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GIRIS$ ve AMAC

Inflamatuar kaynakh romatizmal hastaliklar, saghk bakim iinitelerindeki hastalarn biiyiik
gogunlufunu meydana getiren ve giicten digliriicli hastaliklandr (1). Bu gruptaki
hastahklarin sayisimn ¢ok fazla olmasi, semptomlarm birgok romatizmal hastahkta benzerlik
goéstermesi, tam i¢in kullanilan laboratuvar ve difer tetkik parametrelerinin nonspesifik
olmast nedeni ile bu grup hastabklarn erken tam ve tedavisinde problemler ortaya
¢ikabilmektedir (2). Teshiste en sik karnstuilan iki grup hastalk, reaktif artrit ve atipik
baglangi¢h romatoid artrittir. Her iki grup hastalikta da tedavi protokolii farkli oldugu icin
erken teghis bilyilk 6nem kazanmaktad

Romatizmal hastalik]ar ile ilgili diger bir problem ise hastalarin takibidir. Hastalarm optimal
takibi ve segilecek en uygun antiromatizmal ilag igin, hekimin hastahk aktivitesi konusunda
dogru fikir sahibi olmasi gerekmektedir. Glinimiizde artrit aktivitesi, subjektif ve
nonspesifik parametreler ile degerlenditilméktedir (2).

Hastalarm takibinde ve tedavinin etkisinin degetlendirilmesinde artrit aktivitesinin objektif
olarak degerlendirilebilecegi ve tekrar edilebilir bir metod kullanmm ¢ok Snemlidir. Bu
amagla sintigrafik metodlar kullandmaya baglanmugtnr (2). Sintigrafi ile klinik olarak
degerlendirilmesi zor ve radyolojik olarak tespit edilemeyen eklem inflamasyonu da etken
donemde tespit edilebilmektedir. Sintigrafik olarak bu alanda ik kullamlan metod kemik
sintigrafisidir (1). Son zamanlarda daha yaygin kullamlmaya baslanan ve bu alanda en {imit
verici sonuglanin alindig: radyofarmasétiklerden birisi ise, saglikh donérlerin kanlarmdan |,
elde edilen ve igerisinde immiinglobiilin G (IgG) ihtiva eden, human immiinglobiilin G (HIG)
sintigrafisidir. HIG’in sinovial inflamasyondaki lokalizasyonunun mekanizmasi tam olarak

aydmlatilamamigtu (1, 2). Vaskiiler permeabilite artigt (3), IgG molekiiliiniin inflamatuar

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




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

Bu calismada, otoimmiin, sistemik, inflamatuar bir hastallk olan romatoid artrit ile
enfeksiydz bir olaydan sonra geligen steril, inflamatuar bir artrit olan reaktif artritin Tc-99m
HIG sintigrafisi ile degerlendiriimesi ve romatoid artrit ile reaktif artrit hastalarinda
inflamasyonun tespitinde ve artrit aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik aktivasyon

parametreleri ile, 3 fazh kemik sintigrafisi ve HIG sintigrafisinin  kargiagtinlmas:

amaglanmgtir.




GENEL BIiLGILER

ROMATIZMAL HASTALIKLAR

Artritler, saghk bakmm {initelerindeki hastalarn bityiik ¢ogunlufunu meydana getiren ve giigten
digiiriictt hastaliklardw. Romatizmal hastaliklar, inflamatuar ve noninflamatuar eklem
hastaliklari olarak smiflandmilular., Tablo 1 romatizmal hastalklarin  smiflandmlmasin
gostermektedir (1).

Tablo 1: Romatizmal hastahklarin Sumflandirilmas:.

Inflamatuar eklem hastahklar Noninflamataar eklem hastahklan
(a) Diffliz 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 hastaliklar: ile iligkili artritler
(¢ ) 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
hastaliktzr (7,8). Hastahgin primer bulgusu eklem agrisi, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde ‘
azalma olup sinovial dokulardaki inflamasyon sonucu ortaya gikar. Kadmlarda daha sik goritliir
ve kadm/erkek orami 2-3/1 dit. Hastalk herhangi bir yagta ortaya ¢ikabilmekle birlikte

kadmlarda 4-6. dekadta pik yapmaktadir (7,9).




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

suglanmaktadir.

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 birlikte hedef antijenin natiiri ve tetikleme mekanizmast kesin anlagiimig degildir.
Diger birgok yaygmn hastalik gibi genetik ve gevresel etkenlerin etkili oldugu multifaktdriyel bir
hastalik olmasi muhtemeldir (7,9).

Enfeksiydz ajanlarm hastahkta etkili oldugu goriigii yaygm bir destek bulmus, tzellikle viruslar,
mikoplazmalaz, clostrodium perfringens, sorumlu tutulmug fakat yapilan arastymalar sonucu
kesin bir sonug elde edilememistir (7,9).

Hastahgmm fizyopatolojisi: Sinovial membran, sinovial eklemlerde nonkartilaginéz yiizeyde
uzanan bir dokudur. Iki tabakadan olusur. Bunlar sinoviosit tabakast (intima) ve altta bulunan
ve gevsek konnektif dokudan olugan subsinoviosit tabakasidir (10). Sinoviosit tabakasi, bir
veya ti¢ hiicre tabakas: kalnhiFnda olup aitmda basal membran bulunmaz. Bu tabakann baghca
hticreleri; Tip A (Yiizeyinde CD68 iceren makrofaj benzeri hiicreler) ve Tip B (liridine
difosfodehidrogenaz igeren fibroblast benzeri hiicreler) sinoviositler olup hér iki tip hiicre de
kollajen ve proteoglikandan zengin bir matriks icerisinde bulunurlar (2).

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

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

Hastahgin patogenezinde inflamatuar hiicreler veya eklemde oturan hiicrelerden aciga ¢ikan




cesitli aktif mediatorlere bagh olarak gelisen direngli bir inflamasyon rol alr. Onemli
mediatoiler ise, arasidonik asit metabolitleri, reaktif oksijen, kompleman komponentleri,
proteaz ve sitokinlerdir (12,13). Bu mediatérler romatoid inflamasyonun ilk haftasinda izlenilen
doku ddemi ve kan damarlarinda belirgin proliferasyona neden olurlar (14,15,16). Bu fazda
ayrica sinovial tabaka hiperplazisi goriiliir. Fokal ve segmenter vaskiiler degisiklikler izlenir.
RA’in en onemli dzellii sinoviumun belirgin olarak hiperplazik olmasi, kemik ve kartilaj ile
sinovial yliz arasinda lokal olarak tutulmaya egilimli olmasidir. Bu lokal destriiktif doku
uzantisma “pannus” denilir ve romatoid artritik eklemin radyolojik tayininde karakteristik
marjinal erozyon bulgusuna neden ohu. Pannustaki destriiktif aktivite siklikla sinoviositler
tarafindan salgilanan metalloproteinaz tarafindan meydana getirilir (2).

Kronik fazin en belirgin 6zelligi sinovial tabaka altinda agir1 derecede T ve B hiicresi, makrofaj
ve plasma hiicreleri gibi mononiikleer hiicre infiltrasyonu olmasidir. Lenfosit agregasyonunun
zengin oldugu perivaskiller bolgede 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 oldukga yiiksek
korelasyon vardu. Bu hiicrelerin HLLA molekiilleri tarafindan belirlenen ve proinflamatuar role
sahip otoantijenleri tamidig: diigliniilmektedir (2).

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

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




izlenilen degisiklik total olarak eklem yiizeyinde agmma ve eklem arahfmmn kapanmasidir. Geg

donemde ise fibroz adezyon ve kemik ankilozu ile subluksasyonlardan dolayr deformiteler
gelisir (2).

Klinik bulgular: Diffiiz simetrik eklem agnsi ve sigligi en sk semptomdur. En sik baglama
sekli el bilegi, metakarpofalangial (MKF), proksimal interfalangial (PIF), ayak bilegi,
metatarsofalangial (MTF) eklemler gibi periferik kiigiik bir eklemde baslayan sekildir ve
genellikle simetriktir. Tabloya sabah tutuklugu eslik eder.

