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1. GIRIS:

Yaygin ve vyerel hastaliklar, genellikle kemik iliginde degisime neden
olmaktadir. Bunun tanisal olarak ortaya konmasi, manyetik rezonans goéruntilemenin
(MRG) bulunmasindan énce olduk¢a zordu. Manyetik rezonans goériintileme, kemik
iliginin gérantilenmesinde devrim olusturmustur.

Erigkinlerde kemik iligi genel olarak yag dokusundan olugsmaktadir. Bu da
dogal doku kontrasti nedeniyle T1 ve T2 agirlikli sekanslarda hiperintens ve yag
baskili sekanslarda hipointens olarak izlenmektedir. Kemik iligi sinyali, travma, timor
ya da enfeksiyon ile kemik iliginin infiltrasyonu durumunda sinyal farkliliklari
g6stermekte olup T1 agirhkh géruntilerde izo-hipointens, T2 agirhikhkh gériuntilerde
izo-hiperintens, STIR (short-tau inversion recovery) ve yag baskili T2 agirhkl
géruntilerde yuksek sinyal intensitesinde gériimektedir. Yiksek duyarliigin yaninda
MRG’nin 6zgullaga sinirhdir. Rutin spinal MRG yéntemleri tanisal ayirim yapmak igin
yeterli olmamaktadir.

MRG, kemik iliginin yaygin olarak yer aldigi spinal patolojilerin
degerlendirmesinde kullaniimasi gereken en énemli yéntemdir. Rutin spinal MRG ile
vertebral metastaz, spondilodiskit ve dejeneratif degisiklikleri de iceren bir ¢ok
patolojinin ayirimi yapilabilmekle birlikte bu patolojilerde benzesen gdérintileme
Ozellikleri nedeniyle tanisal karisikliklar olusabilmektedir. MRG’de kemik iligi
sinyalinde, metastazlardaki metastatik hicre infiltrasyonu, enfeksiyonda gdrilen
enflamatuar hicrelerin infiltrasyonu ve dejenerasyonda artmis vaskulariteye bagh

olusan granulasyon dokusuna bagli, patolojik bélgelerde artan su ve 6dem nedeni ile



benzesen ve ortisen goéruntileme 6zellikleri ortaya ¢ikabilmekte ve bunlar tanisal
karisikliklara neden olabilmektedir. Birbirinden tamami ile farkli tedavi yontemleri ve
prognozlari nedeniyle kesin tani gerektiren bu patolojilerin ayirici tanisi oldukga
6nemlidir. Tedaviyi planlayabilmek icin kesin tani gerekmekte, bunun igin bazen
invaziv tanisal yéntemlere gereksinim duyulabilmektedir.

Diffuizyon agirlikli  géruntileme (DAG), su protonlarinin rastlantisal
devinimlerini (Brownian devinim) goéruntileme ilkesine dayanmaktadir. Tanisal
olarak, 6zellikle erken dénem serebral iskemik siire¢ tanisinda baslica olmak Uzere
santral sinir sistemi patolojilerinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Ayrica DAG, su
protonlarinin “intravoxel incohorent motion” olarak bilinen dokulardaki in vivo ortamda
olusan tutarsiz devinim degisiminin saptanmasindaki duyarliik nedeniyle kemik iligi
patolojilerinde de kullanilmaya baslanmistir. Literatirde benign ya da malign
patolojilere ikincil vertebral ¢ékme kiriklarinin ayirici tanisinda sinirli ¢calismada
kullanilmigtir. Bu nedenle diffuzyon agirlikh MR géruntileme spinal patolojilerde
tanisal dogrulugu arttirmak ve etkili tedavi planlamasi igin geleneksel MRG
sekanslarina ek yarar saglayabilir.

Amacimiz spinal vertebral metastaz, spondilodiskit ve Modic evre1 vertebra
plato dejeneratif degisiklikleri bulunan hastalarda diffizyon agirhkh MR

goruntilemenin ayirici tanidaki katkisini belirlemektir.



2.GENEL BILGILER:

2.1.NORMAL KEMIK iLiGi VE iSLEVLERI:

Kemik iliginin kan hicrelerinin Uretimine olan katkisi ilk kez 1868 yilinda
tanimlanmistir [1]. Insan viicudunda kemik, kas ve yag disinda agirhgi en fazla olan
organdir. Erigkin bir erkekte yaklasik 3000 gr, kadinda 2600 gr kemik iligi
bulunmaktadir. Kemik iligi, oksijenizasyon, bagisiklik ve pihtilasma icin gerekli olan
kirmizi ve beyaz kan hicrelerini ve trombositleri kesintisiz olarak saglayan yasamsal
6éneme sahip bir organimizdir. Hucresel ilik bilesenleri, eritrosit, I6kositlerin ve
trombositlerin  tim &nclllerinden, yagd hicreleri ve retikulum hicrelerinden
olusmaktadir.

Kemik iliginin damar yapilanmasi bulundugu kemige gére degdismekle birlikte
oldukca karmasiktir. Kanlanmayi baslica besleyici (nutrient) arterler saglar. ic
korteksin beslenmesinin %33-75’i, mediller kemigin beslenmesinin tamami bu
besleyici arter ile olmaktadir. Korteksten mediller bosluga, oblik bir kanal olan
besleyici (nutrient) foramen araciligi ile girer ve kemigin uzun ekseni dogrultusunda
seyir go6sterir. Bu arterlerden korteksin endosteal ylizeyini besleyen kapiller arterler
dallanir. Kapiller arterler de periost kdkenli transosteal damarlarla birlesir ve
sinlisoidal yapilanmayi olusturarak besleyici foramen araciligi ile santral venéz
sinise dokilmektedir [4]. insan kemik iliginde lenf nodlar bulunmakla birlikte kemik
iliginde gercek bir lenf damarlanmasi g&sterilememistir [3].

Kemik iligi esasen kemik ve ilik olmak Uzere iki ana bilesenden olugmaktadir.



2.1.1.KEMiK YAPI:

Kemik iliginin kemik bileseni, birincil ve képru gérevi goéren ikinclil
trabekdillerden olusan singerimsi (spongiyoz) kemikten olusmaktadir. Bir mineral
deposu olan sungerimsi kemik, kemik iliginin iskeletini olusturmaktadir. Bu doku ayni
zamanda osteoblastik, osteoklastik ve osteositik aktivasyonun bulundugu yerdir [2,
3].

2.1.2.KIRMIZI VE SARI KEMIK iLiGi:

Kirmizi ilik, trabekuler kemik tarafindan sinirlanan bosluklara yerlesmis,
hematopoetik agidan aktif kemik iligidir. Kirmizi ilik, hematopoetik ilik olarak da
adlandirihr. Yapisi yan sividir. Degisik hematopoetik kdk hicrelerini ve onlarin
granilositik, eritrositik ve megakaryositik gelisiminin farkli evrelerindeki dncullerini
kapsamaktadir. Lenfositler, lenf nodlarn gibi, kirmizi kemik iliginde de yer alir.
Hematopoetik hiicresel elemanlar, retikulum ve yag hicrelerince desteklenir. Kirmizi
kemik iligi yaklasik %40 su, %40 yagd ve %20 proteinden olugsmaktadir. Kirmizi ilikteki
yag hicrelerinde daha fazla yogunlukta doymamis yag asidi bulunmaktadir

Sari ilik hematopoetik olarak inaktif olan ya da kan hicresi Uretiminde yer
almayan iliktir. Sari ilik ¢odunlukla yagdan olustugundan yagh ilik olarak da
adlandirilir. Yaklasik %15 su, %80 yag ve %5 proteinden olusmaktadir [2, 6].

Yag hucreleri kemik iliginin ana bilesenidir. Kemik iligindeki yad hucreleri
vilcudun diger yerlerinde bulunan yag hucrelerine goére farkliliklar géstermektedir.
Ornegin yag hicrelerinin boyutu daha kiiguktir. Kiiciik boyutlarina ragmen kemik iligi
yagd hucreleri metabolik aktivite agisindan digerleri ile benzerlikler géstermektedir.
Ancak kemik iligindeki yad hicrelerinin hematopoesisteki gercek rolti kesin olarak

bilinmemektedir. Hematopoesisin azaldigi dénemlerde yagd hicrelerinin boyut ve



sayisinda artma olurken hematopoesisteki artis ile yad hicrelerinde atrofi
g6zlenmektedir. Kemik iligindeki yad hicrelerinin hematopoesis igin blylime
faktorleri, besinsel ve ylzeysel destek sagladigi dustnulmektedir [5].

Kirmizi ilikten sar ilige déntisim (konversiyon), blyime ve gelisim sirecinde
kesin olarak ispatlanamayan nedenler ile belirli bir dizen iginde fizyolojik olarak
gerceklesmektedir. Dontsim hizi homojen olmamakla birlikte belirli bir dizende ve
olabildijince simetrik olarak gerceklesmektedir ve normal; patolojik olandan ayirt
edilebilmektedir. Doguma kadar hemen hemen tim kemik iligi kirmizi (hematopoetik)
iliktir. Dogumdan sonraki ilk haftalar iginde el ve ayak parmaklarinda ug¢ falankslarda
dénlsiim saptanir. Yas ile birlikte déntisim periferden (appendikiler iskelet) santrale
(aksiyel iskelet) dogru, uzun kemiklerde diafizden metafize dogru devam eder.
Doénisim yaklasik 25 yasta tamamlanir ve erigkin formuna ulasir (Sekil 1.). Bu yasta
kirmizi ilik adirhkli olarak aksiyal iskelette (kafa kemikleri, vertebralar, kostalar,
sternum ve pelvis) bulunmaktadir. Daha az oranda apendikiler iskeletin (femur ve
humerus) proksimal kesiminde de bulunmaktadir (Sekil 1.). Saglikl bir insanda 25
yasinda femur diafizinde hig aktif ilik bulunmamaktadir [7, 8].

Kemik iligi erigskin bicimine ulastiktan sonra aksiyal iskeletteki ve uzun
kemiklerin proksimalindeki kirmizi ve sari ilik arasindaki denge de ilerleyen yas ile
birlikte yavas yavas degismektedir. Bu degdisim en iyi vertebra korpusunda
gosterilebilir. Vertebra korpusundaki kirmizi kemik iligi orani hayatin ilk on yilinda

%58’ken, sekizinci on yilinda %29’a dugsmektedir [9].



dogumda

Sekil 1. Kirmizi ve sarn kemik iligi dagihminin yas ile degisimi. A. Sag alt
ekstremitede hayatin ilk U¢ on vyilinda kirmizi ilikten sari ilige dénusimu
sekillendirilmigtir. B. Erigkinde kirmizi ilikten sar ilide déonisimin tamamlanmis sekli

gérulmektedir (Kaynak 8’den uyarlanmistir.).

Sari kemik iliginden kirmizi kemik iligine yeniden dénisim (rekonversiyon),
stres, anemi ya da kirmizi iligin azalmasi nedeniyle vicudun kan gereksiniminin
artmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Normal fizyolojik iskelet matiirasyonunda gértlen
dizenin tersi seklinde olur. Diger bir deyisle, aksiyel iskelette baslar ve apendikiler

iskelette proksimalden distale dogru ilerler.

2.1.3.KEMIK iLIGI GORUNTULEME YONTEMLERI:

DIREK GRAFi:

Bu gérintuleme ydéntemi, kemik yapi hakkinda genel bir bilgi vermekte olup
6zgul ézellikler varliginda tani olanagi saglayabilir. Kemik iliginin géruntilenmesi igin

uygun bir yéntem degildir. Kemik iligi anormalliklerinin geleneksel radyografide




belirgin hale gelebilmesi i¢in, kemik komponentinde belirgin bir dedisiklik ve %30’un

Uzerinde kayip olmasi gerekmektedir [8].

SINTIGRAFi:

Sintigrafi kemik iligi htcrelerinin ve gevresel kemik hicrelerin fizyolojik agidan
incelenmesine olanak saglar. Kemik iliginin sintigrafik olarak dederlendiriimesi genel
olarak direkt ve indirekt olarak yapilabilmektedir. Direkt yéntemler, hematopoez ya
da fagositozun fizyolojik degerlendirilmesini icerir. Hematopoezin
degerlendiriimesinde aktif eritroid dnculler (prekiisér) hedeflenir ve eritropoetik ilik
gorintulenir. Bu amagla isaretlenmis  demir  kullanilir. Fagositozun
degerlendiriimesinde ise, teknesyum-99m silfir kolloid kullaniimakta olup
retikliloendotelyal sistemin fagositik hiicreleri hedeflenir ve gérintilenir.

Indirekt yoéntemde ise kemik iliginin hematopoez ya da fagositoz gibi
bilesenlerine bakmaksizin tum ilik goriintulenir.indirekt yéntemde teknesyum-99m
difosfonat kullanilmakta olup, metastatik odaklarda artmis osteoblastik aktivite
bolgeleri gosterilir. Sintigrafik olarak kemik iliginin degerlendiriimesinde en sik
kullanilan yéntemdir.

Sintigrafi tum iskelet sisteminde duyarli bir fizyolojik inceleme olanagdi
saglamasina ragmen disiuk o6zgulluik ve zayif anatomik bilgi bu yéntemin

dezavantajlandir [8, 10, 11].



BILGISAYARLI TOMOGRAFi:

BT de goérintiler, kemik iliginde bulunan cesitli bilesenlerin elektron
yogunluklarina bagh olarak X-isini demetinde neden olduklar degisik derecelerdeki
atentiasyonun degerlendiriimesi ile olusturulur.Kemigin degisik bélgelerinden alinan
BT kesitlerinde farkli gérinimlerin olugabilmesi, sari ve kirmizi kemik iliginin normal
dagilimindaki degiskenligin bir sonucudur. Uzun kemiklerin diafizer bélgeleri, sari
iligin yogunlugunun fazla olmasindan dolayi, BT de dusik dansitede goérulurler ve bu
kesimlerde genel olarak negatif “Hounsfield Unit” (HU) degerleri elde edilmektedir (-
100 HU). Metafizer ve epifizer bdlgelerde ise kirmizi kemik iligi agirhidina bagl olarak
kemik iligi HU degerleri genelde pozitiftir ve yaklasik 100 HU’ya yaklasir.

Kemik iliginin BT dansite degerlerindeki degisikler 6zgul degildir. BT ile kemik
iliginin  kemik komponenti-trabekuler kemik olduk¢ca iyi degerlendirilebilirken,
infiltrasyon ile normal ilik sinirini ayirdetmede yetersizlikler bulunmaktadir. Ornegin,
meduller metastazlar dansite artimina neden olur. Benzer gérinim intrameduller
enfeksiyonlarda da gorulebilmektedir. Ayrica iligin simetrik olmayan, daginik
metastazlarinin saptanmasi nispeten kolayken I6semi gibi simetrik ya da yaygin
tutulum yapan patolojilerde tani zorlasmaktadir. Bunlarin yanisira kemik iligi
tutulumlarinda, erken hematojen timoér odaklar ile komsu dens kortikal kemik
sinirinda olusan c¢izgisel artefaktlar da goérintl kalitesini ve dolayisiyla taniyi

etkileyebilmektedir [8, 12, 13].



MANYETIK REZONANS GORUNTULEME:

MR goéruntileme diger géruntileme yéntemlerinden farkli olarak kemik iligi
bilesenlerinin direkt olarak degerlendiriimesinde ve dolayisiyla kemik iliginin detayl
incelenmesinde duyarliigi en yiksek olan yodntemdir. Multiplanar géruntuleme
Ozelligi, kendine 6zgl yuksek kontrast ¢ézimlemesi, BT'de ortaya c¢ikabilen kalin
kortikal kemikten kaynaklanan cizgisel artefaktlarin gérilmeyisi ve yumusak doku
detayinin sagdlanabilmesi nedeniyle kemik ili§i hastaliklarinin dederlendiriimesinde ilk
basvurulmasi gereken yéntem olmustur.

Kirmizi ve sar ilikteki sinyal intensite farkliliklari, icerdikleri su ve yag
oranlarindaki farklilhktan kaynaklanmaktadir; su ve yagd oranlari kirmizi ilikte hemen
hemen esitken sari ilikte yad (%80) daha fazladir. Kirmizi iligin %20’sini, sari iligin de
%5’ini kapsayan proteinlerin sinyal intensitesindeki roll agik degildir. Cunkl protein
hem badli durumda uzun T1 relaksasyon zamanli, hem de solisyonda kisa T1
relaksasyon zamanl olabilmektedir .

Kemik iliginde ilik komponentinin yani sira trabekiler kemik de MR
teknolojisindeki gelismeler ile yuksek ¢dzunurlikli MRG ile gérintilenebilmektedir.
Modern yiksek gicli MR cihazlarinda hizli gradient ve uygun sargi tasarimi, kesitte
uzaysal ¢oézunarlaga 150 um’ye, kesit kalinhdini da 250 pm’ye kadar dustrmektedir.
Bu da kemik iliginin trabekuler bileseninin incelenmesine olanak saglamaktadir.
Trabekiler kemik icin, temel gradient eko sekans varyanti olan spoiled GE (SPGR,
spoiled GRASS) ve spin eko esasli fast large angle spin-echo (FLASE) puls
sekanslar  kullaniimaktadir.  Yuksek ¢ézunarlokli MRG trabekiler kemigin

incelenmesinde, gunimizin o6nemli saghk problemi olan osteoporozun
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degerlendirmesinde geleneksel incelemelerin blyik cogunlugunun temel prensibi
olan radyasyon icermemesi nedeniyle alternatif bir inceleme teknigi olmustur [15, 16].

Geleneksel T1 agirlikli ve T2 agirlikli géruntilerde sari ilik, yagin parlak sinyal
intensitesini yansitmaktadir. Kirmizi ilik T1 agirlikli géruntulerde yuksek su iceridi ve
sarl ilige gére disuk yad orani nedeniyle dusik-orta yikseklikte sinyal intensitesi ve
T2 agirlikl gériantilerde ise orta yikseklikte sinyal intensitesi géstermektedir. Kirmizi
ve sar! ilik kontrast farkliliklar TR’si 2500 msn’den uzun agdir T2 agirlikh protokollerde
daha az belirgindir. Yag sinyali baskilanan STIR géruntilerde kirmizi ilik sahalari sari
ilikten daha yUksek sinyal intensite géstermektedir [8, 14].

SE kemik iligini goéruntilemede en ¢ok kullanilan sekanstir. Yadin sagladigi
mikemmel kontrast nedeniyle anatomik ayrintilar ok iyi g6sterilebilir. ilik
degerlendirmesi  yapilan goéruntileme protokollerinde T1 agirlikli  seriler
kullaniimaktadir ve ¢ekim protokollerinde ilk sirada olmasi gereken sekanstir [15].
Kemik iliginin benign ve malign hastaliklari uzun T1 ve T2 degderleri ile yuksek proton
yogunluguna sabhiptirler. T1 agirlikh serilerde lezyonlar kemik iliginin yuksek sinyali
icerisinde dustk sinyalli olarak saptanirlar.

