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SOUHRN

Ferda J, Ferdova E, Baxa J, Matousek V,
Hort J, Cerman J. PET/MR u neurodege-
nerativnich onemocnéni s kognitivnim
deficitem

Prehledové sdéleni podava souhrn soucas-
nych postuptt v zobrazovaci diagnostice
neurodegenerativnich onemocnéni, kterd se
projevuji kognitivnim deficitem. Zékladnim
postupem je zobrazeni magnetickou rezonan-
ci, ktera zahrnuje zobrazeni pomoci T2-vaze-
nych sekvenci véetné zobrazeni roviny kolmé
na dlouhou osu spankového laloku a izotropni
zobrazeni T1-vaZzenymi obrazy gradientniho
echa. K hodnoceni kortikélni atrofie je pou-
zivano mediotemporalni skore atrofie (MTA,
Scheltens) a skore zadni atrofie (PA, Koe-
dam), posouzeni vlivu ischemie na vznik ko-
gnitivniho deficitu poméha urcit Fazekasovo
skore. Hybridni zobrazeni pomoci PET/MR
dovoluje soucasné hodnotit morfologic-
ké zmény zejména v temporalnim laloku,
ale také pri pouziti *F-FDG typické sniZeni
urovné oxidativni glykolyzy v temporalnich
lalocich a temporoparietdlné. Cilenou meto-
dikou v diferenciaci Alzheimerovy choroby je
pouziti radiofarmaka, které se specificky vaze
na amyloid beta v mozkové tkani, prokazani
akumulace radiofarmaka florbetabenu nebo
flutemetamolu v Sedé hmoté vyznamné pri-
spiva ke stanoveni vysoké pravdépodobnost
diagndzy Alzheimerovy choroby. V diferen-
cidlni diagnostice nékterych tzv. Parkinson
plus syndromd, jakymi je naptiklad demence
s Lewyho télisky, se miize uplatnit i priikaz de-
ficitu dopaminergniho systému pomoci poda-
ni "*F-dihydroxyfenylalaninu (FDOPA).

Klicova slova: PET/MR, neurodegene-
rativni onemocnéni, amyloid beta, FDG,
FDOPA.

SUMMARY

Ferda J, Ferdova E, Baxa J, Matousek V,
Hort J, Cerman J. PET/MRI in the neuro-
degenerative disorders with cognitive im-
pairment

Review summarizes contemporary ap-
proaches in imaging diagnostic of the neu-
rodegenerative diseases presenting with cog-
nitive deficit. Magnetic resonance imaging
plays an essential role, it is including the T2
weighted imaging in the planes perpendicu-
lar to the longitudinal axes of the temporal
lobes, and isotropic T1 weighted images with
isotropic resolution. In the assessment of the
cortical atrophy, the mediotemporal atro-
phy score (MTA, Scheltens) and posterior
atrophy score (PA, Koedam) are used. Faze-
kas score assesses the hypoxemic-ischemic
influences. When F-FDG is used hybrid
imaging PET/MRI enables to evaluate the
morphological changes, especially within
the temporal lobe, with the typical changes
of decreased oxidative glycolysis in the tem-
poral lobe ant in the temporoparietal cortex.
Targeted method of the Alzheimer disease
differentiation is the application of the radi-
opharmaceutical with the ability to be bind
to the amyloid beta. Confirmation of the ac-
cumulation such as molecule - florbetaben
or flutemetamol to the amyloid beta within
the gray matter supports the setting of the
highest probability of Alzheimer disease di-
agnose. In the differential diagnosis of some
so-called Parkinson plus syndromes, such as
dementia with Lewy bodies, could play the
role also the application of F-dihydroxy-
phenylalanine (FDOPA).