Romatoid faktdr (RF) pozitif hastalarin yaklagik %20 sinde, nadiren RF negatif hastalarda da
subkutan nodiiller goriilir. Nodiiller hastahigin aktivitesini gdsterir ve giddetli hastalikla
birliktedir. Siklikla basinca maruz kalan bdlgelerde ortaya ¢ikarlar. Ayrica akcigetlerde, kalbin
tiim katlarmda, sklera, larinks, sinir sisteminde ve eklemin iginde de romatoid nodiil tesbit
edilmigtir (7,9). Lenfadenopati, aktif hastalikta sik rastlamlan bir bulgudur. Aksiller ve ingiiinal
blgeler ile daha gok inflame eklem bdlgelerinde bulunmaktadir, genellikle agrsiz ve mobildir
(7,9).

Laboratuvar bulgular: RA'de anemi sik bir bulgudur ve nedeni multifaktSriyeldir (7,9).
Trombositoz aktif hastalikta siktir. Hastalarm yaklagik %25 inde hastahk aktivitesi ile iligkili
olmaksizin I6kositoz bulunabilir (7). Hastaligin aktif doneminde akut faz yanit1 olarak eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C reaktif proteinde (CRP) artig vardir (7).

RF, IgGnin Fc kismuna karsi yonelmis anti-gamma globiilindir ve en sik IgM yapisindadir,
Muhtemelen T hiicreler tarafindan aktive edilmis sinovial plazmeositlerin immiinglobiilin
sentezledikleri tesbit edilmigtir. Hastalarn %75-80'inde bulunur. En sik latex yontemi ile tesbit
edilir (7,9).

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

artikiiler osteoporoz ve erozyonlardwr. Eroziv hastahk agresif artropatiyi gosterir. Ileri
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dsnemlerde eklem araliklarinda daralma, subluksasyonlar ve deformiteler, ulnar deviasyon ve el

bileginde kemik ankiloz goriiliir (7,9).

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

diizenlenmistir.
Kriter Tanimiama
1) Sabah tutuklugu En az 1 saat sirmelidir
2) 3 veya fazla eklemde artrit *14 cklem bdlgesinde sislik veya svi 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 Ekstansor ylizierde, kemik gikintilarda
6) RF(+)ligi Herhangi bir metodla
7) Radyolojik degisiklikler E! ve el bileklerinde tipik erozyonlar

ilk 4 tanesinin pozitif olarak kabul edilebilmesi igin 6 hafta siireyle bulupmahdir ve tim
parametrelerden en azindan 4 tanesi bulunmaldir (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 amaglar agrmm giderilmesi, fonksiyonun korunmast, deformiteden korunma,
eger bunlar olugmus ise kaybedilen fonksiyonun geri kazanimasy, deformitelerin diizeltilmesi,
kigisel ve gevresel adaptasyonun saglanmasi ve hastanin memnun edilmesidir (7,19).

flag tedavisinde salisilat  ve nonsteroid  antienflamatuarlar,  kortikosteroidler,
Hydroxychloroquine, Chloroquine, altin tuzlari, Methotrexate, Sulfasalazine, Penici]lamine—D

Cyclosporine A, Azathiopirin kullamlmaktadur. Hastahgm ileri donemlerinde olusan

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




REAKTIF ARTRIT
Reaktif artrit (ReA), enfeksiyoz bir olaydan sonra, primer odaktan uzakta ortaya gikan, akut,
nonsiipiiratif, steril, inflamatuar bir artropatidir. Cesitli mikroorganizmalarin tetiklemesiyle
ortaya ¢ikan birgok ReA tanimlanmugtyr. Tetikleyici mikroorganizmalarin degiskenlifine ragmen
klinik, patolojik ve genetik bulgulatin benzerlii patogenezlerinin ortak oldugunu

diigiindtirmiigtiir (21).

Vakalarm bir kisminda 1-4 hafta 6ncesine ait enfeksiydz ajan tespit edilebilir. Genellikle artrit
baslangicndan once enfeksiydz olay hafiflemigtir Hastahk kroniklesme egilimindedir ve
artikiiler bulgular genellikle periferik ve aksiyel eklemlerde smurh kalabilmektedir (21).
Hastabgm HLA-B27 pozitif bireylerde sik gorillmesi, hastalikta genetik faktorlerin rolii
oldugunu digtindiirmektedir. Bu gen, hastalifa kar;i hassasiyeti arttrmakta ve hastahfm
seyrine ve siddetine etki etmektedir (22).

Etyolojide enfeksiydz ajanlar biiyikk rol oynamaktadular. Hastalk enterik veya irogenital
enfeksiyon sonras: ortaya gikabilir (21,23). Siklikla sorumlu olan enfeksiy6z ajanlar tablo 2 de
gosterilmigtir.

Klinkk bulgu olarak, hastalikta inflamatuar artropati yamnda ekstraartikiller bulgular da
goriilebilir. Artrit, tipik olarak akut, asimetrik ve alt ekstremiteleri tutmaya egilimli bir
oligoartrit geklindedir Daha ok ayak bilekleri, dizler, ayak parmaklan tutulur ve hastalik
omurgaya ilerleyebilir. Parmaklardaki tutulum ‘sosis parmak’ olarak adlandmilan tablo ile

ortaya ¢ikabilir (21,24).

Hastalarda ayrica tendon ve ligament yapisma yerlerinde entesopati, keratodermi, konjuktivit,
balanitis sirsinata, Uiretrit, servisit ve oral ilserasyonlar gibi mukokiitanedz bulgular te:spitr
edilebilir (21,22,25).

Laboratuvar bulgulari, inflamatuar olayr gosterir ve akut faz reaktanlan orta derecede

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




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

Sintigrafi, radyolojik bulgularn olmadif sathada sakroiliak eklem tutulumunun tespiti i¢in ok
yarath olabilir. Ayica tim iskelet sisteminin goriintillenmesi ve fizik muayene ile tespit
edilemeyen entesitlerin tespitinde yararhdm (1,21,22).

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

eradikasyonu da gereklidir, bu amagla Szellikle 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 icin hastahk aktivitesi

hakkmda dogru fikir sahibi olunmasi gerekmektedir. Giinlimiizde sikbkla kullamlan
parametreler subjektif ve nonspesifik parametrelerdir. Artrit aktivitesinin objektif olarak r
saptanmas1 ve Olglilmesi igin gesitli yontemler kullamimaktadir. Bu amagla 1950 yindan
buyana radyofarmasotikler kullamlmaktadir. Bazi ajanlar eklemde nonspesifik olarak akiimiile

olurlar ¢iinkii bu ajanlar inflamasyon yerindeki artmus vaskiiler permeabilite veya ajann
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fizikokimyasal dzelligine baglh olarak akiimiile olmaktadirlar. 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 igin gelistirilmigtir
(27). Biyoteknoloji alanindaki ilerlemeler sonucu inflame eklemde goriilen antijenlere spesifik
olarak baglanan antikorlarn iiretimi saglanmmst. Monoklonal antikorlar olarak isimlendirilen
bu ajanlar insan veya hayvan orijinlidir. Bagarth bir RIS igin radyofarmastigin hedef antijenin
dagilmn, lokalizasyonu ve doZasiun anlagimasm saglamasi gereklidir. Buna ilaveten
uygulanan antikor veya metabolik olaylar kadar igaretleme ySntemi ve goriintiilenecek sistemde
snemlidir (28). RIS’de, intakt immiinoglobiilin, IgG fragmantlar1 gibi farkh formdaki antikorlar
kullandabilir (29). Kiigiik antikor molekiillerinin doku ve kan klirensleri daha hizhdir. RIS igin
Tc-99m, In-111, I-123 ve 1-131 gibi cesitli radyofarmasotikler kullanimaktadir. Bunlardan
gbriintit kalitesinin daha iyi olmasi ve radyasyon dozunun daha diigiik olmasmdan dolayr Te-
99m ve 1-123, I-131 ve In-111’e tercih edilmektedir. Isaretlemede 6nemli olan antikorun
immiinoreaktivitesinde ve biyolojik ozelliinde degigiklik olmamasmm gerekmesidir.
Radyoaktif monoklonal antikor kullanmmnmin dezavantajlart ise enjekte edilen monoklonal
antikora kars: insanda direkt antikor gelisimidir (30). Bu gibi antikorlar alletjik reaksiyona
neden olabilirler, bu dezavantajdan dolay: da kullanimlan sumrhdar.
a- Tc-99m CD3 (T) Lenfosit antikorlar ( Tc-99m OKT3)
Bu ajan ile gergeklestirilen bir ¢ahigma meveut olup Tce-99m OKT3 sintigrafisi sonuglar1 hastalik
prosesi ile iyi korele olarak tespit edilmigtir. Sinovitin erken belirtileri ortaya ¢gikmadan Snce
inflame eklemde T¢-99m OKT3 uptakei izlenmektedir. Bu sonuglar siddetli artritlerde daha

