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GIRIS ve AMAC

Inflamatuar kaynakh romatizmal hastaliklar, saghk bakim Unitelerindeki hastalarm biiyik
¢oguniufunu meydana getiren ve giicten diigiirlicli hastabiklandr (1). Bu gruptaki
hastaliklanin sayismin ¢ok fazla olmasi, semptomlarn birgok romatizmal hastahkta benzerlik
gostermesi, tam icin kullamlan laboratuvar ve diger tetkik parametrelerinin nonspesifik
olmasi nedeni ile bu grup hastabklarin erken tam ve tedavisinde problemler ortaya
¢ikabilmektedir (2). Teshiste en sik karsgtwilan iki grup hastalik, reaktif artrit ve atipik
baglangigh romatoid artrittir. Her iki grup hastalikta da tedavi protokolii farkh oldugu icin
erken teghis biiyilkk 6nem kazanmaktadir.

Romatizmal hastahklar ile ilgili difer bir problem ise hastalarn takibidir. Hastalarmn optimal
takibi ve secilecek en uygun antiromatizmal ilag¢ icin, hekimin hastalk aktivitesi konusunda
dogru fikir sahibi olmas: gerekmektedir. Giiniimiizde artrit aktivitesi, subjektif ve
nonspesifik parametreler ile degerlendirilmektedir (2).

Hastalarin takibinde ve tedavinin etkisinin degerlendirilmesinde artrit aktivitesinin objektif
olarak deperlendirilebilecegi ve tekrar edilebilir bir metod kullanmm g¢ok Onemlidir. Bu
amagla sintigrafik metodlar kullanilmaya baglanmgtic (2). Sintigrafi ile klinikk olarak
degerlendirilmesi zor ve radyolojik olarak tespit edilemeyen eklem inflamasyonu da erken
donemde tespit edilebilmektedir Sintigrafik olarak bu alanda ilk kullamlan metod kemik
sintigrafisidir (1). Son zamanlarda daha yaygin kullanilmaya baslanan ve bu alanda en {imit
verici sonuglarn ahndifi radyofarmasétiklerden birisi ise, saglikli dondrlerin kanlarndan
elde edilen ve igerisinde immiinglobiilin G (IgG) ihtiva eden, human immiinglobiilin G (HIG)
sintigrafisidir. HIG’in sinovial inflamasyondaki lokalizasyonunun mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamigtr (1, 2). Vaskiiler permeabilite artist (3), IgG molekiiliiniin inflamatuar

hiicrelerdeki Fe reseptoriine baglanmasi (4), ekstraselliiler matriks proteinlerine baglanma



(5) gibi nonspesifik mekanizmalarin diginda, romatoid artritte sinovial {iretilen romatoid
fakitriin ve immiin kompleks presipitasyonunun daha spesifik bir mekanizma olarak
akiimiilasyonda etkili olabilecegi 6ne stirtilmiigtiir (6).

Bu caligmada, otoimmiin, sistemik, inflamatuar bir hastalik olan romatoid artrit ile
enfeksiydz bir olaydan sonra gelisen steril, inflamatuar bir artrit olan reaktif artritin Tc-99m
HIG sintigrafisi ile degerlendirilmesi ve romatoid artrit ile reaktif artrit hastalarmda
inflamasyonun tespitinde ve artrit aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik aktivasyon
parametreleri ile, 3 fazh kemik sintigrafisi ve HIG sintigrafisinin kargdagtirilmass

amaglanmstir.



GENEL BILGILER

ROMATIZMAL HASTALIKLAR

Artritler, saglik bakim {initelerindeki hastalarmn bityiik cofuniufunu meydana getiren ve glicten
ditgtiriici  hastaliklardir. Romatizmal hastaliklar, inflamatuar ve noninflamatuar eklem
hastaliklart olarak smuflandmilirlar, Tablo 1 romatizmal hastaliklann smiflandirilmasim
géstermektedir (1).

Tablo 1: Romatizmal hastahklarm Simflandrilmasy.

inflamatuar eklem hastahklari Noninflamatuar eklem hastaliklanr
(a) Diffiiz konnektif doku hastaliklar: (a) Dejeneratif eklem hastaliklar:

1. Romatoid artrit 1. Osteoartritler

2. Juvenil romatoid artrit (b) Travma

3. Sistemik lupus eritematosis (c) Noropatik hastaliklar

4. Sistemik sklerozis (d) Nonartikiiler romatizma

5. Polimiyozitis/ Dermatomiyozitis

6. Nekrotizan vaskiilit ve diger vaskiilopatiler

7. Sjogren sendromu
(b) Spondilartropatiler

1. Ankilozan spondilit

2. Reiter sendromu

3. Psoriatik artrit

4. Kronik inflamatuar barsak hastaliklari ile iligkili artritler
{c ) Enfeksiyonlar
(d) Kristaller tarafindan olugturulan artropatiler

ROMATOID ARTRIT
Romatoid artrit (RA), etyolojisi bilinmeyen ve primer olarak eklemlerde kronik sinovitis ile
karekterize kronik, sistemik, erozive, nonsiipiiratif, inflamatuar, otoimmiin sistemik bir
hastaliktn (7,8). Hastahgmn primer bulgusu eklem agrisi, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde ‘
azalma olup sinovial dokulardaki inflamasyon sonucu ortaya ¢ikar. Kadmlarda daha sik goriiliir
ve kadm/erkek oram 2-3/1 dit. Hastabk herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmekle birlikte

kadinlarda 4-6. dekadta pik yapmakiadur (7,9).




Etyoloji: Etyolojisi bilinmemektedit. En ¢ok enfeksiyonlar, genetik ve hormonal nedenler
suclanmaktadir.

RA, otoimmiin hastaliklar olarak bilinen ve muhtemelen bozulmus immiinitenin oldugu bir grup
hastaliktan bir tanesidir. Spesifik veya nonspesifik konak immiin cevabma ait birgok delil
olmakla bitlikte hedef antijenin natiiri ve tetikleme mekanizmasi kesin anlagiioug degildir.
Diger birgok yaygm hastahk gibi genetik ve gevresel etkenlerin etkili oldugu multifaktsriyel bir
hastalik olmasi muhtemeldir (7,9).

Enfeksiydz ajanlarm hastabikta etkili oldugu goriigli yaygm bir destek bulmus, dzellikle viruslar,
mikoplazmalar, clostrodium perfringens, sorumlu tutulmug fakat yapilan arastwmalar sonucu
kesin bir sonug elde edilememistir (7,9).

Hastaligin fizyopatolojisi: Sinovial membran, sinovial eklemlerde nonkartilagindz yiizeyde
uzanan bir dokudur. Iki tabakadan olusur. Bunlar sinoviosit tabakasi (intima) ve altta bulinan
ve gevsek konnektif dokudan olugan subsinoviosit tabakasidir (10). Sinoviosit tabakasi, bir
veya li¢ hiicre tabakasi kalmhginda olup altinda basal membran bulunmaz. Bu tabakanm baglica
hiicreleri; Tip A (Yizeyinde CD68 iceren makrofaj benzeri hiicreler) ve Tip B (iiridine
difosfodehidrogenaz igeren fibroblast benzeri hiicreler) sinoviositler olup hér iki tip hiicre de
kollajen ve proteoglikandan zengin bir matriks icerisinde bulunurlar (2).

Subsinoviosit tabakas, sinoviosit tabakasmm altinda gevsek bag dokusundan olusur. Vaskiiler
matriksten zengin olan bu tabakada pek ¢ok kiigiik arter, arteriol, kapiller, veniiller, lenfatik
kanallar ve periarteriolar smu fibrilleri bulunur. Sinovial membran kompleks bir yapi olup
eklem hareketi ile sekli degisir. Bu vaskiiler doku avaskiiler kartilajdaki kondrositlere dogru bir(-
sirkiilasyon ile buramn beslenmesine izin verir. RA’teki inflamasyonun merkezide bu tabakadir
2).

Kartilaj ve kemik ile sinovial membramn birlestikleri bslge RA’te en sik tutulan zondur (10,11).

Hastahg]n patogenezinde inflamatuar hiicreler veya eklemde oturan hiicrelerden agiga gikan



gesitli aktif mediatorlere bagh olarak gelisen direngli bir inflamasyon rol alr. Onemli
mediatorler ise, aragidonik asit metabolitleri, reaktif oksijen, kompleman komponentleri,
proteaz ve sitokinlerdir (12,13). Bu mediatdtler romatoid inflamasyonun ilk haftasinda izlenilen
doku 6demi ve kan damarlarinda belirgin proliferasyona neden olurlar (14,15,16). Bu fazda
ayrica sinovial tabaka hipetplazisi goriiliir. Fokal ve segmenter vaskiiler degisiklikler izlenir.
RA’in en Onemli 6zellifi sinoviumun belirgin olarak hiperplazik olmasi, kemik ve kartilaj ile
sinovial yliz arasinda lokal olarak tutulmaya egilimli olmasidu. Bu lokal destriiktif doku
uzantisma "pannus” denilir ve romatoid artritik eklemin radyolojik tayininde karakteristik
marjinal erozyon bulgusuna neden ohw. Pannustaki destrilktif aktivite siklikla sinoviositler
tarafindan salgilanan metalloproteinaz tarafindan meydana getirilir (2).

Kronik fazin en belirgin 6zellifi sinovial tabaka altinda agir1 derecede T ve B hiicresi, makrofaj
ve plasma hiicreleri gibi mononiikleer hiicre infiltrasyonu olmasidir. Lenfosit agregasyonunun
zengin oldugu perivaskiiler bjlgede hakim olan T lenfositlerdir (11,17). Biitiin T hiicrelerinin
yiizeyinde ise CD3 molekiilii bulunur. Predominant T hiicre subgrubunda ise CD4 molekiilii
bulunur ve bunlar ile HLA DR(+) makrofajlar ve dendritik hiicreler arasinda olduke¢a yiiksek
korelasyon vardu. Bu hiicrelerin HLLA molekiiileri tarafindan belirlenen ve proinflamatuar role
sahip otoantijenleri tanidigs distintilmektedir (2).

