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ÖZET

Amaç: Bu çalışmanın amacı, lisan ve davranış semptomları ile başlayan 
nörodejeneratif demanslarda Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon 
Tomografi (FDG-PET)’nin ayırıcı tanıya katkısını değerlendirmek ve 
FDG-PET bulgularının beyin omurilik sıvısı (BOS) biyobelirteçleri ile 
uyumunu incelemektir.

Yöntem: Lisan ağırlıklı başlangıçlı ve davranışsal değişikliklerin eşlik ettiği 
16 hasta Alzheimer hastalığı (AH) spektrumu (n=8) ve frontotemporal 
lober dejenerasyon (FTLD) spektrumu (n=8) olmak üzere iki gruba 
ayrıldı. Tüm olgularda klinik değerlendirme, nöropsikolojik testler ve 
FDG-PET sonuçları incelendi. Uygun hastalarda BOS biyobelirteçleri 
[Amiloid Beta (Aβ) 42, total tau, fosforile tau] değerlendirildi (n=6). 
Gruplar demografik, klinik ve görüntüleme özellikleri açısından 
karşılaştırıldı.

Bulgular: FDG-PET, AH-spektrumu hastalarında belirgin posterior 
temporoparietal hipometabolizma; FTLD-spektrumu hastalarında ise 
frontal, insular ve anterior temporal tutulum gösterdi. Beyin omurilik 
sıvısı verisi bulunan AH-spektrumu olgularının tamamında FDG-PET 
bulgularının da Alzheimer patolojisi imza bölgeleri hipometabolizma 
bulguları ile uyumlu olduğu görüldü. Frontotemporal lober 
dejenerasyon grubundaki iki hastadan birinde Aβ42 sınırda düşük olsa 
da PET bulguları FTLD paternini destekledi.

Sonuç: FDG-PET, lisan ve davranış belirtileriyle başlayan demanslarda 
AH-FTLD ayrımında destekleyici olmaktadır. Beyin omurilik sıvısı 
biyobelirteçlerinin sınırlı veya sınırda olduğu durumlarda FDG-PET 
paternleri tanıyı yönlendirmekte ve multimodal değerlendirmede kritik 
bir rol üstlenebilmektedir.

Anahtar Sözcükler: Alzheimer Hastalığı, biyobelirteç, demans, FDG-
PET, frontotemporal demans, görüntüleme, lisan bozukluğu

ABSTRACT
The Diagnostic Role of FDG-PET in Dementias Presenting with 

Language and Behavioral Symptoms

Objective: This study aimed to assess the diagnostic contribution of 
Fluorodeoxyglucose Positron Emission Tomography (FDG-PET) in 
neurodegenerative dementias presenting with language-predominant 
symptoms, with or without accompanying behavioral changes, and to 
evaluate the correspondence between PET-derived metabolic patterns 
and cerebrospinal fluid (CSF) biomarkers.

Methods: Sixteen patients with language-predominant onset were 
categorized into two groups: Alzheimer’s disease (AD) spectrum (n=8) 
and the frontotemporal lobar degeneration (FTLD) spectrum (n=8). All 
participants underwent clinical evaluation, neuropsychological testing, 
and FDG-PET imaging. Cerebrospinal fluid biomarkers [Amyloid Beta 
(Aβ42), total tau, and phosphorylated tau] were analyzed in eligible 
individuals (n=6). The two groups were compared across demographic, 
clinical, and neuroimaging parameters.

Results: FDG-PET revealed pronounced posterior temporoparietal 
hypometabolism in AD-spectrum patients, whereas FTLD-spectrum 
patients demonstrated frontal, insular, and anterior temporal metabolic 
involvement. Cerebrospinal fluid biomarker profiles consistently 
supported Alzheimer-type pathology among AD-spectrum cases. In the 
FTLD group, one patient exhibited borderline-low Aβ42; however, the 
corresponding FDG-PET pattern was characteristic of FTLD.

Conclusion: FDG-PET demonstrates a supportive role in differentiating 
AD from FTLD among patients presenting with language-predominant 
neurodegenerative syndromes. In scenarios where CSF biomarkers are 
unavailable or yield borderline values, FDG-PET-based metabolic 
signatures may offer additional guidance and can contribute to 
strengthening multimodal diagnostic frameworks in geropsychiatry 
settings.

