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GiRi~ ve AMA<;: 

inflamatuar kaynakh romatizmal hastahldm, saghk baknn iinitelerindeki hastalmm biiyiik 

9ogunlugunu meydana getiren ve gii9ten dii~iiriicii hastahklandrr ( 1 ).. Bu gruptaki 

hastahldaim sa)'lSmm 9ok fazla olmasi, semptomlmm bir9ok romatizmal hastahkta benzerlik 

gostermesi, taiii i9in kullarulaii laboratuvm ve diger tetkik paiailletrelerinin nonspesifik 

olmas1 nedeni ile bu grup hastahldmm erken taiii ve tedavisinde problemler ortaya 

9lkabilmektedir (2).. Te~histe en slk kai~tmlan iki grup hastallk, reaktif mtrit ve atipik 

b~lai!gwh romatoid mtrittir .. Her iki grup hastallkta da tedavi protokolii farkh oldugu i9in 

erken te~his biiyiik onem kazanmaktadu. 

Romatizmal hastahldm ile ilgili diger bir problem ise hastalaim takibidir .. Hastalmm optinial 

takibi ve se9ilecek en uygun ai!tiromatizmal ila9 i9in, hekimin hastallk aktivitesi konusunda 

dogru fikir sa!Iibi olmas1 gerekmektedir.. Giiniirnilzde mtrit aktivitesi, subjektif ve 

nonspesifik pmailletreler ile degerlendirilmektedir (2).. 

Hastalaim takibinde ve tedavinin etkisinin degerlendirilmesinde artrit aktivitesinin o bjektif 

olarak degerlendirilebilecegi ve tekrar edilebilir bir metod kullaillffil 90k onemlidir.. Bu 

arna9la sintigrafik metodlm kullaillhnaya b~!aillllcytii (2).. Sintigrafi ile k1inik olarak 

degerlendirilmesi zor ve radyol~jik olmak tespit edilemeyen eklem inflarnasyonu da erken 

donemde tespit edilebilmektedir. Sintigrafik olmak bu alai!da ilk kullarulaii metod kemik 

sintigrafisidir (1).. Son zarnanlmda daha yaygm kullai11hnaya ~lanan ve bu alai!da en limit 

verici sonu9lmm almdigi radyofmmasotiklerden birisi ise, saghkh donorlerin kaiJ!armdaii , 

elde edilen ve i9erisinde inmiiiriglobiilin G (IgG) ilitiva eden, human inmliinglobiilin G (HI G) 

sintigrafisidir. HIG'in sinovial inflarnasyondaki lokalizasyonunun mekailizmas1 tam olarak 

aydmlat~trr (1, 2). Vaskiiler permeabilite art~! (3), IgG molekiiliiniin intlarnatUai 

hiicrelerdeki Fe reseptoriine baglanmast ( 4), ekstraselliiler matriks proteinlerine baglai!ma 
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( 5) gibi nonspesifik rnekanizmalarm d~rnda, rornatoid rutritte sino vial iiretilen rornatoid 

faktiiriin ve irnrniin kompleks presipitasyonunun daha spesifik bir rnekanizma o!aiak 

akfuniilasyonda etkili olabilecegi one siirillrnii~ ( 6). 

Bu 9~rnada, otoirnrniin, sistemik, inflarnaturu bir hastahk olan rornatoid artrit ile 

enfeksiyoz bir olaydan soma ge~en stedl, inflarnatUai bir artrit olan reaktif artritin Tc-99m 

IDG sintigrafisi ile degedendirilrnesi ve rornatoid rutdt ile reaktif artrit hastalairnda 

inflarnasyonun tespitinde ve artrit aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik aktivasyon 

prurunetreleri ile, 3 fazh kemik sintigrafisi ve mo sintigrafisinin kai~llaljtmlmasi 

arnay!airnn~trr 
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GENEL B1LGiLER 

ROMATizMAL HASTALIKLAR 

Artritler, saghk baknn iinitelerindeki hastalarm biiyiik yogunlugunu meydana getiren ve giiyten 

dii~iiriicii hastahklardu.. Romatizmal hastahklar, inflamatuar ve noninflamatuar eklem 

hastahklart olarak smrllandmlnlar.. Tablo I romatizmal hastahklarm smrllartdmlmasmr 

gostermektedir (1) .. 

Tablo 1: Romatizmal hastahklann Smdlandmlmasr. 
inflamatuar eklem hastahklarr 
(a) Diffiiz konnektif doku hastahklart 

L Romatoid artrit 
2 .. Juvenil romatoid artrit 
3.. Sistemik lupus eritematosis 
4 .. Sistemik sklerozis 
5. Polimiyozitis/ Dermatomiyozitis 
6 .. Nekrotizan vaskiilit ve diger vaskiilopatiler 
7.. Sjogren sendromu 

(b) Spondilartropatiler 
1. Ankilozan spondilit 
2. Reiter sendromu 
3.. Psoriatik artrit 

Noninflamatuar eklem hastahklarr 
(a) Dejeneratif ek!em hastahklan 

L Osteoartritler 
(b) Travma 
(c) Noropatik hastahklar 
(d) N onartikiiler romatizma 

4. Kronik inflartratuar barsak hastahk!art ile ~kili artritler 
( c ) Enfeksiyonlar 
(d) Kristaller tarafindan olu~turulan artropatiler 

ROMATOiD ARTRiT 

Romatoid artrit (RA), etyol~jisi bilinnteyen ve primer olarak eklemlerde kronik sinovitis ile 

kar·ekterize kronik, sistemik, erozive, nonsiipiiratif, inflamatuar, otoinmriin sistemik bir 

hastahktrr (7 ,8).. Hastahgm primer bulgusu eklem agrtsi, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde ' 

azalma olup sinovial dokulardaki inflamasyon sonucu ortaya ~tlkar. Kadmlarda daha slk: goriiliir 

ve kadm/erkek orarn 2-3/1 dir. Hastahk herhartgi bir y~ta ortaya ~tlkabilmekle birlikte 

kadmlarda 4-6. dekadta pik yapmaktadrr (7 ,9).. 
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Etyoloji: Etyol~jisi bilinmemektedir. En 90k enfeksiyonlar, genetik ve hormonal nedenler 

SUyJanmaktadli .. 

RA, otoirnmful hastabklar olarak bi!inen ve muhternelen bozulmu~ irnmfulitenin oldugu bir grup 

hastahktan bir tanesidir .. Spesifik veya nonspesifik konak irnmful cevabma ait bir9ok delil 

o 1mak1a bir likte hedef antijenin natfuii ve tetikleme mekanizmas1 kesm ~Jinn§ degildir. 

Diger bir9ok yaygm hastahk gibi genetik ve yevresel etkenlerin etkili oldugu multifaktoriyel bir' 

hastahk olmas1 muhtemeldir (7,9).. 

Enfeksiyoz ajanlarm hastahkta etkili oldugu gor~ii yaygm bir destek bulmu~, ozellikle viruslar, 

mikoplazmalru:, clostrodium perfiingens, sorumlu tutulm~ fakat yapilan ar~umalar sonucu 

kesm bir sonu9 elde edileme~tir (7,9). 

Hastahgm ftzyopatolojisi: Smovial rnembran, smovial eklernlerde nonkartilagmoz yiizeyde 

uzanan bir dokudur. iki tabakadan olu~ur. Bunlar smoviosit tabakast (mtirna) ve altta bulunan 

ve gev~ek konnektif dokudan olu~an subsmoviosit tabakastdrr (10). Smoviosit tabakas1, bir 

veya iiy hiicre tabakast kalmhgmda olup altmda basal membran bulumnaz .. Bu tabakanm ~hca 

hlicreleri; Tip A (Yiizeyirlde CD68 i9eren makrofaj benzeri hiicreler) ve Tip B (iiridme 

difosfodehidrogenaz iyeren fibroblast benzeri hiicreler) smoviositler olup her iki tip hiicre de 

kollajen ve proteoglikandan zengm bir matriks iyerismde bulunurlar (2). 

Subsmoviosit tabakast, smoviosit tabakasmm altmda gev~ek bag dokusundan olu~ur .. Vaskiiler 

matriksten zengm olan bu tabakada pek yok kiis;iik arter, arteriol, kapiller, veniiller, lenfatik 

kanallar ve periarteriolar sirtir fibrilleri bulunur .. Smovial rnembran kompleks bir yap1 olup 

eklem hareketi ile ~ekli degi~ir, Bu vaskliler doku avaskliler kartilajdaki kondrositlere dogru bir 

sirkiilasyon ile buranm beslenmesme iziD verir. RA'teki inflantasyonun rnerkezide bu tabakadu 

(2).. 

Kartilaj ve kemik ile smovial membranm birle~ikleri oolge RA'te en slk: tutulan zondur (10, 11 ).. 

Hastaltgm patogenezirlde inflarnatuar hlicreler veya eklemde oturan hiicrelerden sytga s:lk:an 

( 
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9e~itli aktif mediatOrlere bagh olarak ge~en diren9li bir inflamasyon rol aln. 6nemli 

mediatoder ise, arllljiidonik asit metabolitleri, reaktif oksijen, kompleman komponentleri, 

proteaz ve sitokinlerdir (12,13).. Bu mediatorler rornatoid inflamasyonun ilk haftasmda izlenilen 

doku odemi ve kan darnarlarmda befugin proliferasyona neden olurlar (14,15,16). Bu fazda 

aynca sinovial tabaka hiperplazisi gorU!iir .. Fokal ve segmenter vaskU!er deg~iklikler izlenir. 

RA'in en onemli ozelligi sinoviurnun beliigin olarak hiperplazik ohnasr, kemik ve kartilaj ile 

sinovial yiiz arasmda lokal olarak tutulmaya egifunli ohnastdtr. Bu lokal destrilktif doku 

uzantiSrna "pannus" denilir ve rornatoid artritik eklemin radyo1~jik tayininde karakteristik 

marjinal erozyon bulgusuna neden olur .. Parmustaki destriiktif aktivite slkhlda sinoviositler 

tarafindan salg!lanan metalloproteinaz tarafindan meydana getirilir (2) .. 