Notrofil sayis1 sinoviumda az iken sinovial sivida bol miktarda bulunur. Nétrofiller, eklem
kavitesine sirkiilasyon yolu ile girerler ve sinovial tabakaya gé¢ ederek sinovial sivida bulunan
cesitli mediatorler tarafindan aktive edilirler. Bu mediatorler interlokin 8 (IL-8), graniilosit
makrofaj koloni stimtilasyon faktér ve immiin komplekslerdir. Lokositler tarafindan mmmin
komplekslerin yutulmas: sonucu lizozomal enzimler salglanr ve destriiktif oksijen radikalleri
ortaya ¢ikar bunun sonucuda kartilaj ve destekleyici eklem yapilarinda hasarlar olugur (18).
Kronik inflamasyona bagh destriiktif aktivite ile birlikte mekanik yiiklenmeler sonucu artikitler

kartilaj, kemik, ligament ve tendonlarda morfolojik degisiklikler olusur. Eklemde en ¢ok



izlenilen degisiklik total olarak eklem ylizeyinde agmma ve eklem aralifmin kapanmasidir. Geg
dénemde ise fibroz adezyon ve kemik ankilozu ile subluksasyonlardan dolayr deformiteler
gelisir (2).

Klinik bulgular: Diffiz simetrik eklem agrisi ve giglifi en stk semptomdur. En sik baglama
sekli el bilegi, metakarpofalangial (MKF), proksimal interfalangial (PIF), ayak bilegi,
metatarsofalangial (MTF) eklemler gibi periferik kiigitk bir ekilemde baglayan sekildir ve
genellikle simetriktir. Tabloya sabah tutuklugu eslik eder.

Romatoid faktor (RF) pozitif hastalarmn vaklagik %20 sinde, nadiren RF negatif hastalarda da
subkutan nodiiller goriiliic. Nodiiller hastalifin aktivitesini gésterir ve siddetli hastabkla
birliktedir. Siklikla basmca maruz kalan bblgelerde ortaya gikarlar. Ayrica akcigerlerde, kalbin
tiim katlarmda, sklera, larinks, sinir sisteminde ve eklemin i¢inde de romatoid nodiil tesbit
edilmigtir (7,9). Lenfadenopati, aktif hastalikta sik rastlanilan bir bulgudur. Aksiller ve ingiiinal
bolgeler ile daha ¢ok inflame eklem bdlgelerinde bulunmaktadir, genellikle agrisiz ve mobildir
(7.9).

Laboratuvar bulgulari: RA'de anemi sik bir bulgudur ve nedeni multifaktériyeldir (7,9).
Trombositoz aktif bastahkta siktir. Hastalarm yaklasik %25 inde hastalik aktivitesi ile iligkili
olmaksizin I5kositoz bulunabilir (7). Hastahgm aktif doneminde akut faz yanit1 olarak eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C reaktif proteinde (CRP) artig vardir (7).

REF, IgG'nin Fc kismma kars1 yénelmis anti-gamma globiilindir ve en sik IgM yapisindadar.
Muhtemelen T hiicreler tarafindan aktive edilmis sinovial plazmositlerin immiinglobiilin
sentezledikleri tesbit edilmistir. Hastalarn %75-80'inde bulunur. En sik latex ydntemi ile tesbit
edilir (7,9).

Radyolojik bulgular: En erken bulgular, tutulan eklemlerde yumusak doku sigligi, juksta-

artikiiler osteoporoz ve erozyonlardwr. Eroziv hastahk agresif artropatiyi gosterir, Ileri



dénemlerde eklem araliklarinda daralma, subluksasyonlar ve deformiteler, ulnar deviasyon ve el
bileginde kemik ankiloz g&riiliir (7,9).

Tani kriterleri: Tan kriterleri 1987°de American College of Rheumatology (ACR) tarafindan

diizenlenmigtir.
Kriter Tammlama
1) Sabah tutuklugu En az 1 saat stirmelidir
2) 3 veya fazla eklemde artrit *14 eklem bblgesinde sislik veya sivi ile birlikte
3) El eklemleri artriti El bilegi, MKF,PiF'den en az birisinde
4) Simetrik artrit MKP, PiF, MTF'de tam simetri gerekmez
5) Romatoid nodiil Ekstansér yiizlerde, kemik ¢ikintilarda
6) RF(-h)ligi Herhangi bir metodla
7) Radyolojik degigiklikler El ve el bileklerinde tipik erozyonlar

Ilk 4 tanesinin pozitif olarak kabul edilebilmesi icin 6 hafta siireyle bulunmahdir ve tiim
parametrelerden en azindan 4 tanesi bulunmalidir (9).

*RA’de en sik tutulan 14 eklem bolgesinden (sag ve solda PIF, MKF, el bilegi, dirsek, diz,
ayak bilegi ve MTF eklemleri), 3 veya daha fazla eklemde artrit.

Tedavi: Tedavide amaclar agrmin giderilmesi, fonksiyonun korunmasi, deformiteden korunma,
eger bunlar olugmus ise kaybedilen fonksiyonun geri kazamimasi, deformitelerin diizeltilmesi,
kisisel ve ¢evrese] adaptasyonun saglammasi ve hastapin memnun edilmesidir (7,19).

flag  tedavisinde salisilat ve nonsteroid antienflamatuarlar,  kortikosteroidler,
Hydroxychloroquine, Chloroquine, altm tuzlati, Methotrexate, Sulfasalazine, Penicillamine-D,
Cyclosporine A, Azathiopirin kullapilmaktadir. Hastahfm ileri dSnemlerinde olusa;n

deformiteleri diizeltmek i¢in cerrahi operasyonlar yapilabilir (20).

&



- -

REAKTIF ARTRIT
Reaktif artrit (ReA), enfeksiydz bir olaydan sonra, primer odaktan nzakta ortaya gikan, akut,
nonsiipiiratif, steril, inflamatuar bir artropatidir. Cesitli mikroorganizmalarin tetiklemesiyle
ortaya ¢ikan birgok ReA tanimlanmugtyr. Tetikleyici mikroorganizmalarin defigkenlifine ragmen
klinik, patolojik ve genetik bulgulatn benzerlifi patogenezlerinin ortak oldugunu
diiglindlirmiigtiir (21).
Vakalarm bir kismunda 1-4 hafta dncesine ait enfeksiyoz ajan tespit edilebilir. Genellikle artrit
baglangicindan Once enfeksiytz olay hafiflemistir. Hastabk kroniklesme egilimmdedir ve
artikiiler bulgular genellikle periferik ve aksiyel eklemlerde suurh kalabilmektedir (21).
Hastalgm HLA-B27 pozitif bireylerde sik goriilmesi, hastabkta genetik faktdrlerin roli
oldugunu diigtindiirmektedit. Bu gen, hastalifa karst hassasiyeti arttrmakta ve hastalifin
seyrine ve siddetine etki etmektedir (22).
Etyolojide enfeksiyz ajanlar biiyitk rol oynamaktadular. Hastabk enterik veya trogenital
enfeksiyon sonrasi ortaya cikabilir (21,23). Siklikla sorumlu olan enfeksiySz ajanlar tablo 2 de
gosterilmistir.
Klinkk bulgu olarak, hastalikta inflamatuar artropati yamnda ekstraartiktiler bulgular da
goriilebilir, Artrit, tipik olarak akut, asimetrik ve alt ekstremiteleri tutmaya egilimli bir
oligoartrit seklindedir. Daha ¢ok ayak bilekleri, dizler, ayak parmaklan tutulur ve hastalik
omutgaya ilerleyebilit. Parmaklardaki tutulum °‘sosis parmak’ olarak adlandinlan tablo ile
ortaya ¢ikabilir (21,24).
Hastalarda ayrica tendon ve ligament yapisma yerlerinde entesopati, keratodermi, konjuktivit,
balanitis sirsinata, tiretrit, servisit ve oral iilserasyonlar gibi mukokiitanetz bulgular tespitr
edilebilir (21,22,25).
Laboratuvar bulgulari, inflamatuar olayr gosterir ve akut faz reaktanlar: orta derecede

yilkselmigtir. ESH, CRP hastalik aktivitesi ile uyumludur. Tetikleyici ajan genellikle tespit




edilemez ve tamt i¢in serolojik bulgu zorunlu degildir. Radyolojik olarak alt ekstremitede
asimetrik tutulum, kemikte erozyon, yeni kemik olusumlari, eklem arahfinda daralma ve
skleroz ve paravertebral bolgede ossifikasyon tespit edilebilir (21,22).

Sintigrafi, radyolojik bulgularin olmadif: sathada sakroiliak eklem tutulumunun tespiti icin ¢ok
yararh olabilir. Ayrica tim iskelet sisteminin goriintillenmesi ve fizik muayene ile tespit
edilemeyen entesitlerin tespitinde yararhdr (1,21,22).

ReA'in tedavisinde, nonsteroid antienflamatuar ilaglar baghca tedavi ajamdir ve bu ilaglar ile
semptomlarda iyilesme saglanir. Inflamasyonun baskianmasi yanmnda tetikleyici enfeksiyonun

eradikasyonu da gereklidir, bu amagla 6zellikle doksisiklin tercih edilir (21,26).

