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OZET

Amag: Bu calismanin amacy, lisan ve davranis semptomlari ile baglayan
norodejeneratif demanslarda Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon
Tomografi (FDG-PET) nin ayirict taniya katkisini degerlendirmek ve
FDG-PET bulgularinin beyin omurilik stvist (BOS) biyobelirtegleri ile
uyumunu incelemektir.

Yéntem: Lisan agirlikli baslangicli ve davranigsal degisikliklerin eglik ettigi

16 hasta Alzheimer hastaligi (AH) spektrumu (n=8) ve frontotemporal
lober dejenerasyon (FTLD) spektrumu (n=8) olmak iizere iki gruba
ayrildi. Tiim olgularda klinik degerlendirme, ndropsikolojik testler ve
FDG-PET sonuglar1 incelendi. Uygun hastalarda BOS biyobelirtegleri
[Amiloid Beta (AB) 42, total tau, fosforile tau] degerlendirildi (n=6).
Gruplar demografik, klinik ve gériintiileme 6zellikleri agisindan
kargilagtirildi.

Bulgular: FDG-PET, AH-spektrumu hastalarinda belirgin posterior
temporoparietal hipometabolizma; FTLD-spektrumu hastalarinda ise
frontal, insular ve anterior temporal tutulum gdsterdi. Beyin omurilik
stvist verisi bulunan AH-spektrumu olgularinin tamaminda FDG-PET
bulgularinin da Alzheimer patolojisi imza bélgeleri hipometabolizma
bulgulart ile uyumlu oldugu gorildii. Frontotemporal lober
dejenerasyon grubundaki iki hastadan birinde AB42 sinirda diisiik olsa
da PET bulgulart FTLD paternini destekledi.

Sonug: FDG-PET, lisan ve davranis belirtileriyle baglayan demanslarda
AH-FTLD ayriminda destekleyici olmaktadir. Beyin omurilik stvist
biyobelirteglerinin sinirli veya sinirda oldugu durumlarda FDG-PET
paternleri tantyr ydnlendirmekte ve multimodal degerlendirmede kritik
bir rol tistlenebilmektedir.

Anahtar Sézciikler: Alzheimer Hastalig1, biyobelirteg, demans, FDG-
PET, frontotemporal demans, goriintiileme, lisan bozuklugu

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=38)
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
(AB42), 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 AB42; 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: Alzheimers Disease, biomarker, dementia, FDG-PET,
frontotemporal dementia, imaging, language impairment
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GiRis
Lisanin agurlikli tutuldugu demanslar, ozellikle ileri yasta,
depresyon, anksiyete, psikoz, kisilik degisikligi ve uygunsuz
davranis bozukluklar1 gibi psikiyatrik hastaliklarla belirgin
semptomatik ortiisme gosterebilmektedir (Aytulun ve Aki
2022). Bu nedenle, hastalarin yaklasik %50si baglangicta
psikiyatrik tani alir ve dogru tani konmast ortalama 56 yil
gecikebilir (Ducharme ve ark. 2020, Vismara ve ark. 2020,
Brodaty ve Connors 2020, Flavell ve ark. 2025). Apati, di-
sinhibisyon, empati kaybi, kompulsif davranislar ve kisilik
degisiklikleri hem demans hem de psikiyatrik bozukluklarda
goriilebilen bulgulardir (Bang ve ark. 2015, Vismara ve ark.
2020, Brodaty ve Connors 2020, Flavell ve ark. 2025). Lisan
bozukluklart (Primer progresif afazi gibi) genellikle psikiyat-
rik semptomlardan once baglasa da klinisyenler tarafindan
siklikla gozden kagabilir ve yanliglikla psikiyatrik bozukluk
olarak degerlendirilebilir (Turan ve ark. 2013, Vismara ve ark.
2020, Géraudie ve ark. 2021).

