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OZET

DIiYABETIK AYAK INFEKSiYONUNDA
DIiFUZYON AGIRLIKLI MAGNETIK RESONANS GORUNTULEMENIN
KLINiK ONEMi

Amac: Bu calismada Tip 2 diyabetes mellitusa bagli diyabetik ayak iilseri olan hastalarda
difiizyon agirliklt magnetik resonans goriintiillemenin (MRG) apse ve osteomiyelit gibi tedavi
stratejisini etkileyecek lezyonlar1 teshis etmedeki etkinligini saptamayr ve elde edilen
sonuglar1 hastalarin klinik parametreleri ile karsilastirilmas1 amaglandi.

Yontem: Diyabetik ayak {iilseri olan 30 hastaya konvansiyonel ve difiizyon agirlikli MRG
incelemeleri yapildi. Konvansiyonel MRG ile ostemyelit tanist konulan 9 hasta bir gruba,
kalan 21 hasta diger gruba alindi. Iki grubun difiizyon agirlikli MRG’den elde edilen
“apparent diffusion coefficient” (ADC) degerleri, klinik ve biyokimyasal parametreleri
karsilastirildi.

Bulgular: 9 vakada konvansiyonel MRG ile ostemyelit (n=9, % 30), 4 hasta da ise apse
formasyonu (n=4, % 13.3) saptandi. Osteomyeliti olan (n=9) grupta osteomyeliti olmayan
(n=21) gruba gore Wagner derecesi (p=0.022), eritrosit sedimantason hizi (p=0.014) anlaml
olarak yiiksek ve kemik ADC degeri (p=0.022) anlamli olarak diisiik bulundu. Osteomyeliti
olan vakalarin kemik ADC degeri yumusak doku ADC degerine gore istatistiksel olarak
anlamli diisiik bulundu (p=0.04). Korelasyon analizinde ortalama ADC degeri diyastolik kan
basinci (r=0.425, p=0.019) ve LDL kolesterol (r=0.457, p=0.011) ile pozitif, hsCRP (r=
-0.409, p=0.025) ile negatif iliskili olarak bulundu.

Sonu¢: Konvansiyonel MRG’de osteomyeliti olan olgularin kemik ADC degerleri kendi
yumusak dokularmin ve osteomyeliti olmayan olgularin kemik ADC degerlerinden anlamli
olarak dugiik bulundu. Mevcut bilgilerimize gore diyabetik ayak iilserli olgularda difiizyon
agirlikli MRG ilk defa kullanilmistir. Elde ettigimiz verilere gore kantitatif ADC degerleri
klinitk ve konansiyonel MRG bulgulart ile birlikte diyabetik ayak iilserlerinin
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Osteomyelit tedavisi sirasinda kullanilabilirligi ve
Onemini ortaya koymak i¢in genis 6l¢ekli ve prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: diyabetik ayak {iilseri; diflizyon agirlikli magnetik resonans goriintiileme;

konvansiyonel magnetik resonans goriintiileme; ostemyelit; “apparent diffusion coefficient”

vil



ABSTRACT

THE CLINICAL VALUE OF DIFFUSION WEIGHTED
MAGNETIC RESONANCE IMAGING
IN DIABETIC FOOT INFECTION

Objective: The aim of study is to detect the diagnostic efficiency of diffusion weighted
magnetic resonance imaging (MRI) in defining abscess or osteomyelitis which effect the
treatment strategy and to compare these findings with clinical parameters.

Methods: Both conventional and diffusion weighted MRI were performed to 30 patients with
diabetic foot ulcer. Patients were divided into two group according to osteomyelitis diagnosed
with conventional MRI (patients with osteomyelitis n=9, patients without osteomyelitis
n=21). Apparent diffusion coefficient (ADC) values, clinical and biochemical parameters of
the two groups were compared.

Results: We detected osteomyelitis in 9 patients (n=9, 30%) and abscess formation in 4
patients (n=4, 13.3%) with conventional MRI. Wagner grade (p=0.022) and erythrocyte
sedimentation rate were significantly high and bone ADC value was significantly low in
osyeomelitis group (n=9) when compared with non-osteomyelitis group (n=21). Bone ADC
value was significantly lower than soft tissue ADC value (p=0.04) in patients with
osteomyelitis. Mean ADC value was significantly correlated with diastolic blood pressure
(r=0.425, p=0.019), LDL cholesterol (r=0.457, p=0.011) and hsCRP (r=-0.409, p=0.025).
Conclusion: Bone ADC value of patients with osteomyelitis was significantly lower than
their own soft tissue ADC and bone ADC of patients without osteomyelitis which detected
with conventional MRI. To our best knowledge, we used firstly diffusion weighted MRI in
the patients with diabetic foot ulcer. Quantitative ADC values may be used in the diagnosis of
osteomyelitis of diabetic foot ulcer together with clinical parameters and conventional MRI
findings. Prospective and comprehensive studies are needed to detect the availability and
importance of ADC.

Key words: diabetic foot ulcer diffusion weighted magnetic resonance imaging conventional

magnetic resonance imaging; ostemyelitis; apparent diffusion coefficient
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet mutlak insiilin eksikligi ya da insiilinin yeteri kadar etki etmemesi nedeniyle viicudun
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren,
kronik bir metabolizma hastaligidir (1). Diyabet hastaliginda ortaya ¢ikan hiperglisemi
kontrol altina alinamadigi zaman morbidite ve mortalite ile sonu¢lanabilen akut ve kronik
komplikasyonlara yol a¢abilmektedir.

Diyabetik ayak iilserleri de diyabetin sik goriilen ve ciddi bir kronik komplikasyonudur.
Diyabetik ayak iilserleri hayat kalitesinin bozulmasina, yiiksek tedavi maliyetlerine ve yliksek
oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina neden olmaktadirlar. Ayrica diyabet prevalansi
arttik¢a diyabetik ayak {iilserlerinin sikl1g1 ve 6nemi giderek artmaktadir (2).

Diyabetik ayak ilseri degerlendirilirken yaranin siiresi, genisligi, derinligi, kokusu ve
osteomiyelit varligi dikkatlice degerlendirilmelidir. Derin doku infeksiyonu, apse ve
osteomiyelit varligint degerlendirmek ve tedavi planlamasi yapmak i¢in magnetik rezonans
gorlintiilleme (MRG) ile degerlendirilebilmektedir (3).

Konvansiyonel MRG uygulamalarinin yani sira, giiniimiizde diger MRG inceleme metotlari
da ¢esitli klinik durumlarda rutin olarak kullanilmaktadir. Difiizyon agirlikli MRG (DAMRG)
bu uygulamalardan biridir. Bu yontem ile ilgili ilk uygulamalar néroradyolojide inmenin
teshisi icin olmugsa da yine bu alanda intrakranyal enfeksiyon, tiimor ve apse gibi bir¢cok
degisik patolojide kullanilmaktadir (4, 5). Ayrica kas, kikirdak, yumusak doku patolojilerinde
de kullanilabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur (6, 7).

Bu bilgiler dogrultusunda tip 2 diyabet mellitus (DM)’a bagh diyabetik ayak {iilseri olan
hastalarda konvansiyonel ve DAMRG uygulamalarinin derin doku infeksiyonu, apse ve
osteomiyelit gibi tedavi stratejisini etkileyecek lezyonlari teshis etmedeki etkinligini
karsilagtirmay1 ve elde edilen sonuglari hastalarin klinik parametreleri ile mukayese etmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Tanim ve Tarihce

DM pankeastan salgilanan insiilinin mutlak ya da goreceli eksikligi ya da insiilin etkisinin
yeterli olmamasi nedeniyle ortaya ¢ikan, dolasan kan glukoz konsantrasyonunda artis ile
karakterize, viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, stirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. DM etiyolojisi, genetik ve klinik
tablosu ile heterojen 6zellikler tasimaktadir (1).

M.O. 1500 yillarinda Misir papiriislerinde bol su i¢gme ve asir1 idrara ¢ikma ile seyreden bir
hastaliktan bahsedilmektedir. M.O. 5. yiizyillda Hint uygarliginda ise asir1 susama ve agiz
kokusu ile birlikte “ball1 idrarla” seyreden bir hastaliktan “Medhumeh” adi ile bahsedilmistir.
Bu tarihlerde hastaliga sahip kisilerin genelde sisman olduklar1 ve hastalarin kuruyarak ve
agizlariin kokarak oldiikleri gozlemlenmistir. M.S. 130 — 200 yillar1 arasinda yasayan
Kapadokyali hekim Aratacus hastalia ilk kez diyabet adin1 vermistir ve gozlemlerine
eserinde “hastalik nemli viicut ve uzuvlardan olusur. Salgilar bobrek ve mesane araciligi ile
disart atilir. Hastalardaki su yapimi asla kesilmez, fakat su kayb1 bir bendin agilmis kapagi
gibi siirer gider. Bir siire sonra zayiflama, daha sonra da 6liim gelir.” diyerek yer vermistir.
Biiyiik Tiirk-Islam alimi Ibn-i Sina seker hastaligin1 M.S. 1000 yillarinda bugiinkiine yakin
sekilde tanimlamis ve eserleri M.S. 1500 yillarina kadar tip okullarinda ders kitab1 olarak
okutulmustur. Thomas Willis 1600'lii yillarin sonunda diyabetik hastalarin idrarlarinin tath
oldugunu gostermis ve hastaliga ‘Diyabetes Mellitus’ adini1 vermistir. Bundan bir yiizyil sonra
Ingiliz Methew Dobson hasta idrarinda kristallestirerek tespit ettigi sekerin bu tatli tad
verdigini gostermistir. Aynt déonemde Pool ve Cawley kimyasal olarak idrardaki sekerin
glukoz oldugunu kanitlamiglardir. Fransa'da Claude Bernard kopeklerde pankreatik kanallar
baglayarak veya kanallara yag veya parafin enjekte ederek tiim salgilar1 engelleyebilecegini
ve organin da atrofiye ugrayacagini gostermistir. 1869 yilinda “Pankreasin Mikroskopik