Key words: PET/MRI, neurodegenerati-
ve disorders, amyloid beta, FDG, FDOPA.
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Nartist prevalence demenci se v celosvétovém méritku kaz-
dé dvé dekady zdvojuje. Nejc¢astéjsi z primarnich neurodege-
nerativnich onemocnéni, ktera vedou k demenci, je Alzhei-
merova choroba (AD), méné ¢astymi onemocnénimi jsou
onemocnéni typu frontoteporalni demence (FTD), demence
s Lewyho télisky (dementia with Lewy Bodies — DLB), jes-
té vzacnéji Creutzfeldova-Jacobova choroba (CD). Jelikoz
jedinou spolehlivou metodou potvrzeni diagnoézy je biopsie
mozkové tkané nebo histologické vysSetreni sek¢éniho mate-
ridlu, ostatni metody maji komplementarni diagnostickou
funkci - jedna se o klinické vysetteni, psychometrické vyset-
feni, zobrazovaci metody a laboratorni diagnostiku cerebro-
spinalniho moku a diagnostiku v krvi kolujicich biomarkert.
Hlavnim dilematem diagnostiky stavii demence je vliv sta-
novené diagndzy na eventualni zhodnoceni prognézy vyvoje
sobésta¢nosti nemocného v kazdodennim zivoté, predevsim
sobéstac¢nosti nezavislé na pomoci druhou osobou. Déle jde
také o posouzeni, jaka 1é¢ba je mozna a zda je schopna za-
bezpelit prodlouzeni doby sobésta¢nosti postizeného jedin-
ce, zastavit progresi nebo zpomalit rychlost sestupu urovné
mentélniho vykonu. Samotné stanoveni diagnézy ma velice
vyznamny psychologicky vyznam pro samotného nemocného
a pro socialni skupinu, v niZ je zaclenén, at se jednd o rodinu,
pracovni kolektiv nebo $irsi okoli. Jako nejcastéjsi z neurode-
generativnich onemocnéni vedoucich k demenci je nejzavaz-
néj$im socioekonomickym problémem Alzheimerova cho-
roba.

V roce 2007 byla provedena revize kritérii National Institu-
te of neurology Communicative Disorders and Stroke — Alz-
heimer Disease and Related Disorders Association kriteria
(NINCDS-ADRA kriteria) tak, ze zahrnuji nejen progresiv-
ni epizodickou ztratu paméti po dobu nejméné 6 mésict, ale
také jedno a vice podptrnych kritérii vySetfeni krve nebo
cerbrospinalntho moku. Pti vysetfeni likvoru jde o zvyseni
celkového tau proteinu, hyperfosforylovaného tau proteinu
a sniZzeni amyloidu beta.

Zakladnim postupem pti diferencidlni diagnostice stavii
s kognitivnim deficitem je kromé vy$etfeni mentalnich funkci
a laboratornich metod také zobrazeni magnetickou rezonan-
ci. Zakladni tlohou zobrazeni mozku magnetickou rezonanci
je stanoveni diagnoézy per ecclusionem, vylou¢enim jinych
stavi, jako je postizeni mozkové tkané cévniho ptuvodu, po-
krodilych fazi demyeliniza¢nich onemocnéni, postizeni na-
dorovych. Pfi stanoveni diagnézy Alzheimerovy choroby se
uplatiiuje hodnoceni morfometrické (1-3), a to predevsim
posouzeni redukce objemu hipokampu, zadni cingulum,
zmény struktury a $ife vrstvy $edé hmoty, zmény objemu ko-
morové soustavy a subarachnoidalnich prostorti. Soucasné
zobrazovaci postupy dale umoziuji zobrazit a hodnotit mi-
krostrukturu bilé hmoty, kdy jde predev$im o posouzeni jeji
organizovanosti pomoci mnohosmérného difuzniho vazeni
vypoctu frakéni anizotropie a stanoveni jejiho objemu.

Kromé zobrazeni magnetickou rezonanci je mozné k dia-
gnostice demenci vyuzit i pozitronovou emisni tomografii
(PET), a to pouzitim markeru oxidativni glykolyzy '*F-flu-
orodeoxyglukézy (FDG) pro hodnoceni trovné energetic-
kého metabolismu, nebo pouzitim latek, které se specificky
vazou na amyloid beta — jedna se o latky odvozené od tzv.
Pittsburghské substance, ktera se vaze v mozkové tkani na be-
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taamyloidickou plaku v $edé mozkové hmoté. V soucasnosti
jsou v Evropské unii registrovana a pouzivana radiofarmaka
znacend 'F-flumetamol (FML) (Visamyl®, GE Healthcare,
Seibersdorf, Rakousko) (4-7) aflorbetaben (FBB) (Neura-
Ceq®, Piramal, Monza, Italie) (8-14) - souborné nazyvané
fluoro-betaamyloid substance (FBA).

