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SEMINERLERI
Nuclear Medicine Seminars ~ AmagKapsam

Nkleer Tip Seminerleri Dergisi, Tirkiye Niikleer Tip Dernegi'nin srekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda elektronik-dergi olarak yayinlanan,
bilimsel icerikli resmi yayin organidir. Derginin yayin dili Turkgedir. Mart, Temmuz, Kasim aylarinda yilda 3 sayi olacak sekilde yayinlanmaktadir.

Nikleer Tip Seminerleri dergisinin yayin hedefi uluslararasi medikal yayincilik standartlari ve etik ilkelere uygun olarak niikleer tip alaninda gorev
yapan hekimlere, fizikcilere, radyofarmasistlere ve diger saglik profesyonellerine yénelik hakemli egitim materyallerinin olusturulmasidir. Kanita
dayali tip literatiiriine yansimis giincel bilgileri iceren Derleme, ilging Olgular, Atlas ve Uygulama Kilavuzlari gibi egitim amacli yazilar ve gérsel
materyaller derginin icerigini olusturmaktadir.

Derginin yayin politikasi Niikleer Tip Seminerleri Dergisi yonergesi kapsaminda Tiirkiye Nikleer Tip Dernegi Yonetim Kurulu tarafindan atanan bir
Editdr ve bir Editdr yardimcisindan olusan Editorler Kurulu tarafindan uluslararasi tibbi yayincilik standartlari ve etik prensiplere bagl kalinarak
belirlenir ve denetlenir. Editorler Kurulu her sayi icin Niikleer Tibbin calisma konularindan bir veya iki ana baslik belirler ve icerik planlamasi ve
koordinasyonu icin bir konuk Editor atanir. Editérler Kurulu, konuk Editor ile birlikte alt basliklari ve yazarlari planlarlar. Yazilarin basim dncesi denetimi
ve icerik diizenlemeleri konuk Edit6r ve Editérler Kurulu tarafindan yapilir. Konuk Editérlerin gorev ve sorumluluklar (www.nukleertipseminerleri.
org) internet adresinde yayinlanan Ntkleer Tip Seminerleri Dergisi yonergesi ile belirlenmistir. Calisma gruplarinin baskan ve cekirdek Gyeleri Dergi
Danismanlar Kurulu'nu olusturmaktadir. Uygulama kilavuzlari icin konuk Editdr atanmaz.

Reklam vermek isteyen kuruluslar Trkiye Niikleer Tip Dernegi'ne basvurmalidir.

Dergi http://nukleertipseminerleri.org web sayfasinda Niikleer Tip Dernegi tyelerinin tcretsiz erisimine aciktir. Nukleer Tip Dernegi'ne tiye olmayanlar
ise arzu ettikleri yayinlari Tiirkiye Nukleer Tip Dernegi Yonetim Kurulu'nun belirledigi bir ticret karsiligr indirebilirler.
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About Nuclear Medicine Seminars

The Nuclear Medicine Seminars is a legal scientific publication, which is published as an electronic journal in context of continuing medical
education activities of the Turkish Nuclear Medicine Society. The official language is Turkish, and it is being published three times a year, in March,
July, November.

The aim for publishing the Nuclear Medicine Seminars is providing peer-reviewed educational materials in conjunction with the international
medical publishing standards and ethical issues, to physicians, physicists, radiopharmacists, and other health professionals working in the field of
nuclear medicine. The contents of the journal are educational and visual materials, such as Reviews that incorporates the updated information
based on evidence-based medicine, Interesting Cases, Atlas and Application Guidelines.

The publication policy of the journal is determined and audited by the Editorial Board that appointed by the Board of Directors of Turkish Nuclear
Medicine Society, and which includes an Editor and an Assistant Editor, according to Nuclear Medicine Seminars directives and international
medical publishing standards and ethical principles. The Editorial Board determines one to two main headings from the working area of Nuclear
Medicine for each issue, and appoints a guest Editor for content planning and coordination. The Editorial Board plans the sub-headings and the
authors, together with the guest Editor. The reviews and content revisions are conducted by the guest Editor and the Editorial Board prior to
publication. The missions and the responsibilities of the guest Editors were determined by the directives of Nuclear Medicine Seminars that issued
in (www.nukleertipseminerleri.org) internet address. The Advisory Board of the journal includes the president and the core members of study
groups. A guest Editor is not appointed for the application Guidelines.

The institutions willing to advertise should make an application to the Turkish Nuclear Medicine Society.

The journal is open for free-access to the members of Turkish Nuclear Medicine Society at the web page http://nukleertipseminerleri.org. The
non-members can download the preferred content by paying a fee that determined by the Board of Directors of Turkish Nuclear Medicine Society.
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Nuclear Medicine Seminars

Niikleer Tip Seminerleri Dergisinde sadece Editorler Kurulu ve Konuk Editér tarafindan
belirlenen ve davet edilen yazilar yayinlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen yazilar
degerlendirmeye alinmaz.

YAZILARIN FORMATI
"UniformRequirementsforManuscriptsSubmittedtoBiomedicalJournals: Writingand
Editing  forBiomedical ~ Publications  (http://www.icmje.org)"  kurallarina  gére
duzenlenmelidir. Yazarlar, yayin haklarinin devredildigini belirten onay belgesini
(Yazarlik, Yayin Hakki Devri, Maddi Yardim ve Tesekkiir-Kabul izin Formu) uygun bigimde
doldurarak Dergi Editériine géndermelidir. Bu formlara dergi web adresinden (www.
nukleertipseminerleri.org) ulagilabilir. Bu belgenin tiim yazarlar tarafindan imzalanarak
dergiye gonderilmesi ile birlikte yazarlar, gonderdikleri ¢alismanin baska bir dergide
yayinlanmadi§i ve/veya yayinlanmak tizere incelemede olmadii konusunda garanti
vermis, bilimsel katki ve sorumluluklarini beyan etmis sayilirlar. Dergide yayinlanan yazilar
icin herhangi bir ticret ya da karsilik ddenmez.

Yazarlar Derleme, ilging Olgular, Atlas ve Uygulama Kilavuzlari gibi yazilari derginin
onlineyazi kabul sistemi tizerinden génderirler (www.nukleertipseminerleri.org). Yazilarinin
telif hakkini Niikleer Tip Seminerleri'ne biraktiklarini bildiren onay formunu doldurmalar
gereklidir. Ayrica yayinda adi olan tiim yazarlar bilimsel katki ve sorumluluklarini ve cikar
catismasi olmadigini bildiren toplu imza ile yayina katiimalidir.

Editdrler Kurulu yayin kosullarina uymayan yazilari; dizeltmek Uzere yazarina geri
gonderme, bicimce diizenleme veya reddetme yetkisine sahiptir. Gonderilen yazilar, editér,
editér yardimeisive konuk editdriin incelemesinden gecip, gerek goriildigu takdirde,
istenen degisiklikler yazarlarca yapildiktan sonra yayimlanir. Makaleler yayinlanmadan
once intihal programi olan iThenticate ile taranmaktadir.

Niikleer Tip Seminerleri'nin isim hakki ve yayinlanan iceriklerin telif haklari yazarlarin yazili
izinleriyle Tuirkiye Niikleer Tip Dernegi'ne, yazilarin bilimsel ve etik sorumluluklari yazarlara
aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim iceriklerin kullanimi ve tipki basimlari icin
Turkiye Nukleer Tip Dernegi'ne miiracaat edilmelidir.

YAZIM KURALLARI

Kisaltmalar

Makalelerde kullanilan kisaltmalar uluslararasi kabul gormiis sekilleriyle kullaniimali, ilk
kullanildiklar yerde agik olarak yazilmali ve parantez icinde kisaltilmis sekli gésteriimelidir.
Ornegin, ilk gectigi yerde, Pozitron Emisyon Tomografi (PET); bigiminde verilmelidir.
ilac adlan kullaniminda ilaglarin jenerik adlari Tiirkge okunuslariyla yazilir. Olciim
birimleri metrik sisteme uygun olarak verilmeli; 6rnegin, "mg" olarak yazilmalidir. Nokta
kullaniimamali; ek alirsa () ile ayrilmalidir. Laboratuvar élcimleri Uluslararasi Sistem (US;
Systéme International: SI) birimleri ile bildirilmelidir.

YAZIM DiLi

Derginin yayin dili Turkce olup, Ttirkee yazilarda Tiirk Dil Kurumu'nun Turkee sozlUgi veya
www.tdk.gov.tr adresi esas alinmalidirMakalelerin ve ozetlerin, dergiye gdnderilmeden
o6nce gerek duyuldugunda, gramer kurallari yéniinden profesyonelce gozden gegirilmesi
saglanmalidir. Ayrica gonderilmis olan makalelerdeki yazim ve dilbilgisi hatalari
duzeltilmektedirMakalelerin - yazim vedil bilgisi kurallarina uygunlugu yazarlarin
sorumlulugundadir.

DERGIYE GONDERILECEK MAKALE TURLERi VE OZELLIKLER

Ntikleer Tip Seminerleri (International Committee for Medical Journal Editors: ICMJE)
hazirlanan ve yeniden diizenlenmis 5. Baskisi 1997 yilinda (International Committee
of Medical Journal Editors. Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to
Biomedical Journals. New England Journal of Medicine, 1997; 336:309-315); kisaca
"Vancouver stili" diye anilan kurallara gore diizenlenmis yazilari yayinlar.

Makale, PC uyumlu bilgisayarlarda Microsoft Word programi ile yazilmalidir. Makaleler
sayfanin her bir kenarindan 2 cm kenar boslugu birakilarak ve cift satir aralikli “arial,
calibri veya timesnew roman” yazi formatlarindan biri ile yazilmalidir. Aksi belirtiimedikce
gonderilen yazilarla ilgili tim yazismalar birinci isim yazarla yapilacaktir.

Derleme

Derlemeler en fazla ¢ yazar tarafindan yazilmis olmalidir. Tiirkce baslik, Tiirkce 6zet
ve Tiirkge anahtar kelimeler, ingilizce baslik, Ingilizee dzet, ingilizce anahtar kelimeler
icermelidir. Derleme tlirti makalelerde ézet tek paragraf olacak sekilde hazirlanmali ve
400 kelime ile sinirl olmalidir. Su alt basliklar bulunacak sekilde bulunmalidir;

Tam metin dosyasi en fazla 4000 kelime olmali, kaynak sayisi ise 70 adedi gecmemelidir.
Giris: Derlemenin anahatlarini icermeli ve konuyla ilgili daha 6nceki ¢alismalardan
bahsedilmelidir.

Derleme metni: Metin basliklar ve konularla ilgili paragraflar icerir. Her bir baslik en az bir
hikme ulasmalidir.

Sonug: Derlemenin konusuyla ile ilgili ¢ikarimlari iceren kisa bir paragraf hazirlanmalidir.
Uygunsa, sonraki arastirmalarla ilgili énerilerde bulunulur.

ilging Olgular

Tani, ayirier tani, Klinik degerlendirmeve tedaviye etki agisindan &zellik ve bilimsel énem
taslyan, bir ya da birden ¢ok olgunun dzelliklerini sunan ve tartisan yazilardir.

Olgu sunumlar; Tiirkce ve ingilizce baghk Tiirkge ve Ingilizce Gzetler, Tiirkee ve ingilizce
anahtar kelimeler(en fazla 3 kelime), Ana metin, (Giris, Olgu Sunumu ve Tartisma
boltimlerini icermelidir), Kaynaklar,Tablo/sekil/resim bélumlerini icerir.

Ana metin alt bagsliklari yazi iceriginin gerektirdigi bicimde diizenlenir.

Olgu sunumlarinin Giris ve Tartisma kisimlari kisa ve 6z olmali, 6zet kismi tek paragraf

olacak sekilde en fazla 150 kelime olacak sekilde hazirlanmalidir. Bélumlendirilmis 6zet
hazirlanmasina gerek yoktur. Olgu sunumlarinin ana metin bolumi (baslik sayfasi,
kaynaklar, tablo/sekil/resim harig) 1000 kelimeyi kaynak sayisi 10'i gecmemelidir.

Atlas

Tani, ayiricr tani, klinik degerlendirme ve tedaviye etki agisindan ozellik ve 6nem tasiyan
belirli bir konuya, lezyona veya antiteye odaklanmis giincel ve bilimsel énem tasiyan
yazilardir.

Atlas sunumlan; Tirkge ve ingilizce baglikTurkge ve ingilizce dzetler Turkce ve ingilizee
anahtar kelimeler (en fazla 3 kelime), Ana metin, (Giris, Olgu Sunumlan ve Tartisma
béltmlerini icermelidir), Kaynaklar,Tablo/sekil/resim b&lumlerini icerir.

Ana metin alt basliklari yazi iceriginin gerektirdigi bicimde diizenlenir.

Atlaslarin Giris ve Tartisma kisimlari kisa ve 6z olmali, 6zet kismi tek paragraf olacak sekilde
en fazla 150 kelime olacak sekilde hazirlanmalidir. Atlaslarin ana metin b6lumd (baslik
sayfasl, kaynaklar, tablo/sekil/resim harig) 2000 kelimeyi kaynak sayisi 20'i gegmemelidir.
Uygulama Kilavuzu

Turkiye Nikleer Tip Dernedi calisma gruplari tarafindan Nikleer Tip gorintiileme ve
tedavileri konusunda hekimlere ve saglikgilara yol géstermek, metodolojiyi tanimlamak,
bu uygulamalarin dogru ve standart bir sekilde gerceklestirilmesini saglamak amaciyla
hazirlanirlar.

Calisma grubunun her Uyesi kilavuzun yazarlarindan biridir. Calisma grubunun baskani
tarafindan kilavuz metninin olusturulmasinda gérev verilen Uyelerinisimleri basa yazilr,
diger tyeler yazar listesinde alfabetik sira ile yer alirlar.

Kilavuzlar "SNM/EANM Guideline for Guideline Development 6% Delbeke D, Chiti A,
Christian P, et al. JNMT 2012;40:1-7" de tanimlanan formata gére hazirlanir. Tlirkge ve
ingilizce W, Tiirkge ve ingilizce 6zetler, Tuirke ve Ingilizce anahtar kelimeler (en fazla 3
kelime) tanimlanmalidir. Ana metin; giris, amag, tanimlar, endikasyonlar, hasta hazirlig,
radyofarmasétik, uygulama, radyasyon guivenligi, kaynaklar, Tablo/sekil/resim bélumlerini
icerir.

Kaynaklar

Kaynaklar ana metindeki gecis sirasina gére numaralanir ve metinde, tablolarda, tablo ya
da sekil dipnotlarinda parantez icinde gésterilir. Her kaynak, tiim yazar adlari eklenerek
siralanabilir. Kaynak sayfa numaralari acik olarak yazilmalidir. Kaynaklarin yaziminda,
asagidaki 6rnekler dikkate alinir. Burada 6rnegi verilmemis kaynaklarin yazim kurallari icin
"Ortak kurallar"a basvurulur. Dergi adlari Index Medicus'taki bicime gore kisaltilir; burada
bulunamayan bir dergi ise, kisaltilmadan yazilir. Dergi listesi A.B.D. Ulusal Tip Kiitliphanesi
(USA-NLM; National Library of Medicine) web sitesinden (http://www.nim.nih.gov) elde
edilebilir.

Kaynaklarin agirlikli olarak son yillarda yayimlanmis olanlardan secilmesi énerilir.
Kaynaklarin dogrulugundan yazar(lar) sorumludur.

Dergi: Yazar A, Yazar B, Yazar C. Makalenin bagligr. Dergi adinin kisaltilmasi 2011;4:25-27.
Kitap: Yazar A, Yazar B, Yazar C. Bélim bashg. In: Kitabin adi. Kaginer baski oldugu.
Editorler Editor A, Editor B, Editor C. Yayinlanma yeri: Yayinevi; 2011. sayfa. 25-27.
Kaynak yazimi icin 6rnekler:

Dergi Yazilari:

Dergi: Soukup V, Duskova J, Pesl M, et al. The prognostic value of t1 bladder cancer
substaging: a single institution retrospective study. Urol Int 2014;92:150-156.

Yazar kurum ise: The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress
testing: Safety and performance guidelines. Med J Aust 1996;164:282-284.

Ek sayi: Goodman WK, McDougle JC, Price LH. Pharmacotherapy of obsessive compulsive
disorder. J Clin Psychiatry 1992;53(Suppl 14):29-37.

Kitaplar

Kitap yazar(lar)i kisi ise: Jacobson E. The Self andthe Object World. 2nd Edition. New York:
International Universities Press; 1964.

Kitap yazan kurum ise: Institute of Medicine (US). Looking at the Future of the Medicaid
Program. Washington: The Institute; 1992.

Kitap bolumi: Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. Laragh JH, Brenner BM,
editorler. Hypertension: Pathophysiology, Diagnosis, and Management icinde. 2. Baski.
New York: Raven Press; 1995; s. 465-478.

Ceviri kitap: Amerikan Psikiyatri Birligi. Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabl.
4. Baski. Kéroglu E, cev. editorli. Ankara: Hekimler Yayin Birligi; 1995.

Sekil, Tablo ve Grafikler

Sekil ve tablo seciminde dikkatli karar verilmelidir. Derleme ve orijinal arastirmalar icin en
fazla 4 adet, olgu sunumlari icin 2 adet sekil/tablo kabul edilecektir. Tam resimler///"Sekil"
olarak adlandiriimali ve metin icinde numaralandiriimis olarak belirtimelidir. Sekiller
tanimlayici bir baslik ve aciklama icermelidir. Ana metinde bulunmayan ve sekillerde
kullanilan tim kisaltmalar, sekil agiklamalarinda tanimlanmalidir. Ozelligi olan bir yazida
dértten daha fazla sekil/tablo olmasi gerekiyorsa bu durumda yazar, Editérler Kuruluna
bunu bildirmelidir. Buttin tablo ve sekillere metin icinde atif yapiimalidir.

Her bir tablo ayri sayfaya basilarak, metin icinde gectigi siraya gére numaralandirilir. Her
tablonun bir bashdr bulunur ve gerektiginde (6rnegin, tabloda gegen kisaltmalar) tablo
altina aciklamalari yazilir. Her bir tablo ana metne basvurma geregi dogurmayacak bicimde
anlagilir olmalidir.

Daha énce yayimlanmis bir sekil veya tablo kullanilmak istenirse, yazarlardan cizimlerin
temin edilmesi ve kaynagin tiim detaylarinin bildirilmesi gereklidir. Sekil Gretimi igin
yayinevi izni arastirmasi yapilacaktir. Sekil ve cizimlerin ilgili izinlerinin alinmasindan
yazarlar sorumludur.
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Only the manuscripts that determined and invited by the Editorial Board and the Guest
Editor are published in Nuclear Medicine Seminars. The other manuscripts that sent to the
journal out of this concept are not taken into consideration.

The format of the manuscripts should be constructed according to "Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biomedical
Publications (http://www.icmje.org)” regulations. The authors should also complete
a consent form properly for delivering the publication rights (Authorship, Delivery of
Publication Rights, Financial Aid, and Acknowledgements-Consent Permission Form), and
send the form to the journal Editor. These forms can be reached from the journal's web
address (www.nukleertipseminerleri.org). By signing this document, all authors guarantee
that the manuscript has not been published previously andfor under assessment for
publishing in a journal, and declare their scientific contribution and responsibility on the
manuscript. No fee or provision is paid for the manuscripts that published in the journal.
The authors send the Reviews, Interesting Cases, Atlas and Application Guidelines by the
online submission system of the journal (www.nukleertipseminerleri.org). They should
also complete the approval form, which states that they delivered the copyrights to
the Nuclear Medicine Seminars. Also, all authors must participate to the manuscript by
signing for their scientific contribution and responsibilities, and they do not have conflict
of interest on the manuscript.

The Editorial Board has right to organize, send back to the author, arrange the format, or
refuse the manuscript in cases when the manuscript do not comply with the publication
requirements. The manuscripts are published after the reviews of the Editor, Assistant
Editor, and Guest Editor, and after completion of the necessary revisions, if there is any, by
the authors. The manuscripts are being evaluated prior to publication by the plagiarism
detection software, iThenticate.

The royalty of the Nuclear Medicine Seminars, and the copyrights of the published content
that delivered by the written permissions of the authors, are belonged to Turkish Nuclear
Medicine Society, and the scientific and ethical responsibilities of the manuscripts are
belonged to the authors. An appeal to the Turkish Nuclear Medicine Society is necessary for
using and copying of the manuscripts, tables, visual materials, and all remaining content.

RULES FOR WRITING

Abbreviations

The abbreviations that used in the manuscripts should be used according to their
internationally accepted styles, should be written in unabbreviated forms and should
be written as abbreviated in parenthesis at the first place in manuscript. For example,
Positron Emission Tomography (PET) should be used in the first mention. If the drug
names are used, the generic names should be written in Turkish pronunciation. The
measurement units should be in metric scales, e.g. "mg" A period should not be used, and
the attachments should be separated by (). The laboratory values should be reported by
International System (Systéme International: SI) units.

LANGUAGE

The publication language of the articles is Turkish, and Turkish manuscripts should be
based on the Turkish Dictionary or the www.tdk.gov.trweb page of the Turkish Language
Society. If necessary, the manuscripts and the abstracts should be reviewed professionally
for grammatical rules prior to submitting to the journal. Also, the typos and grammatical
errors in the submitted manuscripts are being corrected. The appropriateness of the
manuscripts to writing and grammatical rules are in responsibility of the authors.

ARTICLE TYPES AND PROPERTIES

Nuclear Medicine Seminars publishes the manuscripts that prepared in conjunction with
the rules of International Committee for Medical Journal Editors: ICMJE, 5th edition,
which was published in 1997 (International Committee of Medical Journal Editors.
Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals. New England
Journal of Medicine, 1997; 336:309-315), and which is called shortly as "Vancouver Style".
The articles should be written in PC based computers with Microsoft Word software. There
should be 2 cm of space in both sides of the page, double line-spacing, and the font
should be "Arial, Calibri, or Times New Roman" All of the correspondence for the articles
should be made to the first author, unless otherwise stated.

Reviews

The reviews should be prepared by a maximum of three authors. It should contain
Turkish title, Turkish abstract, Turkish keywords, English title, English abstract, and English
keywords. The abstract should be one paragraph in reviews, and should not exceed 400
words. It should consist the following sub-headings:

The full-text should be maximum 4000 words, and the number of the references should
be maximum 70.

Introduction: It should contain the mainframe of the review, and it should mention the
previous work on the subject.

Review body: Text should include headings and paragraphs related to the subject. Each
heading should reach to a conclusion.

Conclusion: A brief paragraph should be prepared to include the outcomes about the
subject of the review. If appropriate, it should make recommendations for the future studies.
Interesting Cases

These are the manuscripts that present and discuss the properties of one or more cases,
which have scientific importance for diagnosis, differential diagnosis, clinical evaluation,
and treatment.

Case reports: These include Turkish and English titles, Turkish and English abstracts, Turkish
and English keywords (maximum 3 words), Main text (which contains Introduction, Case
Report, and Discussion), References, and Tables/figures/images.

Sub-headings of the main text should be arranged according to the content of the
manuscript.

Nuclear Medicine Seminars

The Introduction and Discussion sections of the case reports should be brief, and the
abstract should be one paragraph with a maximum of 150 words. It is not necessary
to prepare structured abstract. The main text of the case reports (excluding title page,
references, tables/figures/images) should not exceed 1000 words, and number of the
references should not exceed 10.

Atlas

These are the texts that focused on a specific issue, lesion, or entity, which has recent
or scientific importance for diagnosis, differential diagnosis, clinical evaluation, and
treatment.

Atlas presentations: These include Turkish and English titles, Turkish and English abstracts,
Turkish and English keywords (maximum 3 words), Main text (which contains Introduction,
Case Report, and Discussion), References, and Tables/figures/images.

Sub-headings of the main text should be arranged according to the content of the
manuscript.

The Introduction and Discussion sections of the atlases should be brief, and the abstract
should be one paragraph with a maximum of 150 words. The main text of the case reports
(excluding title page, references, tables/figuresfimages) should not exceed 2000 words,
and number of the references should not exceed 20.

Application Guideline

These are prepared by the workgroups of Turkish Nuclear Medicine Society for the
physicians and health professionals for guidance, defining the methodologies, and
providing accurate and standardized applications about the imaging and treatment
options of Nuclear Medicine.

Each member of the workgroup is also an author of the guideline. The names of the members,
who were recruited for the preparation of the guideline, are presented in first order, and the
names of the remaining members are presented in alphabetical order afterwards.

The guidelines are prepared according to the format that described in "SNM/EANM
Guideline for Guideline Development 6%, Delbeke D, Chiti A, Christian P, et al. JNMT
2012;40:1-7" They include Turkish and English titles, Turkish and English abstracts, Turkish
and English keywords (maximum 3 words). Main text should contain Introduction, Aim,
Definitions, Indications, Patient Preparation, Radiopharmaceutics, Application, Radiation
Safety, References, and Tables/figures/images.

References

References are numbered according to the order in the text, and presented in parenthesis
in the text, tables, and footnotes of tables and images. Each reference may be ordered by
mentioning all of the author names. The page numbers in references should be mentioned
clearly. The following samples should be taken into consideration for the references. The
“"Common Rules" are applied for the references without samples. The names of the journals
should be abbreviated according to Index Medicus; and unabbreviated names should be
used for the journals which are not listed. The list of the journals can be obtained from the
webpage (http://www.nlm.nih.gov) of the National Library of Medicine of USA.

It is recommended to choose the references from the publications in recent years.

The accuracy of the reference(s) is in the responsibility of the authors.

Journal: Author A, Author B, Author C. Title. Abbreviated Name of the Journal 2011;4:25-
27.

Book: Author A, Author Bi Author C. Chapter Title. In: Name of the Book. Edition Number.
Editors Editor A, Editor B, Editor C. Place of Publication: Publisher; 2011. Pages. 25-27.
Samples for references

Journal Articles

Journal: Soukup V, Duskova J, Pesl M, et al. The prognostic value of t1 bladder cancer
substaging: a single institution retrospective study. Urol Int 2014;92:150-156.

Institution as the Author: The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical
exercise stress testing: Safety and performance guidelines. Med J Aust 1996;164:282-284.
Supplement: Goodman WK, McDougle JC, Price LH. Pharmacotherapy of obsessive
compulsive disorder. J Clin Psychiatry 1992;53(Suppl! 14):29-37.

Books

Person as the Author(s): Jacobson E. The Self andthe Object World. 2nd Edition. New York:
International Universities Press; 1964.

Institution as the Author: Institute of Medicine (US). Looking at the Future of the Medicaid
Program. Washington: The Institute; 1992.

Book Chapter: Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. Laragh JH, Brenner BM,
editorler. Hypertension: Pathophysiology, Diagnosis, and Management icinde. 2. Baski.
New York: Raven Press; 1995; s. 465-478.

Translation: Amerikan Psikiyatri Birligi. Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi.
4. Baski. Koroglu E, cev. editorli. Ankara: Hekimler Yayin Birligi; 1995.

Figure, Table, and Illustrations

Figures and tables should be selected carefully. A maximum of 4 figures/tables should be
allowed for reviews and original articles, and 2 figures/tables should be allowed for case-
reports. All images should be named as "Figure" and should be cited numerically in the
text. Figures should have a descriptive title and explanation. All abbreviations which are
not in the main text, and only in the figures, should be defined in the figure explanations.
If more than 4 figures/tables are needed in a specified manuscript, authors should inform
Editorial Board about it. All tables and figures should be cited in the text.

Each table should be printed on separate pages, and numbered according to the order
in the text. Each table should have a title and footnotes, if necessary (e.g. abbreviations
in the tables). Each table should be exploratory enough that there should be no need to
check the text.

If a previously published figure or table is going to be used, all illustrations and all details
of the references should be provided by the authors. Publisher permission will be sought
for the production of the figures. The required permissions for the figures and illustrations
are in responsibility of the authors.
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NUKLEERTIP

SEMINERLERI
Nuclear Medicine Seminars . Editren/ditorial

Degerli Meslektaslarim,

"Nikleer Tip Seminerleri” dergisinin 2016 yili 3. sayisi "Nérolojik Hastaliklarda Giincel Yaklasimlar" olarak belirlenmistir.

Norolojik hastaliklarda klinik bulgular 6nemlidir. Ancak beyin gibi oldukca islevsel (dikkat, bellek, dil gibi) olan ve tim
viicudu yoneten bir organin hastaliklarinin tanisi glic olmaktadir. Tanida gériintiileme yéntemleri oldukca 6nemli
rol oynamaktadir. Morfolojik gériintileme yontemleri, 6zellikle Manyetik Rezonans Gaériintileme (MRG), nérolojik
hastaliklarin tani ve takibinde siklikla kullanilan ydntemlerdir. Ozellikle fonksiyonel MRG bu konuda bilyiik yarar
saglamaktadir.

Norolojik hastaliklarda yapisal bir takim degisiklikler olmadan 6nce, perfiizyon ve metabolizma basta olmak Uzere,
fonksiyonel bozukluklar daha erken dénemde olusmaktadir. Bozulmus perflizyon nikleer tip yontemlerinden "Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT)" ile erken dénemde gosterilebilmektedir.

Sonyillarda “Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)"nin yaygin kullanima girmesiile nérolojik hastaliklarda erken donemde
ortaya cikan, basta metabolizma (FDG) olmak Gzere, fonksiyonel degisiklikleri gsterebilme olanagi saglanmistir. FDG
disindaki PET ajanlari ile de, dergi iceriginde de detayli bilgilenecedimiz gibi, hem rutin hem de bilimsel calismalar
glinumuizde devam etmektedir.

Ulkemizde cogu niikleer tip merkezinde FDG PET gdriintiileme miimkiin oldugu halde nérolojik hastaliklarda yeterince
yapilamamaktadir. Biz bu sayida gerek kendi camiamizdaki arkadaslarimiza, gerekse basta norologlar olmak Uzere
diger hekim arkadaslarimiza ulasarak bu konuda niikleer tip gériintlileme yontemlerini hatirlatmak, daha detayli bilgi
vermek ve bu hastaliklarda kullanimini artirmayi hedefledik.