belirgindir. Bu amagla ajan, erken teshiste kullamlabilir (31).
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b-Te-99mCD4 (T-helper) lenfosit antikorlan
Tc-99m isarethi IgG1 murine CD4 antikorlarmm RA'de hasta eklemdeki tutulumiar: hem klinik
bulgular hemde kemik sintigrafisinin erken dénem bulgular ile korele bulunurken, ge¢ dénem
bulgular: ile korelasyonu zayif olarak tespit edilmistir (32). Tc-99m CD4 antikoru ile human
Tc-99m IgG sintigrafisinin  karsilastirlmas:  sonucunda Tc-99m CD4 antikorlarmm
lezyon/zemin aktivite orammn daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (33). Buna karsin deneysel
hayvan modeli artritlerinde CD4 akiimiilasyonu agisimdan kontrol grubu ile Klinik olarak aktif
eklem grubu arasinda fark tespit edilememigtir (34).

c-Radyoaktif isaretli E selectin antikoru

E selectin, inflamatuar cevap esnasinda vaskiiler endotelyumun luminal yiizeyindeki lokositler
igin spesifik bir endotelyal hiicre adezyon molekiiliiditr (35). RA'li 5 hastada yapilan ¢ahsmada
hem aktif hemde inaktif eklemde artrmg akiimiilasyon izlenmigtir (36).

d- Somatostatin reseptor goriintiileme

Somatostatin, bliylime hormonu salmunm inhibe edip beyinde nérotransmitter olarak bulunan,
barsak motilitesini inhibe eden ve peptid hormoniarin salimminda dnemli regiilatuar rolii olan
kiigtik bir peptitdir (37). Bunun diginda somatostatin icin spesifik reseptozler, aktive edilmis
lenfositlerde, monositlerde ve malign lenfoid hiicrelerde de bulunurlar. Uzun etkili somatostatin
analogu olan In-111 DTPA octereotid, RA'li 14 hastada klinik olatak aktif eklemlerde artmmg
akiimiilasyon gostermesine ragmen, RA'li hastalarm sinovial membranlarinda bulunan
immiinolojik hiicrelerde somatostatin reseptdilerine rastlamlmamigstr (38).

e-Radyoaktif isaretli JOO1

RA goriintillemesinde yeni bir yaklagimdw. JOO1 (non-pyrojenik acylated polygalactoside
nonpatojenik), klebsiella pnGmonia sujlarmda proteoglikan membrandan elde edilmektedir ve

monositten makrofaja dogru olan yasam ¢izgisindeki hiicrelerin yiizeyinde predominant olarak

bulunan glikoprotein ailesine selektif olarak baZlanir (39,40). Insanlarda radyoaktif isaretli
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7001°in inflamatuar lezyonlarda lokalize oldugu gsterilmis olmakla birlikte RA'li hastalarda
cahigiimamugtic (41), Bununla birlikte tavsanlarda gelistirilen artritte eklem inflamasyonunu
belirgin olarak gosterdigi tespit edilmistir (42).

f-Hedef sitokinler

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

inflamasyon ve malignensilerin gortiintiilenmesinde hem sitokinlere kargt olusturulmus

radyoaktif isaretli antikorlar (43,44) hemde direkt radyoaktif isaretli sitokinler (45,46)
kullanlabilir. Hentiz bu ajanlarla RA’l hastalarda yapilmig ¢aligma yoktur. RA'de bu ajanlar il
suhtemel hedefler IL-1, IL-6 ve TNF o olup diisik doz radyoaktif isaretli sitokinlerm
intravendz uygulamm: sonucu RA alevienmesi olabilecegi diigtiniilmektedir.
NONSPESIFIK AJANLAR

1-Konvansiyonel kemik sintigrafisi

fnflamatuar  eklem hastalklarmda difosfonatlarm  kemikte uptake mekanizmast, hem
periartikiller kemikte artmis kan akimmna sekonder hemde difosfonatlann yeni kemik
formasyonlarindaki hidroksiapatit kristallerinin  yiizeyindeki absorpsiyonu veya bu iki

mekanizmanm kombinasyonu seklinde olabilir (1).

Tc-99m difosfonat kemik sintigrafisi, inflamatuar eklem hastaliklarmm erken tespitinde
radyogtafiden ve dirsek, ellerde, ayak bilegi ve ayak eklemlerinde klinik muayeneden daha
sensitif bir metoddur (47). Bununla birlikte kemik sintigrafisinin dezavantaji spesifitesinin
diigiik olmasidir. Tim tip artikiiler hastaliklarda ve lokal kan akim arti;n veya kemik
turnoverinm arttig1 tiim durumlarda eklemde artrmg akiimiilasyon izlenilir (48-50). Ayrica Tc-

99m difosfonate sintigrafinin RA'de farkli derecelerdeki artrit aktivasyonunu ayirt edemedigi

savunulmaktadir (51,52).




2-Galyum-67(Ga-67) sitrat sintigrafisi

Ga-67, biyolojik olarak ferrik iyon (Fet3) analogudur. Biiylk ¢ogunlufu intravendz
enjeksiyondan sonra transferrin ve ferritine baglanwken kiiglik bir fraksiyonu ise l6kositlere
baglanir (53). Enjekte edilen dozun yaklagik %10-20°si bobrekler tarafindan 24 saatte atilir (1).
Galyum-transferrin kompleksi bir makromolekiiler tracer gibi davramr. Vaskiiler permeabilite
artist (54-56), laktoferrin ve ferritine baglanmast (57,58) ve bakteriyel uptake (59), Ga-67' nin
inflamatuar lezyonlardaki akiimiilasyonunu agiklayan goriiglerdir. Romatoid sinoviumda demir
muhtevast yiiksektir. Aktif RA'de sinoviumdaki makrofajlar tarafindan transferrin demir
kompleksinin tutuldugu izlenmigtir (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 gdsterdifi ve galyum aktivitesinin artmasmmn
sinovial sividaki 16kosit konsantrasyonunun artigi ile uyumlu oldugu vurgulanmugtir (61). Diger
bir ¢ahsmada ise Ga-67 ve Tc-99m metilen difosfonatin spesifitelerinin diistik oldugu, septik
attrit ile RA'I aymt edemedikleri vurgulanmustr (62). Ga-67'nin  dezavantajlar
radyofarmasétigin fiziksel 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir. Hastaya verdigi radyasyon dozu
yiiksek ve goriintiileme igin gerekli olan zaman uzundur (1).

Isaretli 16kosit

Indium-111 ve Tc¢-99m ile isaretli otolog lokositler artritlerin tamsinda kullandan dier bir
yontemdir. Sinovitisin akut fazinda, lokositler sinovial membran ve sinovial sivida akiimiile
olurfar. Sinovial stvidaki 16kosit sayst sinovial membrandaki inflamasyonun siddeti ile yaklagsik
olarak paraleldir. Aynica RA' teki bu 16kosit akiimillasyonunun spesifik bir fenomen oldugu ve
kan havuzu etkisinden bagmmsiz oldugu gosterilmigtir. Bunun diginda igaretli l6kositlerin
osteoartriti olgularm sinovial membraniarinda da akiimitlasyonu gosterilmistir. Teknifin
dezavantajlan ise hazilanmasinin zor olmasi, zaman almas: ve her merkezde yapilamamasidir

1)



Tc-99m Nanokotloid

Akut inflamatuar reaksiyon esnasinda, nanometre boyutundaki albiimin partikiilleri, kapiller
juvarlarm basal membranlarmdaki fenestrasyonlardan digan kagmaktadr. Tec-99m igaretli
nanokolloid, inflame eklemde sinovial membrandaki vaskiilarite artigma bagh olarak akiimiile
olmaktadir (1).