Anatomisine Katkilar” isimli tezinde Paul Langerhans kendi adini tasiyacak olan pankreas



hiicrelerinden ilk kez bahsetmistir. 1893 yilinda Laguese, Langerhans tarafindan tarif edilen
adaciklarin endokrin pankreas dokusu olusturabilecegini diistinmiis ve bu dokulara
Langerhans adaciklar1 ismini vermistir. 1921 yilinda Banting ve Best diyabetik kopeklerde
pankreas ekstrelerinin yiiksek glukoz diizeylerini diisiirdiigiinii gostermislerdir. 1922 yilinda
Kanadali Leonard Thompson ilk kez pankreas ekstresini bir insanda kullanmistir. Ayni yil
Profesor James Collip, instilini ilk defa saflagtirmistir. 1936 yilinda Hagedorn ve B. Norman
Jensen kristalize insiiline protamin ilave ederek insiilinin etki siiresini uzatmuslardir Ingiliz
bilim adami Frederick Sanger insiilinin primer yapisini ve aminoasit dizilimini aciga ¢ikararak
1958 yilinda Nobel odila almistir. 1969 yilinda Dorothy Hodgkin ve arkadaslari X 1sinhi
kristallografi kullanarak insiilinin #i¢ boyutlu yapisin1 tanimlamiglar ve Nobel odiilil
almiglardir. 1980'li yillardan sonra baslayan pankreas adacik transplantasyonu, yapay
pankreasin bulunmasi, ve de diyabetin etyopatogenezinde immiinitenin bulunmasi yeni bir
c1g1r agmistir. Giniimiizde ise genetik ve immiinolojik arastirmalar devam etmekte ve her giin

hastaligin etyopatogenezine ve tedavisine yonelik yeni gelismeler yasanmaktadir (8, 9).

2.1.2. Simiflama

DM’nin etyopatogenezine ait bilgilerin de artmasi ile, 1997°de Amerikan Diyabet Cemiyeti
(ADA) tarafindan halen giincel olan diyabet siniflandirmasi yapilmistir (10). Buna gore

diyabetin giincel siniflamas1 Tablo1’de 6zetlenmistir



Tablo 1. Diyabetin Giincel Siniflamasi

1. Tip 1 diyabet

A.Otoimmiin

B.Idiyopatik

2. Tip 2 diyabet

3. Diger spesifik diyabet tipleri

A.Beta hiicre fonksiyonlarina iligkin genetik defektler
B.Insiilin etkisine iliskin genetik defektler
C.Ekzokrin pankreas hastaliklar

D.Endokrinopatiler

E.Ilag ve kimyasal ajanlara bagh diyabet

F.Immiin kaynakli nadir diyabet formlar

G.Diger genetik sendromlar

4. Gestasyonel diyabet

2.1.3. Tip 2 DM’in Patofizyolojisi

Tip 2 DM {i¢ patofizyolojik anormallik ile karakterizedir: i)insiilin sekresyonunda bozulma,
i1) periferik insiilin direnci ve iii) asir1 hepatik glukoz tiretimi. Tip 2 DM’da obezite, 6zellikle
visseral veya santral olmak tizere ¢ok siktir. Obeziteyle iliskili insiilin direnci, tip 2 DM’da
genetik olarak belirlenen insiilin direncini arttirir. Adipositler insiilin sekresyonu, insiilin
etkisi ve viicut agirligi gibi siiregleri ayarlayan bazi biyolojik {iriinleri sekrete ederler ve
insiilin direnci gelisimine katkida bulunabilirler. Insiilin direnci ve kompensatuvar
hiperinsiilinemi ilerledik¢e, pankreas adaciklar1 hiperinsiilinemik durumu siirdiiremezler.
Sonrasinda postprandiyal glukoz diizeyinde yiikselme ile karakterize bozulmus glukoz
toleransi gelisir. Insiilin sekresyonunda artan azalma ve hepatik glukoz iiretiminde artis, aclik

hiperglisemisi ile birlikte agikar diyabete yol agar ve en sonunda beta hiicre yetersizligi ortaya

cikar (11, 12).



2.1.4. Tip 2 DM’in Tanis1

Tip 2 DM tanisi ti¢ yontem ile konulabilir (13).Tanisal kriterler sunlardir:

1. Diyabete 6zgii semptomlarin (poliiiri, polidipsi, noktiiri, polifaji, istahsizlik, agiklanamayan
kilo kaybi, halsizlik, cabuk yorulma, agiz kurulugu, tekrarlayan inat¢r mantar enfeksiyonlari
gibi) varliginda herhangi bir zamanda ol¢iilen plazma glukozunun 200 mg/dl ve iistiinde
olmasi

2. En az 8 saatlik gece acligini takiben dlgiilen aglik 126 mg/dl ve lizerinde olmasi

3. Standart 75 gram glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testi sonrasi 2. saatte olgiilen
plazma glukoz degerinin 200 mg/dl ve lizerinde olmas1

Ayrica ¢ok agir diyabet semptomlarinin bulundugu durumlar disinda, taninin daha sonraki bir

giin, diger bir yontemle de dogrulanmas1 gerekir.

2.1.5 Tip 2 DM ve Kronik Komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar tip 2 DM’un morbidite ve mortalitesinden esas sorumlu olan, bir¢ok
organi tutabilen, hastanin yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen ve erken oliimle
sonuglanabilen 6nemli sorunlardir (14). Tip 2 diyabetle iligkili kronik komplikasyonlar Tablo

2’de siiflandirilmistir.



Tablo 2. Tip 2 diyabetle iliskili kronik komplikasyonlar

Vaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler Komplikasyonlar
* Koroner arter hasaligi

» Serebrovaskiiler hastalik

* Periferik vaskiiler hastalik
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
* Retinopati

* Nefropati

* Noropati Sendromlari

-Duysal ve motor ndropati
-Otonom néropati

Mixt Vaskiiler ve Noropatik Hastalhiklar

* Ayak ve bacak iilserleri

2.2. Diyabetik Ayak Ulserleri

2.2.1. Diyabetik Ayak Ulserinin Patogenezi

Bir diyabet hastasinda yasami boyunca diyabetik ayak iilseri gelisme riski %12-15
oranindadir. Diyabetik ayak {ilserleri morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yiiksek
tedavi maliyetlerine ve yiiksek oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina neden olurlar ve
Oonemli bir sosyoekonomik sorun olustururlar. Non-travmatik ayak ampiitasyonlarinin % 40—
60‘1 diyabete baglhdir. Diyabetik ayak iilseri gelismesinde en onemli faktorler néropati,
periferik arter hastalig1 ve hiperglisemidir (2).

Diyabetik hastalarda noropati 6zellikle distal simetrik sensorimotor polindropati seklinde
ortaya cikar ve parestezi, kas atrofisi ve his kaybu ile tilser patogenezinde 6nemli bir yer tutar.
En sik olarak uygunsuz ayakkabi kullanim1 neticesi olusan tekrarlayan agrisiz travmalar ayak
kenarlarinda iilser olusumu, kallus gelisimi ve iskemik basing nekrozu ile sonuglanabilir. Yine

ayakkab1 igerisindeki yabanci cisimler, yanlis tirnak kesimi ve termal hasarlar hissizlik



sonucu travmaya neden olurlar. Otonom noropatide ayri bir antite olarak kuru cilt ve
catlaklara yol acarak bakteri girisini kolaylastirir. Motor ndropati ise interosseal kas atrofisi
sonucu pencge parmak deformitesine yol acar ve iilserasyon gelisimi kolaylasir. En dramatik
ve tahrip edici deformite ise Charcot eklemidir (noéro-osteoartroptik kirik). Sicak, sis ve
eritemli bir ayak olusur ve nabazanlar belirgin hissedilir. Otonom néropati nedeniyle arterler
genislemis ve arteriyovendz santlarlar olusmustur. Ayak c¢oker, deforme olur, yeni basing
alanlar ortaya ¢ikar, fragamantasyonlar olusabilir; plantar iilserasyonlar ile sonuglanir (15).
Diyabetik kisilerde olusan periferik arter hastaligi daha erken yasta, multisegmenter 6zellikte,
tibial ve peroneal kismi tutan, simetrik olarak ortaya cikar. Periferik arter hastaligi 6zellikle
ateroskleroz nedeniyle ortaya cikmaktadir ve bununda diizelilebilir en ©nemli nedeni
sigaradir. Aterosklerozun yani sira bazal membran kalinlasmasi, kapiller frajilite artisi,
tromboz, vazomotor sirkiilasyon defektleri ve endotelyal disfonksiyon gibi mikrovaskiiler
degisiklikler bu siirece katkida bulunurlar (15).