Tablo 2: ReA etyolojisinde rol oynayan ajanlar

Enterik patojenler Urogenital patojenler

Shigella flexneri Chlamydia trachomatis

Salmonella typhimurium Chlamydia psittaci

Salmonelia entetitidis Ureaplasma urealyticum

Salmonella paratyphi

Salmonella heidelberg

Yersinia enterocolitica

Yersinia pseudotuberculosis

Campylobacter jejuni

Campylobacter fetus

RADYOFARMASOTIKLER VE GORUNTULEME
Hastalarin optimal takibi ve segilecek en uygun antiromatizmal ilag i¢in hastahk aktivitesi
hakkmda dogru fikir sahibi olunmasi gerekmektedir. Giinlimiizde sikbkla kullamlan
parametreler subjektif ve nonspesifik parametrelerdir. Artrit aktivitesinin objektif olarak !
saptanmasi ve Olciilmesi i¢in ¢esitli yontemler kullamiimaktadir. Bu amagla 1950 yihndan
buyana radyofarmasétikler kullamlmaktadir, Bazi ajanlar eklemde nonspesifik olarak akfimiile

olurlar ¢linkli bu ajanlar inflamasyon yerindeki artmms vaskiiler permeabilite veya ajanin
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fizikokimyasal 6zellifine bagh olarak akiimiile olmaktadiular. Spesifik ajanlar ise predominant

olarak RA'de goriilen hedef yapilara spesifik igaretli monoklonal antikorlardir (1,2).

SPESIFIK AJANLAR
1-Radyoaktif isaretli monoklonal antikorlar
Radyoimmiinosintigrafi (RiS), ilk olarak malign dokularm identifikasyonu icin gelistirilmistir
(27). Biyoteknoloji alanindaki ilerlemeler sonucu inflame ekiemde gériilen antijenlere spesifik
olarak baglanan antikorlarm iiretimi saglanmmgtu. Monoklonal antikorlar olarak isimlendirilen
bu ajanlar insan veya hayvan orijinlidir. Bagarih bir RIS i¢in radyofarmas6tigin hedef antijenin
dagihm, lokalizasyonu ve dogasmmn anlagiimasim saflamasi gereklidir. Buna ilaveten
uygulanan antikor veya metabolik olaylar kadar isaretleme ydntemi ve goriintillenecek sistemde
Snemlidir (28). RIS de, intakt immiinoglobiilin, IgG fragmantlan gibi farkh formdaki antikorlar
kullanilabilir (29). Kiigiik antikor molekiillerinin doku ve kan klirensleri daha hizhdir. RIS icin
Tc-99m, In-111, I-123 ve 1-131 gibi cesitli radyofarmasétikler kullamimaktadir. Bunlardan
goriintdi kalitesinin daha iyi olmas: ve radyasyon dozunun daha diisiik olmasindan dolay1 Te-
99m ve I-123, 1-131 ve In-111°e tercih edilmektedir. Isaretlemede 6nemli olan antikorun
immiinoreaktivitesinde ve biyolojik o6zelliinde defisiklik olmamasinn gerekmesidir.
Radyoaktif monoklonal antikor kullanmunin dezavantajlart is¢ enjekte edilen monoklonal
antikora kars: insanda direkt antikor gelisimidir (30). Bu gibi antikorlar alletjik reaksiyona
neden olabilirler, bu dezavantajdan dolay1 da kullammiar1 smrhdar.
a- Te-99m CD3 (T) Lenfosit antikorlar: ( Tc-99m OKT3)
Bu ajan ile gergeklestirilen bir ¢ahisma meveut olup Tc-99m OKT3 sintigrafisi sonuglar1 hastalik
prosesi ile iyi korele olarak tespit edilmigtir. Sinovitin erken belirtileri ortaya ¢ikmadan énce
inflame eklemde Tc-99m OKT3 uptakei izlenmektedir. Bu sonuglar siddetli artritlerde daha

belirgindir. Bu amagla ajan, erken teshiste kullamilabilir (31).
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b-Tc¢-99mCD4 (T-helper) lenfosit antikorlan

Tc-99m isareth IgG1 murine CD4 antikorlarimin RA'de hasta eklemdeki tutulumiars hem klinik
bulgular hemde kemik sintigrafisinin erken dénem bulgular: ile korele bulunurken, ge¢ dénem
bulgular: ile korelasyonu zayif olarak tespit edilmigtir (32). Tc-99m CD4 antikoru ile human
Tc-99m IgG sintigrafisinin  kargilagtirilmast  sonucunda Tc-99m CD4 antikorlarmmn
lezyon/zemin aktivite oranmin daha yiiksek oldugu tespit edilmigtir (33). Buna kargin deneysel
hayvan modeli artritlerinde CD4 akiimiilasyonu agisindan kontro! grubu ile Klinik olarak aktif
eklem grubu arasinda fark tespit edilememistir (34).

¢-Radyoaktif isaretli E selectin antikorn

E selectin, inflamatuar cevap esnasinda vaskiiler endotelyumun luminal ylizeyindeki lokositler
i¢in spesifik bir endotelyal hiicre adezyon molekiiltidtir (35). RA'li 5 hastada yapilan ¢gahgmada
hem aktif hemde inaktif eklemde artnug akiimiilasyon izlenmigtir (36).

d- Somatostatin reseptr giriintiilleme

Somatostatin, bityiime hormonu salmimini inhibe edip beyinde nérotransmitter olarak buhman,
barsak motilitesini inhibe eden ve peptid hormonlarin salimminda $nemli regiilatuar rolii olan
kiigiik bir peptitdir (37). Bunun diginda somatostatin icin spesifik reseptdrler, aktive edilmig
lenfositlerde, monositlerde ve malign lenfoid hiicrelerde de bulunurlar. Uzun etkili somatostatin
analogu olan In-111 DTPA octereotid, RA'li 14 hastada klinik olarak aktif eklemlerde artrmg
aklimilasyon gOstermesine rafmen, RA'H hastalarm sinovial membranlarinda bulunan
immiinolojik hiicrelerde somatostatin reseptorlerine rastlantimamigtir (38).

e-Radyoaktif igaretli J001

RA goriinttilemesinde yeni bir yaklagimdu. J001 (non-pyrojenik acylated polygalactoside
nonpatojenik), klebsiella pnémonia sujlarmda proteoglikan membrandan elde edilmektedir ve
monositten makrofaja dogru olan yagam ¢izgisindeki hiicrelerin yiizeyinde predominant olarak

bulunan glikoprotein ailesine selektif olarak baglanir (39,40). Insanlarda radyoaktif isaretli
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J001’in inflamatuar lezyonlarda lokalize oldugu gosterilmis olmakla birlikte RA'li hastalarda
cahgimamigtir (41). Bununla birlikte tavganlarda geligtirilen artritte eklem mflamasyonunu
belirgin olarak gosterdigi tespit edilmigtir (42).
f-Hedef sitokinler
Sitokinler, hastahk aktivitesinin tespitinde kullanilan en son sintigrafik tekniklerden birisidir,
Inflamasyon ve malignensilerin gﬁrﬁntﬁienmesinde hem sitokinlere karsi olugturulmug
radyoaktif isaretli antikorlar (43,44) hemde direkt radyoaktif isaretli sitokinler (45,46)
kullanilabilir. Heniiz bu ajanlarla RA’li hastalarda yapilmig galisma yoktur. RA'de bu ajaniar ile
muhtemel hedefler IL-1, IL-6 ve TNF o olup diigik doz radyoaktif isaretli sitokinlerin
intravendz uygulanim: sonucu RA alevienmesi olabilecegi diistiniilmektedir.

NONSPESIFIK AJANLAR
1-Konvansiyonel kemik sintigrafisi
Inflamatuar eklem hastaliklarinda difosfonatlarm  kemikte uptake mekanizmasi, hem
periartikiiler kemikte artims kan akimina sekonder hemde difosfonatlanin yeni kemik
formasyonlarindaki hidroksiapatit kristallerinin ylizeyindeki absorpsiyonu veya bu iki
mekanizmanm kombinasyonu seklinde olabilir (1).
Tc-99m difosfonat kemik sintigrafisi, inflamatuar eklem hastabiklarmm erken tespitinde
radyografiden ve dirsek, ellerde, ayak bilegi ve ayak eklemlerinde kiinik muayeneden daha
sensitif bir metoddur (47). Bununla birlikte kemik sintigrafisinin dezavantaji spesifitesinin
diisik olmasidr. Tim tip artikiller hastaliklarda ve lokal kan akmm artisn veya kemik
turnoverimin arttig tim durumlarda eklemde artmug akiimiilasyon izlenilir (48-50). Ayrica Te-
99m difosfonate sintigrafinin RA'de farkli derecelerdeki artrit aktivasyonunu ayrt edemedigi

savunulmaktadir (51,52).
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2-Galyum-67(Ga-67) sitrat sintigrafisi

Ga-67, biyolojik olarak ferrik iyon (Fet3) analogudur. Biiyikk ¢ogunlugu intravendz
enjeksiyondan sonra transferrin ve ferritine baglanrken kiigiik bir fraksiyonu ise I6kositlere
baglanir (53). Enjekte edilen dozun yaklagtk %10-20"si bébrekler tarafindan 24 saatte atilir (1).
Galyum-transferrin kompleksi bir makromolekiiler tracer gibi davranir. Vaskiiler permeabilite
artigt (54-56), laktoferrin ve ferritine baglanmasi (57,58) ve bakteriyel uptake (59), Ga-67' nin
inflamatuar lezyonlardaki akiimiilasyonunu agiklayan goriiglerdir. Romatoid sinoviumda demir
muhtevasi yiiksektir. Aktif RA'de sinoviumdaki makrofajlar tarafindan transferrin demir
kompleksinin tutuldugu izlenmistir (60). Romatoid diz ekleminde yapilan bir ¢alismada Ga-67
akiimiilasyonu ile klinik degerlendirme ve sinovial sivi analizinde, diz ekleminde Ga-67
akiimiilasyonunun klinik aktivitenin seviyesini gosterdifi ve galyum aktivitesinin artmasmn
sinovial sividaki l6kosit konsantrasyonunun artig1 ile uyumlu oldugu vurgulanmgtr (61). Diger
bir ¢ahsmada ise Ga-67 ve Tc-99m metilen difosfonatin spesifitelerinin dilgiik oldugu, septik
atrit ile RA'T aymt edemedikleri vurgulanoustr (62). Ga-67'nin  dezavantajlar:
radyofarmas&tigin fiziksel dzelliklerinden kaynaklanmaktadrr. Hastaya verdifi radyasyon dozu
yliksek ve goriintiileme igin gerekli olan zaman uzundur (1).