Keywords: Alzheimer’s Disease, biomarker, dementia, FDG-PET, 
frontotemporal dementia, imaging, language impairment 
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Katılımcılar

Bu çalışma, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 
polikliniğinde 2021–2024 yılları arasında lisan bozukluğu 
ön planda olacak şekilde başvuran ve nörodejeneratif süreç 
düşündüren 16 ardışık hastanın geriye dönük incelemesin-
den oluşmaktadır. Hastalar dosya kayıtlarından elde edilen 
klinik değerlendirme, nöropsikolojik testler (MMSE, sözel/
semantik akıcılık, Artırılmış İpuçlu Hatırlama Testi, Stroop 
testi, Sayı Menzili, İz Sürme A ve B testleri, Saat Çizme Testi, 
Boston Adlandırma Testi ve Gülhane Afazi Testi-II), davranış-
sal bulgular, motor bulgular, BOS biyobelirteçleri ve FDG-
PET görüntüleme bulguları temel alınarak sınıflandırılmıştır 
(Güngen ve ark. 2002).

Klinik fenotipler literatürde kabul edilmiş tanı kriterlerine da-
yanılarak belirlenmiştir. Lisan ağırlıklı başlangıç gösteren ol-
gular, Gorno-Tempini ve ark. tarafından tanımlanan Primer 
Progresif Afazi (PPA) uzlaşı kriterlerine göre sınıflandırılmış-
tır (Gorno-Tempini ve ark. 2011). Logopenik varyant PPA 
kriterlerini karşılayan hastalar Alzheimer hastalığı spektrumu 
içerisinde değerlendirilirken; semantik varyant PPA veya akıcı 
olmayan/tutuk (nonfluent/agrammatik) varyant PPA kriter-
lerini karşılayan hastalar FTLD spektrumu içerisinde sınıf-
landırılmıştır. Nihai klinik sınıflandırma; nörolojik muayene 
bulguları, nöropsikolojik test profili ve yapısal nörogörüntü-
leme bulguları ile mevcut olan olgularda BOS biyobelirteç so-
nuçlarının birlikte değerlendirildiği multidisipliner bir klinik 
değerlendirme süreci sonucunda yapılmıştır. FDG-PET bul-
guları tanısal grup sınıflandırmasının birincil belirleyicisi ola-
rak değil, klinik sınıflandırma yapıldıktan sonra destekleyici 
olarak kullanılmış, ardından FDG-PET paternlerinin klinik 
fenotip ve BOS biyobelirteçleri ile uyumu değerlendirilmiştir.

Araştırma, ilgili üniversite sağlık bilimleri etik kurulundan 
onay alındıktan sonra gerçekleştirilmiş olup tüm katılımcı ve-
rileri etik kurallar çerçevesinde işlenmiştir.

Görüntüleme

Hastalara 4–6 saat açlık sonrasında açlık kan şekeri 160 mg/
dL altında iken 185 MBq F-18 FDG intravenöz olarak ve-
rilmiştir. Enjeksiyon sonrasında hastalar loş ve sessiz bir oda-
da 60 dakika bekletilmiştir. FDG-PET görüntüleme (GE 
Healthcare, Chicago, IL, ABD) hastalara ligand enjeksiyo-
nundan 60–70 dakika sonra uygulanmış, uygulama atenü-
asyon düzeltmesi amacıyla düşük doz BT çekimini takiben 
kraniyal bölgeye yönelik tek yatak pozisyonunda yapılmıştır. 
Elde edilen bu ham FDG-PET görüntüleri iteratif olarak iş-
lendikten sonra ADW 4.7 (GE healthcare) iş istasyonunda 
görsel olarak değerlendirilmiştir. Her bir hasta görüntüsü 
Cortex ID Suite 2.1 (GE Healthcare) yazılımında normal po-
pülasyon verileri ile karşılaştırılarak değerlendirilmiştir.