Hiperglisemi nétrofil fonksiyonunda bozulmaya ve boylece konak defansinda zafiyete yol
acar. Boylece enfeksiyona yakinlik olusur. Ayakta ortaya ¢ikan enfeksiyon ise mikrotrombiis

olusumuna yol acarak mikrotrombiis olusumuna ve dolasim bozukluguna yol agar (15).

2.2.2. Diyabetik Ayak Ulseri Risk Faktorleri

Diyabetik ayak gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri néropati gelisimi, gegmiste ayak tlseri
veya ampiitasyon Oykiisii olmasi, seker regiilasyonunun insiilin kullanimma gerek duyulacak
kadar bozulmasi, Charcot eklemi deformitesinin gelismesi, ideal kilodan 20 kg fazlasi olma,
kan glukoz regiilasyonunun bozuk olmasi ve diyabetik oftalmopatinin gelismis olmasidir (16).
Diyabetik noropati i¢in risk faktorlerini ise iki ana baglikta toplanmaktadir ve sonugta iilser
gelisimi i¢inde zemin hazirlamaktadir. Bunlar (17);

1. Degistirilemez faktorler: ileri yas, uzun siireli diyabet varligi, HLA DR 3 ve HLA DR 4
genotip, uzun boylu olma

2. Degistirilebilir faktorler: hiperglisemi, hipertansiyon, yiiksek kolesterol diizeyi, sigara ve

alkol kullanim



2.2.3. Diyabetik ayak iilserlerinin siniflamasi

Bircok ayak iilseri siniflamasi olmasina ragmen higbiri uluslararas: kabul gérmemistir. Ilk

olan1 ve en yaygin kullanilan1 Wagner siniflamasidir (18) ve iilserin derinliine ve gangrenin

genisligine gore yapilan bir siniflamadir (Tablo 3).

Tablo 3. Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Saglam deri ile birlikte kemik cikintis1 ve/veya kallus olusumu (iilserasyon icin

Fvred riskli)

Evre 1 | Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeysel iilser

Evre 2 | Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin tlser

Evre 3 | Apse ve/veya osteomiyeliti i¢eren derin iilser

Evre 4 | Parmaklar1 ve/veya metatarsi tutan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin
biitlinliniin gangreni




Bu konuda bir baska genis kabul goren siniflama Teksas Universitesi siniflamasidir ve iilser

derinligi, infeksiyon varligi ve iskemi bulgularinin varligina gore iilseri degerlendiren bir

sistemdir (18) (Tablo 4).

Tablo 4. Teksas Universitesi diyabetik ayak tilseri siniflamasi

Derece
0 1 2 3
Pre- veya Yiizeyel tlser Derin iilser Kemik ve
postiilseratif (tendon, kapsiil (tendon veya eklemleri
lezyon veya kemigi kapsiile penetre tutmus tilser
(tamamen tutmamais) olmus, ancak
epiteliyalize) kemik/eklem

Evre tutulumu yok)

A Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok,
iskemi yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok

B Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var,
iskemi yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok

C Iskemi var, Iskemi var, [skemi var, [skemi var,
Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok,

D Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var,
iskemi var iskemi var iskemi var iskemi var

2.2 4. Diyabetik ayak iilserlerinin klinik degerlendirilmesi

Diyabetik bir hastada iki haftada iyilesmeyen cilt lezyonu acilen uygun uzmana
yonlendirilmelidir (2). Oncelikli olarak bu hastanin yarasinin iskemik mi yoksa noropatik bir
nedene mi bagh oldugunu ayirt edilmelidir. Sik olarak iki neden bir arada bulunmaktadir.
Diyabetik bir hastanin iilseri degerlendirilirken yaranin siiresi, genisligi, derinligi, kokusu,
osteomiyelit varligi ve aldig1 tedaviler dikkatlice degerlendirilmelidir. Duyu muayenesi,
periferik nabiz muayenesi, ayak bilegi-kol basinci indeksi ve doppler ultrasongrafi gibi

yontemler kullanilarak noropatik ve vaskiiler hastalik ayirt edilmelidir. MRG-anjiografi veya



konvansiyonel anjiografi hastanin tedavi planlamasi yapilirken ileri tetkik olarak kullanilabilir
(20-22).

Diyabetik ayak yarasi her zaman enfekte olmamakla birlikte enfeksiyon varligi ekstremite ve
bazen yasam i¢in risk olusturur. Piiriilan sekresyon ya da inflamasyonun en az iki klinik
bulgusu (eritem, 1s1 artisi, hassasiyet, agr1 ve indurasyon) varliginda klinik olarak infeksiyon
vardir. Iskemi veya néropatiye bagli bulgular infeksiyonu taklit edebilir. Yaranin kétii kokulu
olmasi infeksiyon i¢in 6nemli bir kanittir (23, 24).

Diyabetik ayak infeksiyonu ilk goriildiigiinde yaranin temizlenmesi, nekrotik veya gangrenli
materyalin debridmani ve kor uglu steril bir prob ile yabanci cisim varlig1 ve yaranin kemik
ile temasinin arastirilmasi gerekir. Bu agamada alinan derin doku 6rnegi kiiltiir i¢in gonderilir.
Pos varliginda aspirasyon kiiltiirti alinir. Yiizeyel siirtintii kiiltiirler1 kolonizasyonu yansitmasi
nedeniyle 6nerilmemektedir. Yiizeysel yaralarda kiiltiir materyali kiiretaj veya biyopsi ile elde
edilebilir. Hemogram, temel biyokimyasal testler, inflamasyonun serum belirtecleri
(sedimantasyon, CRP) izlemde ve tedavi modifikasyonunda yararlidir. Direkt grafiler cogu
olguda yabanci cisim, dokularda gaz varligi ve osteomiyelit bulgulari yoniinden 6nemli
bilgiler saglar. Derin doku infeksiyonu, apse ve osteomiyeliti degerlendirmek icin MRG

gerekebilir (23, 25).

2.3. Magnetik rezonans goriintiileme

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo
dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi

temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir (26).

2.3.1. Difiizyon MRG Inceleme ve Difiizyon Fizigi

DAMRG klinik uygulamada rutin MRG’ye nazaran daha ¢ok teknik gereksinime ihtiyag
duymaktadir ve uygun yorum ig¢in gorintiiniin dikkatli islenmesini (post-processing)
gerektirmektedir (27). Difiizyon, sivi durumundaki su molekiillerinin rastgele hareketini ifade
etmek icin kullanilan terimdir (28). Hareket, molekiillerin harcanan kinetik enerjileri

sonucunda ortaya ¢ikan termal enerjiden elde edilir. Ornegin, bir damla miirekkep, bir bardak
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suya diistiigii zaman tiim suya dagilir. Insan dokusunda da benzer olay Fick kanununun
yansimasi olarak geleneksel diflizyon fizik kurallar1t MRG’ye uygulanarak ol¢iilebilir (29).
Cozeltideki lokal farkliliklar ¢6ziinen molekiillerin yiiksek konsantrasyonlu alandan diisiik

konsantrasyonlu alana gecisine sebep olacaktir.

J=-D AC/ Ax

Bu ifadede x mesafeyi gosterir, D ise diflizyon sabitidir ve birimi mm?/sn’dir. Eksi isareti
materyalin az olan konsantrasyon yoniine hareket ettigini gosterir (30). Matematiksel olarak J,
birim kesit alanindan dik istikamette difiizyon yapan net materyal miktar1 ve konsantrasyon
gradyenti [deltaC / deltax ( birim mesafedeki konsantrasyon degisikligi )] ile dogru orantilidir.
Difiizyon izotropik ve anizotropik olmak iizere iki sekilde gergeklesir. Izotropik difiizyonda
molekiillerin hareketi her yone dogrudur ve mikroyapilar rastgele dizilmis molekiillerin
hareketine diizenli engeller gostermeyen ortamlarda gergeklesir. Anizotropik difiizyon ise
mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis dokularda gerceklesir ve difiizyon bir yonde diger
yonlerden daha fazladir (31).

Fick kanununda materyal gecisinde altta yatan fiziksel olay sivi icinde molekiillerin rastgele
hareketidir: Termal provokasyona bagli olarak molekiiller sabit olarak hareket eder ve
komsular1 ile carpisir. t = 0’ da verilen bir lokalizasyonda, molekiil daha 6nceden tahmin
edilemeyen, birbirini takip eden bir dizi yer degistirme ve carpismalara maruz kalir. t = 0
stiresinden sonra molekiilii tam olarak lokalize edemesek de aymi deneyi defalarca
tekrarladiktan sonra ortalama hareketini tanimlayabiliriz. Genellikle molekiilii lokalize etmek
olduk¢a zordur. Einstein kanununa gore t zamaninda bir ¢emberin yaricap: R igerisinde bir

yerde duracagini tahmin edebiliriz (30).