In-111 klorid

Transferrin reseptorii igeren hiicrelere baglamr (56). Transferrin reseptorleri RA'de inflame

sinoviumda bol olarak bulunurlar. iki klinik caligmada In-111 klorid' in aktif eklemieri identifiye
edebildigi gosterilmigtir (63,64.).‘ Bununla birlikte In-111 klorid' in viicut pH’mda stabil
olmamast, transferrine bagl kesiminin arastinimasmm zor olmas, yiiksek radyasyon dozu ve
goriintiileme zamanmnm uzun olmast dezavantajlaridir {1).

2-T¢-99m Human Immunoglobiilin

tmmunoglobitlin G (IgG), saglikh dondrlerin kanlarmdan izole edilip, In-111 veya Tc-99m ile

isaretlenerek cesitli inflamatuar lezyonlarda akiimiile oldugu gosterilmigtir (4,65-67). Daha
sonraki gelismeler sonucunda tavsanlarda meydana getirilen kollajene bagmlt artrit modelinde
Tc-99m IgG'nin inflamatuar artritlerde  de lokalize oldugu gosterilmistir (68). Son
zamanlardaki ¢ahsmalarda ise 1gG sintigrafisinin RA'de inflamatuar eklem aktivitesini objektif
olarak gosterebildigi tespit edilmigtir (6,51,69-75). RA'de IgG akiimiilasyonunun mekanizmas
tartigmahidir. Bu konuda agagida bahsedilen gesitli hipotezler dne siirliimektedir.

1-Fe¢ reseptor bailanma teorisi: IgG molekiiliiniin, inflamatuar hiicrelerde bulunan ve

immungloblilin reseptorii olan Fe reseptoriine baglandid: savunulmaktadir (4). Deneysel olarak,
intakt IgG ile molekiilin Fc ve Fab fragmentlerinin ayri ayr inflamasyon alamndaki
lokalizasyonlarinn kargilagtmildif calismada, Fab fragmentinin akiimiilasyonda rolii olmadii
izlenirken, en iyi goriintilleme Szellifine Fc fragmentinin sahip oldugu gosterilmigtir (76). Daha

sonra yapilan bir cahgmada ise IgG molekiilii, endoglycosidase F ile igleme tabi tutulup, IgG
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molekiilinden katbonhidrat kisrm uzaklagtinldigs zaman, invitro olarak Fc reseptor
baglanmasmm belirgin olarak azaldifi, fakat enfeksiyon yerindeki akiimiilasyonunun
etkilenmedigi belirtilmigtir (77). Bundan dolayr Fc reseptdr teorisi zayiflanmstir Bununla
birlikte RA gibi otoimmiin hastahklarda lokal RF iiretimi veya immiinkompleks presipitasyonu
gibi ilave mekanizmalarinda akiimiilasyonda rolii olabilecegi sorular: yiikselmekte fakat kesinlik
kazanamamaktadir (69).

2-Vaskiiler permeabilite artisi: inflamasyon, ekstravaskiiler boglukta lokal genigleme ve

plasma proteinlerinin kapiller duvardan kacagma neden olmaktadu. Radyoaktif isaretli
proteinlerde, inflamatuar hiicrelerle iligkisiz, primer olarak ddematdz interstisyel boslukta
lokalize olmaktadirlar (3). Bununla birlikte RA'li hastalarda human serum albumin, nanokolloid
ve HIG’in Karsilastinldigt ¢alismalarda bu iki ajaninda inflamasyon yerindeki lokalizasyonlarimin
mekanizmasi vaskiiler permeabilite artis1 olarak gosterilmesine rafmen, IgG akiimiilasyonunun
RA'kk eklemde daha fazla olmasi (71,78) bu akiimiilasyonun basit permeabilite artig1 diginda
IgG molekiiliiniin tipik immtinolojik ve fizikokimyasal ozelliklerinin de rol oynadifim
ditsiindtiumektedir (69).

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

adjuvan artritli ratlarda gergeklestirilen gahigymada invivo olarak IgG'nin sinovial dokuda hem
sinovial hem de subsinovial tabakada diffiiz olarak dagihm gisterdigi ve hiicresel baglanmanin
olmadigi immiinohistokimyasal olarak gosterilmigtir. Aym ¢ahgmada invitro otoradiografik
calisma yapiarak, 1gG' nin sinovial dokuda spesifik olarak ekstraseliiler matriks proteinleri
olarak adlandwilan fibronektin, fibrin, kollajen tipl ve tip3'e baglandin gosterilmigtic. Bu
baglanma vaskiilarite artigindan bagimsizdir. Fibronektin, fibrin, kollajen tipl ve 3, sinovial
membramn ekstraseliiler matriks organizasyonunda Snemli rol oynayan, major konnektif doku
proteinleridir ve bu proteinler inflamasyonda artmaktadir, fakat bu mekanizma RA igin spesifik

olmayip tiim inflamatuar artritler i¢in gegerlidir (5).
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MATERYAL VE METOD
Akdeniz Universitesi Trp Fakiiltesi Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon kiliniginde takip edilen ve
1987 ACR kriterlerine gére kesin RA tams: almug, yaslart 30-80 arasinda, hastalik siireleri 6
ay-35 yil arasinda degisen 19 (18 kadin, I erkek) hasta ile anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari sonucu ReA tamsi almus, yasglar: 19-48 arasinda, hastalik siireleri 1ay-1
vil arasinda defigen 9 (5 kadin, 4 erkek) hasta ¢ahismaya dahil edildi.
Laboratuvar Degerlendirilmesi
Tam kan tetkiki, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), romatoid
faktor (RF) arastirildi. ESH, Westergren yontemi ile tespit edildi. RF, latex aggliitinasyon
teknigi ile, CRP diizeyleri ise nefelometri ile tespit edildi.

Klinik Degerlendirme

a-Romatoid Artrit

Tim hastalarda tam bir sistemik muayene yapildi. Hastalgm klinik muayene ile
aktivasyonunun degerlendirilmesinde, hassas eklem skoru (HES) kullamldi.

-Hassas Eklem Skoru (HES): ACR' nin 6nerdigi sekilde asagidaki eklemler ve kriterler
kullamlarak degerlendirildi. HES tesbiti i¢in toplam 68 eklem degerlendiriimeye alinda,
Bunlar temporomandibular eklemler (p=2), sternoklavikular eklemler (n=2),
akromioklavikular eklemler (n=2), omuz eklemleri (n=2), dirsek eklemleri (n=2), el bilegi
eklemleri (n=2), metakarpofalangial eklemler (MKF) (n=10), bagparmak interfalangial
eklemler (n=2), elde proksimal interfalangial eklemler (PIF) (n=10), distal interfalangial
eklemler (DIF) (n=8), kalca 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 parmaklar1 proksimal ve distal interfalangial eklemler

(p=8) degerlendirildi Skorlama ise agagidaki sekilde yapild::



0= Agn yok

1 = Sorulunca agrmn oldugunun sdylenmesi

2 = Hastanm agr1 nedeni ile yiiziinii burugturmasi ve spontan agrt cevabt

3 = Hastanmn agn nedeni ile yliziinii burugturmasi ve ekstremitesini gekmesi

b-Reaktif Artrit

_inflamasyonlu eklem sayisi; Hastalarda total olarak 70 eklem degerlendirildi. Yukanda
bahsedilen 68 eklemden kalga eklemleri (n=2) harig tutularak, 66 eklemde sislik, 1s1 artigi,
hassasiyet, kizariklk gibi inflamasyon belirtileri arastirildi. Kalga (n=2) ve sakroiliak
eklemlerde (1=2) ise sadece hassasiyet aragtirildi.