Hybridni zobrazeni PET/MR zahrnuje v sobé kombinaci
zobrazeni mozkové tkané pomoci morfologického a mikro-
struktrualniho zobrazeni pomoci 3T MR a PET s vysokym
rozliSenim, u integrovanych PET/MR systémi je vyhoda
predev$im v simultanni akvizici dat, ktera dovoluje provést
béhem provedeni kompletniho protokolu diagnostiky mag-
netickou rezonanci pristrojem s indukci pole 3T a po dobu
akvizice dat pro MR soucasné ziskat data PET zobrazeni.

MAGNETICKA REZONANCE

Technika vySetreni

Pfi zobrazovani nemocnych s kognitivnimi poruchami jsou
vyuzivané standardni T2-vazené sekvence rychlého spinové-
ho echa (napriklad TSE T2), dale T2-vazené sekvence inver-
sion recovery s potlacenim signdlu likvoru (fluid attenuation
inversion recovery — FLAIR) v rovinach sklonénych v roviné
prochazejici paralelné linii hypofyza fastigium, dale zobraze-
ni v korondrni roviné, respektive kolmé na pribéh fascicu-
lus longitudinalis inferior bilé hmoty ve spankovém laloku,
vyuzivaji se sekvence T2-vazené sekvence inversion recovery
s potlacenim signalu likvoru a sekvence T1-vazené true inver-
sion recovery (TIR) ve fizovém zobrazeni. Sekvence s izotrop-
nim rozliSenim T1-vazena gradientniho echa nebo sekvence
T2 FLAIR se vyuziva predev$im k presné morfometrii (1, 2).
Pro zobrazeni pokrodilej$i slouzi difuzné vézené zobrazeni
mnohosmérnymi difuznimi gradienty - tzv. diffusion ten-
sor imaging (DTI). DTT umoziuje analyzu smérovosti difu-
ze v oblastech bilé hmot, a tak hodnotit jeji organizovanost.
Z kalkulovanych obrazti ma nejvyznamnéjsi roli mapy frakéni
anizotropie. Dalsi sekvenci, kterou lze pfi zobrazeni mozkové
tkané u nemocnych s kognitivnimi deficity vyuzit, je zobra-
zeni pomoci susceptibilné vazenych obraza (SWI), tedy T2*
zobrazeni gradientniho echa s vysokou citlivosti k suscepti-
bilnim efektlim trojmocného Zzeleza a/nebo deoxyhemoglo-
binu. Tyto sekvence umoznuji detekovat mikrodepozita he-
mosiderinu v mozkové tkani. Pfi zobrazovani nemocnych
s kognitivnimi deficity jsou vyuzivany tedy Castéji T2-vazené
sekvence, u nichz se nejvice projevuje nartst signalu pouzitim
3T pristrojii k zobrazeni.

Hodnoceni nalezu

Hodnoceni magnetické rezonance ma za ukol jednak odlisit
jiné pri¢iny kognitivnich poruch, jako je pfitomnost nado-
rového onemocnéni, multiinfarktové demence, chronického
subduralniho hematomu nebo hydrocefalu. Kromé této di-
ferencialni diagnostiky je mozné pomoci typické distribu-
ce odlisit frontotemporalni demenci (morbus Pick), pro niz
je charakteristické postizeni polarnich oblasti ¢elnich a span-
kovych laloktl. Dal$imi specifickymi nélezy jsou nalezy
v T2-vazenych obrazech hypersignalni zmény u Creuzfeldo-
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A Obr 1A

A Obr. 1B

Obr. 1A, B. Kognitivni deficit, MMSE 24/30, PET/MR s FDG - komplexni zobrazeni ukazuje hypometabolismus ve spankovém laloku vlevo a temporo-
parietdlné - ndlez odpovidajici Alzheimerové chorobé. MTA skore vpravo 2-3, vlevo 3-4, PA skore 2 oboustranné, Fazekas DWM skére 2; zobraze-
ni - zleva doprava a shora dolu - fiizze FDG-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR, TSE T2, TIRM T2 FLAIR, TIR T1, MPRAGE T1