GİRİŞ

Lisanın ağırlıklı tutulduğu demanslar, özellikle ileri yaşta, 
depresyon, anksiyete, psikoz, kişilik değişikliği ve uygunsuz 
davranış bozuklukları gibi psikiyatrik hastalıklarla belirgin 
semptomatik örtüşme gösterebilmektedir (Aytulun ve Aki 
2022). Bu nedenle, hastaların yaklaşık %50’si başlangıçta 
psikiyatrik tanı alır ve doğru tanı konması ortalama 5–6 yıl 
gecikebilir (Ducharme ve ark. 2020, Vismara ve ark. 2020, 
Brodaty ve Connors 2020, Flavell ve ark. 2025). Apati, di-
sinhibisyon, empati kaybı, kompulsif davranışlar ve kişilik 
değişiklikleri hem demans hem de psikiyatrik bozukluklarda 
görülebilen bulgulardır (Bang ve ark. 2015, Vismara ve ark. 
2020, Brodaty ve Connors 2020, Flavell ve ark. 2025). Lisan 
bozuklukları (Primer progresif afazi gibi) genellikle psikiyat-
rik semptomlardan önce başlasa da klinisyenler tarafından 
sıklıkla gözden kaçabilir ve yanlışlıkla psikiyatrik bozukluk 
olarak değerlendirilebilir (Turan ve ark. 2013, Vismara ve ark. 
2020, Géraudie ve ark. 2021).

Nörogörüntüleme ve biyobelirteçler tanıda yardımcı 
olsa da erken evrede özgüllük ve duyarlılıkları sınırlıdır 
(Ducharme ve ark. 2020, Loi ve ark. 2025, Flavell ve ark. 
2025). Özellikle C9orf72 mutasyonu gibi genetik alt tip-
lerde, psikiyatrik belirtiler demans bulgularından yıllar 
önce başlayabilir (Ducharme ve ark. 2020, Vismara ve ark. 
2020). Son yıllarda beyin omurilik sıvısı (BOS) biyobelir-
teçleri [Amiloid Beta 42 (Aβ42), total tau, p-tau] Alzheimer 
Hastalığı (AH) patolojisini biyolojik olarak doğrulamada 
altın standart olarak kabul edilse de invaziv olması, her mer-
kezde yapılamaması ve lomber ponksiyon işleminin bazı 
hastalarda kontrendike olması nedeniyle pratikte her has-
taya uygulanamamaktadır. Buna karşın Florodeoksiglukoz 
Pozitron Emisyon Tomografi (FDG-PET) görüntülemesi, 
kortikal hipometabolizma paternini değerlendirerek AH 
ve Frontotemporal Lober Dejenerasyon (FTLD) arasında 
belirgin ayırıcı tanı değeri sunar. Alzheimer hastalığı için 
tipik olan lateral temporal-parietal ve posterior kortikal hi-
pometabolizma, FTLD’de görülen frontal-insular veya ante-
rior temporal paternlerden açıkça ayrılabilir (Foster ve ark. 
2007, Minoshima ve ark. 2022, Ito ve ark. 2025).

Bu çalışmada, lisan ağırlıklı başlangıcı olan nörodejeneratif 
demans tanısı alan 16 ardışık hastada BOS biyobelirteçleri ve 
FDG-PET bulguları birlikte incelenmiş, BOS biyobelirteçle-
ri bulunmayan olgularda FDG-PET’in AH ve FTLD spekt-
rumunu ayırmadaki tanısal gücü incelenmiştir. Amacımız, 
geropsikiyatri pratiğinde sık karşılaşılan “lisan bozukluğu + 
davranışsal değişiklik” kombinasyonunun doğru biyolojik 
sınıflanmasına katkı sağlamak ve FDG-PET-BOS uyumunu 
klinik karar süreçleri açısından analiz etmektir.
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Beyin Omurilik Sıvısı İncelemesi

Beyin omurilik sıvısı örnekleri sabah saatlerinde lateral dekü-
bit pozisyonda, steril koşullarda L3–L4 veya L4–L5 aralığın-
dan standart lomber ponksiyon ile alındı. Kan kontaminas-
yonunu en aza indirmek amacıyla ilk 1–2 mL BOS atıldı. 
Analiz için kullanılacak örnekler yalnızca polipropilen tüplere 
toplandı; cam veya polistiren yüzeylerin Aβ proteinine bağla-
narak yalancı düşük değer oluşturabileceği bilindiğinden bu 
materyaller kullanılmadı. Örnekler alındıktan sonra bekletil-
meden kuru buz içine konularak soğuk zincir bozulmadan 
İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
Beyin ve Nörodejeneratif Hastalıklar Araştırma Laboratuvarı 
(BNHAL)’na gönderildi.