T2 agirlikh sekanslar, yaygin kullanilan TR degerlerinde (yaklasik 2000 msn)
disuk kontrasta sahiptirler ve uygun kontrast i¢cin uzun TR ve TE zamanlarina (TR
degerleri 2000 msn’den fazla ve TR degerleri 80 msn’den fazla) gereksinim
duyulmaktadir. Geleneksel SE sekanslarda kemik iligi sinyali T1 agirhikh seriler ile
karsilastinldiginda dusik sinyal intensitesi géstermektedir. Bununla birlikte bir ¢ok
lezyon orta agirlikli sekanslarda kemik iligi ile izointens hale geldiginden, kemik
iliginin degerlendirmesinde benign ve malign patolojilerde normal kemik iligi ile

belirgin kontrast olusturmamaktadir. T2 agirlikli sekanslarda sinyalin diismesi; yag ve
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su T2 zamanlarinin birbirine yaklagsmasi nedeniyle, gunumuzde kemik iligi
patolojilerinin incelenmesinde bu sekanslar ancak yag dokusu baskilama teknikleri ile
birlikte kullanildiklarinda yararli olabilmektedir.

Kisa goruntileme zamanlarinda yeterli gériintll kalitesi saglamalari nedeniyle,
bir cok merkezde T2 agirlikh gérintileri elde etmede hizli SE sekanslar, geleneksel
SE sekanslarinin yerini almistir. Hizlhh SE géruntilemede tek TR ile ¢ok sayida k-alani
cizgileri olusturulur. Bu, ¢cok uzun TR uygulandiginda bile goériuntileme zamaninin
goreceli kisa tutularak yuksek ¢ézunurlukli T2 agirhkh gérintilerin elde edilmesine
olanak saglamaktadir. Yag dokusu, hizli SE ile elde edilmis T2 agirlikh gérunttlerde
belirgin yuksek sinyalli (hiperintens) gérilir. Bu nedenle kemik iliginin rutin
incelemesinde duyarlihdi arttirmak ve su icerigi yiksek patolojilerin bu yiksek sinyalli
yagdan ayirdedilebilmesini saglamak icin, hizli SE sekansina yag dokusu baskilama
tekniklerinin eklenmesi gerekmektedir. Yag baskili hizli SE ile elde edilmis T2 agirlikh
serilerin kemik iligindeki glic saptanabilen lezyonlarin saptanmasinda T1 agdirhkh SE
serilere gore daha Ustin oldugu gdsterilmistir. Ancak yag baskili T2 adirlikh serilerde,
goruntu kalitesi ve sinyal/guriltt oranlan T1 agirlikli seriler ile karsilastirildiginda
dusuktar.

STIR (Shourt Tau Inversion Recovery), yagh kemik iliginden kaynaklanan
yuksek yag sinyalini baskilayarak, altta yatan patolojik doku sinyallerinin daha kolay
ayirt edilmesini saglayan ve kemik iligi patolojilerinde yuksek duyarhdi olan bir
sekanstir. STIR goéruntulere eklenmis T1 ve T2 o6zellikleri, T1 ve T2 kontrasti
olusturmasi, yad dokusunun vyiksek sinyalinin belirgin  baskilanmasi, SE
sekanslarinin manyetizasyon aralidinin iki katini saglamasi STIR sekansinin énemli

avantajlaridir. Bu durum uzun T1 ve T2 degerleri olan dokularin ya da lezyonlarin,



12

STIR goérintilerde T2 agirlikli SE goéruntilere goére yiksek sinyalli gérinmesine
neden olur. Kemik iligini etkileyen pek cok patolojik durumda T1 degerlerindeki
uzamaya karsilk, yagl ilik T11 kisahdini korudugundan STIR gdéruntilerde SE
gorintllere oranla daha iyi kontrast saglanir. STIR gérintilerde yag doku dusik, sari
ve kirmizi kemik iligi karigiminin bulundugu doku orta dizeyde, c¢odu kemik iligi
tumorleri ve kemik iligini infiltre eden pek c¢ok patolojik durumda yiksek sinyal
intensitesi olusur. STIR sekanslari hematopoetik kemik iligi oranlarindaki yasa bagl
farklihklar da yansitabilmektedir. Ancak, STIR sekanslarinin uzun siirmesi nedeniyle
sorun olmaktaydi. Hizlh SE tekniklerin gelismesi ile hizli STIR (FSEIR, TurboSTIR)
goéruntulemenin énemi ve kullanim alani artmistir. Konvansiyonel STIR sekanslari ile
karsilastinldiginda hizli STIR tekniginde, géruntileme zamani belirgin olarak kisa
olup tanisal dogruluk, kiyaslanabilecek dizeydedir. T1 agirlikli géruntilerle birlikte
kullanilan hizli SE yag baskili T2 agdirlikli ya da hizli STIR sekanslari kemik iligi doku
kontrastini en iyi saglayan anahtar géruntileme protokolleridir.

Kimyasal sift MR goéruntileme ydnteminin prensibi, yad ve suyun MR
sinyallerini zamana bagll ayirarak kemik iliginin su ve yad komponentlerini
belirginlestirme prensibine dayanmaktadir. RF puls eksitasyonundan sonra yag ve su
protonlarinin salinim frekanslarindaki farkhlik, dokularin faz i¢i ( in-phase) ya da faz
digi (out-of-phase) &zelliklerini vurgulamak suretiyle, yag ya da su sinyalinin
baskilanmasinda kullanilir. Dugtk alan giicinde dusuk salinim frakansi ve yag ile su
arasindaki frekans siftinin daha kigik olmasi nedeni ile bu yéntem sadece yuksek
Tesla glctuindeki sistemlerde kullanilabilmektedir.

Kontrastl sekanslar, 6zellikle kontrastsiz sekanslarda tanimlanamayan yaygin

ilik patolojilerinde faydali olmaktadir. Ancak kontrast tutulumu gésteren lezyonlarin
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sinyalinin artmasi, normal T1 agirlikl sekanslarda lezyonlarin secilememesine de yol
acabilmektedir. Bu nedenle normal olmayan kontrastlanmalari ortaya ¢ikarabilmek
icin, kontrast sonrasi yagd baskili T1 agirlikli sekanslar uygulanmalidir.

Sonu¢ olarak, vertebral kemik iligi incelemelerinde kullanilan standart MR
protokollerinde, T1 agirlikh ve yagd baskih T2 agirhikh hizli SE ya da hizli STIR
sekanslar mutlaka bulunmalidir. Mutlaka, lezyona ydnelik en az iki ortagonal diizeyde

goériantt alinmalidir. Gerektiginde kontrastl inceleme de eklenmelidir [8, 14, 17-19].

2.2.VERTEBRAL KEMIK iLiGi DEGISIKLERINE NEDEN OLAN
PATOLOJILER:

2.2.1. DEJENERATIF VERTEBRAL HASTALIK:

Sirt agrisi, ¢ok yaygin goérilen bir saghk problemidir. Bati toplumunda doktor
basvuru nedenleri arasinda her zaman ilk bes sira icinde yer almaktadir ve 45 yas
Uzeri erigkinlerde en sik gérilen sakathk nedenidir. Bati toplumlarinda, %85 oraninda
hayatin bir déneminde sirt agrisi ¢ekilmektedirler. Bu nedenle lomber vertebra,
radyoloji uygulamalarinda en sik goérintilenen alanlardan birisidir. Cok sayida
patolojik neden olabilmekle birlikte dejeneratif degdisiklikler sirt agrisina ve alt
ekstremite radikiler agrilarina neden olan en sik nedendir.

Vertebranin devinimli olan kesimi, komsu iki vertebra, intervertebral disk, faset
eklemler ve baglanti ligamentlerinden olugsmaktadir. Eriskinlerde normal intervertebral
diskler T1 agirlikli goéruntilerde vertebra korpuslarina gére dusik sinyal

intensitesinde, T2 agirlikli gériintilerde ise yiksek sinyal intensitesinde izlenir.
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Normal intervertebral diskin tg farkli bileseni bulunmaktadir. ilki jelatinéz bir
materyal olan niikleus pulposus olarak adlandirilan merkezidir. Igerigini su, tip 2
kollajen ve hiyaluronik asit, keratan silfat ve kondroitin sulfattan olusan
proteoglikanlar olusturmaktadir. Suyu tutan proteoglikanlar nikleusun yaklasik
%90'in1  olusturmaktadir.  Kollajen de proteoglikanlarin  gevsek iskeletini
olusturmaktadir. NiUkleus pulposusun yari akiskan 6zellige sahip olmasi, zerine
binen yukl karsilamasi, yuki daditmasi ve vertebra korpusuna yastik olmasina
neden olur. Disk Uzerindeki yuk arttiyinda su diskten ayrilir, intradiskal basing
azaldidinda ise su geriye doner. Su igerigindeki bu degisiklikler disk yuksekliginde
diurnal degisime neden olur. Genglik yillarinin baslangicinda kollajenéz, elastik ve
retikller liflerden olusan fibréz doku, 6zellikle T2 agirhikh MR géruntulerde horizontal
bir yarikk seklinde, yiksek sinyalli nukleus pulposus icerisinde dusuk sinyal
intensitesinde bir bant seklinde gériilmeye baslar ve nikleer yarik olarak adlandirilir.
[21-22].

Diskin ikinci bileseni olan annulus fibrosus, nikleus pulposusu cevreler.
Annulus fibrosus 12-15 tabakali, dens paralel fibréz banttan olusmaktadir.  Annulus
fibrosus periferinde tip1 kollojen liflerinden olusan lamellar bir yapi ve santralinde tip
2 kollajen liflerinden olusamaktadir. Santraldeki tip 2 kollojen niikleus pulposustakiler
ile karigmaktadir [21]. Annulus fibrosus dis lifleri, komsulugundaki vertebral platoya
Sharpey lifleri ile baglanmaktadir. Dig annulus anterior kesimde posteriora gére daha
kalindir. Erigskinde annulus fibrosus T2 ve T1 agirhkh MR gdéruntilerde nukleus
pulposusa gore diusuk sinyal intensitesinde gériulmektedir. Cocukluk ¢aginda nukleus
pulposus ile annulus fibrosus arasindaki sinir net olarak segcilebilirken eriskinlerde bu

sinir ortadan kalkar. Annulus fibrosusun gorevi aksiyel stres yukine karsl koyan



15

nukleus pulposusu barindirmak ve fleksiyon ve torsiyon ile olugan yirtiima kuvvetine
engel olmaktir.

Diskin Uguncu bileseni ise vertebral end-plate’in buyuk kesimini kaplayan
hiyalen kartilajdan olusan kartilajin6z end-plate’dir.

Anterior ve posterior longitudinal ligement normalde diskin bir pargasi olarak
tanimlanmazlar, ancak diskten ayirimi gérintileme bulgular ile yapilamamaktadir.
Vertebra kolon boyunca anterior longitudinal ligament vertebra korpus anteriorunda
posterior longitudinal ligamentte vertebra korpus posteriorunda yer almaktadir.
Anterior longitudinal ligament lifleri annulus fibrosusun en distaki lifleri ile temas
halindedir. Bazi lifleri vertebranin vertikal kesimindeki kompakt kemikten
kaynaklanmakta ya da kompakt kemide uzanmaktadir. Posterior longitudinal
ligamentin dusuk sinyal intensitesi de T1 ve T2 agirhikh goéruntilerde anulus
fibrosusun dusiik sinyal intensitesinden ayirt edilememektedir.

Yenidoganda ve bebeklerde intervertebral disk oldukga iyi kanlanmaktadir.
Vertebral kdselerde kapiller ag bebeklerde ve cocuklarda erigkinlere gére daha
yogundur. Damarlar diske vertebranin ossifikasyon merkezi ve longitudinal
ligamentinden girmektedir. Bu nedenle intervertebral disk 1,5-2 yas civarinda
intravendz gadolinyum enjeksiyonu sonrasi erken fazda belirgin kontrast tutulumu
gOstermektedir. Cocukluk déneminde diskteki vaskilarizasyon oblitere olmaktadir ve
13 yas Uzerinde mikroskobik olarak diskte damar saptanamamaktadir. Nuikleus
beslenmesini, kikirdak yapidaki vertebral plato araciligi ile diffuzyon ile yapmaktadir

[20-24].
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INTERVERTEBRAL DISKTE YASA BAGLI DEGISIKLIKLER:

Dogusta intervertebral diskin  kanlanmasinin  iyi olmasi ve su
konsantrasyonunun yuksekligi nedeniyle MR sinyali olarak T1 agirlikli serilerde
dusuk sinyal intensitesinde T2 agirlhikh serilerde yiksek sinyal intensitesindedir.
Yaslanma ile birlikte intervertebral diskte belirgin dedisimler olusur. Diskte kollojen
miktari artarken glikozaminoglikanlar azalmaktadir. Bu degdisim diskin suya olan
afinitesini ve dolayisiyla diskin su konsantrasyonunu azaltmaktadir. Yaglanma ile
birlikte bes yillik sureclerde diskin su konsantrasyonu yaklasik %10-15 oraninda
azalmaktadir. Bu da MRG’de T1 ve T2 agirlikli serilerde disk sinyal intensitesinde
azalma seklinde izlenmektedir. Nikleus pulposustaki kiguk yirtiklarin sayisinda,
pigment ve kollajen miktarindaki artisa ve proteoglikan ve glikozaminoglikan
miktarindaki azalmaya ragmen 6-7. dekatlara kadar disk normal biyomekanik

fonksiyonunu yitirmemektedir.

INTERVERTEBRAL DISKTE DEJENERASYON:

Disk dejenerasyonunda etyoloji intrensek ve ekstrensek faktorlere bagl olarak
cok nedenlidir. Intrensek faktorler arasinda matriks proteinlerindeki degisim, hiicre
beslenmesindeki azalma gibi histopatolojik ve histokimyasal degdisimler
bulunmaktadir. Nukleus pulposusun beslenmesinde diffizyonda olusabilecek
herhangi bir zayiflama hicre d&lumlerine neden olabilmekte, artik Grunler
birikebilmekte, matriks molekullerinde ve pH dizeyinde azalmalar gérulebilmektedir.
Bu intrensek faktorler, yaslanma, mesleki ve fiziksel aktivite duzeyi, sigara,
ateroskleroz ve genetik faktérler gibi ekstrensek faktérler ile daha da

belirginlesmektedir. Yaslanma ile birlikte diskin su kaybetmesi ile birlikte annulus
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fibrosus liflerinde uzamalar olusmakta ve bunun sonucu diskte diffiiz tagsma ortaya
cikabilmektedir [27-28]. Annuler liflerde, yerel tasma ya da  protrizyon ile
sonuglanabilecek lokalize yetmezlikler de ortaya ¢ikabilmektedir. Ozellikle tekrarlayan
travmalar, anniler liflerde ani kesilmelere neden olup disk herniasyonuna neden
olmaktadir. Ekstrude disk materyali, genellikle subligamantdz alanda yer alir, ancak
ligamentte olusmus herhangi bir yirtik ile serbest fragman seklinde spinal kanal
icerisine de gegebilir. Annuler liflerdeki yirtik annulus fibrosusun anterior, posterior ya
da lateral kesimlerinde tim tabakalarini etkileyebilmektedir. MR gérintilemede
disik sinyal intensitesindeki diskte ylksek sinyal intensitesinde bir bant olarak
saptanabilir. Buna yuksek intensite kusagi (High intensity zone,HIZ) denilmektedir.
[24, 29].

Diskteki dejenerasyon ¢odunlukla nikleus pulposus ve annulusu es zamanli
olarak etkilerken, dejenerasyonun goérintileme bulgusu, diskin hangi bilesenin daha
fazla tutulduguna baglidir. NuUkleus pulposusun dejenerasyonu intervertebral
osteokondrosis olarak adlandirilir. Akut gelisen formu erozif intervertebral
osteokondrosis olarak adlandirilir. Siddeti haftalar igerisinde artan bel agrisi en sik
gorulen semptomdur. Radyografik olarak disk mesafesinde daralma ile birlikte vakum
fenomeni olarak bilinen azottan olusan intradiskal gaz akumulasyonu gérilebilir
[20]. ileri safhada, diskte kalsifik dejenerasyon da gérilebilir. Ancak kalsifikasyon
daha c¢ok annulusta izlenir [30]. Erozif intervertebral osteokondrosiste diske komsu
vertebral platolarda kemik iligi 6demi ve diskte ortaya ¢ikan vaskularizasyona bagli
degisiklikler MR sinyallerinde de degisikliklere yol agmaktadir. Disk mesafesi daralir.
MR’da disk sinyali T2 agirlikli géruntulerde siklikla azalmis olmakla birlikte nadiren de

artmis olarak izlenebilir. Disk sinyalindeki artis dejeneratif diskteki yuksek
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vaskularizasyon nedeniyledir. Ancak diskteki sinyal artisi hi¢ bir zaman su
esdegerinde intensitede izlenmez. Su esdegderinde sinyal intensite odaklari
enfeksiyon varliginda izlenmekte olup abse formasyonu icin tipiktir. Intervertebral
diske komsu vertebral platolar kemik iligi 6demine bagh T1 agirlikli serilerde duguk
sinyal intensitesinde, T2 agirlili serilerde yiksek sinyal intensitesinde izlenmektedir.
intervertebral diske komsu vertebral platolarda MRG'de kontrast madde enjeksiyonu
sonrasl komsu vertebral platolarda bant seklinde kontrast tutulumu izlenirken diskin

santrali kontrast tutmamaktadir [25, 31].

DEJENERASYONDA VERTEBRAL PLATO DEGIiSIKLIKLERI:

Vertebral end-plate, disk ile vertebra arasinda olusan stres yikun transfer
noktasidir. Disk-vertebra bilegskesi normal varyasyon ve patolojik dedisimi gosteren
dinamik bir alandir. Diskte olusan herhangi bir dejeneratif durum, vertebra korpus
platosu lzerine binen aksiyal yikl ve stresi oldukga arttirmaktadir. Bu degisim de
dogal olarak medulla ve kemik iligini sekonder olarak etkileyecektir [32].

