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SOUHRN
Ferda J, Ferdová E, Baxa J, Matoušek V, 
Hort  J, Cerman J. PET/MR u  neurodege-
nerativních onemocnění s  kognitivním 
deficitem

Přehledové sdělení podává souhrn součas-
ných postupů v  zobrazovací diagnostice 
neurodegenerativních onemocnění, která se 
projevují kognitivním deficitem. Základním 
postupem je zobrazení magnetickou rezonan-
cí, která zahrnuje zobrazení pomocí T2-váže-
ných sekvencí včetně zobrazení roviny kolmé 
na dlouhou osu spánkového laloku a izotropní 
zobrazení T1-váženými obrazy gradientního 
echa. K hodnocení kortikální atrofie je pou-
žíváno mediotemporální skóre atrofie (MTA, 
Scheltens) a  skóre zadní atrofie (PA, Koe-
dam), posouzení vlivu ischemie na vznik ko-
gnitivního deficitu pomáhá určit Fazekasovo 
skóre. Hybridní zobrazení pomocí PET/MR  
dovoluje současně hodnotit morfologic-
ké změny zejména v  temporálním laloku, 
ale také při použití 18F-FDG typické snížení 
úrovně oxidativní glykolýzy v  temporálních 
lalocích a  temporoparietálně. Cílenou meto-
dikou v diferenciaci Alzheimerovy choroby je 
použití radiofarmaka, které se specificky váže 
na amyloid beta v mozkové tkáni, prokázání 
akumulace radiofarmaka florbetabenu nebo 
flutemetamolu v  šedé hmotě významně při-
spívá ke  stanovení vysoké pravděpodobnost 
diagnózy Alzheimerovy choroby. V  diferen-
ciální diagnostice některých tzv. Parkinson 
plus syndromů, jakými je například demence 
s Lewyho tělísky, se může uplatnit i průkaz de-
ficitu dopaminergního systému pomocí podá-
ní 18F-dihydroxyfenylalaninu (FDOPA).

Klíčová slova: PET/MR, neurodegene-
rativní onemocnění, amyloid beta, FDG, 
FDOPA.

SUMMARY
Ferda J, Ferdová E, Baxa J, Matoušek 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 18F-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 18F-dihydroxy-
phenylalanine (FDOPA).
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ÚVOD

Nárůst prevalence demencí se v  celosvětovém měřítku kaž-
dé dvě dekády zdvojuje. Nejčastější z primárních neurodege-
nerativních onemocnění, která vedou k demenci, je Alzhei-
merova choroba (AD), méně častými onemocněními jsou 
onemocnění typu frontoteporální demence (FTD), demence 
s  Lewyho tělísky (dementia with Lewy Bodies – DLB), ješ-
tě vzácněji Creutzfeldova-Jacobova choroba (CD). Jelikož 
jedinou spolehlivou metodou potvrzení diagnózy je biopsie 
mozkové tkáně nebo histologické vyšetření sekčního mate-
riálu, ostatní metody mají komplementární diagnostickou 
funkci – jedná se o klinické vyšetření, psychometrické vyšet-
ření, zobrazovací metody a laboratorní diagnostiku cerebro-
spinálního moku a diagnostiku v krvi kolujících biomarkerů. 
Hlavním dilematem diagnostiky stavů demence je vliv sta-
novené diagnózy na eventuální zhodnocení prognózy vývoje 
soběstačnosti nemocného v každodenním životě, především 
soběstačnosti nezávislé na pomoci druhou osobou. Dále jde 
také o posouzení, jaká léčba je možná a  zda je schopna za-
bezpečit prodloužení doby soběstačnosti postiženého jedin-
ce, zastavit progresi nebo zpomalit rychlost sestupu úrovně 
mentálního výkonu. Samotné stanovení diagnózy má velice 
významný psychologický význam pro samotného nemocného 
a pro sociální skupinu, v níž je začleněn, ať se jedná o rodinu, 
pracovní kolektiv nebo širší okolí. Jako nejčastější z neurode-
generativních onemocnění vedoucích k demenci je nejzávaž-
nějším socioekonomickým problémem Alzheimerova cho- 
roba.

