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emans, entellektiiel yetilerde bozulma ile

beraber Kisilik ve davranim degisiklikleri ile
ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Her yasta gorilebilir,
ancak ileri yaglarda daha sik gorilmekte ve énem-
li bir saglik problemi olarak karsimiza ¢tkmaktadir.
Olim vasi ortalamasmnin yiikselmesine ve
dolayisiyla erigkin poptilasyonun yas ortala-
masinin artmasina bagh olarak glinimiizde artan
siklikta gértilmektedir.

Demans hastalarinin  degerlendirilmesinde,
hastaligin nedenini belirleyebilmek ve bu deger-
lendirmede tanisal dogrulugu arttirabilmek igin,
klinik degerlendirmeye ek olarak siklikla yapisal ve
islevsel gorlntiileme calismalarina basvurulmak-
tadir. Bircok durumda verilebilecek tedavinin
basarisi, dogru taninin hastaligin erken déneminde
koyulabilmesine bagldir. Ayrica Kklinik deger-
lendirme ile tan1 koymanin zor oldugu durumlarda
gorlntileme yéntemleri klinisyene yardimct ola-
bilirler. Genel olarak amag, demans hastalarinda
taniyt erken dénemde ve glvenilir bicimde sagla-
mak, tedavi planma yardimci olmak ve tedavi
etkinligini degerlendirmektir.

Alzheimer hastaligi demansin en sik gézlenen ve
en 6nemli nedenidir. Alzheimer hastaliginin ileri
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evrelerinde klinik olarak hastaligin tanisin1 koymak
giic degildir. Onemli olan hastaligin erken déne-
minde taninin nasil ve hangi yontemlerle koyula-
cagdir. Hentiz %100 tanisal dogruluk gésteren bir
metod mevcut degildir. Bir yéontem hastalardan
biyopsi almak olabilir, ancak boylesi bir girisim
klinisyenler tarafindan tercih edilmeyecektir.
Klinisyenlere tanilarinda yardimci olabilecek diger
tanisal araclar, yapisal goriintileme yoéntemleri
olan BT (Bilgisayarli Tomografi) ve MRG'dir
(Manyetik Rezonans Gériintiileme).

PET (Positron Emission Tomography) ve SPECT
(Single  Photon  Emission = Computerized
Tomography), demansa neden olan hastaliklarin
taninmasinda farkli bir yaklagim olanag: sunarlar.
PET ve SPECT bulgular, 6zellikle néropsikolojik
degerlendirme bulgular ile birlikte ele alindiginda
yararlidir. Bu tekniklerde gorlintii saglamak igin
kullanilan radyofarmasotikler beyinde, bdlgesel
kan akimmin, metabolizmanin ve hiicreler arasi
molekdler iletisimin 6lclilebilmesini saglar. Nukleer
tip yontemleri aracih@iyla Alzheimer hastaligina
erken donemde noninvaziv ve glivenilir bir
bicimde tan1 koymak olanaklidir (Wagner 1995).

GORUNTULEME YONTEMLERI VE
MEKANIZMALAR

Noronal aktivite, oksijen ve glukoz ile karsilanan
stirekli bir enerji gereksinimi gosterir. Bolgesel
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enerji tiiketimi, bolgesel néronal aktiviteyi yansit-
maktadir. Demansta bélgesel metabolizmada mey-
dana gelen bozukluklarin belirlenmesi ile, néronal
aktivitenin hangi boélgede ve ne derecede azaldig
ogrenilebilir. PET ve SPECT ile gosterilebilen 6zel
noronal tutulum bigimleri, hastaligin siniflandiril-
masinda temel olusturabilir ve tedavinin yoén-
lendirilmesine katki saglayabilir.

Normal erigkin beyninde, serebral kan akimini ve
glukoz metabolizmasini gostermek icgin verilen
radyofarmasoétiklerin  bilateral simetrik tutulumu
izlenir. Temporal, parietal, oksipital kortekslerde;
her iki bazal ganglivada, talamusta ve singulat
girusta tutulum yiiksek diizeydedir. Beyaz cevher-
de ve interhemisferik fisstirde ise dusik dizeyde
tutulum gozlenir. Fokal veya bolgesel olarak verilen
radyofarmasotigin azalmis veya artmig tutulumu
anormal bir bulgudur (Wagner 1995).