Kronik fazm en befugin ozelligi sinovial tabaka altmda llljilil derecede T ve B hiicresi, makrofaj 

ve plasma hiicreleri gibi mononiikleer hiicre infiltrasyonu ohnastdrr. Lenfosit agregasyonunun 

zengin oldugu perivaskii1er biilgede hakim olart T lenfositlerdii (11,17). Biitful T hiicreleriniii 

yiizeyinde ise CD3 molekU!ii bulunur .. Predominant T hiicre subgrubunda ise CD4 molekiilii 

bulunur ve bunlar ile HLA DR(+) makrofajlar ve dendritik hiicreler arasmda olduk9a yiiksek 

korelasyon vardrr. Bu hiicrelerirl HLA molekUlleri tarafindan befulenen ve proinflantatuar role 

sal!ip otoantijenleri tarndtgl d~iirlU!mektedir (2) .. 

Notrofil sayiSt sinoviurnda az iken sinovial sJVJda bol miktarda bulunur. Notrofiller, eklem 

kavitesine sirkU!asyon yolu ile girerler ve sirlovial tabakaya gii9 ederek sirlovial sJVJda bulunan 

9e~itli mediatorler tarafindan aktive ediliiler.. Bu mediatoder irlterliikin 8 (11-8), graniilosit 

makrofaj koloni stirtJU!asyon faktor ve irlimiirl komplekslerdii .. Lokositler tarafindan irlimiirl 

komplekslerirl yutuhnast sonucu lizozomal enzirtJler salg!lartrr ve destriiktif oksijen radikalleri 

ortaya 91kar bunun sonucuda kartilaj ve destekleyici eklem yap!larmda hasarlar ol~ (18). 

Kronik inflantasyona bagh destriiktif aktivite ile biilikte mekanik yiiklenmeler sonucu artikiiler 

kartilaj, kemik, ligament ve tendonlarda morfol~jik deg~iklikler ol~ur. Eklemde en 90k 
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izlenilen deg~iklik total olarak eklem yiizeyinde ~mma ve eklem arahgmm kapanmasrdrr. Gey 

donemde ise fibroz adezyon ve kemik ankilozu ile subluksasyonlardan dolay:t defonniteler 

ge~ir (2). 

Klinik bulgular: Diffiiz sirnetrik eklem agnsr ve ~~ligi en slk semptomdur .. En slk b~Jama 

~ekli el bileg~ metakarpofalangial (MKF), proksirnal interfalangial (P1F), ayak bileg~ 

metatarsofalangial (MTF) eklemler gibi periferik kiiyiik bir eklemde b~Jayan ~ekildir ve 

genellikle sirnetriktir.. Tabloya sabal! tutuklugu e~lik eder.. 

Romatoid faktor (RF) pozitif hastalarm y~Ik %20 sinde, nadiren RF negatif hastalarda da 

subkutan nodiiller goriiliir.. Nodiiller hastal!gm aktivitesini gosterir ve ~iddetli hastal!kla 

birliktedir.. Sikhkla basmca maruz kalan bOlgelerde ortaya ylk:arlar. Aynca akcigerlerde, kalbin 

tiim katlarmda, sklera, larirlks, sinir sisteminde ve eklemin iyinde de mmatoid nodiil tesbit 

ed~tir (7,9}. Lenfudenopat~ aktifhasta!Ikta slk rastlamlan bir bulgudur .. Aksiller ve ingiiinal 

bOlgeler ile dal!a yok inflame eklem bOlgelerinde bulU!U!laktadrr, genellikle agriSIZ ve mobildir 

(7,9). 

Laboratuvar bulgulart: RA'de anemi slk bir bulgudur ve nedeni multifaktoriyeldir (7,9) .. 

Trombositoz aktif hastal!kta slktrr. Hastalarm yakl~Ik %25 inde hastal!k aktivitesi ile ili~kili 

olrnakslZllllokositoz bulU!!abilir (7).. Hastal!gm aktif doneminde akut faz yarnti olarak eritrosit 

sedirnentasyon luzJ. (ESH) ve C reaktif proteinde ( CRP) art~ vardrr (7).. 

RF, IgG'nin Fe klsmma kar§I yone~ anti-gamma globiilindir ve en slk IgM yaprsmdadrr. 

Muhtemelen T hiicreler tarafindan aktive e~ sinovial plazrnositlerin inrrniinglobiilin 

sentezledikleri tesbit edilmi~tir Hastalarm %75-SO'inde bulunur. En slk: latex yontemi ile tesbit 

edilir (7 ,9). 

Radyolojik bulgular: En erken bulgular, tutulan eklemlerde y:trrnu~ doku ~~Jig~ juksta­

artikiiler osteoporoz ve erozyonlardu.. Eroziv hastallk agresif artmpatiyi gosterir.. lied 
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donemlerde eklem arahldarmda darahna, subluksasyonlar ve deformiteler, ulnar deviasyon ve el 

bileginde kemik ankiloz gorilliir (7 ,9). 

Tam kriterleri: Tam kriterleri 1987'de American College of Rheumatology (ACR) tarafindan 

diizenle~tir 

Kriter 

1) Sa bah tutuklugu 

2) 3 veya fazla eklemde artrit 

3) EJ eklemleri artriti 

4) Simetrik artrit 

5) Romatoid nodill 

6) RF(+)ligi 

Tammlama 

En az 1 saat sfumelidir 

*14 eklem bOlgesinde ~~lik veya s1vr ile biilikte 

El bilegi,:MKF ,PiF'den en az birisinde 

MKP, PiF, MTF'de tam sil:netri gerekrnez 

Ekstansor yiizlerde, kemik s:ikmtilarda 

Herhangi bii metodla 

7) Radyolojik deg~iklikler EJ ve e1 bileklerinde tipik erozyonlar 

ilk 4 tanesinin pozitif olarak kabul edilebilmesi i9in 6 hafta sfueyle bulunmahdu ve tiim 

parametrelerden en azmdan 4 tanesi bulunmahdrr (9). 

*RA'de en silc tutulan 14 eklem bO!gesinden (sag ve solda PiF, MKF, el bilegi, diisek, diz, 

ayak bilegi ve MTF eklemleri), 3 veya daha fazla eklemde artrit. 

Tedavi: Tedavide arnaylar· agrmm giderilmesi, fonksiyonun korunmas1, deformiteden korunma, 

eger bunlar olu~mu~ ise kaybedilen fonksiyonun geri kazarulmas1, deformitelerin diizeltilmesi, 

~isel ve yevresel adaptasyonun saglanmas1 ve hastanm merrmun edilmesidii (7,19). 

ilas: tedavismde salisilat ve nonsteroid antienflamatuarlar, kortikosteroidler, 

Hydroxycbloroqume, Cbloroquffie, altm tuzlar1, Methotrexate, Sulfasalazine, Penicillamme-D, 

Cyclosporine A, Azathiopirin kullamhnaktadrr. Hastahgm ileri donernlerinde olu~an 

deformiteleri diizeltmek i9in cerrahi operasyonlar yapilabilii (20).. 
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REAKTiF ARTRiT 

Reaktif rutrit (ReA), enfeksiyoz bir olaydan sonra, primer odaktan uzakta ortaya 9Ikan, akut, 

nonsiipiiratif, steril, inflamatuar bir rutropatidir.. <;:e~itli mikroorganizrnalrum tetiklemesiyle 

ortaya 9lkan bir9ok ReA tammlamm~tu. I etikleyici mikroorganizmalarm deg~kenligine ragmen 

k!inik, patolojik ve genetik bulgularm benzerligi patogenezlerinin ortak oldugunu 

dii~iindiirmii~tiir (21 ).. 

V akalarm bir klsmmda 1-4 hafta oncesine ait enfeksiyiiz ajan tespit edilebilir. Genellikle rutrit 

ba~!angicmdan once enfeksiyiiz olay hafifle~tir. Hastahk kronikle~me egilimindedir ve 

rutikiiler bulgular genellikle periferik ve aksiyel ek!ernlerde smuh kalabilmektedir (21 ) .. 

Hastahgm HLA-B27 pozitif bireylerde slk giiriihnesi, hastahkta genetik faktorlerin rolii 

oldugunu dii~iindiirmektedir Bu gen, hastahga kru~I hassasiyeti ruttumakta ve hastahgm 

seyrine ve ~iddetine etki etmektedir (22) .. 

Etyolojide enfeksiyoz ajanlar biiyiik rol oynarnaktadulru .. Hastahk enterik veya iirogenital 

enfeksiyon somas! ortaya 91kabilir (21,23) .. Slkhkla sormnlu olan enfeksiyoz ajanlar tablo 2 de 

goster~tir .. 

K1inik bulgu olruak, hastahkta inflamatuar rutropati yanmda ekstrarutik:Uler bulgular da 

giiriilebilir.. Artrit, tipik olarak akut, asimetrik ve alt ekstrerniteleri tutrnaya egilirnli bir 

oligoartrit ~eklindedir Daha 90k ayak bilekleri, dizler, ayak parmaklan tutulur ve hastahk 

omurgaya ilerleyebilir .. Parmaklardaki tutulum 'sosis prumak' olarak adlandmlan tablo ile 

ortaya 91kabilir (21 ,24). 

Hastalarda aynca tendon ve ligament yap~ma yerlerinde entesopati, keratodermi, konjuktivit, 

balanitis sirsinata, iiretrit, servisit ve oral iilserasyonlar gibi mukokiitaneoz bulgular tespit 

edilebilir (21,22,25) .. 

Laboratuvru bulgulart, inflamaturu olaYI gosterir ve akut fuz reaktanlrut orta derecede 

yiikse~tir .. ESH, CRP hastahk aktivitesi ile uymnludur. Tetikleyici ajan genellikle tespit 

' 
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edilemez ve tam i9in serolojik bulgu zorunlu degildir. Radyol~jik olarak alt ekstremitede 

asimetrik tutulum, kemikte erozyon, yeni kemik ol~umlar1, eklem arahgmda daralma ve 

skleroz ve paravertebral bO!gede ossifikasyon tespit edilebilir (21,22). 

Sintigrafi, radyol~jik bulgularm olmadJgi safhada sakroiliak eklem tutulumunun tespiti i9in 90k 

yararh olabilir.. Aynca tiim iskelet sisteminin gorlintillenmesi ve fizik muayene ile tespit 

edilemeyen entesitlerin tespitinde yararhdrr (1,21,22) .. 