Norogoriintilleme ve biyobelirtecler tanida  yardimer
olsa da erken evrede ozgiillitk ve duyarliliklari sinirhidir
(Ducharme ve ark. 2020, Loi ve ark. 2025, Flavell ve ark.
2025). Ozellikle C9orf72 mutasyonu gibi genetik alt tip-
lerde, psikiyatrik belirtiler demans bulgularindan yillar
once baglayabilir (Ducharme ve ark. 2020, Vismara ve ark.
2020). Son yillarda beyin omurilik stvist (BOS) biyobelir-
tegleri [Amiloid Beta 42 (AP42), total tau, p-tau] Alzheimer
Hastaligy (AH) patolojisini biyolojik olarak dogrulamada
altin standart olarak kabul edilse de invaziv olmast, her mer-
kezde yapilamamast ve lomber ponksiyon isleminin baz
hastalarda kontrendike olmast nedeniyle pratikte her has-
taya uygulanamamaktadir. Buna karsin Florodeoksiglukoz
Pozitron Emisyon Tomografi (FDG-PET) gériintiilemesi,
kortikal hipometabolizma paternini degerlendirerek AH
ve Frontotemporal Lober Dejenerasyon (FTLD) arasinda
belirgin ayirici tani degeri sunar. Alzheimer hastalig icin
tipik olan lateral temporal-parietal ve posterior kortikal hi-
pometabolizma, FTLD de goriilen frontal-insular veya ante-
rior temporal paternlerden agtkca ayrilabilir (Foster ve ark.

2007, Minoshima ve ark. 2022, Ito ve ark. 2025).

Bu caligmada, lisan agirlikli baslangict olan nérodejeneratif
demans tanist alan 16 ardisik hastada BOS biyobelirtecleri ve
FDG-PET bulgular: birlikte incelenmis, BOS biyobelirtecle-
ri bulunmayan olgularda FDG-PET’in AH ve FTLD spekt-
rumunu ayirmadaki tanisal giicti incelenmistir. Amacimiz,
geropsikiyatri pratiginde sik kargilagilan “lisan bozuklugu +
davranigsal degisiklik” kombinasyonunun dogru biyolojik
siniflanmasina katki saglamak ve FDG-PET-BOS uyumunu
klinik karar siirecleri agisindan analiz etmektir.

YONTEM
Katllimcilar

Bu calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
polikliniginde 2021-2024 yillar1 arasinda lisan bozuklugu
on planda olacak sekilde bagvuran ve nérodejeneratif siireg
distindiiren 16 ardistk hastanin geriye déniik incelemesin-
den olugmaktadir. Hastalar dosya kayitlarindan elde edilen
klinik degerlendirme, néropsikolojik testler (MMSE, sozel/
semantik akicilik, Artirilmis Ipuglu Hatirlama Testi, Stroop
testi, Sayt Menzili, [z Siirme A ve B testleri, Saat Cizme Testi,
Boston Adlandirma Testi ve Giilhane Afazi Testi-1I), davranis-
sal bulgular, motor bulgular, BOS biyobelirtecleri ve FDG-
PET goriintiileme bulgulart temel alinarak siniflandirilmistir
(Giingen ve ark. 2002).

Klinik fenotipler literatiirde kabul edilmis tani kriterlerine da-
yanilarak belirlenmigtir. Lisan agirlikli baglangic gdsteren ol-
gular, Gorno-Tempini ve ark. tarafindan tanimlanan Primer
Progresif Afazi (PPA) uzlagt kriterlerine gére siniflandirilmis-
tr (Gorno-Tempini ve ark. 2011). Logopenik varyant PPA
kriterlerini kargilayan hastalar Alzheimer hastaligi spektrumu
icerisinde degerlendirilirken; semantik varyant PPA veya akict
olmayan/tutuk (nonfluent/agrammatik) varyant PPA kriter-
lerini kargilayan hastalar FTLD spektrumu igerisinde sinif-
landirilmigtir. Nihai klinik siniflandirma; nérolojik muayene
bulgulari, néropsikolojik test profili ve yapisal norogoriintii-
leme bulgulari ile mevcut olan olgularda BOS biyobelirteg so-
nuglarinin birlikte degerlendirildigi multidisipliner bir klinik
degerlendirme siireci sonucunda yapilmisur. FDG-PET bul-
gular tanisal grup siniflandirmasinin birincil belirleyicisi ola-
rak degil, klinik siniflandirma yapildikean sonra destekleyici
olarak kullanilmis, ardindan FDG-PET paternlerinin klinik
fenotip ve BOS biyobelirtegleri ile uyumu degerlendirilmistir.

