil, TI degeri yag dokusuna yakin olan diger dokularda da (subakut
hematom kontrast madde ile boyanan dokular gibi) goriiliir; bu yontemin 6nemli
bir dezavantajidir. Tiimor dokusundaki yag ile “beyaz yag” dokusu ayni yag
fraksiyonu igermedigi i¢cin STIR"da tiimor i¢indeki yag tam suprese olmaz. Yag

dokusunun kompozisyonu kisiler aras1 ve viicut bolgesine gore farklilik gosterir
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ve TI zamam da farklilik gostermektedir. Optimal TI zamanini bulmak icin

spektral T1 teknikleri gelistirilmistir (98).

b. Spektral Presatiirasyonlu Inversion Recovery (SPIR)

Bu teknikte temel mekanizma, protonlar arasinda kimyasal siftir.
Konvansiyonel IR ile farki, sadece yagin selektif olarak ters ¢evrilmesidir. Yag
dokusunda bulunan protonlar ile suda bulunan protonlar farkli frekanslarda
salmim hareketi yapmaktadir. Bu teknikte, normal puls sekansindan hemen 6nce
yag dokusunda bulunan protonlar ile uyumlu (ayni frekansta) RF puls kullanilir;
bunun sonucu olarak yag dokusunda longitudinal manyetizasyon ortadan kalkinca
(yag dokusunun selektif siipresyonu) normal sekans uygulanir. Sonug olarak, yag
dokusunda longitudinal manyetizasyon olmadigindan, yag dokusundan sinyal
almmaz. Genelde sekans siiresine etkisi daha az oldugundan karaciger ve meme
dinamik goriintiilemesinde kullanilabilir. Avantaji, T1 degeri benzer dokularin
ayiriminin yapilabilmesidir (yag-kan, yag-kontrast madde ayrmmi gibi). Tim
sekanslar ile uyumlu calisir. Ayrica kiigiik anatomik detaylar1 ortaya ¢ikartir
(kontrast madde sonrast MR artrografi gibi). Yontemin dezavantajlari, homojen
gradiyentler ve giliclii magnet (1.5 Tesla ve iistii) gerektirmesidir. TR uzadigi i¢in
sekans daha uzundur ve secilen alan genis ise yag baskilama homojen olmayabilir

(98, 99).
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c. Kimyasal Sift Yontemi

MR goériintiilemede goriintii olusturmak i¢in, niikleusda hareket halinde
olan ve buna bagli olarak manyetik vektorii bulunan protonlardan faydalaniyoruz.
Niikleus cevresinde belli seviyelerde bulunan (-) yiiklii elektronlar da hareket
halindedir ve belli bir manyetik alan etkisi gdstermektedirler. Iste elektronlarin
neden oldugu bu manyetik alan etkisi, niikleusda bulunan ve manyetik vektorii
olan protonlar iizerinde bir etkiye sahiptir. Bu etkiye ‘“electron shielding”
denmektedir. MR*“da goriintii olusturmak i¢in yararlandigimiz hidrojen atomlari,
su ve yag dokusunda bol miktarda bulunur. Sudaki hidrojen atomlar1 temel olarak
oksijen (O), yag dokusundaki hidrojen atomlar1 ise karbon (C) ile kimyasal iligki
icindedir. Bu farkli iligkiler nedeniyle su ve yagda, hidrojen protonlarini
cevreleyen elektron yapilar1 farklidir. Bu da elektronlarin protonlar iizerinde
yarattigl manyetik alan etkisinin farkli olmasma yol agar. Protonlar arasinda
“electron shielding”in olusturdugu farkli manyetik etki nedeniyle su ve yag
dokusunda bulunan protonlar, farkli salinim frekanslar1 gostermektedirler ve bu
farklilik, kimyasal sift (“chemical shift”) olarak bilinir. Bu frekans farklilig:
sayesinde istenirse sadece yaga ya da sadece suya ait goriintiiler elde edilebilir.
Kimyasal sift, MR spektroskopinin temelini olustursada konvansiyonel MR
goriintiisii olusturulmasi sirasinda karsimiza, frekans kodlama gradiyenti boyunca

artefakt olarak ¢ikmaktadir (99).
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Kimyasal sift MR goriintiileme, lipid ve su molekiillerinin farkli salinim
frekans1 degerlerine sahip olmalarina dayanan ve az miktardaki lipid igerigi
saptamada duyarli bir yontemdir. Se¢ilen TE degerlerine gére ayni ya da karsi
fazda goriintiiler elde edilir. TE degerleri cihazin manyetik giiciine gore farklilik
gostermektedir. GRE kimyasal sift MR yonteminde TE degerleri ile orantili
olarak su ve yag protonlar1 faz degisikligi sergiler. Buna bagh olarak, su ve yag
protonlarmin paralel konumda (ayn1 faz, “in-phase”) oldugu goriintiilerde sinyal,
aynt voksel icindeki su ve yag molekiillerinden elde edilen sinyallerin
toplamindan, protonlarin birbirine zit (karst faz, “opposed-phase”) oldugu
gortintiilerde ise mutlak farkindan olusur. Sonug¢ olarak, lezyon yag iceriyorsa
kars1 fazda elde edilen goriintiide sinyal intensitesi diiser; tamamina yakin boimii
yag veya sudan olusuyorsa karsi fazda intensitesinde belirgin bir baskilanma

olmaz (101).

Avantajlari; basit, hizli1 ve tiim MR sistemlerinde uygulanabilir olmasidir.
Manyetik inhomojeniteden etkilenmez. Bu teknigin en biiylik avantaji, kiigiik
miktardaki yag1 gosterebilmesidir. En 6nemli dezavantaji tiimoriin sinyali ¢evre
yag dokusu sinyali tarafindan silinebileceginden yag dokusu igerisine gomiilii

kii¢iik tlimorleri saptamada zorlanmasidir (98).
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d. Dixon ve Chopper Metodlar1

1984 yilinda ilk kez Dixon tarafindan tanimlanan iki-nokta yonteminin
manyetik alan (B0O) inhomojenitelerine duyarliliinin 6niine ge¢mek icin 1991
yilinda Glover teknige 3. bir goriintii ekleyerek iig-nokta yontemini gelistirmistir.
Bu yontem tizerinde pek ¢ok degisik ¢aligmalar bildirilmis ve bu yontemin sadece
B0 inhomojenite etkilerini azaltmasi degil ayn1 anda su ve yag bilgisi i¢eren

goriintiileri bir arada alabilmesi kantitatif yag 6l¢climii i¢in umut vaat etmistir.

Dixon metodu, birisi “in-phase” konumunda, digeri yag ve su i¢in “out-of-
phase” konumunda iki faz-sensitiv imaj elde edilmesi esasina dayanmaktadir. Bu
iki 1maj kullanilarak goriintiide yag dokusuna veya suya ait sinyal

silinebilmektedir.

Yag sinyalini bastiran veya secici bir sekilde suyu uyaran ydntemlerin
aksine Dixon methodu yag-su rezonans frekansi tarafindan olusturulan yagi sudan
ayrran farkhiliklar1 degistiren faza dayanir. Faz bilgileri yag ve su arasinda ki
rezonans frekans farkini kullanan, farkli TE goriintiileri alarak kodlanir. Stratejik
olarak 6zel TE degerlerinden goriintiileri alarak, voxel iceren sudan birlesmis
sinyaller ve yag sinyalleri farkli su ve yag goriintiilerine ayristirilabilir. Bu sekilde
Dixon methodu sadece yagi baskilanmig su goriintiisii ve sadece suyu baskilanmis
yag gorlntiisii saglar. Bu yaklasim ilk olarak Dixon tarafindan su ve yag faz ici

veya faz dis1 olan farkli TE’lerden alman iki goriintii ile onerildi (102). Orjinal
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yaklagim sadece iki goriintii gerektirir bu yiizden orjinal yaklasim iki nokta “two-

point” olarak kabul edilir (103) (Sekil 8 ).

