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Noroloji

Alti1 Y1l Yasayan Bir Progressif
Supraniikleer Fel¢
Olgusunun Klinik izlemi

OZET Parkinsonizm-arti sendromlari icinde
siniflandirilan progressif suprantkleer felc (PSF),
seyrek gdrulen bir hastaliktir. Patolojik olarak
taupatiler arasinda yer alan PSF'de, Parkinson
hastaligina gdre beyinde ¢ok daha yaygin dejeneratif
dedisikliklerin olmasi, hastaligin zengin
semptomatolojisini agiklar. PSF hastalarinda siirvi
ortalamasi 5-7 yil arasinda degismektedir. Bu yazida,
klinigimizde 5 yildan beri izledigimiz, PSF klinik tani
kriterleriyle uyumlu olan ve hastaligin 6. yilinda
kaybedilmis bir olgu sunuyoruz. Hastaligi 60 yasinda
dismelerle bagslayan ve son bir yilini hizli progressif
bir seyirle yataga badimli olarak gecirmis olan 66
yasindaki erkek hastamiz, terminal dénemde
trakeostomili ve gastrostomiliydi. Nérolojik
muayenesinde, suuru agikti, ancak kooperasyon cok
sinirli olup, fasiyal distoniden dolayr konusamiyordu,
basit verbal emirlerin bir kismini anliyor ve global
hareketlerle yanit veriyordu. Hastanin boynu ileri

derecede hiperekstansiyondaydi ve belirgin bir aksiyel
rijidite vardi. Vertikal ve horizontal g6z hareketleri
yapilamiyordu ve gdzler yukari dogru sabit
pozisyonda kalmisti. ilk yillarda korunmus olan
okdlosefalik refleksler artik alinamiyordu. Solda
belirgin iki yanli ileri derecede bradikinezi ve rijidite
mevcuttu. Derin reflekslerde artma ve patolojik
reflekslerin pozitif olmasi seklinde piramidal bulgular
saptanan hastada ayrica bilateral yakalama refleksi
mevcuttu.

Hastamizda, manyetik rezonans incelemesi
kontrendike oldugu icin yapilan kranyal bilgisayarii
tomografi tetkikinde, mezensefalonda belirgin olmak
lzere beyin sapinda yaygin, bazal ganglionlar ve
talamusta bilateral ileri derecede atrofi dikkati cekti.
Bu bulgulara ek olarak serebral atrofi ve
ventrikdllerde dilatasyon saptandi.

Bes yildan beri video kayitlaryla izledigimiz ve altinci
yilda kaybedilen PSF olgumuzu, semptomlarin
progresyonuna tanik olmamiz bakimindan sunmaya
deger bulduk.

Anahtar Kelimeler: Progressif suprandikleer felc,
survi, klinik dzellikler, radyolojik &zellikler.

The follow-up of a patient with
progressive supranuclear palsy
having a 6-year survival

ABSTRACT Progressive supranuclear palsy (PSP)
is a rare disorder classified clinically among
parkinsonism-plus syndromes and pathologically
among taupathies. Compared to Parkinson’s disease,
neurodegenerative changes in PSP are widespread
through the brain, which reflect its rich
symptomatology. The median survival in PSP varies
between 5-7 years. In this paper, we presented a
patient with clinically probable PSP followed-up for
5 years in our institution, who passed away at the
6th year of symptom-onset. He initially experienced
frequent falls at the age of 60, and with a rapid
progression, he became bed confined and required
tracheotomy and gastrostomy during the last year
of his life.

During the last months, although he was conscious,
his cooperation was very limited to global limb

movements. He had marked facial dystonia and
axial rigidity, which caused severe hiperextension
of the neck. His eyes were fixed to the upright
position with impairment of both vertical and
horizontal gaze movements. Oculocephalic reflexes
were lost, which were preserved during the first
years of the disease. Bradykinesia and rigidity were
bilaterally present with left predominance as well
as grasping. Pyramidal signs consisted of
hyperreflexia and pathological reflexes. Since
magnetic resonance imaging was contraindicated,
only computerized axial tomography scanning was
performed and revealed severe atrophy more
marked on the mesencephalon, brain stem, basal
ganglia and thalamus as well as cerebrum with
dilatation of the ventricles.