Fig. 1A, B. Cognitive impairment, MMSE 24/30, PET/MRI with FDG - hypometabolism in temporal and temporoparietal regions on the left. MTA score

right 2-3, left 3-4, PA score 2 bilaterally, Fazekas DWM score 2; images left to right and up to down - fusion FDG-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR,
TSE T2, TIRM T2 FLAIR, TIR T1, MPRAGE T1
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A Obr.2

Obr. 2. Kognitivni deficit, MMSE 20/30, PET/MR s betaamyloid specifickou Idtkou — porovndni PET obrazii ¢asné faze akumulace po 10 minutdch
od aplikace (nahore - perfuzni ekvivalent) a pozdni faze pod 90 minutdch (dole - amyloid beta specifickd fdze), pozitivni ndlez akumulace ldtky

v Sedé hmoté svédci pro pfitomnost amyloidu beta

Fig. 2. Cognitive impairment, MMSE 20/30, PET/MRI with betaamyloid specific substance - comparison of PET images in early - perfusion related
and late - amyloid specific distribution phases (upper row 10 minutes delay, lower row 90 minutes delay), amyloid beta presence within gray mat-

ter confirmed

vy-Jakobovy choroby, nebo typicka konfigurace mozkového
kmene u progresivni supranukledrni obrny (ptiznak kolibfi-
ka - hummingbird sign) ¢i zmény u onemocnéni, kdy moto-
ricky deficit mtize prekryvat zachované mentalni funkce jako
u multisystémové atrofie typu striatonigralni degenerace (pri-
znak mazance - cross-bun sign). Kromé specifickych zmén,
které umozni stanovit spravnou diagndzu - jinou nez Alzhei-
merova choroba, jsou uzivany také klasifikace morfologické-
ho hodnoceni MR mozku.

Hodnoceni zmén v bilé hinoté mozkové dle Fazekase

Pro hodnoceni morfologické mozku je u nemocnych s kogni-
tivnim deficitem pouzivano nékolik stupnic, které se vénuji
riznym morfologickym zménam v mozkové tkdni. Zejmé-
na u demenci vaskularniho ptivodu se uplatiiuje posouzeni
dysmyelinizace bilé hmoty Fazekasovym skdre (4 stupné:
0 az 3) (tab. 1), které hodnoti postizeni periventrikuldrni,
a hluboké bilé hmoty zvlast, pti posuzovani nalezu u nemoc-
nych s mirnym kognitivnim deficitem mé vyznam hodnoceni
hluboké bilé hmoty. Fazekasova $kala je uzivana k jednodu-
chému zhodnoceni mnozZstvi zmén v bilé hmoté pomoci T2
hyperintenzivnich 1ézi, které svéd¢i pro chronické postize-
ni malych cév. Skore déli bilou hmotu na periventrikularni
a hlubokou. Skére se stanovuje na zakladé rozsdhlosti zmén
a jejich splyvani.
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Tab. 1. Fazekasovo skére
Table 1. Fazekas’ score

Stupeni | Periventrikuldrni bila hmota Hluboka bila hmota
(PVWM) (DWM)
0 chybénizmén chybéni zmén
1 Cepicky nebo ,obkresleni tuzkou” | teckovita loziska

2 hladké halo pocinajici splyvani

nepravidelny periventrikuldrni
3 zvyseny signal s pfechodem
v hlubokou bilou hmotu

rozsahlé splyvajici
oblasti

PVWM - periventricular white matter, DWM — deep white matter

Medial temporal lobe atrophy (MTA) skére (tab. 2)

Skére je mozné pouzit v posuzovani stavu mozkové tkané
a rozliSeni nemocnych s lehkym kognitivnim deficitem a ne-
mocnych s Alzheimerovou chorobou (3). Vizualni hodnoceni
je provadéno na koronarnich rovindch T1-vaZenych obrazii
v roviné prochazejici hipokampem v drovni predniho pontu
a posuzuje $ifi chorioidélni fisury, $ifi temporalniho rohu po-
stranni komory a vy$ku hipokampu.

