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Ozet

Bu galigmada bir grup akut iskemik stroklu hastada BT ve SPECT bulgularinin hastalik tanisindaki yeri ve
énemi kargilagtiriimak istendi. Bu amagla klinigimize yatirilan 23-90 yaglari arasindaki 21 erkek ve 17 kadin
toplam 38 hasta galisma kapsamina alindi. Bu hastalarin 32'sinin geligmis enfarktlari, 6'sinin ise gegici iskemik
atagi vardi. Tim hastalarda BT, poststrok ilk 24 saat iginde gekildi. Poststrok 3. ginden sonra tekrar edildi.
Hastalarin T¢c-99 m HMPAO SPECT leri ise sadece poststrok ilk 24 saat iginde BT gekiminden sonra ayni gin
icinde gergeklegtirildi. Poststrok ilk 24 saat iginde gekilen BT'lerde ancak 13 hastada (%34.3) iskemik enfarkt
belirlenebilirken, 72 saat sonra tekrar edilen BT'lerde 28 hastada (%82.3) iskemik enfarkt belirlenebildi ve bu
hastalarin yalnizca 22'sinde (%64.7) klinik bulgular ile BT bulgulart birbiri ile uyumlu idi. Hastalarin poststrok ilk 24
saati iginde gekilen SPECT lerinde ise 36 vakada (%94.7) lezyon belirlendi ve bu belirlenen lezyonlarin timntin
klinik bulgular ile uyumlu oldudu ve ayrica BT'de gézlenen lezyonlardan da vizliel olarak daha buylk oldugu
gbzlendi. Bizim bu galigmamizin sonucu; sadece morfolojik gorlintlileme yéntemleri ile (BT gibi) klinik bulgulari
aglklanamayan hastalarda SPECT'in rutine girmesinin yararli olacagint géstermistir.

Anahtar kelimeler: Akut iskemik strok, SPECT, BT

Summary

In this study; the presence and importance of CT and SPECT findings is compared on the patients have acute
ischemic stroke. 21 male and 17 female, totally 38 patients who are about at 23-90 ages, is performed in our
clinic. 32 of them had developed infarcts and 6 of them had transient ischemic attack. CT is applied in 24 hours on
all patients and repeated after the third day. Only the poststroke of Tc-99 m HMPAO SPECT's of patients is done
atthe same day of CT undergoing in first 24 hours. In 13 patients (34.3 %) ischemic infarct was determined at 24
hours of CT applying. After 72 hours ischemic infarct was determined in 28 patients (82.3 %) who CT is
undergone again. And 22 of them (64.2 %) had similarity between clinic findings and CT findings. Lesion was
determined on 36 event (94.7 %) in first 24 hours of SPECT applying and all determined lesions were similar with
clinic findings and also at lesions observed in CT were smaller than them as visual. The result of our study shows
that using of SPECT is useful only at morphologic visualising method (like CT) with the patients had unknown
clinic findings.
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Sekil 1. Bir Olgumuzun Stroten Sonraki llk 24 Saat (a), 72 Saat (b) sonraki BT lerinde Patolojik Gériiniim Saplanirken
SPECT'de Sag Frontalde Hipoperfiizyon ve Diaschisis'e Bagli Sol Gapraz Serebellar Hipoperfiizyon Gérillmektedir

Girig

GlinlimUzde serebrovaskler aksedanlar
birbirinden ayirmada en g¢ok kullaniimakta olan
bilgisayarll beyin tomografisi (BT) detayli anatomik
resim saglamasina kargin, bolgesel serebral kan akimi
(bSKA) ve metabolizmasi gibi, hastaliklarin erken
teshisi ve takibinde énemli olan fizyolojik parametreler
hakkinda fazla bilgi verememektedir (1,2). BT
poststrok 72 st ile 15. glnler arasinda lezyonu kesin
sinirlarda anatomik olarak gdsterebilmesine rajmen
iskeminin meydana getirdi§i zarar, sadece BT ile
gosterilebilen anatomik striktirel degisikliklerle sinirli
kalmamaktadir. BT, bu anatomik lezyonun efrafinda
yapisal dedisiklije ugramamig ancak fonksiyonel
bUtinlGgu  sUrdlremeyen  ‘iskemik  penumbra’
hakkinda ve bazen iskemik strok'un ilk 24 saati icinde
herhangi bir bilgi verememektedir (1,3-5). Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT) ile
yapilan caligmalar sonrasinda, enfarkt bélgesinde
bSKA'nin azalmasi diginda perienfarkt alaninda da
histolojk yapr normal olmasina ragmen, bSKA'da
azalma oldugu gésterilmistir (6).