ReA'in tedavisinde, nonsteroid aiJtienflarnatuar ila9lar b~hca tedavi ajamdrr ve bu ilaylar ile 

semptomlarda iyile~me saglailli. lnflarnasyonun baskrlanmas1 YaiJli!da tetikleyici enfeksiyonun 

eradikasyonu da gereklidir, bu arna9la ozellikle doksisiklin terci!J edilir· (21,26). 

Tablo 2: ReA etyolojisinde rol oynayan ajanlar 

Enterik patojenler Urogenital patojenler 

Shigella flexneri Chlamydia trachomatis 
Salmonella typhimurium Chlamydia p_sittaci 
Salmonella enteritidis Ureaplasma urealyticum 
Sahnonella paratyphi 
Salmonella heidelberg 
Y ersinia enterocolitica 
Y ersinia pseudotuberculosis 
Campylobacter jejuni 
Campylobacter fetus 

RADYOFARMASOTiKLER VE GORUNTULEME 

Hastalarm optinial takibi ve se9ilecek en uygun aiJtiromatizmal ila9 i9in hastahk aktivitesi 

hakkmda dogru fikir sah!bi olunmas1 gerekmektedir.. Gfuliimiizde slkhkla 1mllamlan 

parametreler subjektif ve nonspesifik parametrelerdir. Artrit aktivitesinin objektif olarak 

saptaiJ1IJas1 ve ol9illmesi i9in 9e~itli yontemler kullamlmaktadrr. Bu arna9la 1950 yilindaiJ 

buyaiJa radyofarmasotikler kullamlmaktadrr. Bazt ajanlar eklemde nonspesifik olarak akiimille 

olurlar 9iinkii bu ajaiJlar inflarnasyon yerindeki artnns vaskiller permeabilite veya ajaillii 
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fizik.okimyasal iizelligine bagh olarak akfuniile olmaktadrrlar. Spesifik ajanlar ise predominant 

olarak RA'de giiriilen hedefyapiiara spesifik ~aretli monoklonal antikodardrr (1,2). 

SPESiFiK AJANLAR 

1-Radyoaktif i~aretli monoklonal antikorlar 

Radyoimmiinosintigrafi (RiS), ilk olarak malign dokularm identifikasyonu i~tin geli~t~ir 

(27).. Biyoteknoloji alanmdaki ilerlemeler sonucu inflame eklemde giiriilen antijenlere spesifik 

olarak baglanan antikorlarm uretimi sagl~trr .. Monoklonal antikorlar olarak isirnlendirilen 

bu ajanlar insan veya hayvan orijinlidir. B~ili bir RiS i~tin radyofaimasotigin hedef antijenin 

dagilnm, lokalizasyonu ve dogasmm ~!lmasan saglanrast gereklidir. Buna ilaveten 

uygulaiian antikor veya metabolik olaylar kadar ~etleme yiintemi ve giiriintiilenecek sistemde 

iinemlidir (28).. RiS 'de, intakt immiinoglobiilin, IgG fi:agmantlart gtbi faiklt formdaki antikorlar 

kullarnlabilir (29). Ku~tUk antikor molekiillerinin doku ve kan klirensleri dalta Jnzhdrr. Ris i9in 

Ic-99m, In-111, I-123 ve I-131 gibi ~te~itli radyofarmasiitikler kullarn1maktadrr .. Bunlardan 

giiriintii kalitesinin dalta iyi olmast ve radyasyon dozunun daha dii~Uk olmasmdan dolayt Tc-

99m ve I-123, I-131 ve In-111 'e tercilt edilmektedir. i~·etlemede iinemli olan antikorun 

immiinoreaktivitesinde ve biyolojik iizelliginde deg~iklik olmantasmm gerekmesidir .. 

Radyoaktif monoklonal antikor kuJlarurmrun dezavantajlart ise enjekte edilen monoklonal 

antikora kar§t insanda direkt antikor ge~imidir (30). Bu gibi antikorlar allerjik reaksiyona 

neden olabilirler, bu dezavantajdan dolayt da kullanmiiart sanrhdrr. 

a- Tc-99m CD3 (T) Lenfosit antikor'lan ( Tc-99m OKT3) 

Bu ajan ile ger~tekle~irilen bit ~talt~ma mevcut olup Tc-99m OKT3 sirttigrafisi sonu~tlart hastahk 

prosesi ile iyi korele olarak tespit ed~tir Sinovitirt erken belirtileri ortaya ~ttkmadan once 

inflame eklemde Ic-99m OKT3 uptakei izlenmektedir. Bu sonu9lar ~iddetli artritlerde daha 

belirgirtdir. Bu arna~tla ajan, erken te~histe kullamlabilit (31). 
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b-Tc-99mCD4 (T-helper) Ienfosit antikorlan 

fc-99m ~aretli IgG 1 mmine CD4 antikorlanrun RA'de basta eklemdeki tutulumlan hem klinik 

bulgular hemde kemik sintigrafisinin erken donem bulgular1 ile korele bulunmken, gey donem 

bulgulan ile korelasyonu zaylf olarak tespit ed~tir (32).. Tc-99m CD4 antikoru ile hmnan 

Tc-99m IgG sintigrafisinin kar~~tmlmas1 sonucunda Tc-99m CD4 antikorlarmm 

lezyon/zemin aktivite orarunm daha ytiksek oldugu tespit e~tir (33).. Buna kru~m deneysel 

hayvan modeli rutritlerinde CD4 akfuniilasyonu a<;:Ismdan kontrol grubu ile klinik olruak aktif 

eklem grubu arasmda fiuk tespit edileme~tir (34). 

c-Radyoaktif i~aretli E selectin antikoru 

E selectin, intlaniatuai cevap esnasmda vaskiiler endotelyumun luminal yiizeyindeki lokositler 

i<;:in spesifik bir endotelyal hiicre adezyon molelctiltidilr (35).. RA'Ii 5 hastada yap!lan <;:~a 

hem aktifhemde inaktif eklemde rut~ akfuniilasyon izle~tir (36) .. 

d- Somatostatin reseptiir giiriintiileme 

Somatostatin, btiyiime hormonu salmururu inhibe edip beyinde norotransmitter olruak bulunan, 

brusak motilitesini inhibe eden ve peptid hormonlann sabrummda onemli regiilatuar rolti olan 

lcti<;:tik bir peptitdir (3 7) .. Bunun d!§mda somatostatin i<;:in spesifik reseptorler, aktive edilmi~ 

lenfositlerde, monositlerde ve malign lenfoid hiicrelerde de bulunmlru .. Uzun etkili somatostatin 

analogu olan In-111 DIP A octereotid, RA'Ii 14 hastada klinik olruak aktif eklernlerde rutin~§ 

akfuniilasyon gostermesine ragmen, RA'Ii hastalrum sinovial membranlrumda bulunan 

irnmtinol~jik hiicrelerde somatostatin reseptorlerine rast~Ir (38). 

e-Radyoaktif i~aretli JOOl 

RA gortintiilemesinde yeni bir y~undn .. JOOl (non-pyr~jenik acylated polygalactoside 

nonpat~jenik), klebsiella pnomonia sujlrumda proteoglikan membrandan elde edilmektedir ve 

monositten makrofaja dogru olan y~ <;:izgisindeki hiicrelerin yiizeyinde predominant olruak 

bulunan glikoprotein ailesine selektif olruak baglrum (39,40).. insanlarda radyoaktif ~etli 
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TOOl 'in inflamatuar lezyonlarda lokalize oldugu gosterilmi§ olmakla birlikte RA'li hastalarda 

c;~Jlmanu~trr ( 41 ).. Bununla birlikte ta~anlarda ge~tirilen artritte eklem intlamasyonunu 

belirgin olarak gosterdigi tespit edilmi§tir ( 42). 

f-Hedef sitokinler 

Sitokinler, hastahk aktivitesinin tespitinde kullamlan en son sintigrafik tekniklerden birisidir. 

inflamasyon ve malignensilerin goriintiilenmesinde hem sitokinlere kar~1 ol~turulm~ 

radyoaktif i~aretli aiitikorlar (43,44) hemde direkt radyoaktif ~etli sitokinler (45,46) 

kullamlabilir .. Heniiz bu ajanlarla RA'li hastalarda yap~ c;~ma yoktur. RA'de bu ajat!lar ile 

muhtemel hedefler IL-l, IL-6 ve TNF a. olup dii~iik doz radyoaktif ~aretli sitokinlerin 

intravenoz uygulanuru sonucu RA alevlenmesi olabilecegi d~iiniilmektedir 

NONSPESiFiK AJANLAR 

1-Konvansiyonel kemik sintigrafisi 

inflamatuar eklem hastabklarmda difosfonatlatm kemikte uptake mekanizmas1, hem 

periartikiiler kemikte art~ kat! akunma sekonder hemde difosfonatlatm yeni kemik 

formasyonlatmdaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonu veya bu iki 

mekaiiizmanm kombinasyonu ~eklinde olabilir (1 ). 

Tc-99m difosfonat kemik sintigrafis~ inflarnatuar eklem hastahklanmn erken tespitinde 

radyografiden ve dirsek, ellerde, ayak bilegi ve ayak eklemlerinde klinik muayeneden daha 

sensitif bir metoddur (47).. Bununla birlikte kemik sintigrafisinin dezavat1taj1 spesifitesinin 

dii~iik olmasidrr.. Tiim tip artikiiler hastabklarda ve lokal kat! akmn ar~1 veya kemik 

turnovermm artt1g1 tiim dururnlatda eklemde artmcy akiimiilasyon izlenilir (48-50).. Aynca Tc-

99m difosfonate sintigrafinin RA'de farkh derecelerdeki artrit aktivasyonunu ayrrt edemedigi 

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

Ga-67, biyol~jik olarak ferrik iyon (Fe+3) analogudur.. Biiyiik ~ogunlugu intravenoz 

enjeksiyondan soma transferrin ve ferritine baglarurken kii~iik bir fraksiyonu ise lokositlere 

baglamr (53). Enjekte edilen dozun yakla~Ik %10-20'si oobrekler tarafindan 24 saatte atilir (1). 