Posterior atrophy (PA) skore (tab. 3)

The posterior atrophy skére (Koedam score) bylo vyvinu-
to, aby bylo mozné vizualné hodnotit tiZi atrofie parietalné
u nemocnych s moznym rozvojem demence. Aby bylo moz-
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A Obr 3

Obr. 3. Kognitivni deficit, MMSE 22/30, PET/MR s betaamyloid specifickou Idtkou - komplexni zobrazeni ukazuje pfitomnost amyloidu v celnich
lalocich, bazdlnich gangliich a precuneu - ndlez odpovidajici Alzheimerové chorobé. MTA skore vpravo 1, vlevo 1, PA skore 0-1 oboustranné, Fa-
zekas DWM skore 0; zobrazeni - zleva doprava a shora dolii - amyloid PET, fiize amyloid-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR, amyloid PET, TIRT1,

TIRM T2 FLAIR

Fig. 3. Cognitive impairment, MMSE 22/30, PET/MRI with betaamyloid specific substance - amyloid beta presence confirmed in frontal lobes, basal
ganglia and precuneus - finding related to Alzheimer disease. MTA score right 1, right 1, PA score 0-1 bilateral, Fazekas DWM score 0. Images left
to right and up to down - amyloid PET, fusion amyloid-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR, amyloid PET, TIR T1, TIRM T2 FLAIR

Tab. 2. MTA skére
Table 2. MTA score

Stupen
0 kolem hipokampu neni viditelny likvor
1 chorioidalni fisura je lehce rozsitena
2 vyraznéjsi rozsiteni chorioidalni fisury, stfedni rozsifeni temporalniho rohu postranni komory a stfedni ztrata vysky hipokampu
3 zfetelné rozsiteni chorioidalni fisury, vyraznéjsi rozsireni temporalniho rohu postranni komory a vyraznéjsi ztrata vyse hipokampu
4 zetelné rozsiteni chorioidalni fisury, vyraznéjsi rozsifeni temporalniho rohu postranni komory a zfetelna atrofie hipokampu a ztrata jeho
vnitini struktury

Do véku 75 let je skore 2 a vice patologické, ve véku na 75 let je patologické skore 3 a vice.

Tab. 3. PA skére
Table 3. PA score

Stupen
0 uzaviené sulky, neni piitomna atrofie gyrd
1 lehké rozsiteni sulkd, stiedni atrofie gyr
2 podstatné rozsiteni sulkli a podstatna atrofie gyrd
3 znatelné rozsiteni sulkd, gyry pfipominaji tvarem osti noze

né PA skore hodnotit, je nutné mit k dispozici 3D zobrazeni
s izotropnim rozliSenim, nejlépe gradientni T1-vaZené obra-
zy. Na sagitalnich obrazech je hodnocen sulcus parietooccipi-
talis, precuneus, na koronarni roviné sulcus cinguli posterior
a parietalni gyry, na axialni roviné sulcus cinguli posterior
a parietalni laloky.

HYBRIDNi ZOBRAZENIi PET/MR

Po uplynuti akumula¢ni doby je nemocny uloZen do portalu
magnetické rezonance, vyS$etreni je provadéno pomoci 12ka-
nalové hlavové dedikované civky s moznosti pouziti paralel-
nich akvizi¢nich technik, civka je kalibrovana pro akvizici
PET v integrovaném systému PET/MR (Biograph mMRI,
Erlangen Siemens Healthcare, Némecko (PET/MR systém je
skladd z 3T MR s gradientnim systémem 45 mT/m. Uvnitt
portalu magnetické rezonance na povrchu kryostatu je vlozen
detektorovy systém PET, ktery je vybaven péti soustfednymi
detektorovymi prstenci. Samotné vysetfeni je provadéno si-
multanni akvizici dat MR a dat PET.
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A Obr. 4

Obr. 4. Kognitivni deficit, MMSE 19/30, PET/MR s betaamyloid specifickou ldtkou - komplexni zobrazeni neprokazuje pritomnost amyloidu v celnich
lalocich, bazdlnich gangliich ¢i precuneu - ndlez neodpovidd Alzheimerové chorobé. MTA skore vpravo 1, vievo 2-3, PA skére 0-1 oboustranné,
Fazekas DWM skore 0, atrofie frontdlniho laloku; zobrazeni - zleva doprava a shora dolti - amyloid PET, fize amyloid-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2