Sintigrafik Deferlendirme

Te-99m HIG ve Tc-99m Medronate sintigrafilerinde her hastada toplam 44 eklem
degerlendirildi. Bunlar, omuz (n=2), dirsek (n=2), el bilegi (n=2), metakarpofalangial
(MKF) (n=10), proksimal interfalangial (PIF) (n=10), distal interfalangial (DIF) (n=8),
Kalga (n=2), diz (n=2), ayak bilegi (n=2), metatarsofalangial (MT F) (n=2) ve ayakta
interfalangial eklemler (n=2) olarak degerlendirilmeye almdi. Sintigrafik olarak ayakta MTY
ve interfalangial eklemleri degerlendirmenin gligligil agisindan bu eklemler tek eklem olarak
kabul edildi. Sternoklavikiiler, temporomandibiilar, akromioklavikitlar eklemler bliyiik
vaskiiler yapilar ile superpoze olduu igin depetlendizmenin diginda birakildi. Ondokuz
romatoid artrit hastasmda klinikk olarak temporomandibular, sternoklavikular ve

akromioklavikular eklemlerde aktivasyon tespit ediimedi.

a-Te-99m Human Immunoglobulin G (HIG) sintigrafisi: Icerisinde 1 mg modifiye,
polyclonal immunoglobiilin (Technescan HIG, Mallinckrodt Diagnostica, Petten, Holland)
igeren ve direkt Tc-99m ile isaretlenebilen, ticari kit ile gerceklestirildi. Radyofarmasttik,

hazrlanm talimatlarma uygun olarak Tc-99m perteknetat ie birlestirildikten sonra, 200k
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oda isisida inkiibe edildi Tiim hastalara 555 MBq dozunda intravendz yoldan I'c-99m HIG
enjekte edildi. Enjeksiyondan 4 saat sonta goriintiiler almd1. Goriintiileme icin Toshiba GCA
602 A gamma kamera ve diisik enerjili genel amagh paralel delikli kolimatér kullamidi.
Hastalara, antetior ve postetior pozisyonlardan tiim viicut taramasi vaptldiktan sonra, anterior
pozisyonda yukarida belittilen eklem bolgelerinden 5’er dakikalk 256x256 matrikste statik
goriintiller alinda,

b-Tc-99m Medronate sintigrafisi: Icerisinde 1.8mg Medronic asit igeren Medronate
(Lenoscint, Du Pont Pharma, Belgium) ile gergeklestirildi. Kit igerigi Tc-99m perteknetat ile
isleme tabi tutulduktan sonra 15 dakika oda isisinda inkitbe edildi Gama kamera altinda
hastaya pozisyon verdikten sonra, 555 MBq Tc-99m Medronate intravendz yoldan enjekte
edilerek 2°ser dakikahk 256x256 matrikste kan havuzu gorintileri alind:. Enjeksiyondan 2.5-3
saat sonra ise aym lokalizasyonlardan 3'er dakikalik 256x256 matrikste geg statik gortintiileme
yapilde

Sintigrafik bulgularn Degerlendirilmesi

a-Romatoid artrit

Tc-99m HIG ve Tc-99m Medronate sintigrafilerinin degerlendirilmesinde visiiel aktif eklem
skorlamas1 (VAES) ve relatif uptake indeksi (RUT) kullamld,

Visiiel Aktif Exlem Skorlamasi (VAES): Visiel olarak eklemin radyofarmastik uptakei
asapidaki kriterlere gore 4 skalada skorlandi, buna gore; 0=Zemin aktivite (sekil 1) , 1=Hafif
derecede artmms uptake (sekil 2), 2=Orta derecede artmus uptake (sekil 3), 3=Belirgin uptake
(sekil 4,5). Her hastaya ait eklem skorlan toplanarak VAES tespit edildi. Skorlama birbirinden,
habersiz iki gdzlemci tarafindan yapilmgtir.

_Relatif Uptake Indeksi (RUI): Kantitatif analiz igin kullamildi. Eklem bdlgesi ve komsu

normal kemik dokuya, 15x15 piksellik rektangiiler ilgi alanlari konulatak gerceklestirildi
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(Sekil 6). Her eklemin ilgi alanmdaki total sayim degerleri, komsu kemik dokudaki ilgi alanmmn

total saymm degerine bdliinerek asagidaki formiile gore RUI hesapland1.

Relatif Uptake Indeksi= Eklem bolgesindeki total sayim deferi
Komsu normal kemikteki saymm degeri

Hastalarmmizin higbirisinde DIF ve kalga eklemi tutulumu olmadift igin bu eklemler RUL
degerlenditilmesine almmad,

b-Reaktif Artrit

.Visitel Aktif Eklem Skorlamasi: RA grubunda degerlendirilen 44 ekleme sakroiliak eklemler
(n=2) dahil edilerek toplam 46 eklem degerlendirildi Skorlama birbirinden habersiz iki
gbzlemci tarafindan yapiimigtir.

-Relatif Uptake indeksi: ReA grubunda vaka sayismn kisith olmas: ve tutulan eklem sayismin
azhig1 nedeni ile herbir eklem igin istatistiki anlamlilik verebilecek normal ve aktif eklem sayisina
ulagilamadi ve ReA grubunda RUI hesaplanmadt.

istatistiksel amaliz: Devamli degiskenlerin ortalamalanindaki farkibfm kargilagtuimasmda
student's t-testi kullanildi. Klinik ve sintigrafik skorlarm karsilagtinlmasmda ve iki gdzlemcinin

degerlendirmesindeki uyumun belirlenmesinde Pearson's korelasyon testi kullambmugtir.

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

1-Laboratuvar Bulgular : RA hastalarmn laboratuvar bulgular tablo 3 de g&sterilmigtir.

Tablo3: RA grubunda laboratuvar bulgulan

__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
Trombeosit (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 bafimsiz iki gbzlemcinin visiiel skorlar
arasinda istatistiki olarak anlamh korelasyon izlenmig olup (pearson's korelasyon testi, p<0.05),
tiim eklemler icin r degeri %51-96 arasinda bulunmugtur. En diigiik korelasyon (%51), Tc-99m
HIG sintigrafisinde sa3 omuz ekleminde, en yiiksek korelasyon (%96) ise kan havuzu
goriintiilerinde sa MKF eklemde gézlenmigtir.

a-T¢-99m HIG : Toplam 836 (19 hasta; 44 eklenv hasta) eklemden 1701 (170/ 836, %20) visiiel
olarak aktif izlendi HIG-VAES'u 1918.09 olarak tespit edildi.

b-Tc-99m Medronate Kan havuzu; Toplam 836 (19 hasta; 44 eklenV hasta) eklemden 163't

£

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

edildi.




21

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

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

Tablo 4: RA grubunda Tc-99m HIG ve Tc-99m Medronate kan havuzu ve
gec statik VAES degerlert ortalamalarn.

Tec-99m HIG Tc-99m Medronat Tc-99m Medronate
Kan havuzu Geg statik
VAES 19.048.09 20.0619.26 34.8616.51

2- Relatif Uptake indeksi ( RUI):

a-Tc-99m HIG: Visilel skoru 0 olan eklemler normal, skoru 1den 3'e kadar olan eklemler ise aktif
olarak degerlendiridi. Bu kriterler gozontine alinarak normal ve aktif eklem RUT' leri hesaplanda.
Her iki grup ortalamalar arasmndaki farkhlik istatistiki olarak anlamh bulundu (student's t-testi,
P<0.05). Sonuglar ortalama +1 standart deviasyon olarak tablo 5 de gésterilmistir.

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 1.96+ 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< 0.05
b-Tc-99m Medronate Kan Havuzu: Normal ve aktif eklem RUI" leri karsilagtirilda ve her iki grup r
ortalamalar1 arasmdaki farkhlik istatistiki olarak anlamli bulundu (student's t-testi, P< 0.05).

Tablo 6 kan havuzu goriintiilerinde normal ve aktif eklem RUT' lerini g&stermektedir.




Tablo 6: RA grubunda kan havuzu goriintiilerinde normal ve aktif eklem RUI
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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£04 *
EL BILEGI (n=34) 0.961 0.1 2.68+1.0*
MKEF (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 BILEGIi(n=33) 0.88 + 0.3 2.30+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-Tc-99m Medronate Geg Statik. Normal uptake gdsteren eklem sayisinn gok az olmasma bagh
olarak ge¢ statik goriintiller igin normal RUI hesaplanamadi. Aktif eklem RUI'leri ise
ortalamalarinda ve standart deviasyonlardaki bityitkk oynamalardan dolayr degerlendirilmeye
almmadz.