Bu sayida, sizlerin de ilgi ile okuyacaginizi, yararli olacagini ve klinik calismalariniza isik tutacagini tmit ettigimiz
"Demans"i klinik, radyolojik ve niikleer tip yontemleri ile ele aldik. Demans tanisinda MRG gériintiileme bulgulari,
molekiler goriintilemede kullanilan gama kamera SPECT ajanlari, PET ajanlari ve en sik karsilasilan klinik durumlar
alanlarinda uzman ve deneyimli radyolog, nlkleer tip ve néroloji camiasindan degerli meslektaslarimiz tarafindan
hazirlanmistir.

Ayrica "Hareket Bozukluklar" bu sayimizda ele alinmis olup, bu konuda yazarlarimiz hem literatir bilgilerini hem de
kendi deneyimlerini bizimle paylasmislardir.

Son olarak oldukca 6nemli bir konu olan "Epilepsi” konusu ele alinmis ve bu konudaki guincel literatiir bilgileri ve
yaklasimlar bizlerle paylasiimistir.

Kendilerine ayirdiklari zaman, verdikleri emek, bilgi ve tecriibelerinden dolayi en derin tesekkirlerimi sunuyorum.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Funda AYDIN
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Antalya
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Degerli Meslektaslarim,

Nikleer Tip Seminerleri dergisinin bu sayisinda ana konu "Noérolojik Hastaliklarda Giincel Yaklasimlar” olarak belirlendi.
Konuk editoér Dr. Funda Aydin'in katkisi ile konularinda uzman, birbirinden degerli yazarlar sayiyr olusturmamiza
yardimer oldular. Kendilerine cok tesekkir ediyorum.

Sayiiceriginde de gdrecediniz gibi, nérolojik hastaliklar arasinda "Demans”, politik, sosyoekonomik ve ayni zamanda bir
toplum saghgr problemi olarak dne ¢ikan bir sorundur. Tim diinyada ortalama 6mriin uzamasi ile birlikte yashliga dair
saglik sorunlari 6nceki donemlere gére cok daha 6n planda yer almaya baslamistir. Bu sorunlardan en 6nemlilerinden
bir tanesi de "Demans"tir. Farkli hastaliklarin sonucu olarak ortaya cikan ve bellek kaybi nedeni ile bakim ve tedavi
gerektiren demans olgulari saglik harcamalarinin énemli bir kismini olusturmaktadir. Klinik ve laboratuvar tetkiklerin
yani sira gorlintileme yontemleri hastaligin erken tanisi, tedavi edilebilecek sekonder nedenlerin dislanmasi, uygun
tedavinin belirlenmesi acisindan énemlidir. Bu sayida Demansin klinik bulgularini tanimlayan, radyolojik degerlendirme
yontemlerini detaylica anlatan ve niikleer tip gorlntiileme yontemlerini derleyen makaleler yer almaktadir.

Norolojik hastaliklar arasinda "Hareket Bozukluklari”, nikleer tip yontemleri hastaliklarin erken tanisi ve ayirici
tanilarinin yapiimasi bakimindan dncelikli incelemeler oldugu halde, genel nlkleer tip pratigi icinde "Demans" kadar
bilinmeyen patolojilerdir. Epilepsi odaginin tespiti de benzer sekilde, noroloji ve norosirurji klinikleri ile radyoloji ve
nikleer tip bélumlerinin siki isbirligi icinde oldugu bazi merkezlerde, bu konularda deneyimli okuyucularin birlikteligi
ile yurutilmektedir. Bu nedenle dergimizin bu sayisi icinde yer alan "Hareket Bozukluklar" ve "Epilepsi” ile ilgili
derlemelerin okuyucularimiz acisindan énemli bir eksigi giderecedini umuyorum.

2016 yilinin son sayisinda Norolojik Hastaliklar disinda, TNTD Radyasyon Guvenligi ve Kalite Kontrol ¢alisma grubu
Uyelerinin hazirladigr radyoaktif madde ile gorlintiileme ve tedavi yapilan olgularda tibbi aciller, radyasyon givelik
onlemleri ve radyoniiklid tedavi sonrasinda hemodiyaliz gereksinimi olan kisilere yaklasimi tanimlayan kilavuzlar yer
almaktadir. Hastanelerde radyasyon ile ilgili konularda bilirkisi kabul edilen meslektaslarimizin radyoaktif hastaya
yaklasimda, diger kliniklerle ve hastane yonetimleri ile yasanan sorunlarda bu kilavuzlardan ¢ok yararlanacagini
distinmekteyim. Emegdi gecen tiim yazarlara tesekkir ediyorum.

Son olarak 12-13 Kasim 2017 tarihinde Bursa'da gerceklestirilen Nikleer Tip Sempozyumu'nda sunulan bildiriler bu
sayinin son kisminda yer almaktadir.

2016 yilinin son sayisi ile birlikte Niikleer Tip Seminerleri dergisinin bir yilini daha tamamladik. Ozellikle genc
meslektaslarimizdan aldigimiz olumlu geri bildirimler bizleri sevindirmekte, Snimlzdeki sayilar icin itici glic olmaktadir.
Basta TNTD Yénetim Kurulu Baskani Zehra Ozcan olmak tizere desteklerini esirgemeyen TNTD yénetimine ve niikleer
tip camiasina tesekkir ediyorum. Yeni sayilarda bulusmak lzere...

Dr. Zeynep Burak
Editor
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Demansta Klinik Bulgular
Clinical Findings in Dementia

Figen Yavlall.2, Hiilya Aydin Giingér3

IBahgesehir Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, istanbul, Tirkiye
2Medical Park Gaziosmanpasa Hastanesi, Néroloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye

3Lifemed Tip Merkezi, N&roloji Klinigi, istanbul, Tirkiye

0z

Demans bir sendrom diislinme ve hatirlama yeteneklerinin
hastanin glinliik islevlerini etkileyecek diizeyde giderek
bozulmasi anlamindadir. En yaygin demans tipi olgularin
yaklasik 9%50-70'ini olusturan Alzheimer hastali§idir. Diger
yaygin demans tipleri vaskiiler demans (%25), Lewy body
demans (%15) ve frontotemporal demanstir. Bu yazida
oncelikle Alzheimer demans konusu tartisiimistir.

Anahtar Kelimeler: Demans, Alzheimer hastahgl, klinik
bulgular

Abstract

Dementia is defined as a syndrome and generally means
gradual decrease in the ability to think and remember that
is great enough to affect a person's daily functioning. The
most common type of dementia is Alzheimer's disease which
makes up 50% to 70% of cases. Other common types include
vascular dementia (25%), Lewy body dementia (15%), and
frontotemporal dementia. Alzheimer dementia has been
discussed in the present review..

Keywords: Dementia, Alzheimer's disease, clinical findings

Giris

Yasli nifusun arttigl toplumlarda demans sikligi
artmaktadir. Demans dilimizdeki adiile “bunama” Latince
zihin kelimesinden koken almaktadir. Demans zihnin
yitirilmesi anlamina gelmektedir. Latince’deki kullanim
bicimiyle “yerlesmis, varolan, edinilmis olan zihnin
sonradan yitirilmesi” anlamini tasimaktadir. Genel olarak
demans bir sendrom tanimi olarak kullaniimaktadir.
Demansin tanimini, “eriskin merkezi sinir sisteminin
hasarlanmasi sonucu gelisen bilissel fonksiyonlarda
bozulma” seklinde yapabiliriz. Demansa 6zgl bilissel
islev bozukluklarinin sayisi, baslangig sekli, stiresi, siddeti
ve seyri diger hastaliklardan ayirt ettirmektedir (1).

Demans acik bir bilin¢ diizeyinde basta bellek olmak
Uzere zihinsel ve sosyal yeteneklerin kisinin glinlik
yasam aktivitelerini etkileyecek derecede vyikilmasi
seklinde tanimlanabilir. Basta bellek bozulurken dikkat,
lisan, gorsel-alansal (viziospasyal) beceriler, algilama,

problem ¢ézme gibi fonksiyonlar da bozulur. Zamanla
tabloya kisilik degisiklikleri, davranis ve psikiyatrik
semptomlar (deltzyon, halisinasyonlar, duygulanim
bozukluklari vs.) eklenir.

Demansin tiim tanimlari ¢ esansiyel bulguyu icerir:

1. Kisinin yasindan ve sosyokiltlrel seviyesinden
beklenmeyecek ol¢lide ilerleyici bir mental yikim olmali,

2. Bu bozukluk tek bir néropsikolojik defisitten
cok kognitif fonksiyonun c¢oklu alanlarini (bellek, dil,
vizuospasyal beceriler, dikkat) ve kisiligi etkilemeli,

3. Deliryumun aksine biling bozuklugu olmamahdir.
Bu sekilde yapilan bir demans tanimi onu normal
yaslanmadan, statik ensefalopatilerden ve biling
bozukluklarindan ayirmaktadir (2).

Demanslar oncelikle primer ve sekonder olarak
siniflandilirlar. ~ Primer  grupta demansa neden
olan norodejeneratif ~ hastaliklar  sayilmaktadir.
Norodejeneratif hastalik, bilissel islevlerin alt yapisini
olusturan limbik ve asosiasyon alanlarinda, siklikla

Yazisma Adresi/Address for Correspondence
Dr. Hiilya Aydin Giingér, Lifemed Tip Merkezi Néroloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye
E-posta: ahulyagungor@gmail.com
OTelif Hakki 2016 Turkiye Niikleer Tip Dernegi / Nikleer Tip Seminerleri, Galenos Yayinevi tarafindan yayinlanmigtir.
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kendine 06zgl patoloji ile néron ve sinaps kaybiyla
dejenerasyona yol acar ve islevini bozar. Bu patogenez
belli bir yayihm asamasinda klinige demans olarak yansir.
Norodejeneratif slreg, izole demans seklinde olacagi
gibi diger sistemleri de etkileyebilir.

Primer demanslarin en sik nedeni Alzheimer
hastaligidir (AH). En sik sekonder demans nedeni ise
vaskiiler demanstir (1).

Alzheimer Hastaligi

AH, en sik bilinen ve en sik goriilen demanstir. Tim
demanslarin %59-70’i AH'dir.

AH, en sik gorilen norodejeneratif hastaliktir ve
Amerika Birlesik Devletleri’'nde 6. 6lim nedenidir (2).
Sikhigi hizla artmaktadir. Beyinde nérodejeneratif birikim
orta yaslarda baslamakta hastaligin ilk bulgulari 65
yasindan sonra ortaya ¢cikmaktadir (3,4).

Epidemiyoloji

Yillik insidans ve prevalans yas ile birlikte hizla
artmaktadir. insidansi 65-69 yasta %0,4 iken, 90 yasinda
%10’lara ¢ikmakta, prevalansi 65-69 yas araliginda %2
iken, 90 yas Ustliinde %25’lerin Ulzerine ¢ikmaktadir.
Prevalans 65 yas listiinde her 5 yilda iki katina gtkmaktadir.
Gelismis Ulkelerde 65 yas ve Uzeri her 10 kisiden birinde,
85 yas ve Uzerinde ise 1/3 olguda demansiyel bulgularin
ortaya ciktigi bildirilmistir (5,6,7,8,9). istanbul Kadikdy’de
yapilan bir calismada, diger calismalara benzer olarak 70
yas st Tark poplilasyonunda olasi AH prevalansi %11,
demans prevalansi %20 olarak saptanmistir (10).

Uluslararasi Alzheimer Dernegi'nin 2010 yilinda
yaptigl calismada demansli hasta sayisinin 2010 yilinda
35 milyona yaklastigl ve bununda 2/3’Gniin AH oldugu
saptanmistir. 2050 yilinda prevalansin 4 kat artarak
106,8 milyona ulasmasi beklenmektedir (11).

AH gelisiminde yas, en bilyik risk faktorii olmasina
ragmen tek basina AH gelisimine neden olmaz. Diger
major risk faktorleri; apolipoprotein gen E4 alelleri
(APOE4) varligi, dusik egitim dizeyi, aile dykisi, orta
ya da siddetli kafa travmalari ve kardiyovaskiler risk
faktorleridir (12).

AH kadinlarda daha sik gorilmektedir. Olgularin 2/3'G
kadindir. The Aging, Demographics and Memory Study
(ADAMS) c¢alisma grubunun verilerine gore 71 yas Ust
bireylerde demans prevalansi kadinlarda %16, erkeklerde
%11’dir. Kadinlarda yasam siiresinin daha uzun olmasinin
yani sira, disuk egitim dizeyi, hormonal nedenler,
genetik ve sosyal faktorler rol oynamaktadir (13).

AH, beyaz irkta Afrika ve Latin irka gore daha
az gorilmektedir. Yine dusik egitim dlzeyi ve
kardiyovaskdler risk faktorleri ve diger genetik faktorler
etiyolojide rol oynamaktadir (14,15,16).

Patoloji

AH’nin kesin tanisi ndropatolojik inceleme ile
konmaktadir. Hasta beyinlerinde makroskobik
olarak beyin atrofiye ugrayarak kicllmus, sulkuslar
genislemis, giruslar (en belirgin frontotemporal alanlar
ve parahipokampal girus) daralmistir. Doku kaybina
bagh ventrikiler genisleme vardir. Mikroskobik olarak
ekstrasellller yerlesimli senil plaklar (SP), hiicre igine
yerlesmis norofibriler yumaklar (NFY), grantlovakuoler
dejenerasyon, noron-sinaps kaybi ve amiloid anjiyopati
vardir.

AH’lerin beyinlerinde olgunlasma evrelerini yansitan
Ug tip plak bulunur. Diffiz plak, noritik plak ve asinmis
plak. Bu plaklar beyinde asosiasyon alanlari, paralimbik
ve merkezi limbik bolgelerde birikirler. Bu plaklar AH’lere
Ozglddr.

AH’nin tipik patolojik bulgularindan birisi de NFY’dir.
NFY’ler 17. kromozomda bulunan bir gen tarafindan
kodlanan tau proteinden olusur. Bu proteinin anormal
fosforilasyonu c¢ift sarmal iplikgiklere (liflere), onlarin
birikimi de NFY’lere yol agar. NFY’ler hiicre iskeletinde
degisiklige, aksonal tasimanin bozulmasina ve noéronal
islevlerde bozukluga, uzun vyillar icinde de nodron
olimiine neden olur. Bu yumaklar AH’ye 6zgu degildir,
diger nérodejeneratif hastaliklarda da bulunurlar (13).

SP’ler ise hiicre disinda bulunup, 21. kromozom
amiloid B prekirsér proteinden kaynaklanan, 40-42
aminoasitlik santral yerlesimli B-amiloid peptid ¢ekirdegi
icerir. AH'nin kesin tanisi icin serebral neokortekste bol
veya orta yogunlukta noritik plak varliginin gosterilmesi
gerekmektedir. Amiloid birikimi klinik bulgulardan 20
yil dnce baslamaktadir. Demans gelisimi igin 6nemli risk
faktorudir (12,13).

AH’de  kortikal kolinerjik innervasyon kaybi
vardir. Ogrenme ve bellek olusturma igin dnemli
bir norotransmitter olan asetilkolin ve asetilkolin
sentezinde gorevli olan kolinasetiltransferans dizeyi
azalmistir. Ayrica serotonin, gamma-aminobutirik asit,
somatostatin, norepinefrin oranlari da azalmistir (17).

Genetik

APOE4 gen aleli en onemli genetik faktordar.
Otozomal dominant gegis goOsteren gencg yaslarda
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baslayan  mutasyonlar  tanimlanmistir. ~ Amiloid
prekilirsor proteinden, presenilin 1, ve presenilin
2 gen mutasyonlari amiloid B dlizeyinde artisa yol
acmaktadir. Olgularin %2’den azini olusturmaktadir
(12).

Klinik Bulgular

AH demansinda dejeneratif siire¢ klinik bulgulardan
20-30yil 6nce baslamaktadir. ilk olarak, bellek islevlerinin
altyapisinin olustugu hipokampus ve entorinal korteksi
tutar. Bu nedenle ilk bozulan islev bellek olur. Daha
sonra, hastaligin ilerlemesi ile dejenerasyon 6n ve arka
multimodal asosiyasyon korteksine dogru yayilr. Arka
asosiyasyon korteksi, yani temporo-pariatal korteks,
karmasik gorsel-mekansal becerilere, 6nde prefrontal
asosiyasyon korteksi de karmasik dikkate ve yonetici
islevlere aracilik ettigi icin, hastaligin ilerlemesi ile birlikte
bu becerilerde ve islevlerde giderek artan bozulmalarla
karsilasiriz (18).

En sik karsilasilan bulgu yeni bilgileri hatirlama
glicligudir. Dejenerasyonda artma ile bulgular da
artmaktadir.

Alzheimer Hastaliginda Uyarici Belirtiler (19)

- GuUnlik yasantiyr aksatan unutkanlik,
- Problem ¢dzme ve planlamada zorlanma,
- Glnlak islerde zorlanma,
- Yer ve zamani sasirma,
- Gorsel imgeleri ve mekansal iliskileri anlamada
zorlanma,
- Konusma ve yazmada kelime problemleri,
- Geri adim atma yetenegini kaybetmek, esyalarin
yerini sasirmak,
- Karar vermede zorlanma,
- Sosyal aktivitelerden uzaklasma,
- Kisilik ve mizag degisiklikleridir.
ileri olgularda yardima gereksinim duyarlar, yataga
bagiml hale gelirler. En sik 6lim nedeni pnémoni ve
vaskuler nedenlerdir (18).

Degerlendirme

Evreleme siklikla Global Bozulma Olgegi ve Klinik
Demans Degerlendirme Olgegi ile yapiimaktadir. Bunun
disinda Alzheimer Birligi’'nin yayinladigi rapor ile AH
preklinik, hafif bilissel bozukluk ve AH demans donemi
olarak siniflandirilmaktadir (18,19).

Preklinik Evre Alzheimer Hastaligi

Bellek kaybi olmadan beyin, serebrospinal sivi
ve/veya kanda hastaligin erken donem belirtilerini
gosterecek bulgular vardir.

Hafif Bilissel Bozukluk

Bu tabloda siibjektif bellek yakinmalari vardir. Normal
vaslilara gore bellek testlerinde 6zellikle de sdzel epizodik
bellekte sapmalar vardir. Genel kognitif performans
normaldir. Bu kisiler glinlik yasam aktivitelerini normal
sekilde surdurdrler ve klinik olarak demans belirtileri
gostermezler.

Hafif bilissel bozukluk heterojen bir gruptur. Bu
gruptaki olgular normal yaslanma sireci, AH ya da
vaskiiler demansa doénusebilir. Bunlarin demansa dénme
olasiliklari genel popiilasyona oranla 10 kat fazladir (18).

ilk semptomlar sinsi baslar. Silik ve belirsiz olan
semptomlar baslamadan progresif yikim senelerce sirer.
ilk belirtiler ilgisizlik, isteksizlik ve unutkanliktir.

Klasik olarak AH erken, orta ve ileri donem olmak
Gzere (g evreye ayrilir:

Erken Donem Alzheimer Hastalig

Bu déonem Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal
El Kitabi-4 olgiutlerine gore hastaya demans tanisinin
konabildigi en erken evredir; yani bellek alaninda ve
yani sira en az bir alanda daha, kisinin giinlik yasam
aktivitelerini etkileyecek derecede bir bozulmanin klinik
olarak belirlenebildigi, AH’nin baslangicindaki tablodur.

Erken donemde bellek bozukluguna, dikkat ve
soyutlama bozuklugu da eslik eder. Karmasik dikkat
bozulmus, basit dikkat korunmaktadir. Soyut disinme
becerisinde bozulma dikkati ¢ekerken gorsel-mekansal
(viziio-spasyal) karmasik algi becerileri korunmaktadir.
Bu donemde praksi ve dil becerileri genellikle korunur.
Yer, zaman ve kisi oryantasyonu da bu dénemde korunur
(1,18).

Orta Donem Alzheimer Hastalig

Hastanin  ginlik yasamini etkileyecek bellek
bozuklugu orta donemde iyice artmistir. Hem kayit
sirecinde, hem de geri cagirma/hatirlama slrecinde
bozulma vardir. Yani hastanin uzak ge¢misiyle ilgili
bilgilere de ulasmak gliclesir.

Bu donemde basit dikkatte bozulmanin yani sira
dikkati strdirme becerisi de kaybolmustur. Soyutlama
becerisindeki bozulma artmistir.
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Dilislevlerinde adlandirma bozulmustur. Hem ydnetici
islevlerde hem de gorsel-mekansal islevlerde bozulmalar
ciddi boyuttadir. Bu dénemde praksi gliclikleri de
baslamistir. ince parmak hareketlerini yapmada gii¢liik
dikkat ceker. Ayrica oryantasyon kayiplari da baslar
(1,18).

ileri D6nem Alzheimer Hastahgi

Orta donemde gorilen tim bulgular ¢ok daha
agirlasmis sekilde ortaya c¢ikar. Yer ve zaman
oryantasyonu tlimdiyle kaybolabilir. Hastada kisilik
degisikligi belirginlesir. Bellek ileri derecede bozulmustur.
Hastanin gec¢mis uzak bellegi de artik ¢ok bozuktur.
Basit dikkati, dikkati sirdirebilmesinde ileri bozulma
vardir. Dil islevlerindeki bozulma ileri boyutlara ulasir,
konustuklari halde dustndiklerini anlatamaz, soze
dokemez. Soyutlama, gorsel-mekansal yapilandirma sifir
diizeyine inmistir (1,18).

Davranis Bozukluklar

Davranis bozukluklari sik gorilir ve ilerleyicidir.
Fluktuasyon gostermektedir. Erken doénemde, apati,
anksiyete ve irritabilite gorulir. Hafif-orta dizeyde
depresif bulgular siklikla erken dénemde gozlenir.
Uyku ve istah degisiklikleri, dizinhibisyon, algilama

bozukluklari, dellizyon, hallisinasyonlar, ajitasyon
saptanir (12).
“Ulusal Yaslanma Enstitiisi-Alzheimer

Dernegi”ne gore Demans Sendromu ve Olasi
Alzheimer Hastaligi Tani Kriterleri (20)

e Muayene ve objektif testler ile belgelenmis demans
varlig;

- iki veya daha fazla kognitif kayip,

- Bellek ve kognitif fonksiyonlarda ilerleyici kayip.

¢ Biling bozuklugunun olmamasi,

e Kirk-doksan yas arasinda baslamasi,

* ilerleyici bellek veya kognitif kayba yol acabilecek
sistemik ve nérolojik hastalik olmamasi,

e Tani destegi;

- Dil (afazi), motor yeti, (apraksi) ve algilamada

(agnozi) ilerleyici kayip,
- Davranis degisikligi,
- GUnllik yasam aktivitesinde bozulma,

- Uyumlu laboratuvar incelemeleri (gorlintiilemede
serebral atrofi).

Vaskiiler Demans

En sik gorilen ikinci demans nedenidir. Multi
infarkt demans, stratejik bir alanda olusmus buylk
bir infarkt sonucu olusan demans, subkortikal kiiclik
damar hastaligl ya da hemorajiye bagli ortaya cikan
bilissel bozukluktur. Tim demanslarin %20-30’unu
vaskiiler demanslar olusturur. Hastaligin seyri kural
olarak enfarkt alani ve entellektiiel yikimin derecesi ile
orantilidir. Vaskiler demansli hastalarda hangi alanda
enfarkt olusmussa, o alana ait fonksiyon bozuklugu
vardir (21).

Lewy Cisimcikli Demans

Lewy cisimcikli demans alfa-siniiklein iceren Lewy
cisimciklerinin  subkortikal yapilar, limbik sistem,
neokortikal bolgelerde yerlesmesi sonucu gorilen
tablodur. Tegmental dopaminerjik hiicre yikimi ve bazal
kolinerjik kayip vardir.

Klinik olarak ilerleyici kognitif yikim ile birlikte
parkinsonizm, gorsel halisinasyonlar ve fluktliasyon
gosteren dikkat ve biling degisikligi gozlenir. AH’ye
oranla daha az siddette bellek yikimi olur. Ancak
yonetsel islev kaybi daha belirgindir. En 6nemli klinik
ozellik kognisyondaki dalgalanmadir. Ayrica iyi forme
olmus tekrarlayici hallisinasyonlar da diger 6nemli klinik
ozelliktir.

Rijidite, bradikinezive tremor Lewy cisimciklidemansi,
erken baslangi¢li AH’den ayirmada yararlidir. Parkinson
hastaliginda da demans hastaligin baslangicindan
seneler sonra ortaya cikar (22).

Frontotemporal Demans

Bu grup, frontal ve temporal yapilardaki noronal
dejenerasyon ile karakterize olup, kisilik, davranis ve
dil bozukluklari ile gider. Baslangi¢c yasi genellikle 65
yasindan oncedir. Kisilik degisiklikleri belirgindir ve
demans belirtilerinden yillarca 6nce baslar.

Apatik  gorlnimleri  vardir. Davraniglarinda
disinhibisyon, karar verme yetisinde ve i¢ goride kayip
sikhkla ortaya g¢ikar. Anti-sosyal davranislar nedeni ile
hastanin bagi siklikla derde girer. Kognitif semptomlar
basladiginda sozel stereotipiler sik goraliir. So6zcuk
tekrarlari gcoktur.

Fiziksel bulgular arasinda erken déonemde primitif
veya “frontal” refleksler, inkontinans gorilir. Geg
donemde akinezi, rijidite, tremor gozlenir. Farkli klinik
formlari tanimlanmistir (23).
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Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek
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Demansta Radyolojik Bulgular
Radiologic Findings in Dementia

Kamil Karaali

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Antalya, Tiirkiye

0z

Demans, uzayan ortalama insan Omrii ile birlikte &nemi
giderek artan bir halk sagligi problemi konumuna gelmistir.
Demans tanisi agirlikli olarak klinik bulgulara dayanmakla
birlikte, demansa yol acan hastalik gruplarinin ayirici tanisinda
siklikla goriintiileme yontemlerinden de yardim alinmaktadir.
Manyetik rezonans goriintiileme siklikla kullanilan ilk
radyolojik goriintiileme ydntemidir. Kontrendikasyon varsa
bilgisayarli tomografi de kullanilabilir. Bu yazida, demansli
olgularin radyolojik degerlendirmesindeki genel prensipler
ile demansa yol acan nedenlere ait gdriintiileme bulgular
Ozetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Demans, radyoloji, manyetik rezonans
goriintiileme

Abstract

As the life expectancy of the human has increased in the
recent decades, dementia has become an important public
health issue. Although the diagnosis of dementia is based
mainly on clinical findings, imaging is also helpful in the
differentiation of underlying causative disorders. Magnetic
resonance imaging is the modality of choice in the first
radiologic evaluation. Computed tomography may also be
used if there is a contraindication for magnetic resonance
imaging. In this review, general principles of radiologic
evaluation of patients with dementia are presented with
findings of disorders that may result in dementia.

Keywords: Dementia, radiology, magnetic resonance imaging

Giris

insanlik  tarihi boyunca ortalama  &mirler
incelendiginde c¢arpici bir bulgu ortaya ¢ikar. Yirminci
ylzyll baslarina dek ortalama 6mir 40’h yaslari ¢ok
gecmemesine ragmen, yirminciylizyildan sonra dramatik
bir artis gdstermis, glinimizde, gelismis Ulkelerde 80l
yaslara ulasmistir. Bu artista, ozellikle hijyen kosullari,
asllar, enfeksiyonlara karsi gelistirilen antibiyotikler ve
iyilesen beslenme faktorleri gibi etkenler rol oynamistir.
Omiir beklentisindeki artma trendi de devam etmektedir
(1). Ancak ortalama 6mriin artmasiile yashhga dair saghk
sorunlari da 6énceye gore ¢cok daha 6n planda yer almaya
baslamistir. Bu sorunlardan en énemlilerinden bir tanesi
de demanstir.

Demans, tanim olarak edinilmis (akkiz) bir durum
olup biling bozuklugu olmaksizin bellek ve bunun disinda
en az bir bilissel (kognitif) fonksiyonda kayip olarak
tariflenebilir (2). Bilissel fonksiyonlardan kastedilen;

dikkat, iletisim, gorsel-uzaysal yetiler, yurittci islevler
(planlama, problem ¢ézme vb.) gibi fonksiyonlar olup
bozulmalari sonucunda ginlik yasam aktiviteleri de
yapilamaz hale gelmektedir. Tani konulurken delirium
gibi nedenler dislanmis olmalidir. Deliriumda hizli klinik
gelisim s6z konusu olup halUsinasyonlar ¢ok belirgindir.
Ayni zamanda depresif psédodemans da dislanmalidir.
Bu arada, senilite ya da senil demans gibi kavramlardan
da kaciilmasi gerekir, ¢linkl; yaslanma ile bellek,
o0grenme ve dusiinsel sireglerde bir miktar etkilenme
olsa da gilinlik yasami etkileyen kayiplar olmamalidir.
Baska bir ifade ile demans yashligin kacinilmaz bir
sonucu degildir. Demans; mutlaka bir hastalik sebebi
ile ortaya citkmistir. Demansin kendisi bir spesifik tani
degildir. Altta yatan hastalik sonucu ortaya ¢ikan klinik
bir belirtiler bitinl olarak distntlmelidir.

Yasli populasyonun sorunu olarak tanimladigimiz
demansin sikligi 60°li yaslardaki populasyonda %5
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civarinda iken; sonraki, her bes yillik ddonemde demans
sikligr katlanarak artmaktadir (3). Dolayisi ile insanlarin
ortalama oOmdirlerindeki artis egiliminin devamhhg
durumunda, demansin ne kadar dnemli bir sorun olacagi
da buradan anlagiimaktadir.

Demansta bellek ile ilgili, ozellikle yakin bellek
ile ilgili sorunlar disinda ¢ok degisik semptomlar da
gorilebilmektedir. Bunlar: Ajitasyon, agresyon, psikoz
(hirsizlik, takip edilme vb.), disinhibisyon, hallsinasyonlar
ve depresyon gibi yakinmalardir. Demansli hastanin
klinik degerlendirmesinde oyku-belirtiler kompleksi
ortaya cikarilir; 6z ve soygecmis (6zellikle hipertansiyon,
diabetes mellitus, travma vb.); ilag 6ykus, alkol/madde
oykisu alinir. Daha sonraki planda “norokognitif testler”
ile dikkat, bellek, dil ve iletisim, gorsel-uzaysal yetiler
degerlendirilir. Ozellikle tiroid fonksiyon testleri ve B12
vitamini seviyelerini de iceren laboratuvar testleri de ilk
degerlendirmede 6nemlidir.