Hastalar ve Yontem

Bu calisma, Nisan 1994-Ekim 1996 tarihleri
arasinda klinigimize yatirilarak takip edilen 23-90
yaglarl (ortalama:62.3) arasinda 21 erkek ve 17
kadindan olugsan 38 iskemik stroklu hastada
geceklestirildi. Nérolojik muayene ve BT bulgularina
dayanilarak 32 hastaya serebral enfarkt, 6'sina ise

gegici iskemik atak (GIA) tanisi kondu. BT’ de hemoraji
tespit edilen hastalar ve daha 6nce enfarkt gecirmis
hastalar galigma kapsamina alinmadi. Tiim hastalarda
BT, poststrok ilk 24 saat iginde ve poststrok 3. glinden
sonra tekrar edildi. Lezyon yeri lokalizasyonlarina gére
viziiel olarak tanimlandi. Hastalarin Tc-99 m HMPAO
SPECT leri ise, sadece poststrok ilk 24 saat iginde, BT
gekiminden sonra, ayni gln iginde gergeklestirildi. BT
gorintileri 512x52 matriksi olan, Toshiba TCT 60 T
marka cihaz ile 10 mm'lik kesitler alinarak elde edildi.
SPECT géruntuleri ise az isikli ve sessiz bir ortamda
hastalar istirahat halinde iken alindi. Beyin SPECT
incelemesi 740 Mbg Tc-99 m Hexamethylpropylene
amine oxime (HMPAO) i.v. enjeksiyonundan 15 dakika
sonra yapildi. SPECT gérlintleri lokalizasyonlarina
gore vizlel olarak Nukleer Tip AbD &gretim Uyesi
tarafindan degerlendirildi.

Sonuglar

Poststrok ilk 24 saat iginde g¢ekilen BTlerde 13
hastada (%34.3) iskemik enfarkt belirlenirken, 25
hastada (%65.7) striiktirel lezyon belirlenmedi. BT'de
lezyon saptanamayan, nérolojik bulgulari 24 saatten
fazla devam eden ve izodens sathada enfarkta sahip
oldugu yorumu yapilan 19 hastanin 3Uniin (%16)
BT'sinde kortikal-subkortikal sinirin ortadan kalktigi
saptandi. Diger geri kalan 16 hastada (%84) BT'de
herhangi bir patolojik bulgu tespit edilemedi. iskemik
enfarkt tespit edilen 13 hastanin BT'sinde g6zlenen
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striiktiirel lezyonlar, 3 vakada (%23.1) frontoparietal, 3
vakada {%23.1) parietal, 2 vakada (%15.4) frontal, t
vakada (%7.6) oksipital, 2 vakada (%15.4)
parietotemporal, 2 vakada (%15.4) parietooksipital
yerlesimli idi. ik 24 saat iginde cekilen BT'deki enfarkt
belirlenemeyen, ndrolojik muayene buigularl 24 saat
iginde kaybolan 6 vaka GIA olarak degerlendirildi. 72
saat iginde 6len 4 hasta harig geri kalan 34 hastanin
BT'si poststrok 72 saat sonraki dénemde tekrar edildi.
GIA digiinilen 6 hastada BT herhangi bir bulgu
vermedi. 28 hastada (%82.3) iskemik enfarkt tespit
edildi, bu hastalarin BT'lerinde gdzlenen strikttirel
lezyonlar 7 vakada (%25) frontoparietal, 2 vakada
(%7.2) parieto-oksipital, 2 vakada (%7.2)
parietotemporal, 3 vakada (%10.8) frontal, 1 vakada
(%3.5) oksipital, 5 vakada {%17.6) parietal, 3 vakada
(%10.8) kapsulostriatal, 2 vakada (%7.2) derin
frontoparietal, 1 vakada (%3.5) derin parietotemporal,
2 vakada (%7.2) frontoparietotemporal yerlesimli idi.
72 saat sonra tekrar edilen BTlerde gdzlenen
lezyonlar, ilk 24 saat iginde gekilen BT'lerde gbzlenen
lezyonlara gére daha belirgin ve keskin sinirliydi, fakat
lezyonlarin  buyCklikleri yénlinden viziiel olarak
anlamlt bir fark yokiu. Bltin hastalarin ik 24 saat
icinde gekilen SPECT'leri; 2 vakada (%5.3) normal
iken, 36 vakada (%94.7) degisik yerlesimli
hipoperfiizyon  alanlari  belirlendi.  Fonksiyonel
hipoperflize lezyonlarin yerlesimi; 7 vakada (%19.3)
frontotemporoparietal, 3 vakada (%8.4)
frontoparietotemporooksipital, 2 vakada (%5.6)
parietotemporooksipital, 2 vakada (%5.6)
frontoparietal, 4 vakada (%11.1) parietal, 4 vakada
(%11.1) frontal, 4 vakada (%11.1) parietooksipital, 5
vakada (%13.8) parietotemporal, 1 vakada (%2.8)
oksipital, 2 vakada (%5.6) temporal, 2 vakada (%5.6)
frontotemporal yerlesgimli idi. 4 vakada (%11.1) ise,
diaschisis'e bagll gapraz serebellar hipoperflizyon
alani belirledi. Bir olgumuzdaki BT ve SPECT sonuglari
sekil 1'de gosterilmistir. 72 saat sonra gekilen BT ile
norolojik bulgular 22 vakada (%64.7) uyumlu, 12
vakada (%35.3) uyumsuz idi. 4 vakanin poststrok ilk
72 saat iginde eks olmalari nedeniyle BT tekrar
yapilamadi. Poststrok ilk 24 saat iginde gekilen SPECT
ile nérolojik bulgular 36 vakada (%94.7) uyumlu, 2
vakada (%5.3) uyumsuz idi. Hastalarin SPECT ve BT
goérintileri  kargilagtirildijinda,  tim  hastalarin
SPECT lerinde gézlenen lezyonlarin akut ve subakut
dénem BT 'lerinde gézlenen lezyonlardan viziiel olarak
daha blyk oldugu gérald.
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Tartisma