Faz ici

—>

S

<—

Faz dis1

Gozlenen sinyal

Sekil 8: Geleneksel Dixon yontemini agiklayan sinyal vektor diyagrami. Su (W)
ve yag sinyali (F) ilave edilir ve ortaya ¢ikan sinyal tespit edilir. Su ve yag
goriintiileri sirasiyla (iist sira) faz i¢i gorintiileri ve (Alt sira) Faz dis1 goriintiileri

eklenerek ve ¢ikartilarak olusturulabilir. (103)’den degistirilerek alinmustir.

Dixon iki nokta yontemi, daha sonra BO inhomojenitesini dengelemek i¢in
Glover ve Schneider (104) tarafindan {igiincii bir goriintii alarak modifiye
edilmistir. Bu tic nokta yaklasimi goriintiileri su ve yag (104) arasindaki faz
kaymalar1 yaratan TE degerlerinden almistir. Bu teknik Bo inhomojenite ile ilgili
sorunlar1 ele alarak 6zellikle yliksek duyarlilik alanlarinda daha saglam bir teknik
olmustur. Ayrica Glover faz kaymalar1 ve yag rezonans spektral genisliginin ek

bir 6l¢iimii ile dort nokta methodunu 6nermistir (105).
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Dixon methodu Bl inhomojenitesine karsi duyarsiz ve saglam su-yag
ayrimi saglar. T2 agirhikli FSE, T1 agirlikli FSE, GE ve SSFP dahil olmak iizere
cok cesitli sekanslar ile uyumludur. Yag saturasyonu genellikle viicudunun belli
bolgelerinde, 06zellikle biiyiikk duyarlilik farklarinin  ciddi manyetik alan
inhomojenitesi yarattigt boyun da ve akciger apekslerinde basarisiz olur.
Kimyasal kayma metodlar1 bu alanlarda daha giivenilirdir. Onemli olarak, yag
sinyalinin degisimine neden olan kimyasal kayma artefakti, bu tiiretilen faz i¢i ve
faz dis1 gorintiileri olusturulmadan 6nce yeniden diizenlenerek kaldirilabilir
(106). Dixon metodunun temel dezavantaji artan tarama zamanidir. Ekolarin
dogru se¢imleri ile birlikte ii¢ goriintiiden aliman sinyaller ile su ve yag
goriintiilerinde miimkiin olan en yiiksek SNR elde edilebilir. Tarama siiresini
azaltma yontemleri kismi k-space edinme yOntemleri ve paralel goriintiileme
yoluyla saglanabililir (107, 108). Kisacast diger metodlara gore avantaji daha
giiclii yag baskilama, yag/su imajlar1 saglamasi, kantitatif uygulamalar ve yiiksek

SNR olmasidir ( 102 -111).

Chopper da ayn1 mekanizmaya dayanir; ancak inhomojeniteye ¢ok duyarl
olmas1 sebebiyle yazilim modifikasyonu ile farkli bir yontem haline gelmistir.
Chopper teknigi ile yag dokusu silinebilmektedir; ancak en biiylik dezavantaji,
magnet inhomojenitelerine ¢ok duyarli olmasidir. Buna bagli olarak bazen yag

dokusu siipresyonu tam olarak yapilamaz.
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e. Hibrid Metodu

Bu teknik, spin-eko modu kullanilarak Scumowski ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir. Bu teknikte, yag dokusu i¢in frekans-selektif RF pulsu
ile Dixon teknigi kombine edilerek yag dokusu goriintiiden silinir. Bu teknik ile
konvansiyonel spin-eko karsilastirildiginda, inceleme zamaninda belirgin uzama

olmaksizin yag dokusu basarili bir bigimde siiprese edebilmektedir (99).

2.8. Obezite ateroskleroz iliski

Viicut yag dokusu oranmin fazlaligi, tip 2 diyabet ve KVH gelisiminde
onemli bir risk faktoriidiir. Obezite gelisiminde genetik yatkinlik, beslenme ve
fiziksel aktivite ile metabolizmanin karsilikli etkilesimi s6z konusudur.
Obezitenin ateroskleroz olusumundaki nedensel roliine dair ¢esitli muhtemel
mekanizmalar vardir. Bunlar arasinda kan basinci, lipidler, glukoz, insiilin
direnci, diizensiz adipokin salmimi, protromboz ve inflamasyon gibi cesitli
anormalliklerin birbiriyle etkilesimi sayilabilir. Biitiin bu faktorlerin ortak yonii,
obezitede erken yastan itibaren asikar olan hastalik mekanizmalarmin ortak
paydas1 endotelyal disfonksiyondur. Ilimhi kilo kaybi dahi inflamasyonu ve
endoteldeki degismis fonksiyonlar1 diizeltmektedir, bu da hedefe yonelik primer
onleyici strateji olarak, terapdtik kilo verme girisimleri konusundaki halk sagligi

cabalarmin altini ¢izmektedir (112) (Sekil 9).
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Abdominal
adiposite

Serbest yag asiti artigi, sitokin salimimi
/ Hepatosteatoz ve hepatik insulin direnci

iskelet kas Karaciger Pankeras
(B hiicresi)

HIPERGLISEMI HIPERGLISEMI VE HIPERGLISEMI
pisLiPIDEMI
-_—

VASKULER HASAR

Sekil 9: Visseral Yag Dokusu Artisinin Neden Oldugu Vaskiiler Etkilenmenin

Fizyopatogenezi (Lafontan ve Girard’dan modifiye edilerek alinmigtir, 113).

Obezitede vaskiiler yap1 ve fonksiyonlarin olumsuz etkilendigi ¢ok sayida
calisma ile gosterilmistir, bu etkilenmenin mekanizmas1 multifaktoriyeldir (114) .
Viicut yag orami artis1 vaskiiler yaslanma i¢in tek basina risk faktoriidiir. Artan
adipoz dokudan salinan sitokinler sonucu meydana gelen diisiik dereceli kronik
inflamasyon vaskiiler yap1 ve fonksiyonlarin bozulmasinda 6nemli rol
oynamaktadir. Obezite sirasinda artan CRP endotelyal nitrik oksit (NO) sentezini
inhibe etmektedir. Yiiksek sensitiviteli CRP diizeyinin tek basina arteriyel sertlik
indeksleri i¢in belirleyici rolii oldugu gosterilmistir. Nitrik oksit yoklugunda

vazokonstriksiyon, 16kosit adezyonu, platelet aktivasyonu ve tromboz artmakta,
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sonugta endotelyal disfonksiyon meydana gelmektedir. Obezite sirasinda artan
TNF-a, IL-6, retinol baglayici protein-4 gibi proinflamatuar sitokinler de vaskiiler

disfonksiyona katkida bulunmaktadir (115).

Adipositlerden iiretilen ve fibrinoliz inhibitorii olan plaminojen aktivator
inhibitorii-1 obezite sirasinda artmakta ve trombiis olusmasina katkida
bulunmaktadir (116). Aterosklerozdan koruyucu etkileri olan adiponektin
diizeyinin obezlerde diisiikk olmas1 da vaskiiler disfonksiyon gelismesinde dnemli
rol oynamaktadir. In-vitro ¢alismalarda adiponektinin TNF-o aracili monosit
adezyonunu inhibe ettigi, kopiik hiicresi olusumunu ve diiz kas hiicresi
proliferasyonunu azalttigi ve endotelyal NO sentezini arttirdigr gosterilmistir

(117).