V roce 2007 byla provedena revize kritérií National Institu-
te of neurology Communicative Disorders and Stroke – Alz-
heimer Disease and Related Disorders Association kriteria 
(NINCDS-ADRA kriteria) tak, že zahrnují nejen progresiv-
ní epizodickou ztrátu paměti po dobu nejméně 6 měsíců, ale 
také jedno a  více podpůrných kritérií vyšetření krve nebo 
cerbrospinálního moku. Při vyšetření likvoru jde o  zvýšení 
celkového tau proteinu, hyperfosforylovaného tau proteinu 
a snížení amyloidu beta. 

Základním postupem při diferenciální diagnostice stavů 
s kognitivním deficitem je kromě vyšetření mentálních funkcí 
a laboratorních metod také zobrazení magnetickou rezonan-
cí. Základní úlohou zobrazení mozku magnetickou rezonancí 
je stanovení diagnózy per ecclusionem, vyloučením jiných 
stavů, jako je postižení mozkové tkáně cévního původu, po-
kročilých fází demyelinizačních onemocnění, postižení ná-
dorových. Při stanovení diagnózy Alzheimerovy choroby se 
uplatňuje hodnocení morfometrické (1–3), a  to především 
posouzení redukce objemu hipokampu, zadní cingulum, 
změny struktury a šíře vrstvy šedé hmoty, změny objemu ko-
morové soustavy a  subarachnoidálních prostorů. Současné 
zobrazovací postupy dále umožňují zobrazit a  hodnotit mi-
krostrukturu bílé hmoty, kdy jde především o posouzení její 
organizovanosti pomocí mnohosměrného difuzního vážení 
výpočtu frakční anizotropie a stanovení jejího objemu.

Kromě zobrazení magnetickou rezonancí je možné k dia- 
gnostice demencí využít i  pozitronovou emisní tomografii 
(PET), a  to použitím markeru oxidativní glykolýzy 18F-flu-
orodeoxyglukózy (FDG) pro hodnocení úrovně energetic-
kého metabolismu, nebo použitím látek, které se specificky 
vážou na  amyloid beta – jedná se o  látky odvozené od  tzv. 
Pittsburghské substance, která se váže v mozkové tkáni na be-

taamyloidickou plaku v šedé mozkové hmotě. V současnosti 
jsou v Evropské unii registrovaná a používaná radiofarmaka 
značená 18F-flumetamol (FML) (Visamyl®, GE Healthcare, 
Seibersdorf, Rakousko) (4–7) aflorbetaben (FBB) (Neura-
Ceq®, Piramal, Monza, Itálie) (8–14) – souborně nazývané 
fluoro-betaamyloid substance (FBA).

Hybridní zobrazení PET/MR zahrnuje v  sobě kombinaci 
zobrazení mozkové tkáně pomocí morfologického a mikro-
struktruálního zobrazení pomocí 3T MR a  PET s  vysokým 
rozlišením, u  integrovaných PET/MR systémů je výhoda 
především v  simultánní akvizici dat, která dovoluje provést 
během provedení kompletního protokolu diagnostiky mag-
netickou rezonancí přístrojem s  indukcí pole 3T a po dobu 
akvizice dat pro MR současně získat data PET zobrazení. 

MAGNETICKÁ REZONANCE 

Technika vyšetření

Při zobrazování nemocných s kognitivními poruchami jsou 
využívané standardní T2-vážené sekvence rychlého spinové-
ho echa (například TSE T2), dále T2-vážené sekvence inver-
sion recovery s potlačením signálu likvoru (fluid attenuation 
inversion recovery – FLAIR) v rovinách skloněných v rovině 
procházející paralelně linií hypofýza fastigium, dále zobraze-
ní v  koronární rovině, respektive kolmé na  průběh fascicu-
lus longitudinalis inferior bílé hmoty ve  spánkovém laloku, 
využívají se sekvence T2-vážené sekvence inversion recovery 
s potlačením signálu likvoru a sekvence T1-vážené true inver-
sion recovery (TIR) ve fázovém zobrazení. Sekvence s izotrop-
ním rozlišením T1-vážená gradientního echa nebo sekvence 
T2 FLAIR se využívá především k přesné morfometrii (1, 2). 
Pro zobrazení pokročilejší slouží difuzně vážené zobrazení 
mnohosměrnými difuzními gradienty – tzv. diffusion ten-
sor imaging (DTI). DTI umožňuje analýzu směrovosti difu-
ze v oblastech bílé hmot, a tak hodnotit její organizovanost. 
Z kalkulovaných obrazů má nejvýznamnější roli mapy frakční 
anizotropie. Další sekvencí, kterou lze při zobrazení mozkové 
tkáně u nemocných s kognitivními deficity využít, je zobra-
zení pomocí susceptibilně vážených obrazů (SWI), tedy T2* 
zobrazení gradientního echa s vysokou citlivostí k  suscepti-
bilním efektům trojmocného železa a/nebo deoxyhemoglo-
binu. Tyto sekvence umožňují detekovat mikrodepozita he-
mosiderinu v  mozkové tkáni. Při zobrazování nemocných 
s kognitivními deficity jsou využívány tedy častěji T2-vážené 
sekvence, u nichž se nejvíce projevuje nárůst signálu použitím 
3T přístrojů k zobrazení.