Reaktif Artrit

1-Laboratuvar Bulgulari: ReA hastalarinin laboratuvar bulgulari tablo 7'de gosteriimigtir

Tablo 7: ReA grubunda laboratuvar bulgular:

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
Likosit (bin/mm’) ~ 9.04+ 1.4

2-Klinik Bulgular:

-Inflamasyonlu eklem sayisi: Total 630 eklem ( 9 hasta; 70 ekler/ hasta) degetlendirildi 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. Bunlarin 8'i sakroiliak eklem, 3'i kaica
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eklemi ve kalan 25' ise diger periferik eklemlerdi. HIG-VAES ortalamas1 8.1+ 4.86 olarak
hesapland.

b-Tc-99m Medronate Kan Havuzu: Toplam 414 eklemden (9 basta; 46 eklem/ hasta) 31 eklem
(31/414, %7) eklem aktif olarak izlendi. Bunlarin 12'si sakroiliak eklem ve 19'u diger periferik
eklemlerdi. Kan bavuzu VAES ise 6.63%4.10 olarak izlendi.

¢-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 14.56+9.94 olarak tespit edildi. Sonuglar

tablo 8' de verilmistir.

Tablo 8: ReA grubunda Tc-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 gee statik
VAES 8.1+4 .86 6.631+4.10 14.5619.94

Klinik ve sintigrafik parametrelerin karstlagtiriimast
1-Romatoid artrit
-Klinik bulgular ile sintigrafik bulgularim karsilagtirilmass: Klinik aktivasyon parametresi
olan HES ile sintigrafik olarak Tc¢-99m HIG, Tc-99m Medronate kan havuzu ve geg statikte elde
edilen VAES degetleri arasinda korelasyon saptanmamugtir (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).
-Sintigrafik bulgularin birbiri ile kargilagtirtimasi:
a-Tc-99m HIG ile Kan havuzu VAES larmin kargilastinimasi: HIG-VAES ile kan havuzu VAES
arasmnda istatistiki olarak anlamh korelasyon izlendi (p<0.02, 1= 0.54).

b-Tc-99m HIG ile geg statik VAES’larinin kargilastinimas:: HIG-VAES ile geg statik VAES

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

d-Romatoid faktdr negatif hastalar ile RF pozitif hastalarm Te-99m HIG RUI'lerinin

karsgilagtirhmas: RF'iin HIG uptakei iizerine olan etkisinin aragtwilmas: amaci ile klinik
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aktivasyonlar uyumlu olan 10 RF (-) hasta ile 9 RF (+) hastanin RUT'eri kargilagtuildi. Her iki
grup arasmda istatistiki olarak anlaml farklilik izlenmedi (Student's t-testi, p>0.05).

2-Reaktif artrit

-Klinik bulgular ile sintigrafik bulgularin karsilastinilmase: Klinik aktivasyon parametresi
olan inflamasyontu eklem sayisi ile HIG-VAES ve kemik sintigrafisi VAESTar1 arasmda
korelasyon izlenmedi (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).

-Sintigrafik bulgularm birbiri ile karstlagtirimasi:

a-Tc-99m HIG ile Kan havuzu VAES’lannm karsilagtinlmast : HIG-VAES ile kan havuzu
VAES arasmda istatistiki olarak anlamh korelasyon izlendi (p<0.002, = 0.91)

b-Tc-99m HIG ile geg statik VAES’lannin kargilagtiniimast: HIG-VAES ile ge¢ statik VAES

arasinda korelasyon izlenmedi (Pearson's korelasyon testi, p>0.05).
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T¢-99M HIG

FC-99M MEDRONATE

KAN HAYUZU

Sekil 1a: Her iki el bilegi eklemi,
MKF ve PIF eklemlerinde normal
smirlarda uptake gdsteren Te-99m
HIG.

Sekil 1b: Her iki el bilegi eklemi,
MKF ve PIF eklemlerinde normal
sinrlarda uptake gosteren Tc-99m
Medronate kan havuzu.
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TC-99M HIE

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

TC-89H MEDRONATE

KAN HAYUZU

Sekil 2b: Her iki el bilegi
ekleminde 1. derecede, MKF ve
PIF eklemlerinde 2. derecede
uptake gOsteren Tc-99m
Medronate kan havuzu.
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TC-98M HIE

TC-954 MEDRONATE

KAK HAYLUZL

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

Sekil 3b: Her iki el bilegi
ekleminde 2. derecede, MKF ve
PIF eklemlerinde normal smirlarda
uptake gisteren Tc-99m
Medronate kan havuzu.
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TC-9%M HIB

PR HFSIZ

L fe-9aN HEDRONATE "

Sekil 4a: Her iki el bilegi ve sol
MKF eklemlerde 3. derecede, sol
PiF eklemlerinde 1. derecede, saf
MKF ve PIF eklemlerinde normal
sinirlarda 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 sinirlarda uptake gosteren
Te-99m Medronate kan havuzu.




TC-S9M MEDRONATE

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 kullanilan ilgi
alanlar.

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 kronik, sistemik, erozive, nonsiipiliratif, inflamatuar otoimumiin sistemik bir
hastahktr (7,8). Hastahifin primer bulgusu eklem agnsi, eklem sertligi, hareket kabiliyetinde
azalma olup sinovial dokulardaki inflamasyon sonucu ortaya ¢ikar (7,9).
Romatoid artritte mikrovaskitler hasarlanma ve sinovial tabaka hiicrelerinin artmas: en erken
goriilen degigikliklerdir. Bunu takiben mononiikleer hiictelerin periartikiiler infiltrasyonu ve
sinoviumda 6dem meydana gelmektedit. Odematdz sinovium eklem kavitesine dofru uzants
gdsterir. RA’teki inflamasyonun merkezi bu doku uzantis: yani "pannus” dur (11,51).
Reaktif artrit, enfeksiydz bir olaydan sonra, primer odaktan uzakta ortaya ¢ikan, akut,
nonsiipliratif, steril, inflamatuar bir artropatidir. Cesitli mikroorganizmalar ile ortaya ¢ikan
birgok reaktif artrit tammlanmgtrr. Tetikleyici mikroorganizmalarm degiskenligine ragmen
klinik, patolojik ve genetik bulgularn benzerligi patogenezlerinin ortak oldugunu
diistindtirmiigtiir (21).
Hastalarm optimal takibi ve segilecek en uygun antiromatizmal ilag icin, hastalik aktivitesi
hakkinda dofm fikir sahibi olunmasi gerekmektedir. Giinlimiizde sikhkla kullamian
parametreler subjektif ve nonspesifik parametrelerdir. Artrit aktivitesinin erken donemde
saptanmasi c¢ok Onemlidir, ¢linkii erken tedavi &zellikle RA’de belirgin olmak {izere,
inflamatuar olay1 6nleyerek eklem yapilarindaki ilerleyici hasar1 énleyebilmektedir (51).
Artrit aktivitesinin objektif olarak saptanmast ve Olglilmesi igin gegitli yontemler
kullamlmaktadir. Bu amagla 1950 yidindan itibaren radyofarmasétikler kullanimaktadir, Bazi
ajanlar eklemde nonspesifik olarak aklimiile olurlar ¢iinkdt bu ajanlar inflamasyon yerindeki
artrmg vaskiiler permeabilite veya ajanmn fizikokimyasal Ozellifine baZh olarak akiimiile

olmaktadirlar. Spesifik ajanlar ise belirgin olarak RA’de goriilen hedef yapilara spesifik, isaretli

monoklonal antikorlardw. Spesifik ajanlar ile yapilan ¢aligmalar heniiz simurh olup etkinlikleri
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tam olarak belirlenememistir. Ayrica her merkezde bulunmamalar, pahah olmalari ve kolay
elde edilememeleri rutin kullammlarinu engellemektedir (2).