R=V6Dt

(D: difiizyon sabiti, t: difiizyon i¢in izin verilen zaman)

Pratikte difiizyon MRG diflizyonel veya herhangi orijinli bir yer degistirme hareketine
sensitiftir. Bu sebeple, ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC), difiizyon sabitinin analogudur
(30). Protonlar statik manyetik alanda (Bo) yer aldigi zaman, manyetik vektorleri Bo

cevresinde presesyon hareketi yapmaya baslar. Ozel bir uygulama olmadik¢a bireysel
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presesyonlar arasindaki tutarsizliktan dolay: statik manyetik alanda protonlarin presesyonlari

3

sinyal tiretemez. Hepsi ° out of phase’ haldedir ve transvers komponent yoktur (30).
Konvansiyonel spin-eko (spin-eko planar) goriintiilemede, niikleer spin hareketleri 90°
radyofrekans pulslar ile uyarilir, 180 odaklayici pulslara maruz kalirlar ve sonunda eko
olustururlar. Uzaysal bagimli spin presesyon sikliklari arttirilarak ve lokal manyetik alanlarda
farklilagsma saglanarak, uzaysal koordinatlar1 gosteren ortogonal manyetik alan gradyentlerin
uygulanmasi ile goriintii elde edilir (31). Difiizyon inceleme, spin-eko sekanslara bir cift
pulsed manyetik alan gradyenti (pulsed gradient spin echo [PGSE]) eklenerek elde edilir

(Sekil 1).

Sekil 1. Diflizyon incelemenin sekilsel anlatimi

STATIK MOLERUL :
Defaze i | G Refaze © Eka

I . ,ﬂ—.' e S K& DEDILEN
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HAREKETLI MOLEHLL
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Baslangic 90 puls sonrasi spinler  in phase * yapilabilir ve antende sinyal tireten net transvers
komponent olusur. Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile karsilasirlar. Kisa bir siire spinler

onlarin uzaysal pozisyonlarina uygun bir manyetik alana girerler. Boylece bir grup spin hizli
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bir sekilde ‘out of phase’ olur. 90° radyofrekans puls sonrasinda dig ortamin heterojenitesi
etkisiyle spinlerin bir kismi tekrar ‘out of phase’ olurlar. Cok kiigiik bir kismin defaze olmasi
heterojen ortamdaki difiizyona baglidir. Bu etki diflizyon agirlikli sekanslar ile artacaktir.
Statik presesyonlar i¢in dis ortam heterojenitesi nedeniyle defaze olan kisim 180° puls ile
kaybolabilir. Bu olay statik olmadiklar i¢in difiizyon yapan presesyonlar icin gegerli degildir.
180° odaklayici puls sonrasinda defaze spin grubu ikinci pulsed manyetik alan gradyenti ile
karsilasir. Eger spin uzaysal pozisyonlar: iki pulsed gradyent arasinda degismez ise, ikinci
puls etkisi benzer uzaysal bagimli presesyon sikliginda varyasyonlara sebep olur ve grubu
tekrar odaklar. Pulslar arasinda hareket eden spinler nedeniyle, hepsi tam olarak odaklanamaz.
Bu gradyentler sonunda hizli hareket eden molekiiller daha ¢ok sinyal kaybina neden olur
(31).

Difiizyon i¢in Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi kullanilir (32). Asagidaki esitlige gore

difiizyon agirlikli incelemeye izin veren iki giiglii gradyent puls kullanilir.

S= So x e-bD
(S= olgiilen sinyal, So= diflizyon gradyentler olmaksizin elde bedilen sinyal, b= b faktor, D=
difiizyon sabiti)

Stejskal-Tanner sekansi i¢in,

b faktor = y>G?6* ( A-9/3)
(y= proton giromanyetik oran1 (42 MHz/tesla), G= diflizyon gradyent puls giicii, & = difiizyon

gradyent siiresi, A= difiizyon gradyent RF pulslar1 arasindaki zaman)
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Sekil 2. Stejskal — Tanner Sekanst
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Stejskal-Tanner semasina (Sekil 2) gore spin-eko iki boyutlu Fourier doniisim (2DF)
sekansinin difiizyona ¢evrilmesi sekans icine ek gradyent pulslar eklenerek kolaylikla elde
edilebilir. Bu pulslar (gri kutular) read-out (frekans kodlama) gradyent akstadir fakat bunlar
herhangi bir aksta veya birkag¢ aksta kombine olabilir. Bu gradyent pulslarinin G amplitiidii
degistirilerek ekonun difilizyon inceleme derecesi ayarlanabilir (32). Bir sekansin difiizyon
olayma duyarlilik derecesi biiyiikliigiine, siiresine ve pulsed gradyent ¢iftinin separasyonuna
baglidir ve b-degeri adi altinda Olciilmistiir. Yiiksek b-degeri guglii difiizyon
sensitizasyonunu gosterir. Herhangi bir puls sekans i¢in b-degeri hesaplanabilir. Ancak
inceleme gradyentleri yerine pulsed gradyentlerin karesini kullanarak b = y28*G* ( A — &8/3)
formiilii ile hesaplanabilir. b-degerinin pulsed gradyent biiyiikligtintin karesine bagimliligi, >
20 mT/m ile olusan biiyiik manyetik alan gradyenti ihtiyacin1 vurgular; boylece difiizyon

agirlikli goriintiileme klinik uygulama alania girmistir. Difiizyon etkileri ile atteniie edilen

goriintli sinyal derecesini gosterdigi i¢in b-degeri dnemlidir. Attentiasyon faktoér = exp(-bD);
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D ‘apparent diffusion coefficient > gergek diftizyon sabitinin analogudur (31). Boylece sinyal
intensitesi artan b-degeri ve diflizyon sabiti ile azalir, yiiksek difiizyon gosteren alanlarda
hipointens sinyale neden olur. Artan b-degeri farkli difiizyon gosteren bolgeler arasindaki
kontrast1 belirginlestirir. Diflizyon gradyentlerin zamani maksimum kabul edilebilir eko
zamani (TE) ile sinirl oldugu i¢in, biiyiik b degerleri biiyiik difiizyon gradyent amplitiidleri
gerektirir. Bu ylizden difilizyon agirlikli incelemeler icin maksimum gradyent amplitiidi 20

mT/m veya daha fazla olan gradyent sistemler tercih edilir (33).

S(b) = S° x e-bD

Yukaridaki esitligi kullanilarak farkli b-degerleri ve iki veya daha fazla akuzisyondan elde
edilen data ile difiizyon sabiti ‘D’ hesaplanabilir. Dokularda elde edilen D degerleri, serbest
suyun bilinen difiizyon 6zelliklerine uymaz. Ciinkii dokularda hiicre membranin intraselliiler
yapilarin veya makromolekiillerin etkileri mevcuttur. Bu farklilig1 gostermek i¢in tanimlanan
difizyonlar ADC olarak adlandirilir. ADC, incelenen bolgelerde piksel-piksel hesaplanabilir.
Bu parametreler kullanilarak ADC haritas1 elde edilebilir (33).

Diflizyon duyarli goriintileme spin-eko goriintiilemenin bazi o6zelliklerini korur. Bu
goriintiileme kismen uzun TE kullanilarak elde edilen T2 relaksasyonun katkilarini tagir (34-
36). Diflizyon sensitizasyon derecesi uzun TE nedeniyle puls gradyent cifti arasindaki
seperasyon zamani ile artar. T2 katkist buna baghdir. T2 ve diflizyon sensitivitesi
kombinasyonu tek basina kullanildiginda difiizyon agirlikli goriintiillemede belirsizlige ve
yorum karmagasina neden olur. Uzamis T2 ve artmig diflizyon sabiti kombinasyonu
paradoksik izointensiteye neden olabilir. Ciinkii belli patolojiler (6rnegin 6dem) artmig T2
degerleri ve daha hizli difiizyon gosterebilir. Diflizyon agirlikli goriintiilemede patoloji eger
T2 yiiksek ise artmig veya hizli difizyona ragmen hiperintens goriilebilir ve yanliglikla akut
strok teshisi konabilir. Bu fenomen T2 parlama (shine-through) etkisi olarak adlandirilir ve

difiizyon agirlikli incelemenin tek basina degerlendirilmemesi gerektigini ifade eder (31).

T2W :SI=k MO exp (-TE/T2)
DWI: SI=k MO exp (-TE /T2 ) exp (-bD)
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Sentetik goriintii (SI), T2 agirlikli goriintiiniin analogu (diftizyon duyarlt pulsed gradyentleri
olmaksizin diger parametreleri ayni) ile diftizyon agirlikli inceleme ayrilarak yaratilir ve

sadece b-degeri ve ADC ile piksel intensite agirlikli bir harita olusturulur (31).

DWI/T2W : SI = exp (-bD)

Bu T2-normalize sentetik diflizyon incelemenin daha onceden bahsedildigi gibi diflizyon
bagli atteniiasyon faktoriinii yansitan bir piksel sinyal intensitesi vardir. Diistik difiizyon
sabiti, maksimum sinyal intensitesi yaratir ve daha hizli difiizyon daha fazla sinyal
atteniiasyonu yani sentetik gortintiide hipointensite ile birliktedir. Sentetik attentiasyon faktor
gorlintiide higbir T2 parlama etkisi yoktur ve anormal difiizyon sabiti ile karakterize bolgeler
diger kontrast mekanizmalarin1 maskelemeksizin tanimlanabilir. Bu goriintii T2 diizeltilmis
goriintlii olarak adlandirilir (31). Difiizyon agirlikli veya T2-normalize difiizyon inceleme
bagimliligindan kaginmak icin sinyal intensitenin ADC’ yi gosterdigi parametrik goriintiiyli
sentez etmek mimkiindir (37, 38). Boylece olusan parametre haritasi deneysel

parametrelerden bagimsizdir:

DWI: SI=MO exp(-TE/ T2 )exp (-bD)

T2W : SI=MO exp(-TE/ T2)

SI ( atteniiasyon faktorii ) = DWI/ T2W =exp ( -bD )
D=-(1/b)In(SI)

Elde edilmis ve islenmis degisik goriintiilerin rolatif goriintimleri genis bir patoloji
spektrumunun karakterizasyonunu saglar (31). Difiizyona duyarli gradyentler ilk kez
1980’lerin ortalarinda MR inceleme sekanslarina katilmistir. Ilk deneyimler spin-eko (SE) ve
stimulated-eko (STE) sekanslarina ek diflizyon gradyentler temel alinarak yapilmistir. Bu
sekanslar hizlhidir, giiclii gradyentler gerektirmezler ve kolayca uygulanabilirler. Bunlar
‘susceptibility’ (yatkinlik) etkilerine kismen duyarsizdir ve belli bir sinyal-giiriiltii orani
(SNR) saglayabilir.