Dejeneratif intervertebral disk hastaligi ile iligkili vertebral plato degisiklikleri, ilk
olarak birbirinden bagimsiz calismalarda, de Roos [33] ve Modic [32] tarafindan
tanimlanmistir. Dejeneratif disk komsulugundaki vertebra korpusu kemik iligindeki
sinyal intensitesindeki degisiklikler ya da Modic degisiklikleri G¢ ana tipe
ayrilmaktadir. Tip 1 degisiklikte histolojik calismalarda kikirdak yapidaki platoda
olusan catlaklar ve subkondral kemik iliginde hematopoetik kemik iliginin yerine
artmis vaskulariteye sahip fibr6z dokunun almasidir. Tip 1 degisiklik akut evreyi
yansitmaktadir. MRG’de T1 agirlikh sekanslarda dusuk sinyal intensitesi, T2 agirlikh

sekanslarda yuksek sinyal intensitesi gérilmesi ile karakterizedir.
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Tip 2 degisikligin histopatolojik olarak kemik iligi iskemisi sonucu olusan yagl
dejenerasyona bagl ortaya c¢iktigi gosterilmistir. Tip 2 degisiklik ara evre ile kronik
evrede izlenirken, MRG’de, T1 agirhkh sekanslarda artmis sinyal intensitesi, T2
agirhkli sekanslarda komsu vertebral kemik iligine gére esit ya da artmis sinyal
intensitesi gorulmesi seklinde tanimlanmigtir.

Tip 3 degisiklikte, subkondral skleroz olugsmakta ve T1 ve T2 agirlikli
sekanslarda disik sinyal intensitesinin goérilmesi olarak tanimlanmistir. Tip 3
degisiklik son déonemi géstermektedir.

Tip 1 desikliklerin cogu zamanla Tip 2 degisiklige ilerlemekle birlikte olgularin
¢cok az bir kismi normale dénmektedir. Tip 2 dedisikliklerin cogu, zaman ile ¢ok az
degisim gostermektedir. Lomber vertebral MR incelemesi yapilan hastalarin % 20-
50’sinde Modic vertebral plato degisiklikleri gérulir ve insidansi yagsla birlikte
artmaktadir Lomber intervertebral disk herniasyonlarinin %9%’inden fazlasi, L4-L5
ve L5-S1 vertebra diizeylerinde olusmaktadir. Reaktif vertebral plato degisiklikleri de
sikhkla L4 ile S1 duzeyleri arasinda izlenmektedir. Ancak dejeneratif disk
hastaliklarinin bazisinda Modic vertebral plato degisiklikleri gorulirken bazilarinda

goérilmemesinin nedeni hala belirsizligini korumaktadir [32, 34].
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2.2.2.SPINAL METASTATIK HASTALIK:

Kanser olgularinin ¢ogunda iskelet sistemine ve 6zellikle de vertebralara
metastaz gorulmektedir. Spinal kolona her tumoér metastaz yapabilir. Akciger, meme,
prostat ve renal hiicreli karsinom en sik spinal metastaz yapan kanserlerdir. Spinal
metastaz en sik rastlanan spinal timérdir ve vertebral kolonun primer timérlerinden
20 kat fazla olusur. Kanserli hastalar arasinda tani aninda %12-20 oraninda vertebral
kolon metastazi saptanabilmektedir. Postmortem calismalarda terminal kanserli
hastalarda %70 oraninin Gizerinde spinal metastaz saptanmistir. Spinal metastaz tim
yas gruplarinda gérulebilir. Kanser riskinin arttigi 40-65 yas grubunda yiksek
insidansa sahiptir. Son c¢alismalarda prostat kanserlerinin  %90’inda, meme
kanserlerinin %75’'inde melanomalarin %55’inde, akciger kanserlerinin %45’inde ve
renal hicreli kanserlerin  %30'unda metastatik spinal tutulum géraldugu
belirtiimektedir [35-38].

Vertebra metastazlarinda, kemik agrisi, radiktlopati ya da miyelopati bulgulari
gorilebilmektedir. Ayrica patolojik fraktlir ve bunun sonucu ortaya c¢ikan spinal
deformitelere bagh bulgularda goérilebilmektedir. Primer malignitesi bilinen bir
hastada sirt agrisi var ise aksi kanitlanana kadar spinal metastaz distnulmelidir [47,
48]. Vertebra korpusundaki yikimin safhasina bagl olarak sirt agrisi zamanla
degisiklik gostermektedir. Agri genellikle devinim ile artmaktadir. Agrinin akut olarak
baslamasi vertebra korpusunda ¢ékme fraktirini dastundirmelidir [49].

Vertebral kolon metastazi bulunan hastalarin %8,5-20’sinde semptomatik
spinal kord kompresyonu ortaya cikabilir. Spinal korda basi, fraktir, tUmér invazyonu

ya da progresif osteoblastik metastaz sonrasi ortaya ¢ikabilir. Spinal kord basisi olan
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hastalarin %90’inda agri, %47’sinde de nérolojik semptomlar bulunabilir. Sensoriyal
kayip %70-80, paraparezi ya da parapleji %60, barsak ya da uriner problemler %14-
77 oraninda gorulebilmektedir Vertebra posterior elemanlarinin tutulumuna sekonder
radikUlopati bulgulari da ortaya c¢ikabilir [50].

Patofizyoloji:

Sekonder spinal timorler ¢ok cesitli yollar ile ortaya ¢cikmaktadir.

1. Arteriyel sistem tumor hucrelerini vertebral korpusa tagimaktadir. Tumér
hicreleri gelismek icin kemik iliginde olduk¢a uygun bir ortam bulmaktadir [39].

2. Batson ventz pleksusu araciligi ile tumoér hicreleri yayilabilmektedir [40].
Ozellikle tumoér hicrelerinin venoéz sistem ile yayihmi en sik yoldur. Ince
duvarli vendz sistemin kalin duvarh arteriyel sisteme gére tumoér hicrelerine
daha az direng gdstermektedir.

3. Beyin omurilik sivisi (BOS) araciligi ile tumor hiicreleri yayilabilir (Cogunlukla
primer serebral odaktan). Cogunlukla “cauda equina’da “drop” metastaz
seklinde olusur [41, 42].

4. Paraspinal tumoérin direkt uzamimi ile olusur. Intervertebral foramenlerden
gecen vendz kanallar araciligi ile olusur. Bu mekanizma lenfoma ve
cocuklardaki spinal metastazlarda tipiktir [43, 44].

Metastazda, vertebrada primer olarak osteoklastik ve osteoblastik aktivite
etkilenerek hematopoetik meduller kemik tutulur. Litik metastaza %70, sklerotik
metastaza %9 oraninda ve miks paternde metastaza ise %21 oraninda rastlanir.
Meme ve prostat karsinomlari genelde blastik metastaz yapma egiliminde iken
akciger, renal ve gastrointestinal kanserler litik metastaz yapma egilimindedir [45].

Litik metastazlarda aslinda osteoklastlarin roli azdir. Kemik iligine ulasan
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tumor hicreleri burada birikir ve burada c¢ogalarak cevre trabekiler kemik dokuda
basiya neden olur. Bu da osteolitik lezyon olarak tanimlanir. Metastatik lezyon
sikhikla meduller kaviteden baslar ve korteksi invaze eder. Kortekste sinirli metastaz

oldukc¢a nadirdir ve akciger, meme ve bdbrek timérlerinde izlenebilmektedir [46].

SPINAL METASTATIK HASTALIKTA GORUNTULEME:

Yakin zamana kadar asemptomatik bir hastada metastazdan stphe ediliyorsa
ilk tercih edilecek goéruntileme yontemi kemik sintigrafisi olarak onerilmekte idi.
Ancak son zamanlarda MR sistemlerindeki buyuk gelisme ile tum vicut kolaylikla
taranabilmekte ve 6zellikle meme ve akciger kanserlerinde MR gérintileme tarama
yontemi olarak O&nerilmektedir. Kemik sintigrafisi oldukga yuksek duyarliikye
sahipken 6zgullugu dasiktar. Sintigrafisi pozitif olan hastanin tanisi konvansiyonel
radyografi, BT ya da MR goérintileme ile dogrulanmalidir [45]. Kemik sintigrafisi
negatif olan hastalarin %15’inde MR gdéruntiulemesinin pozitif oldugu goésterilmistir.
Ayrica kemik sintigrafisi pozitif olan hastalarda MR, %20 oraninda daha fazla lezyon
ortaya cikarmaktadir. Kortikal tutulum kemik sintigrafisi ile siklikla saptanabilirken,
intratrabekler lezyonlarin saptanmasi kemik sintigrafisi ile daha zordur [51, 54].

Semptomatik hastalarda ise vertebra metastazi sliphesinde basvurulacak ilk
yéntem MRG olmalidir. Karsilastirmali calismada duyarlilik oranlar, PETin %90,
tim vicut MR goérintulemenin %82 ve ™Tc sintigrafisinin %71 olarak
saptanmistir.[55].

Konvansiyonel radyografi kortikal kemikte genellikle ilerlemis safhada
invazyonu degerlendirmede duyarlidir. Lezyonun gérilebilmesi icin kortikal kemikte

%50’den fazla bir kayip olmasi gerekmektedir [51].
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BT, kortikal ve trabekiler kemik yikimini, paraspinal yumusak dokuya
invazyonu g0sterebilmektedir. BT'nin kortikal invazyonu g&éstermede duyarlilig
yuksektir. Ancak kemik iligi ve meduller kemik tutulumunu géstermede duyarhligi
dismektedir. Ozellikle kanserli yagl hastalarda oldukca sik gézlenen osteoporoz ya
da dejeneratif degisiklikler varliginda kemik destriksiyonunu degerlendirmek oldukga
zordur [52].

Vertebral kemik iliginin metastatik infiltrasyonunun degerlendirmesinde, SE T1
agirlikh serilerde, kemik iliginin timoral infiltrasyonu sonucu olusan metastaz ve
osteolitik metastazlarin uzun T1 ve T2 degerleri ve yuksek proton yogdunluklari
icermeleri nedeniyle yiksek sinyalli kemik iligi icerisinde dustk sinyalli odaklar
seklinde goérilurler. Lezyonlar SE T2 ve STIR sekanslarda vertebral kemik iligi ile
karsilastinldiginda yiksek sinyal intensitesinde gérulmektedir. T2 agirlikli hizh SE
sekanslarda vertebra kemik iligi sinyali, SE T2 agirlikli seriler ile kargilastirildiginda
belirgin yiksek olarak izlenmektedir. Osteolitik vertebral metastazlarda lezyonlar ile
kemik iligi T2 sinyali arasinda kontrast ¢ok azdir. Bu ylizden ginimuzde T2 agirlikli
serilerde hizli SE sekanslarin tercih edilmesi nedeniyle metastatik kemik iligi
infiltrasyonunun degerlendirmesinde sekansa yag dokusu baskilama teknikleri
eklenmelidir. SE T1 agirlikli géruntuler ile karsilastirildiginda, yagd baskili hizhh SE T2
agirhikh gérintilerin - metastatik vertebral lezyonlarda daha (stin oldugu
gosterilmigtir.

Bunun yaninda osteosklerotik-osteoblastik metastaziar T1 ve T2 agirhkl
sekanslarda hipointens ya da sinyalsiz olarak izlenirler. Bazen osteosklerotik
metastazlar tUmoral reaksiyon sonucu olusan infiltratif bilesen nedeniyle, T2 agirlikli

sekanslarda hiperintens bileseni ile birlikte gérulebilmektedir.
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Metastatik vertebral hastalikta kontrast madde kullaniimasi gerekmektedir.
Kontrastli gérintiler timoérin ekstraossedz bileseni, epidural uzanimi ve dural
invazyonunu gostermede oldukg¢a yararlidir.

Osteolitik metastazlarda lezyonun kontrast tutulumu belirgin ve kuvvetli iken
osteosklerotik olanlarda heterojen ve periferal tarzdadir. Kontrast tutulumu gdsteren
lezyonlarin  sinyalinin artmasi, normal T1 agirhkli sekanslarda lezyonlarin
secilememesine de yol acabilmektedir. Bu nedenle normal olmayan metastatik
kontrastlanmalari ortaya cikarabilmek igin, kontrast sonrasi yag baskili T1 agirhkli

sekanslar uygulanmalidir [45].

2.2.3.SPINAL ENFEKSiYOZ HASTALIK:

Aksiyal iskelet sistemi septik osteomiyelitin yerlestigi alanlardan biridir ve
enfeksiybz ya da septik spondilit olarak adlandirilir. Hastaldin lokalizasyonu,
morfolojik gérunumu ve klinik seyri, hastanin yasi, sebep olan mikroorganizma,
kontaminasyon sekli ve altta yatan hastalikla yakin iligki géstermektedir. Vertebranin
herhangi bir kesiminde tutulum olusabilmektedir. Spondilit, nonspesifik bakteriler,
tuberklloz, fungus ya da parazitler gibi c¢ok farkli mikroorganizmalar ile
olusabilmektedir [56-59].

Hastalar cogunlukla ates, halsizlik, kilo kaybi gibi sikayetlerle bagvurabilirler.
Sirt agrisi ise enfeksiy6z spondilitin en dnemli semptomu olup sik olarak erken ortaya
cikmaktadir. Genellikle agri devinim ile artmakta ve dinlenmek ile azalmaktadir.
Patolojik olayin yerlesim yerine ve uzanimina bagli olarak nérolojik defisit ya da diger

semptomlarda ortaya cikmaktadir. Yayilan agr epidural tutulumu ya da apse
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formasyonunda ortaya c¢ikabilmektedir. Apsenin epidural yayillimi, kemik
sekestrasyonu ya da granulasyon dokusunun spinal kanala uzanimi ile spinal korda
ve kauda liflerine basi ve buna sekonder semptomlar olusabilmektedir. Gibbus
deformasyonu olusturan vertebra ¢ékmeleri, spinal kord damarlarinin zarar gérmesi
ya da epidural venlerde olusan basi sonucu spinal kord fonksiyonlarinda bozulma
ortaya cikabilir ve sonucunda da parapleji ya da tetrapleji olusabilmektedir. Psoas
kasina uzanan abse formasyonu bacak fonksiyonlarini etkilemekte olup kalga agrisi
ve kontraktiriine neden olabilmektedir [60].

Enfeksiy6z spondilit, osteomiyelit olgularinin %4 -%7" lik kismini
olusturmaktadir [57, 61]. Ozellikle MR gériintilleme gibi ileri géruntileme tekniklerinin
gelismesi ile hastaligin saptanmasinda oldukc¢a ilerleme kaydedilmigtir. Erkekler
kadinlara gére daha sik oranda etkilenmektedir. Erkek kadin orani yayinlarda 1,5:1
ile 3:1 oraninda degdismektedir. Piyojenik olanlara altinci, granulomatéz olanlara ise
dort ila besinci dekatta rastlanmaktadir. Ancak tim yas gruplarinda gérilebilmektedir.
Yenidoganlarda ve bebeklerde intervertebral disk oldukca iyi kanlandidindan izole
disk enfeksiyonlari olusabilmektedir. Yaklasik 15 yasina kadar diskte vaskiler yapilar
bulunabildigi icin bu yas grubuna kadar izole disk enfeksiyonlari bildirilmigtir.

Septik spondilitin erken ve kesin tanisi 6nemli olup zaman gecgirmeden dogru
antibiyotik ya da cerrahi tedavisi gerekmektedir. Aksi halde morbidite ve mortalite cok
yukselmekte, tanida herhangi bir gecikme parapleji ya da tetrapleji gibi agir nérolojik
komplikasyonlara yol acabilecegi gibi asenden menenjit ve meningoensefalit
piyojenik  vertebral osteomiyelitten gelisebilmekte ve Oliumcul seyir de

gOsterebilmektedir [58].



26

Cogu olguda laboratuar degerler bakteriyel enfeksiyonlardaki gibidir. Eritrosit
sedimentasyon orani, I6kosit ve C-reaktif protein duzeyleri artmaktadir. Bununla
birlikte septik spondilitte eritrosit sedimentasyon oranini ve I6kosit sayisi ginimuizde
cogu klinikte pek kullaniimamaktadir. CUnk 6zellikle antibiyotik tedavisi basglanan
hastalarda ¢cogu kez normal olarak degerlendiriimektedir. Bunlarin yerine laboratuar
olarak C-reaktif protein diizeyi daha degerli olarak kabul edilmektedir [58].

MiIKROORGANIZMA KONTAMINASYON YOLLARI:

Mikroorganizmalarin kontaminasyon vyollari hematojen ve non-hematojen
olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir.

Hematojen yayilim:

Metastazlarda oldugu gibi bakteri ya da diger mikroorganizmalarin kemik iligi
ve vertebraya yayilimi en sik hematojen yolla olmaktadir. Vertebranin arteriyel
sistemi ve Batson vendéz pleksusu ile patojen organizma vertebra korpusuna
tasinmaktadir. [63].

Nonhematojen yayilim:

Esasen iatrojenik, travmatik ve komsuluk yolu olmak lzere U¢ grupta
toplanabilir. latrojenik grup icerisinde spinal cerrahi girisimler sonrasi gelisen
enfeksiyonlar da yer alir. Girigsimlerin sikhidinin ve cerrahi prosedurlerin giderek
karmasik hal almasi ile iligkili olarak enfeksiyon insidansi da artmaktadir. Enfeksiyon
lokalizasyonu operasyon dizeyinde ortaya cikmakla birlikte operasyon sahasi
disinda farkli seviyede ortaya c¢ikmis, hematojen olarak yayilan enfeksiyonlar da
bildiriimigtir Iatrojenik yayiimda mikroorganizmalar diske ve vertebra korpusuna
direkt olarak, spinal kanala lomber ponksiyon ya da paravertebral ve psoas kasi

abselerine yapilan ponksiyon sonrasi olabilir. Yine spinal anestezi, diskografi,
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kemonukleolisis, perkitan diskektomi, CT kilavuzlugunda sempatektomi, ve sirt
agrisinin lokal anestezi ile tedavisi sonucu da olusabilir. Bu durumlarda genellikle
intervertebral disk ilk tutulum yeri olmaktadir. Vertebral osteomiyelit sekonder olarak
gelisir.

Penetran travmalarda ve komsuluk yolu ile enfeksiyonun yayillmasi da nadir
olarak enfeksiy6z spondilite yol agcmaktadir. Komsuluk yolu ile yayilim daha c¢ok
servikal ve pelvik bélgede gérulur. Ancak paravertebral abse formasyonlarinin buyuk
cogunlugu disk ve vertebra korpusuna uzanamamaktadir. Bu olgularda yayilima
hematojen yolun da eklendigi dustnilmekte olup direk yayilimdan ayirimi oldukga

zordur [56, 58, 64-66].

MiIKROORGANIZMALAR:

Kan kaltart, igne ya da acik biopsi ile olgularin yarisinda mikroorganizmalar
kultarde Uretilebilmektedir. En sik saptanan mikroorganizma olgularin %55-80’inden
sorumlu olan Staphylococcus aureustur. Diger mikroorganizmalar Streptococcus,
Pneumococcus, Enterococcus(gram  pozitif), Escherichia coli, Salmonella,
Pseudomonas aeruginosa ve Klebsiella(gram negatif)’dir. Granlllomatéz
enfeksiyonlarin sebebi Mycobacterium tuberculosis, brusellozis, funguslar, hidatid
kist (echinococus) gibi paraziter hastaliklardir.

