DERLEME

DO0I1:10.4274/nts.021
Nuclear Medicine Seminars | Niikleer Tip Seminerleri 2016;3:153-160

Hareket Bozukluklarinda Nukleer Tip

Yontemleri
Nuclear Medicine Applications in Movement Disorders
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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

~

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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