Isaretli 16kosit

Indium-111 ve Tc-99m ile isaretli otolog l6kositler artritlerin tamsinda kullanilan diger bir
yontemdir. Sinovitisin akut fazinda, lokositler sinovial membran ve sinovial sivida akiimiile
olurlar. Sinovial sividaki 16kosit sayist sinovial membrandaki inflamasyonun giddeti ile yaklagik
olarak paraleldir. Ayrica RA' teki bu okosit aklimiilasyonunun spesifik bir fenomen oldugu ve
kan havuzu etkisinden bagimsiz oldugu gosterilmistir. Bunun disinda isaretli l6kositlerin
osteoartritli olgularm sinovial membranlarinda da akiimiilasyonu gosterilmistir. Teknigin
dezavantajlan ise hazizlanmasinin zor olmasi, zaman almas: ve her merkezde yapilamamasidir

(1)
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Tc-99m Nanokolloid

Akut inflamatuar reaksiyon esnasinda, nanometre boyutundaki albiimin partikiilleri, kapiller
duvarlarin basal membranlarindaki fenestrasyonlardan digar1 kagmaktadir. Te-99m isaretli
nanokolloid, inflame eklemde sinovial membrandaki vaskiilarite artisma bagh olarak akiimiile
olmaktadir (1).

In-111 klorid

Transferrin reseptorii igeren hiicrelere baglamr (56). Transferrin resepttrieri RA'de inflame
sinoviumda bol olarak bulunurlar. Iki klinik caliymada In-111 klorid' in aktif eklemleri identifiye
edebildigi gosteridmigtir (63,64). Bununla birlikte In-111 klorid' in viicut pH’inda stabil
olmamas, transferrine bagh kesiminin aragtirilmasmin zor olmasi, yiiksek radyasyon dozu ve
gériintiileme zamanmmn uzun olmast dezavantajlaridar {1).

2-T¢-99m Human Immunoglobiilin

Immunoglobiilin G (IgG), saghkh dondrlerin kanlarmdan izole edilip, In-111 veya Tc-99m ile
isaretlenerek ¢esitli inflamatuar lezyonlarda akiimiile oldugu gdsterilmistir (4,65-67). Daha
sonraki gelismeler sonucunda tavsanlarda meydana getirilen kollajene bagimh artrit modelinde
Tc-99m IgG'nin inflamatuar artritlerde de lokalize oldugu gdsterilmigtir (68). Son
zamanlardaki ¢aligmalarda ise IgG sintigrafisinin RA'de inflamatuar eklem aktivitesini objektif
olarak gdsterebildigi tespit edilmistir (6,51,69-75). RA'de IgG akiimiilasyonunun mekanizmas:
tartigmalidir. Bu konuda agagida bahsedilen gesitli hipotezler 6ne stiriilmektedir.

1-Fc_reseptor baglanma teorisi: IgG molekiiliintin, inflamatuar hiicrelerde bulunan ve

immunglobtilin reseptdril olan Fe reseptoriine baglandig: savunulmaktadir (4). Deneysel olarak,
intakt IgG ile molekiilin Fc ve Fab fragmentlerinin aynn aynn  inflamasyon alamndaki
lokalizasyonlarnm karsilastnildsds ¢aligmada, Fab fragmentinin akiimillasyonda rolii olmadigi
izlenitken, en iyi gériintiileme Szelligine Fc fragmentinin sahip oldugu gosterilmistir (76). Daha

sonra yapilan bir ¢aligmada ise IgG molekiilii, endoglycosidase F ile igleme tabi tutulup, IgG
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molekiiliinden katbonhidrat kisrm uzaklagtmldigs zamar, invitro olarak Fc reseptor
baglanmasmin belirgin olarak azaldifi, fakat enfeksiyon yerindeki akiimiilasyonunun
etkilenmedigi belirtilmigtir (77). Bundan dolayr Fc reseptdr teorisi zayiflarmstr. Bununla
birlikte RA gibi otoimmiin hastaliklarda lokal RF {iretimi veya immiinkompleks presipitasyonu
gibi ilave mekanizmalarinda akiimiilasyonda rolit olabilecegi sorular: yiikkselmekte fakat kesinlik
kazanamamaktadw (69).

2-Vaskiiler permeabilite artisi: Inflamasyon, ekstravaskiiletr boglukta lokal genigleme ve

plasma proteinlerinin kapiller duvardan kagagma neden olmaktadr. Radyoaktif isarethi
proteinlerde, inflamatuar hiicrelerle iligkisiz, primer olarak 6dematdz interstisyel bogslukta
lokalize olmaktadirlar (3). Bununla birlikte RA'li hastalarda human serum albumin, nanokolloid
ve HIG in kargilastirildigi ¢ahismalarda bu iki ajamnda inflamasyon yerindeki lokalizasyonlarimn
mekanizmasi vaskiiler permeabilite artis1 olarak gdsterilmesine rafmen, IgG akiimiilasyonunun
RA'ik eklemde daha fazla olmasi (71,78) bu akiimiilasyonun basit permeabilite artisi diginda
IgG molekiiliintin tiplk immilnolojik ve fizikokimyasal &zelliklerinin de rol oynadifim
diistindiitmektedir (69).

3-Ekstraseliiler matriks proteinine baglanma teorisi: Son zamanlarda deneysel olarak

adjuvan artritli ratlarda gergeklestirilen ¢aliymada invivo olarak IgG'nin sinovial dokuda hem
smovial hem de subsinovial tabakada diffiiz olarak dagilim gésterdidi ve hiicresel baglanmanmn
olmadig1 immiinohistokimyasal olarak gosterilmistir. Aym c¢ahgmada invitro otoradiografik
calisma vapilarak, IgG' nin sinovial dokuda spesifik olarak ekstraseliller matriks proteinleri
olarak adlandirilan fibronektin, fibrin, kollajen tipl ve tip3'e baglandifi gosterilmistir. Bu
baglanma vaskiilarite artigindan bafimsizdir. Fibronektin, fibrin, koilajen tipl ve 3, sinovial
membramn ekstraseliiler matriks organizasyonunda Snemli rol oynayan, major konnektif doku
proteinleridir ve bu proteinler inflamasyonda artmaktadr, fakat bu mekanizma RA igin spesifik

olmaymp tiim inflamatuar artritler icin gegerlidir (5).
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MATERYAL VE METOD
Akdeniz Universitesi Trp Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon kiliniginde takip edilen ve
1987 ACR kriterlerine gore kesin RA tanis1 almug, yaslars 30-80 arasinda, hastalik stireleri 6
ay-35 yil arasinda degigen 19 (18 kadm, 1 erkek) hasta ile anammez, fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 sonucu ReA tanis: almug, yaslar1 19-48 arasinda, hastahk siireleri 1ay-1
yil arasmda degisen 9 (5 kadin, 4 erkek) hasta caligmaya dahil edildi.
Laboratuvar Degerlendirilmesi
Tam kan tetkiki, eritrosit sedimentasyon hizn (ESH), C-reaktif protein (CRP), romatoid
fakior (RF) arastiiidi. ESH, Westergren yontemi ile tespit edildi. RF, latex aggliitinasyon
teknigi ile, CRP diizeyleri ise nefelometri ile tespit edildi.

Klinik Degerlendirme

a-Romatoid Artrit

Tiim hastalarda tam bir sistemik muayene yapildi Hastahifm klinik muayene ile
aktivasyonunun degerlendirilmesinde, hassas eklem skoru (HES) kullanildi,

-Hassas Eklem Skoru (HES): ACR' nin Snerdigi sekilde asagidaki eklemler ve kriterler
kullamlarak degerlendirildi. HES tesbiti i¢in toplam 68 eklem degerlendiriimeye alindi.
Bunlar temporomandibular  eklemler (n=2), sternoklavikular eklemler (n=2),
akromioklavikular eklemler (n=2), omuz eklemleri (n=2), dirsek eklemleri (n=2), el bilegi
eklemleri (p=2), metakarpofalangial eklemler (MKF) (n=10), bagparmak interfalangial
eklemler (n=2), elde proksimal interfalangial eklemler (PIF) (n=10), distal interfalangial
eklemler (DIF) (n=8), kalga eklemleri (n=2), diz eklemleri (n=2), ayak bilegi eklemleri
(n=2), tarsal eklemler (n=2), metatarsofalangial eklemler (MTF) (n=10) ayak bagparmak
interfalangial eklemleri (n=2) ve ayak parmaklan proksimal ve distal interfalangial eklemler

(0=8) degerlendirildi Skotlama ise agagidaki sekilde yapild::



17

0= Agn yok

1 = Sorulunca agrmmn oldugunun séylenmesi

2 = Hastanm agn nedeni ile yliziinii burusturmasi ve spontan agri cevabi

3 = Hastanm agr nedeni ile yliziinii burusturmasi ve ekstremitesini cekmesi

b-Reaktif Artrit

-Inflamasyonlu eklem sayisi; Hastalarda total olarak 70 eklem deperlendirildi. Yukanda
bahsedilen 68 eklemden kalga eklemleri (n=2) hari¢ tutularak, 66 eklemde sighk, 151 artiss,
hassasiyet, kizarklk gibi inflamasyon belirtileri arastinldi Kalga (n=2) ve sakroiliak
eklemlerde (n=2) ise sadece hassasiyet aragtirild:.