Diabetes insipitus, intraven6z uyusturucu kullanicilari, kronik bébrek hastaligi,
alkol bagimlihgr ve immunsipresyon spondilitte major predispozan faktérlerdendir.
llag suiistimalinde pseudomonas spondiliti, orak hiicreli anemide salmonella spondiliti

gorulebilir [56-58, 61, 67,68].
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Erigkinlerde vertebra korpusunda besleyici arteriollerinin en zengin oldugu
bdlge subkondral alandir. Subkondral vaskiler yapilarda disk beslenmesi i¢in yavas
akiml ug¢ dallar bulunmaktadir Bu bdlgedeki kan damarlarini dagdilimi ¢ocukluk
cagindaki metafizeal vaskiler dallanmaya benzemektedir ve vertebra korpus metafizi
olarak da tanimlanabilen bélge erken enfeksiyonun en sik yerlesim alanidir.
Enfeksiyon anterior subkondral odaktan yayilarak vertebral platoda yikima neden
olur ve vertebral platodan gecerek intervertebral diske uzanir. Sonrasinda komsu
vertebral platoda yikim olusur ve karsi vertebra korpusu etkilenir. Sonunda
enfeksiyon paravertebral ligamentlerden gecerek ¢cevre yumusak dokuya uzanabilir.
Olusan epidural flegmon-abse spinal korda ya da lomber tekal kese basisina neden

olabilir.  (Sekil 2.) [61, 62].

A B C

Sekil 2. Eriskin spinal osteomyelit patofizyolojisi. A. Erken fazda enfeksiyon
vertebra korpus anterosiperior kesiminde olusmaktadir. B. Enfeksiyon vertebral
platodan disk araligina yayilmaktadir. C. Enfeksiyonun yayillimi devam ettiginde
vertebra korpus anteriorunda kemik erozyon ya da anterior longitudinal ligamentte

yirttk sonucu subligamentéz bdlgeye ulasmaktadir.(Kaynak 61’den uyarlanmistir.)
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GORUNTULEME OZELLIKLERI:

RADYOGRAFi:

Vertebral kolonun enfeksiydz hastaliginin tanisi, ayirici tanisi ve hastaligin
seyrini dederlendirmek icin vertebral platolar anahtar rol oynamaktadir. Direkt grafide
subkondral kemik erozyonlari, destriksiyonlari, bdlgesel skleroz alanlari, osteopeni
ve gibbus deformitesi net olarak dederlendirilebilmektedir. Septik spondilitin erken
fazinda direkt grafi ¢cogunlukla normal olarak degerlendiriimektedir. Bu nedenle
negatif direkt grafi enfeksiyonu ekarte ettirmemektedir. Enfeksiy6z spondilitte en
erken radyolojik isaret, vertebral kemik plato netliginin kaybolmasidir. Enfeksiyonu
takiben en erken 2-3 hafta icinde gorilebilmektedir. Diskitisin erken déneminde disk
yuksekligindeki artis da nadiren gérulebilir.

Ancak hastalarin  %25'inde vertebra platoda Dbelirgin  destriksiyon
izlenebilmektedir. Sonrasinda disk ylksekliginde azalma ortaya ¢ikar ve bazen septik
spondilitte vertebral plato erozyonundan daha sik olarak izlenebilmektedir. Bu
bulgular lateral grafilerde daha iyi gérilmektedir. Hastanin mikroorganizmaya olan
immun yanitina ve mikroorganizmanin virulansina bagl olarak vertebra korpusundaki
destriksiyon ilerler ise vertebral ¢ékme ya da gibbus deformitesi ortaya cikabilir.
Spondilit komsulugunda yumusak doku kitlesi ya da abse gelistiginde anteroposterior
grafilerde paravertebral yumusak doku golgeleri izlenebilmektedir

Hastalik iyilesmesi ile birlikte vertebral platolarda skleroz, disk mesafesinde
belirgin daralma, ankiloz ya da osteofitler izlenebilmektedir. [57, 58, 68].

KEMIK SINTIGRAFiSi:

Teknesyum 99m metilen difosfonat (Tc-99m MDP) kemik sintigrafisinin

duyarhhgi, osteomiyelit, diskit ve aseptik spinal hastaliyi saptamada oldukca
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yuksektir (%90’'in Gzerinde). Ancak omurgay! tutan neoplastik, dejeneratif vertebral
hastalik ve osteoporotik kiriklar gibi diger aktif hastaliklarda da pozitiftir. Teknesyum
99 kemik sintigrafisinin lezyon takibinde de sinirli dederi vardir. Spondilitin
iyilesmesinden sonra ve laboratuar degerlerin normale dénmesinden sonra da artmis
aktivite tutulumu devam etmektedir.

Indium 111 ile isaretlenmis lékosit sintigrafisi, 6zgulligi yiksek olmasina
ragmen duyarlihdr dusoktar (%17). Enfektif spondilitteki, yiksek yanhs negatif
oranindan dolayr ancak secilmis bazi olgularda yardimci olabilir. Sintigrafik
yoéntemde, enflamatuar spinal slrecin lokalizasyonu ve uzanimini kesin olarak
gostermek imkansizdir. Enfeksiyonun kemik elemanlarda ya da yumusak dokuda

olmasi ayirimi yapilamamaktadir [57, 69, 70].

BILGISAYARLI TOMOGRAFi:

Spondilitin 6zgll ve erken tanisi icin BT yeterli degildir. Spondilitin dnemli bir
bulgusu olan vertebral platodaki destriktif degisiklikler ve enfeksiyonun diske
uzanimi aksiyel kesitlerde olusan parsiyel hacim etkisi nedeniyle atlanmaktadir. Yeni
cok dedektérli BT cihazlar ile ince kesit kolimasyon ve multiplanar reformat
protokolleri ile nispeten bu dezavantaj ortadan kaldiriimistir.

BT'de, direk grafide saptanamayan paravertebral ve epidural yumusak doku
ya da absenin uzanimi gdsterilebilir. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi kapsuli ile
birlikte ekstraossetz abse formasyonu kolaylikla saptanabilir. Epidural tutulumun

saptanmasi ise kemik yapidan kaynaklanan artefakt nedeniyle kolay olmamaktadir.
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BT ile lezyonun takibi de oldukg¢a sinirlidir. Enflamatuar degisiklikler indirekt
olarak gérintilenebilmektedir. Enfekte granilasyon dokusu ya da abse izlenebilirken
kemik iligindeki enflamatuar reaksiyon gésterilememektedir.

Suphelenilen odaga perkiatanéz biopsi icin BT kullanilabilmekte, ayrica
intradiskal, paraspinal sivi koleksiyonlarinin drenaji da BT kilavuzlugunda

yapilabilmektedir[57, 58].

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME:

MR goéruntilemenin enflamatuar spinal hastaliklarin erken safhada
saptanmasinda ve evrelemesinde Ustliinligu genel olarak kabul edilmistir [54, 61, 69].
MR goéruntilemenin avantajlari arasinda direkt olarak kemik iligi tutulumunu, baskin
olmayan spinal kanal tutulumunu, yumusak doku infiltrasyonunu ve néral dokunun
tutulumunu géstermesi sayilabilir.

Vertebral osteomiyelitte ilk yanit, ekstraselliler kemik iliginde su birikimi ile
olusan kemik iligi 6demidir. Bu baslangi¢ safhadaki kemik iligi 6demi, T1 agdirhkl
goruntulerde dusik sinyal intensitesinde, proton dansite, T2 agirlikli yag baskili ve
short tau inversion recovery (STIR) sekanslarda yuksek sinyal intensiteside sinyal
degisiklikleri seklinde en erken safhada géruntilenebilmektedir [68]. Hastaligin
progresyonu ile birlikte vertebral platoda kemik destriksiyonu ortaya cikar. Vertebral
platodaki disuk sinyal intensitesinin yerel olarak kaybolmasi, destriksiyonun erken
6zgul bulgusu olarak tanimlanmistir. Takibinde godolinyum enjeksiyonu sonrasi bu

alanda belirgin tutulum izlenmektedir. Ozellikle sagittal planda direk olarak disk
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mesafesinin goéruntilenmesi vertebral platonun destriksiyonunun tanisi igin
gerekmektedir. Bu diger goéruntileme modaliteleri ile saglanamamaktadir.

Disk sinyali, enfeksiyonun erken evresinde, yag baskil proton dansite ve STIR
sekanslarda dusik olabilmektedir. Enfeksiyonun diske iyice penetre olmasindan
sonra diskin sinyal intensitesi belirgin olarak artmakta ve su esdederine gelmektedir.
T1 agirlikli géruntulerde disk ile komsu vertebra korpusundaki kontrast azalmakta ya
da kaybolmaktadir. Normal disklerin % 94’Unde bulunan intranikleer yarik ayirt
edilememektedir. Disk sekli dizensizlesmekte ve komsulugundaki vertebra korpus
kemik iligine vertebral platodaki destriksiyon nedeniyle uzanim gdsterebilmektedir.
llerleyen safhalarda disk mesafesi daralmasi sik gérilen bir bulgudur [72,73].

MR gérintileme ile, yumusak doku sisligi ya da epidural tutulum varsa
kontrast tutulumu, granilasyon dokusu (flegmon) ile absenin ayirici tanisini
yapabilmektedir. Prekontrast T1 ve T2 agirhkh gérintiler, epidural mesafedeki
enflamatuar kitlenin saptanmasinda yetersizdir. Cinkii BOS ve enflamatuar doku
ayni sinyal intensitesindedir. Epidural enfeksiyonun varlidi ve ger¢cek uzanimi ancak
intraven®dz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi gdsterilebilmektedir. Postkontrast
kesitlerde flegmon, homojen bir kontrast tutulumu gdsterirken, abse kontrastlanma
gostermeyen likefiye odak c¢evresinde ¢izgisel ring sekilli kontrastlanma
gOstermektedir.

Subligamantéz alana uzanimda kontrasth kesitlerde daha iyi gosterilmektedir.
Kemik iligi tutulumu, kontrast madde enjeksiyonu sonrasi belirgin sinyal artisi ile
karakterize olmakta, nekroz ya da absede belirgin kontrast tutulumu gérilmemekte

ya da periferal kontrast tutulumu ortaya ¢ikabilmektedir.
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Spondilitin  cerrahi ya da konservatif tedavi ile iyilesmesi sonucu MR
goriuntilemede sinyal dedisimi, klinik olarak direncgli enfeksiyon varligi bulunmasa bile
uzun siure¢ gerektirmektedir. lyilesmenin en erken bulgusu enflamatuar yumusak
dokudaki kalinligin azalmasidir. T1 agirlikli géruntilerde lezyon sinirinda hiperintens
cizgi olugsmasi iyilesme bulgusudur. Goéruldaginde yararh bir bulgudur ancak gec¢
olugsmaktadir, tedaviden sonra en az 15 hafta gerekmektedir. Birka¢ ay sonra,
lyilesmis piyojenik spondilit bulunan kemik iliginde, tutulum olmamis kemik iligine
gére T1 agirlikli gérintilerde yuksek sinyal gorilebilir. Tedavi sUresinde kemik
iligindeki proton dansite yag baskili, STIR ve kontrastli incelemelerdeki yiksek sinyal
intensitesi azalir. Yumusak dokudaki ve epidural bdlgedeki kontrast tutulumu geriler.
Disk mesafesindeki daralma ise genellikle kalicidir. Ancak T2 ve STIR sekanslardaki
yuksek sinyal intensitesi ve kontrastli incelemelerde disk mesafesindeki kontrast
tutulumu geriler. [56, 58, 68].

GRANULOMATOZ SPONDILITLER:

TUBERKULOZ SPONDILIT:

Tuberkuloz 19.yy en c¢ok 6lum nedenidir. Halk saghdi énlemleri tuberkuloz
insidansinda belirgin azalmaya neden olmustur. Ozellikle son yillarda, immunsiprese
hastalarin, AIDS’li hastalarin, evsizlerin, diigkiinlerin ve gégmen toplumun artmasi ile
tuberkllloz prevalansi artmaktadir. Ekstrapulmoner alanda tiberkuloz gelisen
olgularin 1/3’'Unde iskelet tlberkllozu saptanmaktadir. Tuaberklloz spondilit,
osteoartikuler tuberkilozun en sik goérilen seklidir ve iskelet tiberkilozu olgularinin
%25-60"1 vertebral kolonu tutmaktadir. Ozellikle akciger tuberkiilozu gibi diger organ
tuberkllozu ile birliktelik géstermektedir. Pott hastaligi olarak da bilinir ve radyolojik

degisiklikler ve klinik semptomlar agisindan kronik bir hastaliktir. Subfebril ates, gece
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terlemeleri, ESR degerinde orta derecede artis saptanabilir. Hastalarin %80’inde
ESR artmis olarak bulunmaktadir. Erken tanisi oldukg¢a zordur. Taniyr dogrulamak
icin 6zenli bir calisma ve erken biyopsi gerekmektedir. Tuberkuloz spondilitli erigkin
hastalarda, kemik sintigrafisi %35 hastada, galyum sintigrafisi %70, tiberkiloz deri
testi %14 oraninda negatiftir [75, 76].

Dogal o6ykusunun ve farkh klinik sendromlarin sebebi, konakg¢i direncidir.
Tlberkllloz basilinin olusturdugu doku destriksiyonu ve enflamatuar hastalik,
ekzotoksin ya da endotoksin araciligi ile degil, immun kaynaklidir [63].

En sik alt torasik vertebralar tutulurken daha az siklikta lomber ve en az da
servikal ve sakral bdlge tutulmaktadir. Piyojenik spondilit gibi destriksiyonun ilk
odagi vertebra korpus anterior kesiminde, plato yakinindadir.(Sekil 3.) [58, 77, 78].

Hastaligin ilerlemesi ile birlikte vertebra korpus anterior ve lateral korteksi
yikima ugrayabilir ve agilanmis cékmeye neden olur. Buna “gibbus deformitesi” denir.
Acllanmis ¢cokme torasik vertebralarda diger boélgeler ile karsilastirildiginda daha akut
olarak gelisir.  Tuberkuloz spondilitinde, enfeksiyonun anterior ve posterior
longitudinal ligament altindan yayilimi ile uzak lezyonlar ve ¢ok diizeyde tutulum
gorilebilmektedir. Kemiklerde bu kadar agresif olmasina ragmen intervertebral disk
hastaligin ge¢ evresinde bile korunmaktadir. Bu 6zellik tiberkiloz spondilit tanisi igin
oldukca 6nemli bir 6zelliktir ve etken tuberkiloz basilinin proteolitik destriktif
enzimlerinin bulunmamasi ile ag¢iklanmaktadir. Ancak komsu vertebra tutulumu
sonucu disk beslenmesinin etkilenmesi ile ikincil olarak olaya katilmaktadir. Sklerotik
kemik fragmani ve kemik sekestrasyonu siklikla izlenebilmektedir. Vertebra korpus
tutulumu, posterior elemanlarin tutulumundan daha sik gdzlenmektedir. Posterior

elemanlarin  tutulumuna rastlanmakta olup daha c¢ok pedinkiller tutulur.
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Neoplazilerde de gorulebilen posterior eleman tutulumu, skip lezyonlar bulunmasi ya
da intervertebral diskin normal olmasi ile birlikte ¢ok duzeyde vertebral tutulum,

enfeksiyon ile timor ayinmi yapilmasini oldukga gigclestirecektir [58, 68,78].

Sekil 3. Spinal tuberkilozun patogenezi. A. Vertebra korpuslarini posterior
arteriyel beslenmesi. Ucg¢ arterioller vertebra korpus anterior platosunda
sonlanmaktadir. B. Tiberkiloz basilinin ug arteriollere ulagsmasi. C. Anterior platoda
tuberkiloz enfeksiyonunun proliferasyonu, anterior kortekste destriiksiyon olusumu
ve komsu disk alanina enfeksiyonun ikincil olarak yayilmasi. D. Enfeksiy6z durumun
anterior longitudinal ligament altindan yayilimi sonucu tipik olarak bir ¢ok seviyede
anterior koselerde destriksiyonun olugsmasi. Enfeksiyonun yayilimi igin posterior
longitudinal ligament araciligi ile posterior epidural uzanimda diger tercih edilen

yolaklardandir (Kaynak 78'den uyarlanmistir.).
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MR géruntilemede erken evrede diger spondilitler ile benzer 6ézelliktedir. lleri
evrelerde kortikal vertebral plato yerel olarak yikilabilir. Torasik spinal kolon
dizeyinde komsu iki vertebra korpus anteriorunun destrilksiyonu sonrasi olusan
cokme fraktlrl ile gibbus deformitesi ortaya ¢cikmaktadir. Lomber diizeyde, vertebra
korpusuna binen aksiyel yukin artmasi ile ¢dkme fraktirleri izlenebilmektedir.
Nonspesifik vertebral osteomiyelit ile karsilastinldiginda tuberkiloz spondilitinde
daha fazla sayida vertebra korpus tutulumu saptanabilir ve vertebra korpus sinyali
cogunlukla daha heterojendir. Disk mesafesi uzun sire korunabilir. Postkontrast MR
gorintilerde ylzuk benzeri periferal kontrast tutulumu gésteren intraossetz abse,

siklikla izlenebilmektedir. Genis paraspinal abseler de karakteristik bulgusudur.

BRUSELLA SPONDILITI:

Enfeksiyon siklikla kontamine sit ve sit drunlerinin oral yolla alimi ya da
ciltten direkt kontaminasyon yolu ile bulagsmaktadir. Siklikla hayvan bakicilarinda,
mezbaha ¢alisanlarinda ve veterinerlerde gorulur. Bakteri gastrointestinal sistemden
lenfatiklere penetre olmakta ve retikiloendotelyal sisteme yayillmaktadir. Birka¢ hafta
ya da aylik inkibasyon siuresinden sonra akut bruselloz, yaygin hastalik seklinde
goralur [63].

Brusella tanisi mikrobiyolojik olarak oldukga zor konmaktadir. KultlrQ,
mikroorganizmanin zor Uremesi, hastaliktan siphe edilmemesi, uygun treme ortami
gerektirmesi nedeniyle ¢codunlukla negatiftir. Pozitif kan kaltiri %20’nin altindadir.
Kanda, eklem sivisindan alinan érnekte, enfekte vertebral kemik iliginde kultlrin

pozitif olmasi diyagnostiktir. Ancak tani cogunlukla standart tlip aglitinasyon testi ile
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brusella antijenine karsi gelismis ylksek titredeki antikor saptanmasi ve karakteristik
gorintileme bulgularina gére konulmaktadir [79].