FLAIR, amyloid PET, TIR T1, TIRM T2 FLAIR

Fig. 4. Cognitive impairment, MMSE 19/30, PET/MRI with betaamyloid specific substance - amyloid beta presence did not confirmed in frontal lobes,
basal ganglia and precuneus - finding is not related to Alzheimer disease. MTA score right 1, right 2-3, PA score 0-1 bilateral, Fazekas DWM score 0,
frontal atrophy left; images left to right and up to down - amyloid PET, fusion amyloid-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR, amyloid PET, TIR T1,

TIRM T2 FLAIR

Akvizici dat provadime po dobu 20 minut 3D akvizici
s rekonstrukei dat iterativni technikou a s vyuzitim funkce
point spread function (PSF), tzv. rekonstrukce high definition
(HD). Dalsi pokro¢ilou technikou, kterd zvysuje prostorové
rozli$eni, je rekonstrukce dat za loZend na korekci pohybu
mozkové tkané. Béhem akvizice dat je pofizena série echopla-
néarnich sekvenci vyuzivajici techniku BOLD (blood oxygen
level dependent) pomoci pseudofunkéniho zobrazeni jsou
provedeny mapy pohybu mozkové tkané, jimiz je korigovana
rekonstrukce jednotlivych LOR (line of response). Tato po-
kro¢ild technika PET zobrazeni mozku (COMPASS, Siemens
Healthcare, Erlangen, Siemens) umoznuje lepsi korekci polo-
hy morfologickych struktur se strukturami PET obrazu.

Hodnoceni akumulace radiofarmaka se provadi pomoci
semikvantitativnich jednotek (standardized uptake values -
SUV), které jsou vyjadrenim vztahu namérené aktivity ve vo-
xelu k aplikované aktivité, odstupu od aplikace radiofarmaka
a hmotnosti nemocného.

Zobrazeni pomoci '®F-fluorodeoxyglukézy
("®*F-FDQG)

Pro zobrazeni mozku v nenadorovych indikacich pomoci
E-FDG objednavame vzdy jako prvni do programu daného dne.
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BE-FDG aplikujeme intravendzné v davce 2,5 MBq/kg, pfimo
po aplikaci je vySetfovany uloZen do temna ptimo na liizko pti-
stroje PET/MR. Akumulace radiofarmaka probiha za bazalnich
podminek v temnu a klidu po dobu 30 minut tak, aby nebyla
néktera z kortikdlnich center zvyhodnéna perfuzi v dobé aktivity.
Hodnoceny jsou jednak PET i MR obrazy separatné déle také
vcetné fize mezi obéma zobrazenimi, respektive mezi jednotli-
vymi sekvencemi MR a obrazy pozitronové emisni tomografie.

Charakteristicky je u Alzheimerovy choroby pozorovan
ubytek akumulace nad temporalnimi laloky, v oblasti gyrus
cinguli posterior a v oblasti precunea. Deficit se s postupem
tize onemocnéni rozsifuje na oblasti temporoparietalni pri-
blizné v oblastech asocia¢ni §edé hmoty, dale na ¢elni laloky.
Relativné dlouho je usetfena oblast striata, thalamu, primar-
nich senzomotorickych oblasti, zrakové kiira a mozecek, a to
navzdory postupu kognitivniho deficitu. "*F-FDG-PET je zob-
razenim ekvivalentnim k mife neuronalniho poskozeni (15).
SniZeni populace neuront ve tkani ma za nasledek v mozkové
tkani pokles mérné oxidativni glykolyzy, jejimz biomarkerem
SE-FDG je. Aerobni glykolyza je rovnéz produktem dostateé-
ného zasobeni kyslikem, proto distribuce akumulace *F-FDG
je odrazem také distribuce perfuze.

I kdyz je v prvnich fazich postizen hipokampus, hodnoceni
poklesu metabolické Grovné v ném neni mozné tak, aby byla
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A Obr5

Obr. 5. Kognitivni deficit, parkinsonské priznaky, MMSE 21/30, PET/MR s betaamyloid specifickou Idtkou - komplexni zobrazeni neprokazuje pri-
tomnost amyloidu v ¢elnich lalocich, bazdlnich gangliich ¢i precuneu - ndlez neodpovidd Alzheimerové chorobé; hornifrada PET obrazy, dolni Fada
3D MPRAGE T1 - typicky ndlez priznaku kolibfika typicky pro progresivni supranukledrni obrnu

Fig. 5. Cognitive impairment, parkinsonian symptoms, MMSE 21/30, PET/MRI with betaamyloid specific substance - amyloid beta presence did not
confirmed in frontal lobes, basal ganglia and precuneus - finding is not related to Alzheimer disease; upper row PET images, lower row 3D MPRAGE

T1 - hummingbird sign typical for progressive supranuclear palsy

odliSena Casnd stadia Alzheimerovy choroby od variability
akumulace, jelikoZ prirozena uroven glykolyzy v hipokam-
pech je nizéi nez v oblastech neokortexu.