BNHAL’da biyobelirteç analizleri laboratuvarın standardize 
edilmiş protokollerine uygun şekilde gerçekleştirildi. Beyin 
omurilik sıvısı Amyloid Beta 42 (Aβ42), total tau ve fosfo-
rile tau (p-tau181) düzeyleri Single Molecule Array (Simoa) 
teknolojisi (Quanterix platformu) kullanılarak gerçekleştiril-
di. Sonuç raporlarında laboratuvarın Alzheimer’s Association 
Global QC Programınca kontrollü kendi eşik değerleri 
(Alzheimer patolojisi için eşik değerler: Aβ42<813 pg/mL; 
total tau >375 pg/mL; p-tau181>52 pg/mL) ve ölçüm var-
yasyon katsayıları (CV%) belirtilerek, tüm biyobelirteçlerin 
uluslararası referans yöntemlerle uyumlu olduğu doğrulandı.

İstatistiksel Analiz

Tüm analizler tanımlayıcı düzeyde tutuldu. Gruplar arasın-
daki nöropsikolojik skorlar, davranışsal değişiklik oranları ve 
görüntüleme paternleri yüzdelik dağılımlar ve medyan (mini-
mum-maksimum) kullanılarak özetlendi. Örneklemin küçük 
olması nedeniyle çıkarımsal istatistik kullanılmadı.

BULGULAR

Çalışmaya lisan ağırlıklı başlangıçlı nörodejeneratif demans 
tanısı alan toplam on altı olgu dâhil edilmiş olup, bunların 
sekizi AH-spektrumu, sekizi FTLD-spektrumu grubu altında 
sınıflandırılmıştır. Gruplara ait demografik, klinik ve nörop-
sikolojik bulgular Tablo 1’de sunulmaktadır.

Davranışsal değişiklik oranı AH-spektrumu grubunda %50 
(4/8), FTLD-spektrumu grubunda %65 (5/8, bir eksik veri) 
olarak bulunmuştur. Motor bulgular FTLD-spektrumu için-
de daha belirgin olup bu grup hastaların %50’sinde motor 
etkilenim saptanmıştır. AH-spektrumu grubunda yalnızca bir 
hastada (%12,5) motor bulgu mevcuttu.

Mini mental test (MMT) skorlarının medyanı AH-spektrumu 
için 16 (5–20), FTLD-spektrumu için 18 (15–23) olarak sap-
tanmıştır. Sözel akıcılık skorları sırasıyla 3 (0–13), 6 (0–11); 

semantik akıcılık skorları 6 (0–13), 10 (2–11) olarak bulun-
muş olup her iki grupta da bu testlerde hiç çıktı veremeyen 
olgular olduğu gözlenmiştir.

Tüm kohortta FDG-PET incelemesinde en sık hipometabo-
lizma temporal (%84,2), frontal (%69,2) ve posterior sin-
gulat/prekuneus (%46,2) bölgelerinde izlenmiştir. Parietal 
hipometabolizma yine olguların %46,2’sinde saptanırken 
oksipital, insular ve anterior temporal tutulum eşit oranda ve 
daha nadir görülmüştür (%15,4) (Tablo 2).

Beyin omurilik sıvısı incelemesi yalnızca altı hastada mevcut-
tur. Aβ42 düzeyi eşik altı olan dört olgu AH biyolojisi ile 
uyumlu kabul edilmiştir. Aβ42’nin sınırda düşük olduğu tek 
FTLD olgusunda, FDG-PET bulguları FTLD ile uyumlu ol-
duğundan klinik sınıflama korunmuştur.