Muskuloskletal sistem siklikla tutulmakta olup vertebral kolon kemik
brusellozunun en sik gérildigi alandir. Ozellikle lomber bélgede gériilmekle birlikte
diger bolgelerde de tutulumarastlanabilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit oranda
goriulmektedir [80].

Brusella spondiliti radyolojik olarak yerel ve yaygin olmak Uzere iki bicimde
goralar.

Yerel Hastalik: Eger inokllasyon kigik olursa, mikroorganizmanin virulansi
sinirll ise ya da hastanin kismen immdinitesi mevcutsa, kemik destriksiyonu
diskovertebral dizeyde yerel bir alanda gelisir. Bu brusella spondilitin gérilebilen en
erken bulgusudur ve buna degisen oranlarda kemik sklerozu, anterior osteofit
formasyonu (papagan gagasi), muhtemelen lokalize doku destriksiyonunu gdsteren
kicik miktarda gaz formasyonu eslik edebilir (Sekil 4.). Osteoblastik ve osteoklastik
aktiviteler es zamanlh baglar. Sik olarak izlenen destriksiyon ve skleroz enfektif
slrecin yavas seyrinin bir gdstergesidir. Yerel hastaligin komsulugundaki disk ve
paraspinal yumusak doku her zaman i¢in normal sinirlardadir. Ancak bu bulgular her
zaman aktif hastaligi géstermemektedir. MRG’'de hastalidi erken déneminde diger
enfektif streglerden ayirnmi yapmak zordur. Skleroz gelistiginde T1 ve T2 agirlikh

serilerde diuisuk sinyal intensitesi dikkati cekmektedir. [80].
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Sekil 4. Yerel brusella spondiliti. A. Diskovertebral bileskedeki yerel kemik
destriksiyonu. B. Aktif kemik sklerozu. C. Vertebral plato ile disk arasindaki kii¢cuk
miktardaki gaz birikimi. D. Anterior osteofit (Papagan gagasi) (Kaynak 80’den

uyarlanmistir.).

Yaygin Hastalik: Eger hastalik siddetli ise tim vertebra korpusu, disk,
paraspinal yumusak dokular, komsulugundaki vertebra ve epidural mesafe tutulabilir.
Hastaligin yavas seyrinden dolayi, bulgularin gérintileme 6zelliklarinin dejeneratif
hastaliktan ayirimi olduk¢a zordur (Sekil 5.). MRG'de eger disk tutulumu varsa ilk
olarak T2 agirlikli serilerde sinyal artisi izlenir. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
T1 agirhkl serilerde disk mesafesinde kontrast tutulumu izlenebilir. Ge¢ dénem
bulgusu olarak disk mesafesinde azalma dikkati cekebilir.

Brusellozda vertebra korpus ylksekligi, vertebra korpus sinyalindeki
osteomyelit lehine olan degisime ragmen siklikla korunma egilimindedir.
Tlberklllozda ise vertebra korpusu c¢ogunlukla hasar gérir ve gibbus deformitesi
ortaya cikar. Brusella posterior elemanlari genellikle tutmaz. Brusella nadiren

epidural mesafeye uzanirken tuberkilozda epidural abse olusumu ve meninks




39

tutulumu gérilmektedir. Brusellozda spinal deformite nadiren olusmakta iken

tuberkilozda siktir [76, 80].

%
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Sekil 5. Yaygin brusella spondiliti A. Mikroorganizma vertebra korpusu
superior platosunda lokalizedir. B. Enfeksiyon tim vertebra korpusuna ve komsu
vertebraya ligamantéz ve vaskiler baglantilar ile yayllmaktadir. C. Disk osteomyelit
sonucu zayiflamis platodan herniye olmaktadir. Olusan graniilasyon dokusu epidural

mesafeye uzanmaktadir (Kaynak 80’den uyarlanmistir.).

FUNGAL SPONDILIT:

Kandida ve Aspergillus immunsiprese hastalarda spinal enfeksiyona neden
olan saprofitik funguslardir. Ancak ¢ok nadiren immun sistemi normal hastalarda ya
da kronik obtriktif akciger hastaliyi bulunanlarda da bildiriimistir. Kandida ve
Aspergillus  spondilitinin  morfolojik bulgulari  genellikle piyojenik spondilite

benzemektedir.
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Ozellikle lomber vertebrada birden fazla bélgede tutulum varsa Aspergillus
enfeksiyonu disunulmelidir. Aspergillus enfeksiyonunda, T2 agirlikh géruntilerde
disk hiperintensitesindeki kayip ve intranikleer kleft gériniminin sebat etmesi
piyojenik spondilit ayirici tanisini yapmada yararh bilgi olarak tanimlanmistir. Cogu
olguda minimal paraspinal enflamasyon bulunmaktadir. Ayrica aspergillusa bagli
gelisen epidural abse sonucu kord kompresyonu da bildirilmistir.

Blastomikozis, kriptokokkozis ve koksidioidomikozis Kuzey Afrika, Kuzey
Amerika ve Amerika Birlesik Devletleri’nde endemiktir. Koksidioidomikoziste spinal
tutulum siktir. Spinal ¢ok sayida dizeylerde tutulum, komsulugundaki kostalarda
tutulum ve paraspinal kitle de eslik edebilir. Koksidioidomikozis spinal osteomiyelit
MR bulgular nonspesifiktir. Granulomatéz fungal enfeksiyonda tani organizmanin

kultlra ya da mikroskobik saptama ile konulmaktadir [58, 68, 81].
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2.3.DIFFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK REZONANS GORUNTULEME:

Vicut sivilarindaki butiin molekul ve iyonlar sirekli devinim halindedir. Her
parcacik kendine ayri bir yol gizerek devinim eder. Devinimli A molekill, duragan B
molekuliine yaklasirken intranlikleer ve elektrostatik gugleri ile B molekulinin
devinim enerjisini arttinr. B molekllu devinim igin enerji kazanirken, A molekula
kinetik enerjisinin bir kismini kaybeder. Eriyik icindeki molekuller, saniyede
milyonlarca rastlantisal carpisma yaparlar [82].

Molekullerin G¢ boyutlu ortamda yaptiklar ve 1siya bagimli serbest devinime
‘Brownian devinim’ denir. Ik kez 1827 yilinda Brown tarafindan tanimlanmistir ve
Einstein tarafindan 1905 vyilinda &lgulmuistir. Olusan devinim  molekilin
buyukligine, ortamin isisina ve yogunluguna baglidir. ideal ortamda bu devinim isi
kaybi olmadik¢a tetiklemesiz baslar ve sonsuza kadar, her ydénde, birbirine esit
olacak sekilde devam edebilir. Bu sekilde olusan serbest devinime ‘izotropik devinim’
denir. Serbest su protonlarinin yapmis olduklari Brownian devinimin her (ic yondeki
bileseninden bir ya da daha fazlasinin, dokudaki bir takim fizyolojik ya da anatomik
engeller nedeniyle kisitlanmasina, bir baska deyisle Brownian devinimin yén bagimli
degisikliklerine ise ‘anizotropi’ denir. Doku igerisindeki farkh hiicre ve yapilarin, farkli
dizilim, zar gecirgenligi, homojenite, mikroyap! ve mikrodinamiklere sahip olmasi bu
anizotropinin  temel kaynadr olmakla birlikte, anizotropi tam  olarak
aciklanamamaktadir. Vicudun bir ¢ok dokusunda su molekullerinin devinimindeki
kisitlanma goérinti voksellerinin makroskobik skalasina gére her yénde esit olmakta
ve izotropik devinim olusturmaktadir. Ancak kas ve beyin dokusu gibi karmasik
yapiya sahip dokularda su molekillerinin diffizyonu belirli bir yén izlemekte ve

anizotropik devinim olusmaktadir. Intraselliiler, transselliler ve ekstraselliler sivi
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anizotropinin temel kaynagini olusturmaktadir. Ekstraselltler sivi igindeki protonlarin
diffizyonunun hizli olup anizotropiye olan katkisinin % 82.5 dlizeyinde intrasellller
ve transellller sivi protonlarinin devinimlerinin ise yavas olup toplam anizotropiye
olan katkisinin % 17.5 duzeyinde oldugu belirtiimektedir[86].

Fizyolojide diffiUzyon, yari gecgirgen bir zarda, zarn iki tarafindaki yodunluk
farki nedeniyle molekillerin yaptiklarn rasgele ve pasif 6zellikteki devinime denir.
“Akim= Diffizyon sabiti x Derigim farki” denklemi ile hesaplanmaktadir. Insan
vicudunda yaklasik %60 oraninda su var olup bunun % 40’1 hiicre iginde, %20’si de
hicre disi alanlarda bulunmaktadir. Hiicre membrani, suda eriyen maddeler igin intra
ve ektraselliler alanlar arasinda yari gecirgen bir bariyer olusturmaktadir. Hiicre
zarindan her iki alana gegcis, diffizyon (pasif transport) ya da aktif transport ile
olmaktadir. Gegirgen zarin her iki tarafindaki molekullerin yogunlugu esitlendiginde
akim durmaktadir. Hicre zarindaki diffizyonun degerlendiriimesi ve élgimi, halen
gunimuz goruantileme yontemleri ile mimkin olmamaktadir.

MR ile diffuzyon élgimunin fizik prensibi, doku icerisindeki su molekillerinin,
ISl enerjisine bagdimli olarak yaptiklar gelisigizel devinimler (Brownian devinim)
sirasinda olusan sinyal kayiplar esasina dayanmaktadir. Diffizyonun MR sinyal
etkisine etkisi ilk kez 1950 yilinda Hahn tarafindan tanimlandi [81]. Stejskal ve
Tanner daha sonra 1965 yilinda diffuizyon agirlikh ik MR sekans tekniklerini
tanimladi [84]. Le Bihan ve arkadaslan 1986 yilinda [85], Moseley ve arkadaslari
1990 yilinda [86], biyolojik dokuda diffuizyon  goéruntilemenin ilk ydntemini

olusturarak klinik uygulamalarda kullanmaya baglamislardir.
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2.3.1.DiIFFUZYON GORUNTULEME TEKNIGi:

Diffuzyonu degerlendirebilmek icin Stejskal ve Tanner, spin-eko T2 agirlikli
puls sekansina buyuklikleri esit, yonleri zit olan iki gradiyent pulsu eklemiglerdir. Bu
sekans bir yonde, belli zamandaki net su deviniminin &lcimine olanak
saglamaktadir. Ornegin “x” yéniinde su devinimini élgmek igin “x” lokalizasyonundaki
her nokta icin blayuklugu birbirine esit olan, karsit yonde iki adet gradiyent pulsu
kullanilir. Ama bu iki dengeli gardiyentin kuvveti “x” yénu boyunca artar. Bu nedenle
su icerikli bir dokunun vokselinde “x” yénunde net bir devinim yok ise iki dengeli
gradiyent birbirlerini sifirlar. Bu vokselin sonugta olugan sinyal intensitesi, diffuzyon
agirlikh gradiyentlerin kullaniimadigi sekanslarda elde edilen sekanslardaki sinyal
intensitesine esit olur. Ama, su molekullerinin “x” yénunde net bir devinimi varsa, ilk
uygulanan gradiyent pulsu belli bir su molekulini belli bir “x” lokalizasyonunda
etkilerken milisaniyenin onda biri kadar kisa bir sonra uygulanan ikinci gradiyent
pulsu ayni molekuli bagka bir “x” lokalizasyonunda etkiler. Artik bu iki gardiyentin
olusturduklari sinyalin buyuUklikleri esit olmayip birbirlerini sifirlamazlar. Bu olusan
sinyali farki, her iki gradiyent pulsu arasinda su molekulinin “x” yénindeki devinimi
ile dogru orantihidir. Daha hizli devinim eden su protonlari daha blyik miktarda faz
kaybina neden olmaktadir. Sonug¢ olarak dokunun devinimli protonlarini iceren

vokselindeki T2 agirlkli sekanslarda diffizyon hizina bagh olarak bu devinimli

protonlarin sinyal azalmasi gérilmektedir [87].
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Dokunun voksel basina dusen sinyal yogunlugu asagidaki gibi hesaplanir.

[ SI (Sinyal Intensitesi) =Sl, x exp (-b x D) 1

Slp: T2 agirlikli goruntudeki (ya da b=0 s/mm?) sinyal intensitesi
D: Su molekilunin diffiizyon katsayisidir.

b: Diffuzyon duyarllik faktéridiir. Su formil ile hesaplanir

[ b= y*G*5%(A-6/3) 1

Y: Gyromagnetik orandir
G: ki dengeli diffiizyon agirlikli gradiyent pulsu arasindaki buyuklik
O: iki dengeli diffuzyon agirlikli gradiyent pulsu arasindaki genislik

A: Iki dengeli diffiizyon agirlikh gradiyent pulsu arasindaki zamandir.

Aslinda bu iliski Stejskal ve Tanner tarafindan asagidaki gibi kesin olarak
tanimlanmistir. Sinyal disls derecesi, fizikcilerin ‘D’ ile goésterdikleri bir sayi olan
diffizyon sabitinin lGssi ve Stejkal ve Tannerin ‘b’ adini verdikleri kodlama
gradiyentinin gici ve siresi ile dogru orantilidir. Pratikte bunun anlami daha az
oranda difiize olabilen yani dusik diffizyon sabitli maddelerin, eklenen gradiyent
pulslarin uygulanmasindan sonra, daha ¢ok oranda difiize olabilen yani yiksek
diffizyon sabitli maddelere gére daha az sinyal kaybi gd&sterecekleri beklentisidir.

Boylece belirli bir diffizyon kodlama gradiyenti igin ylksek difflizyon sabitine sahip
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maddeler disuk diffizyon sabitine sahip maddelere oranla daha hizli sinyal
kaybedeceklerdir. Dolayisiyla, diffizyon agirlikh géruntuleme azalan sinyal intensitesi
ile géruntl kontrastini olusturacaktir; yiksek ‘D’ degerine sahip alanlarda, disik ‘D’
degerli alanlara gére daha fazla sinyal dusust ortaya cikar. Pratik acidan, akut
serebral enfarkt nedeniyle diffizyon kisitliigi bulunan bélgeler, normal dokulara goére
daha yavas hizda sinyal kaybedeceklerdir. Bunun sonucu olarak da diffizyon agirlikh
goériuntilemede normal dokuya gére hiperintens gériineceklerdir.

Fick kanuna gére gercek difflizyon, konsantrasyon gradiyentine bagl olarak
molekullerin net devinimidir. MR géruntileme ile konsantrasyon gradiyentine bagl
molekuler devinim; basing gradiyenti, termal gradiyent, ya da iyonik etkilesimlerin
neticesindeki molekiler devinimten net olarak ayirt edilemez. Diffuzyon gérintileme
ile mikroskobik su deviniminin dlcimu yapiliyor olmasina ragmen, 6lcimi yapilan
devinimin ne oldugu kesin olarak bilinmemektedir. Bu randomize devinim olabilecegi
gibi randomize olmayip enerji bagimli da olabilmektedir. Bu ylzden, diffizyon agirhkli
goruntuleme ile su molekillerinin deviniminin 6lgimi sirasinda, ‘D’ ile simgelenen
gercek diffizyon katsayisi yerine, sadece gérinurdeki (apparent) difflizyon katsayisi
(ADC) hesaplanabilmektedir. Bu nedenle olayir daha iyi tanimlamak igin ‘géranardeki’
ifadesi kullaniimaktadir. Dolayisiyla yukaridaki formli sdyle degistirmek daha uygun

olacaktir [87].

[ SI(Sinyal intensitesi) =Sl, x exp (-b x ADC) 1

Goruntuler degistirilebilen gucli gradiyentler ile (degisen ‘b’ degerleri ile) elde

edilerek apparent diffusion coefficient (ADC) hesaplanabilir. Bu, manyetik alan ve
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gradiyentin glicinden badimsiz olarak suyun translasyonel devinimi i¢in kantitatif bir
dederlendirme olanagi saglar. Su molekullerinin net yer degistirmesi yari gegirgen
hicre membranlarinin  gecirgenliginden etkilenmektedir. Bu nedenle, ADC
patofizyolojik olaylara ¢ok duyarlidir. Membran gecirgenligindeki bozulma sonucu
ortaya c¢ikan hicre sismelerinde ilkin ADC etkilenmektedir. Yukarida verilen esitligin
isaret ettigi gibi ADC’nin belirlenebilmesi icin en az iki “b” dederi gereklidir. Cunk,
goériuntt diffuzyon agirlikh olmakla birlikte, gérintinin kontrastinin bir kismi diger
mekanizmalarla (T2 relaksasyon) olusmaktadir. “b” degeri 0 sn/mm?®de goruntu T2
etkisi ile olusmakta, “b” degeri dustikce goruntinin difflzyon etkisi azalmakta ve
daha ¢ok T2 etkisi ortaya ¢cikmaktadir. “b” degeri arttikga goruntide diffizyonun etkisi
artmaktadir. Diffuzyon agirlikli géruntilerdeki sinyal intensitesi sadece doku igindeki
suyun diffuzyon &zelliklerinin bir sonucu olmayip, aynt zamanda T2 uzamasi gibi
diger 6zelliklere de bagimhidir. incelenen dokudaki diffizyon agirlikli gériintilerde
izlebilen fakat ADC haritasinda gérilmeyen T2 uzamasinin ek katkisina “T2 parlama
etkisi” (“T2 shine trough”) denilmektedir. ADC goériuntileri T2 etkisinden arindiriimis

olup diffuzyon kisitlamasi ile “T2 parlama etkisini“ ayirt etmektedir.

2.3.2.DIFFUZYON AGIRLIKLI MR GORUNTULEME TEKNIKLERI:

Rutin klinik uygulamada zaman, Diffuzyon agirlikli géruntt icin ihtiyag duyulan
dénemli bir kavramdir. inceleme zamaninin uzamasi nedeniyle hastalarin incelemeyi
tolere etmelerindeki guclik nedeni ile devinim artefaktlari olusabilmektedir. Bu
nedenle diffizyon agirlikli gérintilemede yiksek performansli gradiyent donanimlara

ihtiyac duyulmaktadir. Molekiler difflzyon mesafesinin saptanabilen en kuglk
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uzakhdr gradiyent pulslarinin gicine bagh oldugundan sonugta sinyal
olusturabilecek stabil gradiyent pulslarinin varoldugu donanimlara ihtiya¢ vardir. Bu
amagla bir gok teknik gelistirilmigtir [89].