Zobrazeni amyloid beta specifickymi latkami

Amyloid beta specifické latky jsou odvozeny od Pittsburghské
substance B, derivatu thioflavinu T, ktery je pouzivan pfi his-
tologickém barveni pro priikaz amyloidu beta pti histopatolo-
gickém vySetfeni, ptivodni latky obsahovala ''C, v sou¢asnosti
jsou k dispozici v Ceské republice '*F fluorované derivaty flor-
betaben a flutemetamol (4-14).

Pomalou nitrozilni injekci je aplikovano radiofarmakum
v davce 185 MBq (flutemetamol) nebo v davce 300 MBq
(florbetaben), davka radiofarmaka je uniformni, neni indivi-
dualizovana k hmotnosti nemocného, davkovy ekvivalent je
u nemocnych s podaného radiofarmaka u obou radiofarmak
srovnatelny (i pfi rozdilné podané celkové aktivité), 5,9 mSv
(flutemetamol) a 5,9 mSv (florbetaben).

V ¢lasné fazi se amyloid beta specifické latky distribuuji
umérné perfuzi mozkové tkané, takze lze vyuzit také ¢asného
zdznamu pro zobrazeni ekvivalentnimu distribuci akumulace
SE-FDG, a to v dobé priblizné od 10 minuty po aplikace (14).
Nasleduje doba akumulace radiofarmaka, 90 minut od doby

aplikace radiofarmaka je provadén zdznam specifické distri-
buce. Vazba latky je prirozend v bilé hmoté, z Sedé hmoty,
pokud v ni neni pfitomen amyloid beta, se postupné radiofar-
makum vymyva, tak ze v dobé od 60 do 90 minut od aplikace
se u zdravych jedinct jiz v této oblasti nevyskytuje. V tom-
to ¢asovém useku — obdobi redistribuce - je v normalni bilé
hmoté vysoky stupen akumulace. Za standardni uroven, s niz
je moznost porovnavat postizené oblasti, je povazovana aku-
mulace v mozec¢ku. Patologickou je akumulace v $edé hmoté
v pozdnim redistribu¢nim obdobi.

Hodnoceny jsou postupné oblasti $edé hmoty: 1. v ¢elnich
lalocich, 2. v oblasti precuneu a zadni ¢asti cingula, 3. v tem-
porélnich oblastech $edé hmoty v¢etné insuly, 4. parietalné
a 5. v oblasti bazalnich ganglii. Jako pozitivni ndlez je hod-
nocen nalez akumulace radiofarmaka v nékteré z danych péti
oblasti, a to tak, Ze akumulace v $edé hmoté je shodnd nebo
i vy$$i nez v bilé hmoté v daném regionu. Hodnoceni aku-
mulace FBA usnadnuje fuze morfologického a metabolického
zobrazeni. Pozitivni nédlez akumulace v $§edé hmot¢ je nejlépe
patrny v Celnich lalocich a precuneu. Nerovnomeérnost aku-
mulace amyloidu beta, nebo naopak souvislé zobrazeni neko-
reluje s tizi kognitivniho deficitu (4).