Aragtirma, ilgili Gniversite saglik bilimleri etik kurulundan
onay alindiktan sonra gerceklestirilmis olup tiim katilimct ve-
rileri etik kurallar cercevesinde islenmistir.

Goriintiileme

Hastalara 46 saat aclik sonrasinda aglik kan sekeri 160 mg/
dL alunda iken 185 MBq F-18 FDG intravensz olarak ve-
rilmigtir. Enjeksiyon sonrasinda hastalar log ve sessiz bir oda-
da 60 dakika bekletilmistir. FDG-PET gériintiileme (GE
Healthcare, Chicago, IL, ABD) hastalara ligand enjeksiyo-
nundan 60-70 dakika sonra uygulanmis, uygulama atenii-
asyon diizeltmesi amaciyla diisiik doz BT ¢ekimini takiben
kraniyal bolgeye yonelik tek yatak pozisyonunda yapilmistur.
Elde edilen bu ham FDG-PET goriintiileri iteratif olarak is-
lendikten sonra ADW 4.7 (GE healthcare) is istasyonunda
gorsel olarak degerlendirilmistir. Her bir hasta goriintiisii
Cortex ID Suite 2.1 (GE Healthcare) yaziliminda normal po-
piilasyon verileri ile kargilasurilarak degerlendirilmistir.



Beyin Omurilik Stvist Incelemesi

Beyin omurilik sivist 6rnekleri sabah saatlerinde lateral dekii-
bit pozisyonda, steril kosullarda L3-L4 veya L4-L5 araligin-
dan standart lomber ponksiyon ile alindi. Kan kontaminas-
yonunu en aza indirmek amaciyla ilk 1-2 mL BOS auld:.
Analiz icin kullanilacak 6rnekler yalnizca polipropilen tiiplere
toplandi; cam veya polistiren yiizeylerin AP proteinine bagla-
narak yalanct diisitk deger olusturabilecegi bilindiginden bu
materyaller kullanilmadi. Ornekler alindiktan sonra bekletil-
meden kuru buz i¢ine konularak soguk zincir bozulmadan
[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Beyin ve Norodejeneratif Hastaliklar Aragtirma Laboratuvari
(BNHAL) na gonderildi.

BNHALda biyobelirte¢ analizleri laboratuvarin standardize
edilmis protokollerine uygun sekilde gergeklestirildi. Beyin
omurilik stvist Amyloid Beta 42 (AB42), total tau ve fosfo-
rile tau (p-taul81) diizeyleri Single Molecule Array (Simoa)
teknolojisi (Quanterix platformu) kullanilarak gerceklestiril-
di. Sonug raporlarinda laboratuvarin Alzheimer’s Association
Global QC Programinca kontrollii kendi esik degerleri
(Alzheimer patolojisi icin esik degerler: AB42<813 pg/mlL;
total tau >375 pg/mL; p-taul81>52 pg/mL) ve dl¢lim var-
yasyon katsayilar1 (CV%) belirtilerek, tiim biyobelirteclerin
uluslararasi referans yontemlerle uyumlu oldugu dogrulandi.