Spin-Echo (SE) ve Stimulated-Echo (STE) Teknikleri: Diffizyon agirlikli
goériuntilemeye 6nciluk eden tekniklerdir. SE teknigi Stejskal-Tanner sekansi olarak
da bilinir. Konvansiyonel goéruntileme sekansinda 180° RF pulsun oncesi ve
sonrasina bir ¢ift glicli gradiyent pulsu eklenir. Sekansin kullanimi, siresinin ¢ok
uzun olmasi ve devinim artefaktlarina duyarliligi nedeniyle kisithdir. STE sekansini
olusturmak igin tipik olarak timu 90° olan ¢ adet RF pulsu kullanimi gerekmektedir.
STE puls sekanslar diffizyon zamanini genigletmek icin yararlidir. Géruntileme
uygulamalarinda diffizyon sensitivitesi STE sekanslar ile kombine edilebilir. Bu
uygulama ézellikle zamana bagh diffuzyon uygulamalarinda tercih edilmektedir.
Echo-planar géruntileme (EPI) ile kombine edildiginde, kalp gibi hizli devinim eden
organlarda da diffiizyon gériuntilemeden yararlanilabilir.

Steady-State Free Precession (SSFP) Teknigi: Hizl goérintlilemede
kullanilan ‘steady-state’ teknikleri ayrica diffizyon agirlikhh gériuntilemede de
kullanilabilmektedir. Temel GRE sekanslarina benzemekle birlikte TR siresi daha
kisadir. Kullanilan TR slresi icerisinde, bir ¢cok dokuda transvers relaksasyon
tamamlanamaz; ancak ortamda longitudinal manyetizasyonla birlikte hemen her
zaman transvers manyetizasyon da bulunacaktir. FA (Flip Angle) arttikga ‘steady-
state’ etkide artmaktadir. Bu puls sekansi, diffizyona SE ve STE puls sekanslarindan
daha duyarhdir ve bu duyarlihk, agirlhkli olarak uygulanan FA’a baglidir. SSFP
sinyali bir gok ekonun toplamindan olugsmaktadir.ve her RF pulsu dnceki transvers

manyetizasyonun ekosunu olusturmaktadir. Diffuzyon duyarli gradiyentler ile
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diffizyona daha duyarli hale getirilir. Dislk sapma acilarinda diffizyon duyarlihgi
artar. Bu teknik, kisa bilgi toplama zamani ve yuksek diffizyon duyarliligina sahip
olmasina ragmen devinim artefaktlarina olduk¢a duyarlidir. Diffizyon etkisine
eklenmig T1 ve T2 etkilerinin olusturdugu komplike sinyal karakteristigi nedeniyle, bu
teknikte, SE difflzyon sekansinda oldugu gibi, diffizyon katsayisinin hesaplanmasi
mumkin olmamaktadir.

Echo-Planar Gériintiileme (EPG): EPG bir ka¢ milisaniyede goriinti olusumu
icin gerekli bilgileri toplamaya olanak tanir. Bu nedenle EPG sekansi devinim
artefaktlarina ve fizyolojik artefaktlara daha az duyarlidir. Ancak EPG’de anatomik
distorsiyon ve duyarlilik artefaktlari izlenir. ADC matematiksel dlgimu sadece EPG
diffizyon agirlikh goériintileme ile olmaktadir. iki tir EPI vardir. Spin Echo-EPG ve
gradient eko-EPG. SE-EPG’de T1 agirlikh ve T2 agirlikli géruntilere benzer gériinti
kontrasti elde edilebilmektedir. Yontem manyetik alan inhomojenitelerine daha az
duyarlidir. GRE-EPI'de ise géruntu kontrasti T2* agirhklidir ve yéntem kardiyak
incelemeler icin idealdir.

Tek-atimli Echo Planar Goriintiileme: Kesit gorintisinin tek bir RF
pulsu ile olusturuldugu gunimizin en hizlh MR gérintileme yéntemidir. Cok sayida
RF pulsu kullanmak yerine, tek 180° RF pulsu sonrasi frekans kodlama gradiyentinin
hizli bicimde acilip kapanmasi ile k-alani doldurulmakta ve inceleme siresi birkag
saniyeye indirilebilmektedir. Bu teknikte standart bir sistemdekinden ¢ok daha gucli
ve hizli gradiyentlere gereksinim vardir. Devinim artefaktsiz incelemelere olanak
saglamakla birlikte, ydéntemin kendine &6zgu artefaktlari mevcuttur. Hizli acilip
kapanan gradiyentler uzaysal distorsiyon ve manyetik duyarhlik artefaktlarina neden

olur.
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Cok-atimhi Echo Planar Gériintiileme: Disik gorinti distorsiyonu ve
yuksek rezolisyon avantajina sahiptir. K-alaninin birbirini takip eden 180° RF
pulslari sonrasi doldurulmasi sirasinda olusan faz hatalarindan dolayr vicut
devinimlerine daha duyarlidir. Devinim artefaktlarini engellemek icin faz izleme
sistemi kullaniimaktadir.

Line Scan Diffliizyon Goriintiileme (LSDG): EPG'de kullanilan 6zgin
gradient donanimlara gereksinim duymayan, geleneksel donanima sahip dusik ve
orta gucteki sistemlerde de elde edilebilen ve ADC 6lgimlerine izin veren yeni bir
tekniktir. Her kolonun verisi ayri ayri toplandigindan yéntemin devinim ve duyarlilik
artefaktlarina duyarlihdi nispeten daha az olup geometrik distorsiyona neden olmaz
[89, 91, 92].

2.3.3.DIFFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN KLiNiK KULLANIMI:

Diffuzyon agirhkli MR gériantalemenin klinikteki baslica kullanim alani beyin
dokusudur. Yakin zamana kadar diffizyon agirlikli MR gériintilemenin en énemli
klinik kullanim alani serebral enfarktin dederlendirilmesi olmustur. Serebral iskeminin
konvansiyonel sekanslarda saptanamadidi hiperakut evrede diffuzyon agirlikli
goruntuleme ile lezyon saptanabilmektedir. Ayrica beyin tumérlerinin solid kisimlarini
gOstermede, kistik ve nekrotik beyin timédrlerini apseden ayirt etmede, tumor
reklrrensi ve radyasyon nekrozu ayirici tanisini yapmada, araknoid kistleri diger kist,
apse ve epidermoid tumdrlerden ayirt etmede yiksek o6zgullukte veriler
saglamaktadir.

Beyaz cevherde diffuizyonun miyelin liflerine parelel yoénlerde hizli, dik
ybnlerde yavas olmasi nedeniyle anizotropik oldugu bilinmektedir. Bu &zellikten

faydalanilarak miyelinlesme arastirmalarinda da diffizyon agirlikli gérintileme
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kullanilmigtir. Ayrica diffuzyon agirlikli gérintileme ile karaciger ve kalp lezyonlari
icin yapilmis ¢calismalar da bulunmaktadir [93-101].

Son zamanlarda akut vertebral frakturlerin malign ve benign ayirnminda
diffizyon agirlikli MR gérintilemenin énemli bilgiler sagladigini gésterir calismalar
yapilmistir. Benign nedenli akut osteoporotik ya da travmatik fraktirde olusan
6demde, interstisyel suyun diffizyonundaki artma, diffizyon agirlikh gérintilerde
dusuk sinyal intensitesine, malign nedenli ¢ékme fraktirlerinde yodun timér hicre
gruplarinin olusturdugu diffizyondaki azalma ise diusik faz kaymasina ve diffizyon
agirhikh géruntiulerde yiksek sinyal intensitesine neden olarak bu iki patoloji
ayirtedilebilmektedir. Ayrica literatirde diffuzyon agirlikh goérintilemenin malign
kemik iligi infiltrasyonunu g&stermede kontrastsiz geleneksel sekanslara bir

Ustinligindn bulunmadigini gésterir calismalar bulunmaktadir [110-112,116].
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3.GEREG VE YONTEM

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal’'na Subat
2004 ile Subat 2006 tarihleri arasinda, bagvurarak torakal ve lomber vertebra MR
incelemesi yapilan, sirt, bel ve bacak agrisi, siyatalji sikayetleri ile ya da supheli
vertebra infiltrasyonu olan hastalarin ileri tetkikleri ve takipleri sonucu dejenerasyon,
spondilodiskit ve metastatik vertebra tutulumu kanitlanan 72 eriskin hasta dahil edildi.
Enfeksiy6z ve metastatik vertebra tutulumu olan hastalardan daha 6énce tedavi
almamis olanlar calismaya alindi. Pediatrik olgular c¢alismaya dahil edilmedi.
Hastalarin yaslari 18 ile 82 arasinda degismekte olup hastalarin 43’0 kadin, 29'u
erkekti (ortalama yas 52,6 £ 14,7).

Hastalardan 24’Unde dejeneratif degisiklikler, 24’Gnde spondilodiskit ve
24’ande farkli primer karsinoma metastazlari bulunmaktaydi. Hastalarin 12’sinde tek
duzeyde, 45 hastada iki ve geriye kalan 15 hastada ise ikiden ¢ok dizeyde lezyon
vardi. Metastaz grubunda bulunan 24 hastanin timinde histolojik olarak birincil odak
saptandi [meme kanseri (n=9), prostat adenokarsinomu (n=4), akciger kanseri (n=4),
nonhodgkin lenfoma (n=2), larenks kanseri (n=1), mesane kanseri (n=1), kolon
kanseri (n=1), mide kanseri (n=1) ve Hodgkin lenfoma (n=1) ]. Spondilodiskit
grubunda ise sadece 15 hastada tani histoloji ya da kiltir ile dogrulanabilmistir. Bu
hastalarda etyolojik etkenler, tiberkiloz (n=7), stafilokok (n=6) ve serratia (n=1) idi.
Bir hastada, etken olarak birden ¢ok mikroorganizma Uretildi. Geri kalan dokuz
hastada brusella spondilodiskit tanisi, géruntileme bulgularina ek olarak hastanin

hikayesi ve pozitif standart tip aglitinasyon testi ile konulmustur. Dejenerasyon
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grubu, bilinen malignitesi ve enfeksiyon tablosu olmayan, konvansiyonel MR
goériuntilemede tipik Modic tip 1 vertebra plato degisiklikleri izlenen hastalardan
olustu.

Konvansiyonel MRG ve DAG incelemeleri 1,5-Tesla stperiletkenli MR aleti
(Signa Excite, GE Medical Systems, Milwaukee, Wisconcin, ABD) ile gerceklestirildi.
MR aletinin maksimum gradiyent gicl (maximum gradient strength) 33 mT/m ve
gradient glc¢ ivmelenmesi (slew rate) 120mT/m/sn idi. Hastalar herhangi bir 6n
hazirlik yapilmadan supin pozisyonda, spinal sargli (CTL Spine Phase-Array Coil)
kullanilarak géruntulendi. Géruntuleme protokoliinde rutin olarak kullanilan sagittal ve
aksiyel T1 (TR/TE/NEX= 400/10/3) ve T2 agirhkh(3500/100/4) goruntiler, 4-6 mm
kalinhk ve 1 mm bosluk birakilarak elde edildi. Matriks boyutu 320x320-224-192
olarak kullanildi. 42 hastada kontrast kullanildi (%58). DAG, sagittal planda yag
baskili single-shot spin-eko eko-planar puls sekansi (SE-EPI) (10000/80/1)
kullanilarak elde edildi. Diffizyon agirlikli gérintiler, b degerleri 0 ve 600 mm?/sn,
kesit kalinhgr 7 mm, kesitler arasinda 1 mm bosluk birakilarak, matriksi 160x160
olarak 48 sn’de elde edildi. inceleme sirasinda vertebral kolon anterior kesimine
saturasyon bandi uygulandi.

Tam goéruntuler ayn bir ¢calisma istasyonu olan Advantage Workstation 4.1’e
(GE MEDICAL SYSTEMS) génderildi. ADC haritalari, géranti igleme yazilimi
(Functool2) kullanilarak olusturuldu.

Tam olgularda, 6ncelikle gérsel incelemeye alindi. Gérsel dederlendirmede, iki
deneyimli radyolog tarafindan olgulardaki lezyonlarin DAG'de ve ADC haritalarda
yapilan goérsel incelemelerde, normal vertebra ile karsilastirildiginda vertebral

infiltrasyonlar hipo, izo ve hiperintens olarak siniflandirildi. Kantitatif dederlendirme
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icin ise, T1 agirlikl géruntulerin rehberliginde yerlestirilen ilgi alani (ROI) kullanilarak
patolojik vertebralardaki DAG sinyalleri ve ADC degerleri 6lguldi. Her lezyondan ayri
ayri 6lgcum yapildi ve her hastaya 6zgl ortalama DAG sinyal ve ADC degerleri elde
edildi. Konvansiyonel MR sekanslarinda herhangi bir anormal sinyal intensitesi
icermeyen, lezyona komsu bir Ust ya da alt normal vertebradan da her olguya 6zgu
normal referans degerler elde edildi. Normal gérinumli vertebrasi olmayan diffliz
vertebra tutulumu gdsteren olgularda da anormal sinyal intensitesi, T1 agirlikh
serilerde normal kemik iliginin géraldagu hiperintens rezidliel vertebra alanindan
yapilan élgumlerle karsilastinlidi.

Tam olgularin, patolojik vertebralarinin DAG ve ADC degerlerinin normal
goruntmlu vertebra degerlerine oranlanmasi ile bulunan (DAGSPk/DAGSN™?)
diffuzyon agirhkh géruntuleme sinyal (DAGS) oranlart ve ADC oranlar da
(ADCPalik ADCcNo™aly  hesaplandi.

Calisma sonuglari istatistiksel olarak SPSS 11.5 (The Statistical Package for
Social Science for Windows, version 11.5; SPSS, Chicago, lll) programi ile
degerlendirildi. Oncelikle iglenen ve hesap edilen degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu tek o&rneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile deg@erlendirildi. Normal
dagilima uygun oldugu belirlenen degiskenler arasinda farkhligi saptamak icin tek
yonli varyans analizi (TY ANAOVA), grup ortalamalarinin ikili olarak birbiri ile
karsilastinlmasi icin ¢oklu karsilagtirma testlerinden (multiple comparison, post-hoc
test), Tukey HSD (Tukey gercekten énemli fark testi) testi uygulandi.

Daha sonra enfeksiy6z ve dejeneratif olarak siniflanan olgular benign,
metastaz olarak siniflanan olgularda malign olarak gruplandi ve arasindaki

istatistiksel farklihgin degerlendirilmesi icin iki érneklem student t testi gerceklestirildi.
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Enfeksiy6z grup icinde spondilodiskitler  granilomatéz ve nongranilomatéz
enfeksiyonlar olarak da siniflandinidi ve bu iki grup arasindaki istatistiksel
karsilastinima Mann-Whitney U testi ile yapildi. Benign ve malign gruplarin ADC
degerleri icin farkh sinir (cut-off) degerleri secilip duyarlihk (sensitivite), 6zgullik
(spesifite), pozitif 6ngdéri degerleri (PPD) ve negatif 6ngéri degerleri (NPD)
hesaplandi. Tum testler i¢in istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi (p) 0,05 olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil olan 72 hastanin, dejenerasyon grubundakilerin yas
ortalamasi 53,5 £ 15,5, spondilodiskit grubundakilerin 55,7 + 15,5 ve metastatik
gruptakilerin ise yas ortalamasi 48,5 £ 12,5 idi

Kalitatif degerlendirmede dejeneratif degisikliklerin bulundugu grupta DAG’de
24 olgudan 22’sinde vyuksek sinyal intensitesi gorilurken iki olguda disik sinyal
intensitesi izlendi. Enfeksiyon grubunda DAG’de tim olgularda yiksek sinyal
intensitesi izlendi. Metastatik grupta ise 24 olgunun 21’inde yiksek sinyal intensitesi
izlenirken 3 olguda disik sinyal intensitesi izlendi. ADC haritalarinda her ti¢ grupta
da tim olgularda patolojik vertebralarda yiksek sinyal intensitesi izlendi.

Normal vertebra ve patolojik vertebralarin DAGS ortalamalari sirasiyla; 105,3
+ 454 ve 204,2 + 97,2 olup karsilasgtirildiginda istatistiksel anlamli fark saptandi
(p<0,05). Yine normal vertebra ve patolojik vertebra ADC ortalamalari da sirasiyla
0,43 + 0,12 mm2/sn ve 1,20 £ 0,30 mm2/sn élctimis olup ortalama ADC degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk saptandi (p=0) (Tablo 2. ve Sekil 6.).

Gruplar arasinda yapilan tek yénli varyans analizinde (TY ANAOVA) patolojik
vertebralarin DAGS intensiteleri arasinda (p=0,007), DAGS oranlari arasinda
(p=0,032), ADC ortalamalari arasinda (p=0,01) ve ADC oranlar arasinda (p=0,009)
istatistiksel anlamh farkliliklar bulundu. Bu de@erlere grup ortalamalarinin ikili
karsilastirmalarinin yapildidi ¢oklu karsilastirma testlerinden Tukey HSD testlerine
goére DAG sinyal olgumlerinde istatistiksel olarak dejeneratif degisiklikler ile
enfeksiyon ve dejeneratif degisiklikler ile metastaz gruplarinin patolojik vertebra DAG

sinyal ortalamalari arasinda farklilik saptandi (sirasiyla, p=0,013 ve p=0,022).
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Enfeksiyon ile metastaz gruplarinin patolojik vertebra DAG sinyalleri arasinda ise fark
bulunamadi (p=0,51). DAGS oranlarindan yapilan élgciimlerde gruplar arasinda ikili
karsilastirmada istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Patolojik vertebralarin ADC degerlerine goére dejenerasyon ile enfeksiyon
arasinda ve dejenerasyon ile metastaz grubu arasinda istatistiksel farkhlik bulunmadi
(sirasiyla, p=0,32 ve p=0,22). Patolojik vertebralarin ADC degerlerine goére
enfeksiyon ile metastaz grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml farkhlik
bulunmustur (p=0,007). Ortalama ADC oranlarina goére yapilan karsilastirmada,
dejenerasyon ve enfeksiyon ADC ortalamalan arasinda farkhlik bulumazken
(p=0,993), dejenerasyon ile metastaz ADC ortalamalari ve enfeksiyon ile metastaz
ADC ortalamalarinin birbirlerinden istatistiksel anlamh fark gésterdigi sonucu ortaya

cikmistir (sirasiyla, p=0,017 ve p=0,023)

Enfeksiyon ve dejenerasyon gruplari birlestirilerek olusturulan benign grup ile
metastaz grubu (Sekil 7.) iki érneklem student t testi ile karsilastirildi. DAGS
ortalamalarina ve DAGS oranlarina gore istatistiksel farkliik saptanmadi (sirasiyla;
p=0,212 ve p=0,32). ADC degerleri karsilastinldiginda benign ve malign gruplar
arasindagerek ADC ortalamalari ve gerekse ADC oranlarinda istatistiksel fark

saptandi (sirasiyla, p=0,008 ve p=0,002).