Nonspesifik ajanlardan ik kullamlan radyofarmasotikler difosfonat bilesikleridir. Bunun
diginda, RA’de inflamasyonun gésterilmesi amaci ile Ga-67 (61,62), In-111 klorid (63), In-111
veya Tc-99m isaretli I6kositler (71), Tc-99m isaretli liposomiar (79) da kullamlmugtir. Fakat bu
ajanlarn highirisi rutin klinkk kullamma girmemigtir (73). Isaretli 16kosit ve liposomlarm
isaretleme prosediirii oldukga komplikedir ve zaman almaktadir. Ga-67'nin radyasyon dozu
digerlerine gore daha ylksek ve gériintilleme igin enjeksiyondan sonra gegen siire uzundur.
Direk olarak enjekte edilen In-111 kloridin inflamatuar lezyonlardaki akiimiilasyonu
muhtemelen  indium-transferrin  kompleksinin  vaskiiler permeabilite artiinda  bir
makromolekiller ajan gibi davranmasindan kaynaklanmaktadir (56). Bununla birlikte In-111
klorid’in viicut PH' mnda stabil olmamasi ve transferrine baglanan kismunin tayininin zor olmasi
dezavantajlandu (1).

immunoglobiilin G, saghkl dondrlerin kanlarindan isole edilip, In-111 veya Tc-99m ile
isaretlenerek gesith inflamatuar lezyonlarda akiimiille oldugu gosterilmigtir (4,65-67). Daha
sonraki gelismelerde tavsanlarda meydana getirilen kollajene bagmbh artrit modelinde Te-99m
IgG’nin inflamatuar artritlerde de lokalize oldufu gdsterilmistir (68). Son zamenlardaki
calismalarda ise IgG sintigrafisinin RA’de inflamatuar eklem aktivitesini objektif olarak
gosterebildigi tespit edilmigtit (6,51,69-75). Radioaktif isaretli IgG' nin avantaj
radyofarmasStigin  ozelliklerinin iyi bilinmesi, sirkiilasyonda stabil olmasi ve kolay
hazirlanabilmesidir (73). Tc-99m isaretlenebilir olmasi, kolay elde edilmesi, radyasyon dozunun
diisik olmas1, yan émriiniin kisa ve fiatmm diisiik olmas: avantajlaridir (73).

RA’de 1gG akiimiilasyonunun mekanizmast tartigmahdir. Bu konuda agagida bahsedilen cesitli

hipotezler one siirilmektedir. Bunlardan birisi, IgG molekiiliniin, inflamatuar hiicrelerde

bulunan ve immunglobiilin reseptorii olan Fc reseptériine baglanmasidir (4). Diger teori ise
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vaskiiler permeabilite artign olup, Morzel ve arkadaglan (3), otoradyografik olarak inflame
sinoviumda yaptiklar ¢aligmalarinda, inflamasyonun, ekstravaskiiler boglukta lokal genisleme
ile birlikte plasma proteinlerinin kapiller duvardan kagagina neden oldugunu, radyoaktif isarethi
proteinlerin de inflamatuar hiicrelerle iliskisiz primer olarak &dematdz interstisyel boglukta
Jokalize oldugunu vurgulanuslardir. Bizim caligmarmizda her iki grup olguda da kan havuzu ve
HIG gérimtillerinde VAES' larnin birbiri ile Kkorelasyon gostermesi (¢ = 0.54, p<0.02), inflame
eklemde HIG akiimiilasyonunda vaskiiler permeabilite artigmmn onemli bir etken olabilecegini
diigiindiirmiistiir. ReA grubunda, Tc-99m HIG VAES ile kan havuzu VAES arasinda yliksek
oranda anlamh korelasyon izlenmesi (p<0.002, 1=0.91), HIG’in inflamasyon alaminda, vaskiiler
permeabilite artigma sekonder, primer olarak ddematdz intertisyel boslukta, nonspesifik
mekanizmalara bagh olarak lokalize oldugunu desteklemektedir. HIG VAES ile ge¢ statik
VAES arasinda korelasyon izlenmemesi (pearson’s korelasyon testi, p>0.05), difosfonat
bilesiklerinin, ge¢ dénemde, inflamasyondan cok, periartiktiler artmis osteoblastik aktiviteye
sekonder olarak uptake’e ugramasmndan kaynaklanabilecegi diigtintilmiigtiir. Bununla birlikte,
inflamasyon yerinde, vaskiiler permeabilite artisina bagh olarak loké]jzasyon gosteren Tc-99m
nanokolloid ve Tc-99m alblimin gibi ajanlar ile yapilan kargilastimal ¢alismalarda (68,71),
HIG'in inflamasyon yerindeki akiimiilasyonunun bu ajanlardan daha fazla olmasi basit bir
vaskiiler permeabilite artist disinda, difer faktorlerinde etkili olabilecegi savini tamamen
ortadan kaldwramamaktadr ve RA’de sinovial {retilen RF ve immiin kompleks
presipitasyonunun daha spesifik bir mekanizma olarak akiimiilasyonda etkili olabilecegi de
savunulan fikirlerdendir (6). Etherington ve arkadaglar (80), HIG'n, RA'de akiimiilasyonunda,
sinoviumdaki immunglobiilin gllenmesinin artmasmin Snemli bir etken oldugunu vurgulamiglat
ve RF pozitif RA hastalan ile reaktif seronegatif artrithi hastalarda HIG akiimiilasyonunu

karglastirdiklan galismalarinda, RF pozitif hastalarda akiimiilasyonun seronegatif hastalara

gére belirgin olarak yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Bu goriisti aragtumak icin biz de




33

calismamizda, RF negatif 10 hasta ile RF pozitif 9 hastanm Tc-99m HIG RUI'erini

karsifastirdik ve her iki grup arasmda istatistiki olarak anlamh farkhbik izlemedik (Student's t-
testi, p>0.05). Bununla birlikte vaka saymizin kisith olmasmdan dolay1 bu goriigiin daha genig
hasta serilerinde ve histolojik tetkik ile birlikte daha objektif olarak degerlendirilmesine ihtiyag
vardr.

Uglincit teori ise ekstraseliiiler matriks proteinine baglanma olup, invitro otoradiografik
calismada IgG' nin sinovial dokuda spesific olarak ekstraseliller matriks proteinlerine
(fibronektin, fibrin, kollajen tip 1 ve tip 3) baglanmas1 seklinde agiklanmaktadur (5).

Te-99m HIG sintigrafisinde goriintiileme enjeksiyondan 4 saat sonra gerceklestirildi. Dordiincii
saat gorintilerinde, zemin aktivite ve biiyik vaskiiler yapilardaki aktivitenin belirgin olarak
silindigi ve inflame alanlarn net olarak izlenebildigi gozlenmigtir. Bu sebepten dolayr
semikantitatif ve kantitatif degerlenditmeler 4. saat gbriintiilerinden yapildi. Ayrica bu konuda
daha once yapilan ¢alismalarda da 4. saat goriintiilemenin yeterli oldugu (68,69,71,) ve 24. saat
goriintiileme ile yapilan kargilastirmalt calismada her iki goriintilleme zamani arasinda istatistiki

olarak anlamh farkliik olmadigs tespit edilmistir (72).

Tc-99m HIG goriintitlerinde normal ve aktif eklem RUT degerleri tespit edildi ve aradaki farkin
istatistiki olarak anlamh oldugu gézlendi. Pons ve atkadaslan (72), RA’}i hastalarda yaptiklari
¢ahsmalarmda, Tc-99m HIG sintigrafisinde eklem aktivasyonunun kantitatif olarak
degetlendirmenin teknigin sensitivitesini artirdigim vurgulamislardir. Kantitatif analiz ile eklem
aktivasyonu daha objektif degerlendirmekle birlikte her eklem igin RUI’nin normal degerlerinin
bulunmasmm gerekliligi ve islemin uzun zaman almasmdan dolay: rutin kullammda pratik
olmadif1 sonucuna varlmiste, Bunun yerine semikantitatif analizin rutin kullamimda daha pratik
oldugu goriinmektedir.

