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STROK VE PET CALISMALARI

Kiirsad KUTLUK

Dokuz Eyliil Universitesi Néroloji Anabilim Dali, Izmir

Pozitron Emisyon Tomografi (PET) sistemik
uygulanan  radyoaktif = maddelerin  doku
konsantrasyonlarimi ~ Glgen  bir  inceleme
yontemidir. Bu ydntemle beyindeki lokal
biyokimyasal  siireclerin  kantitatif  kinetik
Olglimleri yapilir. Bilgisayarh tomografi ya da
manyetik rezonans gérintillemede oldugu gibi
PET calsmasinda da eksternal radyasyon
detektorleri kullamilir ve matematiksel goriintii
rekonstritksiyonlart  yapilarak noninvaziv bir
sekilde aksiyal gorintiller elde edilir. Ancak
burada radyasyon kaynagi incelenen organin
igidir, bu da injekte edilen radyoizotoplar
aracthgtyla olur. Kisa Omiirli  olan  bu
radyoizotoplarin pozitron igim yayma &zellikleri
vardr ve bagheca kullamilanlan: Fluorine 18,
Oksijen 15, Niirojen 13 ve Karbon 11'dir. Bu
izotoplar biyolojik olarak aktif bilegikleri ya da

ancloglarim, kimyasal yapiarmu bozmadan
isaretlerler.  Bunun  igin  gerekli  teknik
hazirhklardan  gegerler.  Siklotron  adindaki

aygitlarda hazirlanarak uygulanan pozitronlar,
dokuda zit ybnlerde foton yayarlar ve inceleme
objesinin iki tarafinda bulunan detektérlerle aym
anda almirlar. Bu gekilde sinyal elde edilmis olur.
Toplanan veriler tomografik bir goriintii haline
déndigtirilir.

PET olgtiigii dinamik parametrelerin topografik
haritasim gikanr. Bu parametreler sunlardir:

1- CBF: Cerebral blood flow: Beyin kan akumu.
50ml/100gr/dak--

2- CBV: Cerebral blood volume:
voliimii.

3- CMRO2: Cerebral metabolic rate of oxygen:
Beyin oksijen metabolizma oran:: 165 mikromol
/100gr/dak. 3.5ml/100gr/dak.

4- CMRGlu: Cerebral metabolic rate of glucose:
Beyin  glukoz  metabolizma  oram. 30
mikromol/100gr /dak. 5mg/100gr/dak.

5-OEF: Oksijen ekstraksiyon fraksiyonu.

Beyin kan

Bu harita sayesinde hem patofizyclojide, hem
de tedavi ve iyilegme mekanizmalarinda yeni
kavramlarnn geligimine katkida bulunmustur.

Fizyolojik kosullarda bu parametrelerin lokal
degerleri arasinda lineer bir iliski-eglesme vardur.
Bir 6rnek olarak CBF-CMRO2 eglesmesi verilebilir.
Burada CMROZ2'nin en yiiksek oldugu alanlarda
CBF de yiiksektir. Bunun tersi de gegerlidir. Bu
olay serebral sirkulasyonun metabolik

regiilasyonuyla ilgilidir. Yine normal bireylerde
CBF ve CBV arasinda da bir eglesme vardir ki bu,
lokal vazodilatasyon derecesinin lokal doku
perfiizyonuna gok siki bir gekilde bagh oldugunu
gisterir. Bunlardan bagka CBV wve CMRO2
arasinda da lineer bir iligki gosterilmigtir. Sonugta
biitiiniyle CBF-CBV-CMRO2 eglesmeleri
serebrovaskiiler rezistansin metabolik
regiilasyonunu gosterir. Bir baska deyisle normal
beyinde lokal diizeyde doku perflizyonunu
yansitr.  CMRO2/CMRGlu  oramirun 6 olmasy,
glukoz metabolizmasinin  hemen tamanumn
oksidatif oldugunu bildirir.

Stroktaki PET qaligmalari bu lokal CBF, CBV,
CMRO2 ve CMRGlu degerleri arasindaki iligkinin
bozuldugunu gostermektedir. Yukanda sbzi
edilen fizyolojik eglegmelerin  olduk¢a iyi
tamimlanmis  degisikliklerinin  her biri, farkh
patofizyolojik durumlar hakkinda bilgi verir.