Galyurn-transfenin kompleksi bir makromolekiiler tracer gibi davramr. V askiiler permeabilite 

art1~1 (54-56), laktoferrin ve ferritine baglarur!as1 (57,58) ve bakteriyel uptake (59), Ga-67' nin 

inflarnatuar lezyonlardaki akiimillasyonunu a~Iklayan gorii~lerdir. Romatoid sinoviumda demir 

m!ilitevasi yiiksektir.. Aktif RA'de sinoviumdaki makrofajlar tarafindan transferrin demir 

kompleksinin tutuldugu izlenmi~tir (60). Romatoid diz ekleminde yap!lan bir ~~mada Ga-67 

akiimillasyonu ile klinik degerlendirme ve sinovial SIVI analizinde, diz ekleminde Ga-67 

akiimillasyonunun klinik aktivitenin seviyesini gosterdigi ve galyum aktivitesinin artrnasmm 

sinovial SlVldaki lokosit konsantrasyonunun art~! ile uyurnlu oldugu vur~u (61) .. Diger 

bir ~~mada ise Ga-67 ve Tc-99m metilen difosfonatm spesifitelerinin dU~ oldugu, septik 

artrit ile RA'i ayut edemedikleri vur~tu (62). Ga-67'nin dezavantajlan 

radyofarmasotigin fiziksel ozelliklerinden kaynaklanmaktadu .. Hastaya verdigi radyasyon dozu 

yiiksek ve goriintilleme i~in gerekli olan zaman uzundur (1). 

i~aretli liikosit 

Indium-Ill ve T c-99m ile ~aretli otolog !Okositler artritlerin tarnsmda kullan!lan diger bir 

yontemdir .. Sinovitisin akut fazmda, lokositler sinovial membran ve sinovial slVIda akiimille 

olurlar .. Sinovial slVIdaki !Okosit saYJSI sinovial membrandaki inflamasyonun ~iddeti ile y~Ik 

olarak paraleldir .. Aynca RA' teki bu lokosit akiimillasyonunun spesifik bir fenomen oldugu ve , 

kan haV11ZU etkisinden bagUIISIZ oldugu goster~tir. Bunun d~mda ~etli lokositlerin 

osteoartritli olgularm sinovial membranlarmda da akiimillasyonu goster~ir.. Teknigin 

dezavantajlar1 ise hazulanmasmm zor olmas1, zaman almas1 ve her merkezde yapdamamasJdrr 

(I) 
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Tc-99m Nanokolloid 

Akut intlamatuar reaksiyon esnasmda, nanometre boyutundaki albiimin partikillleri, kapiller 

duvarlarm basal membranlarmdaki fenestrasyonlardan deym ka~Ymaktadrr. Te-99m i§ar·etli 

nanokolloid, inflame eklemde sinovial membrandaki vaskillarite art~ma bagh olarak akfuni.ile 

olmaktadu (1}. 

ln-111 klorid 

Transfunin reseptorii i~Yeren hiierelere baglanrr (56). Transfunin resept<\rleri RA'de inflame 

sinoviurnda bol olarak bulunurlar. iki klinik ~Y~mada ln-111 klorid' in aktif eklemleri identifiye 

edebildigi gosterilmi~tir (63,64}. Bununla birlikte In-111 klorid' in vtleut pH'mda stabil 

olmamas1, transfurrine bagh kesirninin ar~tmlmasmm zor ohnas1, yiiksek radyasyon dozu ve 

goriintiileme zamanmm uzun olmas1 dezavaritajlartdrr (1) .. 

2-Tc-99m Hnman Immnnoglobiilin 

immunoglobi.ilin G (lgG), saghkh donorlerin kanlarmdar1 izole edilip, In-111 veya Te-99m ile 

i§aretlenerek 'Ye~itli inflamatuar lezyonlarda akfuni.ile oldugu gosterilmi§tir' ( 4,65-67) .. Daha 

sonraki ge~meler sonueunda tav~ar!larda meydarm getirilen kollajene bag!mh artrit rnodelinde 

Te-99m lgG'nin inflamatuar artritlerde de lokalize oldugu gosterilmi§tir (68). Son 

zamanlardaki ~Yah~malarda ise lgG sintigrafisinin RA'de inflamatuar eklem aktivitesini objektif 

olarak gosterebildigi tespit edilmi~tir (6,51,69-75}. RA'de IgG akfuni.ilasyonunun mekanizmas1 

tart1~mahchr Bu konuda ~ag1da bahsedilen ,.e~itli hipotezler one siiriilmektedir. 

1-Fc reseptiir baglanma teorisi: lgG rnoleki.iliiniin, inflamatuar hiierelerde bulunan ve 

inlmunglobiilin reseptorii olan Fe reseptoriine bagland!gl savunulmaktadrr (4). Deneysel olarak, 

intakt lgG ile rnoleki.iliin Fe ve Fab fragmentlerinin ayn ayn intlamasyon alarnndaki 

lokalizasyonlaruun kar~~mlchg1 ,.~mada, Fab fragmentinin akfuniilasyonda rolii ohnachg1 

izlenirken, en iyi goriinti.ileme ozelligine Fe fragmentinin sahip o1dugu gosterilmi§tir (76) .. Daha 

soma yap!lar1 bir 'Y~mada ise lgG rnoleki.ilii, endog~ycosidase F ile i§leme tabi tutulup, IgG 



15 

molekilliinden karbonhidrat losllll uzakl~tmldtgt zaman, invitro olarak Fe reseptOr 

baglarnnasmm belirgin olarak azaldtgl, fakat enfeksiyon yerindeki akiin!iilasyonumm 

etkilemnedigi befut~tir (77). Bundaii dolaYJ Fe reseptiir teorisi za~rr. Bununla 

bitlikte RA gibi otoinrrniin hastahklarda lokal RF iiretitni veya inrrniinkompleks presipitasyonu 

gibi ilave mekanizmalarmda akiin!iilasyonda rolii olabileeegi smulart yiikselmekte fakat kesinlik 

kazanarnamaktadrr ( 69). 

2-Vaskiiler permeabilite arti§I: inflamasyo11, ekstravaskiller bo~lukta lokal ge~leme ve 

plasma proteinlerinin kapiller duvardart ka9agma neden olmaktadrr.. Radyoaktif ~ar·etli 

proteinlerde, inflamatuar hiierelerle ~kisiz, primer olarak iidematiiz interstisyel bo~lukta 

lokalize olmaktadrrlar (3).. Bununla bitlikte RA'li hastalarda hUlll8Il serum albumiiJ, llailokolloid 

ve IDG'in kar~t!a;;tmldtgt 9a~malarda bu iki ajailmda inflamasyon yerindeki Jokalizasyon!arllllll 

mek8I!izmas1 vaskiiler permeabilite art~! olarak giisterilmesine ragme11, IgG akiin!iilasyonunun 

RA'ik eklemde dalta fazla olmast (71,78) bu akiin!iilasyonun basit permeabilite art~! ~mda 

IgG molekiiliiniin tipik inrrniinolojik ve fizikokimyasal iizelliklerinin de rol oYJ!adtgllll 

dii~iindfumektedii ( 69). 

3-Ekstraseliiler matriks proteinine ba!Hanma teorisi: Son zamanlarda deneysel olarak 

adjuvaii artritli ratlarda ger'(ekle~titilen '(alt~mada invivo olarak IgG'nin sinovial dokuda hem 

sinovial hem de subsinovial tabakada diffiiz olarak dagthm giisterdigi ve hiieresel baglarm!8I!m 

olmadtgt inrrniinohistokimyasal olarak giisterilmi~tii .. Aym 9~mada invitro otoradiografik 

'(~rna yaptlarak, IgG' nin sinovial dokuda spesifik olarak ekstraseliiler matriks proteinleri 

olarak adlandrnlaii fibronektil!, fibril!, kollajen tipl ve tip3'e baglartdtgt goster~ii. Bu 

baglanma vaskiilarite art~mdaii bagrrnstzdrr. Fibronektil!, fibriiJ, kollajen tip! ve 3, sinovial 

membrailm ekstraseliiler matriks orgailizasyonunda iinernli rol OYJ!aYall, major konnektif doku 

proteinleridii ve bu proteinler intlamasyonda artmaktadrr, fakat bu mekanizma RA i9in spesifik 

olmaytp tfun inflamatuar artritler i9in ge'(erlidir (5). 
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( I MATERYALVEMETOD 

I I Akdeniz Universitesi I rp Fakiiltesi Fiziksel Trp ve Rehabilitasyon kiliniginde takip edilen ve 

I 1987 ACR kritederine gore kesin RA tamsr ~, ya§larl 30-80 arasmda, hastahk slireleri 6 
1: 

' t ' ay-35 yJ! arasmda deg~en 19 (18 kadm, 1 erkek) hasta ile anamnez, fizik muayene ve 

f 
laboratuvar bulgulan sonucu ReA tamsr ~, ya§lari 19-48 arasmda, hastahk slire1eri 1 ay-1 

yrl arasmda degi~en 9 (5 kadm, 4 erkek) hasta ~~maya dahil edildi. 

Laboratuvar Deger'lendirilmesi 

Tarn kari tetkiki, eritrosit sedimentasyon lnzi (ESH), C-reaktif protein (CRP), romatoid 

faktor (RF) ara§bnldr. ESH, Westergren yonterni ile tespit edildi. RF, latex agg!Utinasyon 

teknigi ile, CRP diizey1eri ise nefelometri ile tespit edildi. 

Klinik Deger'lendirme 

a-Romatoid Artrit 

TUm hastalarda tarn bir sistemik muayene yap!ldr. Hastahgm klinik muayene ile 

aktivasyonunun degedendirilmesinde, hassas eklem skoru (HES) kullaruldr. 

-Hassas Eidem Skoru (HES): ACR' nin onerdigi ~kilde ~1daki eklen!ler ve kriteder 

kullarularak degerlendirildi. HES tesbiti i~in toplarn 68 eklem degerlendirilmeye ahndr. 