Hodnocení nálezů
Hodnocení magnetické rezonance má za úkol jednak odlišit 
jiné příčiny kognitivních poruch, jako je přítomnost nádo-
rového onemocnění, multiinfarktové demence, chronického 
subdurálního hematomu nebo hydrocefalu. Kromě této di-
ferenciální diagnostiky je možné pomocí typické distribu-
ce odlišit frontotemporální demenci (morbus Pick), pro niž  
je charakteristické postižení polárních oblastí čelních a spán-
kových laloků. Dalšími specifickými nálezy jsou nálezy  
v T2-vážených obrazech hypersignální změny u Creuzfeldo-
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 Obr. 1A

Obr. 1A, B. Kognitivní deficit, MMSE 24/30, PET/MR s FDG – komplexní zobrazení ukazuje hypometabolismus ve spánkovém laloku vlevo a temporo-
parietálně – nález odpovídající Alzheimerově chorobě. MTA skóre vpravo 2–3, vlevo 3–4, PA skóre 2 oboustranně, Fazekas DWM skóre 2; zobraze-
ní – zleva doprava a shora dolu – fúze 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

 Obr. 1B
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 Obr. 2

Obr. 2. Kognitivní deficit, MMSE 20/30, PET/MR s betaamyloid specifickou látkou – porovnání PET obrazů časné fáze akumulace po 10 minutách 
od aplikace (nahoře – perfuzní ekvivalent) a pozdní fáze pod 90 minutách (dole – amyloid beta specifická fáze), pozitivní nález akumulace látky 
v šedé hmotě svědčí pro přítomnost 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 typická konfigurace mozkového 
kmene u progresivní supranukleární obrny (příznak kolibří-
ka – hummingbird sign) či změny u onemocnění, kdy moto-
rický deficit může překrývat zachované mentální funkce jako 
u multisystémové atrofie typu striatonigrální degenerace (pří-
znak mazance – cross-bun sign). Kromě specifických změn, 
které umožní stanovit správnou diagnózu – jinou než Alzhei-
merova choroba, jsou užívány také klasifikace morfologické-
ho hodnocení MR mozku.

Hodnocení změn v bílé hmotě mozkové dle Fazekase
Pro hodnocení morfologické mozku je u nemocných s kogni-
tivním deficitem používáno několik stupnic, které se věnují 
různým morfologickým změnám v  mozkové tkáni. Zejmé-
na u  demencí vaskulárního původu se uplatňuje posouzení 
dysmyelinizace bílé hmoty Fazekasovým skóre (4 stupně:  
0 až  3) (tab. 1), které hodnotí postižení periventrikulární, 
a hluboké bílé hmoty zvlášť, při posuzování nálezu u nemoc-
ných s mírným kognitivním deficitem má význam hodnocení 
hluboké bílé hmoty. Fazekasova škála je užívána k jednodu-
chému zhodnocení množství změn v bílé hmotě pomocí T2 
hyperintenzivních lézí, které svědčí pro chronické postiže-
ní malých cév. Skóre dělí bílou hmotu na  periventrikulární 
a hlubokou. Skóre se stanovuje na základě rozsáhlosti změn 
a jejich splývání.