Biitiin noéronlar enerji kayna@ olarak oksijen ve
glukoz kullandiklarindan, enerji metabolizmasi
yardimiyla 6zel néron topluluklarinin ayrimi yapi-
lamamaktadir. Kimi néronlar 6zel nérotransmiter-
leri ve reseptorleri ile tanimlanabilirler. Demansta;
norotransmiterlerin, néroreseptérlerin ve néromo-
dilatorlerin kantifikasyonu hastalarin siniflandiril-
masina ve ilaglarin 6zel reseptorler tizerinden etki-
lerinin degerlendirilmesine yardimci olabilir. Bircok
Alzheimer hastasinda; dopaminerjik, serotonerjik
ve noradrenerjik yollarda gozlenen bozukluklara
ek olarak, dzellikle kolinerjik ileti yolunda patoloji
saptanmigtir ~ (Camargo 2001). Alzheimer
hastaliginin alt tiplerinin olmast ve bu alt tiplerin
farkl biyolojik dzellikler géstermesi olasihi@ vardir.
Her alt tip farkli tedavi yontemlerine yanit verebilir.

HASTALIKLAR VE BULGULAR
Alzheimer Hastalig:

Alzheimer hastaligi, en sik gortilen dejeneratif
beyin hastaligidir. Ilerleyici hafiza yitimi en &nemli
belirtisidir. Hastaligin erken dénemlerinde BT ve
MRG bulgular siklikla normaldir. Ancak Alzheimer
hastaligi kuskusu ile tetkik edilen biittin hastalarda
BT ve MRG vyapimas: onerilmektedir. SPECT
veya PET calismalarinda saptanan Alzheimer
hastaligi tanisini destekler nitelikte bulgular var-
liginda, BT ve MRG goériintulerinin normal olmast,
hastaligin tanisina katkida bulunan ek bir bulgudur
(Camargo 2001).
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Demans hastalarinda boélgesel serebral kan akimi
gahigmalan ik olarak radyoaktif bir soy gaz olan
Xenon-133 ile gergeklestirilmis ve Alzheimer tipi
demansin en belirgin bulgusunun temporal ve
parietal kortekslerde kan akimi azalmasi oldugu
gosterilmistir (Bonte ve ark. 1997).

Alzheimer hastaliginda, bolgesel serebral kan akimi
ve glukoz metabolizmasi normalde gézlenen para-
lelliklerini stirdtirdiiklerinden, her iki yontemle de
noéronal tutulum bigimleri degerlendirilebilmekte-
dir. Yani serebral glukoz kullaniminda azalmanin
izlendigi alanlarda, kan akimi calismalarinda da
benzer bulgular gézlenmektedir. Dolayisiyla PET
ile gergeklestirilen bolgesel serebral kan akimi ve
glukoz metabolizmasi ¢alismalarinda gosterilen
noronal tutulum bigimleri, kan akimini gésteren Tc-
99m-HMPAQO (hexamethylpropyleneamineoxi-
me), Tc-99m-ECD (ethylcystinedimer) ve [-123-
IMP (iodoamphetamine) gibi ajanlarla SPECT
calismalarinda da gosterilebilmektedir.

Alzheimer hastalarinda yapilan galismalarda belir-
leyici olarak, bolgesel kan akimi ve glukoz kul-
laniminin her iki posterior parietal ve temporal kor-
tekslerde azaldigi, sensorimotor ve oksipital
kortekslerin ise gorece korundugu godzlenmistir
(Resim 1). Hastalik ilerledik¢e tanimlanan bozuk-
luklar belirginlesmekte, kan akimi ile metabolizma-
da izlenen azalma daha yaygin hale gelmekte ve
frontal Kkortekslerde de tutulum olmaktadir.
Subkortikal yapilarda, oksipital kortekste ve sere-
bellumda metabolizma hastaligin en ge¢ dénem-
lerine kadar korunmaktadir (Bonte 1997).