Bm!lar temporomaridibular eklen!ler (n=2), stemoklavikular eklen!ler (n=2), 

akrornioklavikular eklen!ler (n=2), omuz eklen!leri (n=2), dirsek eklen!leri (n=2), el bilegi 

eklen!leri (n=2), metakarpofa!arigial eklen!ler (MKF) (n=10), ba§parmak interfalangial 

eklen!ler (n=2), e1de proksirual interfalarigial eklen!ler (PiF) (n=lO), distal interfa!arigial 

eklen!ler (DiF) (n=8), kal~a eklen!leri (n=2), diz eklen!leri (n=2), ayak bilegi eklen!leri 

(n=2), tarsal eklen!ler (n=2), metatarsofalangial eklen!ler (MfF) (n=10) ayak ~parmak 

interfalangial eklen!leri (n=2) ve ayak parmaklan proksirnal ve distal interfalangial eklen!ler 

(n=8) degerlendirildi Skorlarna ise ~grdaki ~ekilde yap!ldr: 
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O=Agr1yok 

1 = Sorulunca agruun o1dugunun soy1eillllesi 

2 = Hastanm agr1 nedeni ile ytiziinii burn~mas1 ve spontan agr1 cevab1 

3 = Hasta= agr1 nedeni ile ytiziinii bur~mas1 ve ekstrernitesini yekrnesi 

b-Reaktif Artrit 

-inflamasyonlu eklem say1s1~ Hastalarda total olarak 70 eklem degerlenditildi. Yukanda 

ballsedilen 68 eklemden kalya eklemleri (n=2) hariy tutularak, 66 eklemde ~~lik, ISl art~l, 

hassasiyet, klzank!Jk gibi inflan1asyon belirtileri ar~tmld1 Kalya (n=2) ve sakroiliak 

eklemlerde (n=2) ise sadece hassasiyet ar~tmld1. 

Sintigrafik Degerlendirme 

Tc-99m Hl.G ve Tc-99m Medronate sintigrafilerinde her hastada toplam 44 eklem 

degerlendiiildi. Bunlar, omuz (n=2), dil:sek (n=2), el bilegi (n=2), metakarpofalangial 

(MKF) (n=lO), proksiinal mterfalangial (PiF) (n=10), distal interfalangial (DiF) (n=S), 

Kalya (n=2), diz (n=2), ayak bilegi (n=2), metatarsofalangial (MTF) (n=2) ve ayakta 

interfalangial eklemler (n=2) olarak degerlenditilmeye ahndt. Smtigrafik olarak ayakta MTF 

ve intedhlangial eklemleri degerlendiimeniil giiyliigii ayiSmdan bu eklemler tek eklem olarak 

kabul edildi Sternoklavikiiler, temporomandibiilar, aklornioklavikiilar eklemler biiyiik 

vaskiiler yapilar ile superpoze oldugu iyin degerlendirmenill ~mda bnaklldi. Ondokuz 

rornatoid artrit hastasmda k1iilik olarak temporomandibular, sternoklavikular ve 

aklornioklavikular eklemlerde aktivasyon tespit edilmedi. 

a-Tc-99m Human Immunoglobulin G (HIG) sintigrafisi: iyerisinde 1 mg modifiye, 

polyclonal immunoglobilliil (Tec!Jnescan Hl.G, Mallirlckrodt Diagnostica, Pette11, Holland) 

iyeren ve direkt T c-99m ile ~aretlenebile11, ticari kit ile geryekle~irildi Radyofiumas5tik, 

haZirlarillll taliinatlarma uygun olarak Tc-99m perteknetat ile birle~irildikten soma, 20dk 
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oda JSJSmda inkilbe edildi Tiim hastalara 555 MBq dozunda intravenoz yoldan fc-99m HIG 

enjekte edildi. Enjeksiyondan 4 saat sonta goriintiller almdt. Goriintilleme iyin Toshiba GCA 

602 A gamma karnera ve d~iik enerjili gene! arnayh paralel delikli kolimator kullamldt. 

Hastalara, anterior ve posterior pozisyonlardan tiim vtlcut tararnas1 yapudtktan soma, anterior 

pozisyonda yukartda belirtilen eklem bOlgelerinden 5'er dakikabk 256x256 matrikste statik 

goriintiller almdt. 

b-Tc-99m Medronate sintigrafisi: iyerisinde L8mg Medronic asit iyeren Medronate 

(Lenoscint, Du Pont Pharma, Belgium) ile geryek:le~tirildi. Kit iyerigi Tc-99m perteknetat ile 

4;leme tabi tutulduktan soma 15 dakika oda JSJSmda inkilbe edildi Garna karner a altmda 

hastaya pozisyon verdikten soma, 555 MBq Tc-99m Medronate intravenoz yoldan enjekte 

edilerek 2'~er dakikallk 256x256 matrikste kan havuzu goriintilleri almdt Enjeksiyondan 2.5-3 

saat soma ise aym lokalizasyonlardan 3'er dakikallk 256x256 matrikste gey statik goriintilleme 

yaptldt. 

Sintigrafik bulgularm Degerlendirilmesi 

a-Romatoid artrit 

Tc··99m HIG ve Tc-99m Medronate sintigrafilerinin degerlendirilmesinde visilel aktif eklem 

skodarnast (V AES) ve relatif uptake indeksi (RUi) kullaruldt 

-Visiiel Aktif Eklem Skorlamasi (V AES): Vistiel olarak eklemin radyofarmasotik uptakei 

a~agtdaki kriter!ere gore 4 skalada skorland1, buna gore; O=Zemin aktivite (~ekill) , l=Hafif 

derecede art~ uptake (~ekil 2), 2=0rta derecede art~ uptake (~ekil 3), 3=Belirgin uptake 

(~eki14,5).. Her hastaya ait eklem skorlart toplartarak V AES tespit edildi. Skorlama birbirinden, 

habersiz iki gozlemci tarafindan yap~u. 

-Relatif Uptake indeksi (RUi): Kantitatif analiz iyin kullaruld1. Eklem bOlgesi ve ko~u 

normal kemik dokuya, 15x15 piksellik rektangiller ilgi alanlar1 konularak geryek:le~irildi 
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($eldl 6).. Her eklemin ilgi alanmdaki total saynn degerleri, ko~u kemik dokudaki ilgi alarunm 

total sayun degerine ooli.inerek ~ag1daki formiile gore RUi hesaplandt. 

RelatifUptake Indeksi= Eklem biilgesindeki total sayun degeri 
Ko~u normal kemikteki saynn degeri 

HastalariiillZII1 hi9birisinde DIF ve kal9a eklemi tutulumu olmadigi i9in bu eklemler RUi 

degerlendirilmesine a!mmad! 

b-Reaktif Artrit 

-Visiiel Aktif Eklem Skorlamasr: RA grubunda degerlendirilen 44 ekleme sakroiliak eklemler 

(n=2) dalill edilerek toplarn 46 eklem degerlendirildi. Skorlarna birbirinden habersiz iki 

gozlemci tarafindan yap!lnn~trr. 

-Relatif Uptake indeksi: ReA grubunda vaka sayiSunn kiS1th ohnas1 ve tutulan eklem saYJSunn 

azhg1 nedeni ile her bir eklem i9in istatistiki anlarnhhk verebilecek normal ve aktif eklem saYJSma 

ula;i!larnadi ve ReA grubunda RUi hesaplanmad!. 

istatistiksel analiz: Devarnh deg~kenlerin ortalarnalarmdaki farkhhgm kar~~tmlmasmda 

student's t-testi kullaruldt. Klinik ve sintigrafik skorlarm kar~~tmhnasmda ve iki gozlemciniri 

degerlendirmesindeki uymnun belirlenmesinde Pearson's korelasyon testi ~trr . 

Istatistiki olarak anlarnhhk i9in P< 0.05 degeri kabul edildi. 
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BULGULAR 

Romatoid Artrit 

1-Laboratuvar Bulgulart : RA hasta!armm laboratuvar bulgulan tablo 3 de goster~ir. 

Tablo3: RA grubunda laboratnvar bulgulart 

Parametre RA 
RF (U/ml) 35.37+ 44.17 
CRP (mg/dl) 3.25± 2.44 
ESH (mm/saat) 38.68± 22.19 
Hb (gr/dl) 12.47+ 2.03 
Trombosit (bin/mm3

) 315 .. 32+ 83 
Liikosit (bin/mm') 8.9+2 

2-Kiinik Bulgular 

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

12.28±1 L37 olarak tespit edildi. 

3-Sintigrafik Bulgular. 

a-Visiiel Aktif Eklem Skoru (V AES): Birbiiinden bagnnsiZ iki gozlemcinin visiiel skorlan 

arasmda istatistiki olarak an1amh korelasyon izle~ olup (pearson's korelasyon test~ p<O .. OS), 

tiim eklemler i~in r degeri %51-96 arasmda bulunm~m. En dii~iik korelasyon (%51), Tc-99m 

HIG sintigrafisinde sag omuz ekleminde, en yiiksek korelasyon (%96) ise kan havuzu 

goriintiilerinde sag MKF eklemde gozle~ii .. 

a-Tc-99m HIG : Toplam 836 (19 hasta; 44 eklem/ hasta) eklemden 170'i (170/ 836, %20) visiiel 

olarak aktifizlendi HIG-VAES'u 19±8 .. 09 olarak tespit edildi. 

b-Tc-99m Medronate Kan havuzu: Toplam 836 (19 hasta; 44 eklem/ hasta) eklemden !63'ii 

(163/836, %19) sintigrafik: olarak aktif izlendi. Kan havuzu V AES ise 20 .. 06±9.26 olarak tespit 

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

(272/836, %33) art~ aktivite tutulumu izlendi. Gee; statik goriintiilerdeki V AES 34.86± 6.51 

olarak tespit edildi Sonuc;lar tablo 4' de gosterildi. 

Tablo 4: RA grubunda Tc-99m HIG ve Tc-99m Medronate kan havuzu ve 
get; statik V AES degerleri ortalamalan. 

Tc-99m HIG Tc-99m Medronat Tc-99m Medronate 
Kan havuzu Get; statik 

VAES 19.0±8.09 20.06±9.26 34.86±6.51 

2- Relatif Uptake indeksi ( RUi): 

a-Tc-99m HIG: VisUel skoru 0 olan eklemler normal, skoru !den 3'e kadar olan eklemler ise aktif 

olarak degedendiridi. Bu kriterler gozonilne almarak nmmal ve aktif eklem RUi' Jeri hesaplamh. 