Demansli olgularin ilk degerlendirmesinde
goruntileme yontemleri de biyiik 6nem tasir. Klinisyenin
oncelikli amaci, demans klinigine yol acabilecek
ve tedavi edilme ihtimali olan sekonder nedenleri
digslamaktir. Ornegin; bilateral subdural efiizyonlar
(yash populasyonda minor travmalarla subklinik
subdural hemorajilerin olusmasi mimkindur) (Sekil 1);
intrakraniyal kitleler (6zellikle frontal lob yerlesimli);
ensefalomalazi (travmatik veya serebrovaskiler
hastaliklar sekeli); enfeksiydz nedenler (menenjit, HIV
ensefaliti); normal basingli hidrosefali, vaskdlitler.

Primer demans olgularinin ise %90'iInda neden
sunlardan biridir (2):

- Alzheimer hastalgi (%50),

- Lewy cisimcikli demans (%15),

Sekil 1. Demans etiyolojisi arastirilan olguya ait beyin manyetik
rezonans gorintiileme. A) T1 agirlikh sagittal kesitte subdural
hemorajiye ait hiperintensite (oklar) izleniyor. B) Gradient-eko T2
agirlikl transvers kesitte hemoraji hipointens gériinimde (oklar).

- Frontotemporal demans (%15),
- Vaskiiler demans (%10).

Alzheimer Hastaligi

ilk olarak 1906 vyilinda patolojik bulgulari Alois
Alzheimer tarafindan tanimlanmis olup temel olarak
anormal protein birikimi olan “néritik (senil) plaklar”
ve “norofibriler yumak” olusumu ile karakterizedir (4).
Noritik plaklar hicreler arasi mesafede biriken beta
amiloiddir ve bu amiloidin temizlenmesi i¢in aktive olan
mikroglial hiicreler normal noron, akson ve dendritleri
de hasarlar. Sonugta sinaptik yogunlukta azalma, ndron
kaybi, noéronlarda dejenerasyon gelisir. Hastalik kural
olarak entorinal korteksten hipokampusa, oradan da
neokortekse ilerler. Kesitsel goriintilemedeki temel
bulgular da 6zellikle temporal-hipokampal alanlardaki
noronal hasar ve kaybin sonucunu yansitir sekildedir ve
Ozetle soyledir (2,4):

- Atrofi (temporal loblarda belirgin),

- Sulkal derinlik artisi,

- Ventrikiul boyutlari artisi,

- Temporal horn genisligi artar,

- Koroidal fissiir genigligi artar,

- Hipokampal-parahipokampal atrofi (Sekil 2).

Bunlardan temporal horn genislik degerlendirmesi
aksiyel planda temporal hornlarin en genis kisminin
Olcllmesi ile vyapilir ve 5 mm ({sti degerlerin

Sekil 2. T2-agirhkh koronal kesit. Alzheimer hastaligi tanil
olguda hipokampal-parahipokampal alanlarin atrofisi daireler
icinde izleniyor. Bu atrofiye sekonder olarak temporal hornlar
belirginlesmis (oklar).
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sensitivitesinin - %90 oldugu ifade edilmektedir.
interunkal mesafe 6lciimii de temporal lob atrofisini
gosterir, transaksiyel dizlemde her iki unkus arasi
mesafenin 3 cm’den fazla ¢ikmasinin minimal kognitif
bozukluk ile Alzheimer hastaligi ayrimina katki sagladigi
One surllmustur (5).

Kritik yapilardaki hacim azalmasi manyetik rezonans
gorintilemede (MRG) volimetrik olglimlerle de
gosterilebilir. Alzheimer’li olgularda voliim azalmasi tani
aninda ya da takiplerde su bolgelerde en belirgindir:
Hipokampus, entorinal korteks (parahipokampal girus
alt ylzeyi), singulat girus ve paryetal lob (6,7).

Serebral  degisiklikler  Alzheimer  hastaliginda
fonksiyonel anlamda da c¢ok sayida calismada
gosterilmistir. Ornegin; perfiizyon MRG ile bilateral
frontal, temporal, hipokampal ve paryetal kan
akiminda azalma gibi (8). MRG spektroskopi ile néronal
metabolitlerde tespit edilebilen degisimlerin Alzheimer
hastaligl ve diger demans nedenlerinin ayrimina katkisi
olabilecegi 6ne strtlmustir (9). Ancak bu tip calismalarin
ginlik pratige yansiyan etkileri cok sinirhdir.

Lewy Cisimcikli Demans

Hizli ilerleyici bir demans nedenidir. Klinikte vizlel
hallisinasyonlar 6n planda olup biling durumunda
ve bulgularda dalgalanmalar goérdliir. Parkinsonizm,
bradikinezi ve rijidite eslik edebilir.

Frontotemporal Lober Dejenerasyon

iki klinik alt tipi vardir: Davranissal varyant ve dil
varyanti. Davranissal tipinde demans, dirti bozuklugu
ve disinhibisyon 6n planda iken dil varyantinda (semantik
demans) daha ¢ok afazi, agnozi gibi belirtiler vardir.

Pick hastaligi da frontotemporal/semantik demans
grubunda yer alan ve 6zellikle frontal lobda olmak Uizere
frontotemporalde atrofinin belirgin oldugu demans
nedenidir. Histopatolojik olarak gosterilebilen Pick
cisimcikleri: Sferik intrasitoplazmik inkltzyonlardir (10).

Vaskiiler Demans

Cok sayida enfarkt (multienfarkt demans) veya
stratejik infarkt (talamus, kaudat nukleus) veya
yaygin beyaz cevher infarktlari (Binswanger hastaligi)
sonucu ortaya ¢ikan demans tipidir. Bilissel fonksiyon
ve davranis bozuklugu mevcut olup klinik olarak
dalgalanmalar ve basamakli kotiilesme tipiktir (11).
inme 8ykiisii ve buna sekonder fokal nérolojik defektler
de o©nemli klinik ozelligidir. Binswanger hastalig

(subkortikal arteriosklerotik ensefalopati); demansli
olguda subkortikal beyaz cevherde yaygin iskemik hasar
olarak tanimlanir (Sekil 3). Subkortikal infarktlar ve
|6koensefalopati ile birlikte bulunan serebral otozomal
dominant arteriopati ise hizli demans, depresyon, sik
transiyent iskemik atak, inme, kuadripleji gibi bulgular
olan bir vaskiler nedendir. Erken yaslarda (3. veya 4.
dekadlar) belirtiler baslar. 19q12 kromozom defekti
mevcuttur ve otozomal dominant gegcislidir. MRG'de
beyaz cevherde temporal poldeki subkortikal alanlarin
ve eksternal kapsilin tutulmasi tipiktir (12).

Amiloid Anjiyopati

Kortikal, subkortikal ve meningeal damarlarda amiloid
birikimi ile karakterize olup normotansif yasl hastalarda
parankimal kanamanin 6nemli nedenlerindendir. Kronik
slrecte demansa yol acgar. Gorlintilemede parankimal
mikrokanamalarin gosterilmesi 6nem tasir (13). Bu nedenle
duyarhlik agirlikh sekanslar (gradient eko ya da duyarhhk
agirhikh goriintileme) demansli olgularin incelenmesinde
mutlaka yer almalidir (Sekil 4). Kronik hipertansif hastalarda
da parankimal mikrokanamalar gériilebilir ancak bunlar
bazal ganglial agirlikh yerlesim gosterirler.

Parkinson Hareket

Bozukluklar

Hastaligi ve Diger

Parkinson hastaliginda 6n planda istirahat tremoru,
bradikinezi ve rijidite olmakla birlikte, hastalarin %40’inda
ge¢ donemde demans gelismektedir. Demans olmadan
da bilissel fonksiyon kaybi siktir. Olgularda MRG genellikle
normaldir. Mezensefalonda substansiya nigranin pars
kompakta kalinligi azalmis ve hipointens izlenebilir. Bu
bulgu zaman iginde lateralden mediale ilerler.

Sekil 3. Binswanger hastaligl. Demans nedeniile arastirilan olguda,
sivi zayiflatilmis inversiyon kurtarma agirlikli kesitlerde beyaz
cevherde diffiiz iskemiye bagl yaygin intensite artisi izleniyor
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MRG parkinson hastaligi disindaki parkinsonizm
nedenlerini tanimada yardimci olabilir. Bu grupta;
striatonigral dejenerasyon, multi sistem atrofi (MSA),
progresif supraniikleer felg ve kortikobazal dejenerasyon
gibi hastaliklar bulunur (14,15).

Progresif Supraniikleer Felg

Klinik olarak yukari bakis kisitliligi, ataksi, dismeler,
rijidite, bradikinezi, dizartrive demans gibi bulgular vardir.
MRG'de belirgin mezensefalon/tektum atrofisi izlenir.
interpedinkiiler sisternde genisleme, pars kompakta
incelmesi ve putamende T2 hipointensitesi eslik edebilir.
Sagittal goruntilerdeki belirgin mezensefalon atrofisi
gorinimi “penguen” ya da “hummingbird” bulgusu
olarak da bilinir (Sekil 5). Atrofi voliumetrik ¢alismalarla
da ortaya konabilir. Mezensefalon atrofisine sekonder
olarak krus serebrilerin transvers diizlemdeki agisi da
artis gosterir (15).

Kortikobazal Dejenerasyon

Parkinsonizm (rijidite belirgin) bulgulari vardir.
Bilissel bozukluk, miyokloni, distoni ve bellek bozuklugu
eslik eder. MRG’de simetrik frontoparyetal atrofi mevcut
olup ozellikle pre- ve postsantral giruslar ince ve santral
sulkus buna bagh olarak genistir. Bu gorinim “knife
blade” atrofi olarak da adlandirilir (Sekil 6).

Multi Sistem Atrofi

Onceleri striatonigral dejenerasyon,
olivopontoserebellar atrofi, Shy-Drager sendromu gibi
adlarla bilinen klinik tablolar gliniimlzde “multisistem

Sekil 4. Amiloid anjiyopati. T2-agirlikli (A) kesitte dikkat cekmeyen
parankimal mikrokanamalar, gradient-eko T2-agirlikli kesitte (B)
hipointens odaklar seklinde izleniyor

atrofi” olarak tek isim altinda toplanmistir. Parkinsonyen
bulgularin 6n planda oldugu striatonigral dejenerasyon
MSA-P, beyin sapi, 6zellikle pons atrofisinin ve serebellar
bulgularin 6n planda oldugu olivopontoserebellar
atrofi MSA-C varyantidir. MSA-C varyantinda ponstaki
pontoserebellar yollarin intensitesinin yarattigi “hot
cross buns” isareti tipiktir. MSA-C varyantinda ise sagittal
kesitlerde belirgin pons atrofisi nedeni ile ponsun tipik
siskin goéruntlist kaybolur, beyin sapi atrofik ve daha diiz
bir gériinim ahr (Sekil 7) (16).

Sonug¢

Demansl olgularin degerlendirilmesi ve altta yatan
hastaligin tanisinda klinik bulgular ¢ok 6nemlidir. Ancak
gorintileme yontemleri de ayirici tani anlaminda 6nemli
katkilar saglar. Kesitsel yontemlerden elde edilecek
bilgiler ile sekonder demans nedenleri ortaya konabildigi
gibi, primer

norodejeneratif sireglere ait o6nemli

“

i

Sekil 5. “Hummingbird” bulgusu. Soldaki normal olgu ile
kiyaslaninca, sagdaki progresif supraniikleer fel¢ olgusunda
mezensefalonun belirgin atrofisi dikkat ¢ekiyor

Sekil 6. Kortikobazal dejenerasyonda, presantral ve postsantral
giruslarin belirgin atrofisi ve buna bagl olarak santral sulkustaki
genislemenin yarattig “blade knife” atrofi goriintisi



Nucl Med Semin 2016;3:139-143

143

Kamil Karaali, Demansta Radyolojik Bulgular

Sekil 7. T2-agirlikli transvers kesit. MSA-C varyantinda ponstaki
pontoserebellar yollarin tutulumuna bagli olusan “hot cross buns”
gérinumu

bulgular da elde edilebilmekte ve tanisal anlamda destek
saglamaktadir.

Finansal Destek: Yazar tarafindan finansal destek
almadiklari bildirilmistir.
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Demans; oryantasyon, hafiza, algilama, dikkat, yargilama,
gercedi degerlendirme gibi kognitif fonksiyonlarin giinliik
yasam aktivitesini bozacak oranda ve ilerleyici kaybi olarak
tanimlanabilir. Demansin pek cok nedeni olmakla birlikte en
stk nedeni Alzheimer hastaliidir. Demans sendromlarinin
tanisi, ozellikle de hastaligin erken doneminde klinisyenler
acisindan oldukca zordur. Hastaligin erken ve dogru tanisi,
kullanilan tedavilerin erken dénemde vyani kalici beyin
hasari olusmadan baslanmasi durumunda daha etkili olmasi
nedeniyle biiylik 6nem tasimaktadir. Bilissel disfonksiyonlarin
tanisinda belli basli nedenleri dislamada kullanilan testler olsa
da, sonuclari nadiren kesin bir taniya yonlendirebilmektedir.
Bu nedenle goriintiileme yontemleri demans hastalarinin
tanifayiricr tanisinda giderek daha biyiik bir role sahip
olmaktadir. Demansta goriintiileme; yapisal/anatomik
degisiklikler, serebral kan akimi, glukoz metabolizmasi,
nérokimyasal yolaklar ve molekiiler goriintlileme esaslari
lizerinden yapilabilmektedir. Kronolojik siraya bakildiginda
bilgisayarli tomografi (BT), ardindan manyetik rezonans
goriintiileme (MRG), tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET) demansta
kullanilan goriintlileme yéntemleridir. Pek cok ndrodejeneratif
hastalikta, BT veya MRG gibi yapisal goriintiileme teknikleri ile
heniiz spesifik bulgular saptanmaz iken PET veya SPECT gibi
niikleer tip yontemleri ile 6nemli beyin fonksiyon degisiklikleri
saptanabilmektedir. Farkl ajanlarin gelistiriimesiile de demans
tanifayinci tanisinda PET kullanimi giderek yayginlasmaktadir.
PET gorintiileme; glukoz metabolizmasi, ndropatoloji
(amiloid birikimi, nérofibriler yumaklar), néroenflamasyon
(lokal glial cevap/mikroglial aktivasyon), ndrotransmitter
(kolinerjik, serotonerjik, dopaminerjik) yolaklar {izerinden
yapilabilmektedir. Klinikte en yaygin kullanilan gériintiileme
yontemi olan 2-(fluorine-18) florodeoksiglukoz (F-18 FDG)
PET, serebral glukoz metabolizmasi lzerinden lokal sinaptik

Abstract

Dementia is the progressive decline and loss of cognitive
functions such as orientation, memory, perception, attention,
and judgement that cause worsening in daily activities. There
are many reasons causing dementia, but the most common one
is Alzheimer's disease. The clinical diagnosis of dementia can
be challenging especially in the early stages of disease. Early
and accurate diagnosis of the disease has great importance
because treatment is more effective when the medication is
started before the irreversible brain damage. Although there
are tests for exclusion of certain causes of dementia, results
can rarely lead to definitive diagnosis. For this reason, imaging
tools are playing an increasingly important role in the workup
of dementia patients. Imaging can be performed by various
methods such as structural-anatomical, cerebral blood flow,
cerebral glucose metabolism, neurochemical, or molecular
imaging. In chronological order, computed tomography (CT),
magnetic resonance imaging (MRI), single-photon emission
computed tomography (SPECT), and positron emission
tomography (PET) are the commonly used imaging techniques
in dementia diagnosis. In many neurodegenerative disorders,
significant brain function alterations can be detected by
SPECT or PET even when structural images with CT or MRI
reveal no specific abnormalities. By the development of
new tracers, PET is becoming a commonly used imaging
tool in the diagnosis and differential diagnosis of dementia.
PET imaging can be performed by using tracers indicating
cerebral glucose metabolism, neuropathology (amyloid
B plaques, neurofibrillary tangles), and neurotransmitter
activity (cholinergic, serotoninergic, dopaminergic). Brain
2-[fluorine-18]fluoro-2-deoxy-d-glucose (F-18) FDG PET
is @ minimally invasive diagnostic imaging procedure used
to evaluate cerebral glucose metabolism which provides an
index of local synaptic activity and the dominant biochemical
maintenance processes in dementia. Cerebral glucose
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aktivite ve dominant biyokimyasal islevin degerlendirilebildigi
minimal invaziv tanisal bir goriintlileme yontemidir ve
serebral glukoz metabolizmasinin dlclimiine olanak saglar.
F-18 FDG PET ile saptanan serebral glukoz hipometabolizmasi
ndronal hasar ve ndrodejenerasyonun bir gdstergesidir. FDG
disinda nérodejeneratif demans tiplerinde izlenen amiloid
ve tau gibi patolojik protein birikimleri, degisim gdsteren
norotransmitter diizeyleri ve var olan noroenflamasyon da
cok cesitli ajanlar kullanilarak PET ile gosterilebilmektedir.
Demans patogenezinin farkli yolaklarini gdsterebilen niikleer
tip ydntemlerinin tek basina veya MRG ile kombine olarak
kullanilmasi, klinik olarak ¢akisan demans nedenlerinin biiyiik
bir tanisal dogruluk ile ayrimina olanak vermektedir. Erken
ve dogru tani, erken ve efektif tedaviye olanak saglayacak,
ileri demans tablosunun getirdigi maddi ve manevi yikimlarin
Oniine gececektir. Demans tanisinda vyeni gelistirilen
goriintiileme ajanlari ile niikleer tip gelecekte de bu alandaki
rollinii giderek pekistirecektir.

Anahtar Kelimeler: Demans, niikleer tip, tanisal yontemler,
PET/BT

Abstract

hypometabolism on FDG-PET is a downstream marker of
neuronal injury and neurodegeneration. Except cerebral
glucose metabolism, pathological protein deposits such
amyloid and tau, neurotransmitter activity alterations and
existing neuroinflammation can also be detected by various
PET tracers. The use of nuclear medicine techniques alone or
combined with MRI can lead to accurate diagnosis of various
subtypes of dementia especially with overlapping clinical
symptoms. Early and accurate diagnosis can also facilitate
early and effective treatment options which prevent high
treatment costs of advanced disease. In conclusion, by the
development of new PET tracers, nuclear medicine imaging
will continue to play an important role in dementia both now
and in the future.

Keywords: Dementia, nuclear medicine, diagnostic tools,
PET/CT

Demans Nedir?

Demans; oryantasyon (yer, kisi, zaman), hafiza,
algilama, dikkat, yargilama, gercegi degerlendirme
gibi kognitif fonksiyonlarin ginliik yasam aktivitesini
bozacak oranda ve ilerleyici kaybi olarak tanimlanabilir.
Demans diinya genelinde 35 milyondan fazla insani
etkilemektedir. Demansin pek ¢ok nedeni olmakla birlikte
en sik nedeni Alzheimer hastaligidir (AH). Demans, hafif
kognitif bozukluk [mild cognitive impairment (MCI)] ile
oturmus demans tablosu arasinda genis bir spektrumu
icermektedir. MCI genellikle normal kognitif fonksiyon
ile tamamen oturmus demans tablosu arasinda bir
duruma karsilik gelmektedir ve demans olmaksizin,
glnlik islevlerin korundugu, kognitif fonksiyonlardan
birinde bozulma olarak tanimlanabilir.

Demans Nedenleri

Norodejeneratif nedenler: Bunlardan en bilineni
AH'dir (%50-60). Diger nedenler arasinda non-AH
grup: Lewy cisimcikli demans (LCD) (%15-25) ve
frontotemporal demans (FTD); %15-25) bulunmaktadir.
Bunlarin birbirinden dogru ayrimi, olasi pahali ve etkisiz/
yan etki iceren tedavilerden kaginmak adina 6nemlidir.

Serebrovaskiler nedenler: Multienfarkt demans,

Travmatik nedenler,

Beyin timorleri,

Enfeksiyonlar (menenijit, HIV/AIDS, sfiliz gibi),
Normal basingli hidrosefali,
Hormonal/metabolik/toksik/nutrisyonel bozukluklar.

Demansta Tani Yontemleri

Demans sendromlarinin tanisi, 6zellikle de hastaligin
erken doneminde klinisyenler agisindan olduk¢a zordur.
Hastaligin erken ve dogru tanisi, kullanilan tedavilerin
erken donemde yani kalici beyin hasari olusmadan
baslanmasi durumunda daha etkili olmasi nedeniyle blyiik
onem tasimaktadir. Bilissel disfonksiyonlarin tanisinda
belli basli nedenleri dislamada kullanilan testler olsa da,
sonuglari nadiren kesin bir taniya yonlendirebilmektedir.
Bu nedenle goriintiileme yontemleriile elde edilen bilgiler
ki bunlara “goriintiileme biyomarkerlari” diyebiliriz;
demans hastalarinin  tani/ayirict  tanisinda  giderek
daha biyuk bir role sahip olmaktadir. Goérintileme
biyomarkerlari ayrica demans patofizyolojisini aydinlatma
ve yeni - daha iyi tedavi yontemleri gelistirebilme
agisindan da blyik oneme sahiptir (1). Hastalk klinigi
ortaya c¢ikmadan o&nce beyinin histopatolojisinde ve
buna bagh olarak yapi ve fonksiyonunda ortaya ¢ikan
degisiklikler beyin gorintileme ile saptanabilmektedir.
Demansta goriintiileme; yapisal/anatomik degisiklikler,
serebral kan akimi, glukoz metabolizmasi, nérokimyasal
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yolaklar ve molekiiler goriintiileme esaslari lizerinden
yapilabilmektedir. Kronolojik siraya bakildiginda bilgisayarli
tomografi (BT), ardindan manyetik rezonans goriintileme
(MRG) ve pozitron emisyon tomografi (PET) demansta
kullanilan goriintileme yontemleridir. Farkli ajanlarin
gelistiriimesi ile de demans tani/ayirici tanisinda PET
kullanimi giderek yayginlasmaktadir.

Demansta Niikleer
Konvansiyonel Yontemler

Tip Yontemleri ve

Pek cok norodejeneratif hastalikta, BT veya MRG
gibi yapisal goruntileme teknikleri ile henliz spesifik
bulgular saptanmaz iken PET veya tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi (SPECT) ile 6nemli beyin fonksiyon
degisiklikleri saptanabilmektedir. Konvansiyonel BT ve
MRG ile demans semptomlari gésteren hastalarin yaklasik
%5’inde klinik olarak slphelenilmeyen baska 6nemli
patolojiler saptanabilmektedir (2). Ancak ¢ok daha yaygin
olan AH’inda bu tir goriinttilemeler cogunlukla “normal”
ya da “kortikal atrofi” veya “iskemik degisiklikler” gibi
non-spesifik olarak raporlanmaktadir. Ozellikle iskemik
degisiklikler seklinde raporlanan hastalarda kognitif
bozukluklarin primer veya yegane nedeni serebrovaskuler
hastalik (SVH) olarak degerlendirilmektedir. AH tani ve
tedavi merkezlerine Uye, toplamda yedi Universiteyi
iceren ¢ok merkezli bir calismada klinik ve yapisal
norogorintiileme yontemleri ile vaskiler demans tanisi
almis hastalarin  %30’undan azi gercekten vaskiler
demans tanisi alirken, bunlarin gogunlugu (%55) patolojik
olarak AH tanisi almislardir (3).

Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi

Glukoz metabolizmasi ile bolgesel serebral kan
akimi iligkili oldugundan, bolgesel kan akim SPECT
goruntileme pek ¢ok demansta olusan hipoperfiizyon
paternlerini gosterebilmektedir. Bolgesel kan akim
SPECT tetkiki, [Tc-99m] heksametil propilen amin oksim
(HMPAQO), [Tc-99m] etil sisteinat dimer ve N-izopropil-
[1-123] p-iyodoamfetamin gibi ajanlar kullanilarak
yapilabilmektedir. Beyin perflizyon SPECT’in AH-FTD,
AD-vaskiler demans, AH-LCD ve AH-normal kontrollerde
(NK) tanisal roliinii degerlendiren sistematik derlemede;
Tc-99m HMPAO SPECT’in klinik olarak tani almis AH'yi
FTD’den ayirmada sensitivitesi ve spesifitesi sirasiyla
%79,7 ve %79,9 olarak bulunmustur. Bu oranlar AH-
vaskiiler demans icin %74,5 ve %72,4; AH-LCD igin
%70,2 ve %76,2 ve AH-NK icin %76,1 ve %85,4 olarak
bulunmustur (4). Tanisal degeri olsa da, SPECT, klinik
veriler ve test sonuglarina ek bir yontem olarak

kullaniimalidir. Herholz ve ark. Yaptiklari ¢alismada
FDG PET gorintlilemenin bolgesel kan akim SPECT’e
Ustlin oldugunu gostermislerdir (5). Bunun nedeni PET
gorlintilemenin intrensek uzaysal rezolisyonunun
daha yiksek olmasi ve 3D tomografik rekonstriksiyon
algoritmalari kullanilarak atenliasyon diizeltmesinin
iyilestirilmis olmasidir. Ayrica serebral perfiizyon ile
kiyaslandiginda glukoz metabolizma degisikliklerinin
fizyolojik mekanizmasi da bir diger olasi nedendir.

Positron Emisyon Tomografi ve Kullanilan
Ajanlar

PET Ajanlari Etki Mekanizmalari:
- Glukoz metabolizmasi,
- Noropatoloji (amiloid birikimi, nérofibriler
yumaklar),
- Noroenflamasyon (lokal glial cevap/mikroglial
aktivasyon),
- Norotransmitter:
e Kolinerjik,
e Serotonerjik,
e Dopaminerijik,
e Diger.

F-18 Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon
Tomografi /Bilgisayarli Tomografi

Demansta altta yatan patoloji, spesifik beyin
bolgelerinde nodronal - sinaptik kayip ve o6zellikle
gec donemde atrofi ile karakterlidir. 2-[fluorine-18]
florodeoksiglukoz (F-18 FDG) PET, serebral glukoz
metabolizmasi Uzerinden lokal sinaptik aktivite ve
dominant biyokimyasal islevin degerlendirilebildigi
minimal invaziv tanisal bir goriintiileme yontemidir. FDG,
beynin ana enerji substrati olan glukozun analogudur.
FDG, hicre tarafindan tutulduktan ve heksokinaz
ile fosforile edildikten sonra, noronlar igerisinde
hapsedilerek goriintiilemeye ve serebral glukoz
metabolizmasinin él¢iimiine olanak saglar. F-18 FDG PET
ile saptanan serebral glukoz hipometabolizmasi néronal
hasar ve nérodejenerasyonun bir gostergesidir. Bolgesel
glukoz hipometabolizmasinin karakteristik paternleri
AH, FTD ve LCD gibi pek ¢ok nérodejeneratif demans tipi
ile iliskilidir (6). Saghkli bireylerde en yogun FDG uptake’i
subkortikal gri cevherde (putamen, kaudat nikleus
ve talamusta) izlenirken bunlari kortikal gri cevher
izlemektedir. Globus pallidusta tipik olarak orta dizeyli
bir tutulum izlenirken beyaz cevher roélatif fotopeniktir.
Kortikal gri cevher igerisinde de primer viziiel korteks ve
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posterior singulat korteks/prekuneus rélatif olarak daha
yogun FDG tutulumu gostermektedir (7). Normal veya
korunmus serebral tutulum paterni (Sekil 1), depresyon
gibi potansiyel geri donlsli  bozukluklarin  primer
norodejeneratif demanslardan ayriminda 6nemlidir
(8). Major demans tiplerinin karakterizasyonunda klinik
ve gorintlileme verileri birlikte degerlendirilmelidir,
aksi halde travma, nobet veya vaskiler bozuklukluklara
bagli metabolizma degisiklikleri de yanlis tanilara neden
olabilir. ilaveten, gériintii islemleme artefaktlari da
hastaligl taklit edebilir. Bu amagla bilgisayar destekli
tanisal (CAD) yontemler kullaniimaktadir. Bunlardan
biri olan otomatik voksel-bazl istatistiksel analiz
programlarinin  kullanilmasi izlenen norodejeneratif
degisikliklerin standart, objektif ve kantitatif olarak
degerlendirilmesine  olanak  saglamaktadir  (9).
Otomatik sistemlerin uzman raportorlerle tanisal
dogrulugunu kiyaslayan, tanisal performansini gosteren,
kullanimlarinin klinik taniyi nasil etkiledigi/iyilestirdigini
gbosteren c¢alismalar da bulunmaktadir. Calismalar,
otomatik sistemler ile deneyimli raportorlerin
noérodejeneratif demans tanisinda performansinin alici
islem karakteristiklerine gore esit oldugunu géstermistir
(10,11).

Alzheimer Hastaliginda F-18 FDG Pozitron
Emisyon Tomografi/Bilgisayarli Tomografi

AH, tim demanslarin en sik gorilen formudur
ve tum demanslarin  2/3’Gnu  olusturmaktadir.