In our opinion, the follow-up of this patient and
his videotape recordings archived for 5 years were
very didactic in understanding the course of PSP.

Key Words: Progressive supranuclear palsy, survival,
clinical features, radiological findings.
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GIRiS

Steele, Olszewski ve Richardson tarafindan
1964 yilinda tanimlanan 40 progressif
supraniikleer fel¢ (PSF), parkinsonizm-arti
sendromlar: icinde siniflandirilan bir grup
idyopatik norodejeneratif hastaligin en sik
goriilenidir.(11, 3® Parkinsonizm-arti1 sendromu,
Parkinson hastaligindaki (PH) bulgulara “ek
olarak” baska norolojik bulgularin da eslik ettigi
klinik tablolar1 ifade etme amaciyla kullanilir.
PSF’de klinik olarak tipik PH semptomlarinin yant
sira, erken donemlerde diismeler, vertikal agagt
bakis parezisi, saskin yiiz ifadesi, aksiyel rijidite
ve retrokolis, spastik dizartri, disfaji, belirgin
olmayan kisilik degisiklikleri ve bazen ajite
depresyon gibi bir ¢ok semptom
gOriilebilir.(6,13,24,30,38)  Patolojik tutulum
Parkinson hastaligindakinden c¢ok daha
yaygindir.(19 Klinik ve patolojik ozelliklerine
dayanarak sinirlari daha iyi belirlenen PSF icin
1996 yilinda bazi tani kriterleri gelistirilmistir
(Tablo 1).20

Dejeneratif siirecin postsinaptik dopamin
reseptorlerini de etkilemesi nedeniyle
antiparkinsonyen ilaclara yamt alinamayan PSF’de
Kklinik seyir Parkinson hastaligina gore ¢cok daha
hizlidir. ilk semptomdan yiirime gicligu ve
diismelere kadar gecen ortalama stire yaklagik 3
aydir. PSF hastalarinin ¢cogu 3. yilda giinlik
islerinde bagkalarinin destegine bagimli olurlar
38. PSF hastalarinda ortalama stirvi 5-9 yil arasinda
degismektedir.(2,11,20,24,32,41)

Bu makalede, 5 yildan beri izledigimiz ve
hastaligin 6. yilinda terminal doneme girerek
vefat etmis olan, PSF klinik tan: kriterleriyle GO
uyumlu bir hasta sunuyoruz. Daha d6nce
hastaliginin 1. yilindaki durumunu yayinlamig
oldugumuz © ve hizlt progressif seyir gosteren
bu olgu baglaminda, PSF’i ve 6zellikle hastalik
stirecinin ilerleme 6zelliklerini, klinik ve radyolojik
bulgularin: tartismayt amaclryoruz.

OLGU SUNUMU

Emekli kadin dogum uzmani olan 66 yasindaki
erkek hasta, klinigimizin hareket bozukluklar:
biriminde, 5 yildan beri PSF tanisiyla video
kayitlartyla izlenmekteydi. Klinigimize 2002 yilt
Mart ayinda yatirildiginda trakeostomili,
gastrostomili, yataga bagimli ve tamamen bakima
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muhta¢ durumda olan hastada, gézlerde yukari
sabit deviasyon, boyunda ileri derecede
hiperekstansiyon, uzuvlarda fleksiyon postiiriine
yol acan agir rijidite ve bilateral piramidal
irritasyon bulgulari mevcuttu. Hastamiz Temmuz
2002’de vefat etti.

Ozgecmisinde 15 yildan beri yiiksek tansiyon
ve 1996 yiinda gecirilmis prostat kanseri ameliyati
Oykiisii mevcuttu. Soyge¢misinde anne ve
kardeslerinde hipertansiyon, babasinda miyokart
infarktiisii tantmlanmaktayd.