Alzheimer hastalığı spektrumu grubunda tüm hastalar pa-
rietotemporal, lateral temporal veya posterior parietal 

Tablo 1. Grupların demografik ve klinik özellikleri

AH-spektrumu
FTLD-

spektrumu

Hasta sayısı 8 8

Başlangıç yaşı medyan (min-max) 60 (49–68) 64 (42–82)

Eğitim yılı medyan (min-max) 5 (5–15) 8 (0–15)

Davranışsal değişiklik (%) 4 (%50) 5 (%63)

Herhangi motor bulgu (%) 1 (%12,5) 4 (%50)

MMT skoru medyan (min-max) 16 (5–20) 18 (15–23)

Sözel akıcılık medyan (min-max) 3 (0–13) 6 (0–11)

Semantik akıcılık medyan (min-max) 6 (0–13) 10 (2–11)

Amiloid Beta 1–42 (pg/ml) 481,0 (256–745) 876,5 (790–963)

Fosforile tau (pg/ml) 35,6 (19–47) 27 (19–35)

Total tau (pg/ml) 327 (95–392) 133,5 (95–172)

Fosforile tau/Amiloid Beta (1–42) 0,064 
(0,024–0,123)

0,030  
(0,024–0,036)

MMT: mini mental test; AH: Alzheimer hastalığı; FTLD: frontotemporal lober 
dejenerasyon.

Tablo 2. FDG-PET’te saptanan hipometabolizmanın dağılımı

Bölge
AH 

spektrumu
FTLD 

spektrumu
Toplam 

(n)
Toplam 

(%)

Temporal lob 7 4 11 84,6

Frontal lob 6 3 9 69,2

Parietal lob 4 2 6 46,2

Posterior singulat/
prekuneus

4 2 6 46,2

Oksipital lob 2 0 2 15,4

İnsula 0 2 2 15,4

Anterior temporal lob 0 2 2 15,4

AH: Alzheimer hastalığı; FTLD: frontotemporal lober dejenerasyon.
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Şekil 1. Üst iki sırada normal yaş grubuna göre hesaplanan metabolik fark haritaları, en alt sırada ise hastalara ait FDG-PET görüntüleri gösterilmektedir.  
(A: Klinik ve nöropsikolojik değerlendirmede Alzheimer hastalığı ile uyumlu dil baskın kognitif bozukluk saptanan hastada, solda daha belirgin olmak üzere bilateral 
parietotemporal ve sol frontal bölgelerde hipometabolizma izlenmektedir. Bu metabolik dağılım Alzheimer hastalığı ile ilişkili posterior kortikal tutulum paterni ile 
uyumludur. Alzheimer patolojisi, hastada BOS biyobelirteçleri ile de desteklenmiştir. B: Konuşma akıcılığında azalma ve agramatik dil üretimi ile karakterize klinik 
bulgular gösteren ve tutuk/agramatik primer progresif afazi tanı kriterleri ile uyumlu hastada, sol temporal lobda belirgin olmak üzere sol temporoparietal ve sol frontal 
bölgelerde hipometabolizma (oklar) izlenmektedir. Ayrıca sağ temporal lob anteriorunda ve solda daha belirgin olmak üzere bilateral mezial frontal bölgelerde metabolik 
azalma dikkati çekmektedir. Bu olgunun BOS biyobelirteçleri, Alzheimer patolojisi kesme değerlerini karşılamamıştır.)

Şekil 2. AH-spektrumu ve FTLD-spektrumu hastalarda FDG-PET hipometabolizma paternlerinin karşılaştırılması. Isı haritası, iki grup arasında hipometabolizma 
bölgelerinin dağılımını göstermektedir. Koyu renkler daha fazla hasta sayısını temsil etmektedir. AH-spektrumu hastalarda özellikle temporal, frontal ve posterior 
singulat/prekuneus bölgelerinde belirgin hipometabolizma izlenirken, FTLD-spektrumu hastalarda tutulumun daha sınırlı ve heterojen dağılım gösterdiği 
görülmektedir.

hipometabolizma göstermiştir ve bu dağılım tipik AH meta-
bolik paterni ile uyumludur. FTLD-spektrumu grubunda ise 
frontal, insular, anterior temporal veya frontoparietal ağırlık-
lı hipometabolizma izlenmiş olup FTLD’ye özgü paternleri 

yansıtmaktadır (Şekil 1). Beyin omurilik sıvısı biyobelirteci 
bulunan olgularda FDG-PET paterninin AH-FTLD ayırımı 
açısından BOS biyobelirteçleri ile paralel olduğu görülmüştür 
(Şekil 2).
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TARTIŞMA

Bu çalışma, lisan ağırlıklı başlangıçlı nörodejeneratif demans-
larda AH-spektrumu ile FTLD-spektrumu arasındaki ayrış-
mayı hem nöropsikolojik profiller hem BOS biyobelirteçleri 
hem de FDG-PET temelli nöral ağ etkilenim paternleri üze-
rinden inceleyen bütüncül bir analiz sunmaktadır. Bulgular, 
özellikle BOS biyobelirteçlerinin sınırlı veya sınırda olduğu 
olgularda FDG-PET’in tanısal ayırıcı değerinin önem kazan-
dığını göstermektedir.