Sintigrafik Degerlendirme

Tc-99m HIG ve Tc¢-99m Medronate sintigrafilerinde her hastada toplam 44 eklem
degerlendirildi. Bunlar, omuz (n=2), dirsek (n=2), el bilegi (p=2), metakarpofalangial
(MKF) (n=10), proksimal interfalangial (PIF) (n=10), distal interfalangial (DIF) (n=8),
Kalka (n=2), diz (n=2), ayak bilegi (n=2), metatarsofalangial (MTF) (n=2) ve ayakta
interfalangial eklemler (n=2) olarak degerlendirilmeye ahnd1. Sintigrafik olarak ayakta MTF
ve interfalangial eklemleri degerlendirmenin giicligii a¢isindan bu eklemier tek eklem olarak
kabul edildi. Sternoklavikiiler, temporomandibtilar, akromioklavikiilar eklemler biiyiik
vaskiiler yapilar ile superpoze oldugu i¢in degerlenditmenin diginda bwakiddi. Ondokuz
romatoid artrit hastasinda kiinik olarak temporomandibular, sternoklavikular ve

akromioklavikular eklemlerde aktivasyon tespit edilmedi

a-Tc-99m Human Immunoglobulin G (HIG) sintigrafisi: I¢erisinde 1 mg modifiye,
polyclonal immunoglobiilin (Technescan HIG, Mallinckrodt Diagnostica, Petten, Holland)
iceren ve direkt Tc-99m ile igaretlenebilen, ticari kit ile gerceklestirildi. Radyofarmasitik,

hazirlamm talimatlarma uygun olarak Tc-99m perteknetat ile birlestirildikten sonra, 20dk
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oda sisinda inkiibe edildi Tiim hastalara 555 MBq dozunda intravendz yoldan Tc-99m HIG
enjekte edildi. Enjeksiyondan 4 saat sonta goriintitler alindr. Goriintiilleme igin Toshiba GCA
602 A gamma kamera ve diisiik enerjili genel amagh paralel delikli kolimatér kullamidi
Hastalara, anterior ve posterior pozisyonlardan tiim vilcut taramasi yapildiktan sonra, anterior
pozisyonda yukarida belirtilen eklem bbdlgelerinden 5’er dakikalik 256x256 matrikste statik
goriintiiler alind1.

b-Te-99m Medronate sintigrafisi: Icerisinde 1.8mg Medronic asit iceren Medronate
(Lenoscint, Du Pont Pharma, Belgium) ile gergeklestirildi. Kit icerigi Tc-99m perteknetat ile
isleme tabi tutulduktan sonra 15 dakika oda isisinda inkilbe edildi Gama kamera altinda
hastaya pozisyon verdikten sonra, 555 MBq Tc-99m Medronate intravendz yoldan enjekte
edilerek 2°ser dakikahk 256x256 matrikste kan havuzu gériintlileri almdi. Enjeksiyondan 2.5-3
saat sonra ise ayni lokalizasyonlardan 3'er dakikahk 256x256 matrikste geg statik goriintiileme
yapildi.

Sintigrafik bulgularin Degerlendirilmesi

a-Romatoid artrit

Tc-99m HIG ve Tc-99m Medronate sintigrafilerinin degerlendirilmesinde visiiel aktif eklem
skorlamas1 (VAES) ve relatif uptake indeksi (RUI) kullantld.

-Visiiel Aktif Eklern Skorlamas1 (VAES): Visiiel olarak eklemin radyofarmasotik uptakei
asagidaki kriterlere gbre 4 skalada skorlandi, buna gore; 0=Zemin aktivite (gekil 1) , 1=Hafif
derecede artmug uptake (sekil 2), 2=Orta derecede artmis uptake (sekil 3), 3=Belirgin uptake
(sekil 4,5). Her hastaya ait eklem skorlan toplanarak VAES tespit edildi. Skorlama birbirinden,
habersiz iki gdzlemci tarafindan yapihmgtir,

-Relatif Uptake Indeksi (RUI): Kantitatif analiz igin kullamildi, Eklem bolgesi ve komsu

normal kemik dokuya, 15x15 piksellik rektangiiler ilgi alanlari konularak gergeklestirildi
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(Sekil 6). Her eklemin ilgi alanindaki total sayim degerleri, komsu kemik dokudaki ilgi alanmm

total sayim degerine bliinerek asagidaki formiile gére RUI hesapland1.

Relatif Uptake Indeksi= Eklem bdlgesindeki total sayim degeri
Komsu normal kemikteki saym degeri

Hastalarmizin highirisinde DIF ve kalca eklemi tutulumu olmadi@1 icin bu eklemler RUI
degerlenditilmesine alinmads

b-Reaktif Artrit

-Visiiel Aktif Eklem Skorlamasi: RA grubunda degetlendirilen 44 ekleme sakroiliak eklemler
(n=2) dahil edilerek toplam 46 eklem degerlendirildi. Skorlama birbirinden habersiz iki
gozlemei tarafindan yapilmsts.

-Relatif Uptake Indeksi: ReA grubunda vaka sayismin kisith olmast ve tutulan eklem sayismin
azhg1 nedeni ile herbir eklem igin istatistiki anlamhlik verebilecek normal ve aktif eklem sayisma
ulasilamadi ve ReA grubunda RUI hesaplanmadi.

istatistiksel analiz: Devamh degiskenlerin ortalamalarindaki farklihfm kargilagtriimasmda
student's t-testi kullamld1. Klinik ve sintigrafik skotlarm kargilagtiriimasmda ve iki gézlemcinin
degerlendirmesindeki uyumun belirlenmesinde Pearson's korelasyon testi kullanmigtir.

Istatistiki olarak anlamhlik igin P< 0.05 degeri kabul edildi.
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BULGULAR
Romatoid Artrit

1-Laboratuvar Bulgulan : RA hastalarmin laboratuvar bulgulari tablo 3 de gosterilmigtir

Tablo3: RA grubunda laboratuvar bulgulan

__Parametre RA
RF (U/ml) 35.37+ 44.17
CRP (mg/di) 3.25% 2.44
ESH (mm/saat) 38.68+ 22.19
Hb (gr/dl) 12,47+ 2.03
Trombosit (bin/mm’) 315..32+ 83
Likosit (bin/mm’) 8.9+ 2

2-Klinik Bulgular
a- HES degerlendirilmesi: Toplam 1292 eklemde (19 hasta; 68 eklem/ hasta), total HES

12.28+11.37 olarak tespit edildi.

3-Sintigrafik Bulgular.

a-Visiiel Aktif Eklem Skoru (VAES): Birbirinden bagimsiz iki gézlemcinin vistiel skorlari
arasinda istatistiki olarak anlamh korelasyon izlenmis olup (pearson's korelasyon testi, p<0.05),
tiim eklemler igin r degeri %51-96 arasinda bulunmugtur. En diisitk korelasyon {%51), Tc-99m
HIG sintigrafisinde sa omuz ekleminde, en yiiksek korelasyon (%96) ise kan havuzu
goriintiilerinde sag MKF eklemde g6zlenmistir.

a-1c-99m HIG : Toplam 836 (19 hasta; 44 eklenv/ hasta) eklemden 170'i (170/ 836, %20) vistiel

olarak aktif izlendi HIG-VAES'u 1948.09 olarak tespit edildi.
b-Tc-99m Medronate Kan havuzu; Toplam 836 (19 hasta; 44 ekleny hasta) eklemden 163'i

(163/836, %19) sintigrafik olarak aktif izlendi. Kan havuzu VAES ise 20.06+9.26 olarak tespit

edildi.
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c-Tc-99m Medronate Geg statik: Toplam 836 ( 19 hasta; 44 eklem/ hasta) eklemden 272'sinde

(272/836, %33) artmug aktivite tutulumu izlendi. Geg statik goriintiilerdeki VAES 34.86+ 6.51
olarak tespit edildi. Sonuglar tablo 4' de gésterildi.

Tablo 4: RA grubunda Tc¢-99m HIG ve Te-99m Medronate kan havuzu ve
gec statik VAES degerleri ortalamalar.

Te-99m HIG Tc~-99m Medronat Tec-99m Medronate
Kan havuzu Gec statik
VAES 19.0+8.09 20.061+9.26 34.86+6.51

2- Relatif Uptake indeksi ( RUI):

a-Tc-99m HIG: Visiiel skoru 0 olan eklemler normal, skoru l1den 3'e kadar olan eklemler ise aktif
olarak degerlendiridi. Bu kriterler gozontine alinarak normal ve aktif eklem RUT' leii hesaplandi.
Her iki grup ortalamalar1 arasmdaki farkhhk istatistiki olarak anlamh bulundu (student's t-testi,
P< 0.05). Sonuglar ortalama 1 standart deviasyon olarak tablo 5 de gdsterilmigtir.

TABLO 5: RA grubunda Tc-99m HIG sintigrafisinde normal ve aktif eklem RUI

EKLEM Normal Aktif
OMUZ (n=38) 0.99+ 0.1 1.74+ 0.6 *
DIRSEK (n=37) 0.90+ 0.2 1.15+£ 0.4 *
EL BILEGI (n=38) 1.29+0.3 1.964 0.5 *
MKF (n=24) 1.00+ 0.3 1.73£ 0.5 *
PIF (n=35) 0.81£0.3 1.22+£ 0.5 *
DiZ (n=38) 0.93+ 0.1 1.65+ 0.6 *
AYAK BILEGI (n=38) 1.08 £0.3 1.72+ 0.5 *
MTF (n=36) 1.31+ 0.4 218+ 0.6 *
INTERFALANGIAL (n=34) 1.10£ 0.2 1.68+ 0.3 *

*P<0.05
b-T¢-99m Medronate Kan Havuzu: Normal ve aktif eklem RUT' leri karsilagtirilda ve her iki grup r
ortalamalar1 arasmdaki farkhlik istatistiki olarak anlamh bulundu (student's t-testi, P< 0.05).