Yiiksek hareket duyarliligi difiizyon agirlikli sekanslarin genel problemidir. Bu sekanslar
mikroskopik harekete duyarli oldugu i¢in goriintiilenen objenin makroskopik hareketine de

olduk¢a duyarlidir. Kalp atimi1 veya solunum nedeniyle olan ufak hareketler bile goriintiiniin
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bozulmasina sebep olabilir. Difiizyon agirlikli incelemede hareket etkisini azaltmak
gerekmektedir (39-42). Hareket artefakti diizeltilmis SE sekansi navigator ekolara baglidir.
Data elde edilimi sonrasinda ikinci odaklayic1 RF puls bir baska SE olusmak i¢in uygulanir.
Ikinci SE faz-kodlama olmaksizin elde edilebilir. Hasta hareketi nedeniyle olusan faz siftleri
navigator ekoyu etkiler. Bu yiizden navigator eko hasta hareketini saptamak ve hareket
etkisini goriintiiden uzaklastirmak amaciyla kullanilabilir (39, 40, 42).

Steady-state free precession (SSFP) sekanslari, <50 milisaniye olan kisa tekrarlama zamani
(TR) ile inceleme zamanini azaltmak i¢in kullanilabilir (43-45). Bu sekansta her RF puls bir
uyar1 ve bir odaklayici puls olarak gorev yapar. Bu sekansta TE TR’den daha uzundur. SSFP
sekans parametreleri sunlardir: TR= 25 milisn, diftizyon puls uzunlugu (8)= 3 milisn, 230-mm
dikdortgen seklinde inceleme alani, 6mm kesit kalinligi, akuzisyon sayisi= 10, matriks
256x256. Difiizyon gradyent giici 23mT/m’ dir. Difiizyon gradyent yonii kraniokaudaldir.
Difiizyon agirlikli SE veya STE sekanslarinin fazla sayida gradyent eko akuzisyonlari ile
birlestirilmesi sonucu eko-planar inceleme (EPI) olusur (46). Diisiik hareket duyarliligi
nedeniyle single-shot EPI beyin diflizyon agirlikli incelemede en sik kullanilan metottur.
Turbo-spin eko (TSE) sekanslarina da diflizyon duyarli gradyentler eklenebilir. Odaklayici
pulslarin orijinal aynm biiyiikliikteki zamanlar diftizyon gradyentlerin eklenmesi ile bozulur.
Bu problemden kaginmak i¢in diflizyon goriintiilime i¢in ayr1 akuzisyon igeren FSE sinyaller
TSE sekanslarin temel alindig1 single-shot difiizyon agirlikli goériintiilemede kullanilmigtir
(47). Multishot goriintiileme elde etmek icin SE sekanslarinda kullanilan faz kodlama
kullanilmadan navigator eko akuzisyonu saglanmistir.

Puls sekanslarindaki difiizyon gradyentler farkli uzaysal yonlerde uygulanabilir. Bu yonler
secilen yondeki molekiiler hareketin dl¢ltimlerine uyar. Difiizyon anizotropik olabildigi i¢in
tam bilgi elde etmek amaciyla tiim uzaysal difiizyon komponentlerinin dl¢tilmesi gerekir, bu
difiizyon tensor olarak adlandirilir (48). Bu 6l¢iim en az alt1 farkli yonde difilizyon data elde
edilimini gerektirir. Silindirik simetri gibi belli ¢evrelerde, anizotropi hakkinda bilgi saglamak
amactyla iki ortogonal yonde difiizyon sabiti 6l¢ctimil yeterli olabilir. Diflizyon anizotropi belli
bir yonde yapilanmis dokularda gozlenebilir (6rnegin ak madde traktusu veya kas dokusu).
ADC dokuya paralel yonde artar ve yapiya paralel su molekiillerinin artmis hareketini gosterir
(33).

Difilizyon sabitinin de yon duyarliligi vardir ve {i¢ komponent seklinde ifade edilebilir: Dx,

Dy, Dz; ti¢ yondeki her bir difiizyon sabitini gosterir. Bu {i¢ komponentteki her bir difiizyon
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sabitinin degeri ayr1 goriintiilerden c¢ikarilabilir; her biri ortogonal yonlerde (x, y, z)
uygulanan puls gradyent c¢iftinden elde edilir. Difiizyonel anizotropinin doku mikrostriiktiiri
hakkinda ilging¢ bilgiler verebilmesine ragmen pulsed gradyentlerin orientasyonuna gore
difiizyon agirlikli incelemenin duyarliligi yorumlari sasirtabilir. Ornegin korpus kallosum
difiizyon duyarli incelemede uygun yerlesimi nedeniyle hiperintens goriiliir ve akut iskemi
lehine yanlis teshis konulmamalidir. Eger ti¢ yonden de sadece ham goriintiiler gozlem igin
kullanilabilirse paternler niceliksel olarak analiz edilebilir. Fakat bazi durumlarda gorsel
gozlem yeterli olmayabilir. Bu ylizden yon duyarliligi azaltilarak veya yon etkisi
vurgulanarak klinik nedene veya arastirmaya yonelik sonu¢ alabilmek icin goriintiiler
manipule edilebilir. Anizotropiye duyarliligi azaltmak i¢in x, y ve z yonlerinde diftizyon

duyarlh goriintiiler elde etmek ve sonra {i¢ sonucun konstriiksiyonu miimkiindiir (31).

SIx =MO exp (-TE / T2) exp ( -bDx )
SIly =MO exp (- TE/ T2) exp ( -bDy )
SIz=MO exp (-TE/ T2 ) exp (-bDz)
SI sonu¢: MO exp( -TE / T2)]? exp ( -b ( Dx+ Dy+ Dz)

T2 agirlikli baz incelemenin kiipii ile boliinmesi bir atteniiasyon faktorii ortaya ¢ikarir;

exp (-b ( Dx+ Dy+ Dz))

Farkl1 difiizyon sabitlerinin toplamini yansitir ve {i¢ komponentin ortalamas1 alinir. izotropik
olarak kisith difilizyon, anizotropik kisith difiizyona nazaran daha fazla diflizyon azalmasi
gosterir. Diflizyon sabiti, sadece Dx, Dy, Dz komponentleri olan bir vektoér olarak

distiniilmemelidir, bu ayn1 zamanda bir tensordiir (3x3 matrix);
Dxx Dxy Dxz
D= Dyx Dyy Dyz

Dzx Dzy Dzz

Diagonal terimler, Dxx, Dyy ve Dzz, Dx, Dy ve Dz komponentleri ile kiyaslanabilir.

Diagonal olmayan terimler (6rnegin Dyz) her iki yonde birbiriyle iligkili hareketi ifade eden
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terimdir. Ornegin oblik planar yapida, x-yoniinde difiizyon, y veya z yoniindeki yer
degistirmeyi igerebilir. Bu yer degistirme Dxy veya Dxz komponente yol agar. Gergek hayatta
bu ihmal edilmeyecek derecededir ve farkli b matriksleri tanimlanmalidir. Pratikte bu yon
analizi pulsed gradyent kombinasyonlar1 uygulanarak elde edilir (31). Anizotropik diftizyon

icin basit Stejkal-Tanner anlatimi yerine daha komplike bir yontem kullanilmalidir (30).

S= So e ijPij

1 ve j lic uzaysal yonden biri olabilir ( x, y, z)
bij=1 ve j yonlerindeki gradyentler
Dij= Anizotropik diffiizyon i¢in kullanilan Fick kanununda yer alir.

Ji=- Dij AC/Aj

Anizotropik ortam igin, 6rnegin x yoniinde konsantrasyon farkliligi, herhangi {i¢ uzaysal
yonden x, y, z yoniinde net hareketine yol agabilir ve Dxx, Dyx, Dzx olarak adlandirilir.
Anizotropi Dxx, Dyy, Dzz, ... farkli olmasin1 gerektirir. Matematiksel ifadeler agsagidakileri
gosterir (30):

1) Bu diflizyon sabitleri hep birlikte tensor olustururlar, bu ylizden diftizyon tensor denir.

2) Tensor simetriktir veya matematiksel olarak Dij = Dji

3) Uzayda her noktada, tensorun kosegen hale geldigi referans yapidadir.