Sekil 1. Normal metabolizma gosteren beyin pozitron emisyon
tomografi gorintileme

Altmis bes yas Usti bireylerin yaklasik %10’unu
etkilemektedir. Altmis bes - seksen yas arasi bu
oran her 5 yilda bir ikiye katlanarak artar ve 80 yas
Ustinde %40‘lara kadar g¢ikmaktadir (12). AH tanisi
kesin olarak beyin dokusunun histopatolojik olarak
incelenmesi ile konulabilmektedir ancak bu rutinde
pratik bir uygulama degildir. AH’nin patofizyolojisini
bilmek gorintlileme esaslarini anlamak agisindan
onemlidir. AH patofizyolojisi bircok mekanizma
ve norotransmitter degisiklikleri ile giden oldukca
kompleks bir stiregtir. Mekanizmanin 3 temel bileseni
ekstrasellller beta (B) amiloid protein iceren plaklar,
intranoéronal anormal fosforile “tubulin associated
unit” (tau: T) protein iceren nérofibriller yumaklar
ve noronal hicre 6limidir. Amiloid dénglsinin
ilk ortaya c¢ikan bileseni amiloid beta (AB) Uretimi ve
plaklardir. Bir dizi eszamanl gergeklesen oksidasyon,
eksitotoksisite, enflamasyonvetau hiperfosforilasyonu
ile devam eden bu siire¢ norotransmitter yetmezligi
ve tetiklenen apoptotik hiicre 6lumu ile son bulur.
No6ronal kayip ve gliozis mesiotemporal korteksten
baslayarak beynin diger alanlarina vyayilir. Bu
patofizyolojik dénglnin klinikteki karsihgi ilerleyici
kognitif kayip ve psikiyatrik semptomlarla birlikte
glinlik vyasam aktivitelerinde bozulmadir (13).
Klasik patern posterior singulat girus, prekuneus,
posterior temporal ve parietal loblarda hipoperfiizyon
seklindedir (Sekil 2). Hipometabolizma en erken

Sekil 2.
hipometabolizma (ok), bazal ganglionlarda, talamusta, frontal ve
oksipital kortekste metabolizma korunmus: Alzheimer hastaligi ile
uyumlu bulgular

Bilateral parietal ve temporal alanda yaygin
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posterior singulat girusta izlenir (14). Neredeyse
tim, posterior singulat girus tutulur. Hemisferik
tutulum asimetrik veya unilateral olabilir. Daha ileri
vakalarda hipometabolizma prefrontal assosiasyon
kortekslerine ve hatta frontal loba da uzanabilir,
ancak anterior singulat girus genel olarak korunur.
AH, LCD ve FTD gibi ileri nérodejeneratif bozukluklarin
timiinde sensorimotor korteks korunur. ilaveten,
AH’de metabolizma primer viziel kortekste, bazal
ganglionlarda, talamusta, serebellum ve beyin sapinda
korunmaktadir (7). FDG PET/BT; AH tanisi (klinik +
preklinik donem), hastalik progresyon takibi, tedaviye
yanitin izlemi (?), AH/diger demanslar ayirici tanisi ve
AH riski tastyan hastalarda/hafif kognitif bozuklugu
(MCIl) olanlarda AH gelisim riskini 6ngérmede 6nemli
role sahiptir. istatistiksel parametrik haritalama
(SMP) yonteminin kullanildigi 14 AH, 16 MCI hastasini
iceren bir calismada; AH grubunda posterior singulat
korteks, prekuneus, inferior parietal ve orta temporal
loblarda hipometabolizma gozlenirken, MCI grubunda
hipometabolizmmanin posterior singulat girus ile sinirli
oldugu saptanmistir (15). MCI’'nin heterojen bir baslik
oldugu bilinse de prospektif calismalar amnestik
MCl’s1 olup da sonradan AH gelisen hastalarin erken
evrede AH-benzeri bir glukoz hipometabolizmasi
gosterdigini belirtmislerdir (16). FDG PET/BT primer
demans tiplerinin ayirici tanisinda da 6nemli bir
role sahiptir. Bes yuz kirk sekiz yasli ve 10 saghkli
kontrol grubundan olusan ¢ok merkezli bir calismada
hastalik spesifik veriler ile AH hastalarinin %95’i, LCD
hastalarinin %92’si, FTD hastalarinin %94’G ve saglikli
kontrollerin %94’G dogru sekilde tani almistir. Yine bu
¢alismada MCl hastalarinin %81’inde posterior singulat
korteks ve hipokampal (temporal) hipometabolizma
gosterilmistir (17). Toplamda 1112 hastay! iceren
24 c¢ahsmalik meta-analizde FDG PET’nin MCI-AH
donltsiminia de o6ngorebildigini gdstermistir (18).
Hastalik progresyonunu veya tedavi yanitini takipte
FDGPET’ninoturmus birklinikendikasyonu bulunmasa
da ilk goriantilemeden o6zellikle 6-12 ay sonra
tekrarlanmasi halinde ilerleyici kognitif bozuklugu
olan erken slipheli veya non-diagnostik vakalarda
yararl olabilmektedir. AH tanisinda uygulanan mevcut
tedavilerin (kolinesteraz inhibitorleri, memantin
gibi) takibinde glukoz metabolizma degisikliklerini
gosteren veriler bulunmamaktadir, bu nedenle tedavi
yanitini degerlendirmedeki kullanimi hakkinda yorum
yapilamamaktadir (7), ancak tedaviler gelistikce bu
durum da degisebilir.

Lewy Cisimcikli Demansta F-18 FDG Pozitron
Emisyon Tomografi/Bilgisayarli Tomografi

Altmis bes yas Ustl hastalarda norodejeneratif
demansin en sik 2. nedenidir. Klasik klinik
triadi; kognitif uyarilmada dalgalanma, gorsel
halisinasyonlar ve spontan parkinsonizm seklindedir.
Ek olarak, noroleptik tedavilerle hastanin klinik
durumu kotulesebilir (19). LCD, AH’de oldugu gibi
bilateral parietal, posterior temporal ve posterior
singulat girus hipometabolizmasi ile ortaya cikar.
LCD avyirici tanisinda en onemlisi primer viziel
korteks tutulumudur ki bu alan AH’de korunmustur
(20,21,22). Oksipital lob tutulumu klinik ile de
uyumludur. Oksipital lob tutulumu yok ise AH ve LCD,
FDG tutulum paternleri Gzerinden ayirt edilemezler.
FDG goruntilemenin belirleyici olmadigl durumlarda
dopamin transporter ajanlari ile gérintiileme ayrimda
yardimci olabilir (23). AH paterninde hipometabolizma
ile pozitif dopamin transporter goriintiileme daha ¢ok
LCD’yi desteklemektedir. LCD’de substansia nigrada
dopaminerjik néron kaybi ve buna bagli azalmis striatal
dopaminerjik aktivite ve buna bagl olarak da LCD
hastalarinin dopamin transporter gorintilemesinde
anormal striatal uptake gézlenmektedir.

Frontotemporal Demansta F-18 FDG Pozitron
Emisyon Tomografi/Bilgisayarl Tomografi

FTD, frontal ve temporal loblari tutan nérodejeneratif
bir hastalktir. AH’nin aksine gecerli bir farmakolojik
tedavisi bulunmamakla birlikte antikolinesterazlar ile
medikasyondan da kaginilmalidir. Hastalar genellikle
sosyal becerilerde kayip, disinhibisyon ve impulsif
davraniglar ile presente olurlar. Klasik olarak frontal
ve anterior temporal lob ile anterior singulat girusda
hipometabolizma dikkat c¢eker (Sekil 3). Temporal
varyant FTD (semantik demans) ve frontal predominant
varyant olmak Uzere alt tipleri bulunmaktadir. Klasik
FTD, anterior singulat girusu da igerecek sekilde frontal
ve anterior temporal lob hipometabolizmasi/atrofisi ile
karakterizedir. AH'nin aksine temporal tutulum anteriora
uzanim egilimi gostermektedir. Frontal predominant
formda (behavioral demans) temporal loblar korunurken
hastalar tipik olarak disinhibisyonun da dahil oldugu
davranis degisiklikleri gosterirler. Temporal varyant
FTD’de (semantik demans), dil problemleri 6n plandadir,
herhangi bir nesneyi tanimlayacak kelimeleri bulamazlar.
Bu hastalarda daha ¢ok temporal lob hipometabolizmasi
on plandadir.
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Nadir Goriilen Norodejeneratif Hastaliklar

Kortikobazal dejenerasyon

FTD nin bir varyantidir. Hastalar asimetrik distoni
ve “alien limb sendrom” ile presente olurlar. FDG
PET gorintilerinde sensorimotor korteksin asimetrik
tutulumu belirgindir ve ipsilateral bazal ganglionlarda
veya talamusta hipometabolizma go6zlenir. Singulat
girusun orta kesiminin tutulumu ile frontal ve parietal
korteksin asimetrik atrofisi de izlenebilir.

Posterior serebral atrofi (PSA), (Benson sendromu)

Kompleks viziiel kognitif degisiklikler ile presente olur.
AH’nin atipik bir varyantidir. AH’de bellek ve dil becerilerinde
kotiilesme gozlenirken PSA hastalarinda viziiel assosiasyon
becerilerinde progresif, dramatik ve rolatif olarak selektif
bir kotiilesme mevcuttur. Agirlikh olarak etkilenen oksipital
loblarda FDG PET’de hipometabolizma gozlenir. Oksipital
hipometabolizma potansiyel olarak LCD'yi taklit edebilir.
Ancak FDG PET’in bu iki demans tipinin ayrimindaki tanisal
dogrulugunu gosterir kesin ¢alisma bulunmamaktadir,
bunun biyik ihtimalle nedeni bu iki hastaligin kliniklerinin
birbirinden ¢ok farkl olmasidir.

Vaskiiler Demans

SVH ve vaskiiler beyin hasari (VBH) siklig, 7.
dekattan sonra katlanarak artis gostermektedir. VBH,
SVH’ye bagl uzamis hipotansiyon veya iskemi ile olusan

Sekil 3. Bilateral frontal ve anterior temporal alanda yaygin
hipometabolizma (ok), bazal ganglionlarda, talamusta, parietal
ve oksipital kortekste metabolizma korunmus: Frontotemporal
demans ile uyumlu bulgular

parankimal hasari gosterir. Anterior, orta veya posterior
kraniyal arterlerin etkilenmesine bagli farkli alanlarda,
anatomik gorintileme yontemlerindeki ensefalomalazi
alanlari ile uyumlu lokalizasyonlarda hipometabolizma
gozlenebilir (24). Mikrovaskiler hastaliga bagli olusan
hipometabolizma norodejeneratif bozukluklarda izlenen
metabolik degisiklikleri taklit edebilir. Ateroskleroz,
arterioskleroz ve serebral amiloid anjiyopatisine (SAA)
bagl gelisebilir (25). SAA’'nin varhg AH ile VBH'yi
iliskilendirir; soyle ki AB pozitif SAA’lar sikhikla AH’deki
diger noéropatolojik degisiklikler ile birliktelik gosterir (26).

Travmatik Beyin Hasari

Hipometabolizma ile presente olan, sekonder
norodejeneratif demans nedenlerinden biridir. AH'deki
norodejenerasyon ile travmatik beyin hasari (TBH)
arasindaki patolojikiliski, travma sonrasi AB ve tau protein
akimilasyonuna bagl olabilir. AR plaklar ile intra-aksonal
AB depositleri travmadan kisa slire 6len (geng hastalar da
dahil) hastalarin 1/3’tinde saptanmaktadir (27).

F-18 FDG PET Tetkikinde Dikkat Edilmesi
Gereken Noktalar

Baziilaglarin serebral glukoz metabolizmasini azalttigi
akilda bulundurulmalidir. Ornegin sedasyon amaciyla
kullanilan diazepam, serebral glukoz metabolizmasini
global olarak %20 oraninda azaltmaktadir (28).

FDG PET ¢ekim prosediriinde, FDG enjeksiyonundan
sonra hastanin karanlik, sessiz bir odada gozleri agik
sekilde bekletilmesi 6nerilmektedir. Hastanin gozlerini
kapatmasi oksipital lobda hipometabolizmaya dolayisiyla
LCD yanls tanisina neden olabilmektedir.

Demans nedeniyle refere edilen hastalarda pek
cok patolojik prosesin bir arada bulunabilecegi
de akilda bulundurulmahdir (29). Miks demans
tablolari, SVH gibi eslik eden komorbid durumlarin
varligr gorinti yorumlamasinda karisikliklara neden
olabilir. Bu nedenle, metabolik patern eger spesifik bir
norodejeneratif bozuklugu isaret etmiyorsa, multiple
etiyolojilerin olabilecegi akla getirilmeli ve SVH gibi
komorbid durumlari veya eski kafa yaralanmalarini
gostermede anatomik gorintileme yodntemlerinden
yararlaniimalidir.

Diger Pet Goriintiileme Ajanlari

Amiloid Goriintiileme

Kortikal gri cevherde AB isimli anormal peptid birikimi
AH’ da tipiktir. Serebral sivida AB yiiksekligi kesin AH tanisi
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koydurmaz, ancak beynin beta-amiloidozunu gosterir
ki bu durumun da AH gelisimine zemin hazirladigl var
sayllmaktadir. Birikim diffiiz veya yogun plaklar seklinde
olabilmektedir. Amiloid PET goruntileme ajanlari ile bu
plaklar gosterilebilmektedir. Amiloid plaklar yogun olarak
posterior singulat girus, prekuneus ve lateral parietal
ve temporal bélgelerde lokalizedir. Ozellikle orbital ve
medial frontal bolge olmak Uzere frontal kortekste de
izlenebilirler. Primer sensorimotor ve oksipital korteks ile
mesial temporal bolgeler rolatif olarak daha az etkilenirler.
Aksine norofibriler yumaklar (NFY) hipokampusu da icerek
sekilde en yogun olarak mesial temporal bolgede izlenirler
(30). AB plaklar FTD ya da pur inme iliskili vaskiler
demanslarda gozlenmezler. Amiloid gorintileme, AH
konfirmasyonu/ekartasyonu, AH erken tanisi ve AH-FTD
ayrimina ve anti-AB tedavilerin etkinligini degerlendirmeye
olanak saglamaktadir. AR depolanmasi demans ortaya
g¢tkmadan 10-20 yil 6nce basladigindan amiloid PET
goriintileme ile norodejeneratif demans gelismesi
olasi hastalar saptanabilir. Amiloid gorlntiilemede
kullanilan ilk ajan C-11 ile isaretli Pittsburgh compound
B’dir (C-11) (PiB). Bu ajan fibriler AB igin yiksek afinite
ve selektivite gosterirken, beyin uptake ve klirensi igin
gereken kriterleri de karsilamaktadir. Son donemde F-18
gibi daha uzun 6murll bir radyoniiklid ile isaretlemenin
lojistik problemleri ¢ozecegi dislincesinden hareketle
yeni ajanlar gelistirilmis ve (i¢ tanesi Amerikan Gida ve ilag
Dairesi onay! almistir. Bunlar; (F-18) florbetapir (Amyvid),
(F-18) flutemetamol (Vizamyl) ve (F-18) florbetaben
(Neuraceq)'dir. Bu {i¢ ajanda in vivo selektif AR baglanmasi
gosterseler de kinetik davranislari farkhdir. Persistan
veya progresif, nedeni acgiklanamayan MCl'da, atipik
presente olan demans durumlarinda ve erken baslangigli
(65 yas alti) atipik demanslarda amiloid goériintileme
yapilabilmektedir.

Tau Goriintiileme

AB birikimi rélatif olarak hastaligin erken evrelerinde
platoya ulasir ve kognitif semptomlarin derecesi ile
zayif bir korelasyon gosterir (31). Aksine neokortikal
NFY dizeyleri hastalik progresyonu ile yakin korelasyon
gostermektedir (32). Tau birikimi AH igin spesifik
degildir, FTD gibi diger patolojilerde de gozlenebilir.
Transentorhinal kortekste sinirli tau birimi  normal
yaslanmanin bir bulgusu iken neokortikal alanda birikimi
demans ile iliskilidir (33). AB goruntileme ile kombine
edilmesi durumunda klinisyeni daha kesin bir taniya
yonlendirebilir. Kognitif bozulmanin derecesi ile yakin
iliski gosterdiginden, neokortikal tau igeriginin 6lgimi
AH teropatik etkinligini degerlendirmede o6nemli ve

anlamli bir biyomarker olabilir. Pek ¢ok tau goriintiileme
ajani preklinik ve insan ¢alismalarinda kullaniimaktadir.
Tau gorintileme ajanindan beklenen ozellikler, AB/a-
synuclein gibi diger amiloid agregat proteinlerinden
ziyade tau proteinine yilksek selektif baglanma
gostermesi, tim tau izoformlarina yiksek baglanma
afinitesinin olmasi, farmakokinetik 6zelliklerinin uygun
olmasi, beyinde radyoisaretli metabolitinin olmamasi ve
F-18 ile isaretlemeye uygun olmasidir. Gelecek vaat eden
tau isaretleme ajanlari, [F-18]T807 [diger adi (F-18)AV-
1451], [C-11]PBB3 ve [F-18]THK-5351"dir.

Kolinerjik Goriintiileme

AH’de kolinerjik sistem gorintlileme nororeseptor,
noérotransmitter ligandlar, FDG PET ve perflizyon SPECT
ile yapilabilmektedir. Kolinerjik néronlar bazal 6n beyin
ve Meynert’in bazal nikleusunda yerlesmislerdir ve
buradan tim serebral kortekse kolinerjik uyarilar
gonderirler. Calismalar kolinerjik modiilasyon ile néronal
aktivite ve serebral kan akiminin iliskili oldugunu
gostermistir (34). AH’da muskarinik asetil kolin reseptor
gorlntlileme ilk SPECT yontemi ile gerceklestirilmistir
(35). Kolinerjik goruntileme;

e Muskarinik asetil kolin reseptorleri [I-123 isaretli
quinuclidinyl benzilate (QNB) kullanilarak SPECT yontemi
ile, [C-11] N-methyl-4-piperidyl benzilate kullanilarak
PET ile],

¢ Nikotinik asetil kolin reseptoérleri (a4B2 reseptor:
C-11 nicotine PET, 1. Jenerasyon A85380 deriveleri:
2-[F-18]FA, 6-[F-18]FA, 5-[I-123]IA, 2. Jenerasyon: [F-18]
AZAN, [F-18]flubatine ([F-18]NCFHEB), a7 reseptor: [C-
11]CHIBA1001, [F-18]ASEM, [F-18]NS14490),

e Presinaptik  terminaller  {zerinden (kolin
asetiltransferaz, vezikiler asetilkolin transporterleri: [I-
123]iodobenzovesamicol SPECT, [F-18]FEOBV),

e Asetil kolinesteraz (AChE) aktivitesi: (N-[C-11]
methylpiperidyl acetate/propionate PET) Bu yOntem
AH tanisinda oldugu kadar ilag tedavilerinin etkinligini
takipte de kullaniimaktadir.

Dopaminerjik Goriintiileme

e Dopaminerjik presinaptik enzimler:
2-B-carbomethoxy-3-B(4-iodophenyl)-N-(3-
fluoropropyl) nortropane (FP-CIT) SPECT

e Dopaminerjik reseptorler (D1, D2 ve diger alt
tipler): D2: [F-18]fluorodopa, [C-11]raclopride PET, D2-3:
[C-11]FLB457, [C-11]NMSP, [F-18]fallypride

¢ Presinaptik transporterler
ve monoamin): [I-123]IBZM  SPECT
yapilabilmektedir.

(dopamin
Uizerinden
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Benzodiazepin Goriintiileme

Santral ve periferik olmak lzere 2 tip benzodiazepin
reseptori bulunmaktadir.

e [C-11]flumazenil PET: AH’da rolatif olarak
korunmus benzodiazepin baglanma alanlarini gésterir.

e [I-123] isaretli iomazenil SPECT: AH’da kortikal
baglanmasi azalmis olarak izlenir.

Translocator Protein Goriintiileme

Translocator protein  (TSPO) beyinde aktive
mikrogliada tanimlanmistir. AH’da néroenflamasyonun
ve artmis mikroglial aktivitenin gosterilmesi ile mikroglial
aktivite diger bir arastirma konusu haline gelmistir.
Mikroglial aktivasyon immiin yanit, amiloid plaklar ile
iliskilendirilmistir. Mikroglial goriintileme ile subklinik AR
plak olusumu gosterilebilmekte, boylece heniiz kognitif
bozukluklar olusmadan immin sistem modilasyonu
saglanarak AH tanisi konup tedavi baslanabilmektedir.
Bu amagla kullanilan ilk PET ajani non-selektif TSPO
ligandi olan izokinolin karboksamit PK11195 derivesidir
(rasemik [C-11]PK11195). [C-11]DAA1106 gibi ikinci
jenerasyon ligandlar daha selektif TSPO baglanmasi
gosterirler.

Serotoninerjik Reseptor Goriintiileme

AH’de raphe niikleusunda serotoninerjik néron kaybi
ve serebral kortekste sinir terminallerinde serotonin
disfonksiyonu gosterilmistir (36). Goruntiileme daha ¢ok
5-HT1 ve 5-HT2 reseptorleri Gzerinden yapilmaktadir;

5-HT2A: [F-18] setoperone PET, [I-123]-5-1-R91150
SPECT: [F-18] altanserin,

5-HT1A: [F-18] MPPF PET,

5-HT4 : [C-11] SB207145, yeni bir ajan, amiloid pozitif
hastalarda artmis ligand baglanmasi gozlenir.

Norepinefrin Transporter Goriintiileme

Pek ¢ok postmortem AH hastasinda azalmis
norepinefrin  transporteri (NET) ile iliskili locus
coeruleus’ta noéronal kayip gosterilmistir (37). (S,S)-
[F-18]FMeNER-D NET selektif yeni bir PET ligandidir. AH’
Il hastalarin postmortem otoradyolojik incelemesinde
locus coeruleus ve talamusda saglikh bireylerle
kiyaslandiginda NET yogunlugunda anlamli azalma
gosterilmistir (38).

Histaminerjik Reseptér Goriintiileme

Histaminerjik reseptorler 6grenme, hafiza ve dikkati
modiile ederken antiapopitotik yolaklar ile hipokampal

noroprotektif mekanizmalarda da rol aldigi gosterilmistir.
AH’de [C-11]doxepine PET ile temporal ve frontal loblarda

H1 reseptor ligand baglanmasinda azalma gosterilmistir
(39).

Sonug

Demanstan etkilenen bireylerin sayisi her gegen glin
artis gosterdiginden erken ve dogru tani biyik dnem
tasimaktadir. Nukleer tip yontemlerinin tek basina
veya MRG ile kombine olarak kullanilmasi, klinik olarak
¢akisan demans nedenlerinin biyik bir tanisal dogruluk
ile ayrimina olanak vermektedir. Erken ve dogru tani,
erken ve efektif tedaviye olanak saglayacak, ileri demans
tablosunun getirdigi maddi ve manevi yikimlarin
Oonline gececektir. Demans tanisinda yeni gelistirilen
gorlntileme ajanlari ile nikleer tip gelecekte de bu
alandaki roltind giderek pekistirecektir.

Cikar GCatismasi: Yazarlar tarafindan gikar gatismasi
bildirilmemistir.

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek
almadiklar bildirilmistir.
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Hareket Bozukluklarinda Nukleer Tip

Yontemleri
Nuclear Medicine Applications in Movement Disorders

Umit Ozgiir Akdemir, Liitfiye Ozlem Atay

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

0z

Niikleer tip goriintiileme yontemleri, hareket bozukluklarinin
arastiriimasinda ve tanisinda yiiksek duyarlikl hastalik
belirtecleri ve klinik taniya yardimer araclar olarak siklikla
kullanilir. Hareket bozukluklarinda 6zellikle dopaminerjik
sistemin in vivo goriintiilemesi ve beyinde hastaliklara
bagl islevsel degisikliklerin niikleer tip ydntemleri ile
degerlendirilmesi hastaliklarin erken tanisi ve ayirici
tanilarinin yapilmasi bakimindan &ncelikli incelemelerdir.
Presinaptik dopaminerjik goriintiileme ile striatal dopamin
rezervi degerlendirilebilir ve parkinsonizmin nérodejeneratif
ve norodejeneratif olmayan nedenlerinin ayrimi yapilabilir.
Fonksiyonel beyin gdriintiilemesi ise parkinsonizm nedeni
olan nérodejeneratif hastaliklarda 6zgul tutulum bicimlerinin
gosterilmesi ile ayirici taniya katki yapar. Bu derlemede
hareket bozukluklarinda rutin olarak uygulanan niikleer tip
yontemlerinden bahsedilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, parkinsonvari
bozukluklar, 1-123 ioflupan, F-18 fluorodeoksiglukoz, PET,
SPECT

Abstract

Nuclear medicine imaging methods are commonly used as
high-sensitivity markers of disease and tools for clinical
practice in the evaluation and diagnosis of movement
disorders. In patients with movement disorders, nuclear
medicine methods with higher priority are in vivo imaging
of the dopaminergic system and evaluation of functional
changes in the brain for early and differential diagnosis of
specific diseases. Presynaptic dopaminergic imaging may
be useful for the assessment of striatal dopamine reserve
and differential diagnosis of neurodegenerative and non-
neurodegenerative etiologies of parkinsonism. Functional
brain imaging may contribute to differential diagnosis of
neurodegenerative diseases that cause parkinsonism by
showing disease-specific pathologic findings. In this review,
we aimed to summarize nuclear medicine methods that are
routinely used for diagnostic evaluation of patients with
movement disorders.

Keywords: Parkinson disease, parkinsonian disorders, 1-123
ioflupane, F-18 fluorodeoxyglucose, PET, SPECT

Giris

Nikleer tip gorintilemenin ilgi alaninda beyindeki
norodejeneratif patolojik slreglere bagh olarak
gelisen hipokinetik hareket bozuklugu hastaliklari yer
alir. Parkinson hastaliginin (PH) hipokinetik hareket
bozuklugunun en sik gorilen nedeni olmasi ve bu
grupta bulunan diger hastaliklarin PH ile benzer klinik
bulgular gostermesi nedeniyle bu hastaliklarda ortaya
cikan klinik tablo parkinsonizm olarak adlandirilir.
Parkinsonizmde temel klinik bulgular tremor, rijidite,

bradikinezi ve postirel dengesizliktir. Bu bulgular PH
disinda Parkinson arti (Parkinson plus) sendromlari
olarak adlandirilan multi-sistem atrofi (MSA), progresif
supra-niikleer palsi (PSP), kortikobazal dejenerasyon
(KBD) ve Lewy-cisimcikli demansta da (LCD) gorilur (1).
Ozellikle hastaligin erken déneminde nérodejeneratif
ozellikteki bu Parkinson arti sendromlari klinik olarak PH
ile karisabilir (2). Bunlarin disinda dopaminerjik néron
kaybina neden olmayan esansiyel tremor (ET) ve diger
sekonder parkinsonizm nedenlerinin (ila¢ kullanimina,
serebrovaskiler olaya, travmaya veya enfeksiyona
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bagli) de PH ile klinik ayirici tanisinin yapilmasi gerekir
(1). Tum bu hastaliklarin prognozlari ve tedavileri farkli
oldugundan ayirici taninin dogru yapilmasi 6nemlidir (3).

Parkinsonizmde nikleer tip yontemleri ayirici tanida
klinik degerlendirmeye yardimci tanisal aracglar olarak
kullanili. Hem tek foton emisyon tomografisi (SPECT)
hem de pozitron emisyon tomografisi (PET) ile beyinde
hareket bozuklugu ile iliskili islevsel veya molekiler
degisiklikler  arastirilabilir. islevsel  calismalarda
glinimizde vyaygin olarak flor-18 florodeoksiglukoz
(FDG), molekuler calismalarda ise beyinde dopaminerijik
sisteme baglanan 6zgil radyofarmasaotikler taniamaciyla
kullaniimaktadir (4,5,6). Bunlara ek olarak cesitli klinik
arastirmalarda beta-amiloid ve tau gibi patolojik
protein birikimlerini ve sempatetik sistemi tutulumunu
gosteren nikleer tip yontemlerinden yararlaniimistir
(7,8,9,10,11). Ozellikle beta-amiloid Alzheimer hastalig
(AH) erken tanisiicin poptiler bir belirte¢c olmakla birlikte,
beta-amiloid tutulumu gosteren LCD tanisi disinda
parkinsonizmde patolojik proteinlerin gériintlilenmesine
yonelik calismalar henliz rutin klinik uygulamada yer
almamaktadir (12,13). Ozellikle dopaminerjik sistemin
gorliintilenmesi, PH’sinde belirtilerin henliz ortaya
cikmadigl veya belirgin olmadigl erken klinik evrelerde
hastaligin patofizyolojisinde yeralanstriatal dopaminerjik
yolaktaki norodejeneratif  silirecin belirlenmesi
bakimindan 6nemlidir (4). Bu gorintilemeler ayrica
tedavi etkinliginin degerlendirilmesine olanak saglar
(14,15,16). Sonug olarak hareket bozukluklarinda bugiline
kadar yapilan SPECT ve PET calismalarinin hareket
bozukluklarinda patofizyolojik stireclerinin anlasiimasina

kullanilan radyofarmasétikler

islevsel/Molekiiler hedefler SPECT

Tablo 1. Hareket bozukluklarinda beyin tek foton emisyon tomografisi ve pozitron emisyon tomografisi gdriintiilemelerinde

ve tedavi uygulamalarinin degerlendiriimesine dnemli
katkilari olmustur (8).

Hareket Bozukluklarinda

Yontemleri

Nikleer Tip

Hareket bozukluklarinda nikleer tip yéntemleri en
¢ok PH’nin erken tanisi ve ayirict tanisi i¢in kullantlir.
Dopaminerjik sistemin presinaptik hedeflerine yonelik
cesitli radyofarmasotikler ile striatal dopaminerjik néron
batinligu degerlendirilebilir (Tablo 1). Presinaptik
dopaminerjik  gorintileme ile  norodejeneratif
parkinsonizm nedenleri (PH, MSA, PSP, KBD ve LCD) ile
norodejeneratif olmayan parkinsonizm nedenlerinin
(esansiyel tremor, sekonder parkinsonizm) ayirici tanisi
yapilabilir (4). Bu amagla kullanilan iyot-123 (I-123)
isaretli radyofarmasétikler icin normal veritabaninin
gelistirilmis olmasi rutin klinik uygulamada presinaptik
dopaminerjik gorintilemenin nesnel bir tani arac
olarak kabul edilmesini saglamistir (4,17,18). PH ile
atipik parkinsonizm sendromlari olarak da adlandirilan
Parkinson arti sendromlarinin ayirici tanisi icin ek olarak
postsinaptik dopaminerjik reseptor goriintlilemesinden
yararlanilir (5). Ancak bu incelemeler radyofarmasétik
teminindeki gugllkler, yiksek maliyet problemi ve
yeterli klinik deneyimin bulunmamasi nedeniyle
yaygin olarak kullanilmamaktadir. Bu nedenle hareket
bozukluklarinda ayirici tani amaciyla glinimizde en
yaygin olarak kullanilan niikleer tip yontemi beyin FDG
PET gorintilemedir. Cesitli calismalarda parkinsonizme
neden olan norodejeneratif hastaliklar icin 6zgil beyin

PET

Presinaptik dopaminerjik ndron [-123 B-CIT

1-123 FP-CIT (ioflupane)

F-18 dopa

[-123 IBZM
[-123 epidepride

Postsinaptik dopaminerjik néron

C-11 raclopride
F-18 fallypride

Beta-amiloid birikimi -

C-11 PiB

F-18 florbetaben
F-18 florbetapir
F-18 flutemetamol

Tau birikimi -

C-11 PBB3
F-18 THK-5351
F-18 T807

benzotiyazoller/oenzotiyazol

Not: Listede yer alan radyofarmasdtikler hareket bozukluklarinin tanisinda kullanilan cok sayida radyofarmasétigin sadece bir kismini icermektedir.
F-18: Flor-18, 1-123: lyot-123, C-11: Karbon-11, FDG: Florodeoksiglukoz, B-CIT: 2B-karbometoksi-33-(4-iyodofenil) tropane, FP-CIT: N-w-fluoropropil-23-karbometoksi-
3B-(4-iyodofenil) nortropan, IBZM: (S)-2-hidroksi-3-iyot-6-metoksi-(1-etil-2-pirolidinilmetil)-benzamid), PiB: Pittsburgh bilesemi B, PBB3: Fenil/piridinil-bltadienil-
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metabolizmasi bulgulari tanimlanmis olup (Tablo 2),
beyin FDG PET bulgularinin parkinsonizm ayirici tanisinda
basarili sonuglar verdigi gosterilmistir (3,19,20,21,22,23
,24,25,26,27,28,29,30,31,32,33,34,35,36,37,38,39,40).