F-18 FDG (fluorodeoxyglucose) kullanilarak
gerceklestirilen FDG-PET ve perflizyon gosteren
radyofarmasotiklerle yapilan SPECT goérin-
ttilemelerinde, gézlenen temporoparietal hipome-
tabolizma ve hipoperfiizyon, Alzheimer hastaligini
demansa neden olan diger hastaliklardan ayir-
maya yarayan tanisal bulgulardir. Demansa neden
olan cesitli hastaliklar icin, her bir hastalik igin
belirleyici oldugu dustntilen 6zel FDG-PET ve
SPECT bulgular tanimlanmustir. Ancak tanim-
lanan bu metabolizma ve perfiizyon bigimleri sik-
likla cakisir ve degiskenlik gosterir. Alzheimer
hastaliginda FDG-PET ve SPECT ile temporopari-
etal kortekslerde gozlenen metabolizma ve kanlan-
ma azalmasi bulgularinin, Alzheimer hastaligi igin
tanisal duyarlilik, 6zgulliik ve dogruluk degerlerini
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Resim 1. Unutkanlik yakinmasi ile bagvurmus 65 yasin-
da bayan hastaya ait transaksiyel Tc-99m HMPAO beyin
perfiizyon SPECT goriintiileri. Sagda daha belirgin olmak
iizere bilateral temporoparietal hipoperfiizyon izlenmek-
tedir. Frontal ve oksipital kortekslerde perfiizyon korun-
mugtur. Tanimlanan bulgulari Alzheimer hastaligma bagh
oldugu diisiiniilmiistiir.

belirlemek amaciyla patolojik dogrulamanin eslik
ettigi caligmalar yapilmistir. Ancak bu galismalar, az
sayidadir ve sinirlt sayida olgu igermektedir.

Hoffman ve arkadaglar1 (2000), hafiza yitimi ve
demans nedeniyle FDG-PET ¢alismast yapilmig ve
daha sonra patolojik tani almig 22 hastanin bulgu-
larini incelemigler. Bilateral temporoparietal kor-
tekslerde metabolizma azalmasmin Alzheimer
hastaligi i¢in tan1 kriteri olarak kabul edilmesi duru-
munda; FDG-PET igin duyarlilik, o6zgillik ve
tanisal dogruluk degerlerinin sirasiyla %93, %63
ve %82 oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma sonucun-
da, sadece Klinik degerlendirme yapildiginda %21
olguda Alzheimer hastaligi tanisinin atlandidi,
FDG-PET goérintiileme ile bu saymnin %7'ye
distiigi belirtilmis. Read ve arkadaslari (1995)
tarafindan yapilmis 27 hasta igeren benzer bir
calismada, hastalarin SPECT bulgular ile otopsi
tanilan karsilastirlmis. Bu ¢alismada, SPECT per-
flizyon goriintiilemesinin Alzheimer hastah@ icin
duyarliigt %96 ve ozgulligi %74 olarak bulun-
mus.
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Anatomik gorlntlilemede doku hacminde gozle-
nen kayiplar, PET ve SPECT goériintiilemelerinde
metabolizmada ve perflizyonda izlenen azalmalari
tam olarak aciklamamaktadir.  Alzheimer
hastaliginda gézlenen metabolizma ve perflizyon
degisiklikleri, bazi1 6zel hipokampal, kortikal
norokimyasal degisiklikler ile kortikal néronal
hticre kaybina baglt gelisen bulgulardir. McGeer ve
arkadaslar1 (1986) tarafindan gerceklestirilen bir
calismada, 57 Alzheimer hastasina FDG-PET, BT,
MRG gorlintilemeleri yapilmis ve noropsikolojik
testler uygulanmis. PET goriintilemede gézlenen
metabolizma azalmasmin, BT ve MRG'de izlenen
kortikal atrofiye bagl olmadigi saptanmis.
Noropsikolojik test bulgular ile karsilastirldiginda,
metabolizmada gbézlenen azalmanin Alzheimer
hastaligi derecesini gostermede, BT ve MRG'de
izlenen atrofinin derecesine oranla daha basaril
oldugu gézlenmis. Ayrica bu calismada 13 hastada
otopsi incelemesi yapilmis ve metabolik bozukluk
gosteren kortikal alanlarda, néronal hiicre kaybi ve
gliozis oldugu izlenmistir.