Hastanin 1994 yilina kadar 30 yil siireyle bir
bucuk paket/gtin sigara ve 35 cl/giin raki tiikettigi
ogrenildi.

1996 yilindan Once ndrolojik yénden
yakinmasiz olan hastada bu tarihte, ylrtirken ve
herhangi bir yere takilmaksizin diismeler seklinde
denge bozuklugu baslamis, hatta bir keresinde
ciddi bicimde yaralannus. Ayn1 donemlerde esya
kullanmakta guclik cekiyor, beceriksizce
davraniyor, sik sik bazi esyalari elinden
distriyormus. Hasta araba kullanirken
reflekslerinin zayifladigini fark etmis, ozellikle
merdiven inip ¢ikarken ve meslegi geregi cerrahi
girisimlerde zorlanmaya baslamis. Bunlara ek
olarak empotans gelismis.

Dusmelerinin siklasmas: ve buna eklenen
yorgunluk, unutkanlik ve depresyon sikayetleri
ile 1997 yilinda klinigimize basvuran hastanin
yapilan ilk nérolojik muayenesinde, 6zellikle asagt
vertikal g6z kiiresi hareketlerinin ve konverjansin
yapilamadig1, horizontal sakkadlarin sinurl oldugu,
takip hareketlerinin ise nispeten daha iyi oldugu
tespit edildi. Okiilosefalik reflekslerin korundugu
dikkati ¢ekiyordu. Kas kuvveti normal olup, sag
tarafta hafif rijidite, solda hafif dismetri ve
disdiyadokokinezi saptandi. Postiiral reflekslerde
bozukluk vard: ve tandem yiiriiyiiste saga dogru
yikiliyordu (Resim 1). Derin refleksler solda daha
canli idi. Taban cildi refleksi solda ekstansor,
Hoffmann refleksi bilateral pozitif bulundu.
Yapilan kisa mental durum testinde (KMDT)15
hasta 35/38 puan aldi. Yatar pozisyonda Ol¢tilen
kan basinct 160/80 mm.Hg iken basing ayakta
120/70 mm.Hg (postiiral hipotansiyon) olarak
belirlendi. Yapilan rutin laboratuar ve
radyodiyagnostik incelemelerin normal bulunmast
tizerine PSF tanistyla ayaktan izlenen hasta,
06/1998 ve 12/1998 tarihlerinde iki kez daha
klinigimize yatirildi ve bu yatislarinda yapilan




Tablo 1: Progressif supraniikleer fel¢ tani kriterleri:20

* OLASI PSF
-Asagidakilerden 3’iiniin bulunmasi gereklidir:

1. Giderek ilerleyici hastalik

2. Basglangic 40 yas ve sonrasinda

3. Bagka hastalik bulgularinin olmamasi
Ek olarak asagidakilerden biri bulunmaldir:

4. Vertikal (yukar1 ve asagi) supraniikleer felg
veya

5. Vertikal sakkadlarda yavaslama ve hastaligin ilk yilinda belirgin
postiiral dengesizlik nedeniyle diisme

* COK OLASI PSF

-Asagidakilerden 5’inin bulunmasi gereklidir:

1. Giderek ilerleyici hastalik

. Baslangi¢ 40 yas ve sonrasinda
. Bagka hastalik bulgularinin olmamasi
. Vertikal (yukari ve asafi) supraniikleer felg
Vertikal sakkadlarda yavaslama ve hastaligin ilk yilinda belirgin postiiral
dengesizlik nedeniyle diisme

VNN

» KESIN PSF
-Klinik olarak olas1 ya da ¢ok olasi PSF ve histopatolojik olarak tipik PSF bulgular:

* DISLAMA KRITERLERI
-Yakin zamanda ansefalit Gykiisii
-Yabanci el sendromu, kortikal duysal hasar, fokal frontal veya temporoparietal atrofi
-Dopaminerjik tedavi ile iligkisiz haliisinasyon ve deliizyonlar
-Alzheimer tipi kortikal demans (NINCDS-ADRA kriterlerine uygun siddetli amnezi ve
afazi veya agnozi)
-Belirgin, erken serebellar semptomlar
-Belirgin, erken acgiklanamayan dizotonomi
-Siddetli asimetrik parkinsonyen bulgular
-Nororadyolojik olarak yapisal anormallik gosteren bulgular
(bazal ganglion, beyin sap1 infarktlar1 ya da fokal lober atrofi gibi)
-Polimeraz zincir reaksiyonu ile dogrulanmis Whipple hastaligi

* DESTEKLEYICI KRITERLER
-Ustte gok daha belirgin simetrik akinezi ya da rijidite
-Anormal boyun postiirii (6zellikle retrokolis)
-Levodopaya yanitsizlik ya da zayif yanit
-Erken gelisen disfaji ve dizartri
-Apati, soyut diisincede bozulma, sozel akicilikta azalma,
frontal serbestlesme bulgulari veya kullanma veya taklit davranislarindan en az
ikisini kapsayan erken kognitif bozukluk
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Resim 1: Hastaligin 1. yilinda, postiiral
reflekslerde bozukluk olmasma karsin, basia
yardimsiz olarak ayakta durabilmektedir.

muayenelerde nérolojik bulgularin ilerlemis
oldugu saptands; vertikal ve horizontal sakkadik
hareketler ve vertikal takip hareketlerinin
yapilamadigi, horizontal takip hareketlerinin ise
kisitlt oldugu tespit edildi. Sol iist ekstremitede
rijidite, el bileginde disli ¢ark belirtisi mevcuttu.
Hasta bu donemde postiiral reflekslerin bozuk
olmasima karsin yardimsiz ytirtiyebiliyordu. KMDT
toplam puani 33/38 olarak saptandr. Daha 6nce
tespit edilen bulgulara ek olarak palmomental
refleksler bilateral pozitifti.

Tium semptomlarinda giderek hizli bir ilerleme
kaydedilen hasta 1999 yilinda, diismelerin daha
da siklasmasi, konjuge asagt bakisin yapilamamasi
ve yazi yazmakta zorlanma nedenleriyle meslegini
surdiremedigi icin emekli olmus ve yalniz sokaga
cikamaz duruma gelmisti. Bu donemde diismeye
bagli sol kolunda gelisen kirigin metal plaka ile
tespit edildigi, basit giinlik islerde zorluklar
yasamaya basladig: ve kati yiyecekleri yutmakta
glicliik yasadigi tanimlaniyordu.

Tiirk Néroloji Dergisi, cilt: 8, sayi: 4, yul: 2002
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2001 yilt yaz aylarmda gecirdigi grip sonrasinda
akciger enfeksiyonu gelismesi tizerine trakeostomi
uygulanarak acil yogun bakimda 27 giin tedavi
goren hasta, genel durum bozuklugu ve mevcut
nérolojik tablonun agirlagsmas: nedenleriyle
servisimize 09/2001°de yatirildi. Yatirildiktan kisa
bir siire sonra hastaya yutma guicliguniin giderek
artmasi ve beslenme sorunlari nedeniyle
gastrostomi uygulandi.