Istatistiksel Analiz

Tum analizler tanimlayici diizeyde tutuldu. Gruplar arasin-
daki néropsikolojik skorlar, davranigsal degisiklik oranlari ve
goriintiileme paternleri yiizdelik dagilimlar ve medyan (mini-
mum-maksimum) kullanilarak 6zetlendi. Orneklemin kiiciik
olmast nedeniyle cikarimsal istatistik kullanilmadi.

BULGULAR

Calismaya lisan agirlikli baslangicli norodejeneratif demans
tanust alan toplam on altu olgu dahil edilmis olup, bunlarin
sekizi AH-spektrumu, sekizi FTLD-spektrumu grubu alunda
siniflandirilmistir. Gruplara ait demografik, klinik ve nérop-
sikolojik bulgular Tablo 1’de sunulmaktadir.

Davranugsal degisiklik orani AH-spektrumu grubunda %50
(4/8), FTLD-spektrumu grubunda %65 (5/8, bir eksik veri)
olarak bulunmustur. Motor bulgular FTLD-spektrumu igin-
de daha belirgin olup bu grup hastalarin %50’sinde motor
etkilenim saptanmustr. AH-spektrumu grubunda yalnizca bir
hastada (%12,5) motor bulgu mevcuttu.

Mini mental test (MMT) skorlarinin medyant AH-spektrumu
icin 16 (5-20), FTLD-spektrumu i¢in 18 (15-23) olarak sap-
tanmugtir. Sozel akicilik skorlar sirasiyla 3 (0-13), 6 (0-11);
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semantik akicilik skorlar1 6 (0-13), 10 (2—11) olarak bulun-
mus olup her iki grupta da bu testlerde hi¢ ¢ikt1 veremeyen
olgular oldugu gozlenmistir.

Tiim kohortta FDG-PET incelemesinde en stk hipometabo-
lizma temporal (%84,2), frontal (%69,2) ve posterior sin-
gulat/prekuneus (%46,2) bolgelerinde izlenmistir. Parietal
hipometabolizma yine olgularin %46,2’sinde saptanirken
oksipital, insular ve anterior temporal tutulum esit oranda ve
daha nadir gérilmustiir (%15,4) (Tablo 2).

Beyin omurilik sivist incelemesi yalnizca alt hastada meveut-
tur. AP42 diizeyi esik altt olan dért olgu AH biyolojisi ile
uyumlu kabul edilmigtir. AB42’nin sinirda disitk oldugu tek
FTLD olgusunda, FDG-PET bulgular: FTLD ile uyumlu ol-
dugundan klinik siniflama korunmustur.

Alzheimer hastaligt spektrumu grubunda tiim hastalar pa-

rietotemporal, lateral temporal veya posterior parietal

Tablo 1. Gruplarin demografik ve klinik 6zellikleri

FTLD-

AH-spektrumu spektrumu
Hasta sayis1 8 8
Baglangic yast medyan (min-max) 60 (49-68) 64 (42-82)
Egitim yili medyan (min-max) 5 (5-15) 8 (0-15)
Davranugsal degisiklik (%) 4 (%50) 5 (%63)
Herhangi motor bulgu (%) 1 (%12,5) 4 (%50)
MMT skoru medyan (min-max) 16 (5-20) 18 (15-23)
Sozel akicilik medyan (min-max) 3 (0-13) 6 (0-11)
Semantik akicilik 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 0,030

(0,024-0,123) (0,024-0,036)

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

Tablo 2. FDG-PET te saptanan hipometabolizmanin dagilimi

AH FTLD Toplam  Toplam

Bolge spektrumu  spektrumu (n) (%)
Temporal lob 7 4 11 84,6
Frontal lob 6 3 9 69,2
Parietal lob 4 2 6 46,2
Posterior singulat/ 4 2 6 46,2
prekuneus