Adipoz dokudan salinan bir hormon olan leptin obezlerde yag dokusu
kiitlesinin artmasma bagli olarak artmugtir, fakat yiiksek leptin istahi
baskilamamaktadir, yani leptin direnci vardir. Leptin reseptorlerinin hipotalamus
disinda vaskiiler endotel ve diiz kasta da bulundugu gosterilmistir. in-vitro
calismalarda leptinin vaskiiler diiz hiicrelerinin proliferasyonunu uyardigi, endotel
hiicrelerinde oksidatif stresi arttwrdigi ve vaskiiler kalsifikasyona yol actigi
gosterilmistir. Ayrica leptin sempatik sinir sistemi aktivasyonuna yol acarak da
vaskiiler disfonksiyona yol acabilir (116-119). Leptin geni yok edilmis, yani
leptin iiretemeyen farelerin belirgin obeziteye ragmen ateroskleroza direngli

oldugunun gosterilmesi ile hiperleptineminin vaskiiler etkilenmeye olan katkis1
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daha agik bir sekilde ortaya konmustur (120). Sonugta obezlerdeki
hiperleptineminin ateroskleroz gelismesine neden olan bir diger faktér oldugu

diistiniilmektedir.

it Apeli i Tip 2 Diyabet
L-1-RA . Apelin Artrt
VEGF e . Vaspin Septik
T Omentin 9ok
IL-10 : Karacijer Hasan

Sekil 10: Adipoz doku tarafindan salgilanan hormonlar ve diger maddeler (IL-6:
Interlokin 6, PAI-1:Plazminojen aktivator inhibitor-1, TNF-alfa: Tiimdr nekrozis

faktor-alfa).

Genellikle insulin direnci durumlarinda ve asir1 kilolu hastalarda gozlenen
fibronilizdeki bir defektin aterosklerotik lezyonlarm gelisimi ve progresyonunda
onemli bir basamak oldugu iddia edilmektedir. Bu hipotez plazminojen aktivator
inhibitéri 1 (PAI-1) antijeninin diizeylerinin arttigin1 ve doku plazminojen
aktivatoriiniin diizeylerinin azaldigini gosteren bulgularla desteklenmistir. Yakin
zamanda, yag dokusunun aktif PAI-1 iiretiminin bir yeri oldugu gosterilmistir.
Visseral yag tarafindan yapilan bu asir1t PAI-1 iiretimi kismen daha belirgin olan

aterojenik potansiyeli ile agiklanabilir. Ayrica hem normal hemde patofizyolojik
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durumlarda bir¢ok metabolik yanitta yer alan tiimdr nekroz faktor alfanin (TNF-
alfa) obezitede enerji sarfiyatini, yag birikimini ve insiilin direncini ayarlayan
merkezi bir rolii olabilecegi gosterilmistir. Bir biitiin olarak bu veriler, total yag
kitlesinin yalnizca bir insiilin direnci durumunu indiiklemekle kalmayip, kan
damarlarinda aterosklerotik hasarin gelisimi ve progresyonunu da gii¢lendirebilen
diisiik diizeyde kronik bir inflamatuar durumu da tesvik ettigi seklindeki hipotezi
destelemektedir (121). Obez kisilerde hem fibrinojen diizeyi, hem de adipoz doku
tarafindan da salgilanan PAI-1 diizeyi artmistir. Bu durum hem aterogenezi
hizlandirir, hem de akut koroner olaylarm gelisimine neden olan trombiis

olusumuna egilim meydana getirir (122).

Obesite insiilin rezistansina yol acarak diabete yatkinlik olusturmasi ve
buna ikincil ateroskleroz gelisimine neden olmasinin yani sira, diabetus mellitus
olusturmadan da endotel disfonksiyonu ve intima media kalmlhiginda artisa yol
acarak bu siirece katkida bulunabilmektedir. Bunun sonucunda ¢ocukluk ¢aginda
aterosklerozun oncili lezyonu olan subintimal yag cizgileri olusumu artmakta ve
bu da karsimiza endotel disfonksiyonu ile intima media kalinlhiginda artis olarak

¢cikmaktadir (123).

Aterosklerotik stirecin temel tetikleyicisi endotel disfonksiyonudur.
Endotel disfonksiyonu tek sira hiicrelerden olusan bu tabakanin kan ile damar
duvari arasindaki bariyer olma 6zelligini, secici gecirgenligini ve antitrombotik

yapisini bozar. Bunun sonucu olarakta gelisen inflamatuvar ve proliferatif olaylar
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dizisi aterosklerotik plagin olusmasma neden olur. Endotel hasariyla birlikte
kiigiik lipoprotein partikiilleri intima i¢inde birikmektedir. Aterosklerozun 6ncii
lezyonu olan intima mediada artis ve endotel disfonksiyonu obezitenin kronik,
subklinik, diisiik diizeyli bir inflamasyonla karakterize olmasiyla iliskilidir. Asir1
yaglanmas1t olan bireylerde siirekli inflamasyon wuyaris1 mevcuttur. Bu
inflamasyon yag dokusu tarafindan salinan endotel iizerinde hem yararli, hem de

zararh etkileri olan biyolojik aktif bazi adipositokinler yoluyla olmaktadir (122).

2.9. Ateroskleroz OA iliskisi

Son giinlerde aterosklerozun OA progresyonunda rolii oldugu ileri
siiriilmektedir (3). Osteoartitik siirecin erken donemindeki subkondral kemigin
mikrovaskiiler degisiklikleri vendz dolasimi belirgin sekilde etkilemektedir.
Subkondral kemikteki bu vaskiiler degisiklikler kikirdak beslenmesini etkileyerek
veya direkt kemikteki iskemik etkiyle osteoartrit progresyonunu hizlandirir.
Vaskiiler obstriiksiyon neticesinde meydana gelen subkondral hipertansiyon,
kemigin mekanik o6zelligini etkileyerek sok absorbsiyon yetenegini sinirlar ve
kikirdak hasara duyarli hale getirir (124, 125). Etyolojik ¢alismalarda son donem
kalga OA’l1 hastalarda damarsal hastaliklarin komorbiditesinin yliksek oldugunun
gosterilmesi OA’nin ateromatdz hastaliklarla iligkili oldugunu akla getirmektedir
(127, 128). Giincel literatiirde patellar kondromalazi ile ateroskleroz iliskisini

irdeleyen kapsamli bir ¢calisma bulunmamaktadir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne Aralik 2011-
Haziran 2012 tarihleri arasinda, diz ekleminde ¢esitli yakinmalar ile bagvuran ve
farkli 6n tanilar ile Radyodiagnostik Anabilim Dali’na MR incelemesi i¢in
yonlendirilen 255 hasta (yas ortalamasi 44, yas araligi 20-65 yas) calisma
kapsamima dahil edilmistir. Cerrahi Oykiisii, incelemelerinde hareket artefakti
izlenen, herhangi bir MR kontrendikasyonu olan, bilateral diz MR ¢ekilen ve
klostrofobik  hastalar c¢alismaya dahil edilmemistir. Tim hastalardan
bilgilendirilmis onam formu almmis olup ¢alismamiz Gazi Universitesi Hastanesi
etik kurulu tarafindan 16.11.2011 tarth ve 338 sayili kurul toplantisinda

onanmuistir.