09/2001’de yapilan ndrolojik muayenede;
suuru acik olan hastayla kooperasyon ¢ok smirl
olup, basit verbal emirlerin bir kismini anltyor
ve sag uzuvlarinda sinich global hareketlerle yanit
veriyordu. Fasiyal distoniden dolay1 konusamayan
hastada minimal dudak hareketleri seklinde,
anlasiimast son derece gilic konusma ¢abas: vards.
Boyun ileri derecede hiperekstansiyon pozisyonda
rijid haldeydi (Resim 2) ve belirgin bir aksiyel
rijidite vardi. Vertikal ya da horizontal g0z
hareketleri yapilamiyordu ve gozler yukart dogru
sabit pozisyonda kalmist: (Resim 3). Evvelce
normal olan okiilosefalik refleksler alinamryordu.
“Kas ¢atma” bulgusu pozitifti (kaslarin ¢atidlmasin
saglayan kaslarda fokal distoni) (Resim 4). Solda
belirgin tiim ekstremitelerde ileri derecede
bradikinezi ve rijidite mevcut olup, sol bacakta
fleksiyon kontraktiirii gelismisti. Bilateral
Hoffmann ve palmomental refleksler pozitifti.
Sagda belirgin, bilateral taban cildi refleksi
ekstansOr yanit veriyordu. Sagda surekli, solda
ise 3-4 atumlik Asil klonusu vardi. Karin cildi

Resim 2: Hastaligin 5. yilinda terminal
doneme girmis olan bhastanin boynunda
belirgin biperekstansiyon ve ekstremitelerde
fleksiyon postiiri goriilmektedir.




Resim 3: Terminal dénemdeki hastada
g0z kiirelerinde yukar: deviasyon ve fasiyal
distoni mevcuttur.

B SR T L Sl Sw il

Resim 4: Hastada glabellada distoniye
bagl vertikal kirisiklik seklinde kas catma
belirtisi goriilmektedir.

refleksleri almamryordu. Bilateral yakalama refleksi
mevcuttu. Kooperasyon bozuklugu nedeniyle
hastanin psisik durumu ile duyu ve serebellar
muayeneleri degerlendirilemedi. Rutin laboratuar
tetkikleri normal bulundu.

03/2002 tarihinde klinigimize tekrar yatirilan
hastanin muayenesinde agir nérolojik bulgularin
devam ettigi goriildii. Kolunda metal plaka
bulunmasi nedeniyle manyetik rezonans (MR)
gortintillemenin kontrendike oldugu hastamizin
kranyal bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde,
mezensefalon basta olmak iizere beyin sapinda
yaygin, bazal ganglionlarda ve talamuslarda
bilateral ileri derecede atrofinin yani sira, serebral

atrofi ve ventrikiillerde dilatasyon saptandi
(Resim 5). Yattig1 siire icinde hastaya tedavi
olarak destekleyici ve semptomatik ilaclar,
gerektiginde antibiyotikler verildi. Ayrica
fizyoterapi destegi saglandi. Boyun
hiperekstansiyonunu diizeltme amacryla 12/2001
ve 03/2002’de servikal kaslara lokal uygulanan
botulinum-A nérotoksini zerkleri yarar sagladu.

Hastamizin 07/2002 tarihinde yumusak doku
infeksiyonuna bagli olarak gelisen sepsis

sonucunda evinde vefat ettigi 6grenildi.

Resim 5: Hastaligin 6. yilinda yapilan
kranyal bilgisayarl tomografi incelemesi
mezensefalon basta olmak tizere, beyin
sapinda yaygin atrofi gostermektedir.

TARTISMA

Hastalig1 60 yasinda diismelerle baslayan, hizl
progressif bir seyirle son bir yilint yataga bagiml
olarak gecirmis olan ve hastaligin 6. yilinda
kaybedilen olgumuzu 5 yildan beri PSF tanis: ile
izlemekteydik.