Oksipital lob 2 0 2 15,4
Insula 0 2 2 15,4
Anterior temporal lob 0 2 2 15,4

AH: Alzheimer hastalig; FTLD: frontotemporal lober dejenerasyon.
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Sekil 1. Ust iki sirada normal yas grubuna gdre hesaplanan metabolik fark haritalari, en alt sirada ise hastalara ait FDG-PET goriintiileri gdsterilmekeedir.
(A: Klinik ve néropsikolojik degerlendirmede Alzheimer hastalig1 ile uyumlu dil baskin kognitif bozukluk saptanan hastada, solda daha belirgin olmak iizere bilateral
parietotemporal ve sol frontal bolgelerde hipometabolizma izlenmektedir. Bu metabolik dagilim Alzheimer hastaligy ile iligkili posterior kortikal tutulum paterni ile
uyumludur. Alzheimer patolojisi, hastada BOS biyobelirtegleri ile de desteklenmigtir. B: Konusma akiciliginda azalma ve agramatik dil tiretimi ile karakrerize klinik
bulgular gosteren ve tutuk/agramatik primer progresif afazi tani kriterleri ile uyumlu hastada, sol temporal lobda belirgin olmak iizere sol temporoparietal ve sol frontal
bolgelerde hipometabolizma (oklar) izlenmektedir. Ayrica sag temporal lob anteriorunda ve solda daha belirgin olmak iizere bilateral mezial frontal bolgelerde metabolik
azalma dikkati gekmekeedir. Bu olgunun BOS biyobelirtecleri, Alzheimer patolojisi kesme degerlerini kargilamamustir.)

= 7
Temporal
6
Frontal
5
Parietal A
L4 tZ;
©
Posterior singulat/prekuneus A E
3 8
Oksipital
F2
insular A
F1
Anterior temporal -
. T —-0
AH FTLD

Sekil 2. AH-spektrumu ve FTLD-spektrumu hastalarda FDG-PET hipometabolizma paternlerinin karsilagtiriimast. Ist haritast, iki grup arasinda hipometabolizma
bolgelerinin dagilimini géstermektedir. Koyu renkler daha fazla hasta sayisini temsil etmektedir. AH-spektrumu hastalarda ézellikle temporal, frontal ve posterior
singulat/prekuncus bélgelerinde belirgin hipometabolizma izlenirken, FTLD-spektrumu hastalarda tutulumun daha sinirlt ve heterojen dagilim gésterdigi
goriilmekeedir.

hipometabolizma gostermistir ve bu dagilim tipik AH meta-  yansitmaktadir (Sekil 1). Beyin omurilik sivisi biyobelirteci
bolik paterni ile uyumludur. FTLD-spektrumu grubunda ise ~ bulunan olgularda FDG-PET paterninin AH-FTLD ayirimi
frontal, insular, anterior temporal veya frontoparietal agirlik-  acisindan BOS biyobelirtegleri ile paralel oldugu gériilmiistiir
It hipometabolizma izlenmis olup FTLD’ye 6zgii paternleri  (Sekil 2).



TARTISMA

Bu ¢alisma, lisan agirlikli baslangicli nérodejeneratif demans-
larda AH-spektrumu ile FTLD-spektrumu arasindaki ayris-
may1 hem néropsikolojik profiller hem BOS biyobelirtegleri
hem de FDG-PET temelli noral ag etkilenim paternleri tize-
rinden inceleyen biitiinciil bir analiz sunmaktadir. Bulgular,
ozellikle BOS biyobelirtelerinin sinirli veya sinirda oldugu
olgularda FDG-PET’in tanusal ayirict degerinin 6nem kazan-
digini gostermekeedir.