Tc-99m isaretli  difosfonat Dbilesikleri  gesitli inflamatuar  eklem  hastalklarmm

depetlendirilmesinde kullaniimuglardi (51,73). inflamatuar eklem hastaliklarinda difosfonatlarin
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uptake mekanizmasi, hem periartikiiler kemikte artmis kan akimma sekonder hem de
difosfonatlarin kemik formasyonlarindaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonu
veya bu iki mekanizmanm kombinasyonu seklinde olabilir (1).

Biz ¢ahsmamizda Tc-99m Medronate gériintiilerini kan havuzu ve geg statik goriintiiler olarak
ayrt ayn deperlendirdik. Medionat sintigrafisinin geg statik fazinda hemen hemen tim
eklemlerde artmug aktivite tutulumu gdzlendi, normal tutulum gdsteren eklem sayismin belirgin
olarak dilgik olmasindan dolay1 geg statik gorimtiller igin normal RUI deperleri tespit
edilemedi Geg statik goriintilerdeki bu artmus uptake difosfonatlarm yeni kemik
formasyonlarndaki hidroksiapatit kristallerinin yiizeyindeki absorpsiyonuna sekonder olarak,
periartikiller artrms osteoblastik aktiviteden ve eklemdeki dejeneratif  degisiklikten
kaynaklanmaktadir.

Medronate sintigrafisinde geg statik goriintiilemenin farkh derecelerdeki eklem aktivasyonlarim

tespit edemedigi, eklem aktivasyonunun degerlendirilmesinde HiG sintigrafisinin daha sensitif

bir metod oldugu daha 6nce yapilan galigmalarda da vurgulanmistir (51,73). Bois ve arkadaglar

(73), bu iki sintigrafik teknik sonuglari arasmdaki farkhliZm radyofarmasotiklerin uptake

mekanizmalarmdaki farklibktan kaynaklandifim belirtmigtit,. Tc-99m HIG  sintigrafisi

inflamasyonu 6lgerken kemik sintigrafisi ajanlarimn kemik turnoverm SlgtiiZiing vurgulamig ve
bu uyumsuzlugu dogal bir sonug olarak kabul etmistir. Bizim hastalarmmizda da geg statik
goriinttilerdeki 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 degerlendiriimesinde sintigrafik
metodlar ile fizik muayene bulgularim kargilagtirdik. Eklem inflamasyonunun varhgmin
gosterilmesinde referans metodun sinovial biopsi olmast ve bu gahgmada histolojik

degerlendirme yapilmamasindan dolayt sintigrafik ve klinik degerlendirmenin eklem

aktivasyonunu tespitindeki sensitivite ve spesifite degerleri tespit edilememigtir.
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RA’Li hastalarda klinik olarak aktif tespit edilen eklemlerin hepsi sintigrafik olarak artm:s
uptake gosterdiler. Bununia birlikte sintigrafik aktivasyon parametresi olan VAES ile klinik
aktivasyon parametresi olan HES arasinda korelasyon izlenmedi (pearson's korelasyon testi,
p>005). Liberatore ve arkadaglann (71), bu sonuca baghca sebep olarak, klinik
degerlendirmenin tamamen klinisyenin kararma bagh oldugunu ve inflamasyonun, heniiz erken
donemde klinik olarak yeterince belirti vermemesinden kaynaklanabilecegini vurgulamus olup,
Ic-99m HIG sintigrafisinin hastahfm erken fazmm degerlendirmede daha faydah oldugunu
belirtmiglerdir. Ayrica, klinik muayenenin, eklem inflamasyonunun erken fazmi tespit
edememesinden veya klinik olarak sessiz seyreden eklemlerin, sintigrafik olarak orta veya
yiiksek uptake gostermesininde bu sonugta etken olabilecegi diigiinfilmiistir. Soden ve
arkadaglara (81), RA’li hastalarda, klinik olarak aktivasyon gostermeyen eklemlerden alman
sinovial doku 6rneklerinde, immunohistokimyasal olarak, sinovial membranda belirgin diizeyde
sinovial tabaka hiperplazisi, mononiikleer hiicre infiltrasyonu gibi 6nemli derecede histolojik
degisiklikler izlendigini vurgulanustir. Bois ve arkadaglan (75) ise RA'de sinovitisin tespitinde
HIG sintigrafisi ile fizik muayeneyi, histolojik degerlendirmeyi temel alarak karsdastirdiklari
¢alismalarinda, HIG akiimiilasyonu ile sinovitis arasinda oldukga yiksek korelasyon tespit
edetken, fizik muayenenin sensitivitesini (%63), HIG'den (%85) daha diisiik izlemislerdir.
Ayrica kronik RA’H hastalarda eklem deformasyonu ve sertligi ile hipertrofik sinoviumun
inflamasyon olmadan da eklem agrisma neden olabilmesi aktivasyonun degerlendirilmesinde
HES nun sensitivitesinin diigiik oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak Tc-99m HIG sintigrafisi nonspesifik fakat sinovial inflamasyonu lokalize ve tespit
etmekte sensitif bir yontemdir. Ayrica bu prosediir eklem inflamasyomnun erken donemde
tespitinde ve eklem aktivasyonunun degerlendirilmesinde klinik muayeneden daha giivenilir ve
objektif olarak goriinmektedir. Ayrica HIG sintigrafisi ile hem farkli derecelerdeki eklem

aktivasyonlarim ayntedebilmek hemde tedaviye yamitin objektif olarak degerlendirilmesi
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mimkiin ~ olabilmektedir. Kemik sintigrafisinin ge¢ fazm eklem aktivasyonunun
degerlendirilmesinde faydal bir teknik degildir, bununla bitlikte kan havuzu gortintiileri farkli
eklem aktivasyonlatint 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 anlami farklilik izlenmemesi ( Student's
t-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 artist gibi nonspesifik
mekanizmalarm daha etkili oldufunu diigtindirmistiir. Bundan dolay1n RA hastalarimin
aktivasyonlarmin degerlendirilmesinde, fiyatn yitksek olmasi ve poliklonal antikorlardan
hazitlanmasi bir dezavantaj olarak géritlen HIG yerine, kan havuzu goOrlintiilemesinin yeterli
olabilecefi sonucuna varlmugty. Bununla birlkte HIGYn inflamatuar artritlerdeki

aktimiilasyonunun mekanizmas1 ve rutin klinik kullammdaki degerinin daha genis hasta

seriletinde degerlendirilmesine ihtiyag gdriinmektedir.
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OZET ve SONUC

Inflamatuar kaynakli eklem hastaliklarmin teghis ve aktivasyonlarmun tespitinde, artrit
aktivitesinin objektif olarak degerlendirilebilecegi ve tekrar edilebilir bir metod kullanmu gok
onemlidir. Bu amagcla sintigrafik metodlar kullandmaya baglammstlr ve bu alanda en iimit verici
sonuglarm almdifn radyofarmasttiklerden birisi Te-99m  HIGdir. HIG’in  sinovial
inflamasyondaki lokalizasyonunun mekanizmast tam aydmlatilamamgtr. Bu ¢ahsmada,
otoimmiin, sistemik, inflamatuar bir hastalik olan romatoid artrit ile enfeksiyéz bir olaydan
somra gelisen steril, inflamatuar bir artrit olan reaktif artritin, T¢-99m HIG sintigrafisi ile
degerlendirilmesi ve romatoid artrit ile reaktif artrit hastalarmnda, inflamasyonun ve artrit
aktivasyonunun tespitinde, klinik aktivasyon parametreleri ile, 3 fazl kemik sintigrafisi ve HIG
sintigrafisinin karsilagtirimas: amaglanmistr. Bu galigmada, klinik aktivasyon parametresi ile
sintigrafik aktivasyon parametresi arasinda korelasyon tespit edilememistir (p>0.05), Tc-99m
HIG ile Tc-99m Medronate kan havuzu goriintiileri arasmda anlamh korelasyon gozlenmis
olmast (p<0.05), HIG'n inflamatuar kaynakh eklem hastaliklarmdaki akiimiilasyonunda,
spesifik mekanizmalardan ¢ok, vaskiiler permeabilitede artis gibi nonspesifik bir mekanizmanm
sorumlu olabilecegini diistindiirmiigtiir.

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 agisindan daha genis hasta serilerinde degerlendirilmesinin

vararh olacag diigtiniilmiistiir.
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