Tablo 6 kan havuzu gériintiilerinde normal ve aktif eklem RUT' lerini g6stermektedir.
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EKLEM Normal Aktif

OMUZ (n=33) 1.23+ 0.3 1.68+ 0.4 *
DIRSEK (n=33) 0.91+ 0.2 1.51+0.4 *
EL BILEGI (n=34) 0.96+ 0.1 2.68+ 1.0 *
MKF (n=34) 1.01+£0.3 2.58+ 1.4 *
PiF (n=32) 0.76+ 0.3 1.40+ 0.6 *
DIZ (n=34) 0.84+ 0.2 1.32£ 04 *
AYAK BILEGIi(n=33) 0.88 + 0.3 230£1.3 *
MTF (n=33) 1.68 + 0.6 2.14£ 0.5 *
INTERFALANGIAL(n=32) 1.22+0.3 1.56+ 0.4 *
*P< 0.05

c-T¢-99m Medronate Geg Statik: Normal uptake gosteren eklem sayismmn ¢ok az olmasma bagh
olarak ge¢ statik gorintiiler igin normal RUI hesaplanamadi. Aktif eklem RUI'leri ise
ortalamalarmda ve standart deviasyonlardaki biiyiik oynamalardan dolayr degerlendirilmeye
almmadi.

Reaktif Artrit

1-Laboratuvar Bulgulari: ReA hastalarimin laboratuvar bulgulari tablo 7'de gsteriimigtir

Tablo 7: ReA grubunda laboratuvar bulgulan

Parametre ReA
CRP (mg/dl) 4.33+3.20
ESH (mm/saat) 50.44+ 25.51
Hb (gr/dl) 13.28+ 1.67
Trombosit (bin/mm”) 310..56+ 52.05
Lokosit (bin/mm’) 9,04+ 1.4

2-Klinik Bulgular:

-Inflamasyonlu eklem sayisi: Total 630 eklem ( 9 hasta; 70 eklem/ hasta) degerlendirildi ve 20
eklemde (20/630, %3) inflamasyon tespit edildi.

3-Sintigrafik Bulgular

1-Visiiel Aktif Eklem skoru (VAES): a-Tc-99m HIG: Toplam 414 eklemden (9 hasta; 46

eklem/hasta) 36 eklem ( 36/414, %9) aktif olarak izlendi. Bunlarm 8'i sakroiliak eklem, 3'1i kalca
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eklemi ve kalan 25 ise difer periferik eklemlerdi. HIG-VAES ortalamas1 8.1+ 4.86 olarak
hesaplandi.

b-T¢c-99m Medronate Kan Havuzu: Toplam 414 eklemden (9 hasta; 46 eklem/ hasta) 31 eklem
(31/414, %7) eklem aktif olarak izlendi. Bunlarin 12'si sakroiliak eklem ve 19'u diger periferik
eklemlerdi. Kan havuzu VAES ise 6.6314.10 olarak izlendi.

c-Tc-99m Medronate Geg statik; Toplam 414 eklemden (9 hasta; 46 eklem/ hasta) 56 eklem

(56/414, %14) aktif olarak izlendi. Geg statik VAES ise 14.5619.94 olarak tespit edildi. Sonuglar

tablo 8' de verilmistir.

Tablo 8: ReA grubunda Te-99m HIG ve Tc-99m Medronate kan havuzu ve
gec statik VAES degerleri ortalamalan

Te-99m HIG Te-99m Medronate Te-99m Medronate
kan havuzu geg statik
VAES 8.1+4.86 6.63+4.10 14.5619.94

Klinik ve sintigrafik parametrelerin karstlastirnmas:
1-Romatoid artrit
-Klinik bulgular ile sintigrafik bulgularm karsilagtiriimase: Klinik aktivasyon parametresi
olan HES ile sintigrafik olarak Tc-99m HIG, Tc-99m Medronate kan havuzu ve geg statikte elde
edilen VAES degerleri arasinda korelasyon saptanmamigtir (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).
-Sintigrafik bulgularm birbiri ile karsilastirilmasi:

a-Tc-99m HIG ile Kan havuzu VAES’larinm karsilastiriimasy: HIG-VAES ile kan havuzu VAES

arasinda istatistiki olarak anlamkh korelasyon izlendi (p<0.02, 1= 0.54).

b-Tc-99m HIG ile gec statik VAES’lanmin Karsilastinlmasi: HIG-VAES ile ge¢ statik VAES

arasmda korelasyon tespit edilmedi (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).

d-Romatoid _faktér negatif hastalar ile RF pogzitif hastalarin Tc-99m HIG RUI'lerinin

kargilagtiriimasi: RF'iin HIG uptakei tizerine olan etkisinin aragtuilmast amaci ile klinik
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aktivasyonlar1 uyumlu olan 10 RF (-) hasta ile 9 RF (+) hastamin RUT'leri kargilagtiild:. Her iki
grup arasinda istatistiki olarak anlamh farklilik izlenmedi (Student's t-testi, p>0.05).

2-Reaktif artrit

-Klinik bulgular ile sintigrafik bulgularie karsilastirilmasi: Klinik aktivasyon parametresi
olan inflamasyonlu eklem sayisi ile HIG-VAES ve kemik sintigrafisi VAES'lar1 arasinda
korelasyon izlenmedi (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).

~Sintigrafik bulgularm birbiri ile kargifagtirmasi:

a-Tc-99m HIG ile Kan havuzu VAES’larmin karsilastirimas: : HIG-VAES ile kan havuzu

VAES arasinda istatistiki olarak anlamh kotelasyon izlendi (p<0.002, 1= 0.91)

b-Tc-99m HIG ile geg statik VAES’latimin karsilastinilmasy: HIG-VAES ile geg statik VAES

arasmnda Korelasyon izlenmedi (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).
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Sekil 1a: Her iki el bilegi eklemi,
MKF ve PiF eklemlerinde normal
smurlarda uptake gosteren Te-99m
HIG.

TC-S3M HIG

Sekil 1b: Her iki el bilegi eklemi,
TC-93H HEDRONATE MKF ve PIF eklemlerinde normal
smirlarda uptake gosteren Te-99m
Medronate kan havuzu

KAN HAYUZU
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TC-99M HIE

TC-99M MEDRONATE

KAN HAyUZU

Sekil 2a: Her iki el bilegi eklemi,
MKF ve PIF ekiemlerinde 1.
derecede uptake gosteren Tc-99m

HIG.

Sekil 2b: Her iki el bilegi
ekleminde 1. detecede, MKF ve
PIF eklemlerinde 2. derecede
uptake gbsteren Tc-99m
Medronate kan havuzu.



TC-98M HIE

TC-994 MEDRONATE

KAN HAYLZU

Sekil 3a: Her iki el bilegi
ekleminde 2. detecede, MKF ve
PiF eklemlerinde normal smurlarda
uptake gdsteren Tc-99m HIG.,

Sekil 3b: Her iki el bilegi
ekleminde 2. derecede, MKF ve
PIF eklemlerinde normal smnirlarda
uptake gdsteren Tc-99m
Medronate kan havuzu.
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TC-99M HIE

] Te-oan NEDRONATE ©

FRE T2

Sekil 4a: Her iki el bilegi ve sol
MKF eklemlerde 3. derecede, sol
PIF eklemlerinde 1. derecede, sag
MKF ve PIF eklemlerinde normal
smirlarda uptake gosteren Tc-99m
HIG.

Sekil 4b: Her iki el bilegi ve sol
MKF eklemlerde 3. derecede, sol
ve sag PIF eklemlerinde 2.
derecede ve sag MKF eklemlerde
normal smularda uptake gosteren
Tc-99m Medronate kan havuzu.
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TC-99M HEDRONATE

GEC STRTIK

Sekil 5: Her iki el bilegi ve sol
MKF eklemlerde 3. derecede, sol
PiF eklemlerinde 1. derecede, sag
PIF ekleminde 2. derecede ve sag
MKF eklemlerde normal smirlarda
uptake gosteren Tc-99m
Medronate geg statik.

Sekil 6: Her iki el bilegi ekleminde
RUI’lerin tesbitinde kullamilan ilgi
alanlar1.