Dopaminerjik Sistemin Goriintiilenmesi

PH'de beyinde substansiya nigrada yer alan
dopaminerjik noronlarin ilerleyici kaybi s6z konusudur

(1,41). Hicre govdeleri substansiya nigrada vyer
alan dopaminerjik noéronlarin  aksonlari  beyinde
bazal gangliada sonlanir. Dolayisiyla presinaptik

dopaminerjik terminali goriintilemek igin kullanilan
radyofarmasotiklerin - bazal gangliada tutulumunda
azalma olur (1,4,41). Buna karsilik PH’sinde postsinaptik
dopaminerjik reseptérlerde benzer bir azalma soz
konusu degildir. Tersine PH’sinde postsinaptik D2-
dopamin reseptorlerinde sinaptik dopamin duzeyinin
azalmasina bagli bir artis olur (1,41).

Nukleer tip yontemlerinin parkinsonizm hastalarinda
endikasyonu, striatal dopamin eksikliginin belirlenmesi
ile erken dénemde dopamin replasman tedavisinin
verilmesini veya dopaminerjik sistem bUtinliginin
gosterilmesiile gereksizdopaminreplasmantedavisinden
kaginilmasini saglamaktir (4). Avrupa Nikleer Tip Dernegi
tarafindan yayinlanan yénergelerde presinaptik dopamin
tasiyicisina (DAT) yonelik SPECT goérintilemenin striatal
dopaminerjik islev bozuklugunun belirlenmesi ve LCD
ayirict  tanist igin kullanilmasi, striatal postsinaptik

D2 reseptdr goriintiilemesinin de PH ile MSA ve PSP
ayriminin yapilmasiigin kullanilmasi énerilmektedir (4,5).
Noroloji dernekleri ise yonergelerinde nérodejeneratif
parkinsonizm ile esansiyel tremor ayirici tanisinda DAT
SPECT goriintilemenin kullanilmasini, ayrica PH ile atipik
parkinsonizm sendromlarinin ayirici tanisi amaciyla
I-123 metaiyodobenzilguanidin SPECT goruntilemenin
kullanilmasini  6nermektedir (42). Bazal gangliada
presinaptik dopaminerjik tutulumda azalma olmasi LCD
icin bir tani kriteri olarak yer almaktadir (43).

Presinaptik Dopaminerjik Goriintilleme

Presinaptik gortntileme icin kullanilan SPECT ve PET
radyofarmasoétikleri hedef olarak aromatik amino asit
dekarboksilaz enzimine, vezikller monoamin taslyicisina
veya DAT’a baglanir (1,4). Bu Ug grup radyofarmasotigin
farmakokinetik  ozellikleri  farkli  olmakla birlikte
timU icin gorintileme bulgulari benzerdir. Tanisal
goriintilemede hangisinin tercih edilecegi temin
edilebilirlik ve sayisal degerlendirmenin yapilabilirligi ile
iliskilidir. Sayisal degerlendirme icin otomatiklestirilmis
bir analiz yaziimina ve bu yazilim ile kullanilan, yas
bakimindan hasta ile uyumlu saglikh gontllilerden ayni
yontemle elde edilmis bir normal veritabanina ihtiyag
vardir. Bu bakimdan 1-123 ioflupane (DaTScanTM)
ile yakin zamanda Avrupa’da, merkezimizin de dahil
oldugu, ¢ok merkezli bir galisma yuritulerek saglikli
bireylere ait bir normal veritabani olusturulmustur

Tablo 2. Hareket bozukluklarinin ayirici tanisina yardimei niikleer tip beyin goriintiilemesi bulgulari.

Hastalik Presinaptik Postsinaptik | Patolojik Belirleyici FDG PET bulgulari
dopaminerjik | dopaminerjik | protein birikimi
goriintiileme | goriintiileme
PH | N/t a-synuclein Premotor, suplementer motor ve parietal kortikal bolgelerde
hipometabolizma; dorsolateral putamende belirgin olmak tzere
bilateral bazal gangliada ve serebellumda hipermetabolizma
MSA | | a-synuclein Bilateral putamende, serebellumda ve beyin sapinda
hipometabolizma
PSP | | Tau Bilateral medial ve ventrolateral prefrontal kortekste, kaudat
cekirdekte, talamik cekirdekte ve beyin sapinda hipometabolizma
KBD | N/| Tau En cok etkilenen tarafin karsi tarafindaki kortekste parietal lobda,
orta frontal ve singulat girusta hipometabolizma; asimetrik kaudat
ve talamik cekirdek hipometabolizmasi
LCD | N/t beta-amiloid Bilateral parietotemporal ve oksipital kortikal bolgelerde
hipometabolizma

normal veya azalmig

Not: Parkinson hastaligi ve multi-sistem atrofi i¢cin tanimlanan patolojik a-synuclein protein birikimlerini gdriintiilemek icin heniiz ideal 6zellikte bir pozitron emisyon
tomografisi radyofarmas6tigi bulunmamaktadir. Bu konuda arastirmalar devam etmektedir (13)

PH: Parkinson hastaligi, PET: Pozitron emisyon tomografisi, FDG: Florodeoksiglukoz, MSA: Multi-sistem atrofi, PSP: Progresif supra-nikleer palsi, KBD: Kortikobazal
dejenerasyon, LCD: Lewy-cisimcikli demans, | : Radyofarmasétik tutulumu azalmis, N/1: Radyofarmasotik tutulumu normal veya artmis, N/| : Radyofarmasotik tutulumu
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(17,44). Bu radyofarmasotik Glkemizde de lisanslanmis
olup, rutin klinik uygulamada Saghk Bakanligi izni
alinarak kullanilabilmektedir. Merkezimizde 2014
yilindan beri DaTScan ile beyin SPECT goérintilemesi
yapilmaktadir (Sekil 1). Bu islem 5 mCi I-123 ioflupane
intraven6z enjeksiyonundan 3-6 saat sonra beyin
SPECT goriintiilemesi bigciminde yapilir. islem éncesinde
hastanin kullandigi ve goriintiilemeyi etkileyebilecek
ilaglarina ara vermesi ve tiroit blokaji icin Lugol
soliisyonu kullanmasi gerekir. Kaydedilen goérintiler
rekonstriksiyon sonrasinda goérsel ve sayisal olarak
degerlendirilir. Beyinde striatal DAT ekspresyonunda
yasa bagl degisiklikler olmasi nedeniyle bir normal
veritabani kullanilarak yapilan sayisal analiz gorsel
bulgularin desteklenmesi bakimindan énemlidir.
Presinaptik dopaminerjik goriintileme ile striatal
dopaminerijikislev bozuklugunun klinik bulgulardan 6nce
norodejeneratif hastaligin erken doneminde belirlenmesi
olanaklidir. Genetik risk faktéri tasiyan asemptomatik
kisilerde -PH tanih hastalarin ikiz kardeslerinde
ve mutasyon taslyicilarinda- ylrutilen c¢alhsmalar
presinaptik dopaminerjik goriintilemede saptanan
anormal bulgularinin  henliz hastalik belirtilerinin
ortaya c¢ikmadigl erken dénemlerde de var oldugunu
isaret etmektedir (41). Klinik belirti ve bulgular ise

a b
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Sekil 1. Parkinson hastaligi 6n tanisi ile presinaptik dopaminerjik
butlinligl degerlendirmek ve ayirici tani igin 1-123 ioflupane
(DaTScan™) SPECT incelemesi yapilan 53 yagindaki hastanin
bilateral putamen ve kaudat cekirdeklerinde tutulum normale
oranla azalmistir (a). Bu tutulum normal bir gonulltide yapilan ayni
inceleme (b) ile gorsel olarak karsilastirildiginda bazal gangliada
aktivite tutulumunun beyinde diger bolgelere gore azaldigi dikkati
cekmektedir. Sayisal olarak degerlendirme vyapildiginda (63)
hastanin bazal gangliada normalize aktivite tutulumu degerlerinin
kendiyas grubunun ortalama degerlerinden iki standart sapmadan
daha fazla azaldigi, putamende sayisal degerlerde belirgin asimetri
izlenmezken kaudat ¢ekirdek aktivitesinin %14 asimetri degeri ile
sagda daha disik oldugu saptanmistir. Bulgular dopaminerjik
sistemde ileri derecede noronal yikim oldugunu gostermektedir

ancak striatal dopamin duzeyleri yaklasik %50 oraninda
azaldiginda ortaya cikar (41). PH’sinde presinaptik
dopaminerjik kayip genellikle posterior putamende
ve asimetrik olarak baslar, hastaligin ilerlemesi ile bu
azalma anterior putamene ve kaudat ¢ekirdege uzanir ve
bilateral gériiniim kazanir (41). Presinaptik dopaminerjik
gorintileme bulgularinin derecesi PH’nin klinik evresi
iliski gosterir (45).

Presinaptik goérintiileme sayesinde nérodejeneratif
parkinsonizm sendromlari ile ET ve sekonder
parkinsonizm nedenleri arasinda ayirici  tanilari
yapilabilir (4). PH tanisinda presinaptik dopaminerjik
gorintilemenin tanisal dogrulugu ylksektir.
Parkinsonizm tanili 248 hasta iceren bir prospektif
¢ahsmada klinik izlem sonuglarina gbére SPECT ile
DAT gorintileme bulgularinin %80 duyarlilik ve %95
ozglillik ile PH ile ET ayrimini yaptigi; PH ile vaskiler
ve ilaca bagli parkinsonizm ayirici tanisinda ise %80
duyarlilik ve %100 6zgillik gosterdigi bildirilmistir (46).
Presinaptik dopaminerjik gérintiilemenin kullanildigi bir
diger alan da LCD ve AH ayirici tanisidir. Post-mortem
dogrulamanin da yapildigi bir calismada SPECT ile DAT
gorintilemesinin LCD tanisinda %88 duyarliliga ve %100
Ozgillige sahip oldugu bildirilmistir (47).

Postsinaptik Dopaminerjik Goriintiileme

Postsinaptik dopaminerjik gorintilemede
radyofarmasotikler bazal gangliada dopaminerjik
sinapsta postsinaptik hiicrede yer alan D2 reseptorlerine
baglanir. Buincelemenin ensik kullanildigi endikasyon PH
ile MSA ve PSP ayriminin yapilmasidir (5). Daha az siklikla
D2 reseptorlerinin goriintilenmesinden noroleptiklerin
D2 reseptor blokaj derecesinin belirlenmesinde,
Huntington hastaliginda, Wilson hastaliginda ve hipofiz
adenomunda tibbi tedavi yaklasiminin belirlenmesinde
yararlanilir (5).

Atipik parkinsonizm sendromlarinda PH’de oldugu
gibi presinaptik dopaminerjik tutulum olmasi nedeniyle
sadece presinaptik gortintlileme kullanilarak ayirici tani
yapilamamaktadir. PH’de postsinaptik dopaminerjik
gorlintilemede bazal gangliada normal veya artmis
radyofarmasotik tutulumu izlenirken, MSA ve PSP
gibi diger parkinsonizm sendromlarinda bu tutulum
azalmistir.  Dolayisiyla  postsinaptik  dopaminerjik
gorintilemede sayesinde PH ile diger parkinsonizm
sendromlarinin ayrimi yiksek tanisal dogruluk ile
yapilabilir (48). Dopaminerjik sistem Uzerinde etkili
ilaglarin doz ile iliskili olarak reseptorlere baglanmasinin
ve amfetaminin  endojen  sinaptik  dopamin
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dizeylerine etkisinin postsinaptik goérintileme ile
degerlendirilebilmesi, norolojik hastaliklarin yaninda
bircok psikiyatrik hastalik icin bu yontemin onemli bir
tani araci olarak kullanilmasini saglamistir (5).

Beyin Fluorodeoksiglukoz Pozitron Emisyon
Tomografisi Bulgulari

Beyin FDG PET goruntileme PH ile Parkinson
artt sendromlarinin ayirict tanisi igin kullantlir (6).
Bu hastaliklar icin farkhh metabolik anormallikler
(Tablo 2, Sekil 2) tanimlanmis olup kortikal tutulum
farkhhklari yaninda 6zellikle subkortikal ¢ekirdeklerde
ve serebellumda izlenen bulgular ayirici taniya
katki yapmakta, kortikal tutulum yayginhg ve bazal
ganglia tutulumu hastaligin klinik derecesi ile iliski
gdstermektedir (39). Ornek olarak; PHde beyin FDG
PET gorlintilemede premotor, suplementer motor ve
parietal kortikal bolgelerde metabolizma normale oranla
azalmis; pallidotalamik ve pontoserebellar bélgelerde
ise artmis olarak izlenir (3,19,33). Buna karsilik, MSA'da
bazal gangliada ve serebellumda hipometabolizma
izlenir ve bu tutulum farklihg1 sayesinde MSA ile PH’nin
ayirici tanisi yapilabilir (1,21,35,39,41). Beyin FDG PET
goruntileme bulgularina dayanan tanisal siniflandirma
kesin klinik tani ile %90 oraninda Ortlismekte ve
nérodejeneratif parkinsonizm nedenleri (PH, MSA,
PSP ve LCD) %90 oraninda ayirt edilebilmektedir
(21,22,35,40). Parkinsonizm sendromlarinda beyin FDG
PET gorintileme saptanan anormal bulgularin yayginligi
ve derecesi klinik bulgular ile genellikle korelasyon
gosterir  (1,3,19,23,24,30,34,35,39,49,50,51,52). PH
icin klinik belirtiler ile iliskili 6zgiil metabolik tutulum
bicimleri bulunur: Ornegin; tremor ile iliskili serebello-
talamo-kortikal yolaklarin etkilendigi (23,31,53); motor
belirtiler ile iliskili olarak putamen ve premotor korteksi
icine alan (19,50,52,53); bilissel bozukluklar ile iligkili
olarak da frontal ve parietal asosiyasyon alanlarinda
hipometabolizma ve serebellumda hipermetabolizma
ile karakterize 6zgilil metabolik ag yapilari tanimlanmistir
(53,54).

Parkinsonizme  neden  olan  Parkinson  arti
sendromlarinin  basinda MSA gelir. MSA kliniginde
parkinsonizm bulgularina ek olarak serebellar ataksi,
Uriner disfonksiyon ve ortostatik hipotansiyon gibi
belirgin otonomik disfonksiyon bulgulari vardir (55). MSA
hastalarinda putamende ve serebellumda metabolizma
distk duzeydedir (3,20,21,25,28,37,39). Ayrica MSA'da
en sik olarak parietal ve temporal bolgelerde olmak
Uzere vyaygin kortikal hipometabolizma bulgulan

izlenir (20,26,28,39). Serebellumda hipometabolizma
olmasi parkinsonizm ayirici tanisinda yer alan diger
norodejeneratif hastaliklarda gbzlenmemesi nedeniyle
MSA’nin ayirici tanisina yardimci 6zgil bir bulgudur (39).
Benzer bicimde MSA’da bazal gangliada tutulumun bilateral
olmasi, asimetrik bazal ganglia tutulumu gozlenen KBD ile
ayirici tani bakimindan yardimci bir 6zelliktir (39,40).
Diger bir Parkinson arti sendromu olan PSP beyinde
klinik olarak parkinsonizm ve demans bulgularinin
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Sekil 2. Parkinson arti sendromlarinda beyin fluorodeoksiglukoz
(FDG) pozitron emisyon tomografisi (PET) gorintilemede
metabolik tutulum bigimleri. Parkinsonizm ayirici tanisi ile beyin
FDG PET incelemesi yapilan ve klinik olarak takip sonucunda
tanisi kesinlestirilen drnek hastalara ait gorintuler izlenmektedir.
Ug farkli ortogonal projeksiyonda temsil edilen bu gériintiilerde
beyin FDG PET verisinin istatiksel parametrik haritalama ile yapilan
sayisal analizi sonucunda anlaml derecede hipometabolik olan
alanlar siyah olarak gosterilmektedir. Her bir grupta sadece bir
hastanin verisi normal beyin FDG PET veritabant ile karsilastiriimis
olsa da elde edilen sonuglar belirtilen hastaliklar igin literatiirde
tanimlanan metabolik tutulum bigimlerine uymaktadir (Tablo
2). (a) Multi-sistem atrofi (MSA) tanili hastanin beyin FDG
PET gorintistinde bilateral bazal gangliada ve serebellar
hemisferlerde hipometabolizma izlenmektedir. (b) Progresif
supra-niikleer palsi tanili hastada sagda daha belirgin olmak Gzere
bilateral medial prefrontal ve ventrolateral prefrontal kortekste,
kaudat ve talamik c¢ekirdeklerde hipometabolizma bulgusu
izlenmektedir. (c) Kortikobazal dejenerasyon tanili hastanin beyin
FDG PET gorintiisinde sagda parietal ve orta frontal kortikal
bolgelerde, sag kaudat ve talamik ¢ekirdeklerde asimetrik tarzda
hipometabolizma bulgusu izlenmektedir. (d) Lewy-cisimcikli
demans tanili hastanin beyin FDG PET gorintlsiinde sagda daha
belirgin olarak, oksipital loba uzanan temporoparietal kortikal
hipometabolizma bulgusu izlenmektedir
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oldugu norodejeneratif bir hastaliktir (56). Hastalarda
goz hareketlerinde bozukluk, psédobulbar palsi ve
aksiyal distoni bulgulari vardir (56). Patolojik olarak en
cok etkilenen bolgeler beyin sapi ve bazal ganglia olmakla
birlikte, PSP hastalarinda beyin FDG PET goruntiilemede
medial prefrontal ve ventrolateral prefrontal kortekste,
kaudat cekirdekte, talamik cekirdekte ve beyin sapinda
hipometabolizma goézlenir (3,26,35,36,37,39,56,57).
KBD ise tipik olarak asimetrik baslangich, nadir goriilen
norodejeneratif bir hastalik olup, hastalarda klinik
olarak akineto-rijid sendrom, distoni, miyoklonus,
apraksi, kortikal duyu kaybi ve yabanci el sendromu gibi
bulgular vardir (56). KBD hastalarinda viicudun en ¢ok
etkilenen tarafinin karsi tarafindaki serebral hemisferde
daha belirgin olmak Uzere asimetrik bilateral kaudat ve
talamik ¢ekirdek tutulumu; parietal lobda, orta frontal
ve singulat girusta kortikal hipometabolizma bulgular
izlenir (3,21,37,39,40). Ancak her ikisi de beyinde
anormal tau (4R-taupati) birikimleri ile karakterize olan
PSP ve KBD, metabolik tutulum bicimi bakimindan
da benzerlik gosterebilir (58). Bu durumda metabolik
tutulum bakimindan hemisferik asimetrinin sayisal
olarak gosterilmesi PSP ve KBD hastalarinin ayiric
tanisini iyilestirmektedir (40,58).

Parkinsonizm ve demans bulgularinin birlikte
gbzlendigi LCD, AH’den sonra demansin ikinci en sik
nérodejeneratif nedenidir (56). LCD ile AH’nin ayirici
tanisinda beyin FDG PET goriintileme bulgularindan
yararlanilabilir ~ (56,59,60,61,62). LCD’da AH’nda
gozlenen temporoparietal hipometabolizmaya ek olarak
oksipital de hipometabolizma bulgusu olmasi (56,59,62)
ve posterior singulat korteks metabolizmasinin
kuneus ile prekuneus metabolizmasina gore daha ¢ok
korunmus olmasindan kaynaklanan “singulat adasi
bulgusu” LCD’nin AH’sinden ayirt edilmesini saglayan
ozelliklerdir (62). Beyin FDG PET gorintileme ile AH ve
LCD ayirici tanisinin %90'nin lzerinde tanisal dogruluk ile
yapilabilecegi bildirilmistir (59,62).

Sonug¢

Hareket bozuklugu kliniginde niikleer tip yontemleri
hipokinetik o6zellikteki PH’nin erken tanisinda ve
parkinsonizm hastalarinin ayirici  tanisinda  klinik
taniya vyardimci olur. Bu amagla vyaygin olarak
kullanilan yontemler dopaminerjik sistemin ve beyin
metabolizmasinin gorlintilenmesini saglayan nikleer
tip calismalaridir. Bunlara ek olarak yakin gelecekte
beta-amiloid, tau ve a-synuclein gibi patolojik protein
birikimlerinin gosterilmesinin klinik uygulamaya girmesi

beklenebilir. Parkinsonizme neden olan hastaliklarin
prognoz ve tedavi bakimindan farkliliklar gostermesi
nedeniyle yiksek duyarliiga sahip nikleer tip
yontemlerinin oOzellikle hastaligin erken dénemlerinde
ve atipik bulgular nedeniyle klinik tani zorlugu olan
hastalarda kullanilmasi Onerilir. Tanisal nukleer tip
gorintilemelerinden en iyi tanisal sonucun alinabilmesi
icin bulgulari okuyan hekimin deneyimine ek olarak,
beyindeki islevsel ve molekiler anormallikleri nesnel
bir bicimde ortaya koyan sayisal analiz yontemlerinden
yararlanmak gerekir.

Cikar Catismasi: Yazarlar tarafindan gikar gatismasi
bildirilmemistir.

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek
almadiklari bildirilmistir.
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Epilepsi hastalarinda niikleer tip ydntemlerinden en
yaygin kullanilani ilaca direncli epilepside cerrahi tedavi
Oncesi  epileptik odak belirlenmesi amaciyla yapilan
fonksiyonel gdriintiileme calismalaridir. Tc-99m  isaretli
hidroksimetilenpropilenamin oksim ile iktal veya interiktal
donemde yapilan tek foton emisyonu/bilgisayarli tomografi
ve interiktal dénemde yapilan florodeoksiglukoz pozitron
emisyon tomografi bu ydntemler arasinda en ulasilabilir
durumda olanlandir. Bu bdlimde epilepsi hastalarinda
yaygin olarak terch edilen niikleer tip ydntemlerinden,
bunlarin kullanim alanlarindan, avantajlarindan ve sagladig
bilgilerden bahsedilerek bulgular giincel yayinlarin isi§inda
tartisilacaktir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, epileptik odak, SPECT, PET

Abstract

The most common nuclear medicine methods in epilepsy are
the imaging methods that aim to determine the epileptic
focus before the surgery in drug-resistant epilepsy. The most
available methods are ictal and interictal Tc-99m HMPAO
SPECT and interictal fluorodeoxyglucose positron emission
tomography. In this review we will discuss about the Nuclear
Medicine methods and the fields, advantages, and-up-to date
information provided by these methods in epilepsy patients
with review of recent literature.

Keywords: Epilepsy, epileptic focus, SPECT, PET

Giris

Epilepsi nobetlerle karakterize bir hastalik olup
hastalarin 6nemli bir kismi tedaviye direnglidir veya bir
noktada direng kazanir. Bu nedenle epilepsi cerrahisi
ozellikle status epileptikus hastalari gibi bazi hastalar
icin gerekli bir tedavi yontemidir (1). Hastaliga bagl
morbidite ve hatta mortalite, ilaglara bagh yan etkiler
nedeniyle cerrahi tedavinin éneminin ve yayginliginin
artmasi kacinilmazdir (2,3). Fonksiyonel gorintileme
yontemlerindeki gelismelere ragmen epileptik odagin
tespiti hali hazirda zordur.

Nikleer tip  goruntileme  yontemlerinden
bu alanda kullanilanlar Tc-99m
hidroksimetilenpropilenaminoksim (HMPAO) veya
etilensisteindimer (ECD) ile beyin tek foton emisyon
tomografi (SPECT) veya florodeoksiglukoz (FDG) ile
beyin pozitron emisyon tomografidir (PET). Bunun

disinda diger ajanlarla PET calismalari da yapmak
mimkin olup Ulkemizde geri 6deme kapsaminda
kullanilan yontem FDG PET'dir. Goriintileme
calismalari enjeksiyon yapildigl zaman araligina gore
iktal (nobet aninda), interiktal (ndbetsiz donemde)
veya postiktal (nébetten hemen sonra) olarak
tanimlanir. Tercihen iktal SPECT ve interiktal PET diger
yontemlere gore daha bilgi vericidir. Ancak hastanin
iktal donemde yakalanarak enjeksiyon yapilmasi
konusundaki teknik ve donanimsal eksiklikler
nedeni ile iktal SPECT calismalari énemli zorluklar
tasimaktadir. Bu derleme kapsaminda su konularda
bilgiler vermeye c¢alisacagiz: Epilepsi cerrahisinin
tanimi ve endikasyonlari, epilepsi cerrahisi 6ncesi
odak belirleme c¢alismalari (6zellikle nukleer tip
yontemleri) nikleer tip gorintileme yontemlerinin
endikasyonlari, uygulama yontemleri ve glincel
literatiir bilgileri.
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Epilepsi Cerrahisi

Epilepsi cerrahisi tanim olarak epilepsinin kontrold,
ilaca ihtiyacin azaltiimasi ve en azindan epilepsi
nébetlerinin sayr ve yayginhiginin azaltilarak hastanin
yasam kalitesinin arttirilmasi ve ilaca bagh yan etkilerin
azaltilmasi amaciyla epileptik odagin cerrahi olarak
cikartilmasidir.

Endikasyonlari

Epilepsi cerrahisinin endike olmasi igin iki tane
gereklilik vardir. Bunlardan birincisi kontrolstiz epilepsi
olmasi ve ikincisi epileptik hastaligin ¢ikartilabilir 6zellikte
olmasidir. Kontrolsiiz epilepsi; uygun iki antiepileptik ilag
ile iki yilda en az 20 ndbet olmasidir (4,5).

Rezektabilite cerrahi ile c¢ikartilabilir epileptik odak
tanimlamasini kapsar. Cerrahi sonrasi iyi yanit gosteren
epilepsi tipleri arasinda mezial temporal lob epilepsisi,
disuk gradelitimorler, vaskiler patolojiler, enfeksiyoz ve
enflamatuvar patolojiler veya travma sonrasi patolojiler
ile 6zellikle manyetik rezonans (MR) bulgusu olmayan
kortikal gelisimsel malformasyonlar (3) sayilabilir.

Mezial temporal lob epilepsisi en sik rastlanan tip
olup hipokampal atrofi ve skleroz ile karakterizedir (3).

Cerrahi Oncesi Testler

Uzun donem video elektroensefelografi (EEG),
yuksek rezoliisyonlu MR, nérofizyolojik testler mutlaka
yapilmasi gereken testlerdir. Opsiyonel metotlar
arasinda PET ve SPECT, fonksiyonel MR, MR spektroskopi,
magnetoensefelografi ve Wada testi (3) sayilabilir. MR
nobet baslangic alaninin tanimlanmasini saglar (6).

Niikleer Tip Testleri

SPECT ve PET cerrahi Oncesi epileptik odagin
tanimlanmasi i¢in kullanilan nikleer tip gorintiileme
metotlaridir. SPECT igin kullanilan radyofarmasétikler Tc-
99m HMPAO ve Tc-99m ECD’dir. PET goriintiileme igin en
yaygin olarak kullanilan radyoaktif madde F-18 FDG olup
F-18 flumazenil (FMZ) de nobet alanini gosterir hatta
FDG’ye gore daha sinirli bir alanda lokalize olmaktadir
(7). Bu boélimde o6zel olarak diger bir radyofarmasotik
ismi belirtilmedigi slirece PET’den kasit F-18 FDG PET
olarak anlasiimaldir.

Epilepsi Odagina Gore Alt Tipler

Epilepsi temporal ve ekstratemporal lob epilepsisi
(TLE/ETLE) olmak uizere ikiye ayrilir. Ozellikle hipokampal

atrofisi olan hastalarda olmak tizere (%100) PET temporal
lob epilepsisinde sensitivitesi cok yliksek (%60-90) bir test
iken ekstratemporal lob epilepside bu oran ancak %50’dir
(8,9). MR negatif temporal lob epilepsi, ki bu grubun
yaklasik %16’sin1 kapsar, cerrahi basarisi daha disiik bir
grup olmakla birlikte uzun dénem sonuglar PET’nin bu
grupta cok degerli bir metot oldugunu géstermektedir (10).
(10). MR negatif grupta yapilan calismalar bu hastalarda
PET’in 6nemini acik olarak ortaya koymaktadir (11). Hatta
farkli bir radyofarmasotik madde olan F-18 FCWAY isimli
ajan ile yapilan PET c¢alismalari bu ajanin MR negatif
grupta FDG’den daha faydali olabilecegini gostermektedir
(12). Temporal lob epilepsisi olan hastalarda en sik
saptanan yapisal anomali hipokampal skleroz olup bu
bulgu ayni zamanda iyi cerrahi sonucun da en glvenilir
gostergesidir (7,13). Van Paesschen ve ark. bu bulgunun
iktal hiperperfiizyon ve interiktal hipoperfiizyon alani
ile ayni alana denk geldigini gostermiglerdir (14). Ancak
iktal SPECT calismasi yapilan hastalarin %1’inde frontal
lob gibi alanlarda uzama yollari diye tanimlayabilecegimiz
nobet odagi disinda tutuluma neden olabilecek alanlar da
tanimlanir (15,16). Bu tip bulgular SPECT calismalarinda
dogru alanin tanimlanmasini guglestirmektedir. Bu
nedenle analitik semikantitatif bazi metotlar kullanilr.
Bunlardan bir tanesi substraction ictal SPECT coregistered
to MR (SISCOM) olup bu metotla lokalizasyon basarisinin
arttirilabilecegi  saptanmistir  (%39'dan %88’e) (17).
MR negatif hastalarda yapilan bir ¢alismada SPECT ve
invaziv EEG kombinasyonunun cerrahi sonrasi hastalarin
%83’linde iyi sonucglara neden oldugu gosterilmistir (18).
Baska bir calisma ise ¢ok modaliteli néro-goriintiileme
yontemlerinin invaziv EEG’ye olan ihtiyaci ortadan
kaldirarak rezeksiyon alanini  da daraltabilecegini
gbstermistir (19). Fokal kortikal displazi olgularinda PET
epileptik alani fokal bir hipometabolizma alani olarak
MR bulgusu olan ve olmayan hastalarda tanimlamaktadir
(20).