2.3.2. Difiizyon MRG’nin klinik kullanimi

DAMRG uygulamalarinin biiytik boliimii merkezi sinir sistemi ile ilgilidir. Akut beyin
enfarktiisii tanisinda yiiksek sensitivite ve spesifitite ile genis bir kullanim alanina sahiptir
(49). Ayrica nororayolojide ozellikle intraserebral apselerin kistik neoplazmlardan ayirimi
icin kullanilmasinin klinik faydasi gosterilmistir (50). Ancak son yillarda merkezi sinir
sistemi  disindaki  kullanimi ile ilgili ¢aligmalar giderek artmaktadir. Servikal
lenfadenopatilerde benign-malign ayrimi, temporal kemikte primer kolesteatom tanisi, prostat
karsinomu tanisi, femur basi avaskiiler nekrozlarinin saptanmasi, kemik iligi ve karaciger
patolojilerinin tanis1 gibi bir ¢ok organ patolojisinde DAMRG’ nin rolii olabilecegini bildiren

calismalar mevcuttur (51-56).
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Hasta Grubu ve Calisma Protokolii

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Endokrinoloji Bilim
Dalina bagvuran ve diyabetik ayak {ilseri olan toplam 30 tip 2 diyabetik hasta yazili ve sozlii
onaylar1 almarak ¢alismaya dahil edildi. Harran Universitesi Etik Kurul onay: alindiktan sonra
calismaya baslandi.

Caligsma baglangicinda tiim hastalarin ayrintili fizik muayeneleri yapildi, beden kitle indeksleri
(BKI) hesaplandi ve kan basinglar 6lgiildii. Diyabetik ayak iilserleri Wagner siniflamasina
gore derecelendirildi. Hastalara diyabetik ayak iilseri nedeni ile bagvurularindan sonra ilk 72
saat icinde kontrasth MRG ve DAMRG islemleri yapildi. Ayrica hastalarin tani aninda
biyokimyasal (glikoz, iire, kreatinin, lipit profilleri ve Alc) ve enfeksiyon (16kosit sayimi,
high sensitif C-reaktif protein [hsCRP] ve eritrosit sedimantasyon hizi1 [ESH]) parametreleri
Olciildii, sabah ilk alinan idrar 6rneginden mikroalbumin ve kreatinin 6l¢iimleri yapilarak
mikroalbumin-kreatinin oran1 (MAKO) hesaplandi. Glomertil filtrasyon hiz1 Cockcroft-Gault
formuliine gore hesaplandi. Diabetik iilserlerden kazint1 ve varsa piiriilan sekresyonlardan

aspirasyon kiiltiirii alindu.

3.2. MRG Calisma Protokolii

Cekimler 1,5 Tesla Magnetom Symphony A Tim System (Siemens, Erlagen, Germany) cihazi
ile incelenen viicut bolgesine uygun sarmallar kullanilarak yapildi. Aksiyel ve koronal planda
T1 (TR/TE/NEX=623/10/2) ve yag baskili proton dansite (TR/TE/NEX=2460/42/2), sagital
yag baskili proton dansite (TR/TE/NEX=2460/42/2) ve kontrast sonrasi aksiyel ve koronal
yag baskili T1 (TR/TE/NEX=623/10/2) agirlikli sekanslar alindi. Daha sonra {ii¢ seri, tek
atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) difiizyon agirlikli goriintii alindi. TR/TE/NEX/eko-
planar  (6000/88/1/144) goriintileme  faktorti  ile degiskenler x,y,z  yOnlerinde
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duyarhilagtirilarak 0, 500 ve 1000 sn/mm2 diizeyinde b degerleri ile zenginlestirildi.
Kullanilan parametreler; Matrix 128X128, FOV 280mm, kesit kalinlig1 4 mm, kesit sayis1 20,
gap %20 ve nex 4 idi.

Difiizyon goriintiiler konvansiyonel MRG goriintiileri esliginde hastalarin klinik bulgularini
bilmeyen tek bir radyolog tarafindan degerlendirildi. Lezyon olan bolgelerde konvansiyonel
MRG’de osteomyelit varligi olan kemikten veya osteomyelit yoksa en yakin kemikten yine
osteomyeliti olan vakalarda kemige yakin ¢evre dokudan ADC degeri en az ii¢ 6l¢iim yapilip

ortalamasi alinarak hesaplandi.

3.3. Istatistik Analizi

Veriler Windows ile uyumlu SSPS® 11.5 programi kullanilarak degerlendirildi. Iki grup
arasindaki farklar Mann-Whitney U test ile; ti¢lii gruplar arasindaki farklar Krusal-Wallis test
ile; iki grup arasindaki kategorik paremetrelerdeki degisim ki-kare testi ile karsilastirildi.
Calismamizda kullanilan parametrelerin birbirleri ile iliskilerine ve iliskinin yoniine bakmak
icin Spearman korelasyon analizi kullanildi. Sonuglar ortalama (minimum-maksimum) veya
ortalama + standart deviasyon (SD) olarak belirtildi ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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3. SONUCLAR

Calismaya dahil olan 30 vakanin yas, cinsiyet, lezyon yeri ve biiylikliigii, konvansiyonel
MRG bulgular1 ve kiiltiirde {retilen mikroorganizmalar tablo 5’de ayrintili olarak
gosterilmistir. Toplam 9 hastada konvansiyonel MRG ile ostemyelit (n=9, % 30), 4 hasta da
ise apse formasyonu (n=4, % 13.3) tespit edildi. Osteomyeliti olan ve olmayan gruplar
arasinda kiiltiirde tireme saptanmasi agisindan anlaml fark yoktu (sirasiyla 7 (%77.8) ve 15
(%71.4) hasta).

Vakalarin ortalama yas1 58.7 yil (41-78), ortalama diyabet yas1 12.9 yil (3-32) ve ortalama
BKI 30.5 kg/m® (20-50.2) idi. Diyabetik yaralarm Wagner derecesi ortalama 2.4 (1-4) idi.
Ortalama AKS 267.5 mg/dL (96.0-498.0), Alc %10.6 (6.7-15.5); ure 51.1 mg/dL (23.0-
141.0), kreatinin 1.1 mg/dL (0.5-2.7), GFR 88.0 mL min/1.73m* (26.6-130.6) ve MAKO
286.6 pg/mg (10.0-1497.0) idi. Enfeksiyon parametrelerinden ortalama lokosit sayimi
10.8x10°/L (5.6-16.4), ESH 48.8 mm/saat (10.0-85.0) ve hsCRP 4.9 mg/dL (0.2-24.0)
seklindeydi (Tablo 6).

Vakalar osteomyeliti olan (n=9) ve osteomyeliti olmayan (n=21) olmak iizere iki gruba
ayrildi. Osteomyelit grubunda Wagner derecesi (osteomyeliti olanlar i¢in 3.0+0.5, olmayanlar
icin 2.2+0.9; p=0.022), ESH (osteomyeliti olanlar i¢in 60.8+14.3 mm/saat, olmayanlar i¢in
43.7420.6 mm/saat; p=0.014), hsCRP (osteomyeliti olanlar i¢in 8.0+6.5 mg/dL, olmayanlar
icin 3.6+3.7 mg/dL; p=0.022) osteomyelit olmayan grubuna goére daha yiikksek ve ADC
degerleri (osteomyeliti olanlar i¢in 0.75+0.16 x 10 mm?*/sn, olmayanlar i¢in 1.15+4.91 x 107
mm?*/sn; p=0.022) ise osteomyelit grubunda olmayan gruba gére daha diisiik saptandi. Diger
parametreler agisidan anlamli fark yoktu (Tablo 7).

Ayrica osteomyeliti olan vakalarin kemik ADC degerleri ile osteomyelit varlig: tespit edilen
kemik dokuya komsu yumusak dokudan elde edilen ADC degerleri karsilastirildiginda, kemik
ADC degerleri yamusak doku ADC degerlerinden daha diisiik bulundu (sirasiyla 0.75+0.16 x
107 mm?/sn ve 0.90+0.15 x 10 mm%/sn; p=0.04) (Sekil 3).

Korelasyon analizinde ortalama ADC degeri diyastolik kan basinci (DKB) (1=0.425, p=0.019)
ve LDL kolesterol (LDL-K) (r=0.457, p=0.011) ile pozitif, hsCRP (r=-0.426, p=0.019) ile
negatif iligkili bulundu (Tablo 8).
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Tablo 5: Vakalarin yas ve cinsiyeti ile lezyonlarin yeri, cinsi ve Wagner dereceleri