Lisan baslangicli norodejeneratif bozukluklarin nérobiyolojik
temeli, etkilenen néral agin anatomik ve fonksiyonel ozellik-
lerine siki sikiya baglidir. AH-spektrumu vakalarinda erken
donemde default mode network (DMN) ve posterior tem-
poral-parietal ag etkilenirken; FTLD-spektrumu vakalarinda
bozulma salience network (SN), left inferior frontal gyrus,
insula, anterior temporal kutup ve dorsal frontoparietal yiirii-
tiicli aglardan baglamaktadir (Ekinci ve ark. 2009, Ranasinghe
ve ark. 2016, Hatkemeijer ve ark. 2016, Yildirim ve Soncu
Bityiikiscan 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 imzasi olup hem tipik amnezili
AH hem de logopenik varyant PPAda gorillen karakeeristik
tutulum paternidir (Ossenkoppele ve ark. 2015, Mandelli
ve ark. 2023). Bu ¢alisma 6rnekleminde AH-spektrumunun
FDG-PET bulgulari literatiirde tarif edilen logopenik varyant
PPA ve Posterior Kortikal Atrofi bilesenleriyle yiiksek uyum
gostermigtit. FTLD-spektrumu grubunda ise hipometaboliz-
manin anterior temporal, orbitofrontal, anterior insular, dor-
solateral prefrontal ve dorsal anterior singulat dagilimi SN ve
yuriitiici aglarin baskin etkilenimiyle uyumludur. Bu patern,
semantik varyant PPA (Ventral anterior temporal ag dejeneras-
yonu), primer akict olmayan tutuk afazi (left inferior frontal-
temporo-insular ag etkilenimi) ve davranig varyanu FTD’nin
(frontal-insular SN kirilmasi) metabolik imzastyla dogrudan
ortiismektedir (Bejanin ve ark. 2020, Minoshima ve ark.
2022). Bu ag temelli ayrigma, ozellikle BOS biyobelirteci de-
gerlendirmesi olmayan FTLD olgularinda klinik karar sireg-
lerine belirgin katki saglamaktadir (Minoshima ve ark. 2022).

FTLD-spektrumu icindeki bir hastanin BOS profili, sinirda
APB1-42 protein diizeyi disiikligii nedeni ile dikkat ¢ekicidir.
Frontotemporal lober dejenerasyon hastalarinda BOS Ap1-42
diizeyleri genis bir aralikta degiskenlik gosterebilir ve bazt hasta-
larda AH igin patolojik kabul edilen sinirin altinda bulunabilir
(Goossens ve ark. 2018). Bu disiikliik, cogunlukla eslik eden
(komorbid) AH patolojisi veya APOE €4 tastyicihigi gibi ge-
netik faktorlerle agiklanabilir. Ancak, bazi FTLD hastalarinda,
AH patolojisi olmadan da BOS AP1-42 diisiik saptanabilmek-
tedir (Goossens ve ark. 2018, Lle6 ve ark. 2018). Dolayisiyla,
sadece BOS AB1-42 diizeyine bakmak, FTLD hastalarinda AH
tanisi i¢in yanlig pozitiflik riski tasimaktadir. Bu nedenle, p-tau/
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AP1-42 orani gibi kombine biyobelirtegler, yanlis pozitifligi
azaltmada daha giivenilirdir (Lle6 ve ark. 2018, Mattsson-
Carlgren ve ark. 2022). Ayrica, BOS biyobelirteglerinin tek
bagina kullanimindan kaginilmali, klinik ve gériintiileme bul-
gulari ile birlikte degerlendirilmelidir (Leuzy ve ark. 2025).

FDG-PET, AT (N) biyobelirte¢ cercevesinde ‘N’(néro-
dejenerasyon) kategorisinde yer alir ve AH’ye 6zgii tipik hi-
pometabolizma paternlerini gosterebilir (Ou ve ark. 2019,
Perani ve ark. 2015, Chételat ve ark. 2020). Beyin omurilik
stvist biyobelirtegleri sinirda oldugunda, FDG-PET’in eklen-
mesi tansal giiveni ve dogrulugu arurabilir, béylelikle klinik
karar siirecine katk: saglar (Perani ve ark. 2015, Massa ve ark.
2019, Chételat ve ark. 2020, Gjerum ve ark. 2021). Ancak,
yine de FDG-PET, Alzheimer biyolojisinin taniminda mutlak
bir biyobelirteg degildir. FDG-PET ve BOS biyobelirtegleri
arasinda %80’in {izerinde uyum olsa da yaklagik %20 olguda
uyumsuzluk (discordance) goriilebilir (Gjerum ve ark. 2021,
Quispialaya ve ark. 2022). Klinik rehberler, BOS biyobelir-
te¢ degerleri Alzheimer patolojisi esik degerlerine gére sinirda
oldugunda FDG-PET’in destekleyici olarak kullanilmasini
onerir (Chételat ve ark. 2020, Gjerum ve ark. 2021).