STROKTA PARAMETRELER ARASINDAKI
ILISKININ BOZULMASI

Iyi bilinen 3 ana patern sunlardsr;
1-Primer metabolik depresyon
2-Hemodinamik yetmezlik
3-Liiks perfiizyon

1- PRIMER METABOLIK DEPRESYON

CBF ve CMRO2'nin beraberce diigmesi, OEF'de
ise bir defigiklifin olmamasi demektir. Bagka bir
deyisle, hipometabolik bir alan vardir ancak bu
alandaki perfizyon metabolizma eslegmesi
normaldir. Genel olarak primer metabolik
depresyon, normal reglle bir dokuda sinaptik
aktivitenin global azalmastyla ilgilidir. Stroktan
sonra primer metabolik depresyonun kortikal ve
subkortikal yapilan genis olarak tutmasi
diskonneksiyona baghdir { uzak metabolik etki}.

2- HEMODINAMIK YETMEZLIK

Serebral perfiizyon basmecmn otoregilasyon
siurmun altina diismesiyle karakterizedir. gBF
diiger fakat CMRO2 bu digiiklige eslik etmez.
Senug  olarak akim metabolizma eglegmesi
bozulur. Burada OEFde fokal bir artma olur. Bu
artig normal deger olan 0.40 {izerinde (100'e kadar)
olur. Bu sayede beyin CBF disiikligiine ragmen
normal CMRO2'yi idame ettirir.




KuHuk

CMRO2'nin tamamen korundugu bu baglangig
fazina oligemi adr verilir Ancak bu sinn
otesinde efer perfitzyon basina daha da digerse,
CMRO2 de diismeye baglar ve gergek iskemi
ortaya gikar.

3. LUKS PERFUJZYON

Liiks perfiizyon, ihtiyagtan gok fazla miktarda
kan demektir ve PET gostergesi OEFnin fokal
dighkliigiidiir. Goriildagi gibi buradaki eglesme
bozuklugu hemodinamik yetmezligin tam tersidir

ve iskemik dokuda perfilzyonun  tekrar
saglandigin gosterir.
Ozetle, parametreler arasindaki iligki

bozuklugu PET diliyle su gekilde ifade edilebilir:
1- PRIMER METABOLIK DEPRESYON

CBF i azalmig

CMRQ2 : azalmus

CEF : normal

2- HEMODINAMIK YETMEZLIK
A-Oligemi B- Iskemi

CBF : azalmis CBF : ¢ok azalmug
CMRO2 : normal CMRO2 : azalmig
QEF : artmus QEF: ¢ok artmug
3- LUKS PERFUZYON

CBF : artmug

CEF : gok azalmg

CMRO2 : azalmug

Akut olgulanin % 90'inda akim-metabolizma
eglesmesi bozulmugtur. Burada OEF artmis ya da
azalmg olabilir. PET ¢ahgmasimin 3-4 giin iginde
yapildigi olgularda hemodinamik yetmezlik %
35-45 oraninda bulunmus, 24 saat icinde calisilan
olgularda bu oran % 57'ye qikmigtir. Tetkik 12 saat
icinde yapilmigsa % 83 oraminda, 9 saat icinde
yapilmugsa % 100 oramnda bulgu saptanmushr,
Bunun anlamu oligemi iskemi fazinin strok sonrag
dokuzuncu saatte daha devam ediyor olmas
demektir (1-3). Cok yiiksek OEF (0.80 iistii) ve
normal CMRO2 oligemik alana igaret eder ve
prognoz iyidir. Buna kars1 hafif yiikselmig OEF ve
¢ok diglik CMRO?2 gosteren alanlarda prognoz
daha kotidiir. Ackerman'in cahsmasinda (1)
CMRO2 degeri 1.5ml/100gr/dak olan sahalar
kritik egikte duruyor gibi goriinmektedir. Bunun
alindaki degerler bilgisayarll tomografide daha
sonra infarkt olarak ortaya ¢ikmaktadir. CMRO?2
degeri  2.5ml/100gr/dak zerindeki alanlar
kurtulmaktadyr, Bu iki diizey arasindaki bolgeler
belki de penumbra olarak bilinen sahaya
uymaktadir.
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Touzani ve arkadaglan (4) maymunlarda kaha
orta serebral arter okliizyonu sonrasi meydana
gelen agir hipometabolik doku volimiiniin sekans
calimasi yapmuglardir. Once 1-4-7-24" iinciy
saatlerde, daha sonra 14 ve 29 giin gegtikten sonra
PET caligmasi yapilmig, bundan bagka 19-41 giin
arasi bir zamanda kantitatif histolojik yéntemlerle
infarkt  voliimii  hesaplanmighr.  Galismada
hipometabolik alanin progresif olarak biiyiidiigi
gortlmdgtiir. Burada ilging olan, hipometabolik
alanun tikanmadan sonraki 1ve 4 hatta, 7 saat sonra
stabil goriinlirken 24 saat sonra ok belirgin hale
gelmest, daha Stesi kronik dénemde 17 gin sonra
lyice bilylimits olmasidir. Maksimum infarkt
volimil 24 saatle 17 gilin arast bir zamanda
meydana gelmektedir. Yazarlar, kalic1 tikanmadan
sonra giddetli hipometabolik alan ekstansiyonunu
dinamik penumbra kavraminun kanti olarak kabul
etmigler ve néroprotektif tedavi stratejileri igin
belki de samlandan daha genig bir pencerenin
oldugunu ileri strmiislerdir.