Her iki grup ortalarnalarr arasmdaki farklilik istatistiki oJarak anlanili bulundu (student's t-testi, 

P< 0.05).. Sonut;lar ortalama ±1 standart deviasyon olarak tabJo 5 de goster~ir .. 

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

EKLEM Nonnal 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 1.96+ 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 2.18± 0.6 * 
iNTERFALANGiAL (n=34) 1.10+ 0.2 1.68+ 0.3 * 
*P<005 

b-Tc-99m Medronate Kan Havuzu: Nmmal ve aktif eklem RUi' Jeri kar~~rrt!dt ve her iki grup 

mtalarnalart arasmdaki fark!ilik istatistiki olarak anlanili bulundu (student's t-testi, P< 0.05) .. 

Tablo 6 kan havuzu goriintUlerinde normal ve aktif eklem RUi' lerini gostermektedir .. 

' 
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Tablo 6: RA grubunda kan havuzu giiriintiilerinde normal ve aktif eklem RUi 

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+ 0.4 * 
AYAK BiLEGi(n=33) 0.88 + 0.3 2.30± 1.3 * 
MTF(n=33) 1.68 + 0.6 2.14± 0.5 * 
iNTERF ALANGiAL(n=32) 1.22+ 0.3 1.56± 0.4 * 
*P<0 .. 05 

c-Tc-99m Medronate Ges; Statile. Normal uptake gosteren eklem sa)'ISrmn 90k az olmasma bagh 

olarak ge9 statik gorfultiller i9in normal RUi hesaplanamad1. Aktif eklem RUi'leri ise 

ortalarnalarmda ve staildart deviasyonlardaki biiyiik oynamalardaii dolay:t degerlendirilmeye 

ahnmadi. 

Reaktif Artrit 

1-Laboratuvar Bulgulan: ReA hastalarrmn laboratuvar bulgulan tablo 7'de goste~ir. 

Tablo 7: ReA grubunda laboratuvu bulgulan 

Pammetr·e ReA 
CRP (mg/dl) 4.33+ 3.20 
ESH (mm/saat) 50.44+ 25.51 
Hb (gr/dl) 13.28+ 1.67 
Trombosit (bin/mm3

) 310 .. 56± 52.05 
Liikosit (bin/mm3

) 9.04+ 1.4 

2-Klinik Bulgular: 

-inflmronlu eklem saylSI: 1 otal 630 eklem ( 9 hasta; 70 ekleml hasta) degerlendirildi ve 20 

eklemde (20/630, %3) intlamasyon tespit edildi. 

3-Sintigrafik Bulgular 

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

eklemlhasta) 36 eklem ( 36/414, %9) aktif olarak izlendi. Bunlarm 8'i sakroiliak eklem, 3'ii ka19a 
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eklemi ve kaian 25'i ise diger periferik eklemlerdi. HIG-V AES ortalamas1 8.1± 4.86 olarak 

hesaplandt. 

b-Te-99m Medronate Kan Hayuzu: Toplam 414 eklemden (9 hasta; 46 eklem/ hasta) 31 eklem 

(311414, %7) eklem aktif olarak izlendi. Bunlarm 12'si sakroiliak eklem ve 19'u diger periferik 

eklemlerdi. Kan havuzu V AES ise 6 .. 63±4 .. 1 0 olarak izlendi .. 

e-Te-99m Medronate Gee statik: Toplam 414 eklemden (9 hasta; 46 eklem/ hasta) 56 eklem 

(56/414, %14) aktif olarak izlendi. Ge~ statik V AES ise 14.56±9.94 olarak tespit edildi. Sonu~lar 

tablo 8' de ver~tir 

Tablo 8: ReA grubunda Tc-99m HIG ve Tc-99m Medrunate kan havuzn ve 
ge~ statik V AES degerleri ortalamalan 

Tc-99m HIG Tc-99m Medronate Tc-99m Medronate 
kan havuzu 2e~ statik 

VAES 8.1±4.86 6.63±4.10 14.56±9.94 

Klinik ve sintigrafik parametr·elerin kar~ala~tmlmas! 

1-Romatoid artrit 

-Kiinik bulgular ile sintigrafik bulgularm ka~ila~tmlmasl: K1inik aktivasyon pararnetresi 

olan HES ile sirltigrafik olarak Te-99m HIG, Te-99m Medronate kan havuzu ve g~ statikte e1de 

edilen V AES degerleri arasmda korelasyon sapt~JI (Pearson's korelasyon test~ p>0 .. 05). 

-Sintigrafik bulgularm birbiri ile ka~ila~tmlmasJ: 

a- Te-99m HIG ile Kan havuzu V AES'lar!IUll karSJla§!m1masJ: HIG-V AES ile kan havuzu V AES 

arasmda istatistiki olarak anlarnh korelasyon izlendi (p<0 .. 02, r= 0.54). 

b-Te-99m HIG ile gee statik V AES'lar!IUll karsilastmlmrua: HIG-V AES ile ge~ statik V AES ' 

arasmda korelasyon tespit edilmedi (Pearson's korelasyon test~ p>0 .. 05).. 

d-Rornatoid faktor negatif hastalar ile RF pozitif hastalarm Te-99m HIG RUi'1erirlirl 

karsilastmlmasJ: RF'iin HIG uptakei iizerirle olan etkisirlirl ar~!Illrnasl arnac1 ile klir1ik 
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aktivasyonlan uyumlu olan 10 RF (-)basta ile 9 RF (+) hastarun Rui'leri kar~Jl.a$mld1. Her iki 

grup arasmda istatistiki olarak an1arnh farkhhk izlermiedi (Student's t-test~ p>O. 05).. 

2-Reaktif artrit 

-Klinik bulgular ile sintigrafik bulgularm ka~da~tmlmasi: Klinik aktivasyon pararnetresi 

olan inflamasyonlu eklem sayiSI ile IDG-V AES ve kemik sintigrafisi V AES'lar1 arasmda 

korelasyon izlermiedi (Pearson's korelasyon test~ p>0 .. 05).. 

-Sintigrafik bulgulann birbiri ile ka~da~tmlmasi: 

a-Tc-99m IDG ile Kan havuzu V AES'larmm karsi!astmlmasi : IDG-V AES ile kan havuzu 

V AES arasmda istatistiki olarak anlamh korelasyon izlendi (p<0002, r= 0.91) 

b-Tc-99m IDG ile gee statik V AES 'larmm kar§llastu!lmasi: IDG-V AES ile ge9 statik V AES 

arasmda korelasyon izlermiedi (Pearson's korelasyon test~ p>0.05).. 
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~ekil la: Her iki el bilegi eklemi, 
MKF ve PiF eklemlerinde normal 
smularda uptake gosteren Tc-99m 
mo. 

~ekil lb: Her iki el bilegi eklemi, 
MKF ve PiF eklemlerinde normal 
smularda uptake gosteren Tc-99m 
Medronate lean havuzu 
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.. 

~ekil 2a: Her iki el bilegi eklemi, 
MKF ve PtF eklemlerinde L 
derecede uptake giisteren Tc-99m 
mG .. 

~ekil 2b: Her iki 
ekleminde L derecede, 
P1F eklemlerinde 2. 
uptake giisteren 
Medronate kan havuzu. 

el bilegi 
MKF ve 
derecede 
Tc-99m 
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:)ekil 3a: Her iki el bilegi 
ekleminde 2. derecede, MKF ve 
PiF eklemlerinde normal smularda 
uptake gosteren Tc-99mHIG . 

:)ekil 3b: Her iki el bilegi 
ekleminde 2. derecede, MKF ve 
PiF eklemlerinde normal smularda 
uptake gosteren Tc-99m 
Medronate kan havuzu 
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~ekil 4a: Her iki el bilegi ve sol 
MKF eklemlerde 3.. derecede, sol 
PiF eklemlerinde 1. derecede, sag 
MKF ve PiF eklemlerinde normal 
snnrlarda uptake gosteren Tc-99m 
HI G. 

~ekil 4b: Her iki el bilegi ve sol 
MKF eklemlerde 3. derecede, sol 
ve sag PiF eklemlerinde 2. 
derecede ve sag MKF eklemlerde 
normal snnrlarda uptake gosteren 
Tc-99m Medronate kan havuzu. 
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<b.!'- ' 
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~ekil 5: Her iki el bilegi ve sol 
MKF eklemlerde 3.. derecede, sol 
PiF eklemlerinde L derecede, sag 
PiF ekleminde 2. derecede ve sag 
MKF eklemlerde normal Slilliiarda 
uptake gosteren Tc-99m 
Medronate ge9 statik. 

~ekil 6: Her iki el bilegi ekleminde 
RUi'lerin tesbitinde kullam1an ilgi 
alanlan. 
1 = Sol el bilegi ilgi a1aru 
2= So I el bilegi background ilgi a1aru 
3= Sag el bilegi ilgi a1aru 
4= Sag el bilegi background ilgi alaru 
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TARTI~MA 

Romatoid rutrit, etyolojisi bilinmeyen ve primer olruak eklemlerde kronik sinovitis ile 

katekterize kronik, sisternik, erozive, nonsiipiiratif, inflamatuar otoimmiin sisternik bir 

hastahktu (7,8). Hastahgm primer bulgusu eklem agtiSI, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde 

aza1ma olup sino vial dokulrudaki inflamasyon sonucu ortaya ~lkru (7 ,9).. 

Romatoid rutritte mikrovaskiiler hasrulruuna ve sinovial tabaka hiicrelerinin rutrnas1 en erken 

goriilen degi~ikliklerdir .. Bunu takiben mononiikleer hlicrelerin periartikiiler infiltrasyonu ve 

sinoviumda odem meydaiia gehnektedir .. Odematoz sinovium eklem kavitesine dogru UZailti 

gosterir .. RA'teki inflamasyonun merkezi bu doku UZailtiSI yani "prumus" dur (11,51 ). 

Reaktif rutrit, enfeksiyoz bir olaydaii soma, primer odaktaii uzakta ortaya ~lkan, akut, 

nonsiipiiratif, steril, inflrunaturu bir rutropatidir .. <;:e§itli mikroorg3llizmalru ile ortaya ~lkaii 

bir~ok reaktif rutrit tarnml3llffil§tJI Ietikleyici mikroorganizmalrum degi§kenligine ragmen 

klinik, patoloiik ve genetik bulgulrum benzerligi patogenezlerinin ortak oldugunu 

dii§iindiirmii§tiir (21 ).. 