N | Yas(yi) | Lezyonun yeri Lezyon Wagner Ureme
0 | /cinsiyet
1 45/E Sol ayak bagparmak 2x1 cm tilser, 6dem 2 Pseudomonas
aeruginosa
2 70/E Sag ayak tabani 3x1 cm gangrene iilser, yaygin 4 Candida spp.
6dem
3 55/E Sol ayak bagparmak 1x1 cm ilser 2 Escherichia coli
4 58/E Sol ayak bagparmak 2x1 cm derin ilser, 3 Streptococcus
osteomyelit sSpp.
5 61/E Sol ayak 1-3. parmak 2x2 cm ilser, 6dem 2 Ureme yok
6 59/K Sag ayak 1. metatars 2x2 cm ilser 2 Proteus vulgaris
7 64/E Sol ayak taban distali 3x2 cm derin iilser, 6dem 3 Pseudomonas
8 72/E Sol topuk 2x2 cm derin tlser, 1x1 cm 3 Proteus vulgaris
apse, osteomyelit
9 55/E Sag ayak bagparmak 2x2 cm iilser 2 Ureme yok
10 | 46/K Sol 4 ve 5. metars distali Yiizeysel iilser, 3x2 cm apse 1 Ureme yok
11 | 58/K Sag ayak tabani 3x3 cm ilser 2 Staphylococcus
Aureus
12 | 78/E Sag topuk 5x3 cm derin gangrene ilser, 4 Proteus mirabilis
doku kayb1
13 | 74/E Sag 1. metatars distali 5x2 cm derin iilser, yaygin 3 Ureme yok
6dem, osteomyelit
14 | 63/E Sol ayak tabani 2x2 cm yiizeysel iilser 1 Ureme yok
15 | 54/K Sol ayak latereal malleol 3x2 cm iilser, yaygin 6dem 2 Streptococcus
Spp.
16 | 62/K Sol ayak topugu 4x3 cm iilser, yaygin 6dem 2 Klebsiella
oxytoca
17 | 63/K Sol ayak 4 ve 5. parmak 2x2 cm tlser 2 Staphylococcus
Aureus
18 | 61/E Sag ayak 2 ve 3. parmak 2x2 cm derin tilser 3 Corynebacterium
spp.
19 | 41/E Sol ayak topugu 3x2 cm yiizeysel tlser 1 Ureme yok
20 | 53/E Sag 1. falanks 2x2 cm derin iilser, 3 Staphylococcus
osteomyelit Aureus
21 | 57/E Sol ayak 1-3. parmak 3x2 cm derin Ulser ,yaygin 3 Staphylococcus
O6dem, osteomyelit Aureus
22 | 53/K Sol ayak 5. parmak 2x2 cm derin ilser, 1,5x1 cm 3 Staphylococcus
apse, osteomyelit (MSKN)
23 | 50/E Sol ayak metatarslari Yaygin 6dem 1 Ureme yok
24 | 53/E Sol 4. falanks 2x2 cm derin iilser 1x0.5 cm 3 Escherichia coli
apse, osteomyelit
25 | 60/E Sol ayak 4 ve 5. parmak 3x2 cm derin gangrene iilser 4 Citrobacter spp.
tabani
26 | 60/K Sag ayak topugu 5x4 cm derin iilser, doku 3 Staphylococcus
kaybi1 Aureus
27 | 55/E Sag metatarsofalangeal 5x5 c¢m derin iilser, doku 3 Staphylococcus
bolge kaybi Aureus
28 | 65/E Sol ayak 4 ve 5. parmak 2x2 c¢m derin iilser, 4 Ureme yok
osteomyelit
29 | 61/K Sol ayak bagparmak 3x2 cm akintilt dlser, 1x0.5 2 Escherichia coli
cm apse, osteomyelit
30 | 55/E Sol ayak 3. parmak Ix1 cm tlser 1 Proteus vulgaris

6dem
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Tablo 6: Vakalarin klinik ve laboratuar parametreleri

Parametre Ortalama Minimum Maksimum
Yas (y1l) 58.7 41.0 78.0
DM yasi (y1l) 12.9 3.0 32.0
BKI (kg/m?) 30.5 20.0 50.2
SKB (mmHg) 118.3 90.0 150.0
DKB (mmHg) 72.8 50.0 90.0
Wagner 2.4 1.0 4.0
ADC (x10” mm?/sn) 1.02 0.51 2.12
ESH (mm/saat) 48.8 10.0 85.0
HsCRP (mg/dL) 4.9 0.2 24.0
Lokosit (x10°/L) 10.8 5.6 16.4
AKS (mg/dL) 267.5 96.0 498.0
Alc (%) 10.6 6.7 15.5
Ure (mg/dL) 51.1 23.0 141.0
Kreatinin (mg/dL) 1.1 0.5 2.7
GFR (mL/min/1.73m") 88.0 26.6 130.6
MAKO (pg/mg) 286.6 10.0 1497.0
HDL-K (mg/dL) 33.7 14.0 55.0
LDL-K (mg/dL) 118.7 51.0 228.0
TG (mg/dL) 173.3 56.0 678.0

Alc: glikolize hemoglobin, ADC: ‘apparent diffusion coefficient’, AKS: a¢lik kan sekeri,
BKI: beden kitle indeksi, DKB: diyastolik kan basinci, DM: diyabetes mellitus, ESH: eritrosit
sedimantasyon hizi, GFR: glomeril filtrasyon hizi, HDL-K: HDL kolesterol, HsCRP: high
sensitive C-reaktif protein, LDL-K: LDL kolesterol, MAKO: mikroalbumin kreatinin orant,
SKB: sistolik kan basinci, TG: trigliserit
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Tablo 7: Osteomyeliti olan ve olmayan vakalarin klinik ve laboratuar parametrelerinin

karsilagtirilmast
Parametre Osteomyelit saptanan | Osteomyelit saptanmayan P
grup (n=9) grup(n=21)

Yas (y1l) 60.7+8.1 57.8+8.3 0.689
Cinsiyet (K/E) 2/7 7/14 0.536
DM yas1 (yil) 11.0+£6.2 13.6£9.7 0.657
BKi (kg/m?) 27.6+3.8 31.8+6.6 0.104
SKB (mmHg) 114.4+15.1 120.0+14.5 0.226
DKB (mmHg) 68.94+6.0 74.5£11.4 0.164
Wagner 3.0+£0.5 2.2+0.9 0.022
ADC (x10” mm?/sn) 0.75+0.16 1.15+0.49 0.022
ESH (mm/saat) 60.8+14.3 43.7£20.6 0.014
HsCRP (mg/dL) 8.0+6.5 3.6£3.7 0.022
Lakosit (x10°/L) 12.3£2.9 10.242.6 0.094
AKS (mg/dL) 270.4+£72.4 266.2+10.9 0.756
Alc (%) 10.6+£2.3 10.7+2.3 0.982
Ure (mg/dL) 43.7+£22.6 54.3£30.6 0.204
Kreatinin (mg/dL) 1.1£0.4 1.2+0.5 0.413
GFR (mL/dk/1.73m") 85.5+£28.3 89.0+£27.3 0.722
MAKO (png/mg) 239.6+403.2 306.8+423.0 0.856
HDL-K (mg/dL) 34.3£10.2 33.4+10.7 0.874
LDL-K (mg/dL) 102.8+31.0 125.5+45.0 0.141
TG (mg/dL) 146.8+98.6 184.7+127.8 0.213

Alc: glikolize hemoglobin, ADC: ‘apparent diffusion coefficient’, AKS: a¢lik kan sekeri,

BKI: beden kitle indeksi, DKB: diyastolik kan basinci, DM: diyabetes mellitus, ESH: eritrosit
sedimantasyon hizi, GFR: glomeril filtrasyon hizi, HDL-K: HDL kolesterol, HSCRP: high
sensitive C-reaktif protein, LDL-K: LDL kolesterol, MAKO: mikroalbumin kreatinin orani,
SKB: sistolik kan basinci, TG:
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Sekil 3: Osteomyeliti olan hastalarin kemik ve yumusak doku

ADC degerlerinin

karsilastirilmast

1,207 &

n==9

1,007
2

0,807

o,c0™ |

1 T
KEMIK YUHMUS AK DOEOD

ADC: ‘apparent diffusion coefficient’; *; P=0.04
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Tablo 8: Ortalama ADC degerinin diger parametreler ile korelasyon analizi

Parametre r p

Yas (y1l) -0.044 0.819
DM yasi (y1l) 0.202 0.285
BKI (kg/m?) -0.237 207
SKB (mmHg) 0.221 0.241
DKB (mmHg) 0.425 0.019
Wagner -0.326 0.079
ESH (mm/saat) -0.263 0.160
HsCRP (mg/dL) -0.426 0.019
Lokosit (x10°/L) -0.279 0.136
AKS (mg/dL) -0.198 0.295
Alc (%) 0.181 0.337
Ure (mg/dL) 0.262 0.162
Kreatinin (mg/dL) 0.168 0.374
GFR (mL/min/1.73m") -0.089 0.641
MAKO (pg/mg) 0.182 0.336
HDL-K (mg/dL) 0.274 0.143
LDL-K (mg/dL) 0.457 0.011
TG (mg/dL) 0.075 0.694

Alc: glikolize hemoglobin, ADC: ‘apparent diffusion coefficient’, AKS: aclik kan sekeri,
BKI: beden kitle indeksi, DKB: diyastolik kan basinci, DM: diyabetes mellitus, ESH: eritrosit
sedimantasyon hizi, GFR: glomeriil filtrasyon hizi, HDL-K: HDL kolesterol, HsCRP: high
sensitive C-reaktif protein, LDL-K: LDL kolesterol, MAKO: mikroalbumin kreatinin orani,
SKB: sistolik kan basinci, TG:
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4. TARTISMA

Tip 2 DM ve diyabetik ayak tilseri olan olgularda DAMRG ile konvansiyonel MRG
bulgularmin karsilastirildigi ve bu bulgularn etkileyebilecek olasi etmenlerin degerlendirildigi
calismamizda osteomyelit olgularinda kemik ADC diizeyi hem osteomyeliti olmayan
olgularin kemik ADC degerlerinden hem de osteomyelite komsu yumusak doku ADC
degerlerinden daha diisiitk bulunmustur. Diflizyon kisitlandigin1 gésteren ADC degerleri ile
hsCRP arasinda negatif, LDL-K ve DKB arasinda ise pozitif korelasyon saptanmaistir.