Lisan başlangıçlı nörodejeneratif bozuklukların nörobiyolojik 
temeli, etkilenen nöral ağın anatomik ve fonksiyonel özellik-
lerine sıkı sıkıya bağlıdır. AH-spektrumu vakalarında erken 
dönemde default mode network (DMN) ve posterior tem-
poral-parietal ağ etkilenirken; FTLD-spektrumu vakalarında 
bozulma salience network (SN), left inferior frontal gyrus, 
insula, anterior temporal kutup ve dorsal frontoparietal yürü-
tücü ağlardan başlamaktadır (Ekinci ve ark. 2009, Ranasinghe 
ve ark. 2016, Hafkemeijer ve ark. 2016, Yıldırım ve Soncu 
Büyükişcan 2019, Giorgio ve ark. 2023). AH-spektrumu gru-
bunda izlenen posterior kortikal hipometabolizma (Posterior 
singulat, prekuneus, lateral temporal ve inferior parietal kor-
teks), DMN’nin metabolik imzası olup hem tipik amnezili 
AH hem de logopenik varyant PPA’da görülen karakteristik 
tutulum paternidir (Ossenkoppele ve ark. 2015, Mandelli 
ve ark. 2023). Bu çalışma örnekleminde AH-spektrumunun 
FDG-PET bulguları literatürde tarif edilen logopenik varyant 
PPA ve Posterior Kortikal Atrofi bileşenleriyle yüksek uyum 
göstermiştir. FTLD-spektrumu grubunda ise hipometaboliz-
manın anterior temporal, orbitofrontal, anterior insular, dor-
solateral prefrontal ve dorsal anterior singulat dağılımı SN ve 
yürütücü ağların baskın etkilenimiyle uyumludur. Bu patern, 
semantik varyant PPA (Ventral anterior temporal ağ dejeneras-
yonu), primer akıcı olmayan tutuk afazi (left inferior frontal-
temporo-insular ağ etkilenimi) ve davranış varyantı FTD’nin 
(frontal-insular SN kırılması) metabolik imzasıyla doğrudan 
örtüşmektedir (Bejanin ve ark. 2020, Minoshima ve ark. 
2022). Bu ağ temelli ayrışma, özellikle BOS biyobelirteci de-
ğerlendirmesi olmayan FTLD olgularında klinik karar süreç-
lerine belirgin katkı sağlamaktadır (Minoshima ve ark. 2022).

FTLD-spektrumu içindeki bir hastanın BOS profili, sınırda 
Aβ1-42 protein düzeyi düşüklüğü nedeni ile dikkat çekicidir. 
Frontotemporal lober dejenerasyon hastalarında BOS Aβ1-42 
düzeyleri geniş bir aralıkta değişkenlik gösterebilir ve bazı hasta-
larda AH için patolojik kabul edilen sınırın altında bulunabilir 
(Goossens ve ark. 2018). Bu düşüklük, çoğunlukla eşlik eden 
(komorbid) AH patolojisi veya APOE ε4 taşıyıcılığı gibi ge-
netik faktörlerle açıklanabilir. Ancak, bazı FTLD hastalarında, 
AH patolojisi olmadan da BOS Aβ1-42 düşük saptanabilmek-
tedir (Goossens ve ark. 2018, Lleó ve ark. 2018). Dolayısıyla, 
sadece BOS Aβ1-42 düzeyine bakmak, FTLD hastalarında AH 
tanısı için yanlış pozitiflik riski taşımaktadır. Bu nedenle, p-tau/

Aβ1-42 oranı gibi kombine biyobelirteçler, yanlış pozitifliği 
azaltmada daha güvenilirdir (Lleó ve ark. 2018, Mattsson-
Carlgren ve ark. 2022). Ayrıca, BOS biyobelirteçlerinin tek 
başına kullanımından kaçınılmalı, klinik ve görüntüleme bul-
guları ile birlikte değerlendirilmelidir (Leuzy ve ark. 2025).