Basarisiz cerrahi sonrasi yeniden opere edilecek
hastalarda 6zellikle de diger goriintiileme yontemlerinin
arada kaldigi olgularda noéro-goriintileme c¢alismalari
mutlak gereklidir (21,22). Ancak eger MR bulgulari ile
iktal kafatasi EEG bulgulari uyumlu ise PET yeni bir veri
saglamazken MR’ normal ve EEG bulgulari karmasik
ise PET bulgulari iyi cerrahi sonug icin yiksek prediktif
degere sahiptir (23,24). PET goriuntilemenin basarisi tek
tarafli hastaliga gore bilateral temporal lob epilepsisinde
daha dusiktir ve bu hastalarda ek olarak derin EEG
vapilmasi tavsiye edilmektedir (25). Ekstratemporal
hastalikta da dogrulama veya dislama konusunda PET
yardimci olabilir (Sekil 1).
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Daha 6nceki galismalarda PET’in hasta ydnetimine
katkisi %53 olarak bildirilirken bu oran baska serilerde

%73%e kadar yikselmektedir (26,27). interiktal
PET ile interiktal subdural EEG ¢alismalarinin
kombine edilmesinin hasta sonuglarini iyilestirdigi

de raporlanmistir (28). Yapilan c¢alismalarda PET
gorintiulemede izlenen hipometabolizma alaninin hasta
sonuglarrile iliskili oldugu gosterilmistir (29,30) (Sekil 2).

iktal SPECT calismalarinda dogru zamani yakalamak
¢ok zor olabilir ve iktal sire¢ kagirildigi zaman g¢ok
farkl perflizyon paternleri ile karsilasilabilir. Daha 6nce
yapilan c¢alismalarda iktal SPECT’in sensitivitesinin
enjeksiyon zamanina bagli oldugu ve enjeksiyonun
iktal evreden 20 dakika sonra yapildigi olgularda
sensitivitenin anlaml oOlgide dustiguni gosterilmistir
(31,32). Degerlendirme kriteri sudur: Karsi hemisferdeki
ayni alana goére en az %15 daha farkli tutulum olmasidir
ve bu asimetrinin bu fark degerlerine gore belirgin
olmasi ile cerrahi basarisi arasinda pozitif korelasyon
mevcuttur (33). Sonugta iktal SPECT igin sensitivite %97-
100; postiktal SPECT igin %75-77 ve interiktal SPECT igin
%43-44 olarak bildirilmistir (34). SPECT calismalarinda
kullanilabilecek iki ajan vardir; HMPAO ve ECD. ECD’nin
yiksek kan akiminda daha dogrusal ekstraksiyon
ve daha uzun sire stabilizasyon zamani (akuzisyon
gerceklestirmek icin daha uzun slire saglar) gibi Ustiin
ozellikleri olsa da HMPAO’nun sensitivitesi daha
yuksektir (34). F-18 FDG PET ozellikle ekstratemporal
lob epilepsisinde iktal SPECT’e yakin sensitiviteye
sahiptir (35,36). Ayrica C-11 FMZ ile yapilan ¢alismalar
epileptik odak belirlemeye katkisi olabilecegini
gosterse de MR’yi normal olan olgularda FMZ PET’in

A)

Sekil 1. On g yildir ozellikle geceleri olan biling kaybinin
eslik ettigi tonik klonik nobet gegiren 14 yasinda erkek hasta;
elektroensefelografi bulgulari sol temporal lobla birlikte
isaret ediyor. Florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi
gorintilerinde sol frontal lobda hipometabolizma ve manyetik
rezonans goruntllerinde ayni alanda kortikal displastik alan
tanimlanmis. Hastanin operasyon sonrasi patolojisi diffliz
astrositoma Diinya Saglik Orgiitii sinif 2 olarak gelmis

FDG’ye gore yanlis pozitifliklerinin daha fazla oldugu
da bildirilmektedir (37,38). Multiple tlberdz skleroz
olgularinda sorumlu tiiberin tanimlanmasinda C-11
alfametil L triptofan ile interiktal PET de umut vaat
edici bir yontem olarak bildirilmistir (39). Parietal veya
oksipital baslangich olgularda iktal SPECT PET’e Ustiin
olabilir (40). Ancak PET MR’1 normal olan hastalarda iktal
SPECT’e Ustlindir (41). Ayrica “statistical parametric
mapping” gibi ek bazi kantifikasyon programlarindan
da faydalanmak mimkin olup bu programlarin
sonuglari ile ilgili olumlu ve olumsuz gesitli yayinlar
mevcuttur (42,43,44,45). SPECT’in daha deneyimli
degerlendiriciler tarafindan degerlendirmesinin de
%15-20 daha fazla basari sagladigi da gosterilmistir
(46). Hatta van’t Klooster ve ark. PET bulgularinin
yeniden degerlendirilmesinin tanisal giici arttirdigini
goOstermistir (42). TLE hastalarinda MR bulgulari mezial
temporal skleroz olup bu genellikle atrofi, hipokampus
gliozu ve hipokampusun boyutlarinda azalma ve
T2 agirlikh ve sivi zayiflatiimis inversiyon kurtarma
sekanslarinda hipokampal hiperintensite ile birliktedir
(47). Temporal lobun anteromedial katmanlarinin ve
amigdala ve hipokampusun ¢ikartilmasi hastalarin
%80’inde nobetlerin gerilemesi ile sonuclanir (48).

Sekil 2. Yirmi sekiz yasinda sol temporal hipokampal skleroz
patolojisi olan hastanin interiktal pozitron emisyon tomografi
goriintilerinde sol temporal hipometabolizma
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MR infantil donemde farmakorezistan epilepsinin en
stk nedeni olan fokal kortikal displazi gibi durumlarda
yetersiz kalmaktadir (49,50). Feng ve ark. MR negatif
TLE olgularinda hipokampal sklerozu olan hastalar
ile benzer cerrahi basarinin PET ile saglanabilecegini
bildirmislerdir (51). Chandra ve ark. iktal SPECT ve
PET ile yaptiklari karsilastirmali calismada; SPECT igin
sensitivitenin ETLE hastalarinda PET’e gore yilksek
(33%e karsi %60) ve TLE grubunda disik (66’ya
karsilik %84) oldugunu bulmuslardir (52). Ayrica ayni
arastirmacilar PET/SPECT ve MR/EEG bulgularinin
uyumlu olmasi durumunda cerrahi basarisinin daha
iyi oldugu sonucuna ulasmistir (52). Perissinotti
ve ark. ise postoperatif sonuglarla karsilastirmali
degerlendirmelerinde SISCOM’un hastalarin %67’sinde
(36/54); PET (%57) ve MR’a (%39) gore daha basaril
oldugunu gostermistir (48). Literatiirde ETLE icin PET’in
sensitivitesi %45-92 araliginda bildirilmistir (52). Bu
distkligin en 6nemli nedenilezyon boyutlarinin kiglik
olmasidir (53,54). PET hastalarin yaklasik %50-70’inde
tedavi planini degistirmektedir (55). MR’de odak tespit
edilen hastalarda epilepsi cerrahisi sonrasi nébetsizlik
orani 3 kat fazla olmasina ragmen cerrahi tedavi ile bu
hastalarin 1/3-1/4’l yine basarisiz olacak ve hastalarin
yaklasik %40’ inda antiepileptik ila¢ kullanimi cerrahi
sonrasi dénemde devam edecektir (56,57,58). Chandra
ve ark. yeni calismalarinda iktal c¢ikartma SPECT ile
interiktal PET kombinasyonunu igeren bir arastirma
yaptilar ve bu iki modalitenin uyumlu olmasinin
oOzellikle temporal epilepsiden ¢ok ekstratemporal
epilepsilerde uzun dénem cerrahi sonrasi daha iyi
prognozu gosterdigini bildirdiler (51). MR negatif
olgularda PET ile anormal glukoz metabolizma alani
tanimlanarak minimal rezeksiyon yapilan olgularda
da yeni bir galismada basarili sonuglar bildirilmistir
(59). interiktal PET; MR pozitif olgularin %95’inde,
MR’si sinirda olanlarin %69’unda ve negatif olanlarin
%84’linde nobet odagini lateralize edebilmistir (60).
MR’I normal veya uyumsuz olan olgularin %53’linde
PET karar vermeyi saglamistir (61).

Multilobar rezeksiyon yapilan hastalarin 10 yillik
takiplerinde hastalarin ancak %41’inin ndbetsiz oldugu
daha 6nce yayinlanmistir (60). Cho ve ark. bu hasta
grubunda yaptiklart 19 yillik takipli ¢cahsmada PET’in
onemli prognostic faktor olarak tanimlarken SISCOM’un
tek basina hem ilk yil hem de son yilda prediktif
olmadigini géstermistir (62).

Lateral ve mezial temporal lob epilepsisi olan
hastalarin FDG PET bulgularinin karsilastirildigi  bir
calismada lateral grupta hipometabolizmanin daha ¢ok

ekstratemporal bolgelerde olma ve mezial temporal lob
epilepsisinde temporal loba sinirl oldugu goérilmis ve bu
bulgunun bu iki grubu ayirt edici bir 6zellik olabilecegini
gostermistir (63).

Pozitron
Rezonans

Emisyon Tomografisi/Manyetik

Yeni olarak PET/MR cihazlarinin kullanima girmesi ile
bu cihazlarin epileptik odagi belirleme agisindan etkinligi
ile ilgili sonuclar ortaya ¢ikmaya baslamistir. PET/MR ve
PET/MR/SISCOM coregistrasyonlarinin epilepsi odagi
tespit etmek igin karsilastirldigi bir ¢alismada genelde
tetkikler birbiriyle ve invaziv EEG sonuglariyla uyumlu
bulunurken eger SISCOM’daki hiperperfiizyon alani PET/
MR’daki hipometabolizma alanindan daha biyikse veya
tetkikler uyumsuzsa hastanin nobetsiz kalma olasiliginin
daha diistik oldugunu gosterdigi tespit edilmistir (64). Rubi
ve ark. yaptiklari PET/MR galismasinda PET bulgularina
gére yeniden c¢ekilen MR goriintilemede olgularin
%43’'Unde kiclk odaklarin saptanabildigi gosterilmistir
(53). Salamon ve ark. PET/MR calismasinin kortikal
displazi hastalarinda EEG’si uyumsuz %33 olguda ek
bulgu verebilecegini gbstermistir (65). PET/MR ile yapilan
29 olguluk bir seride ise tanisal etkinligi arttirabilecegi
yoniinde sonuglar elde edilmekle birlikte daha genis
serilerde ¢alismalar yapmak 6nerilmektedir (66).

Sonug

Nikleer tip noro-goriintileme yontemleri epileptik
odak tespit edilmesinde son derece basarili sonuglar
saglamakta olup 6zellikle MR bulgusu olmayan olgularda
cokfaydalivegereklidir. Bukonudadeneyimlimerkezlerde
iktal SPECT ve interiktal SPECT kombinasyonu basarili
sonuglar verirken interiktal PET sonuglari da bu
kombinasyona yakin sonuglar saglayabilmektedir.
PET/MR ise uygulanabilen merkezlerde bu alanda
kullanilabilecek en uygun ve basarili metot olarak umut
vaat edicidir.
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0z Abstract

Radyoaktif hastanin tibbi durumunun bozulmasi durumunda
acil tibbi hayat kurtarici prosediirlerin yapilmasi, tibbi
personelin maruz kalacagi radyasyon maruziyetinden dnce
gelmelidir. Bu nedenle radyasyondan korunma gdrevlisinin
tavsiyeleri hizlica alinmali ve radyasyon korunma 6nlemleri
uygun olarak yerine getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Radyoaktif hasta, acil durum, radyasyon
glivenligi

In the event of a deterioration of radioactive patient's
medical condition, the implementation of emergency medical
life-saving procedures is more important than radiation
exposure to medical personnel. For this reason, the advices
of the radiation protection officer should be taken quickly
and the radiation protection measures must be carried out
appropriately.
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Giris

Radyasyon uygulamalari, iyonlastirici radyasyonun
bilingli  ve kontrolli olarak kullanildig, yasal
dizenlemelere tabii faaliyetlerdir. Bu diizenlemeler;
mesleki, tibbi ve toplum isinlanmalarina karsi
radyasyondan korunmanin ve radyoaktif kaynaklarin
glivenliginin saglanmasina iliskin kural ve standartlari
kapsar, radyasyonun glvenli kullanimina yonelik bilimsel,
teknik ve idari gereklilikleri belirler.

Niikleer Tip Uygulamalari

Nikleer  tip  uygulamalar,  radyofarmasotik
kullanilarak in vivo ve in vitro yontemlerle hastaliklarin
tanive tedavisinin yapildigi testlerdir. in vitro uygulamalar,
canhdan alinan kan, idrar gibi biyolojik 6rneklerin
radyoaktif maddelerle isaretlenerek incelenmesini; in
vivo uygulamalarise radyoaktif kaynaklarin agiz, solunum
veya damar yoluyla hastaya verilmesini takiben cesitli
gorintileme yontemleri kullanilarak incelenmesini
ifade eder. Nukleer tipta kullanilan radyoaktif maddeler,
hastaya genellikle enjeksiyon yolu ile verilir. Tanisal
calismalarda en cok kullanilan radyoizotoplar Tc-99m
ve F-18 olmak Uzere 1-131, 1-123, TI-201, Ga-67 ve In-
111’dir. Tablo 1'de tanisal islemlerde en sik kullanilan
radyofarmasotiklere iliskin dissal radyasyon maruziyet
dozlari 6zetlenmistir (1,2,3).

Hastanede hastanin nikleer tip biriminden servise
tasinmasinda gorevli personel ile hasta arasindaki
mesafe 0,5 m gibi oldukga yakin olup transfer ayni gérevli
tarafindan yapildigi taktirde 0,1 mSv/ay radyasyona
maruz kalacaktir. Bartlett ve ark. tim sintigrafi tipleri
icin radyasyon maruziyetinin <300 mikroSv (mikroSv/
saat absorbe edilen doz hizi birimi; mR/saat iyonizan
radyasyon dozu birimidir. Gama 1sinlari icin 100 mR=1
mSv olarak kabul edilir) oldugunu rapor ettiler. Hastane

icinde, yogun bakim (nitesinde c¢alisan hemsirenin
en yiksek doza miyokard calismalari veya pozitron
emisyon tomografi gorintlilemesi yapilmis hastadan
maruz kaldigini (80 mikroSv’a dek/8 saat) bildirdiler (3).
Maruziyet dozu enjeksiyondan sonra hastanin servise
ulasmasi icin gecen sire ile baglantilidir. Nikleer tip
departmanindan servise ne kadar ge¢ ulasirsa maruziyet
diizeyi o kadar azalacaktir. Tanisal amagl radyoniklid
uygulanmis hastaya herhangi bir nedenle ultrason
yapilmasi gerekebilir. Bu durumda ultrason yapan hekim
hasta ile ¢ok yakin mesafede ve olduk¢ca uzun siire
temas halinde olacagindan radyasyona maruz kalacaktir.
Maksimum radyasyon maruziyetinin ultrason yapan
kisinin el ve gonadlarina oldugu gosterilmistir (sirasi ile
0,33 ve 0,06 mSv). Patoloji laboratuvar calisanlari da
radyoniiklid uygulanmis hastanin érneklerinin galisilmasi
sirasinda radyasyona maruz kalma riski altindadir.
Enjeksiyondan sonra incelemeye dek gecen zaman
maruziyet azaltiimasinda 6nemlidir (1,2,3).

Tedavide kullanilan radyoniklidler igin hasta
viicudunda bulunan aktiviteye gére doz hizlari Tablo
2’de verilmistir. Genel kural hastadan 1 m uzaklikta
maksimum doz hizi 30 mikroSv/saat oldugunda taburcu
edilmesidir (4,5,6). Tanisal veya tedavi amach radyoaktif
madde uygulanmis hastalarda herhangi bir nedenle acil
mudahale gerektigi taktirde alinmasi gereken dnlemler
asagida maddeler halinde tartisiimistir.

Radyoaktif Madde Uygulanmis Hastada
Acil Girisimsel Islem / Acil Miidahale Sirasinda
Radyasyon Giivenligi Suireci

Radyasyondan korunma dlslncesi hasta igin
gerekli olan hayat kurtarici miidahalelerin yapilmasini
onlememeli veya geciktirmemelidir. Radyoaktif hastaya
miidahale yapilmasi gerektiginde asagidaki onlemler
alinmaldir:

Tablo 1. Tanisal islemlerde en sik kullanilan radyofarmasétiklerden islem sonunda dissal radyasyon maruziyet dozlari

Birim akvite i¢in maksimum maruziyet dozu

Radyofarmasotik @ 1 m (mikroSv/saat/ MBq) @ 2 m (mikroSv/saat/ MBq)
Tc-99m 0,01-0,06 -

F-18 0,08 0,03-0,04

[-123 (DatScan) 0,03 -—-

In-111 0,02-0,06 0,01

TI-201 0,02 -

Ga-67 0,04 -

N-13 0,03 0,02
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1. Radyoaktif madde wuygulanmis hastaya acil
miidahale gerektigi veya acilen operasyona alinmasi
gerektigi zaman Oncelikle hastane radyasyondan
korunma sorumlusu (RKS) aranmahdir (7).

2. Girisim ekibinde yer alan personel radyasyon
glivenligi konusunda bilgilendirilmelidir.

a. Eksternal isinlanmanin ve bulasin yayllmasinin en
aza indirilmesi icin islem/operasyon prosedirleri RKS
gbzlemi altinda modifiye edilmelidir.

b. islemin/operasyonun  etkinligini  ve
etkilemeyecek  sekilde  radyasyondan
malzemeler kullanilabilir.

c. Eger girisimsel islem uzun sirecek ise, ekipteki
personelin dontsimli galismasi gerekebilir.

d. RKS tarafindan gerekli gorulir ise, isleme katilan
ekibin timinin elektronik dozimetre ile monitorize
edilmesi 6nerilir.

e. Miudahale/operasyon alanindaki  kisi ~ sayisi
minimumda tutulmali ve ekip miidahale odasinda
islemi en kisa zaman sirecinde gerceklestirecek sekilde
cahsmalidir.

f. Islem alaninda radyasyondan korunma
onlemlerinin uygulanmasiile radyoaktif bulasin yayilmasi
minimumda tutulabilir. Eldiven kullanilmasi (¢ift eldiven
giyilmesi uygun olabilir) radyoaktif maddeler ile bulas
olmasini 6nleyecektir. Viicudun herhangi bir yerinde
kesi veya eldivende delinme olursa deri ve/veya keside
radyoaktif bulas ortaya c¢ikacaktir. Bu durumda RKS
gbzetiminde dekontamisyon islemi yapilmalidir.

g. Patolojik muayene igin gdnderilen tim ornekler
bulas ydniinden monitérize edilmelidir. islemde
kullanilan tim arag ve gerecler radyoaktif atik islemine
tabi tutulmalidir. RKS denetiminde radyoaktivite doz
hizlari 6lculdikten sonra, gereken yari Omir kadar
saklanmalidir. Vicut doku, organ, sivi 6rnekleri uygun

hizini
koruyucu

doz hizlari (€1 pSv/saat) gerceklestiginde bu atiklar tibbi
atik olarak degerlendirilerek, Tibbi Atiklarin Kontrolii
Yonetmeligi cercevesinde bertaraf edilmelidir (8).

Radyoniiklid Tedavi Uygulanmis Hastada
Acil Girisimsel Islem / Acil Miidahale Sirasinda
Radyasyon Giivenligi Siireci

Radyoniklid tedavi verilmis hastanin  tibbi
durumunun bozulmasi (6rnegin; septik sok, pulmoner
0dem, inme veya miyokard infarktlisi) halinde
hastanin yogun bakim Unitesine transferi gerekebilir.
Acil tibbi mudahale her zaman oOnceliklidir ve
geciktirilmemelidir. Bununla birlikte, mimkin olan en
kisa strede radyasyondan korunma danismani veya
RKS’'nun gerekli olan onlemleri almasi saglanmalidir
(7). Bu bilgiye hastane radyasyon gilivenligi komitesi
(RGK) sorumlusu veya Nukleer Tip Bolumi RKS’'ndan
ulasilabilir. Yogun bakim Unitelerinde hastalar birbirine
yakin olarak yatmakta olup bir zirhlama yoktur. Bu
durumda radyoniiklid tedavi verilmis hastanin diger
hastalara veya tibbi personele radyasyon maruziyeti
olusturma potansiyeli vardir. Hastanin transferi
sirasinda veya transfer oncesinde en kisa zamanda
nikleer tip hekimine ve RKS'na haber verilmelidir. RKS
diger hastalar ve tibbi personelin maruz kalacagi dozun
azaltilmasi icin tasinabilir (portabl) kursun paravan
kullanilmasinin, 6zel personel radyasyon maruziyetinin
izlenmesinin (monitdrizasyonunun) ve Radyasyondan
Korunma Igin Optimizasyon (ALARA) prensibine gore
spesifik radyasyon gilivenligi énlemlerinin alinmasinin
gerekli olup olmadigina karar verir (4,7,9).

Acil Tibbi islemler

Hayat kurtarici miidahaleler tibbi personel tarafindan
alinacak radyasyon dozu disiincesinden onde gelmelidir.

Tablo 2. Tedavi amagh en sik kullanilan radyofarmasétiklerden kaynaklanan dissal radyasyon maruziyet dozlari (1,5,6)

Radyofarmasotik Hastadaki aktivite miktari (MBq) Maruziyet dozu @ 1 m (mikroSv/saat)
600 25-40

[-131 7400 25

Lu-177 5140 10

Y-90 4000 25

Re-188 2400 200

In-111 3700 25

Sm-153 EDTMP 3.5 0,17

Ra-223 3500 210

EDTMP: Etilen diamin tetra metilen fosfonik asit
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Bu, ozellikle yiksek miktarda radyoaktivite iceren tedavi
hastalari icin 6nemlidir. Hastanin acil bakim (nitesine
alinmasi durumunda (6rnegin; inme, koma gelismesi),
radyoaktif bulasi onlemeye ve eksternal (dissal) 1sinlanmayi
en az diizeyde tutmaya yonelik olarak asagida maddeler
halinde tanimlanmis 6nlemler alinmalidir. Radyonuklid
tedavi almis hastanin RKS tarafindan 6lgllen radyasyon
dozu bir metrede 30 mikroSv/saat (3 mR/saat) ve lzerinde
oldugu taktirde bu 6nlemlere basvurulmalidir. Belirtilen
doz, radyoniklid tedavi almis hasta icin viicudunda bulunan
radyoaktif maddeden kaynaklanan kabul edilen taburcu
edilebilirlik dissal radyasyon doz sinir degeridir (4,5,7,9).
Tibbi personel hastanin agzi ve viicut salgilari ile
dogrudan temastan kaginmalidir. Tum acil midahale
ekibi radyoaktif bulastan korunma amaci ile eldiven
giymelidir. Radyoaktif hastalar ile nasil ilgilenilecegi
konusunda tibbi personel hastane RGK veya ilgili birim
RKS tarafindan bilgilendirilmeli ve periyodik olarak
hizmet ici egitimler verilmelidir. Periyodik olarak
prosedirlerin provasinin yapilmasi onerilir (4,5).

Acil Birimlerinde Gorevli Saglik Personelinin
Radyasyondan Korunmasiigin Uyulmasi Gereken
Kurallar:

1. Radyonuklid tedavi uygulanmis bir hastaya acil
miidahale gerektigi taktirde oncelikle RKS aranmalidir.

2. RKS tarafindan hastanin bulundugu yerden Geiger-
Miller cihaziile 6l¢lim yapilarak doz hizlari hesaplanmali,
kogus seklinde kalinan yogun bakim Unitelerinde,
hastanin kalacagl sireler géz oniinde bulundurularak,
radyasyon gorevlisi olmayan kisilerin doz sinirini
asmamasi icin hasta-hasta mesafesi (en az 1 m), saghk
personelinin radyoaktif hasta yaninda bulunma sireleri
belirlenmelidir (2,3,5,7).

3. Anlik ve kiimilatif dozlarin élcimd icin elektronik
personel dozimetrelerinin RKS tarafindan ilgili kisilere
verilmesi ve kayitlarinin tutulmasi gerekir.

4. Radyoaktif hastanin bulundugu yatak ve/veya oda
cevresi denetimli radyasyon alani olarak isaretlenmelidir.

5. Islem bitiminde hasta icin kullanilan kateter,
enjektor, gazh bez, inflizyon setleri varsa yiyecek-icecek
atiklari, idrar sondalari, kullanilan garsaf ve nevresimler
radyoaktif atik kabul edilerek RKS'nun denetiminde
radyoaktif atik deposuna gonderilmelidir.

a. Olasi radyoaktif bulasi mimkin oldugunca
engellemek amaciyla hastaya idrar kateteri takilmahdir.
idrar kateterinin takilmasi sirasinda cevreye bulas
olmamasi i¢cin mutlaka koruyucu 6rtd kullaniimahdir.

b. Torbada biriken idrar, cevreye i1simayi ve bulasi
engellemekigin kursun korumaliveya muadilisizdirmayan
malzemeden yapilmis atik moduliinde bekletilmelidir.

c. Dolan idrar torbasi yeni idrar torbasi ile
degistirilmelidir. idrar torbasi seciminde bosaltma vidasi
olmayan tek kullanimlik torbalar tercih edilmeli, eger
bulunamiyorsa bosaltma vidasinin siki kapali oldugundan
emin olunmalidir.

d. idrar ve benzeri atiklar radyoaktif atik islemine
tabi tutulmali; RKS denetiminde radyoaktivite doz hizlari
Olclldikten sonra, radyoaktif maddenin yari dmriine
gore uygun sire saklanmalidir. Uygun doz hizlan (<1
uSv/saat) gerceklestiginde bu atiklar tibbi atik olarak
degerlendirilerek, Tibbi Atiklarin Kontroli Yonetmeligi
cergevesinde bertaraf edilmelidir (8).

6. Hasta kaynakh kan, gaita, idrar vb. ile bulas olmasi
durumunda, Radyasyon Givenligi Yonetmeligi’'ne gore,
RKS denetiminde gerekli dl¢imler yapilmali ve bulas
temizleme islemleri uygulanmalidir (7).

Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemistir.

Finansal Destek: Makalemiz igin hi¢bir kurum ya da
kisiden finansal destek alinmamistir.
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0z Abstract

Niikleer tip, hastaliklarin tani ve tedavisinde acik radyoaktif
kaynaklarin kullanildigr bilim dahdir. Tani veya tedavi amaci
ile radyofarmasotikler dogrudan hastaya uygulanir. Boylece
hasta belli bir siire icin radyasyon kaynagi durumuna gelir.
Bu nedenle, hasta cevresindeki kisilerin gereksiz radyasyon
maruziyetinden korunmasi gerekir. Nikleer tip bélimiinde
tanisal amacli sik yapilan tetkikler sirasinda hastalarin ve
cevresindekilerin maruz kaldi§i efektif dozlar daha dnceki
calismalarda bildirilmistir. Bu yazida, tanisal islem igin
radyofarmas6tik uygulanmis hastalar ve cevresindeki kisiler
ile ilgili radyasyon glivenligi stirecininin sunulmasi amaclandi.
Anahtar Kelimeler: Radyofarmasotik, radyoniklit tanisal
testler, radyasyon glivenligi

Nuclear medicine is a discipline being used unsealed
radioactive source in the diagnosis and treatment of
disorders. Radiopharmaceuticals are administered directly
into the patient for the diagnosis or therapy of disease. Thus,
patient becomes a radiation source for a while. Protection
from unnecessary radiation exposure of the persons around
radioactive patient is essential. Effective doses for the
radioactive patients and people around during frequent
performed nuclear diagnostic tests are reported in the
previously published studies. It was aimed to present of the
radiation safety process related with the patients who applied
radiopharmaceuticals for diagnostic purpose in this paper.
Keywords: Radiopharmaceutical, nuclear diagnostic test,
radiation safety
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Giris

Radyasyon uygulamalari, iyonlastirici radyasyonun
uzman kisiler tarafindan bilingli ve kontrolli olarak
kullanildigi yasal diizenlemelere bagh olarak yiritilen
faaliyetlerdir. Bu diizenlemeler; mesleki, tibbi ve toplum
isinlanmalarina karsi radyasyondan korunmanin ve
radyoaktif kaynaklarin  glvenliginin  saglanmasina
iliskin kural ve standartlari kapsar; radyasyonun
givenli kullanimina yoénelik bilimsel, teknik ve idari
gereklilikleri belirler. Bu dogrultuda, Tirkiye Atom
Enerjisi Kurumu Radyasyon Sagligi ve Glvenligi Dairesi,
2690 sayili kanun geregince iyonlastirici radyasyonun
ve radyoaktif maddelerin givenli kullanimina iliskin
diizenleme, yetkilendirme ve denetleme faaliyetlerini
surdirmektedir (1).