Varyans analizi ile benign ve malign gruplarin karsilastirildigi iki érneklem ¢
testlerinin sonucuna gére istatistiksel olarak anlaml farkhlik gésteren ADC oranlari
icin farkli dizeylerde esik degerlerine gére duyarlihk, 6zgullik, pozitif 6ngoéri
degerleri ve negatif 6ngéri degerleri hesaplandi (Tablo 3.). Benign ve malign gruplar

arasinda da en uygun ADC orani esik degerini saptamak amaciyla ROC egrisi
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olusturuldu. Egri altinda kalan alan 0,718 ve p degeri de 0,003 olarak hesaplandi. Bu
sonugclara goére ADC orani 2,66 secildiginde, testin duyarlihgr %62,5, 6zgulluga %75,
pozitif 6ngdri degeri 55,6, negatif 6ngdri dederi %80 olarak hesaplandi. Testin

dogruluk orani da %71 olarak bulundu (Sekil 8. ve Tablo 4.).

Brusella ve tlberkillozun etken mikroorganizma oldudu spondilodiskit
olgularindan granilomatéz grup (n=16, yas ortalamasi = 556 + 17,1) diger
mikroorganizmalarin neden oldugu spondilodiskit olgularindan da nongranilomat6z
grup (n=8, yas ortalamasi = 559 + 129) olusturuldu. Her iki grup arasinda
istatistiksel iliski Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. iki gruba ait DAGS ve DAGS

oranlari, ADC ve ADC oranlari arasinda farklik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 2. Dejenerasyon, enfeksiyon ve metastaz olgularinin ortalama degerleri

ve standart sapmalari

ADC ADC
. ADC DAG DAG DAG
TANI N NORMAL = PATOLOJI  opAN  NORMAL PATOLOJi  ORAN
X 10 “(mm2/sn) x 10~ (mm2/sn)
Dejenerasyon 24 0,40+ 0,11 1,20+ 0,28 3,13+0,78 97,8+36,7 1545+66,8 165+0,6
Enfeksiyon 24 0451012 1,32 +£0,18 310+0,73 102,2+30,2 231,8+117,0 2,33+1,1
Granlllomat6z 16 0,45+ 0,07 1,36 £ 0,19 3,08+063 104,3+30,0 2406+1401 231+12
Nongranulomatéz | 8 0,44 £ 0,19 1,25+ 0,15 3,14+£094 980+322 2140560 239+1,0
Metastaz 24 0,44 +0,12 1,07 + 0,36 252+074 116,0+62,7 226,5+831 234+1.2
TOPLAM 72 0,43+0,12 1,20+ 0,30 292+0,79 1053+454 2042+972 211+1,0
1,75 5,0
45 -1
1,50 40 T
: -
o
x 125 Z 30
:
=
9 o 2,5
E 1,00 2 2,0
<
[a 1,5
75 1,0 1
5
,50 0,0
N= 24 24 24 N= 24 24 24
dejenerasyon  enfeksiyon malignite dejenerasyon enfeksiyon malignite
TANI TANI
A B

Sekil 6. Dejenerasyon, enfeksiyon ve metastaz olgularinin A. patolojik

vertebra ADC degerleri ve B. ADC oranlarinin kutu grafigi ile gosterilmesi.
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5,0

4,5

4,0

35

3,0

25

ADC ORAN

2,0
1,5

1,0

0,0
N= 48 24

benign malign
TANI
Sekil 7. Benign ve malign olgularin ADC oranlarinin kutu grafigi ile

gosterilmesi

Tablo 3. Benign ve malign olgularda farkli ADC oranlari igin, degisik esik (cut-

off) degerlerinde duyarlilik, 6zgullik, pozitif 5ngéri degerleri, negatif 6ngéri degerleri

) Pozitif dngorii Negatif 6ngorii
ADC orani Duyarhhk Ozgulliik degeri degeri
0,85 4,2 100,0 100,0 67,6
1,48 4,2 97,9 50 67,1
1,76 16,7 93,7 57,1 69,2
2,16 29,2 91,7 63,6 72,1
2,25 41,7 85,4 58,8 74,5
2,46 50,0 75,0 50,0 75,0
2,66 * 62,5 75,0 55,6 80,0
2,93 66,7 64,6 48,5 79,5
3,1 75,0 56,2 46,2 81,8
3,22 87,5 43,7 43,7 87,5
3,42 95,8 29,2 40,4 93,3
3,7 95,8 16,7 36,5 88,9
4,11 100,0 10,4 35,8 100,0
4,5 100,0 4,2 34,3 100,0
4,64 100,0 2.1 33,8 100,0
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DUYARLILIK

ROC

1,0

.8

5

3

Referans ¢izgi
0,0 o ADC oran
0,0 3 5 8 1,0
1 - OZGULLUK

Sekil 8. Benign ve malign olgularin ADC oranlari igin ROC egrisi

Tablo 4. Sekil 9.'un egri altinda kalan alani (AUC), p deg@eri ve given araligi

Egri

Std. Giiven araligi
Alan Hata p (%95)
ADC oran 0,718 0,063 0,003 0,565-0,841
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5.0LGULARDAN ORNEKLER
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OLGU 1. Evre 1 vertebral plato degisikligi (50 yasinda, erkek) A. T2 agirlikli, B. T1
agirhkli goéruntulerde L4 vertebra inferior platosunda sinyal degisiklikleri izlenmektedir. C.
DAG ve D. ADC haritalarinda normal ve patolojik vertebralardan yerlestirilen ilgi alanlari

izlenmektedir.
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OLGU 2. Evre 1 vertebral plato degisikligi (35 yasinda, kadin) A. T2 agirlikli, B. T1
agirlikh gérintilerde L4-5 intervertebral diske bakan vertebral plato anteriorlarinda sinyal
degisiklikleri izlenmektedir. C. DAG ve D. ADC haritalarinda normal ve patolojik

vertebralardan yerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile sinyal élgiimleri gerceklestiriimistir.
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OLGU 3. Tuberkiloz spondilit (18 yas, erkek) A. T1 adirhkl, B. Kontrast sonrasi T1
agirlikh sekanslarda L4 vertebra korpusunda yikima ve ¢ékmeye neden olan L3 ve L5
vertebra korpus posterioruna da uzanan enflamatuar sire¢ dikkati cekmektedir.
Komsulugunda anteriorda paravertebral alana ve posteriorda epidural mesafeye enfeksiyon
uzanmaktadir. L3 vertebra korpus anteriorunda enflamatuar doku igerisinde abse
formasyonu dikkati cekmektedir. D. DAG ve E. ADC haritalarinda normal ve patolojik

alanlara yerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile sinyal élgimleri gerceklestiriimistir.
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OLGU 4. Tuberklloz spondilit (43 yas, kadin) A. T2 agirhkh, B. T1 agirhkh, C.
Kontrast sonrasi T1 agirlikli sekanslarda L1ve L2 vertebra korpuslarinda infiltrasyon ve
abse odaklari dikkati cekmektedir. Infiltrasyon diski uzanmakla birlikte kemik yapinin daha
fazla etkilenmesi tlberkiloz spondilit icin tipiktir. Spinal kord ve kauda liflerindeki pial
yuzeylerdeki kontrast tutulumu tiberkiiloz menenijit ile uyumludur. D. DAG ve E. ADC
haritalarinda normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile sinyal élgimleri

gerceklestiriimistir.
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D E

OLGU 5. Brusellar spondilit (57 yas, erkek) A. T2 agirlikli, B. T1 agirlikli, C.
Kontrast sonrasi T1 agirlikh sekanslarda L2-3 intervertebral disk komsulugunda vertebral
platoda erozyon ve yikim, kemikte infiltratif sinyal degisiklikleri ve kontrast tutulumu dikkati
cekmektedir. Ayrica diskte de benzer karakterde kontrast tutulumu izlenmektedir. D. DAG
ve E. ADC haritalarinda normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile

sinyal élciimleri gerceklestirilmistir.
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D E

OLGU 6. Brusellar spondilit (58 yas, erkek) A. T2 agirlikli, B. T1 agirlikli, C.
Kontrast sonrasi T1 agirlikli sekanslarda L3-4 intervertebral disk komsulugunda vertebral
platoda dizensizlik, disk mesafesinde azalma, diskte kontrast tutulumu, kemikte infiltratif
sinyal degisiklikleri ve kontrast tutulumu dikkati ¢ekmektedir. Ayrica L2-3 ve L4-5
intervertebral disk anteriorunda da kontrast tutulumu dikkati cekmektedir. D. DAG ve E.
ADC haritalarinda normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile sinyal

6lcumleri gerceklestiriimistir.
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OLGU 7. Piyojenik spondilit (Staphylococcus aureus) (43 yas, kadin) A. T2 agirlikli,
B. T1 agirlikl, C. Kontrast sonrasi T1 agirlikli sekanslarda L5-S1 intervertebral diskinde ve
disk komsulugunda vertebral platoda erozyon ve diizensizlik, disk mesafesinde azalma,
diskte kontrast tutulumu, kemikte infiltratif sinyal degisiklikleri ve kontrast tutulumu dikkati
cekmektedir. D. DAG ve E. ADC haritalarinda normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi

alanlari (ROI) ile sinyal élcimleri gerceklestiriimistir.
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OLGU 8. Piyojenik spondilit (Staphylococcus aureus) (63 yas, kadin) A. T2 agirlikli,
B. T1 agirlikli, C. Kontrast sonrasi T1 agirlikli sekanslarda L1-2 ve L2-3 intervertebral
disklerinde, disk komsulugunda vertebral platolarda erozyon ve dizensizlik, disk
mesafelerinde azalma, kemiklerde infiltratif sinyal degisiklikleri ve kontrast tutulumu dikkati
cekmektedir. D. DAG ve E. ADC haritalarinda normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi

alanlar (ROI) ile sinyal élgimleri gerceklestirilmistir.
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OLGU 9. Vertebral metastaz (44 yas, erkek, Akciger Ca) A. T2 agirlhikh, B. T1
agirhikh, C. Kontrast sonrasi T1 agirlikh sekanslarda L3 vertebrada diffiiz olmak (zere
lomber vertebralarda metastatik infiltrasyonlar izlenmektedir. Lezyonlarda kontrast tutulumu
dikkati cekmektedir. L3 vertebra posteriorunda, spinal kanalda infiltrasyonun uzanimi
vardir. intervertebral disk mesafeleri korunmaktadir. D. DAG ve E. ADC haritalarinda
normal ve patolojik alanlara vyerlestirilen ilgi alanlari (ROI) ile sinyal &élgimleri

gerceklestirilimistir.
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OLGU 10. Vertebral metastaz (53 yas, kadin, Meme Ca) A. T2 agirlikh, B. T1
agirhkli sekanslarda L3 ve L4  vertebra korpuslarinda  metastatik infiltrasyonlar
izlenmektedir. intervertebral disk mesafeleri korunmustur. C. DAG ve D. ADC haritalarinda

normal ve patolojik alanlara yerlestirilen ilgi alanlan (ROI) ile sinyal 6&lgimleri
gerceklestirimistir.
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6.TARTISMA VE SONUC

Diffuzyon agirhikh goérantileme, 6zellikle santral sinir sisteminin iskemik
patolojilerini saptamada 6zel yeri bulunan, ginimiz radyoloji pratiginde genis
uygulama alanlari bulmus nispeten yeni bir teknolojidir. Bunun spinal patolojilerde
kullanimi ise oldukga yeni olup benign ve malign vertebra kompresyon fraktiru
ayimminda kullananilabilecegini gosterir ¢calismalar bulunmaktadir. Kemik iligindeki
akut posttravmatik 6dem ile olusan interstisyel suyun diffizyonundaki artma,
diffizyon agirhikh goéruntlilerde disik sinyal intensitesine, yodun timér hicre
gruplarinin olusturdugu diffizyondaki azalma ise dusik faz kaymasina ve difflizyon
agirlikh goérintilerde yiksek sinyal intensitesine neden olarak bu iki patoloji
ayirtedilebilmektedir [93, 101, 103, 104].

Erigkin kemik iligi yaygin olarak yag icerdigi icin geleneksel T1 agirhkli
serilerde yiksek sinyal intensitesinde izlenirken T2 agirlikli serilerde T1 agirlikli
serilere gére daha dusik sinyal intensitesinde izlenir. Glinimuzde rutinde daha fazla
kullanim alani bulan hizli SE sekanslarda ise erigkin kemik iligi, T1 ve T2 agirhikl
serilerde yiksek sinyal intensitesinde, yag baskili serilerde dusik sinyal
intensitesinde izlenmektedir. Tekrarlayan travmalar sonucu olusan Modic evre 1
dejenerasyon, enfeksiyon ya da metastaz gibi kemik iligini etkileyen patolojiler, T1
agirlikli  serilerde genellikle disik sinyal gosterdiklerinden yagli kemik iliginin
olusturdugu yuksek sinyalli alan icerisinde kolaylikla ayrilabilmektedir [8, 68, 89].
Kronik anemili erigkinlerde oldugu gibi kemik iliginin heterojen gézuktigi durumlarda

ise normal ile patolojik vertebra ayirimi zorlagabilmektedir.
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MRG’de kemik iligi sinyalinde, metastazlardaki metastatik hicre infiltrasyonu,
enfeksiyonda gorilen enflamatuar hucrelerin infiltrasyonu ve dejenerasyonda artmis
vaskulariteye bagll olusan reaktif ve granulasyon dokusuna bagli, patolojik
bélgelerde artan su ve 6dem nedeni ile benzesen ve drtusen goérintileme dzellikleri
ortaya cikabilmekte ve bunlar tanisal karigikliklara neden olabilmektedir. Birbirinden
tamamen farkli, bazen de acil tedavi yéntemleri gerektirmeleri ve farkli prognozlari
morbiditeleri nedeniyle kesin tani gerektiren bu patolojilerin ayirici tanisi oldukca
6nem arzetmektedir. Bu nedenle, spinal vertebral metastaz, spondilodiskit ve Modic
evre1 vertebra plato dejeneratif degisiklikleri bulunan hastalarin ayirici tanisinda
diffuzyon agirhkli MR géruntulemenin katkisini belirlemek amaciyla bu calisma
yapildi.

Diffuzyon agirlikh goérintilemenin kalitatif ve kantitatif degerlendirmeye imkan
taniyan bir gérintileme teknigdi oldugunu belirtmistik. Ozellikle vertebra patolojisi olan
hastalardaki ortak sikayetin agri olmasi nedeniyle inceleme slresince ayni
pozisyonun uzun sire korunma gerekliligi, tetkik slresinin dnemini ortaya
cikarmaktadir. EPI sekansi ile elde edilen diffuzyon agirlikli gériintileme, siuresinin
kisa olmasi, ADC hesaplamasina olanak tanimasi, varolan MR cihazlarinda
bulunmasinedeniyle kemik iligi incelemelerinde tercih edilmektedir. Biz de, bu
nedenlerle ve oOzellkle ADC hesaplamasina olanak saglamasi nedeniyle
calismamizda bu EPI sekansini kullandik. Ancak EPI DAG’de, duyarlilik
(susceptibility), devinim artefaktlar ve “b” degeri arttikgca duyarlilik artefaktindan
dolayl olugan geometrik bozulma ortaya cikabiliyor idi. Ozellikle servikal ve Ust
torakal dizeyde kardiak atim ve kan akiminin etkisiyle bu artefaktlar daha da

belirginlesmekte ve bazen bu dizeylerde olusan geometrik bozulma g&rintinin
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tanisal acidan degersiz olmasina bile neden olabilmektedir. Bunlari énleyebilmek
icin genis goéruntt ilgi alani (field of view), nispeten kalin kesit kalinliligi ve
sinyal/guraltd oranini arttirmak igin spinal bélgeye yénelik olan DAG’ye izin veren faz
dizilimli (Phased array spine coil) spinal sargi kullanildi.

DAG’de, gorunta par diffizyon goéruntist olmayip “diffuzyon agirhkh”
goéruntadar, yani, sinyal olusumu agirhkl olarak diffizyona baglh olmasina ragmen
goériuntide T1, T2 ve proton dansite etkiside bulunmaktadir. T2 parlama etkisi (T2
shine through) T2 sinyalinin DAG’lerde parlak (hiperintens) olarak ortaya ¢ikmasidir.
Bu DAG icin artefakt olarak kabul edilmekte ve tanisal kargasaya neden
olabilmektedir. T2 parlama etkisini azaltabilmenin en kolay yéntemi de DAG’'de “b”
degerinin 150 sn/mm? nin Gzerinde secilmesidir. Hatta bazi arastirmacilar “b”
degerinin 500 sn/mm? altinda segilmesinin hedeflenen diffiizyon etkisi igin dusuk
olacagini bildirmektedir [110]. CUnkl “b” degeri O sn/mm?de goérintl T2 etkisi ile
olusmakta, “b” degeri dustikgce goruntinin diffizyon etkisi azalmakta ve daha ¢ok
T2 etkisi ortaya ¢ikmaktadir. Biz de, calismamizda “b” degerini 600 sn/mm? secerek
gorintlye olabildigince difflizyon etkisinin hakim olmasini amagladik.

Vertebral kolonun DAG ile incelemesinde, kemik ilidinin yagdan zengin, sudan
ise fakir bir bilesimden olusmasi da géruntilemede, dikkat edilmesi gereken bir diger
husustur. Yagdan kaynaklanan “b” degerinden badimsiz yiksek sinyal intensitesi
suyun intensitesi ile etkilestiginden, incelemelerde, yaddan gelen sinyalin
baskilanmasi dnerilmektedir [88]. Bu nedenle, bizde incelemelerimizde yag baskili
SE-EPI sekansini kullandik.

Normalde kemik iliginde yag sinyali, incelemede yagd baskilama yoéntemi

kullanildidr igin baskilandidindan ve vertebra korpus interstisyel araligindaki serbest
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suyun yok denecek kadar az olmasi nedeniyle vertebra korpuslari DAG’lerde ve ADC
haritalarinda hipointens olarak gérulmektedir.