1= Sol el bilegi ilgi alam

2= Sol el bilegi background ilgi alam
3= Sag el bilegi ilgi alam

4= Sag el bilegi background ilgi alam
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TARTISMA
Romatoid artrit, etyolojisi bilinmeyen ve primer olarak eklemlerde kronik sinovitis ile
karekterize kromnik, sistemik, erozive, nonsiipiiratif, inflamatuar otoimmiin sistemik bir
hastaliktrr (7,8). Hastaligm primer bulgusu eklem agrnisi, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde
azalma olup sinovial dokulardaki inflamasyon sonucu ortaya ¢ikar (7,9).
Romatoid artritte mikrovaskiiler hasarlanma ve sinovial tabaka hiicrelerinin artmasi en erken
gorillen degisikliklerdir. Bunu takiben mononiikleer hiicrelerin periartikitler infiltrasyonu ve
sinoviumda 6dem meydana gelmektedir. Odematdz sinovium eklem kavitesine dogru uzant:
gosterir. RAteki inflamasyonun merkezi bu doku uzantist yani "pannus” dur (11,51).
Reaktif artrit, enfeksiydz bir olaydan sonra, primer odaktan uzakta ortaya ¢ikan, akut,
nonsiipiiratif, steril, inflamatuar bir artropatidir. Cesitli mikroorganizmalar ile ortaya ¢ikan
birgok reaktif artrit tammlanmugter. Tetikleyici mikroorganizmalarm degiskenlifine ragmen
klinik, patolojik wve genetik bulgularin benzerlii patogenezlerinin ortak oldugunu
diigtindiirmigtiir (21).
Hastalarm optimal takibi ve segilecek en uygun antiromatizmal ilag igin, hastalik aktivitesi
hakkinda dogru fikir sahibi olunmasi gerekmektedir. Giinlimiizde sikbkla kullanidan
parametreler subjektif ve nonspesifik parametrelerdir. Artrit aktivitesinin erken dénemde
saptanmast ¢ok Onemlidir, ¢linkii erken tedavi Ozellikle RA’de belirgin olmak fizere,
inflamatuar olay1 Snleyerek eklem yapilarindaki ilerleyici hasari dnleyebilmektedir (51).
Artrit  aktivitesinin objektif olarak saptanmasi ve Olgiilmesi igin gesitli  yontemler
kullamlmaktadr. Bu amagla 1950 yilindan itibaren radyofarmasétikler kullaniimaktadir. Baz
ajaniar eklemde nonspesifik olarak akiimiile olurlar ¢ilinkii bu ajanlar inflamasyon yerindeki
artmmg vaskiiler permeabilite veya ajamn fizikokimyasal oOzellifine bagh olarak akiimiile
ohmnaktadirlar. Spesifik ajanlar ise belirgin olarak RA’de goriilen hedef yapilara spesifik, isaretli

monoklonal antikorlardw. Spesifik ajanlar ile yapilan ¢ahgmalar heniiz smurh olup etkinfikleri




3

tam olarak belirlenememigtir. Ayrica her merkezde bulunmamalan, pahah olmalar: ve kolay
elde edilememeleri rutin kullanimlarini engellemektedir (2).

Nonspesifik ajanlardan ilk kullamlan radyofarmasttikler difosfonat bilesikleridir. Bunun
disinda, RA’de inflamasyonun gésterilmesi amaci ile Ga-67 (61,62), In-111 klorid (63), In-111
veya Tc-99m isaretli 16kositler (71), Tc-99m igaretli liposomlar (79) da kullanilmigtir. Fakat bu
ajanlarin highirisi rutin kfinik kullanmma girmemigtir (73). Isaretli l6kosit ve liposomlarn
isaretleme prosediirii oldukga komplikedir ve zaman almaktadir. Ga-67'nin radyasyon dozu
digerlerine gore daha yliksek ve gériintiileme igin enjeksiyondan sonra gegen siire uzundur,
Direk olarak enjekte edilen In-111 klorid'in inflamatuar lezyonlardaki akiimiilasyonu
mubtemelen  indium-transfersin  kompleksinin  vaskiiler permeabilite artigmda  bir
makromolekiller ajan gibi davranmasindan kaynaklanmaktade (56). Bununla bitlikte In-111
klorid’in viicut PH' mda stabil olmamasi ve transferrine baglanan kisminm tayininin zor olmasi
dezavantajlandu (1).

Immunoglobiilin G, saghkh donérlerin kanlarindan isole edilip, In-111 veya Tc-99m ile
isaretlenerek cegitli inflamatuar Jezyonlarda akiimiile oldugu gésterilmistic (4,65-67). Daha
sonraki gelismelerde tavsanlarda meydana getirilen kollajene bagimh artrit modelinde Tc-99m
IgG’nin inflamatuar artritlerde de lokalize oldufu gésterilmistir (68). Son zamanlardaki
caligmalarda ise IgG sintigrafisinin RA’de inflamatuar eklem aktivitesini objektif olarak
gosterebildigi tespit edilmigtir (6,51,69-75). Radioaktif isaretli IgG' nin avantaj
radyofarmasotifin - Ozelliklerinin iyi bilinmesi, sirkiilasyonda stabil olmasi ve kolay
hazirlanabilmesidir (73). Tc-99m isaretlenebilir olmas, kolay elde edilmesi, radyasyon dozunun
diistik olmasi, yar1 dmriiniin kisa ve fiatmin diigiik olmasi avantajlandi (73).

RA’&e 1gG akiimiilasyonunun mekanizmas: tartigmahidir. Bu konuda agagida bahsedilen ¢egitli
hipotezler one siiriilmektedir. Bunlardan birisi, IgG molekiiliiniin, inflamatuar hiicrelerde

bulunan ve immunglobiilin reseptdrii olan Fc reseptdriine baglanmasidir (4). Diger teori ise
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vaskiiler permeabilite artis1 olup, Morrel ve arkadaglar1 (3), otoradyografik olarak inflame
sinoviumda yaptiklar cahgmalarinda, inflarnasyonun, ekstravaskiiler boglukta lokal genisleme
ile birlikte plasma proteinlerinin kapiller duvardan kagagna neden oldufunu, radyoaktif isaretli
proteinlerin de inflamatuar hiicrelerle iliskisiz primer olarak tdematdz interstisyel boglukta
lokalize oldugunu vurgulamuslardir. Bizim gabsmanuzda her iki grup olguda da kan havuzu ve
HIG goriintitlerinde VAES' larinun birbiri ile korelasyon gostermesi (r = 0.54, p<0.02), inflame
eklemde HIG akiimiilasyonunda vaskiiler permeabilite artiginm onemli bir etken olabilecegini
diistindiirmiigtiir. ReA grubunda, Tc-99m HIG VAES ile kan havuzu VAES arasmda yliksek
oranda anlamh Korelasyon izlenmesi (p<0.002, 1=0.91), HIG’in inflamasyon alanunda, vaskiiler
permeabilite artigma sekonder, primer olarak &demattz intertisyel boslukta, nonspesifik
mekanizmalara bagh olarak lokalize oldugunu desteklemektedir. HIG VAES ile ge¢ statik
VAES arasinda kotelasyon izlenmemesi (pearson’s korelasyon testi, p>0.05), difosfonat
bilesiklerinin, ge¢ donemde, inflamasyondan gok, periartikiiler artrmg osteoblastik aktiviteye
sekonder olarak uptake’e uframasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte,
inflamasyon yerinde, vaskiiler permeabilite artigma bagl olarak lokalizasyon gosteren Tc-99m
nanokolloid ve Tc-99m albiimin gibi ajaniar ile yapilan karsilagtwmali caligmalarda (68,71),
HIG'in inflamasyon yerindeki akiimiilasyonunun bu ajanlardan daha fazla olmasi basit bir
vaskiiler permeabilite artigt diginda, difer faktorlerinde etkili olabilece@i savim tamamen
ortadan kaldwamamaktadi ve RA’de sinovial firetilen RF ve immiin kompleks
presipitasyonunun daha spesifik bir mekanizma olarak akiimiilasyonda etkili olabilecegi de
savunulan fikirlerdendir (6). Etherington ve arkadaglan (80), HIG'in, RA'de akiimiilasyonunda,
sinoviumdaki immunglobiilin géllenmesinin artmasimn dnemli bir etken oldugunu vurgulamiglar
ve RF pozitif RA hastalar: ile reaktif seronegatif artritli hastalarda HIG akiimiilasyonunu
kargilastirdiklar1 ¢albgmalarmda, RF pozitif hastalarda akiimiilasyonun seronegatif hastalara

gére belitgin olarak yitksek oldugunu belirtmislerdir Bu g6riisi arastumak i¢in biz de




33

cabgmamizda, RF negatif 10 hasta ile RF pozitif 9 hastanin Tc-99m HIG RUi'erini
karsilagtirdik ve her iki grup arasinda istatistiki olarak anlamh farkhbk izlemedik (Student's t-
testi, p>0.05). Bununia birlikte vaka saymmzn kisith olmasmndan dolayr bu goriisiin daha genis
hasta serilerinde ve histolojik tetkik ile birlikte daha objektif olarak degerlendirilmesine ihtiyag
vardr,

Ukglincii teori ise ekstraselliiler matriks proteinine baglanma olup, invitro otoradjografik
calismada IgG' nin sinovial dokuda spesifik olarak ekstraseliler matriks proteinlerine
(fibronektin, fibrin, kollajen tip 1 ve tip 3) baglanmasi seklinde agiklanmaktadwr (5).

Te-99m HIG sintigrafisinde gériintiileme enjeksiyondan 4 saat sonra gergeklestirildi. Dérdiincit
saat gorintilerinde, zemin aktivite ve bilyiik vaskiiler yapilardaki aktivitenin belirgin olarak
silindifi ve inflame alanlarin net olarak izienebildigi gozlenmistir. Bu sebepten dolay:
semikantitatif ve kantitatif degerlenditmeler 4. saat goriintiilerinden yapildi. Ayrica bu konuda
daha dnce yapilan ¢alismalarda da 4. saat goriintiilemenin yeterli oldugu (68,69,71,) ve 24. saat
goriintillerme ile yapilan kargilagtrmah gahgmada her iki gériintiileme zamani arasinda istatistiki
olarak anlamh farklilik olmadigs tespit edilmigtir (72).

Te-99m HIG goriintitlerinde normal ve aktif eklem RUT deperleri tespit edildi ve aradaki farkin
istatistiki olarak anlamli oldugu gozlendi Pons ve arkadaglar1 (72), RA’H hastalarda yaptiklari
cahgmalarmda, Tc¢-99m HIG sintigrafisinde eklem aktivasyonunun kantitatif olarak
degerlendirmenin teknifin sensitivitesini artwrdifim vurgulamiglardir. Kantitatif analiz ile eklem
aktivasyonu daha objektif degerlendirmekle birlikte her eklem icin RUI’nin normal degerlerinin
bulunmasmm gereklilifi ve iglemin uzun zaman almasndan dolay: rutin kullammda pratik
olmadig1 sonucuna varlmigtir. Bunun yerine semikantitatif analizin rutin kullanimda daha pratik
oldudu goriinmektedir.