3.1. HASTA SECIMIi

Artrit 6n tanis1 ile gelen olgular hasta grubunu, meniskopati veya ligaman
patolojiler1 1ile gelen olgular ise kontrol grubunu olusturacak sekilde

gruplanmustir.

Calismamizda hasta grubunu 20-65 yagslar arasinda artrit 6n tanisi ile gelen
203 olgu olusturdu. Hastalarin 100’1 bayan, 103’1 erkekti. Calismamizdaki hasta
grubunu olusturan olgular viicut kitle indeksine (VKI) gore 3 gruba ayrilmustir:

Grup A normal kilolu hastalar, Grup B kilolu hastalar, Grup C obez hastalar.
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Kontrol grubu olarak meniskopati veya ligaman patolojisi 6n tanisi ile ayni cihaz
ile ayni tarih araliginda diz MRG incelemesi yapilan 20-65 yaglar arasindaki 52
olgunun goriintiileri kullanildi. Bu ayrimin yapilmasinin sebebi, artrit 6n tanisi ile
diger klinik 6n tanilarla gelen hastalarin, patofizyoloji farkliligmin degiskenler
iizerine etkisini hesaba katabilmek i¢indir. Olgularin 33’i kadin, 19’u erkekti.
Kontrol grubu, normal smirlarda viicut kitle indeksine sahip olan ve kikirdak
patolojisi bulunmayan olgular olarak belirlendi. Kontrol ve hasta grubun yaslara

gore dagilimi asagidaki grafikte belirtilmistir (Grafik 1).
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Grafik 1: Hasta ve kontrol grubunun yaslara gére dagilimi

3.2. INCELEME YONTEMLERI

Calismaya alinan olgularin diz MRG incelemeleri, 3T siiperiletken manyet

(Siemens Magnetom Verio, Erlangen, Germany) ve standart 8 kanall1 diz sargisi
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kullanilarak supin pozisyonunda elde olunmustur.

Incelemede

kullanilan

sekanslar ve parametreleri Tablo “1’de belirtilmistir. Goriintii degerlendirmeleri,

dijital goriintiilerin arsivden is istasyonuna transferini takiben iki radyolog

tarafindan tek oturumda gerceklestirildi. Her iki grupta da dosya ve arsiv bilgileri

kullanilarak tetkik sirasindaki yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi ve viicut ylizey

alanlar1 kaydedildi. Dijital ortamda her bir olgu i¢in, infrapatellar yag dokusu

hacmi, patellar kartilaj hacmi ve popliteal arter duvar kalinlig1 6l¢iildii.

PD T2 PD :
PARAMETRELER | FATSAT | FATSAT | FATSAT 12 i DIXON DESS
Aksiyal | Koronal | Sagittal | Sagittal | Koronal | Sagittal | Aksiyal
Kesit
Kalinhgi(mm) 4 4 4 4 4 4 0,80
Kesit Sayisi 25 25 25 25 25 96 112
FOV(AP) 160 160 160 160 160 254 192
Matriks 384x326 | 448x358 | 384x288 | 448x336 | 384x288 | 288x209 | 320x320
TR(ms) 2800 4230 3800 4000 550 7,46 14,52
TE(ms) 34 80 34 90 17 2.45/3.67| 5,04
Average(NEX) 2 2 2 1 1 2 1

Tablo 1: Diz MRG incelemesinde kullanilan sekans parametreleri
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3.3. OLCUMLER

Calismaya dahil edilen kontrol ve hasta gruplar1 i¢in viicut kitle
indeksi(VKI) ve viicut yiizey alanlari(VYA) asagidaki formiiller ile hesaplandi.
VKI’ye gore olgular normal (20.0-24.99 kg/m?), kilolu (25.0-29.99

kg/m?) ve obez (30.0-39.99 kg/m?) olarak siniflandirildi.

Olgular kikirdak hasar1 mevcudiyeti acisindan 3D DESS sekansi
kullanilarak Outerbridge’in tanimladig1 kikirdak hasar1 evreleme sistemi
kullanilarak siniflandirildi. Ayni1 sekans lizerinden kikirdak smirlari ‘Extreme
PACS’ c¢alisma istasyonunda interaktif manuel yazilim programi kullanilarak
interaktif ve {i¢ diizlemde ¢izilerek her bir olgu i¢in diz eklemine ait kikirdak
hacmi hesaplandi. Kikirdak smirlar1 Baysal ve arkadaglarinin tanimladigi 6lgtitler
kullanilarak kemik-kikirdak ayrimima kadar sagittal plan baskin olmak tizere her
ii¢ diizlemde, hem patellar hem de femoral kikirdak konturlarimi ayr1 ayr1 icerecek
sekilde ¢izilmistir (22). Izotropik vokseller kullanildig1 igin incelemenin farkli
diizlemlerde ayni rezoliisyonda izlenebilmesi sayesinde kikirdak sagital diizlemde
tim kesitlerde c¢izilerek, diger diizlemlerde de ¢izimin dogrulugu kontrol edilip,
varsa kikirdak defektlerini icermeyecek sekilde diizeltilmistir (Sekil 11). Total
kikirdak hacim hesaplamasi 6l¢iilen toplam alanin kesit kalinligiyla ¢arpilmasiyla
yazilim programi ile otomatik olarak hesaplanmistir ve kayit altina alinmistir. Bu

islem her bir hasta i¢in yaklasik 60 dakikada tamamlanmistir.
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Sekil 11: Kontrol grubu olgu 6rneginde is istasyonunda hacim hesaplanmasinda

kikirdak sinirlarinin sagital (A), aksiyal (B) ve koronal (C) diizlemde ¢izimi.

Infrapatellar yag yastikgign olglimleri igin 3 nokta Dixon sekansi
kullanilmistir. 3 nokta Dixon sekansi ile alinan goriintiilerden infrapatellar yag
yastik¢1g1, kikirdak Olglimiinde benzer yazilim programm ile ile Extreme Pacs
sisteminde interaktif manuel olarak ¢izilmistir. Chuckpaiwong ve arkadaslarmin
tanimladig1 olgiitlerle infrapatellar yag yastik¢igmin sinirlart belirlenmistir (97).
Inrapatellar yag yastikgiginin smirlar1 ve morfolojisi diger Dixon serileri ile

kontrol edilip net bir sekilde belirlenmistir (Sekil 12).
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Sekil 12: Kontrol grubu olgu o6rneginde infrapatellar yag yastik¢igr hacim

hesaplanmasinda sagittal diizlemde ¢izimi

Popliteal arter intima media duvar kalinlig1 6l¢iimii ise yag baskili aksiyal
proton dansite goriintiileri kullanlmistir. Bu sekansta damar duvar netligini ve
boylelikle 6lciim duyarliligini arttirmak i¢in periferal tetikleme kullanilarak
kardiak senkronizasyon yapilmistir. Damar 6l¢iim yaparken, damar duvarmin dis
sinirma intima media kalmhgi 6l¢iimleri cok noktadan sekillendirilebilir sirkiiler
damar limenine yerlestirilen “region of interest™ (ROI) yardimiyla Extreme Pacs
sistemi kullanilarak hesaplandi. Semi-otomatik yazilim programi ile damarm tiim
hacminden liimenin hacmi ¢ikartilip, damar duvarinin farkli kesimlerinden alinan
minimum ve maksimum degerler ile ortalama duvar kalmlig: elde olundu (sekil

13).
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Sekil 13: Kontrol grubu olgu 6rneginde aksiyel planda popliteal arter intima

media kalinlik 6l¢timii

3.4. VERI ANALIZI

Istatistiksel analiz SPSS versiyon 15 yazilim kullanilarak yapildi.
Tanimlayic1 analizler normal dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart
sapmalar kullanilarak verildi. Olgularm VKI ve outerbridge siniflandirilmasina
gore gruplar arasindaki iliski tek yonlii ANOVA testi kullanilarak karsilastirildi.
Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. P degerinin 0,05’ imn
altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde
degerlendirildi. Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunan durumlarda, ikiserli
post-hoc karsilagtirilmalar Tukey testi kullanilarak yapildi. Ayrica gruplar
arasinda korelasyon katsayilar1 ve istatistikler anlamliliklar Pearson testi ile
hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 255 diz MR ‘1 dahil edilmis olup olgularin 122°s1 erkek
(%48), 133’1 (%52) kadindir. Erkek olgularin yas ortalamasi 42.8+13.65, kadin
olgularin yas ortalamasi 45.18+£12.46 olarak hesaplanmistir. Calismaya dahil
olgularm VKI ve outerbridge smiflandirilmasima gore yas dagilimlar1 Tablo 2 ve 3

sunulmustur.