Calismamizda gorsel/kalitatif degerlendirmede, enfeksiy6z spondilit grubunda
tum olgularda, dejenerasyon grubunda 22, metastaz grubunda ise 21 olguda yuksek
sinyal intensitesi gérulmustir. Dejenerasyon grubundan iki olguda, metastatik grupta
u¢ olguda patolojik vertebralarin DAG sinyali normal vertebra kemik iligi sinyali ile
karsilastinldiginda disuk sinyal intensitesinde izlenmektedir. ADC haritalarinda ise
tum olgularda yiksek sinyal intensitesi izlenmistir. Gérsel degerlendirmede diffizyon
agirlikh gorantilerde goriunta diffizyon agirlikh olmakla birlikte, gériintl olusumuna
T1, T2 ve proton etkisi katkida bulunmasi, olgularda DAG’de normal vertebra ile
karsilastinldiginda es ya da dusik sinyal intensitesi goérulmesini aciklamaktadir.
Ancak Castillo ve arkadaglart yapmis olduklari c¢alismada diffizyon agirlikh
goériuntilemenin malign kemik iligi infiltrasyonunu gdstermede kontrastsiz geleneksel
sekanslara bir Gstinluginin bulunmadigini gdéstermigler. Fakat calismalarinda
kullandiklan diffizyon sekansinin Steady-State Free Precession (SSFP) teknigi
olmasi nedeniyle ADC haritalari elde edememeleri ve “b” degerinin 165 sn/mm?
secilmesi nedeniyle gdruntllerinde T2 etkisinin fazla olmasi bu ¢alismanin eksik
yéninl olusturmaktadir [116].

Normal vertebra korpus kemik iliginde hesap edilen ADC degeri oldukga
dusuktir. Bir bagka deyisle normal vertebra korpusunda ¢ok az diffizyon olmaktadir.
Yapilan g¢alismalarda normal vertebra korpusundaki ortalama ADC degerleri 0,15-
0,59x10° mm?%sn araliginda bildirilmistir [93]. Bizim calismamizda da 72 olgudaki
normal vertebra korpus ortalama ADC degeri 0,43+0,12x10° mm?/sn olarak bulundu.

Patolojik tutulum olan vertebralardaki ADC degerleri ile normal kemik iligindeki ADC
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degeri karsilastirildiginda patolojik tutulum olan vertebralardaki diffizyonun ¢ok daha
yuksek oldugu saptandi (patolojik vertebralarin ortalama ADC degeri = 1,20 + 0,30
mm?%sn). Ancak, bazi arastirmacilarin yaptiklari calismalarda “b” degerinin 500
sn/mm?nin altinda segilmesi nedeniyle normal vertebra ADC degerleri patolojik
vertebralardaki ADC degerinden yuksek c¢iktigi belirtiimektedir. Zhou ve arkadaslari
calismalarinda “b” degerini 250 sn/mm? olarak belirlemisler ve benign kompresyon
fraktirid ve metastatik tutulumu olan vertebralardaki ADC deg@erini normal
vertebralardaki ADC degerine goére daha dusik bulmustur [111]. Bunun dogru
olmadidi yuksek “b” degeri kullanilan c¢alismalarda ortaya cikariimistir.. Bizim
bulgularimiz daha énce yayinlanan yiksek “b” dederi kullanilan ¢aligmalar ile uyum
gOstermekteydi [103, 112-115].

Vertebra metastazli olgularda kantitatif diffuzyon 6lgimu yapilan ¢alismalara
da literatlirde rastlanmaktadir [103, 110, 114, 117, 118]. Bu ¢alismalarda, vertebral
metastazlar, benign vertebral kompresyon frakturd, posttravmatik 6dem ya da malign
kompresyon frakturt ile kargilastinimaktadir. Tim c¢aligmalarda malign infiltrasyonun
ADC degeri benign patolojiler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
dizeyde dustuk bulunmaktadir. Bu calismalarda metastatik alanlardan yapilan
élcumlerde ADC degerleri 0,69 x 107 ile 1,02 x 10 mm?/sn araliginda bulunmustur.
Biz calismamizda metastatik vertebralardan yaptigimiz élgimlerde ortalama ADC
degerini 1,07 x 10° mm?/sn olarak bulduk. Calismamizda metastatik grup disindaki
diger enfeksiyon ve dejenerasyon grubunu benign grup olarak sinifladigimizda
benign olgularda patolojik vertebra ADC ortalamasi (1,26 x 10 mm?%sn) ile
metastatik grubun ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptadik.

Yine hasta gruplari arasinda aslinda standardizasyonu sadlamak amaciyla hesap
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edilen patolojik vertebra ile normal vertebra arasindaki oranlama ile bulunan ADC
oranlarinda da metastatik grup ile benign grup arasinda (p=0,002), metastatik grup
ile dejeneratif grup (p=0,017) ve metastatik grup ile enfeksiyéz grup arasinda
(p=0,023) istatistiksel anlamli farklihk bulunmustur. Verilerimize gére benign ve
malign gruplar arasinda ADC oranini 2,66 olarak esik deger segcildiginde, testin
duyarhhgdi %62,5, 6zgunlugua %75, pozitif 5ngéri dederi %55,6, negatif dngdri dederi
%80 olarak hesaplandi. DAG’den vyapilan sinyal élgimlerinde ve standardizasyonu
saglamak amaciyla yapilan patolojik vertebranin diffizyon sinyal élgiminin normal
vertebra sinyaline oranlamasi ile bulunan DAG sinyal oranlarina goére gruplar
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Aslinda bu sonu¢ DAG’de
gérantinin par diffizyon goéruntist olmadigl, goéruntide T1, T2 ve proton
dansitesinin etkisinin de bulundudunu, bu nedenle sadece DAG’ye glvenilmemesi
gerektigini gostermektedir.

Gunumuzde diffizyon agirlikli gérintilemenin enfeksiyéz spondilitte kullanimi
ile ilgili calismalarin sayisinin az olmasi ve yapilan ¢alismalarda olgu sayisinin az
olmasi nedeniyle sonuglarda uyumsuzluk bulunmaktadir. Bazi yazarlar tuberkiloz
spondilodiskitinde, maligniteye benzer diffizyon kisitlamasi ve ADC degerleri
bildirmiglerdir. Pui ve arkadaslar 18 erigkin tuberkiloz spondilodiskitli ve 4 erigkin
piyojenik spondilodiskitli olgu serisinde tuberkuloz spondilodiskitte ortalama ADC
degerini 1,15 x 10 mm?/sn, piyojenik spondilodiskitte ortalama ADC degerini 1,30 x
10 mm?sn olarak bulmustur. Metastatik grubundaki olgularda ise ortalama ADC
degerini 1,02 x 10° mm?/sn olarak hesaplamis ve hem tiberkiloz spondilodiskitli
hem de piyojenik spondilodiskitli olgularin ortalama ADC degerini metastazlardan

anlamh olarak yiksek bulmustur [114]. Herneth ve arkadaslari  yazilarinda
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geleneksel MR goéruntuleri ile maligniteden ayirt edilemeyen sinirli sayidaki
osteomiyelit olgularinda ADC  haritalarinda artmig  diffuzyon  degerleri
saptamiglardir[89]. Biz de calismamizda enfeksiyéz spondilitli olgularda metastatik
grupla karsilastirildiginda hem ADC degerlerini (sirastyla, 1,32 x 10° ve 1,07 x 10
mmzlsn) ve hem de ADC oranlarini (sirasiyla, 3,10 £ 0,73 ve 2,52 + 0,74) istatistiksel
olarak anlamh yiksek bulduk. Enfeksiy6z spondilit ile metastaz ayirici tanisi
yapabilmek cogu zaman kolay olmamaktadir. intervertebral disk bazen ayirici tanida
ipuglari verebilmektedir. Bununla ilgili séyle bir genelleme yapilabilir. lyi disk, kot
haber; koétu disk, iyi haber (“Good disk, bad news; bad disc, good news”). Ancak
metastatik tek lezyonda, disk mesafesinin korundudu enfeksiyéz spondilit
olgularinda, metastatik ve enfeksiy6z spondilitte erken safhada gdéruntlileme
Ozellikleri benzesmekte ve cakismaktadir. Bu da klinikte vertebral osteomiyelit ile
vertebral metastaz ayirici tanisi icin baska bir yéntemin gerekli oldugunu ve
bulgularimiz 1g1§ginda noninvaziv bir yéntem olan diffizyon agirlikli gérintulemenin ve
ondan elde edilen ADC degerinin bunun igin kullanilabilecedini géstermektedir. Yine
Pui ve arkadaslari [114] yaptiklari ¢calismada olgulari arasinda tiberkiloz spondilit ile
piyojenik spondilit arasinda ADC degerlerini karsilastirdiyinda fark saptamadiklarini
belirtmiglerdir. Caismamizda bizde enfeksiy6z spondilitli olgularda granilomatéz ve
nongranilomatdz olgular arasinda ADC degerleri ve oranlar arasinda istatistiksel
anlamli farkhlik saptayamadik.

Dejeneratif degisikliklerin Modic ve de Roos tarafindan radyolojik olarak
evrelendiriimesi [32, 33] aslinda bir sure¢ bilgiside vermektedir. Modic evre 1
degisiklik, daha akut dénemi yansitmaktadir, evre 2 dedisiklik ara dénem ile kronik

dénemde izlenirken evre 3 degisiklik son dénemi gbéstermektedir. Lomber vertebral
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MR incelemesi yapilan hastalarin % 20-50’sinde vertebral plato degisiklikleri gérulir
ve insidansi yasla birlikte artar [34]. Ancak dejeneratif disk hastaliklarinin bazisinda
Modic’in belirttigi vertebral plato degisiklikleri gorilmekte olup bunun nedeni hala
belirsizligini korumaktadir. Evre 1 degisiklikte, histolojik calismalarda vertebral
platodaki kikirdak yapida olusan catlaklar ve subkondral kemik iliginde hematopoetik
kemik iliginin yerini, artmis vaskulariteye sahip fibr6z dokunun ve &édemin aldigi
gosterilmigtir. Literatirde DAG’nin dejeneratif vertebral hastalikta katkisini belirten
cok az calisma mevcuttur. Bu calismalarda da, kullanilan sekanslarin 6zellikleri
nedeniyle lezyon duzeylerinden ADC olgumleri bulunmamaktadir. Buyn 10 olguluk
piyojenik spondilit ile 50 olguluk eroziv osteokondrit serilerini  karsilastirdig
calismada piyojenik spondilitli olgularin hepsini yiksek sinyal intensitesinde
izlemisken eroziv osteokondritli olgulardan 10’'unda distk sinyal intensitesi saptama
etmistir [119]. Ancak, ADC degerlerinin hesaplanmamasi ve DAG’de T2 etkisinin
katkisinin elimine edilememesi c¢alismanin yetersiz noktalarini olugturmaktadir.
Calismamizda Modic evre 1 dejenerasyon ile uyumlu sinyal intensitesi izlenen
bélgelerden yapilan ADC dlgimlerinde normal vertebraya gére anlamli olarak artmig
diffuizyon saptama ettik. Ancak goruntileme bulgularinin siklikla karistigi enfeksiy6z
spondilit grubu olgularimiz ile karsilastirildiginda ADC degerleri ve ADC oranlari

arasinda istatistiksel fark saptama edilemedi.
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Sonug¢ olarak diffuzyon agirlikli géruntulemenin, 6zellikle benign ve malign
vertebral infiltrasyon ayinminda yararli bilgiler sagladigini gésterdik. Ancak diffizyon
agirhikh gérintilemenin dejeneratif degisiklikler ile enfeksiyéz spondilodiskit ve
granlilomatéz enfeksiyon ile nongranilomatdz enfeksiyon ayirici tanisinda katkisinin
sinirll oldugunu bulduk. Her ne kadar o6rtisselerde, dejenerasyon ile enfeksiyon
DAGS ile, dejenerasyon ile metastaz DAGS ve ADC degerleri ile ve enfeksiyon ve
metastaz ayirrmini da sadece ADC degerleri ile yapilabilecedini gdsterdik. Kemik
iligini tutan cesitli hastaliklarin farkli histopatolojileri nedeniyle farkli oranlarda su
diffizyonunda artmaya neden olabildikleri g6z 6énune alindidinda bu fizyopatolojik
farki saptayabilecek bir teknik olan DAG nin MRG’de kismen yetersiz olan tanisal
O6zgullugun de artmasina katkida bulunacagini gésterdik. Gelecekte daha hizli ve
daha gucli gradiyentlerin kullanilmasi, diffizyon agirlikli  gérintilemeye ait
olumsuzluklari giderecek yeni tekniklerin geligtiriimesi, genis ve daha homojen
serilerde yapilacak caligmalar ile 6zellikle kemik iliginde lezyon karakterizasyonu
acisindan, DAG’nin kullanim alani ve geleneksel MR sekanslarina katkisinin

artacagi duslincesindeyiz.
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7. OZET

AMAGC:

Spinal vertebral metastaz, spondilodiskit ve Modic evre1 vertebra plato
dejeneratif degisiklikleri bulunan hastalarda spin-eko eko-planar diffizyon agirhkh
gorintileme teknidi ile elde edilmis diffizyon agirlikli gérintii ve apparent diffusion
coefficient (ADC) haritalarinin  ve bu gérlntilerden vyapilan kantitatif
degerlendirmelerin ayirici tanidaki katkisini belirlemektir.

GEREGC VE YONTEM:

Yetmis iki hasta (24 dejeneratif degisiklik, 24 enfeksiydéz spondilit, 24
metastaz) eko-planar difflzyon agirlikli  gérintileme ile incelendi. Kalitatif
degerlendirmeden sonra, tim olgularda normal ve patolojik vertebralarin diffizyon
agirhkli  goérantiuleme sinyalleri (DAGS) ve ADC dederleri 6lguldu. Patolojik
vertebralarin normal gérunimlli  vertebralara oranlanmasi ile bulunan
(DAGSPlik DAGSNO™2 diffiizyon agirlikl gériintileme sinyal (DAGS) oranlari ve
ADC haritalarindan ise ADC oranlari (ADCP**/ADCN™ay  hesaplandl. Her tg
DAGS, DAGS oranlari, ADC degerleri ve ADC oranlarl karsilagtirildi. Istatistiksel
karsilastirmada nonparametrik testler kullanildi.

BULGULAR:

Gorsel degerlendirmede, patolojik vertebralar, dejenerasyon grubunda
DAG’de 22 olguda ylksek sinyal intensitesinde gérilirken iki olguda diusik sinyal
intensitesinde izlendi. Metastatik grupta 21 olguda yiksek sinyal intensitesi izlenirken
3 olguda dusik sinyal intensitesi izlendi. Enfeksiyon grubunda ise ise tim

olgulardaki patolojik vertebralar yiksek sinyal intensitesinde izlendi. ADC



82

haritalarinda her ¢ grubun tim olgularinda patolojik vertebralarda yiksek sinyal
intensitesi izlendi.

Normal vertebra kemik iligi ile patolojik vertebral kemik iligi karsilastirildiginda
patolojik vertebra kemik iligi yuksek DAGS (sirasiyla; 105,3 + 45,4 ve 204,2 + 97,2)
ve ADC degerleri (sirasiyla; 0,43 + 0,12x10° mm?%sn, 1,20 + 0,30 x 10 mm?/sn)
gOstermektedir.. Benign grup ile malign grubu ayirmak igin 2,66 olarak esik ADC
orani segcildiginde duyarhlik ve 6zgullik oranlari sirasiyla % 62,5 ve %75
olmaktadir. Dejeneratif degisiklikler ile enfeksiyéz spondilodiskit arasinda ADC
oranlarinda istatistiksel fark saptanmadi (p=0,993). Ancak metastazlarda, dejeneratif
degisiklikler ve enfeksiy6z spondilodiskitler ile karsilastirildidinda istatistiksel anlamli
dusuk ADC oranlar saptanmaktadir (p=0,002). DAGS oranlari karsilasgtirildiginda her
Uc¢ grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Granilomatéz ve nongranilomat6z
enfeksiyonlar arasinda ADC degerleri ve ADC oranlarinda istatistiksel fark
saptanmadi.

SONUGC:

Diffuzyon agirlikh géruntilemenin, &6zellikle benign vertebral infiltrasyon ve
malign vertebral infiltrasyon ayinminda yararl bilgiler sadladigini gésterdik. Ancak
diffuzyon agirhkli géruntilemenin dejeneratif dedisiklikler ile enfeksiydz spondilodiskit
ve granllomatdéz enfeksiyon ile nongranulomatéz enfeksiyon ayirici tanisinda
katkisini kesin olarak belirleyebilmek icin daha genis ve homojen seriler

gerekmektedir.
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8.INGILiZCE OZET (SUMMARY)

PURPOSE:

Determining the efficacy of diffusion-weighted images and apparent diffusion
coefficient (ADC) values with spin-echo echo-planar diffusion-weighted imaging
technique in the differantiation of spondylodiscitis, spinal degenerative changes, and
spinal metastases.

MATERIALS AND METHODS:

Seventy-two patients with 24 spinal degenerative changes, 24
spondylodiscitis, 24 spinal metastases were examined with echo-planar DWI
following the routine MRI. Qualitative evaluation was performed by using DWI and
ADC maps. As the quantitative evaluation, signal intensities of the normal and
affected vertebrae were measured, ADC values were obtained. The intensity of the
affected vertebrae to normal vertebrae (DWIP"e0gic/pyyNe™ahy = D\ signal ratios on
DWI and ADC ratios (ADCPaelgic/ApcNe™ay \yere calculated. The difference
between all three groups by means of signal intensities on diffusion-weighted
images, DWI signal ratios, ADC values and ADC ratios was evaluated.
Nonparametric tests were performed for statistical analysis.

RESULTS:

At the qualitative analysis, degenerative changes were hyperintense in 22 and
hypointense in two patients, and metastases were hyperintense in 21 and
hypointense in three patients when compared to adjacent normal vertebral body on
the diffusion-weighted images. All the lesions of the spondylodiscitis group were

hyperintense compared to the radiologically normal vertebral bodieson DWI. ADC
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maps of all three group showed hyperintense signal compared to radiologically
normal appearing vertebral bodies.

The mean ADC values for normal and pathologic bone marrow (n=72) were
0,43 +0,12 x 10’3 mmzlsec, 1,20 + 0,30 x 10'3mm2/sec, respectively. The mean DWI
signal values for normal and pathologic bone marrow were 105,3 + 45,4 ve 204,2 +
97,2 respectively. Normal vertebral bodies showed lower DWI and ADC values
compared to pathological vertebral bodies. Using the cutoff ADC ratio of 2,66 for
bone marrow, the sensitivity and specificity were 62,5 % and 75%, respectively, for
distinguishing benign group from malign group. There was no significant differences
between mean ADC ratios of degenerative changes and infectious spondylodiscitis
(p=0,993). But ADC ratios showed lower values in metastases, when compared with
degenerative changes and infectious spondylodiscitis (p=0,002). No statisticaly
differences was observed by means of DWI ratios between all three groups. There
was no significant difference between the ADC values and ADC ratios of
granulomatous and nongranulomatous infection.

CONCLUSION

DWI provides unigeu information that may allow the differantiation of benign
vertebral infiltration from malignant vertebral infiltration. However, larger and
homogeneous series are essential for accurate and final decision of the usefulness of
DWI and ADC maps for differentiating degenerative changes and spinal infection or

granulomatous and nongranulomatous infection.
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