Tab. 1. Fazekasovo skóre
Table 1. Fazekas’ score

Stupeň Periventrikulární bílá hmota 
(PVWM)

Hluboká bílá hmota 
(DWM)

0 chybění změn chybění změn
1 čepičky nebo „obkreslení tužkou“ tečkovitá ložiska
2 hladké haló počínající splývání

3
nepravidelný periventrikulární 
zvýšený signál s přechodem 
v hlubokou bílou hmotu

rozsáhlé splývající 
oblasti

PvwM – periventricular white matter, DwM – deep white matter 

Medial temporal lobe atrophy (MTA) skóre (tab. 2)
Skóre je možné použít v  posuzování stavu mozkové tkáně 
a rozlišení nemocných s lehkým kognitivním deficitem a ne-
mocných s Alzheimerovou chorobou (3). Vizuální hodnocení 
je prováděno na  koronárních rovinách T1-vážených obrazů 
v rovině procházející hipokampem v úrovni předního pontu 
a posuzuje šíři chorioidální fisury, šíři temporálního rohu po-
stranní komory a výšku hipokampu. 

Posterior atrophy (PA) skóre (tab. 3)
The posterior atrophy skóre (Koedam score) bylo vyvinu-
to, aby bylo možné vizuálně hodnotit tíži atrofie parietálně 
u nemocných s možným rozvojem demence. Aby bylo mož-
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né PA skóre hodnotit, je nutné mít k dispozici 3D zobrazení 
s izotropním rozlišením, nejlépe gradientní T1-vážené obra-
zy. Na sagitálních obrazech je hodnocen sulcus parietooccipi-
talis, precuneus, na koronární rovině sulcus cinguli posterior 
a  parietální gyry, na  axiální rovině sulcus cinguli posterior 
a parietální laloky.

HYBRIDNÍ ZOBRAZENÍ PET/MR

Po uplynutí akumulační doby je nemocný uložen do portálu 
magnetické rezonance, vyšetření je prováděno pomocí 12ka-
nálové hlavové dedikované cívky s možností použití paralel-
ních akvizičních technik, cívka je kalibrována pro akvizici 
PET v  integrovaném systému PET/MR (Biograph mMRI, 
Erlangen Siemens Healthcare, Německo (PET/MR systém je 
skládá z  3T MR s  gradientním systémem 45 mT/m. Uvnitř 
portálu magnetické rezonance na povrchu kryostatu je vložen 
detektorový systém PET, který je vybaven pěti soustřednými 
detektorovými prstenci. Samotné vyšetření je prováděno si-
multánní akvizicí dat MR a dat PET. 

 Obr. 3

Obr. 3. Kognitivní deficit, MMSE 22/30, PET/MR s betaamyloid specifickou látkou – komplexní zobrazení ukazuje přítomnost amyloidu v čelních 
lalocích, bazálních gangliích a precuneu – nález odpovídající Alzheimerově chorobě. MTA skóre vpravo 1, vlevo 1, PA skóre 0–1 oboustranně, Fa-
zekas DWM skóre 0; zobrazení – zleva doprava a shora dolů – amyloid PET, fúze amyloid-PET/TIRM T2 FLAIR, TIRM T2 FLAIR, amyloid PET, TIR T1, 
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 skóre
Table 2. MTA score

Stupeň
0 kolem hipokampu není viditelný likvor 
1 chorioidální fisura je lehce rozšířená
2 výraznější rozšíření chorioidální fisury, střední rozšíření temporálního rohu postranní komory a střední ztráta výšky hipokampu 
3 zřetelné rozšíření chorioidální fisury, výraznější rozšíření temporálního rohu postranní komory a výraznější ztráta výše hipokampu 

4 zřetelné rozšíření chorioidální fisury, výraznější rozšíření temporálního rohu postranní komory a zřetelná atrofie hipokampu a ztráta jeho 
vnitřní struktury

Do věku 75 let je skóre 2 a více patologické, ve věku na 75 let je patologické skóre 3 a více. 