DM siirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir metabolik hastaliktir. Diyabete baglh
hiperglisemi kontrol edilemezse zamanla ciddi morbidite ve mortalite ile sonug¢lanabilen akut
ve kronik komplikasyonlar gelisebilir. Bu ciddi kronik komplikasyonlardan birisi de diyabetik
ayak {lserleridir. Diyabetik ayak {ilserleri hayat kalitesinin bozulmasina, yiiksek tedavi
maliyetlerine ve yiiksek oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina neden oldugu gibi, artan
diyabet prevalansi ile birlikte diyabetik ayak {ilserlerinin siklifi ve ©nemi de giderek
artmaktadir. Diyabetik ayak iilseri olan vakalar1 degerlendirirken 6zellikle derin doku
infeksiyonu, apse ve osteomiyeliti degerlendirmek i¢cin MRG gerekebilir.

MRG manyetik bir alanda elektromanyetik radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri
donen sinyallerin goriintiilye dontistiiriilmesi temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir.
DAMRG teknigi ise mikroskopik diizeyde su molekiillerinde goriilen fizyolojik hareketlerin
gorintiilenmesi esasina dayanmaktadir. DAMRG ve ADC degeri intertisyel dokuda su
molekiillerinin serbest hareketini yansitir ve ekstraselliiler su protonlarina bagl olarak ADC
degeri hesaplanmaktadir. DAMRG daha ¢ok merkezi sinir sisteminin degerlendirilmesinde
kullanilmistir ile ilgilidir ve baslica kullanim alan1 serebrovaskiiler olaydir. DAMRG nin akut
inmede kullanilabilecegi ¢esitli insan ve hayvan caligsmalarinda gosterilmistir (57). Bunun
disinda infeksiyon, neoplazi ve demyelinizan hastaliklar1 iceren diger nérolojik patolojilerin
degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir (58). DAMRG kas iskelet sistemi ile ilgi olarak da
kullanim alan1 bulmustur. Benign-malign vertebral kiriklarin ayiriminda, kemik iliginin
hematolojik kanserlerinde hastalik yiikiinii 6lgmede ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde
kullanilabilecegi gosterilmistir (59). Yumusak doku ve kemik tiimorlerinin benign-malign

ayiriminda ise yetersiz klinik veri nedeniyle etkinligi tam olarak bilinmemektedir (59).
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Osteomyelitin ADC degerlerini diistirdiigii, bu yoniiyle malignansiyi taklit ettigi gosterilmis
ve infeksiyoz ve malign vertebral lezyonlar1 ayirt etmede sinirli degeri oldugu gosterilmistir
(59-61). Osteomyelitte inflamatuar hiicrelerin yogun infiltrasyonu sonucu ekstraseliiler hacim
azalmakta ve bu da ADC degerinde diistise neden olmaktadir (62). Ancak yine de
DAMRG’nin osteomyelitin degerlendirilmesinde yararliligi tartigmalidir (63). Bu konuda
smirl sayida calisma mevcuttur. Ornedin tiiberkiiloz spondilodiskitinde malignensiyi taklit
edecek derecede diflizyon kisitlanmasi ve diisik ADC degeri elde edildigi, bagka bir
calismada ise piyojenik spondilodiskit ve tiiberkiiloz arasinda doku difilizyon aktivitesi
arasinda fark olmadigi bulunmustur (61, 64).

Bu calismada osteomyelitli doku ADC degeri lezyon olmayan kemik ve komsu yumusak
doku ADCsegerinden daha diisiik saptanmigtir. Bu sonuglar ostemyelitte DAMRG kullanimi
ile ilgili az sayidaki calisma sonuglari ile uyumluydu. Biligilerimize gore literatiirde diyabetik
ayak tilserlerinin degerlendirilmesinde DAMRG hentiz kullanilmamastir.

Calismamizda ADC degerleri ile hsCrp arasinda negatif, ADC ile LDL-K ve DKB arasinda
ise pozitif korelasyon saptadik. Youn ve ark. akut iskemik inmede DAMRG goriintiilemede
iskemik alan ADC ile CRP arasinda korelasyon saptamislardir (65). Cartes-Zumelzu ve ark.
ise beyin apsesi olanlarda DAMRG bulgularinin C-reaktif protein ile korele oldugunu
gostermiglerdir (66). Uno ve ark. okside LDL-K ile DAMRG ile saptanan serebral enfarkt
alan1 arasinda korelasyon oldugunu gostermisler (67). Ancak diyabetik ayak iilseri olan
diyabetiklerde ayak kemiginden 6l¢iilen ADC degeri ile LDL-K ve DKB arasinda saptanan
pozitif korelasyonun klinik 6nemi tam olarak bilinmemektedir.

Apselerde difiizyon kapasitesi, suya benzer sekilde ¢ok yiiksekten asir1 diisiik difiizyona kadar
degismektedir. Bu degisen difiizyon araligi apsenin irin, debris ve inflamatuar hiicreler gibi
cok cesitli iceriginden kaynaklanmaktadir. Soyle ki yag ve makromolekil igerigi fazla olan
apsenin ADC degeri diisiik oysa su igerigi fazla olanin ADC degeri goreceli olarak yiiksek
olacaktir (63). Literatiirde ise DAMRG’nin apse tanisinda kullanimu ile ilgili birgok klinik
calisma mevcuttur ve en sik beyin apselerinin tiimérden ayriminda kullanilmistir. i1k olarak
Ebisu ve ark. nekrotik veya kistik tiimorlerin aksine beyin apselerinin digiik ADC degeri ile
karakterize oldugunu gostermislerdir (68). Daha sonrada bir¢ok ¢alismada beyin apseleri ile
nekrotik ve kistik tiimoriin ayirimimda DAMRG’nin yarar1 gosterilmistir (69-75). Chan ve
ark. DAMRG’nin hepatik apselerin nekrotik veya kistik tiimorlerinden ayiriminda faydali
oldugunu, hepatik apselerin diisik ADC degerine sahip olduklarin1 gostermislerdir (76).
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Sinirl sayida hastalarla yapilan caligmalarda veya vaka sunumlarinda, tiikriik bezi apsesinde,
kadin tretral divertikiiler apsede, klivus apsesinde, orta kulak apselerinde, spinal kord
apsesinde, tubo-ovaryan apsede, polikistik renal hastalardaki infekte kistlerde, prostatik
apselerde, abdominal apselerde ve trigeminal sinir apsesinde diisik ADC degerleri oldugu
gosterilmistir (77-87). Yine ADC degeri 6l¢iilmemis olsa da orbital, yuamusak doku, faringeal,
oral ve maksillofasiyal, hipofizer, eklem, kaverndz siniiz ve petroz apeks apselerinde
DAMRG’nin faydali oldugunu bildiren ¢alisma veya vaka bildirimleri mevcuttur (88-96).
Bahsedildigi gibi apse icerigine bagl olarak ADC degeri degisebilmektedir. Ornegin Takao
ve ark. bir vakada hipofizer apsede yiiksek ADC degeri saptadiklarini bildirmislerdir (97).
calisma grubumuzda sadece 4 olguda apse tespit edildi. Bu Sinirli say1 nedeniyle ADC’nin
apse olgularindaki klinik 6nemi hakkinda yorum yapmamiz miimkiin olmamustir.

Calismamiz bu alanda ilk defa yapilmis olmasi nedeniyle 6zellik arzetmektedir. Ancak sinirh
sayida vakada yapilmis olmast ve kesitsel olarak planlanmasi c¢alismanin Snemli
sinirlamalaridir. Genis 6lgekli calismalarda klinik tlser skorlar ¢esitlilik gosteren genis hasta
grublarinda, {iilser skoru ile ADC degerleri arasinda bir iliski olup olmadig1 gosterilebilir,
osteomyelitin yani sira apse, iskemik ve gangren6z lezyonlarin tanimlanmasinda ADC i¢in
0zel esik degerlerinin olup olmadig1 belirlenebilir. Diyabetik ayak ilserlerinde prospektif
calismalar dizayn edilerek tedavi ile ADC degerlerinin nasil degistigi gozlenebilir. Bunlara
ilaveten daha yiiksek tesla giiciine sahip MR cihazlar ile goriintilleme yapilirsa daha net

goriintli ve daha hassas degerler saptanabilir.
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5. SONUC

Diyabetik ayak {iilserleri hayat kalitesini ve tedavi maliyetlerini arttiran bir durumdur. Bu
durumda MRG kullanilmasi tedaviyi yonlendirmek adina faydali bilgiler saglamaktadir. Bu
calismaya gore DAMRG diyabetik ayak iilserlerinde, 6zellikle osteomyelitin arastirilmasinda
en az konvansiyonel MRG kadar yararli olabilir. Ayrica seri ¢ekimlerde tek sekans
kullanildig1 i¢in islem siiresi kisaltilabilir ve kontrast maddenin kontrast nerfopatisi gibi
zararli etkilerinden korunulabilir. Ostemyelitin tedaviye yanitinin degerlendirilmesi ve
antibiyoterapinin siiresinin planlanmasinda seri DAMRG ¢ekimlerinin gibi gibi klinik

yararlarin1 kanitlamak i¢in genis 6l¢ekli prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir.
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