Marchal ve arkadaglarmmn (5) strok sonras:
potansiyel canh beyin dokusunun uzanus direnci
adli gahgmasinda PET ve BT korelasyonu
yapilarak striiktiirel ve fonksiyonel lezyon birbiri
uzerine gakishrdmugtir. Orta serebral arter
tikanmasi olan 8 hastada birinei PET ¢ahsmas: 7-17
saat iginde, ikinci PET caligmasi da 13-41 giin aras:
bir zamanda yapilmistir. CMRO2 kritik diizeyi
kabul edilen 1.4ml/100gr/dak tstii ve alh alanlar
dlguliip BT'deki infarkt alant igine superimpoze
edilmiglerdir. Burada da 6nceki ¢ahismaya benzer
gekilde CMRO? akut dénemden kronik déneme
dogru ileri bir diisme gostermistir. Ilging olarak
CMRO2 egigi yiiksek alanlar final infarkbn %10
ile %52 (ortalama %32) gibi bir kismuni meydana
getirmis ve daha cok infarkt sahasimn ¢evresinde
yer almiglardir. Sonug olarak burada da 17'nci
saate kadar bile CMRO2 esigi nekroza gitmeyecek
kadar ytiksek olan, fakat eninde sonunda nekroza
giden bir alanun; penumbral komponenti temsil
ethigi ve uygun tedaviyle kurtanlabilecegi iddia
edilmistir.

UZAK ETKILER

Strok bélgesinin uzaginda, morfolojik olarak
intakt beyin alanlamnin metabolik depresyonu
PET'le gok iyi bir gekilde gosterilmistir. Bunlardan
birisi iyi bilinen gapraz serebellar diasizistir. En
gok  frontoparyetal ve internal  kapsiil
lezyonlarinda gériiliir. Inici kortikopontoserebellar
sistem hasan sonucu transndronal fonksiyonel
depresyona bagli olarak ortaya cikar. Bazen birkac
glinde iyilesir, bazen dejenerasyona gider.
Talamokortikal ~ diagizis  talamik ya da
talamokortikal strokta ipsilateral kortekste ortaya
¢ikar. Bunlann diginda  kortikal lezyonun
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subkortikal etkisi ya da intrakortikal uzak
etkilegimler ¢alisma konusu olmuglardir (6,7).

Yamauchi'ye (8) gore, capraz serebellar
hipoperfizyon; major serebral arter
tikanmasindan sonra ortaya gikan akim-

metabolizma esglegme bozuklugunun derecesini
saptayan bir él¢iim olabilir.

SONUC

PET bolgesel serebral hemodinamik ve
metabolik kantitatif dlgiimleri veren iistiin bir
inceleme yontemidir. Serebrovaskiiler hastaliklarin
patofizyolojisinin  anlagilmasina egsiz  katkilar
saglamaktadir ancak akademik arashrmalardan
klinik pratife tasinmasimi engelleyen en Gnemli
neden maliyetinin gok yiiksek olmasidir. Bazi
aragtirmacilar bes yiiz bin nilfuslu yerlegim
merkezlerinde bile halki  PET'in  sagladify
bilgilerden =~ mahrum  etmemek  gerektigi
diistincesini savunurken, karsit goriis sahipleri
PET'in yegane Glgiimleri yaptigini kabul etmekte
ancak bunun hasta tedavisinde ne ige yaradigim
sorgulamaktadirlar (9).

Strokiaki PET caligmalarindaki biitiin amag,
ozellikle iskemik olaylarda heniiz daha Glmemis
dokuyu saptamak ve bunlann ne kadar sire
dayandiim bulmaya gahgmak olmughur. Ancak
metabolik zarara ugramg noronlarin da eninde
sonunda bagka faktorlerle ve geg biyokimyasal
reaksiyonlarla 6ldigit bilinmektedir. Bir baska
deyisgle iskemik strokta tek mekanizma CBF
digmesi  degildir.  Gelecekte  néroprotektif
stratejilerle kombine ¢aligmalar yayginlagtmldiginda
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hem patofizyolojinin anlasilmasinda hem de
tedavinin gelismesinde PET'in daha somut ve
pratik kullanum sahasi belirlenmis olacaktir.

Not:; Hazwhgim sirassndn  yerdimlarm garditgiim
Do¢.Dr.Erkan Derebek wve Prof.Dr Hatice Durak'a
tesekkiir ederint.
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