Tablo 2: VKi’ne gore alt gruplara ayrilmis olgularmn yas dagilimlar:

HASTA GRUBU KONTROL
GRUP 4 GRUP B GRUP C GRUBU
51.33+10,95 47.47+10.20 50.32+8.19 32.47+11.94
KADIN | (n=16) (n=52) (n=32) (n=33)
51.57+17.99 43.78+12.51 41.85+10.29 | 35.05+13.89
ERKEK | (n=16) (n=59) (n=28) (n=19)

n=hasta sayisi

Tablo 3: Outerbridge simiflandirilmasina gore olgularin yas dagilimlari

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
39.03+13.87 | 38.96+10.03 | 50.11+8.31 61+10.52 | 55.19+£7.42

ERKEK (n=64) (n=25) (n=9) (n=4) (n=16)
39.81£13.27 | 44.60+£9.09 | 44.82+8.08 | 54.07+£9.32 | 53.72+7.08

KADIN (n=67) (n=10) (n=17) (n=14) (n=29)

n=hasta sayisi

49



INPYYH ortalamas1 kontrol grubunda 25130 cm?, toplam hasta grubunda
ise 26860 cm?® Olclilmiis olup istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0,001). Calismaya dahil hastalar VKi’ne smiflandirildiginda; A, B ve C
gruplarmin INPYYH’leri siras1 ile 24069 cm?, 26065 cm® ve 29737 cm?® olarak
hesaplanmistir. Kontrol grubu ile grup C arasinda anlamli fark tespit edilmistir
(p<0,001) Kontrol grubu ile grup A ve grup B arasinda veriler Onemsiz
bulunmustur (p>0,05). Kondromalazi evrelerine gére INPYY iliskisi asagidaki
grafikde sunulmaktadir (Grafik 3). Buna gore evre 1 olgularda INPY'Y ortalamasi
evre 0 ve evre 2 ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Diger gruplar arasinda ise anlaml fark saptanmamustir.
INPYYH VKI ile oranlandiginda evre 0 ile evre 1 ve 2 olgular arasinda fark
saptanmamis olup diger gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark gézlenmistir

(p<0,001) (Grafik 4).
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Grafik 2: Farkli kondromalazi evrelerinde INPYYH ortalamalari
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Grafik 3: Farkli kondromalazi evrelerinde INPYYH/VKI oranlari

Kontrol ve VKI’ne gore siniflandirilmis hasta gruplarinin PKH leri grafik
5’te sunulmaktadir. Genel hasta toplami ve alt gruplarinda, kontrol grubu ile
anlamh fark saptanmamistir (p>0,05). Ancak PKH VYA’ya oranlandiginda
kontrol grubu ile genel hastalar, grup B ve grup C arasinda anlamli fark
saptanmistir (p<0,05) (grafik 6). Kontrol grubu ile grup A arasindaki iliski
anlamli degildir (p>0,05). PKH ortalamalarinin kondromalazi evrelerine gore
degerleri sirasiyla 3237 cm?, 4356 cm?, 2925 cm?, 2400 cm® ve 2109 cm? olarak
saptanmis olup dagilim grafik 7°de 6zetlenmektedir. Evre O ile evre 1, 3 ve 4
olgular arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Evre 0O ile evre 2 olgularin

kikirdak hacimleri arasindaki iliski 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).
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Grafik 4: Hasta ve kontrol gruplarinin PKH ortalamalarinin kargilastirilmasi
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Grafik 5: Hasta ve kontrol gruplarinin PKH/VY A oranlarmin karsilastirilmast
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Grafik 6: Farkli kondromalazi evrelerinde patellar kikirdak hacimlerinin

dagilimlar1

Tiim hasta grubu ve kontrol grubu arasmdaki PAIMK iliskisi grafik 8’de
sunulmustur. PAIMK ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol grubu ile tiim hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Kikirdak
hasarma goére smiflanmis olgularda PAIMK dagilimi grafik 9°da sunulmaktadir.
Buna gore evre 3 ve 4 olgularda PAIMK ortalamalar1 diger gruplar ile anlamli
fark gdstermektedir (p<0,001). Diger evre olgularda PAIMK ortalamalari
arasinda anlamli fark saptanmamustir. Calismaya dahil tiim olgularin PAIMK
ortalamalar1 ile PKH ve PKH/VYA oram karsilastirildiginda istatistiksel olarak

negatif korelasyon saptanmistir (p<0,001).
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Grafik 7:
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Grafik 8: Hasta ve kontrol gruplarmm PAIMK karsilastiriimas:
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Grafik 9: Farkli kondromalazi evrelerinin PAIMK dagilimi
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4.1. Olgulardan ornekler

Olgu 1. 26 yasinda evre 0 kondromalazili 6rneklem. Sagital diizlemde yapilan
Olgtimlerde, DESS sekansinda (a) patellar kikirdak hacmi 4424 cm?, DIXON
sekansinda (b) INPYYH 19576 cm® ve aksiyel diizlemde PD FATSAT (c)

sekansmda PAIMK 0,87 mm?® olarak 6lciildi.
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mm2 T:0,8 Tmm Min:0,86

Olgu 2. Evre 1 kondromalazili 39 yasinda erkek olgu. Sagital diizlemde
yapilan Olctimlerde, DESS sekansinda (a) patellar kikirdak hacmi 5857
cm® ve DIXON sekansinda (b) INPYYH 28577 ¢cm?® ve aksiyel diizlemde

PD FATSAT (c) sekansinda PAIMK 0,87 mm? olarak &lgiildii.
57



=14.54mm2 T:0.98mim Min:0.82mmo

Olgu 3: Evre 2 kondromalazili 49 yasinda kadin olgu. Aksiyel diizlemde yapilan
Olciimlerde, DESS sekansinda (a) patellar kikirdak hacmi 2560 cm?® ve sagittal
diizlemde DIXON sekansinda (b) INPYYH 27376 cm? ve aksiyel diizlemde PD

FATSAT sekansinda PAIMK (c) 0,98 mm? olarak 6lciildii
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Olgu 4: Evre 3 kondromalazili 48 yasinda kadin olgu. Aksiyel diizlemde yapilan
Olciimlerde, DESS sekansinda (a) patellar kikirdak hacmi 2106 cm?® ve sagittal
diizlemde DIXON sekansinda (b) INPYYH 32320 cm?® ve aksiyel diizlemde PD