Caligmamizda SPECT'in  akut iskemiyi erken
dénemde tanimlama oranini %94.7 olarak bulduk.
Literatlrde de SPECT'in serebral enfarkitan birkag
dakika sonra enfarkt alaninda lokal serebral kan
akiminda belirgin bir azalma gésterdigi, akut iskemiyi
%88-95 arasi tanimlama oraniyla  anatomik
gbrintlleme y6ntemi olan BT'den ¢ok daha hassas
oldugu ve SPECT'de gb6zlenen lezyonlarin godu
zaman BT'de gdzlenen lezyonlardan daha blylk
oldugu bildiriimigtir  (7,8). Anatomik gérintlleme
yéntemlerinde gézlenen tipik diistik dansite alanlarinin
fonksiyonel gérdntileme ydntemlerinde  gdzlenen
perflizyon defisiinden siklikla daha kUlgik olmasinin
nedeni penumbra etkisinden dolayt olmaktadir.
Genellikle perienfarkt sahada tespit edilen penumbra
alani nérolojik bulgular ile daha uyumludur. Penumbra
sahasi genig olan bazi hastalarda, irreversibl hasar
sinirll da olsa klinik durum koétlye gidebildigi gibi,
zamanla perienfarkt hipoperflizyon bélgesi kiguldiikge
nérolojik  ndrolojk  bulgularin da  dlizeldigi
gozlenmektedir (8,9). BT ile penumbra alani higbir
zaman gosterilememektedir (1,3,4,10). Caligmamizda
da SPECT ile 28 hastada tespit ettigimiz enfarkt
alanlar BT'deki enfarkt alanlarindan vizel olarak daha
blyuktd. Bu farki biz penumbra alanina bagladik.
Penumbra alani genig olursa, irreversibl hasar sinirl
da olsa hastanin klinik durumu kétl olabilir. Burada
bSKA'nin dikkatli dederlendirimesi kalict hasarla gegici
hasarin ayirt etmekte faydali olabilir (11). Bu da
prognozun 6nceden bilinmesi ve tedavide bize yol
gosterebilir. GIA” da klinik semptom ve bulgular kisa ve
gegici oldugu igin tani siklikla hastanin anamnezine
dayanmaktadir. Ancak strok gelisimi agisindan blylk
risk altinda olan ve tedaviden fayda gérebilecek olan
bu hastalarin daha objektif bir sekilde tanilarinin
konmasi gerekmektedir. BT siklikla normal olup,
hastalarin ancak %30'unda fokal iskemik lezyonlar
gosterebilmektedir (12). Calismamizda GIA tanisi
koydudumuz 6 hastanin hem akut hem de 72 saat
sonra gekilen BT'lerinde patolojik bulgu yokken, bu 6
vakanin timinde (%100) SPECT'de perflizyon defekfi
saptadik. Literatlirde de BT'de lezyon olmayan bir gok
hastada SPECT'de klinik durum ile uyumiu perflizyon
efektleri tespit edildigi bildirilmistir (13). Ayrica BT'de
gbzlenen lezyonlar ile klinik bulgulari
aciklayamadiimiz 6 hastada SPECT ile bunlar
aciklayabilmemiz mimkiin olmustur, Hastalardaki tiim
klinik bulgularin BT ile agiklanamamasinin bir nedeni
‘iskemik penumbra” olabilecegi gibi bir diger nedeninin
ise “diaschisis” oldugu ileri strtilmektedir. Diaschisis'in
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strok ile sik beraber oldugu, kontrlateral serebellumda
daha gok rastlandidi bildirilmekte ve “gapraz serebellar
diaschisis’ olarak adlandirimaktadir (14-16). Serebral
kan akim ve glikozun serebral metabolik orani
Uzerinde duruimus ve iskemik stroklu hastalarda
ipsilateral talamik disfonksiyon gézlendigi bildirilmigtir
(17,18). Infeld ve ark. (15) gapraz diaschisis'in hem
strok siddeti hem de enfarkt hipoperflizyon hacmi ile
iliskili olan fonksiyonel bir olay oldugunu ve nérolojik
iyilesmenin haricinde de devam ettigini géstermiglerdir.
Kontrlateral serebellar diaschisis'in altinda yatan en
onemli  mekanizmanin  enfarkta  sebep  olan
deafferentasyon ve kontrlateral serebellar hemisferin
transndronal metabolik ~ depresyonu ile
kortikopontoserebellar baglantilarin kesilmesi oldugu
ileri sUrllmektedir (14-16). Biz de galigmamizda 4
vakada kontrlateral serebellar diaschisis tespit- ettik.
Ayrica 6 vakamizda BT'de kortikal yayilimi olmayan
subkortikal lezyon belirlendi. Bu vakalarin 3'inde
meveut afaziyi agiklamayan derin beyaz cevheri tutan
lezyon mevcuttu. Serebrovaskuler hastaliklarda perfliz
yon durumunun bilinmesi, yapilacak ilk tedavi ve farklr
teshislerdeki klinik uygulamalarda énemlidir. Yapisal
degisiklikleri daha iyi tanimladigindan ve bSKA
dedgisikliklerini daha erken ortaya gikardigindan dolayi
bir iktusu takiben ilk saatler boyunca olugan serebral
iskeminin ortaya cikarilimasinda SPECT, BT ve MRI
gibi anatomik gérintileme ydntemlerine gdre daha
tstindar (8,19). Iktus sonrasi sire arttikga, BT ve
SPECT'in tanimlama oranlari esit hale gelir. Yaklagik
5-14 gin arasl degisen subakut peryod slresince
serebral SPECT'in dogruluk orani anlamli bir sekilde
azalir {13,20,21). Strok'un tedavisi altta yatan
mekanizmalari aydinlatmaya dayanir. SPECT'in akut
iskemiyi  gobrintileme ve strok mekanizmasin
aclklamadaki kombine yetenegi tedaviyi planlamada
egsiz bir avantaj sadlar (3,22). Serebral SPECT
gorlintileme antikoagtilan kullanimi ve dozajini
planlamada da faydali olabilir. Genig enfarktiar kanama