Geg baslangich ailesel veya sporadik Alzheimer
hastaliginda, apolipoprotein E (APOE) epsilon 4
allelinin bir major risk faktorii kabul edilmektedir.
Bu alleli icin tastyict olan orta yasin ileri dénem-
lerinde ve biligsel iglevleri normal olan bireylerde,
FDG-PET gérintiilemesi ile serebral glukoz kul-
lanim hizi aragtinlmis (Reiman ve ark. 2001).
Serebral glukoz kullanim hizinin, APOE epsilon 4
alleli tagtyicisi bireylerde, normal kontrollere oran-
la, Alzheimer hastaliginda patolojik bulgularin
tanimlandigi alanlarda daha diisiik oldugu goste-
rilmigtir. Bu bireylerin 2 yillik izlemlerinde, bazal
goruntilemelerinde patolojik bulgularin  tanim-
landi@i alanlarda serebral glukoz kullanim hizinin
diismeye devam ettigi gbzlenmistir. Ayrica birey-
lerin hafiza performanslarinda 2 yillik izlem
siresinde meydana gelen azalmanin da bazal
cekimdeki serebral glukoz kullanim hizi ile anlamli
iligki gosterdigi saptanmis. Sonugta, APOE epsilon
4 alleli tagtyan ve pre-semptomatik dénemde olan
bireylerde, FDG-PET gériintiilemesinde Alzheimer
hastaligina 6zgli patolojik bulgular gézlenebilmek-
tedir. Ayni zamanda bdlgesel serebral glukoz kul-
lanim hizinda, kisa bir zaman araliginda meydana
gelen azalma da FDG-PET gorinttileme ile yiiksek
duyarhlikta gosterilebilmektedir. Bu bulgular,
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Resim 2. Unutkanlik ve kendi iglerini yapamama yakin-
malar1 ile bagvurmug 89 yasinda bayan hastaya ait
transaksiyel Tc-99m HMPAO beyin perfiizyon SPECT
goriintiileri. Sag prefrontal, frontal, temporal, parietal ve
parieto-oksipital kortekslerde perfiizyonun belirgin
ol¢tide azaldigi izlenmektedir. Tanimlanan bulgular multi-
enfarkt demansla uyumlu olarak degerlendirilmigtir.

Alzheimer hastaligina karst koruyucu tedavi potan-
siyeli gosteren ilaclarin etkinliklerinin FDG-PET ile
degerlendirilebilecegini diisindiirmektedir.

Kolinerjik sistem

Alzheimer hastaliginda asetilkolin sentezinde ve
taginmasinda bolgesel bozukluklar oldugu goste-
rilmistir. Postmortem doku ve kortikal biyopsi
incelemelerinde presinaptik kolinerjik néronal
isaretleyicilerin tutulumunda azalma oldugu gos-
terilmistir. Postsinaptik muskarinik kolinerjik resep-
torlerin gériintilenmesi igin yapilan in vivo PET ve
SPECT calismalarinda, Alzheimer hastalarinin
2/3'inde frontal veya posterior temporal korteks-
lerde radyofarmasétigin  baglanmasinda azalma
oldugu gozlenmistir (Camargo 2001).

Beyindeki néronal nikotinik asetilkolin reseptérleri,
biligsel islevler ve hafiza acisindan énem tasimak-
tadur. In vitro olarak, Alzheimer hastalarinin beyin
dokusu incelemelerinde ve in vivo olarak PET
galismalarinda bu reseptorlerin miktarinda azalma
oldugu gosterilmistir. PET ¢alismalari, bu bulgunun
Alzheimer hastah@inin erken evrelerinde ortaya
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ciktigini  gostermektedir. Sonug olarak noéronal
nikotinik asetilkolin reseptorleri ila¢ tedavisi agisin-
dan potansiyel bir hedef kabul edilebilirler.
Kolinerjik ilaglarla tedavinin Alzheimer hastaligin-
da beyinde bu reseptorlerin diizeyinde artisa
neden oldugu vine PET calismalarinda goste-
rilmistir (Nodberg 2001).

Erken dénem Alzheimer hastaliginda yapilan post-
mortem incelemelerde serotonerjik sistemde
bozukluk oldugu gosterilmistir. Yapilan gorin-
tiileme calismalarinda temporal ve frontal neokor-
tekslerde belirgin olmak tizere, serotonin reseptor-
lerini gériintiilemede kullanilan radyofarmasétigin
tutulumunda yaygin bir azalma oldugu goste-
rilmistir (Camargo 2001).

Multi-enfarkt Demans

Yagl hastalarda demansin ikinci en sik goriilen
nedenidir. Genellikle karotid arter veya orta sereb-
ral arter dagiliminda olmakla birlikte, serebral kor-
teskte herhangi bir alani tutabilen; unilateral veya
bilateral olabilen; enfarktlarin neden oldugu bir
hastaliktir.  Siklikla multi-enfarkt demansa
Alzheimer hastaligi da eslik eder.