FATSAT (c) sekansinda PAIMK 1,01 mm? olarak &lgiildii.
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Olgu 5: Evre 4 kondromalazili 53 yasinda erkek olgu. Sagital diizlemde yapilan
Olgtimlerde, DESS sekansinda (a) patellar kikirdak hacmi 1610 cm® ve DIXON
sekansinda (b) INPYYH 35399 cm® ve aksiyel diizlemde PD FATSAT (c)

sekansinda PAIMK 1,08 mm? olarak 6lciildii.
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5.TARTISMA

Patellofemoral artrit, belirgin semptomlar ve disabiliteye neden olan
kikirdak patolojilerinin basinda gelip, patellofemoral agri sendromunun birincil
nedenidir (129, 130). Patellofemoral agr1 sendromu, siklikla geng¢ erigskinlerde ve
yaslilarda, diz eklemini etkileyen, bireyin giinliik yasam aktivitelerini olumsuz
yonde etkileyerek fonksiyonel kisitliliga yol acan ve Onemli oranda is giicii
kaybina neden olan semptomlar biitlintidiir. Patellofemoral artrit biyokimyasal,
genetik, inflamatuar ve hormonal faktorlerin kombinasyonu ile olusan
multifaktoryel bir durumdur. Kondromalazi patella, kikirdak yikiminin erken

evresi olup genellikle patellofemoral artrit ile sonuglanar.

Sinovyal eklemlerin temel islevsel iinitesi hyalen kikirdaktir. Kikirdak
hasarindan biyomekanik, c¢evresel ve genetik faktorler sorumlu tutulmaktadir.
Kikirdakta izlenen patolojik degisiklikler yiizeysel ve bazal dejenerasyon olarak
ikiye ayrilir. Yiizeysel dejenerasyon ilerleyen yasla birlikte artis gosterir. En
erken Ozellikleri artikiiler ylizeydeki tanjansiyel zonun yipranmasit ve
soyulmasidir. Bazal dejenerasyon, kartilajin derin tabakalarinda meydana gelir.
Radyal olarak oryante olan kollajenin fasikiilasyonuyla baslar. Fokal yumusama
olarak goriiliir. Bu donemde kartilaji histolojik muayenesi yumusama bdlgesinin
altindaki derin pargadaki fissiirleri ortaya cikarir. Fissiirler zamanla tanjansiyel
kollajen liflerine uzanan riiptiirlere ve daha az olarak da artikiiler ylizde yiizeyel

biile neden olur (131). Hiyalin kikirdak patolojileri hastalarda semptomlarin
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onemli bir kaynagini olusturmaktadir (50). Son gelismelerle birlikte kondrosit
transplantasyonunun giindeme girmesi (132) ve diger cerrahi tekniklerin
gelismesiyle bu lezyonlarin cerrahi 6ncesi taninmasi ve karakterizasyonu c¢ok

onem kazanmistir.

Giintimiizde kondral dejenerasyonun medikal tedavilerle geciktirilmesi ve
travma sonrasi cerrahi girisimlerle kondral defektlerin onarilmasi miimkiindiir
(133). Bu da diz ekleminde kikirdak patolojilerinin erken evre (evre 1 ve 2) ve
ileri evre (evre 3 ve 4) lezyonlarmin yiiksek tani ve dogruluk oraniyla
gortintiileme  gereksinimini dogurmakta olup oOzellikle ileri evre kartilaj
patolojilerinin tespitinde MR inceleme yiiksek duyarlilik ve tanisal etkinligi

nedent ile ilk tercih edilen goriintiileme yontemi olmalidir.

Patellofemoral artritin en sik goriilen eklem hastaligi oldugu ve onemli
sosyoekonomik kayiplara yol actigi diisiiniildii§iinde etyopatogenezinin
aydmlatilmasinin ve bu g¢ercevede tedavi yaklasimlarmin belirlenmesinin énemli
oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde OA, eklem kikirdagi ve subkondral
kemikte yikim ve onarim arasindaki dengenin bozulmasi sonucu gelisen dinamik
bir hastalik siireci olarak kabul edilmekte ve bu siirecin metabolik ve sistemik
faktorlerden etkilendigi ifade edilmektedir. Bu dinamik siirecte yapim ile ilgili
mediatorler antiinflamatuar sitokinler, kollajen, proteoglikan sentezi ve biiylime
faktorleri, yikim ile ilgili mediatorler ise proinflamatuar sitokinler, prostaglandin

ve nitrik oksit olarak sayilabilir. OA patogenezinde sitokin ve oksidatif stresin
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sorumlu oldugu goriisiini giiglenmektedir (134, 135). Bu gelismelerden sonra
tedavide hedefler sinovyal inflamasyonun giderilmesi, kikirdak destriiksiyonunun
onlenmesi, subkondral kemik remodelasyonunun hedeflenmesi ve gen terapisi
olarak belirlenmistir. Sitokinler ve serbest radikallerin selektif baskilanmasini
saglayacak ajanlar ile antioksidan oOzellik gosteren farmakolojik maddelerin

kullanima girmesi ile OA tedavisinde yeni asamalar kaydedilebilir.

Obezite, osteoartrit i¢in yillardan beri bilinen bir risk faktorii olup diz
kompartmanlarindan en c¢ok patellofemoral bolgeyi etkiler. Amerika’daki
Framingham ¢alismasmin analizi, 30 ve iizerinde VKIi’ye sahip hastalarda
radyografik diz OA’nmn gelisiminin 36 yil Oncesinden Ongoriilebildigini
gostermektedir (136). Bu konuda yapilan baska bir arastirma sonucuna gore
VKIi’de her 1 {initelik artis icin, OA’ya bagl agrida 1,18 kat artis izlenmektedir
(137). Lementowski ve arkadaglar1 ise calismalarinda her 5 kiloluk artisin OA
gelisme riskini %36 arttrdigimi saptamuglardir (138). Benzer bir caliymada
Coggon ve arkadaslar1 VKI 30’un iizerinde olanlarda topluma gore OA gelistirme
riskini 6.8 kat artmis olarak bulmuslardir (139). Yanik ve arkadaslar1 ise Viicut
kitle indeksindeki her bir birimlik artigin, dizde patellofemoral osteoartrit gelisme
riskini (%95 CI) 1.096 kat arttirdigimi tespit etmislerdir (140). Calismamizda ki
bulgularda literatiir ile benzer 6zellikte olup, 6zellikle kikirdak hacimleri VY A’a

oranlandiginda obezite ve kondromalazi iligkisi belirginlesmektedir.
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Obezitenin OA etyopatogenezindeki hasarlandirici etkisinin mekanik
yliklenmeden ziyade inflamatuar medyatorler salgilayan trunkal ve visseral
adipositlerin metabolik etkisi ile agiklanabilecegi ifade edilmistir (141). Yag
dokusu enerji deposu olmasmin yani sira metabolik olarak aktif bir organdir. Yag
dokusu birgok biyoaktif peptid iiretmekte olup bunlara genel olarak
adipositokinler adi1 verilmektedir. Ozellikle bu olayda, intraselliiler sinyal
kaskadlarmin ekstraselliiller ortamla iligskisi ve basinca duyarli kondrositlerin
iizerinde yerlesen mekanoreseptorler sorumlu tutulmaktadir. Mekanoreseptorlerin
aktivasyonu sonucu sitokinler, biiylime faktorleri ve metalloproteinazlar salinir.
Asir1 salinim, matriks sentezinin inhibisyonu ve kikirdak yikimina neden olur.
Kikirdak homoestezisinde son calismalar leptinin anahtar role sahip oldugunu
aciklamaktadir. Leptin, Ozellikle kondrositleri etkileyerek biiyiime faktoriiniin
hem anabolizma hem de katabolizmasinda etkilidir. Hasarli kikirdaktan artmis
leptin ekspresyonu 6zellikle bazi lokal faktorlerle iliskilendirildiginde leptinin
kikirdak destriiksiyonunu baslattig1 diisiiniilmektedir. Leptin salinim seviyesi ve

sekli kikirdak destriiksiyon derecesi ile iligkilidir.