komplikasyonlari igin yiksek risk altindadirlar. Strok

sonrast ilk bir kag saatte enfarkt alanini SPECT ile
hesaplamak bu riski degerlendirmeye yardimel olabilir.
Disotoreglilasyonu  gosteren  serebral  iskemi
bélgesindeki hiperemi, kanama agisindan yiiksek olan
riski haber verebilir ve SPECT ile bu risk tespit
edildiginde ise antikoagllanlardan kaginiir  (23).
Glintimtzde serebral SPECT gériinttileme, strok’un
Kiintk durumu ve prognozun yonelik faydali bilgiler
saglamaktadir (24,25).

Sonug olarak; bu galigmamizda iskemik enfarktli
hastalarin nérolojik bulgulan BT bulgularindan gok
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SPECT bulgulari ile daha uyumlu idi. Ozellikle sadece
anamneze dayanilarak tanisi  konulan  GIA'l
hastalarda, SPECT objektif bir degerlendirme metodu
olarak kullanilabilir. Ancak SPECT asla BT ve MRI'in
alternatif veya rakibi degildir. BT ve MRI nérolojik
hastaliklart aragtirimasinda anatomik bozukluklarin
ayirt edilmesi agisindan ilk segilecek yoéntemlerdir.
Fakat SPECT ile beyin perflizyonunun degerlen
dirilebilmesi bir gok durumda diger gorintileme
yontemlerini tamamlayici fonksiyonel bilgiler verebil
mektedir. Bir gok klinisyen hekim SPECT'in sadece bir
aragtirma yoéntemi oldugu ve rutin kullanimda degeri
olmadigi gibi bir fikre sahiptir. Bizim galismamizin
sonucu; BT gibi morfolojik gériintlileme yéntemleri ile
klinik bulgulari agiklanamayan hastalarda SPECT'in
rutine girmesinin yararl olacagini géstermistir.
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