U nemocnych je hybridni zobrazeni PET/MR s FBA indi-
kovano na zakladé stanoveni kognitivniho profilu neurolo-
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A Obr.6

Obr. 6. Kognitivni deficit, parkinsonské priznaky, MMSE 19/30, PET/MR s fluorodihydroxyfenylalaninem (FDOPA) - snizeni akumulace FDOPA

ve striatu, demence s Lewyho télisky

Fig. 6. Cognitive impairment, parkinsonian symptoms, MMSE 19/30, PET/MRI with fluorodihydroxyphenylalanin (FDOPA) with decreased accumu-

lation in striatum

gem specializovanym na problematiku neurodegenerativnich
onemocnéni. Spravnymi indikacemi jsou nemocni s perzis-
tujicim deficitem kognitivnich funkeci v pdsmu sttedniho ko-
gnitivniho deficitu, nemocni s podezfenim na Alzheimerovu
chorobu s nejasnym nebo nejednozna¢nym objektivnim nale-
zem, nemocni s progredujici demenci a netypickym zacatkem
v niz$im véku. Naopak zcela nevhodnymi nebo nepftijatel-
nymi jsou indikace s typickym obrazem Alzheimerovy cho-
roby, posouzeni pokroc¢ilosti demence, nemocni s pozitivni
rodinnou anamnézou, nemocni s kognitivnim deficitem ne-
potvrzenym klinickym vysetfenim, jako nahrada genetického
vyS$etfeni, nebo nezdravotnické pouziti (z divodu pravnich,
pojisténi anebo zadost vySetfeni zaméstnavatelem u svého za-
méstnance (15).

Zobrazeni pomoci '®F-fluorodihydroxyfenyl-
alaninu ("*F-FDOPA)

Néktera z neurodegenerativnich onemocnéni s kognitivnim
deficitem v sobé spojuji také priznaky z nedostate¢né funk-
ce dopaminergniho systému. Demence s Lewyho télisky
v sobé spojuje priznaky Alzheimerovy choroby s parkinson-
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skym syndromem, ktery se vyznacuje Gtlumem akumulace
SE-FDOPA v dopaminergnich oblastech bazalnich ganglii
(zejména ve striatu), ale i v diencefalu. Po aplikaci "*F-FDOPA
je typicky nalezen deficit jeho akumulace v putaminu a globus
palidus, ¢asto nehomogenni, pfi soucasném postiZeni i ostat-
nich dopaminergnich oblasti. Demence s Lewyho télisky cha-
rakteristicky také vykazuje pozitivitu zobrazeni s amyloid beta
specifickymi latkami, podobny pokles glykolytické aktivity,
avSak pri MR vySetfeni je mozné pozorovat usetfeni struktur
mesiotemporalnich pfedevsim hipokampu. Od Parkinsonovy
nemoci s demenci je demence s Lewyho télisky klinicky di-
ferencovatelna odstupem vzniku parkinsonského syndromu
a kognitivni poruchou v tseku krat$im nez rok (15).

SHRNUTI

Detekce Alzheimerovy choroby a jeji identifikace mezi ostat-
nimi onemocnénimi, ktera se projevuji kognitivnim deficitem,
je umoznéna progresivnim sledovanim vyvoje zmén v oblasti
temporalniho laloku a temporoparietalniho neokortexu po-
moci magnetické rezonance. Hodnoceni stavu hipokampalni
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oblasti a pokroc¢ilost atrofie neokortexu md stézejni vyznam
k nalezeni inicialnich morfologickych znamek Alzheimerovy
choroby. Skérovani podle Fazekase ma vyznam k posouzeni
vaskularni slozky na kognitivnim deficitu. Specifické obrazy
mohou rovnéz prispét ke stanoveni spravné diagnozy, zejmé-
na diagnozy progresivni supranukledrni obrna.

V casnych fazich rozvoje nemoci prispiva k diagnostice
PET/MR s podanim “F-FDG, které dovoluje posoudit ztra-
tu neuront ve tkani, nebo naopak prikaz amyloidu beta
v $edé hmoté pomoci FBA-PET/MR. PET/MR je metodou
vybérovou spise u nemocnych v relativné mlads$im veku na-

stupu priznaki a v netypické symptomatologii. Ve srovnani
s PET/CT je PET/MR metodou, kterou je mozné posoudit
také morfologické zmény a dat je do souvislosti se zména-
mi metabolickymi, vzhledem k vybérovému charakteru vy-
Setfeni a pravé moznosti komplexné posoudit i specifické
morfologické obrazy povazuji za vhodné provadét PET/MR
nikoliv PET/CT.

PET/MR s podanim *F-FDOPA muze pomoci diagnosti-
kovat onemocnéni s demenci, ktera patti zejména do skupiny
onemocnéni tzv. Parkinson plus, jako je zejména demence
s Lewyho télisky.
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