Hastalrum optinlal takibi ve se~ilecek en uygun ailtiromatizmal ila~ i~in, hastallk aktivitesi 

hakkuida dogru fikir sahibi olunmas1 gerekmektedir. Giiniirniizde sikhkla kullruu13ll 

pruametreler subjektif ve nonspesifik pruametrelerdir .. Artrit aktivitesinin erken donemde 

saptailtnaSI ~ok onernlidir·, ~iinkii erken tedavi ozellikle RA' de belirgin ohnak iizere, 

inflamaturu olaYI onleyerek eklem yaptlrumdaki ilerleyici hasru1 onleyebihnektedir (51).. 

Artrit aktivitesinin objektif olruak saptailtnaSI ve ol~iilmesi i~in ~e~itli yontemler 

kullai1tlmaktadrr .. Bu runa~la 1950 Y!hndaii itibruen radyofarmasotikler knllandmaktadrr .. Baz1 

ajanlru eklemde nonspesifik olruak akiirniile olurlru ~iirlkil bu aj3lllru intlamasyon yerindeki 

rutllli§ vaskiiler permeabilite veya ajaiiiD fizikokimyasal ozelligine bagh olruak akiirniile 

ohnaktadulru .. Spesifik aj3lllru ise belirgin olruak RA'de goriilen hedefyapllara spesifik, i§aretli 

monoklonal ailtikorlrudu .. Spesifik aj3lllru ile yapllan c;:ah§malru heniiz suurh olup etkinlikleri 
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tam olarak belirlenememi~tir. Aynca her merkezde bulunmamalan, pahah olmalart ve kolay 

elde edilememeleri rutin kullammlanru engellemektedir (2).. 

Nonspesifik ajanlardan ilk ku!lamlan radyofarmasotikler difosfonat bile~ikleridir. Bunun 

~mda, RA'de inflarnasyonun gosterilmesi amact ile Ga-67 (61,62), In-111 klorid (63), In-ill 

veya Tc-99m ~aretli lokositler (71), Tc-99m ~aretli liposomlar (79) da ~u. Fakat bu 

ajanlarru hiybirisi rutin klinik kullarmna girmemi~tir (73).. i~etli lokosit ve liposomlarm 

i~aretleme prosediirii oldukya komplikedir ve zaman almaktadrr .. Ga-67'nin radyasyon dozu 

digerlerine gore daha yiiksek ve goriintiileme iyin enjeksiyondan soma ge~en siire uzundur .. 

Direk olarak enjekte edilen In-111 klorid'in inflamatuar lezyonlardaki akiirniilasyonu 

ruuhtemelen indium-transferrin kompleksinin vaskiiler permeabilite art~mda bir 

makromolekiiler ajart gibi davrartmasmdart kaynaklanmaktadrr (56) .. Bununla birlikte In-Ill 

klorid'in viicut PH' mda stabil olmamast ve transfenine baglartart ktsmmm tayininin zor olmast 

dezavarttajlartdrr (1 ).. 

immunoglobiilin G, saghkh donorlerin kanlarmdart isole edilip, In-111 veya Tc-99m ile 

~aretlenerek ye~itli inflamatuar lezyonlarda akiirniile oldugu goster~ir ( 4,65-67). Daha 

somaki geli~melerde tav~anlarda meydarta getirilen kollajene bagrrn!t artrit modelirtde Tc-99m 

IgG'nin inflamatuar artritlerde de lokalize oldugu goster~ir (68) .. Son zaman!ardaki 

~~malarda ise IgG sintigrafisinin RA' de inflamatuar eklem aktivitesini objektif olarak 

gosterebildigi tespit edilmi~tir (6,51,69-75).. Radioaktif ~aretli IgG' nin avarttajt 

radyofarmasotigin ozelliklerinin iyi bilinmesi, sirkiilasyonda stabil olmast ve kolay 

hazu:lanabilmesidir (73).. Tc-99m ~aretlenebilir olmast, kolay elde edilmesi, radyasyon dozunun 

dii~iik o!mast, yart omriiniin ktsa ve fiatmm dii~iik olmast avarttajlartdrr (7.3). 

RA'de IgG akiirniilasyonunun mekartizmast tart~maltdrr. Bu konuda ~agtda bahsedilen ye~itli 

hipotezler one siiriilmektedir.. Bunlardan birisi, IgG molekiiliiniin, inflamatuar hiicrelerde 

bulunart ve inrrnunglobiilin reseptOrii olart Fe reseptoriine baglartmastdrr ( 4) .. Diger teori ise 



32 

vaskiiler permeabilite art1~1 olup, Monel ve ar~lar1 (3), otoradyografik olarak inflame 

sinoviumda yapbklar1 ~t~malarmda, inflamasyonun, ekstravaskiiler bo~lukta lokal gen4;leme 

ile birlikte plasma proteinlerinin kapiller duvardan ka~ta~ma neden oldu~unu, radyoaktif i~aretli 

proteinlerin de inflamatuar hticrelerle ili~kisiz primer olarak odernatoz interstisyel bo~lukta 

lokalize oldugunu vurgularm~lardu. Bizim ~t~rnamrzda her iki grup olguda da kan havuzu ve 

IDG goriintiilerinde V AES' larmm birbiri ile korelasyon gostermesi (r = 0.54, p<0 .. 02), inflame 

eklemde IDG akiimillasyonunda vaskiller permeabilite ar~mm onemli bir etken olabilecegini 

dil~iindfum~tilr ReA grubunda, Tc-99m IDG V AES ile kan havuzu V AES arasmda yilksek ' f 

oranda anlamh korelasyon izlenmesi (p<0.002, r=0.91), IDG'in inflarnasyon alanmda, vaskiiler 
1 i 

permeabilite art~ma sekonder, primer olarak odernatoz intertisyel bo~lukta, nonspesifik 

mekanizmalara bagh olarak lokalize oldugunu desteklemektedir. IDG V AES ile gel( statik 

V AES arasmda korelasyon izlenmemesi (pearson's korelasyon testi, p><JOS), difosfonat 

bile~iklerinin, gel( donemde, inflamasyondan 90k, periartikiiler art~ osteoblastik aktiviteye 

sekonder olarak uptake'e ugrarnasmdan kaynaklanabilece~i dil~iinilhn~tilr Bununla birlikte, 

inflarnasyon yerinde, vaskii!er permeabilite art~ma bagh olarak lokalizasyon gosteren Tc-99m 

nanokolloid ve Tc-99m albfunin gibi ajanlar ile yapJlan kar~~umah ~ta~rnalarda (68,71), 

IDG'in inflamasyon yerindeki akiimiilasyonunun bu ajanlardan daha fazla ohnas1 basit bir 

vas killer permeabilite art~1 d~mda, diger faktorlerinde etkili o labilece~i saVIDl tanlarllen 

ortadan kalduarnarnaktadu ve RA' de sinovial fuetilen RF ve irnrniin kompleks 

presipitasyonunun daha spesifik bir mekanizma olarak akiimiilasyonda etkili olabilecegi de 

savunulan fikirlerdendir (6) .. Etherington ve arka~lar1 (80), IDG'in, RA'de akiimiilasyonunda, 

sinoviumdaki inununglobiilin gollenmesinin artmasmm onemli bir etken oldugunu vurgu~lar 

ve RF pozitif RA hastalan ile reaktif seronegatif artritli hastalarda IDG akiimiilasyonunu 

kar~Jla~udildan 9~malarmda, RF pozitif hastalarda akiimillasyonun seronegatif hastalara 

gore belirgin olarak yilksek oldugunu belirt~lerdir Bu gorii~ii ar~umak i9irl biz de 

! I 
I 

I 
"I 
i' 
! 
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9~mannzda, RF negatif 10 basta ile RF pozitif 9 bastanm Tc-99m HIG RUi1erini 

kar~IIru;trrd!k ve her iki grup arasmda istatistiki olarak ariiarrili farkhl!k izlemedik (Student's t­

testi, p>O. OS} Bunmiia birlikte vaka saymnzm krs1th ohnasmdarr dola)'l bu gorii~lln daha ge~ 

basta serilerinde ve histolojik tetkik ile birlikte daha objektif olarak degerlendirihnesine ihtiya9 

vardrr.. 

U9iincii teori ise ekstraselliiler matriks proteirlirle baglanma olup, invitro otorarliografik 

9ah~mada IgG' nirr sinovial dokuda spesifik olarak ekstraseliiler matriks proteirllerine 

(fibronektin, fibrin, kollajen tip 1 ve tip 3) baglanmas1 ~ekfulde a9!klanmaktarlrr (5) .. 

Tc-99m HIG sintigrafisinde goriintiileme enjeksiyondarr 4 saat soma geryekle~iiildL Dordiincii 

saat gorllntiilerinde, zemin aktivite ve b~yiik vaskiiler yapiiardaki aktivitenirr belirgin olarak 

silindigi ve inflame alariiarm net olarak izlenebildigi gozle~ii.. Bu sebepten dolaYI 

semikarrtitatif ve karrtitatif degedenditmeler 4 .. saat gorllntiilerinden yapdd1 .. Aynca bu konuda 

daha once yapdarr 9a~malarda da 4 .. saat goriintiilemenirr yeterli oldugu (68,69,71,) ve 24. saat 

gorilntiileme ile yapdarr kar~IIru;trrmah 9a~mada her iki goriintiileme zamam arasmda istatistiki 

olarak ariiarrili farklii!k ohnadJ.g1 tespit e~it (72). 

Tc-99m HIG goriintiilermde normal ve aktif eklem RUi degerleri tespit edildi ve aradaki farkm 

istatistiki olarak ariiarrili oldugu gozlendi Pons ve arkadru;lan (72), RA'li hastalarda yapt!klan 

9a~malarmda, Tc-99m HIG smtigrafismde eklem aktivasyonunun karrtitatif olarak 

degerlendirmenirr teknigin sensitivitesini artrrd1g1ID vur~lardJ.r. Kantitatif analiz ile eklem 

aktivasyonu daha objektif degerlenditmekle bitlikte her eklem i9m RUl'nirr normal degerlerinitl 

bulunmaslillll gerekliligi ve ~lemin UZllll zarnarr ahnasmdarr dola)'l rutm kullammda pratik 

ohnad1g1 sonucuna var~rr. Bunun yerine semikarrtitatif arralizin rutm kullammda daha pratik 

oldugu goriinmektedit. 