Diz ekleminde yer alan IPYY ’de endokrin bir organ gibi kikirdagi ve
sinovyimu etkileyen inflamatuar mediatorler salgilayabilir. Diger cilt alt1 yag
dokulardan farkli olarak IPYY ’den asir1 derecede IL-6 salinimi olur (142). Kok
ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada ise 170 olguda kondromalazi patella ile
dizdeki subkutan yag dokusu arasindaki iligkiyi irdelemislerdir. Calismalarinda

normal grup ile kondromalazi patella evreleri arasinda subkutan yag dokusu
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bakimmdan belirgin iliski saptamislardir  (p<0,001). Aynmi calismada kadin
olgularda ileri evre kondromalazi olgularinda daha kalin subkutan yag dokusuna
sahip olduklarin1 tespit etmislerdir (143). Clockaerts ve arkadaslar
calismalarinda; IPYY ’nin adipoz dokunun 6zel bir formu oldugu, kikirdak doku
ve sinovyal yiizeyler ile yakin komsulukta oldugundan kondromalaziye neden
olan inflamasyonun baglamasinda énemli bir role sahip oldugu belirtilmistir (1).
Chuckpaiwong ve arkadaslarmin IPYY hacmi ile diz OA iliskisini ortaya
koyabilmek icin yaptiklari ¢alismada; 15 kontrol, 15 diz OA olgusu incelenmis. 1
yil sonunda OA ile takipli olgularm VKI ile INPYYH arasinda korelasyon
bulunmustur (97). Calismamizda olgular1 VKI’ne gore gruplandirip kontrol grubu
ile karsilastirdigimizda, obez olgularm INPYYH ortalamasmnin VKI artis1 ile
korele oldugu bulunmustur. Ayrica kontrol grubunun INPYYH ortalamas1 25130
cm?®, toplam hasta grubunun ise 26860 cm?® Olgiilmiis olup karsilastirildiginda
anlaml1 fark saptanmistir. Farkli kondromalazi evrelerinde INPYYH/VKI oranlar1
degerlendirildiginde evre O ile ileri kondromalazi ye sahip evre 3 ve 4 arasinda
anlamli fark ¢ikmistir. Tiim bu bulgular yakin ge¢miste literatiirde yayimlanmis
calismalar ile benzerlik gdstermekte olup, genis bir hasta popiilasyonunda

gergeklestirildiginden 6nem arz etmektedir.

Teichtahl ve arkadaslarinin normal ve OA’li hasta gruplar1 arasinda
patellar kikirdak hacim ve hasar iligskisini gostermek icin yaptig1 caligmada,
obezitenin patellar kikirdak patoloji riskini hem erkeklerde hem de kadinlarda

arttirdigini saptamistir. Ayrica yine ayni ¢alismada kadinlarda patellar kikirdak
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hacminin obezitenin artisi ile iligkili oldugu gosterilmistir (2). 10 yillik takipte ise,
VKI arttik¢a patellar kikirdak defektinin de arttigmni belirtilmektedir (144). Hanna
ve arkadaslarmm orta yas kadnlarda yaptig1 ¢alismada; VKI artisinin patellar
kikirdak defekti ile pozitif iliskisi oldugu belirtilmis, ancak patellar kikirdak
hacim ve patellar kemik hacmi iliskisinin tersine oldugunu saptanmustir (145).
Dink ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada ise 2.9 yillik takipli kadin olgu
grubunda viicut yag miktarmin artisi ile tibial kikirdak kaybmin korele oldugu ve
her yil kikirdak hacminde ortalama % 2-2.7 azaldigr saptanmustir (146).
Calismamizda VKI artis1 ile PKH iizerine etkisi ilk etapta iliskilendirilememistir.
VYA’nn PKH ile pozitif iliskisi oldugundan oranlanma yapilmistir. Bunun
nedeni olarak PKH nin VYA ile iliskili olarak, normal VKI’ne sahip olgularda da,
degisiklik gostermesidir. Bu iligkiyi ortaya koyabilmek icin ayni gruplarda PKH
VYA’nma oranlanmistir. PKH/VYA oranmi incelendiginde kilo artis1 ile beraber

kikirdak hacminde istatistiksel olarak anlamli azalma dikkati ¢gekmistir.

Obezitede vaskiiler yap1 ve fonksiyonlarin olumsuz etkilendigi ¢ok sayida
calisma ile gosterilmis olup bu etkilenmenin mekanizmast multifaktoriyeldir
(114). Viicut yag orani artis1 ateroskleroz i¢in tek basina risk faktoriidiir. Artmis
IMK genellikle aterosklerozun erken bulgusu olarak kabul edilir. Yaslh kadinlarda
gozlenen el osteoartritinin, bu bireylerdeki ateroskleroz derecesiyle dogrusal bir
baglant1 gostermesi c¢arpict bir bulgudur (147). Bu bulgu, osteoartrit ve
ateroskleroz arasinda obeziteyle iliskili asir1 kullanima bagli oldugu varsayilan

faktorlerden bagimsiz bir iligki olduguna isaret etmektedir. Bu durumda; oksidatif
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stres, endotel disfonksiyonu ve leptin disregiilasyonunun tiimiiniin osteoartrit
lezyonunu tanimlamasi sasirtict degildir.

Obezite ile iliskili vaskiiler degisiklikler ve OA arasindaki iligkiyi ortaya
koyabilecek muhtemel 2 hipotez gelistirilmistir. Bunlardan ilkine gore, OA’te
vaskiiler dolasimin hem arteryel, hem de vendz tarafi etkilenir. Ayrica osteosit
kanalikiillerini besleyen kii¢iik damarlarin venodz staz veya emboli formasyonlari
ile etkilenmesiyle yeniden kemik yapimi imkansiz hale gelir. Bu siireg,
tekrarlayan ve azalan kan akimi sebebi ile subkondral trabekiiler kemikte iskemi
ile sonuclanacaktir. Iskemi; osteosit dliimiine, kemik rezorpsiyonuna ve kikirdak
zedelenmesine yol agar. Subkondral kemikteki vaskiiler hastaliklar, tipki
avaskiiler nekrozun asamalarina benzeyen, OA ile gelen olgularm MR
incelemelerinde izlenen subkondral kemik iligi lezyonlarindaki degisiklik ile
aciklanabilir. Bu hipotez halen gegerliligini siirdiirmektedir. Diger hipotezde ise,
obez hastalarda sistemik inflamasyon ve insiilin rezistans1 sonucu meydana gelen
kas gilicsiizliigiinin OA’te yikim ve tamir mekanizmalar1 arasindaki dengeyi

bozdugu ileri siiriilmektedir.

Yapilan smirl sayida ¢alismada, aterosklerozun OA progresyonunda rol

aldigi ileri stiriilmektedir (3).

Hoeven ve arkadaslarinin yaymladigi, yas ortalamasi 55 olan ve 2372
erkek ile 3278 kadin olguyu igeren uzun siireli ¢calismalarinda; kadinlarda, karotis

arter IMK’nimn diz ve el OA ile iliskisi oldugu kaydedilmistir (149).
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Literatiirde OA ile popliteal arter IMK arasindaki iliskiyi igeren tek
calisma mevcuttur. Kornaat ve arkadaslari, 42 OA olgusu ve 27 kontrol grubu
olgusu igeren c¢alismalarinda; belirgin olarak PAIMK’nm OA’li grupta arttigini
raporlamistir. Ayrica ayni ¢alismada, hem hasta hem de kontrol grubunda ileri yas
populasyonda popliteal arter IMK artmustir. Ancak VKI ile OA arasinda anlaml

iligki bulunmamastir.