Tc-99m igaretli difosfonat bilegikleri c¢esitli inflamatuar eklem  hastaliklarmm

depetlendirilmesinde kullamlmiglardnr (51,73). Inflamatuar eklem hastahklarinda difosfonatlarm
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uptake mekanizmasi, hem periartikiller kemikte artrmg kan akimma sekonder hem de
difosfonatlarin kemik formasyonlarindaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonu
veya bu iki mekanizmamn kombinasyonu seklinde olabilir (1).

Biz galigmamzda Tc-99m Medronate gériintiilerini kan havuzu ve geg statik gortintiiler olarak
ayri ayr degerlendirdik. Medronat sintigrafismin geg statik fazmda hemen hemen tiim
eklemlerde artmug aktivite tutulumu gézlendi, normal tutulum gésteren eklem sayisun belirgin
olarak diigiik olmasindan dolay1 gec statik gorintiiler icin normal RUI degerleri tespit
edilemedi Ge¢ statik goriintlilerdeki bu artrms uptake difosfonatiarn yeni kemik
formasyonlarindaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonuna sekonder olarak,
periartikiiller artnmg osteoblastik aktiviteden ve eklemdeki dejeneratif degisiklikten
kaynaklanmaktadur.

Medronate sintigrafisinde geg statik gériintiilemenin farkh derecelerdeki eklem aktivasyonlarim

tespit edemedigi, eklem aktivasyonunun degerlendiritmesinde HIG sintigrafisinin daha sensitif

bir metod oldugu daha dnce yapilan galigmalarda da vurgulanmgtr (51,73). Bois ve arkadaglan
(73), bu iki sintigrafik teknik sonuclan arasindaki farkliligm radyofarmasétiklerin uptake
mekanizmalarindaki farkhbktan kaynaklandigm belirtmigti. Tc-99m HIG  sintigrafisi
inflamasyonu 6lgerken kemik sintigrafisi ajanlarmin kemik turnovermi Slgtiigiing vurgulamis ve
bu uyumsuzlugu dogal bir sonug olarak kabul etmigtir. Bizim hastalarmizda da geg statik
goriintiilerdeki VAES ile HIG-VAES arasinda korelasyon tespit edemedik (pearson’s
korelasyon testi, p>0.05).

Biz 19 RA ve 9 ReA’' li hastada, eklem aktivasyonunun degerlendirilmesinde sintigrafik
metodiar ile fizik muayene bulgularim kargilastirdik. Eklem inflamasyonunun varh@mm
gosterilmesinde referans metodun sinovial biopsi olmass ve bu g¢ahgmada histolojik
degerlendirme yapilmamasindan dolayt sintigrafik ve klinkk degerlendirmenin eklem

aktivasyonunu tespitindeki sensitivite ve spesifite degerleri tespit edilememigtir.
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RA’lL hastalarda klinik olarak aktif tespit edilen eklemlerin hepsi sintigrafik olarak artmig
iptake gsterdiler. Bununla birlikte sintigrafik aktivasyon parametresi olan VAES ile klinik
ktivasyon parametresi olan HES arasmnda korelasyon izlenmedi (pearson's korelasyon testi,
>(0.05). Liberatore ve arkadaglar1 (71), bu sonuca baglica sebep olarak, klinik
legerlendirmenin tamamen klinisyenin kararina bagl oldugunu ve inflamasyonun, heniiz erken
ionemde klinik olarak yeterince belirti vermemesinden kaynaklanabilecegini vurgulams olup,
[¢c-99m HIG sintigrafisinin hastahfm erken fazim degerlendirmede daha faydah oldugunu
elirtmiglerdir. Ayrica, klinikk muayenenin, eklem inflamasyonunun erken fazmi tespit
dememesinden veya klinik olarak sessiz seyreden eklemlerin, sintigrafik olarak orta veya
sitksek uptake gostermesininde bu sonucta etken olabilecegi duigiiniilmiistiz. Soden ve
wkadaglar: (81), RA’l hastalarda, klinikk olarak aktivasyon gdstermeyen eklemlerden alinan
inovial doku Grneklerinde, immunohistokimyasal olarak, sinovial membranda belirgin diizeyde
inovial tabaka hiperplazisi, mononiikleer hiicre infiltrasyonu gibi Snemli derecede histolojik
legisiklikler izlendigini vurgulamugtir. Bois ve arkadaglan (75) ise RA'de sinovitisin tespitinde
1IG sintigrafisi ile fizik muayeneyi, histolojik degerlendirmeyi temel alarak kargiagtirdiklart
-ahsmalarinda, HIG aktimiilasyonu ile sinovitis arasinda oldukg¢a yiiksek korelasyon tespit
:detken, fizik muayenenin sensitivitesini (%63), HIG'den (%85) daha diigiik izlemiglerdir.
\yrica kronik RA’li hastalarda eklem deformasyonu ve sertligi ile hipertrofik sinoviumun
nflamasyon olmadan da eklem afrisma neden olabilmesi aktivasyonun degetlendirilmesinde
1ES’nun sensitivitesinin diigiik oldugunu géstermektedir.

sonug olarak Tc-99m HIG sintigrafisi nonspesifik fakat sinovial inflamasyonu lokalize ve tespit
tmekte sensitif bir yontemdir. Ayrica bu prosediir eklem inflamasyonunun ertken dénemde
espitinde ve eklem aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik muayeneden daha giivenilir ve
bjektif olarak goriinmektedir. Ayrica HIG sintigrafisi ile hem farkh derecelerdeki eklem

ktivasyonlarim ayirtedebilmek hemde tedaviye yamtin objektif olarak degerlendirilmesi
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miimkiin  olabilmektedir. Kemik sintigrafisinin ge¢ faz1 eklem aktivasyonunun
degerlendirilmesinde faydah bir teknik degildir, bununla bitlikte kan havuzu goriintiileri farkli
eklem aktivasyonlarm tespit edebilmektedir. RA'de HIG akiimiilasyonunda RF'iin spesifik bir
mekanizma olarak rol alabilecegi savunulmakla birlikte, bu ¢ahsmada RF negatif hastalar ile
RF pozitif hastalarda RUI'leri arasinda istatistiki olarak anlamh farklihk izlenmemesi ( Student's
-testi, p>0.05) ve HIG VAES ile kan havuzu VAES arasinda anlamh korelasyon izlenmesi
(1=0.54, p<0.02), HIG akiimiilasyonunda vaskiiler permeabilite artisi gibi nonspesifik
mekanizmalarin  daha etkili oldufunu diigiindirmiigtiiz. Bundan dolay1 RA hastalarnin
aktivasyonlarmin degerlendirilmesinde, fiyatimn yiiksek olmasi ve poliklonal antikorlardan
hazirlanmasi bir dezavantaj olarak géritlen HIG yerine, kan havuzu gorilintilemesinin yeterl
olabilecefi sonucuna varilmigty. Bununla birlikte HIG'in  inflamatuar  artritlerdeki
akiimillasyonunun mekanizmast ve rutin klinik kullammdaki degerinin daha genis hasta

serilerinde degerlendirilmesine ihtiya¢ goriinmektedir.
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OZET ve SONUC

Inflamatuar kaynakh eklem hastaliklarmmn teshis ve aktivasyonlarmn tespitinde, artrit
aktivitesinin objektif olarak deferlendirilebilecedi ve tekrar edilebilir bir metod kullamm ¢ok
Onemlidir. Bu amacla sintigrafik metodlar kullaniimaya baglanmigtir ve bu alanda en {imit verici
sonuglarm  alndifn  radyofarmasotiklerden birisi Tc-99m HIG'dir. HIG’in  sinovial
inflamasyondaki lokalizasyonunun mekanizmas: tam aydmlatilamanugtn. Bu  ¢ahgmada,
otoimmiin, sistemik, inflamatuar bir hastalik olan romatoid artrit ile enfeksiyoz bir olaydan
sonra gelisen steril, inflamatuar bir artrit olan reaktif artritin, Tc-99m HIG sintigrafisi ile
degerlendiritmesi ve romatoid artrit ile reaktif artrit hastalarinda, inflamasyonun ve artrit
aktivasyonunun tespitinde, klinik aktivasyon parametreleri ile, 3 fazhi kemik sintigrafisi ve HIG
sintigrafisinin kargilastiriimas: amaglanmugte. Bu ¢ahgmada, kiinik aktivasyon parametresi ile
sintigrafik aktivasyon parametresi arasmda korelasyon tespit edilememigtit (p>0.05), Tc-99m
HIG ile T¢-99m Medronate kan havuzu goriintiileri arasimda anlamh korelasyon gozlenmig
olmast (p<0.05), HIG'n inflamatuar kaynakh eklem hastaliklarmdaki akiimiilasyonunda,
spesifik mekanizmalardan ¢ok, vaskiiler permeabilitede artig gibi nonspesifik bir mekanizmanm
sorumiu olabilecegini diisiindiirmiigtiir.

Sonug olarak, Tc-99m HIG ve Tc-99m Medronate kan havuzu sintigrafisi inflamatuar
artritlerde hastalik aktivasyonunu objektif olarak tespit edebilmektedir. Tc-99m HIG
sintigrafisinin inflamatuar lezyonlardaki akiimiilasyonunun mekanizmasi ve rutin klinik
kullanimdaki degerinin gosterilmesi agismdan daha genis hasta serilerinde degerlendirilmesinin

yararh olacag diiglintilmiistiir.
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