Beyin SPECT ve PET kan akim: calismalarinda,
diizensiz bir dagiim bigimi gosteren ¢ok sayida
fokal hipoperfiizyon alani izlenir (Resim 2)
Bulgularin, BT ve MRG bulgulari ile birlikte deger-
lendirilmesi 6nemlidir. Bu yoéntemlerle goste-
rilebilecek kortikal veya subkortikal enfarkt alan-
larinin  varli@i, multi-enfarkt demans tanisini
destekler niteliktedir.

Pick Hastahg

Pick hastaligi, veya diger adiyla frontotemporal
demans, frontal ve temporal loblarda gri ve beyaz
cevheri tutan Ozel bir tiir serebral dejenerasyon
hastaligidir. Pick hastaligini Klinik olarak Alzheimer
hastaligindan ayirmak zor olabilir. Pick hastaligi
olan olgularda, FDG-PET ve SPECT goérin-
tlilemelerde serebral kortekste yaygin metabolizma
ve perflizyon azalmasi gozlenmektedir. Alzheimer
hastaliginda posterior parietal ve temporal korteks-
lerde gozlenen bulgulardan farkli olarak, Pick
hastalarinda en ¢ok etkilenen bolge prefrontal kor-
tekstir. BT ve MRG'de, hastaligin erken dénem-
lerinde, bulgular normal olabilir veya SPECT ve
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PET bulgularinin derecesiyle orantisiz olarak hafif
frontal serebral atrofi gdzlenebilir.

Normal Basinchh Hidrosefali

Normal basingh hidrosefali demansin énemli ve
tedavi edilebilir bir nedenidir. Alzheimer hastaligin-
dan ayiricl tanisini yapabilmek o6nemlidir. Bu
hastalarda kortikal glukoz metabolizmasinin ve
perflizyonun global olarak azaldigi gbzlenmektedir.
Biitin kortikal alanlarda bu azalmanin homojen
olmasi, hastaligin Alzheimer hastaligindan ayirici
tanisinda yardimei bir bulgudur.

Depresyon

fleri derecede depresyonu olan hastalarda siklikla
hafiza problemleri ve entellektiiel kotilesme
gozlenir. Tedavi edilmemis unipolar depresyonlu
hastalarin kaudat cekirdeklerinde glukoz metabo-
lizmasinda belirgin derecede azalma oldugu
bildirilmistir. Ozellikle prefrontal kortekste belirgin
olmak tzere, kortikal kan akiminda ve glukoz
metabolizmasinda genel bir azalma gozlenir.
Frontal kortekslerde glukoz metabolizmasinin azal-
masi, unipolar ve bipolar depresyon ile sekonder
depresyonun gelistigi obsesif-kompulsif bozuklukta
izlenen bir bulgudur. Depresyonun tedavi edilmesi
ile prefrontal kortekste tanimlanan bulgularin kay-
boldugu gosterilmistir. Gosterilen metabolik bozuk-
lugun Hamilton depresyon derecelendirme 6lcegi
bulgular ile baglantili oldugu; antidepresan tedavi
ile glukoz metabolizmasinda artis oldugu ve bu
artisin derecesinin depresyon derecelendirme
Olgeginde izlenen iyilesme ile uyum gosterdigi
bildirilmistir.

Creutzfeldt-Jakob Hastaligi

Creutzfeldt-Jakob hastalidi, bir priona bagh oldugu
distntlen ve demansin hizli gelisim gosterdigi bir
tir ensefalopatidir. Beyin SPECT ve PET gértintu-
leri hastalgin siddeti ile baglantihi olarak degisik
derecelerde fokal veya yaygin hipoperfiizyon gos-
terir. Erken dénem Creutzfeldt-Jakob hastaligi olan
7 hastada BT ve [-123-IMP SPECT goriin-
tilemeleri yapmiglar (Matsuda ve ark. 2001). BT
gorlntilerinde yasa bagh degisiklikler disinda
patolojik bulgu izlenmezken; SPECT goriin-
tiilemede bolgesel kan akimi deg@erlerinin, normal
kontrollere oranla yaygin olarak azalmis oldugu
gozlenmis.
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Down Sendromu

Yagh Down sendromlu olgularin beyinlerinde,
Alzheimer hastalarinda izlenenlere benzer nitelikte
histolojik ve biyokimyasal degisiklikler oldugu
go6zlenmistir. Demansi olan Down sendromlu
hastalarda, ¢zellikle temporal ve parietal korteks-
lerde belirgin olmak tzere PET gorintiileme ile
beyin glukoz metabolizmasinin global olarak
azaldigi gosterilmistir.