Calismamizda; kontrol grubunun degerlerini VKI’ne gére ayrilmis hasta
gruplarmin  degerleri ile karsilastirdigimizda; VKI artisma korele olarak
PAIMK’da saptanan belirgin artis, obezitenin aterosklerozun erken safhasi ile
iliskisine isaret etmektedir. Farkli kondromalazi evrelerinde PAIMK
degerlendirildiginde, dzellikle ileri kondromalazi olgularinda PAIMK nin anlamli
artis gdsterdigi izlenmektedir. Benzer sekilde tiim olgularm PAIMK ile kikirdak
hacimlerini karsilastirdigimizda negatif korelasyon oldugu saptanmistir. Bulgular
OA Dbaslangicinda ve/veya ilerlemesinde vaskiiler patolojinin roliini

desteklemektedir.

Calismamizin bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Bu ¢alismada sadece
semptomatik hastalar analiz edilmistir. Kontrol grubunu artrit dig1 6n tanili olgular
olusturmaktadir. Bu hastalar artroskopi veya cerrahi gibi herhangi bir yontem ile
korele edilemediginden, eklem kikirdak hasarmin tamisinda MRG tek tani
yontemi olarak kabul edilmistir. Calismamizda kontrol grubunu geng yasa sahip

ve boy ortalamasi normal populasyona gore fazla olan, kismen kiigiik bir olgu
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grubu olusturmaktadir. Bu nedenle istatistiksel analizler yapilirken bazi
oranlamalara gidilmistir. Mevcut arastirma sonuglar1 obezite ve atreoskleroz
arasindaki yakm iliskiyi gostermekle birlikte, dahil edilen hasta yas araliginin
daha dar tutuldugu, beraberinde adipoz doku tarafindan salgilandigi bilinen
molekiillerin de degerlendirildigi, ik ve VKI degerlerinin karsilastirildigi daha
genis hasta populasyonunda yapilacak yeni bir c¢alismayla bulgularin

desteklenmesi anlamli olabilir.
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6. SONUCLAR

Kondromalazi, eriskinlerde sik rastlanan ortopedik sorunlardan olup
patellofemoral agr1 sendromunun baslica nedenidir. Bu ¢alisma, obezite, IPYYH,
PAIMK ve kikirdak hacmi ile iliskisini gosterdigi gibi, obezite ile iliskili
inflamatuar mediatorlerin kondromalazinin baslangicinda ve ilerlemesinde alt1
cizilecek potansiyel dnemini vurgulamaktadir. Bu noktadan hareketle patellar
kondromalazi 6nlenmesi ve daha etkin tedavisi icin bu potansiyel dongiiniin

anlasilmas1 6nemli olabilir.
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8. OZET

PATELLOFEMORAL ARTRITIN INFRAPATELLAR YAG DOKUSU
HACMi VE POPLITEAL ARTER iNTIiMA MEDIA KALINLIGI iLE

ILISKISININ DiZ MRG iLE DEGERLENDIRILMESI

Patellar kondromalazinin patofizyolojisini anlamak, toplum sagligi
acisindan Onemli olan bu hastaligi O6nlemede ve yeni tedavi stratejileri
gelistirmede onemli rol oynayabilir. Bu ¢aligmanin amaci, patellar kondromalazi
ile obezite, infrapatellar yag yastik¢ig1 hacmi (INFPYYH) ve popliteal arter

damar duvar kalinlig1 arasinda iliskiyi degerlendirmek ve karsilastirmaktir.

Bu ¢alismaya, farkli derecelerdeki 54°t erkek 80’1 kadin toplam 134
patellar kondromalazi olgusu ve 54’1 erkek, 67’si kadin toplam 121 normal olgu
dahil edildi. Olgular cinsiyet, yas, viicut yiizey alan1 (VY A), viicut kitle indeksi
(VKI) ve patellar kondromalazi siniflamasina gore gruplandirildi. Biitiin dlgiimler
3T MR cihazinda gerceklestirildi. Kikirdak hacmi ve infrapatellar yag yastigi
hacmi i¢in sagittal planda sirasiyla DESS ve DIXON sekanslar1 kullanildi. Damar
duvar kalinligmi degerlendirmede, puls tetikleyici aksiyel proton dansite
gortintiileri kullanildi. Patellar kikirdak, modifiye Outerbridge smiflamasina gore
derecelendirildi ve kikirdak voliim ile VKi, VYA, INPYYH ve damar duvar

kalinlig1 arasidaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildi.
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Damar duvar kalinlig: ile kikirdak defekt prevalansi ve INPYYH arasinda
bagimsiz bir iliski saptand1 (p<0,001). Buna ilaveten, VKI ile INPYYH arasinda
da anlamli iliski bulundu. Fakat farkli kondromalazi gruplari arasinda INFYYH
fark bulunamamadi. INPYYH degerlerini VKI ve VYA degerlerine tek tek
oranladigimizda, kontrol ve ileri kondrolmalazi gruplar1 arasinda pozitif

korelasyon bulundu (p<0,001).

Bu ¢alisma, obezite, IPYYH, PAIMK ve kikirdak hacmi ile iliskiyi
gosterdigi gibi, obezite ile iliskili inflamatuar mediatorlerin kondromalazinin
baslangicinda ve ilerlemesinde alt1 ¢izilecek potansiyel dnemini vurgulamaktadir.
Bu noktadan hareketle patellar kondromalazi 6nlenmesi ve daha etkin tedavisi

icin bu potansiyel dongiiniin anlagilmas1 6nemli olabilir.
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9. SUMMARY

Patellofemoral Arthritis: Its Relation with Infrapatellar Fat Pad Volume and

Popliteal Artery Vessel Wall Thickness Measured by Knee MRI

Understanding the pathophysiology of chondromalacia patella can play an
important role in both preventing and developping new treatment strategies of this
disease which is an important public health issue. The purpose of this study is to
evaluate and compare the relationship of patellar chondormalacia with obesity,
infrapatellar fat pad volume (IFP) and popliteal artery vessel wall thickness

(VWT).

134 patients with different degree of patellar chondromalacia (54 male 80
female) and 121 normal controls (54 male 67 female) were included in this study.
Subjects were grouped according to their gender, age, body surface area (BSA),
body mass index (BMI) and patellar chondromalacia classification. All
measurement were completed with a 3T MR scanner. Articular cartilage and IFP
were measured in sagital plane using DESS and DIXON sequences, respectively.
Puls triggered axial proton density images were used for the assesment of the
VWT. Patellar cartilage was graded using modified outerbridge classification, and
the relation between cartilage volume and BMI, BSA, IFP, VWT was statistically

assessed.
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VWT showed an independent association with the prevalence of cartilage
defects and IFP volumes (p<0,001). Furthermore, there was an association
between BMI and IFP volumes (p<0,001). However no differences were observed
between IFP volume and different chondromalacia groups. When IFP
measurements were corrected using individual BMI and BSA values, a positive
correlation was found between control and advanced chondromalacia groups

(p<0,001).

This study provides information on the relationship between obesity, IFP
volume, popliteal artery VWT and cartilage volume, and also highlights the
potential of important obesity-related inflammatory products in its initiation and
progression. It may be important to recognize this potential circle in order to

develop more effective treatments and inhibit the progression of chondromalacia.
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