PSF prevalans: degisik toplumlarda yapilmis
olan taramalarda, 100.000 kiside 1.39-6.5 arasinda
degisecek sekilde bulunmustur ve Parkinson
hastalig1 prevalansinin yaklasik % 1’i
kadardir.2,9,11,13,20,29,36 Hastaligin insidansi
100.000’de 0.3-1.1 civarindall,42 olmakla
birlikte, yas ile artmakta olup, 50-59 yaslar1
arasinda 1.7 iken, 80-99 arasinda 14.7 olarak
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MSA’de hipofoni, anterokollis, serebellar bulgular
ve dizotonomi 6n plandadir. MSA’da levodopa
yanit1 gegici de olsa PSF’dekinden daha iyidir.¢4D
Ayrica PSF’de vertikal suprantikleer parezi olmasi
ve hastaligin daha ileri yaslarda baglamasi da
hastaligin MSA’den ayirt edilmesinde temel
ozellikleridir. Asagi bakis felci bir diger
parkinsonizm-art1 sendromu olan kortikobazal
dejenerasyonda (KBD) da goriilebilir.2238 Ancak
PSF’te motor bulgular simetrik iken, KBD’da
asimetriktir. Ayrica KBD’da goriilen ekstremite
apraksisi PSF’te goriilmez.(3® Sakkadik g0z
hareketlerinin hiz1 PSF’te hastaligin seyri boyunca
azalma gosterirken, KBD hastalarinda gorulmez,
ancak apraktik taraftaki sakkad latansi 6nemli
oranda artar.33 PSF’in tersine, Alzheimer hastaligt,
Pick hastaligi ve Lewy cisimli demans gibi diger
norodejeneratif bozukluklarda demans erken ve
belirgindir. Ayrica Alzheimer ve Pick hastalik-
larinda motor bulgular genellikle ge¢ ortaya ¢ikar.
Parkinsonizme yol acan Lewy cisimli demansta
asag1 bakis felci ve denge bozuklugu goriilmedigi
gibi, haliisinasyonlar ve deliizyonlar erken
semptomlardir.(22,3®)

Patolojik incelemelerde elde edilen kesin tant
verileri, diisik oranlarda da olsa ad1 gecen tim
hastaliklarda atipik tablolarin goriilebilecegini
gostermektedir. Mayo Klinik epidemiyoloji projesi
kapsamindaki ¢alismada, 364 parkinsonizm olgusu
arasmda otopsisi yapilmis olan 39 olgunun beyin
kesitleri tau, sintiklein ve tioflavin gibi yeni
gelistirilmis immiinhistokimyasal boyalarla tekrar
incelenmis ve 7’si patolojik olarak kesin PSF tanisi
almistir. Bunlarin 4’tinde agagi bakis felcinin
bulunmamast, 3’tiinde erken donemde diismelerin
olmamasi, 2’sinde agir dizotonomi ve 2’sinde
kesin levodopa yanitt olmasi dikkati cekmistir.25

PSF’in tanisinda kullanilan spesifik bir
laboratuar teknigi yoktur. Son yillarda PSF’de
kranyal MR incelemesinde, mezensefalon on-arka
capinda belirgin azalma saptanmasi PSF tanisini
ileri derecede destekleyen bir bulgu olarak kabul
edilmektedir.“3 Bir ¢calismada 9 PSF tanih hastanin
proton ve T2 agirlikli gortintiilemelerinde superior
serebellar pedinkiiliin kontrol ve Parkinson
hastalarina gore diisiik sinyal gosterdigi saptanmuis
ve bu metodun PSF tanisinda kullanilabilecegi
bildirilmistir.3D PSF tanisinda kullanilabilecek
yardimci inceleme yontemleri ve bunlarin
hastaliklara gore gosterdikleri bulgularin

Tiirk Néroloji Dergisi, cilt: 8, say1: 4, yil: 2002

karsilastirmali bir 6zeti Tablo 3’te verilmistir. Uc-
boyutlu kranyal MR incelemesinde PSF
hastalarmda Parkinson hastalari ve kontrollerden
farkli olarak beyin hacmi kaybi, ventrikiiler
dilatasyon ve frontal kortekste orantisiz bir atrofi
dikkati cekmistir.(® Ayni yontemle yapilan bir
diger kiyaslamali ¢calismada PSF olgularinda
striyatal ve beyin sapt hacimlerinde anlamli azalma
saptanmistir.37 Kranyal BT, 37 olgunun 6’sinda
normal gorilmiis, digerlerinde ventrikiillerde
genislemenin de eslik edebildigi serebral atrofi
saptanmistir.29 Hastamizin BT tetkikinde
mezensefalonda belirgin tim beyin sapinda
yaygin, bazal ganglionlarda ve talamuslarda
bilateral ileri derecede atrofi mevcuttu. Bu
bulgularin yani sira serebral atrofi ve ventrikiil-
lerde dilatasyon saptandi