Sonu¢ olarak; FDG-PET’in tanisal giicli, anatomik tutu-
lumdan ¢ok hastaliga 6zgii ag bozulmasini yansitmasindan
kaynaklanmakreadir. Bu ¢alismada, AH-spektrumu hastalarin-
da FDG-PET’te izlenen posterior temporoparietal hipome-
tabolizma, BOS biyobelirte¢ profilleriyle 6rtiismiis; boylece
FDG-PET’in gosterdigi metabolik paternlerin biyolojik ta-
niyla uyumlu oldugu dogrulanmisur. Bu uyum, geropsiki-
yatri pratiginde 6zellikle davranigsal belirtilerle birlikte lisan
bozuklugunun eglik ettigi hastalarda, BOS incelemesi yapi-
lamamasi durumunda, FDG-PET in ayirici tanida yararli bir
ara¢ oldugunu gostermekeedir.

Bu calismanin bazt kisithliklari bulunmaktadir. Oncelikle
calisma tek merkezli ve gorece kiigiik bir hasta grubuna da-
yanmaktadir. Bu durum bulgularin genellenebilirligini si-
nirlayabilir. Tkinci olarak calisma retrospektif tasarimda olup
klinik, néropsikolojik ve goriintilleme verileri hasta dosyala-
rindan elde edilmistir; bu nedenle bazt degiskenler tiim hasta-
larda mevcut degildir. Ozellikle biyobelirteg verileri sinirlidir
ve BOS analizi yalnizca hastalarin bir kisminda yapilmugtir.
Ayrica FDG-PET bulgulari kantitatif analiz yerine klinik ra-
porlar ve gorsel degerlendirmelere dayanmakreadir; bu durum
metabolik degisikliklerin daha ince diizeyde degerlendirilme-
sini sinirlayabilir. Bununla birlikte ¢aligmanin hasta sayisinin
stnurlt olmasi ale gruplar arasinda ayrinuli kargilagtirmalar ya-
pilmasint da giiglestirmistir. Bir diger kisitlilik ise calismanin
retrospektif yapisi goz 6niinde bulunduruldugunda FDG-
PET bulgularinin bazi olgularda klinik siniflamayi dolayl: ola-
rak etkilemis olabilecegidir. Klinik degerlendirme esas alinmig
olmakla birlikte, 6zellikle biyobelirteg verilerinin sinirli oldu-
gu durumlarda FDG-PET bulgularinin tanisal karar siirecine
katki sunmus olmasi olasidir. Bu nedenle FDG-PET ile klinik
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siniflama arasindaki uyumun kismen dongiisel bir etkilesim
icerebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Gelecekte daha
genis 6rneklemli, gok merkezli ve kantitatif goriintilleme ana-
lizlerini igeren ¢aligmalar bu bulgularin dogrulanmasina katk:
saglayacakur.

Etik Kurul Onay:: Calisma, 18 Mart 2025 tarihinde Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Fakdltesi Etik Kurulu tarafindan SBF 25/002 karar numarasi ile onaylanmistir.

Cikar Catismasi Beyan: Yazarlarin beyan edecek herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.

Finansman Bilgisi: Bu calisma herhangi bir finansal destek alinmadan
yuratulmustar.

Makale Editorii: Alp Karakash
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