Parkinson Hastaligi

Demansli Parkinson hastalarinin FDG-PET ve
SPECT goriintiilemelerinde, bilateral temporopari-
etal kortekslerde perflizyonun veya metaboliz-
manin  azaldigi  gozlenmektedir.  Alzheimer
hastaliginda da benzer bulgularin izleniyor olmasi
nedeniyle, kimi galigmalarda SPECT goriinttile-
menin Alzheimer hastahi@ ile Parkinson hastaligina

bagll demans ayirici tanisinda basarisiz oldugu
belirtilmis (Read ve ark. 1995).

Huntington Hastalig:

Huntington hastaligi bir tir subkortikal demans
ornegidir. Kaudat niikleusta ve putamende per-
flizyon ve glukoz metabolizmast, koresi olan hasta-
larda oldukga azalmistir. Kaudat ntkleusta
hipometabolizma hentiz klinik olarak belirgin kore-
anin ortaya ¢ikmadigi dénemde de mevcut olabilir.
Hastalarda demansin derecesi frontal, parietal ve
temporal kortekslerde metabolizmada izlenen azal-
manin derecesi ile paralellik gosterir.

Wilson Hastalig

Wilson hastalarinda serebral gri cevherde agirt mik-
tarda bakir birikimi vardir. Ozellikle lentikiler
cekirdekler etkilenir. Lentikiler cekirdeklerde
glukoz metabolizmasi belirgin derecede azalmustir.
Frontal bolgede belirgin olmak tizere kortikal gri ve
santral beyaz cevherlerde metabolizmanin azaldig
gbzlenmistir.

Progresif Supraniikleer Palsi

Ozellikle frontal bolgelerde ve bazal ganglivalarda
belirgin olmak (zere glukoz metabolizmasinin
yaygin olarak azaldigi gozlenmistir (Turjanski ve
Brooks 1997).

AIDS Demansi

Erken dénem AIDS demans kompleksi tanist almig
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10 hastada yapilan Tc-99m-HMPAO SPECT
gorlintilemede, serebral kortekste ve perivent-
rikiiler alanlarda kanlanmanin bilateral ve simetrik
tarzda azaldigi gosterilmistir (Szeto ve ark. 1998).
Benzer bigimde glukoz metabolizmasinda izlenen
azalma baslangicta subkortikal gri cevherle sinir-
Iidir. Ancak hastaligin ilerlemesiyle subkortikal
hipometabolizmaya ek olarak metabolizmanin
kortekste de azaldigi izlenir.

SONUC

Farkli demans formlarinda, FDG-PET ve SPECT
gorintileme ile serebral glukoz metabolizmasinda
ve kan akiminda farkli azalma bigimleri tanimlan-
mugtir. Ancak herhangi bir demans hastaligi icin
Ozel bir tutulum bigimi yoktur. Genellikle, 6zel bir-
takim bolgelerin 6ncelikle etkileniyor olmasi
hastaliklarin ayirici tanisina yardimei olmaktadir.

Hafif bilissel bozukluklarla kendini gosteren erken
evre demansta, hastalik siklikla atlanmakta ve

dogru tan1 koyulamadig icin hastalar bu evrede
tedavi alamamaktadir. Gliniimuzde hafif ve orta
dereceli Alzheimer hastaliginda, kolinesteraz
inhibitorleri ile biligsel iglevlerde diizelmeyi sagla-
mak ve entellekttiel kapasitede kaybi yavaglatmak
olasidir. Ancak bu ilaglarin néron koruyucu 6zellik-
lerinden yararlanabilmek igin, hastaligin erken
evrelerinde  tedaviye baslamak  gerektigi
distntlmektedir. Hastaligin ilerlemesini geciktiren
yeni tedavi olanaklarinin geligtirilmesi nedeniyle
Alzheimer hastaliginin erken dénemde tanist Gnem
kazanmustir.

Ozellikle Alzheimer hastaliginin erken evresinde
gosterdikleri yiksek tanisal duyarliik nedeniyle
FDG-PET ve SPECT, primer noérodejeneratif
demanslarin degerlendirilmesinde tercih edilen
goriintiileme yontemleridir. Demans hastalarini
degerlendirmede, tanisal dogrulugu arttirdiklar
icin bu gortintileme metodlarinin  kullanilmasi
uygun olacaktir.
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