I c-99m ~aretli difosfonat bile~ikleri 9e~itli inflamatuar eklem hastahklarmm 

degerlendirihnesinde ~lardrr (51,73). inflamatuar eklem hastahklarmda difosfonatlarm 
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uptake mekanizmas1, hem periartikiiler kemikte art~ kan a1amma sekonder hem de 

difosfonatlarm kemik fonnasyonlarmdaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonu 

veya bu iki mekanizmanm kombinasyonu ~eklinde olabilir (1 ).. 

Biz 9~manuzda T c-99m Medronate gotiintiilerini kan havuzu ve gey statik gotiintiiler olarak 

ayn ayn degerlendirdik.. Medronat sintigrafisinin ge9 statik .fuzmda hemen hemen tiim 

eklemlerde artmi~ aktivite tutulumu gozlendi, normal tutulum gosteren eklem sa)'ISmm belirgin 

olarak dii~Uk olmasmdan dolay:I ge9 statik goriintiiler iyin normal Ru1 degerleri tespit 

edilemedi Gey statik goriintiilerdeki bu art~ uptake difosfonatlarm yeni kemik 

formasyonlarmdaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absotpsiyonuna sekonder olarak, 

periartikiiler artlill~ osteoblastik aktiviteden ve eklemdeki d~jeneratif degi~iklikten 

kaynaklanmaktadrr. 

Medronate sintigrafisinde ge9 statik goriintiilemenin farkh derecelerdeki eklem aktivasyonlaruu 

tespit edemedigi, eklem aktivasyonumm degerlendiri!mesinde RIG sintigr·afisinin daha sensitif 

bir metod oldugu daha once yap!lan 9~malarda da VUI~tu (51,73). Bois ve ark~lart 

(73), bu iki sintigrafik teknik sonuylarl arasmdaki farkhhgm radyofarmasotiklerin uptake 

mekanizmalarmdaki furkhhktan kay:IlaklandtgiDI belir~tir. Tc-99m RIG sintigrafisi 

intlantasyonu olyerken kemik sintigrafisi ajanlarmm kemik turnoveriDI olytiigiinii VU!~ ve 

bu uyumsuzlugu dogal bir sonuy o!arak kabul et~tir. Bizinl hastalarumzda da gey statik 

gotiintiilerdeki V AES ile RIG-V AES arasmda korelasyon tespit edemedik (pearson's 

korelasyon testi, p>O .. OS). 

Biz 19 RA ve 9 ReA' li hastada, eklem aktivasyonumm degerlendirilmesinde sintigrafik 

metodlar ile fizik muayene bulgulariDI kar~~udilc Eklem intlantasyonunun varhgmm 

gosteri!mesinde referans metodun sinovial biopsi olmas1 ve bu ya~mada histol~jik 

degerlendirme yapilmantasmdan dolay:I sintigrafik ve k1inik degerlendirmenin eklem 

aktivasyonunu tespitindeki sensitivite ve spesifite degerleri tespit edileme~ir 
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RA'li hastalarda klinik olarak aktif tespit edilen eklemlerin hepsi sintigrafik olarak artllll§ 

uptake gosterdiler .. Bununla birlikte sintigrafik aktivasyon parametresi olan V AES ile klinik 

aktivasyon parametresi olan HES arasmda korelasyon izlenmedi (pearson's korelasyon test~ 

p>O. 05). Liberatore ve arkada~lar1 (71), bu sonuca b~hca sebep olarak, k1inik 

degerlendirmenin tamarnen klinisyenin kararma bagh oldugunu ve inflarnasyonun, heniiz erken 

donemde klinik olarak yeterince belirti vermemesinden k:aynaklanabilecegini vmgul~ olup, 

Ic-99m HIG sintigrafisinin hastahgm erken fazllll degerlendirmede daha faydah oldugunu 

belirt~lerdir Aynca, klinik muayenenin, eklem inflamasyonunun erken fazllll tespit 

~dememesinden veya klinik olarak sessiz seyreden eklemlerin, sintigrafik olarak orta veya 

yiiksek uptake gostermesininde bu sonuyta etken olabilecegi dii~iiniilmii~iir. Soden ve 

uk:ada~lar1 (81), RA'li hastalarda, klinik olarak aktivasyon gostermeyen eklemlerden ahnan 

;inovial doku orneklerinde, irnmunohistokiniyasal olarak, sinovial membranda belirgin diizeyde 

;inovial tabaka hiperplazis~ mononiikleer Mere infiltrasyonu gibi onemli derecede histolojik 

legi~iklikler izlendigini vmgul~tiL Bois ve ark:ad~lar1 (75) ise RA'de sinovitisin tespitinde 

TIG sintigrafisi ile fizik muayeneyi, histolojik degerlendirmeyi temel alarak kar~~trrd!klar1 

;ah~malarmda, HIG akiinliilasyonu ile sinovitis arasmda oldukya yiiksek korelasyon tespit 

:derken, fizik muayenenin sensitivitesini (%63), HIG'den (%85) daha d~iik izle~lerdir. 

\ynca kronik RA'li hastalarda eklem deformasyonu ve sertligi ile hipertrofik sinoviumun 

oflanJasyon ohuadan da eklem agnsma neden olabilmesi aktivasyonun degerlendirilmesinde 

IES'nun sensitivitesinin dii~iik oldugunu gostermektedir .. 

;onuy olarak Tc-99m HIG sintigralisi nonspesifik fakat sinovial inflamasyonu lokalize ve tespit 

:tmekte sensitif bir yontemdir .. Aynca bu prosediir eklem inflamasyonunun erken donemde 

espitinde ve eklem aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik muayeneden daha giivenilir ve 

•bjektif olarak goriinmektedir. Aynca HIG sintigrafisi ile hem farkh derecelerdeki eklem 

ktivasyonlarllll ayrrtedebilmek hemde tedaviye yarntm objektif olarak degerlendirilmesi 
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miimkiin olabilmektedir Kemik sintigrafisinin ge9 fazJ eklem aktivasyonunun 

degerlendirilmesinde faydah bir teknik degi!dir, bununla birlikte kan havuzu gorilntiileri farkh 

eklem aktivasyonlanru tespit edebilmektedir. RA'de RIG akiimiilasyonunda RF'iln spesifik bir 

ruekanizrua olarak rol alabilecegi savunulmakla birlikte, bu 9ah§ruada RF negatif hastalar ile 

RF pozitifhastalarda Rui'leri arasrnda istatistiki olarak anlaruh farkhhk izlenruemesi ( Student's 

t-testi, p>0 .. 05) ve RIG V AES ile kan havuzu V AES arasrnda anlaruh korelasyon izlenmesi 

(r=0.54, p<O. 02), HIG akiimiilasyonunda vaskU!er permeabilite artt~I gibi nonspesifik 

mekanizrualarrn daha etkili oldugunu dii~iindiinnii~tiir. Bundan dolay:t RA hastalartnru 

aktivasyonlarmrn degerlendirilmesinde, fiyattnru yiiksek olmast ve poliklonal antikodardan 

hazrrlanrnast bir dezavantaj olarak goriilen HIG yerine, kan havuzu gorilntiilemesinin yeterli 

olabi!ecegi sonucuna varthru~trr Bununla birlikte RIG'in inflarnatuar artritlerdeki 

akiimiilasyonunun mekanizruast ve rutin klinik kullarumdaki degerinin daha geni~ hasta 

serilerinde degerlendirilmesine ihtiya9 gorilnmektedir .. 

-
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OZET ve SONU<;: 

Inflamatuar kaynakh eklem hastalJklarmm te~his ve aktivasyonlarmm tespitinde, artrit 

aktivitesinin objektif olarak degerlendirilebilecegi ve tekrar edilebilir bir metod kullarurm c;:ok 

onemlidir .. Bu amac;:la sintigrafik metodlar kullamlmaya b~larum~tu ve bu alanda en ilmit verici 

sonuc;:larm almdigi radyofarmasotiklerden hirisi Tc-99rn HIG'dir HIG'in sinovial 

inflamasyondaki lokalizasyonunun rnekanizrnas1 tarn aydrnlattlarnann~tu.. Bu c;:~rnada, 

otoinmliin, sisternik, inflamatuar bir hastabk olan rornatoid artJ:it ile enfeksiyoz bir olaydan 

soma geli~en steril, inflamatuar bir artrit olan reaktif artJ:itin, I c-99rn HIG sintigralisi ile 

degerlendirilrnesi ve rornatoid artJ:it ile reaktif artJ:it hastalarmda, inflamasyonun ve artrit 

aktivasyonunun tespitinde, k1inik aktivasyon pararnetreleri ile, 3 fuzh kernik sintigrafisi ve HIG 

sintigrafisinin kar~tla~tutimasJ amac;:l~tu. Bu c;:~rnada, klinik aktivasyon parametJ:esi ile 

sintigrafik aktivasyon pararnetresi arasmda korelasyon tespit edilerne~tir (p>0 .. 05), Tc-99m 

HIG ile Tc-99rn Medronate kan havuzu gori.intiileri arasmda anlamh korelasyon gozle~ 

olrnas1 (p<0 .. 05), HIG'in inflamatuar kaynakh eklern hastahklarmdaki aki.in!iilasyonunda, 

spesifik rnekanizrnalardan c;:ok, vaskuler perrneabilitede art!§ gibi nonspesifik bir rnekanizrnanm 

soruntlu olabilecegini du~i.indfumu~tUr. 

Sonuc;: olarak, Tc-99rn HIG ve Tc-99rn Medronate kan havuzu sintigrafisi inflamatuar 

artritlerde hastabk aktivasyonunu objektif olarak tespit edebilrnektedir.. Tc-99rn HIG 

sintigralisinin inflamatuar lezyonlardaki akllrnulasyonunun rnekanizrnas1 ve rutin klinik 

kullanmJdaki degerinin gosterilrnesi ac;:1smdan dal!a geni~ basta serilerirlde degerlendirilrnesinin 

yararh olacag1 du~i.inillrnu~tfu. 
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