Nikleer tip, hastaliklarin tani ve tedavisinde acik
radyoaktif kaynaklarin in vivo ve in vitro kullanildig
bilim dalidir. in vitro uygulamalarda, canlidan alinan
kan, idrar gibi biyolojik érnekler radyoaktif maddelerle
isaretlenerek incelenir. in vivo uygulamalarda ise,
radyoaktif maddelerin agiz, solunum, damar vb.
yoluyla dogrudan hasta vicuduna verilmesi soz
konusudur. Radyoaktif madde uygulanan hasta belli
bir slire icin radyasyon kaynagl haline gelir. Hasta
cevresindeki kisilerin ve toplumun gereksiz radyasyon
maruziyetinin  6nlenmesi  zorunludur. Uluslararasi
ve ulusal radyasyondan korunma ile ilgili kurumlar
[Uluslararasi Radyolojik Koruma (ICRP) ve Tirkiye
Atom Enerjisi Kurumu (TAEK)] toplumdaki bireyler
icin yillik kabul edilebilir radyasyon (icsel ve/veya
dissal) maruziyet dozunu 1 mSv olarak agiklamaktadir.
Radyasyon glivenligi uygulamalari maruziyet dozunu
bu diizeyin altinda tutmaya yoneliktir (2,3,4). Ancak,
TAEK tarafindan yayinlanan kilavuzda tani veya tedavi
amaciyla radyoaktif madde verilen hastalarin bilerek
ve isteyerek yakininda bulunan kisilerde bu diizeyin
Uzerinde doz sinirlarinin kabul edilir oldugu bildirilmistir.
Bu kilavuza gore, radyoaktif hastalar hastanede yattiklari
sire icinde eksternal maruziyet dozu yetiskinler igin 5
mSy, 60 yasin Uzerindekiler icin 15 mSv ve 18 yasindan
kigukler igin 1 mSv doz sinirlarini gegmemelidir. Ancak,
radyasyondan korunmada optimizasyon prensibi
cercevesinde hastanin yakin ¢evresi disindaki kisiler ve
18 yasindan kicguklerin alacaklari dozlarin 0,3 mSv’in,
yetiskin hasta yakinlariiginise 3 mSv’in altinda tutulmasi
hedeflenmelidir (3).

Tanisal calismalarda en ¢ok Tc-99m ve F-18 olmak lizere
1-131,1-123,In-111radyoizotoplarindanyararlaniimaktadir.
Nikleer tip béliminde siklikla uygulanan

radyofarmasotiklerden hastalarin ve c¢evresindekilerin
maruz kaldigi efektif dozlar hesaplanmistir. Hastanede
hastanin niikleer tip biriminden servise tasinmasinda
gorevli personel ile hasta arasindaki mesafe 0,5 m gibi
oldukga az olup transfer ayni gorevli tarafindan yapildigi
taktirde 0,1 mSv/ay radyasyona maruz kalacagi rapor
edilmistir. Bartlett ve ark., tim sintigrafi tipleri igin
radyasyon maruziyetinin <300 mSv/calisma oldugunu
bildirdiler. Hastane iginde, yogun bakim {initesinde 8 saat
calisan hemsirenin en yiiksek maruziyet dozuna miyokard
calismalari veya pozitron emisyon goriintilemesi yapiimis
hastadan maruz kaldigini (80 mikroSv’a dek/8 saat) rapor
ettiler (5). Maruziyet dozu enjeksiyondan sonra hastanin
servise ulasmasi icin gecen sire ile baglantii olup
nikleer tip departmanindan servise ne kadar gec ulasirsa
maruziyet dlizeyi o kadar azalacaktir (4,5,6).

Radyasyon gilivenligi konusunda bilgilendirmeler
hasta ve vyakinlarina, radyasyon elemani olmayan
hastane calisanlarina sozel ve yazili olarak yapilmalidir
(2,7,8,9,10). Bu yazida, tanisal islem icin radyofarmasotik
uygulanmis hastalarla ilgili radyasyon glivenligi slirecinin
aktarilmasi amaglanmistir.

Tanisal Amacgh Radyofarmasétik Uygulanmig
Radyoaktif Hastalarla ilgili Radyasyon Giivenligi
Siireci

1. Tanisal amagh nikleer tip tetkiki yapilan
ve radyoaktif madde uygulanan hastalar ve hasta
refakatcileri tetkik yapilmadan 6nce ve tetkik sonrasi
bolimden ayrilirken radyasyon glvenligi konusunda
ayrintih olarak bilgilendirilmelidir (2,8).

2 islem siiresince niikleer tip kliniginde ve
bolimden ayrildiktan sonra (yatan hasta igin kliniklerde;
ayaktan hastalar icin evlerinde) radyoaktif madde
atilimini artirmak igin yeterli miktarda su igmesi ve
kendisinin i¢gsel radyasyon maruziyetini azaltmak igin sik
tuvalete gitmesi gerektigi hastaya anlatilmaldir.

3. Nukleer tip bolimlerinde hasta ve yakinlarina
“hasta, hasta yakini ve refakatci radyasyon glvenligi
bilgilendirme formu” dagitilmalidir.

4. Radyasyon alanlari ve radyoaktif bulas riski olan
alanlara; 18 yasindan kiiglk bireylerin ve gebelerin girisi
engellenmelidir (2,8).

a. Radyoaktif hastanin gebelerden ve 16 yas ve daha
kictk cocuklardan uzak durmasi gerektigi konusunda
bilgilendirme yapilmahdir.

b. Radyoaktif madde uygulanmis hasta kaynakli
doz maruziyeti gebe ve ¢ocuklar icin 1 mSv dizeyini
asmamalidir.
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5. Yatan hastaya tanisal islem yapilmissa;

a. islem sirasinda 5 mSv {stiinde radyasyon
maruziyetine neden olacak dozda radyoaktif madde
uygulanmis hastalarin (6rnegin; kemik ya da kalp
sintigrafisi) refakatci ve ziyaretcileri ile gorlismesi ve
temasi sinirlandiriimalidir (2).

b. Hastanin genel durumu taburcu veya izinli
cikarilmasi icin uygunsa, odadaki diger hastalarin
radyasyon maruziyetini 6nlemek igin, hastanin evde
uymasi gereken radyasyon givenligi dnlemlerianlatilarak
eve gonderilmesi 6nerilir.

c. Eger yari dmri uzun, gama enerjisi yiksek, beta
1sini da bulunan radyofarmasétik (6rnegin; I-131) tanisal
amach uygulanmis ise, hastanin tercihan islem siiresince
ve genel durumu uygun ise yari dGmir siresince diger
hastalardan ayri tutulmasi 6nerilir (8). Dislik dozda I-131
uygulandiginda ¢evresindeki kisilere verecegi radyasyon
dozlarini 0,3 mSv degerinde tutabilmek icin genel
radyasyon givenligi sinirlamalari uygulanmahdir (2,11).

d. F-18 florodeoksiglukoz  pozitron emisyon
tomografi gorintileme yapilmis hasta enjeksiyondan
sonra 2 saat nukleer tip biriminde kaldi ise, bélimden
gonderilirken ciddi sinirlamalara gerek yoktur (6).

6. Hastanin damar yolu herhangi bir islem igin
kullanilmayacaksa radyoaktif madde enjeksiyonu yapilan
damar yolu kateteri ¢cikarilmalidir.

7. Serviste veya yogun bakimda yatan hastanin
tedavisinde gorevlisaglik personeli (hemsire, hastabakici,
teknisyen ve temizlik gorevlisi vb.) radyasyon glivenligi
konusunda bilgilendirilmelidir (3,8).

8. Nukleer tip biriminde tetkik yapilan hastaya,
yattigi klinikteki tedavi uygulamalari sirasinda da mutlaka
eldiven giyilmeli ve islem mimkiin olan en kisa zaman
icinde tamamlanmalidir (2,8).

9. Oralalimiolan hastayeterlisivialimive mesanenin
stk stk bosaltilmasinin 6nemi konusunda aydinlatiimahdir.
Oral almi kisith hastalarda ise, intravendz hidrasyon
yapilmasi 6nerilir.

10. Hastada herhangi bir kateter, sonda, nefrostomi
kanalt, trakeostomi kanilld, kolostomi  torbasi,
gastrostomi kan(ll, nefrosistostomi torbasi, direnaj
tibl vb. varsa icerigi ile birlikte radyoaktif atik olarak
kabul edilmeli ve radyoaktif atik eliminasyon kurallarina
uygun sekilde davraniimalidir (2,3,8,12).

11. Hastada idrar ve/veya gaita inkontinansi varsa
hastanin bakimini yapan kisinin eldiven kullanarak
bu islemi yapmasi ve bu icerigin radyoaktif oldugunu
bilerek davranmasi gerekmektedir. Bulasli malzemeler
radyoaktif atik olarak kabul edilmeli ve radyoaktif atik

eliminasyon kurallarina uygun sekilde davraniimalidir
(2,3,8,12).

12. Ortama bulas olasiligi var ise, “Geiger-Miiller (G-
M) Aleti” ile radyasyon 6l¢imi yapilmalidir. Radyoaktif
bulas saptandigl taktirde radyasyondan korunma
sorumlusu (RKS) tarafindan bu alan isaretlenerek uygun
dekontaminasyon islemleri yapilmalidir (2,3,12).

13. Hastane RKS, klinikte yatmaya devam eden
radyoaktif hastanin tetkik ve diger tim islemlerinin
hamile personel tarafindan yapilmamasini saglamahdir
(2,3,8).

14. Hastadan herhangi bir tetkik icin kan almak
gerekiyorsa ve tetkik acil degilse kan alma islemi,
uygulanan radyoaktif maddenin vicuttan atilimi icin,
uygun zamana dek ertelenmelidir.

15.Yirmi doért saatlik idrar toplanmasi gereken
hastalarda bu islem ertelenmelidir. Ertelenemiyorsa
idrar torbasi veya idrar toplama kabinin kursun kap
icinde korunmasi onerilir.

16. Hasta tuvaletinin mimkinse ilk 24 saat sadece
o hasta tarafindan kullanilmasi saglanmalidir. Ancak,
bu mimkin degilse hastanin tuvalet sonrasi birka¢ kez
rezervuari (sifonu) cekmesi ve etrafa bulas yapmamaya
dikkat etmesi séylenmelidir (2,3,8).

Tanisal Amagh Radyofarmasoétik Uygulanmig
Hemodiyaliz Olgularinda Radyasyon Giivenligi
Sureci

1. Hastaya Once radyoaktif tetkik uygulanmali ve
tetkik sonrasi diyalize girmesi saglanmaldir. Boylece
hastanin radyasyon maruziyeti azalacaktir.

2. Diyaliz Unitesinde c¢alisan ve radyasyon gorevlisi
olmayan saglk personeli radyasyon givenligi kurallari
konusunda bilgilendiriimeli ve uymalari konusunda
uyarilimalidir (2,3).

3. Radyoaktif bulas riskini azaltmak icin diyaliz aleti
tahliye giderine dogrudan baglanmis olmalidir.

4. Radyasyon korunma sorumlusu tarafindan
hastanin bulundugu yerden G-M aleti ile 6l¢iim yapilarak
doz hizlari 6lgtilmeli ve kogus seklinde kalinan diyaliz
Unitelerinde, hastanin 4 saat asgari sireyle lnitede
kalacagi g6z dnlinde bulundurularak, radyasyon goérevlisi
olmayan kisilerin doz sinirini asmamasi igin hasta-hasta
mesafesi, saglik personelinin radyoaktif hasta yaninda
bulunma sireleri belirlenmelidir (2,8).

5. Gerektigi taktirde, anlik ve kiimilatif (toplam)
doz olgerlerin (elektronik dozimetre) ilgili kisilerde
kullaniimasi ve kayitlarinin tutulmasi énerilir (8).
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6. islem sirasinda kullanilan malzemeler (kateter,
enjektor, gazli bez, filtreler, diyaliz setleri), varsa
yiyecek-icecek atiklari, kullanilan garsaf ve nevresimler
radyoaktif atik olarak kabul edilip radyoaktif atik
posetlerine konmali ve RKS denetimi altinda radyoaktif
atik deposuna gonderilmesi saglanmalidir (3,12).

7. Hasta kaynakli kan, gaita, varsa idrar vb. ile
ortamda bulas olmasi durumunda, RKS denetiminde
gerekli 6l¢iimler alinmali ve radyoaktif bulas saptanirsa
dekontaminasyon islemleri yapiimalidir (8).

8. Hasta diyalizden ayrildiktan sonra diyaliz
biriminde olasi radyoaktif bulas agisindan RKS tarafindan
G-M aleti ile 6lgimler yapilmaldir. Genel olarak diyaliz
sisteminde radyoaktif bulas riski, radyonuklit tedavi
almis hastalar igin bile, diistktir. Sistem temizlendikten
sonra ek bekleme siiresi gerekmeksizin diger hastalara
kullanilabilir (13).

Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemistir.

Finansal Destek: Makalemiz igin higbir kurum ya da
kisiden finansal destek alinmamistir.
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0z

Hemodiyaliz uygulanan bébrek yetmezligi hastalarina ender de
olsa radyoniklit tedavi uygulanmasi gerekebilir. Radyontiklit
tedavi almig diyaliz hastalariyla ilgilenen hemodiyaliz linitesi
calisanlari, gecici olarak radyoaktif bir kaynak olan ve
radyasyon yayan bu hastalarin viicut sivilarindan radyoaktif
bulasa maruz kalabilirler. Bu kilavuz radyoniiklit tedavi
sonrasl, radyoaktif hastanin bakimindan sorumlu hemodiyaliz
linitesi calisanlarina radyasyon giivenligi ve radyasyondan
korunma konularinda dneriler icermektedir.

Anahtar Kelimeler: Radyoniiklit tedavi, hemodiyaliz linitesi,
radyasyon giivenligi

Abstract

Hemodialysis patients with end stage renal disease may
rarely need to receive radionuclide therapy and the staff
caring those patients in hemodialysis units may be exposed
to radiation temporarily emitted or become contaminated
with the radioactive body fluids from these patients as a
potential source of radioactivity. This guideline includes
recommendations for the staff of hemodialysis units who
are responsible from the care of radioactive hemodialysis
patients after radionuclide treatment.

Keywords: Radionuclide therapy, hemodialysis unit, radiation
safety
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Giris
Nadir de olsa hemodiyaliz uygulanan bobrek
yetmezlikli hastalara radyoniklit tedavi verilmesi

gerekebilir. Bu durum siklikla tiroid kanseri ablasyon
tedavisi i¢in 1-131 uygulanmasi seklinde karsimiza
¢ikmaktadir. Bunun disinda noéroendokrin tiimorler,
prostat kanseri tedavisi, karaciger ve kemik metastazlari
ve lenfoma olgularinda Lu-177, Sm-153, Y-90
radyoizotoplari ile yapilan tedavilerde de hemodiyaliz
sirasinda radyasyon glvenligi tedbirleri alinmasi
gereklidir. Radyoaktif iyot-131 tedauvisi verilen olgularin
yaklasik %0,4’G hemodiyalize bagimhdir (1). Radyoaktif
iyot tedavisi alan hastalarda hemodiyaliz konusunda
yayinlanmis olgu sunumlari vardir (2,3). Ancak, diger
radyoniklit tedavileri alan olgularda tecriibe sinirhdir
(4,5).

Radyasyon Giivenligi Siireci

Radyasyon maruziyeti agisindan en givenilir ydntem
diyalizin radyoaktif tedavi odasinda hastanin rutin diyaliz
semasina uygun olarak yapilmasidir. Ancak, radyoniiklit
tedavi alan ve diyaliz tedavisi uygulanan hasta sayisinin
az oldugu dikkate alindiginda portabl deiyonizan su
Ureten ters ozmoz cihazinin her hastanede bulunmasi
glinimdz sartlarinda giicgtir (6).

Diyaliz uygulanan ve radyoniklit tedavi verilmis
hastalara yaklasim ek degerlendirme ve onlemleri
gerektirebilir.  1-131 tedavisi sonrasi hemodiyaliz
Uinitesinde olasi sorunlar ve radyasyon maruziyet riski
bulunan personel Tablo 1’de verilmistir.

Genel olarak diyaliz goren hastalarda sistemik
tedavilerde radyofarmasotik biyolojik klirensi, diyaliz
programina bagl olarak diger bobrek fonksiyonu
normal olan hastalardan daha yavas olur. Tedavi
icin gerekli olan radyoniklit aktivite miktari azaltihr.
Ozellikle aniirik diyaliz hastalarinda azalan 1-131 klirensi

Tablo 1. Hemodiyalize alinan 1-131 tedavisi uygulanmig

radyoaktif hastada olasi sorunlar ve riskli gruplar

Olasi sorunlar Radyasyon

maruziyet riski

Azalmis -131 klirensi Hasta

Diyaliz calisanlarinin radyasyon maruziyeti | Diyaliz hemsiresi
Diyaliz teknisyeni

Temizlik personeli

Kan bulasi Diyaliz hemsiresi
Diyaliz teknisyeni

Temizlik personeli

nedeniyle, artan radyasyon maruziyetini azaltmak
icin, diyaliz hastasi olmayan hastalara verilen dozun
%25-50'sinin  verilmesinin uygun olabilecegine dair
yayinlar mevcuttur (7,8,9,10,11,12,13). Bu nedenle, en
onemli dnlemlerden biri tedavi verilecek glinlin sabahi
hastanin diyalize alinmasi, tedavinin diyaliz seansi
arkasindan uygulanmasi ve bir sonraki diyaliz seansinin
zamaninda yapilmasidir (13). Ancak, bu seans cevrenin
korunmasi amaciyla hasta yogunlugunun az oldugu
zamana denk getirilmelidir. Literatlrde geciktirilmis
diyaliz seanslarina dair olgu sunumlari olmakla
birlikte hastalarin Gremi ve asidoz riskinin arttigi goz
onlinde bulundurularak zamaninda diyaliz yapilmasi
onerilmektedir.

Nefrotoksik radyoaktif ajanlarin zaten anefrik olan
olgularda bu vyan etkilerinin goz ardi edilebilecegi
disinilse de, gerek artan kan havuzu dozlari gerekse
eliminasyon hizlarinin azalmasi ve cevredekilere artan
radyasyon maruziyetinden dolayi hastaya mimkin
olan en az ve etkin dozu vermek i¢in dozimetrik ¢alisma
yapilmalidir.

Diyaliz sirasinda tibbi personelin almasi olasi
radyasyon dozu radyasyondan korunma sorumlusu (RKS)
tarafindan belirlenmeli ve gerekli 6nlemler alinmahdir.
Bugiine kadar yapilan ¢alismalarda diyaliz makinasina
onemli dizeyde bulas oldugu rapor edilmemistir (14).
Diyaliz sirasinda kullanilan materyaller, tiipler, filtreler
RKS tarafindan kontrol edilerek diislik seviyede radyoaktif
atik olarak degerlendirilip degerlendirilemeyecegi
ve lokal diizenlemelere gbre nasil hareket edilecegi
belirlenmelidir. Tek kullanimlik atilabilir malzemede
disuk duzeyde bulas olabilir ve bir siire depolanmalari
gerekebilir. Bununla birlikte 6zel bir 6nlem gerekmez
(15).

Hemodiyaliz  Unitelerinde  radyasyon  gorevlisi
olmayan saglik personelinin radyoaktif tedavi almis
hastalardan kaynaklanan radyasyondan korunmasi igin
alinmasi gereken 6nlemler asagida sunulmustur:

1. Diyaliz cihazinin tahliye alaninin gideri ile
buharlasmaya ve radyoaktif aerosol olusumuna izin
vermeyecek ve sizinti yapmayacak sekilde dogrudan
baglantili olmasina dikkat edilmelidir. Bulas riskini
azaltacak en 6nemli tedbir bu maddedir.

2. Diyaliz Unitesinde calisan ve radyasyon gorevlisi
olmayan saglk personeli radyasyon givenligi kurallari
konusunda bilgilendirilmeli ve uymalari konusunda
uyariimalidir (16).

3. RKS, Geiger-Miiller cihazi ile hastanin bulundugu
yerden olglim yaparak doz hizlarini kayit etmelidir.
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4. Kogus seklinde kahnan diyaliz Unitelerinde,
hastanin ortalama 4 saat Unitede kalacagl goz onlinde
bulundurularak, radyasyon gorevlisi olmayan kisilerin doz
sinirini agmamasi i¢in tedavide kullanilan radyoniiklite
gore hasta-hasta mesafesi, saglik personelinin radyoaktif
hasta yaninda bulunma streleri belirlenmelidir (16,17).

5. ilgili kisilere anlik ve kimdlatif (toplam) doz
Olgcerlerin  (elektronik dozimetre) saglanmasi ve
kayitlarinin tutulmasi gereklidir (14).

6. islem bitiminde hasta icin kullanilan kateter,
enjektor, gazh begz, filtreler, diyaliz setleri, varsa yiyecek-
icecek atiklari, kullanilan c¢arsaf ve nevresimlerin
radyoaktif atik olarak kabul edilip radyoaktif atik
posetlerine konmasi ve RKS denetimi altinda radyoaktif
atik deposuna gonderilmesi saglanmalidir (15,16,17,18).

7. Hasta kaynakli kan, gaita, varsa idrar v.b. ile bulas
olmasi durumunda, RKS denetiminde gerekli dlgciimler
yapilarak; Radyasyon Giivenligi Yonetmeligi cercevesinde
bu alanlarda radyoaktif bulas oldugu belirlendiginde
bulas temizleme (dekontaminasyon) islemi yapilmahdir
(14,16).

8. Hasta diyalizden ayrildiktan sonra diyaliz biriminde
olasi radyoaktif bulas agisindan RKS tarafindan olgiimler
yapilmahdir. Genel olarak diyaliz sisteminde radyoaktif
bulas dislktir. Cihazin temizliginden sonra, cihaz diger
hastalara kullanilabilir. Ek bekleme siiresine gerek yoktur
(13).

Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemistir.

Finansal Destek: Makalemiz icin hicbir kurum ya da
kisiden finansal destek alinmamistir.
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Klinik Olarak Pulmoner Emboliyi Taklit Eden Mukus Plagi
Olgusu: Olgu Sunumu
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Amagc: Pulmoner emboli (PE), sik rastlanan, non-spesifik klinik bulgularla
karsimiza cikan, pnomoni basta olmak lizere bircok hastaligi taklit eden,
en dnemlisi yiiksek mortalite ile seyredebilen tibbi acillerden biridir. PE
icin risk faktorii tasiyan, klinik olarak emboliden kuskulanilan olgularda
ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisiyle taniya ulasilabilir. Sintigrafide
uyumsuz V/Q defektlerinin gosterilmesi PE tanisini koymada yol géstericidir.
Tek tarafli diffliz perflizyon azalmasi V/Q sintigrafisi ¢ekilen hastalarin
%3'tinde goriilmekte olup, ventilasyonda uyumlu defekt pnémotoraks ve
endobronsiyal obstriiksiyonlarda izlenmektedir. Biz bu ¢alismada; hemoptizi
ve dispne ayirici tanisinda embolinin ekarte edilemedigi hastada; mukus
tikacinin yol actigi uyumlu V/Q defektini gostermeyi amagladik.

Olgu: Oncesinde yakinmasi olmayan, hemoptizi ve dispne sikayeti ile
hastaneye basvuran 47 yasinda kadin. Kalp kapak hastaligi nedeniyle
antikoagiilan kullanan hastaya vyapilan {st gastrointestinal sistem
endoskopisinde kanama odagi saptanamamis. Toraks BT'de sol alt lobda
konsolidasyon ve sol pulmoner arter dal distalinde siipheli dolma
defektinin izlenmesi izerine, pnémoni/PE 6n tanilariyla V/Q sintigrafisi
istendi. V/Q sintigrafisinde; sol akcigerde global olarak perflizyonun belirgin
azaldigi, ventilasyonun hic izlenmedigi gorildi. Goriintiler klinigimizde
toraks BT ile birlikte tekrar degerlendirildiginde; sol ana brons igerisinde
diizensiz yumusak doku dansite artisi dikkati cekti. Bunun Uizerine yapilan
bronkoskopide; sol ana bronstan itibaren kahverengi kirli goriinlimde
sekresyon ve sol alt lob girisini tama yakin obstriikte eden hareketli,
koyu renkli, projektil lezyon izlendi. Bronsiyal-lavaj ve coklu biyopsilerin
degerlendirilmesinde, malign patolojik bulgu saptanmazken, matiir
skuamoz epitel fragmanlari, bakteri kiimeleri ve nétrofil I6kositler izlendi.
Materyal mukus tikaci olarak degerlendirildi. Kontrol V/Q sintigrafisinde,
sol akciger Ust lob perfiizyon-ventilasyonunun tamamen diizeldigi, alt
lobda dnceki calismayla benzer pndmoniye sekonder perflizyonun azaldig,
ventilasyonun izlenmedigi goriildii. Hastanin takip toraks BT'sinde pnémoni
bulgusu geriledi, bronslar acik olarak izlendi.

Sonug:  Mukus tikaglari ventilasyon defekti olusturarak, uyumsuz
V/Q defektleri yapabilecegi gibi hipoksik vazokonstriksiyona bagh
hipoperfiizyon olusturarak, PE basta olmak lizere bircok hastalikla ayirici
taniya girebilmektedir. V/Q sintigrafisi PE'de yliksek tanisal dogruluga sahip
olmasi yani sira diger akciger patolojilerinde de radyolojik tetkiklerle birlikte
tani ve klinik gidise onemli katki saglamaktadir.

Endometriyum Kanseri Hastalarinda Preoperatif Pozitron
Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli Tomografi Lenf Nodu
Diseksiyonunun Cerrahi Derecesini Belirlemede Etkin Bir
Arag Olarak Kullanilabiliyor mu?

Gulin Ucmak2, Burcu Esen Akkas!, Hiilya Efetiirk?, Bedriye Blsra Demirel!

TAnkara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Bolimd, Ankara, Tirkiye

2Hitit Universitesi Corum Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Bolimd,
Corum, Turkiye

Amag: Endometriyum kanser (EK) hastalarinda en @nemli prognostik
faktor lenf nodu metastazidir. EK'de temel tedavi yaklasimi cerrahidir.
intraoperatif komplikasyonlar ve morbiditeden kacinmak amaciyla
lenfadenektomi (PPLND) secilmis hastalara uygulanmaktadir. Calismamizin
amaci  EK hastalarinda preoperatif Pozitron Emisyon Tomografisi/
Bilgisayarli Tomografi'nin (PET/BT) lenf nodu metastazi tespitindeki yerini
degerlendirmek ve EK hastaya uygun cerrahi tedavi planlamasina katkisini
arastirmak olmustur.

Yontem: Preoperatif PET/BT 72 EK hastada uygulanmistir. PET/BT'de pozitif
degerlendirilen lenf nodlari (LN) postoperatif histopatoloji sonuclari
ile karsilastirlmistir. LN'lerinde FDG tutulumu geri plan aktivitesine
bakilarak gorsel yapilmis olup, tutulum var veya yok olarak kaydedilmistir.
Gergek pozitif (GP) lezyon PET/BT'de gdzlenen ve histopatolojik olarak
metastatik LN; yalanci pozitif (YP) lezyon PET/BT'de pozitif izlenen ancak
histolopatolojik metastatik olmayan LN; GP lezyon PET/BT'de pozitif izlenen
ve histopatolojik metastatik olan LN ve yalanci negatif (YN) lezyon PET/
BT'de pozitif izlenmeyen ancak histopatolojik metastatik olan LN olarak
tamimlanmistir. PET/BT'nin duyarlik, 6zgtlltik, pozitif prediktif deger (PPD),
negatif prediktif deger (NPD) ve dogruluk oranlari hastaya dayali kriterlere
gore hesaplanmistir.

Bulgular: Yetmis iki hastanin dokuzunda (%712) histopatolojik dogrulanan
LN metastazi izlenmistir. PET/BT, 14 hastada FDG tutulumu olan LN yakalamis
olup, 8 hastada GP ve 6 hastada YP sonuclanmistir. 58 hastada PET/BT'de
hipermetabolik lezyon tespit edilmemis olup, bu hastalarin 57'si GN, bir
hastada ise metastaz saptanmasi nedeniyle YN degerlendirilmistir. PET/
BT'nin metastatik LN saptamadaki duyarlk, 6zgiilliik, PPD, NPD ve dogruluk
oranlari sira ile %88, %90, %57, %98 ve %90 olarak hesaplanmistir. Diistik
PPD enflamatuvar ozellikteki LN'ler ile agiklanmaktadir. GP LN'lerinin
ortalama boyutu 0,7 cm (0,5-1 c¢m), YP LN'lerinin ortalama boyutu ise
0,7 ecm (0,6-1 cm) izlenmistir. GP ve YP LN'lerinin maksimum standardize
tutulum (SUV,,,,,) degerlerinde istatistiksel anlamh fark bulunmamustir.

Sonug: Calismamizda EK hastalarinda PET/BT'nin metastatik lenf nodu
saptamada yiiksek duyarhk, 0zgilllik, NPD ve dogruluk gosterdigi
belirlenmistir. EK hastalarinda PET/BT'nin metastatik ile enflamatuvar LN
ayrimi yapmada belirgin sinirhiliklari olmakla birlikte, yliksek NPD nedeniyle
PET/BT'nin cerrahiye bagl morbidite gibi ciddi komplikasyonlari olabilen
ileri diizeyde lenfadenektomi gerektirmeyen hastalari basari ile secebilen
degerli bir ara¢ oldugu dustinlilmustiir.
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Endometriyum Kanserli Hastalarda Dual Faz Endometriyum Karsinomlu Hastalarda Lenfatik Metastaz
Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli Tomografi Varhginin  Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarh

Goriintiilemenin Primer Tiimore Ait Standardize Tutulum
Qeéeri, Metabolik Tiimor Voliimii ve Total Lezyon Glikolizi
Uzerindeki Etkisi
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Amag: Bircok malignitede radyofarmasétigin enjekte edilmesinden birkag
saat sonrasina kadar fluorodeoksiglukoz (FDG) tutulumunun devam ettigi
bilinmektedir. Dual faz pozitron emisyon tomografi/bilgisayarli tomografi
(PET/BT) gériintiilemenin malign lezyonlar ile benign enflamatuvar
siireclerden ayirt edilmesinde etkiye sahip oldugu gosterilmistir.
Calismamizin amaci endometrium kanserli hastalarda primer tiimoral
lezyona ait metabolik tiimor yikiini yansitan maksimum standardize
tutulum degeri (SUV,,,,), metabolik timér voliimii (MTV) ve total lezyon
glikolizi (TLG) gibi fonksiyonel metabolik parametrelerin dual faz PET/
BT goriintiilemedeki etkisini ve risk siniflamasindaki rollerini arastirmak
olmustur.