Spesifik bir tedavisi olmayan PSF’de levodopa
yanit1 basta kisa siireli olabilse de, daha sonra
yanit alinmaz. 21,2438 MSA olgularinda levodopa
yanit1 PSF hastalarina gore daha iyi olabil-
mektedir.(41) Hastalara semptomatik ve
destekleyici tedaviler disinda, beslenmeleri icin
gerektiginde nazogastrik tip kullanilir veya
gastrostomi yapilir. Olgumuz semptomlarin
agirlastigt son bir yil icinde gastrostomi ile
beslenmistir. PSF’de fokal distoniler ve Ozellikle
retrokolis icin botulinum-A nérotoksini zerkleri
yarar saglamaktadir.2® Bizim hastamuz da servikal
kaslarmna iki kez uygulanan botulinum toksini-A
zerklerinden yarar gérmiis ve boynundaki asir1
hiperekstansiyon postiri duzelmistir.

PSF’de en sik 6lim nedeni bronkopnomoni
veya diisme sonucu gelisen komplikasyonlardir.
21,2438 Tanumladigimiz hasta da yumusak doku
infeksiyonuna bagli septisemi sonucu kaybedil-
mistir. Izledigimiz siire icinde hastaligin
progresyonuna tanik olmamuz, klinik ve radyolojik
ozelliklerinin PSF tani kriterleriyle uyumlu olmast
bakimindan bu olguyu sunmaya deger bulduk.




Tablo 3. Progressif supraniikleer felcin tanisinda kullanilabilecek laboratuar yéntemleri ve
bunlarm diger parkinsonizm-arti sendromiariyla kryaslanmasi: 19

Modalite PSF KBD MSA LCD
Eksternal +/++ ? +++ +
sfinkter EMG’si
Startle refleksi | Yok ? Abartili Diisiik
BT Beyin sap1 / Asimetrik, tek Serebellar / pons Frontotemporal
ortabeyinde atrofi tarafli frontopa- atrofisi atrofi
rietal atrofi
MR Frontal ve orta Asimetrik, tek Serebellar / pons ve | Frontotemporal
beyin atrofisi; tarafli frontopa- putamende atrofi; atrofi; periventrikiiler
T2’de orta beyin | rietal atrofi T2’de putamen- hiperintansiteler
ve globus pallidusta derim; T2’de
sinyal artis1 “Parlak hac” belirtisi
MRS Nuk. lentiformiste
diisiik NA/Ch Nuk. lentiformiste | Nuk. lentiformiste ?
ve parietal diisiik NA/Ch
kortekste diisiik
NA/Ch
Metabolizma Diisiik (striatal/ Diisiik (talamik/ Diigiik (striatal/ Diisiik (oksipital)
PET/SPECT frontal) inferior parietal) frontal)
18F-DOPA Diisiik (putamen ve | Diisiik (putamen Putamen<kaudat Putamen<kaudat
PET/1231- kaudat) ve kaudat)
BCIT/CFT
Striatal D2 Diistik Diisiik Diisiik ?
bolgeleri
PET/SPECT
Opioid bolgeleri/| Diisiik (putamen ? ?

PET

ve kaudat)

Diistik (putamen)

+ Nadir, ++seyrek, +++ siklikla anormal

PSF

KBD
MSA
LCD
MRS
PET

SPECT :

: Progressif supraniikleer felg
: Kortikobazal dejenerasyon
: Multisistem atrofi

: Lewy cisimli demans

: Manyetik rezonans spektroskopi
: Pozitron emisyon tomografi
“Single photon emission computarized tomography”
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