FDG-PET, AT (N) biyobelirteç çerçevesinde ‘N’(nöro-
dejenerasyon) kategorisinde yer alır ve AH’ye özgü tipik hi-
pometabolizma paternlerini gösterebilir (Ou ve ark. 2019, 
Perani ve ark. 2015, Chételat ve ark. 2020). Beyin omurilik 
sıvısı biyobelirteçleri sınırda olduğunda, FDG-PET’in eklen-
mesi tanısal güveni ve doğruluğu artırabilir, böylelikle klinik 
karar sürecine katkı sağlar (Perani ve ark. 2015, Massa ve ark. 
2019, Chételat ve ark. 2020, Gjerum ve ark. 2021). Ancak, 
yine de FDG-PET, Alzheimer biyolojisinin tanımında mutlak 
bir biyobelirteç değildir. FDG-PET ve BOS biyobelirteçleri 
arasında %80’in üzerinde uyum olsa da yaklaşık %20 olguda 
uyumsuzluk (discordance) görülebilir (Gjerum ve ark. 2021, 
Quispialaya ve ark. 2022). Klinik rehberler, BOS biyobelir-
teç değerleri Alzheimer patolojisi eşik değerlerine göre sınırda 
olduğunda FDG-PET’in destekleyici olarak kullanılmasını 
önerir (Chételat ve ark. 2020, Gjerum ve ark. 2021).

Sonuç olarak; FDG-PET’in tanısal gücü, anatomik tutu-
lumdan çok hastalığa özgü ağ bozulmasını yansıtmasından 
kaynaklanmaktadır. Bu çalışmada, AH-spektrumu hastaların-
da FDG-PET’te izlenen posterior temporoparietal hipome-
tabolizma, BOS biyobelirteç profilleriyle örtüşmüş; böylece 
FDG-PET’in gösterdiği metabolik paternlerin biyolojik ta-
nıyla uyumlu olduğu doğrulanmıştır. Bu uyum, geropsiki-
yatri pratiğinde özellikle davranışsal belirtilerle birlikte lisan 
bozukluğunun eşlik ettiği hastalarda, BOS incelemesi yapı-
lamaması durumunda, FDG-PET’in ayırıcı tanıda yararlı bir 
araç olduğunu göstermektedir.

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Öncelikle 
çalışma tek merkezli ve görece küçük bir hasta grubuna da-
yanmaktadır. Bu durum bulguların genellenebilirliğini sı-
nırlayabilir. İkinci olarak çalışma retrospektif tasarımda olup 
klinik, nöropsikolojik ve görüntüleme verileri hasta dosyala-
rından elde edilmiştir; bu nedenle bazı değişkenler tüm hasta-
larda mevcut değildir. Özellikle biyobelirteç verileri sınırlıdır 
ve BOS analizi yalnızca hastaların bir kısmında yapılmıştır. 
Ayrıca FDG-PET bulguları kantitatif analiz yerine klinik ra-
porlar ve görsel değerlendirmelere dayanmaktadır; bu durum 
metabolik değişikliklerin daha ince düzeyde değerlendirilme-
sini sınırlayabilir. Bununla birlikte çalışmanın hasta sayısının 
sınırlı olması alt gruplar arasında ayrıntılı karşılaştırmalar ya-
pılmasını da güçleştirmiştir. Bir diğer kısıtlılık ise çalışmanın 
retrospektif yapısı göz önünde bulundurulduğunda FDG-
PET bulgularının bazı olgularda klinik sınıflamayı dolaylı ola-
rak etkilemiş olabileceğidir. Klinik değerlendirme esas alınmış 
olmakla birlikte, özellikle biyobelirteç verilerinin sınırlı oldu-
ğu durumlarda FDG-PET bulgularının tanısal karar sürecine 
katkı sunmuş olması olasıdır. Bu nedenle FDG-PET ile klinik 
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m sınıflama arasındaki uyumun kısmen döngüsel bir etkileşim 
içerebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Gelecekte daha 
geniş örneklemli, çok merkezli ve kantitatif görüntüleme ana-
lizlerini içeren çalışmalar bu bulguların doğrulanmasına katkı 
sağlayacaktır.
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