Yontem: Preoperatif PET/BT sonuglari ile postoperatif histopatoloji sonuclari
toplam 72 endometriyum kanserli hastada karsilastirilarak retrospektif
incelenmistir. Dual-faz pelvik inceleme 72 hastanin 16'sinda yapilmistir.
Klinik Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu evrelemelerine
bakildiginda bes hasta evre 1, bes hasta evre 2, dort hasta evre 3 ve iki hasta
evre 4 olarak degerlendirilmistir. FDG enjeksiyonu sonrasi 1. saatte erken
goriintlileme, yaklasik 2 saat sonrasinda ise ge¢ goriintiileme yapilmistir.
SUV jax MTV ve TLG degerleri hem erken hem de gec goriintiileme sirasinda
primer endometriyal lezyondan alinmistir. MTV primer tiimorin tamamini
icerecek, idrar ile barsak aktivitesi icerisine girmeyecek sekilde cizilerek, sinir
esik deger SUV,,..,'in %40’ alinarak ol¢iilmistiir.

Bulgular: Geg¢ goriintiilemede tiimére ait SUV,,,, degerinde istatistiksel
anlamli artis izlenmistir. Primer endometrial lezyonun ortalama SUV,,,,
degerleri erken goriintiilemede 17,2+6,8 iken, gec goriintiilemede 20,8+7,6
olarak Gl¢tilmustiir (p=0,002). MTV degerleri 3,5-130 cm3, TLG degerleri
25-1800 g arasinda izlenmis olup, dual faz goriintiilemede istatistiksel
anlamh fark bulunmamistir.

Sonug: Dual-faz FDG PET glukoz metabolizmasi dinamigi hakkinda bilgi
sunmaktadir. Siirli sayida hasta ile yapilmis olan calismamizda, malign
timorler zaman icerisinde FDG birikimi gostermekle birlikte, metabolik
tlimoér ylkind yansitan  parametrelerin  dual-faz  gériintiilemeden
etkilenmedigi sonucuna varilmistir. Endometriyum kanserli hastalarda hem
MTV hem de TLG'nin goriintiileme saatinden etkilenmeyen stabil metabolik
parametreler olduklari kanaatine varilmistir.

Tomografi incelemesi ile Belirlenen Metabolik Tiimor Yiikii
ile Korelasyonu

Gulin Ucmak!:2, Burcu Esen Akkas!, Hlya Efetiirk!, Bedriye Biisra Demirel’

TAnkara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Klinigi, Ankara, Tiirkiye

2Hitit Universitesi Corum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Klinigi,
Corum, Tirkiye

Amag: Endometriyum karsinomlu (EK) hastalarda lenf nodu (LN) metastazi
varliginin prognoz tizerindeki olumsuz etkisi bilinmektedir. Bu calismada,
cerrahi sonrasi histopatolojik kanitlanmis lenf nodu metastazi olan primer
EK hastalarda klinik parametreler ile maksimum standardize tutulum degeri
(SUV,,..,), metabolik tlimoér voltimii (MTV), total lezyon glikolizi (TLG) gibi
metabolik belirtecler arasindaki iliski arastiriimistir.

Yontem: EK tanil toplam 72 hasta evreleme ve tedavi 6ncesi degerlendirme
amaci ile klinigimizde preoperatif Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli
Tomografi (PET/BT) incelemesi yapilmis olup, retrospektif inceleme
yapilmistir. Elli dokuz hastada endometrioid tip EK, 13 hastada non-
endometrioid tip EK izlenmistir. Tim hastalara cerrahi evreleme yapilmis
olup, histerektomi, bilateral salpingo-ooferektomi, abdominal eksplorasyon
ve selektif lenfadenektomi yapilmistir. Elli iki hasta Uluslararasi Jinekoloji
ve Obstetri Federasyonu (FIGO) evre 1, bes hasta evre 2, 10 hasta evre 3 ve
bes hasta evre 4 hastalik bulunmustur. LN metastaz varligi SUV,,,,, MTV ve
TLG metabolik parametreleriyle korele edilmistir.

maxr

Bulgular: Dokuz hastada postoperatif histopatoloji ile kanitlanmis LN
metastazi tespit edilmistir. Evre 3 olan 10 hastanin 6'sinda (%60) ve evre 4
olan 5 hastanin 3'tinde (%60) LN metastazi izlenmistir. Klinik evre haricinde,
non-endometrioid tip timor olan 13 hastanin 6'sinda (%46) LN metastazi
izlenmistir. LN metastazi olan hastalarin LN metastazi olmayan hastalara
gore istatistiksel anlamli daha yiiksek MTV (68,4+56,3 cm3 ve 14,2+17
cm3, p=0,0001) ve TLG (810+651 ve160+228,4 grams, p=0,001) degerleri
oldugu bulunmustur. Tek degiskenli analizde, LN metastaz varliginin non-
endometrioid histoloji, ileri Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu
(FIGO) evresi, yiiksek MTV ve yiiksek TLG degerleri arasinda istatistiksel
anlamli korelasyon bulunmustur.

Sonug: EK'li hastalarda non-endometrioid tlimor tipi ve ileri FIGO evresi
lenfatik tutulum ile iliskili oldugu bilinen kotii prognostik faktorlerdir. Bu
iyi bilinen klinik parametrelere ek olarak, metabolik tlimor yikini yansitan
metabolik parametrelerin de EK'li hastalarda lenfatik metastaz ile iligkili
oldugu gozlenmistir. Bu bulgular preoperatif PET/BT kullaniminin EK'li
hastalarda tedavi semasinin belirlenmesinde FIGO evrelemeye tamamlayici
yaklasim oldugunu desteklemektedir.
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[PS-005] [PS-006]
Klinik Evre 1 Endometriyum Kanseri Hastalarinda Endometriyum Kanseri Hastalarinin Preoperatif
Preoperatif Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarh Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli Tomografi

Tomografi Metabolik Parametrelerin Derin Miyometrial
Invazyon Derinligi ile Korelasyonu

Burcu Esen Akkas', Hiilya Efetiirk?, Bedriye Biisra Demirel,
Semra Demirtas?, Gllin Ugmak12

TAnkara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Bolimd, Ankara, Tirkiye

2Hitit Universitesi Corum Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Bélimii,
Corum, Tirkiye

Amag: Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO) evre 1
endometriyum kanserli hastalarda radikal cerrahi sonrasi iyi prognozludur.
Miyometrial invazyon (Mi) derinligi, endometriyum kanser hastalarinda
klinik 6neme sahip en 6nemli prognostik faktérlerden biri sayilmaktadir.
Mi derinligi hakkinda fikir sahibi olmanin cerrahi planlamasina katkisi
bulunmaktadir. Kiiratif tiimor rezeksiyonu yiizeyel Mi‘de (miyometriyumun
yarisindan az)) miimkiinken, derin Mi (miyometriyumun vyarisi veya
yarisindan fazlasi) olan hastalar pelvik ve/veya paraaortik lenfadenektominin
yapildigi genisletilmis cerrahiden yararlanabilmektedir. Calismamizin amaci,
fluorodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografinin
(PET/BT) endometriyum kanserli hastalarda M| ongorisiine katkisini
arastirmak olmustur.

Yontem: FIGO evre 1 endometriyum kanserli toplam 52 hasta calismaya
dahil edilmistir. Tiim hastalara cerrahi 6ncesi evreleme PET/BT incelemesi
yapilmistir. PET gorintiisti Gzerinde standardize tutulum degerleri (SUV),
metabolik timér volimi (MTV) ve total lezyon glikolizi (TLG) Glgiilerek
hesaplanmistir. Tlim hastalara total histerektomi ve bilateral salpingo-
ooforektomi  (THBSO) yapilmistir. Genisletilmis cerrahi, intraoperatif
bulgulara dayali ve frozen kesit sonuclarina gore yapilmistir. Metabolik veriler
ile cerrahi spesimenlerden elde edilen histopatoloji ile karsilastiriimistir.

Bulgular: Otuz iki hasta FIGO evre 1A, 20 hasta ise FIGO evre 1B olarak
degerlendirilmistir. On dokuz hastada (%63,5) derin Mi, 33 hastada yiizeyel
Mi izlenmistir. Derin Mi olan hastalarda SUV degerleri yiizeyel Mi olan
hastalara gore istatistiksel anlaml yiiksek bulunmustur (sirasi ile 20,2+6,8
ve 14+6,4, p=0,001). Derin Mi ile yiizeyel Mi olan hastalari ayirt etmede alici
isletim karakteristigi (ROC) egrisi altinda kalan alan (AUC) degerlendirilmis
olup, SUV,, icin %77 bulunmustur. Sensitivite (%84) ve spesifisite (%73)
arasindaki en optimal uyum SUV, ... 15,6 esik degerde elde edilmistir. Derin
Mi olan hastalarda MTV, yiizeyel Mi olan hastalara gore istatistiksel anlamli
daha yiiksek bulunmustur (sirasi ile 15,4+9,2 ve 9,4+9,7, p=0,01). MTV
degerine bakilarak derin Mi 6ngbriisiinde bulunulan AUC %75 olup, esik
deger %72 sensitivite ve %73 spesifisite ile 9,9 cm3 hesaplanmistir. Total
lezyon glikolizi (TLG) i¢in AUC %77 hesaplanmis olup, hem SUV,,,,,, hem de
MTV'nin AUC'den yliksek bulunmustur. TLG esik degeri %72 sensitivite ve
0076 spesifisite ile 108 gram bulunmustur.

Sonug: Calismamiz preoperatif PET/BT incelemesinde elde edilen tiim
metabolik parametrelerin klinik evre 1 endometriyum kanserli hastalarda
derin Mi 6ngbriisiinii basari ile ortaya koymustur. Daha cok sayida hasta
ile yapilan prospektif calismalar ile desteklenerek, 15,6 degerinden daha
yiiksek SUV .y 9,9 cm3 lzerinde MTV ve 108 gram Uzerinde TLG esik
degerleri endometriyum kanseri hastalarinda preoperatif risk siniflamasinda
ve optimum terapotik cerrahi strateji belirlenmesinde uygulanabilecegini
dustintlmustdr.

Parametrelerine Gore Klinik Diislik-Risk veya Yiiksek-Risk
Gruplarina Gore Risk Siniflamasi

Hilya Efetiirk?, Burcu Esen Akkas', Bedriye Biisra Demirel?,
Aykut Kirsat Fidan?, Gulin Ugmak12

"Ankara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Bolimd, Ankara, Tirkiye

2Hitit Universitesi Corum Egitim Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip B&limii,
Corum, Tiirkiye

Amag: Endometriyum kanseri (EK) en sik izlenen jinekolojik malignite
olup, kadinlarin malign sebeplerle 6liim siralamasinda sekizinci sirada
bulunmaktadir. Niiks acisindan postoperatif risk degerlendirmesi genellikle
cerrahi ve patolojik evrelemeye dayali prognostik faktorlerle yapilmakta
olup, postoperatif adjuvan tedavi ve takibin temelini olusturmaktadir.
Preoperatif pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi (PET/BT) ile
fonksiyonel goriintiileme ve primer tlimore ait metabolik parametrelerin
prognostik degere sahip oldugu dustintlmektedir. Bu ¢alismada, PET/BT
gorlintiilerinden elde edilen metabolik parametrelerin risk siniflamasina
katkisini ve hastaya ozel tasarlanmis terapdtik stratejinin gelisimine katkisi
olan preoperatif gorlintiileme modalitesi olma potansiyelinin arastiriimasi
amaclanmistir.

Yontem: Endometriyum kanserli 72 hastada preoperatif PET/BT incelemesi
yapilmistir. 52 hastada evre 1, bes hastada evre 2, on hastada evre 3, bes
hastada evre 4 hastalik bulunmustur. Hastalar postoperatif yiliksek ve
distik risk gruplarina siniflandinlmistir. Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetri
Federasyonu (FIGO) evre 1, endometrioid histoloji, histolojik diferansiyasyon
derece 1 veya 2, miyometrial invazyon derinli§i ylizde ellinin altinda olan
hastalar dustik riskli; bu kriterlere uymayan geriye kalan hastalar yiiksek
riskli hastalar olarak degerlendirilmistir. Primer endometrial tlimore
ait maksimum standardize tutulum degeri (SUV,,,,), metabolik tiimér
voliimii (MTV) ve total lezyon glikolizi (TLG) postoperatif histopatoloji ile
karsilastirilarak metabolik parametrelerininin preoperatif donemde yiiksek
riskli hasta 6ngoriisiinde bulunma basarisi degerlendirilmistir. alic isletim
karakteristigi (ROC) analizi ile hangi parametrelerin yiiksek risk ile diistik risk
hasta ayriminda kullanilabilirligi incelenmistir.

Bulgular: Diistik risk grubundaki hastalar ile yiiksek risk grubundaki hastalar
karsilastirildigi zaman, SUV,,,, (15+6,6 ve 18,8+7, p=0,02) , MTV (7,8+5,7 ve
28,4+37,6, p=0,006) ve TLG (80,7+85,6 ve 355,5+453,4, p=0,001) yiiksek risk
grubundaki hastalarda istatistiksel anlamli daha yiiksek bulunmustur. ROC
egrisi altindaki alan dusk risk ile yliksek riskli hasta ayriminda kullaniimis
olup, SUV ..« icin %65, MTV igin %75 ve TLG igin %73 hesaplanmistir. ROC
egrisinde elde edilen optimum SUV,,... MTV ve TLG esik degerleri siras
ile 17,1, 9,5 cm3 ve 108,3 gram bulunmustur. Metabolik belirtecler klinik
FIGO evresi ile karsilagtirildigi zaman, SUV ..., MTV ve TLG'nin ileri FIGO
evreleri ile istatistiksel anlamli korelasyon bulunmustur (p=0,02, p=0:0,01
ve p=0,001).

Sonug: Bu calismada preoperatif PET/BT incelmesi goriintiilerinden elde
edilen metabolik parametrelerle cerrahi Oncesi prognostik 6ngoriide
bulunulabilecegi gosterilmistir. SUV,,..,, MTV ve TLG vyiiksek riskli hasta
ayrimini basari ile yapmakla birlikte, hem metabolik aktivite, hem de tlimor
ylikiini yansitan TLG'nin yiiksek riskli hastalari distik riskli hastalardan
ayirmada daha guivenilir giicli bir parametre oldugu dusintlmis olup,
hastaya 6zel tasarlanmis cerrahi prosediriin belirlenmesi ve optimum
tedavi stratejisinin belirlenmesinde karar siirecine katkida bulunacagi
diistintilmektedir.
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[PS-007]

[PS-008]

Tani Aninda Iyot Refrakter Olan Metastatik Diferansiye
Tiroid Karsinomlu Olgu

Semra Demirtas', Emine Goknur Isik!, Sertac Arslan2, Aykut Kiirsat Fidan3,
Galin Ugmak#
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Amag: Papiller tiroid karsinomu (PTK), diferansiye tiroid karsinomunun (DTK)
en sik goriilen alt grubudur. Timéral dokuda iyot tutulumu NIS (sodyum
iyot simporter) gen ekspresyonu/diferansiyasyon derecesi ile iligkilidir.
Fluorodeoksiglukoz (FDG) pozitifliginin ise temel olarak glukoz transporter/
dediferansiyasyonla ile iliskili oldugu bilinmektedir. Sunumumuzda, ilk
radyoaktif iyot (RAI) tedavi dozu negatif, FDG pozitif metastatik diferansiye
tiroid karsinomu hastayi paylasmak istedik.

Olgu: Yetmis l¢ yasinda erkek kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
hastasi, akcigerde multipl nodul tespit edilerek yapilan incelemelerde
tiroide ait malignite siiphesi sonrasi, bilateral total tiroidektomi, santral
diseksiyon ve sag modifiye radikal diseksiyon yapilmis. Patolojide, sag lobda,
30x18 mm boyutlarinda PTK klasik varyant, ekstrakapsiler yayilim, vaskdiler,
perindral ve tiroid cevresi yumusak doku invazyonu mevcut, 11 adet
metastatik lenf nodu saptanmis. Postoperatif tiroid sintigrafisinde tutulum
gbzlenmedi. Postoperatif TSH: 100 ulU/mL, Tg: 402 ng/mL , Atg: 459 U/
mL yiksek riskli kabul edilen hastaya takipte gerekliligi distinildigiinden,
evreleme pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi incelemesi
yapildi ve sa§ paratrakeal, blyigu 1,4x1,2 ¢cm boyutlu, lenf bezlerinde
patolojik artmig FDG (SUV,,,,: 537). Her iki akcigerde blyGgu 28x24 mm
boyutunda, multipl nodiiler lezyonlarda patolojik artmig FDG tutulumu
(SUV,.x: 9,61) izlendi. Ek cerrahi distiniilmeyen hastanin, 200 mCi RAI
tedavi sonrasi tarama sintigrafisinde; sa§ paratrakeal alanda fokal tutulum
disinda patolojik aktivite tutulumu gozlenmedi. Tedavi sirasinda TSH: 79, Tg:
130 Atg: 8735. Yiiksek FDG pozitifligi ve iyot negatifligi nedeniyle patoloji
rekonsiiltasyonu istendi ve diferansiye PTK tekrar dogrulandi. Yaklasik 1
yillik takipte anatomik olarak RAI pozitif sag paratrakeal lenf nodu kiictildi,
akciger noddllerinde anlamh fark izlenmedi. Stpresyonda TSH: 0,05
Tg: 3,49 Atg: >1000 idi. Tedavi plani icin diger hedefe ydnelik tedaviler
degerlendirme ye alindi.

Sonug: DTK'de takipte dediferansiasyon gelismesi bilinen bir durumdur.
Ancak ilk RAI tedavisinde yiiksek FDG tutulumu ile gdzlenen iyot-refrakter
metastatik DTK olgumuzda, NIS gen ekspresyonu/tiimér heterojenitesi
ve gen mutasyonlari (RAS, BRAF gibi) ile aciklanmasi gereken bir durum
oldugu dustiniildii. DTK tanisinda molekiler patolojinin takip ve tedavi
planinda ¢ok énemli role sahip olacagi ve bu alanda daha ileri calismalara
gerek oldugu sonucuna varildi.

Tekrarlayan F-18 Fluorodeoksiglukoz Pozitron Emisyon
Tomografisi/Bilgisayarli  Tomografi ~ Goriintiilerindeki
Miikerrer Kahverengi Yag Dokusu Varhgi ile Cekim Giinii
Ortalama Hava Sicakhgi Arasindaki Iliski

Serkan igg(')'ren, Tirkay Hekimsoy, Gozde Daglitz Gériir, Hakan Demir

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Ana Bilim Dali, Kocaeli, Tiirkiye

Amag: F-18 fluorodeoksiglukoz (FDG) pozitron emisyon tomografisi/
bilgisayarli tomografi'de (PET/BT) kahverengi yag dokusu (KYD) saptanmis
hastalarda, tekrarlayan cekimlerde KYD pozitifligi oranini ve buna ¢ekim
giinii ortalama hava sicakliginin etkisini arastirmak.

Yontem: Bolimimuzde 2012-2016 yillari arasinda F-18 FDG PET/BT ¢ekimi
yapilan hastalar incelenmistir. Birden fazla PET/BT cekimi yapilan ve bu
cekimlerden en az birinde KYD varligi izlenen 77 hasta (29 erkek, 48 kadin)
calismaya katilmistir. Calisma grubundaki PET/BT'lerin cekim glnlerindeki
ortalama hava sicakliklari degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 77 hastaya ait toplam 219 PET-BT goriintiisii
incelendiginde, 106'sinda (%48,4) KYD varligi izlenmis olup, kalan 113'linde
(%51,6) izlenmemistir. On hastanin (%713) tim PET/BT'lerinde (23 PET/BT
calismasi) KYD izlenirken, kalan 67 hastanin (%87) bazi ¢ekimlerinde KYD
izlenirken, bazilarinda ise izlenmemistir (196 PET/BT calismasi). Daha dnce
PET/BT'sinde KYD izlenen bir hastanin takip cekimlerinde KYD izlenme
ihtimalini arastirmak icin, 219 PET/BT calismasi icerisinden 77 baslangic
PET/BT ¢ikarilmistir. Geriye kalan 142 takip PET/BT icerisinde, 29 PET/
BT calismasinda (%20,4) KYD izlenirken, kalan 113 calismada (%79,6)
izlenmemistir. Takip PET/BT gorintilerinde KYD varligina hava sicakliginin
etkisi incelendiginde, KYD pozitif grup (29 calisma) ve negatif grup (113
calisma) arasinda belirgin bir fark gdézlenmistir (p<0,01). KYD varhg
bilinen hastalarda PET/BT cekimi tekrarlandiginda 29 PET/BT calismasinin
(%020,4) cekim giinlerinde ortalama hava sicakligi daha distik iken
(13,445,0 °C), KYD izlenmeyen calismalarin ¢ekim giinlerinde daha yiiksek
oldugu (17,4+6,7 °C) tespit edilmistir.

Sonug: KYD pozitif olan takip PET/BT ¢alismalarinda (%20,4) ortalama hava
sicakhginin KYD izlenmeyenlere gore anlamli 6lciide diisiik olmasi, sicakhgin
F-18 FDG PET/BT'de KYD varliginin sebat etmesinde oldukca etkili bir faktér
oldugunu gostermistir. Daha 6nce PET/BT gorintiilerinde KYD izlenmis olan
hastalarin soguk maruziyetinin engellenmesi, takip PET/BT gorintiilerinde
metabolik aktif KYD mevcudiyetini dnleyebilir.
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[PS-010]

Ga-68 PSMA Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarh
Tomografi'de Insidental Olarak Saptanan Akrokordonda
(Skin Tag) Artmis Tutulum

Gézde Daglioz Goriir!, Tiirkay Hekimsoy?, Serkan Isgéren,
Aysun Sikar Aktiirk2, Hakan Demir?

"Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Kocaeli, Tiirkiye
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Amag: Ga-68 PSMA pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi'de
(PET-BT) insidental olarak saptanan akrokordonda (skin tag, molluskum
pendulum) artmis Ga-68 PSMA tutulumunun gésterilmesi amaclanmistir.

Yontem: Prostat kanseri tanisi alan 76 yasindaki erkek hasta evreleme
amaciyla Ga-68 PSMA PET-BT tetkigi vyapiimak (izere klinigimize
yonlendirilmistir.

Yontem: 2,88 mCi Ga-68 PSMA intravendz vyolla enjekte edilmistir.
Enjeksiyondan 1 saat sonra verteks-uyluk arasindan GE Healthcare
Discovery PET-BT 690 cihazi ile PET-BT goriintlileme yapilmistir.

Bulgular: Hastanin PET-BT goriintiilerinde prostat bezi her iki lobda 4x3x4
cm boyutunda yogun artmis Ga-68 PSMA tutulumu (SUV,,,,,: 38,6) gosteren
primer kitle gorilmiistiir. Ayrica batin sol alt kadranda deriden protrude
goriniimde sapli yaklasik 1x1 em boyutunda BT'de izoekoik hafif artmis Ga-
68 PSMA tutulumu gésteren lezyon (SUV,,,,: 3,8) izlenmistir. Dermatoloji
boliimiine konsulte edilen hastanin tarif edilen deri lezyonunun akrokordon

(skin tag, molluskum pendulum) oldugu 6grenilmistir.

Sonuglar: Akrokordon derinin en ist tabakasi olan ince bir epidermis ile
kaplanmis, gevsek kollajen lifleri ve damar dokusundan olusan benign
bir deri lezyonudur. Akrokordonda Ga-68 PSMA tutulumu literatiirde
bildirilmemistir. Benign bir lezyon olmasina ragmen Ga-68 PSMA tutulumu
izlenebilecegi raporlama esnasinda niikleer tip hekimlerinin dikkatine
sunulmustur.

Evreleme Kemik Sintigrafisinde SPECT/BT ile Karaciger
Metastazi Saptanan Kolon Karsinomu: Olgu Sunumu

Giilin Ucmak'2, Aykut Kiirsat Fidan', ipek Kerimel1, Hiilya Efetiirk?,
Bedriye Biisra Demirel!

1Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Niikleer Tip Klinigi, Ankara, Tirkiye

2Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Corum, Tirkiye

Giris:  Kemik sintigrafisi ajani olarak kullanilan metilendifosfonatin
(MDP), metastatik karaciger lezyonlarinda tutulumu nadiren de olsa
gozlenebilmektedir. MDP kemikte yer alan hidroksiapatit kristallerine
kemizorpsiyon yolu ile baglanir. Bir diger tutulum mekanizmasi da artmis
kan akimidir. MDP tutulumu, genis boyutlu ve nekrotik komponentin
izlendigi metastatik karaciger lezyonlarinda daha sik gozlenebilmektedir.
Metastatik lezyonlarda MDP tutulum mekanizmalari cok iyi bilinmemekle
birlikte, blylik ve nekrotik lezyonlarda meydana gelen makroskobik ya
da mikroskobik distrofik kalsifikasyonlarin, vaskiiler permeabilite artisiyla
birlikte gozlenen kan akimi artisinin, lezyon icerisinde gozlenen immatiir
kollajen dokusunun ve alkalen fosfatazin yiiksek izlendigi durumlarda
MDP'nin  bu molekiillere baglanmasi yoluyla meydana gelebildigi
diistintilmektedir. Kemik sintigrafisinde ozellikle torakal bélgede yumusak
dokuda MDP tutulumlar kemik yapilarla superpozisyon nedeniyle hatali
raporlamalara neden olabilmektedir. Stiphede kalinan durumlarda SPECT
ya da SPECT/BT ¢alismasiyla tanisal dogrulugun artirimasi biyik 6nem arz
etmektedir. Sunumumuzda kolon kanserli hastanin kemik sintigrafisinde
kostal alanda slipheli tutulum goriilmesi ve anatomik korelasyon amaciyla
yapilan SPECT/BT incelemesinde MDP tutulumlarinin kemik yapida degil,
karacigerde izlenen metastatik lezyonlarda gozlendigini ve dikkatli inceleme
ile calismaya eklenen SPECT-SPECT/BT gériintiilemenin 6nemini paylasmak
istedik.

Olgu: Rektosigmoid ca tanili 52 yasinda kadin hastaya kemik metastaz
arastirmasi icin klinigimizde kemik sintigrafisi yapildi. Tiim viicut ve planar
goriintiilemede sag hemitoraks 7. kostada ve 6. interkostal aralikta siipheli
artmis aktivite tutulumlari izlenmis olup, anatomik korelasyon amaciyla
yapilan disik doz SPECT/BT incelemesinde bu alanlarin karacigerde
oncelikle metastatik oldugu dusiinilen, genis boyutlu hipodens lezyonlar
ile uyumlu oldugu dikkati cekmistir. Hastaya yapilan tanisal BT ve MR
incelemeleriyle lezyonlarin metastatik karakterde olduklari dogrulanmistir.

Sonug: Kemiksintigrafisi calismalarinda yumusak doku lezyonlarinda da MDP
tutulumu gozlenebilmektedir. Ancak, yumusak doku tutulumlari cogunlukla
kemik vyapilarla superpozisyon nedeniyle yanlis yorumlanabilmektedir.
Kemik sintigrafisinde yumusak doku tutulumu (akciger, karaciger gibi)
stiphesi varliginda SPECT ya da SPECT/BT incelemeleriyle, aktivite tulumunun
lokalizasyonunun ve anatomik karsiliginin belirlenmesi, hasta yonetimine
onemli katki saglamaktadir.
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Amag: Paget Hastaligi (PH) osteoblast ve osteoklastlarda hiicresel
aktivitenin artmasina bagl olarak kemigin yeniden yapilanma hizinin arttigi
kemik metabolizmasi hastaligidir. PH'de vertebral tutulum yaygin olarak
goriliirken, vertebral tutulum olan olgularin sadece %710-15'i monostatik
formdadir. Tanida laboratuvar bulgular (serum Ca ve ALP degerleri),
radyolojik olarak direk grafi, BT ve MRG kullaniimakla birlikte, tani ve lezyon
yayginh§ini degerlendirmek amacli en sensitif yontem tiim vicut kemik
sintigrafisidir (TVKS). PH'da FDG tutulumu c¢ogunlukla izlenmediginden,
F18 florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi
tanida yaygin olarak kullanilmamakla birlikte, malignite kuskusu olan
durumlarda katki saglayabilmektedir. FDG tutulumu olan PH olgularinda
FDG aviditesi degiskenlik gosterebilmekte, ancak yogun tutulumlar cok
ender goriilmektedir.

Olgu: 44 yasinda kadin hasta, bel agrisi nedeniyle hastanemize basvurmus,
L2 vertebrada MRG'de metastaz sliphesi gosteren ve BT'de benign
kemik patolojileri lehine degerlendirilen goriinim saptanmistir. TVKS'ye
yonlendirilen hastanin planar goriintiilerinde L2 vertebrada diffiiz yogun
MDP tutulumu dikkati cekmis olup,anatomik korelasyon amaciyla yapilan
SPECT/BT goriintiilemede vertebra korpusu ve pedinkiillerinde izlenen yaygin
litik-sklerotik alanlar boyunca yogun tutulum saptanmistir. Malignite
ekarte edilemeyen, serum ALP degeri 172U/L (40-150) olan hastanin, olasi
metastatik hastalik veya primer benign-malign kemik patolojileri ayirici
tanisinda katki saglamasi amaciyla FDG PET/BT incelemesi yapilmistir. PET/
BT'de L2 vertebra korpusu ve pedinkiillerinde MDP tutulumuna benzer
sekilde yogun artmis FDG tutulumu izlenmistir (SUV, . 10,53). Yiiksek
SUV ks dederi malignite kuskusu yaratmakla birlikte, PET/BT'de primer
tlimor odagr saptanamamasi, taniyr metastatik hastaliktan uzaklastirmis,
primer benign-malign kemik patolojilerine yonlendirmistir.Niikleer tip ve
radyoloji tetkiklerinde net tani konulamayan vakada kesin tani elde etme
amacityla L2 vertebradan kor biyopsi yapilmis ve patoloji sonucu PH ile
uyumlu olarak raporlanmistir.

Sonug: PH'da FDG tutulumunun degisken oldugu bilinmekte olup,
olgumuzda goriilen monostatik vertebral PH'da yliksek SUV degerleri ile
bildirilen vaka literatiirde bulunamamistir. PH'nin yiiksek SUV degerleri ile
karsimiza cikabilecedi ve nadir de olsa kotii prognozlu seyreden malign
transformasyon agisindan gosterge olabilecedi, bu nedenle yakin takip
edilmesi gerektigi ve FDG tutulumu gozlenen vakalarda takipte FDG PET/
BT'nin de kullanilabilecegi akilda bulundurulmalidir.
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