Tab. 3. PA skóre
Table 3. PA score

Stupeň
0 uzavřené sulky, není přítomna atrofie gyrů 
1 lehké rozšíření sulků, střední atrofie gyrů
2 podstatné rozšíření sulků a podstatná atrofie gyrů
3 znatelné rozšíření sulků, gyry připomínají tvarem ostří nože
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 Obr. 4

Obr. 4. Kognitivní deficit, MMSE 19/30, PET/MR s betaamyloid specifickou látkou – komplexní zobrazení neprokazuje přítomnost amyloidu v čelních 
lalocích, bazálních gangliích či precuneu – nález neodpovídá Alzheimerově chorobě. MTA skóre vpravo 1, vlevo 2–3, PA skóre 0–1 oboustranně, 
Fazekas DWM skóre 0, atrofie frontálního laloku; zobrazení – zleva doprava a shora dolů – amyloid PET, fúze 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 provádíme po  dobu 20 minut 3D akvizicí 
s  rekonstrukcí dat iterativní technikou a  s  využitím funkce 
point spread function (PSF), tzv. rekonstrukce high definition 
(HD). Další pokročilou technikou, která zvyšuje prostorové 
rozlišení, je rekonstrukce dat za  ložená na  korekci pohybu 
mozkové tkáně. Během akvizice dat je pořízena série echopla-
nárních sekvencí využívající techniku BOLD (blood oxygen 
level dependent) pomocí pseudofunkčního zobrazení jsou 
provedeny mapy pohybu mozkové tkáně, jimiž je korigována 
rekonstrukce jednotlivých LOR (line of response). Tato po-
kročilá technika PET zobrazení mozku (COMPASS, Siemens 
Healthcare, Erlangen, Siemens) umožňuje lepší korekci polo-
hy morfologických struktur se strukturami PET obrazu.

Hodnocení akumulace radiofarmaka se provádí pomocí 
semikvantitativních jednotek (standardized uptake values – 
SUV), které jsou vyjádřením vztahu naměřené aktivity ve vo-
xelu k aplikované aktivitě, odstupu od aplikace radiofarmaka 
a hmotnosti nemocného. 

Zobrazení pomocí 18F-fluorodeoxyglukózy 
(18F-FDG)
Pro zobrazení mozku v  nenádorových indikacích pomocí  
18F-FDG objednáváme vždy jako první do programu daného dne. 

18F-FDG aplikujeme intravenózně v  dávce 2,5 MBq/kg, přímo 
po aplikaci je vyšetřovaný uložen do temna přímo na lůžko pří-
stroje PET/MR. Akumulace radiofarmaka probíhá za bazálních 
podmínek v  temnu a klidu po dobu 30 minut tak, aby nebyla 
některá z kortikálních center zvýhodněna perfuzí v době aktivity. 
Hodnoceny jsou jednak PET i MR obrazy separátně dále také 
včetně fúze mezi oběma zobrazeními, respektive mezi jednotli-
vými sekvencemi MR a obrazy pozitronové emisní tomografie.

Charakteristicky je u  Alzheimerovy choroby pozorován 
úbytek akumulace nad temporálními laloky, v  oblasti gyrus 
cinguli posterior a v oblasti precunea. Deficit se s postupem 
tíže onemocnění rozšiřuje na  oblasti temporoparietální při-
bližně v oblastech asociační šedé hmoty, dále na čelní laloky. 
Relativně dlouho je ušetřena oblast striata, thalamu, primár-
ních senzomotorických oblastí, zraková kůra a mozeček, a to 
navzdory postupu kognitivního deficitu. 18F-FDG-PET je zob-
razením ekvivalentním k míře neuronálního poškození (15). 
Snížení populace neuronů ve tkáni má za následek v mozkové 
tkáni pokles měrné oxidativní glykolýzy, jejímž biomarkerem 
18F-FDG je. Aerobní glykolýza je rovněž produktem dostateč-
ného zásobení kyslíkem, proto distribuce akumulace 18F-FDG 
je odrazem také distribuce perfuze.

I když je v prvních fázích postižen hipokampus, hodnocení 
poklesu metabolické úrovně v něm není možné tak, aby byla 
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 Obr. 5

Obr. 5. Kognitivní deficit, parkinsonské příznaky, MMSE 21/30, PET/MR s betaamyloid specifickou látkou – komplexní zobrazení neprokazuje pří-
tomnost amyloidu v čelních lalocích, bazálních gangliích či precuneu – nález neodpovídá Alzheimerově chorobě; horní řada PET obrazy, dolní řada 
3D MPRAGE T1 – typický nález příznaku kolibříka typický pro progresivní supranukleární 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

odlišena časná stadia Alzheimerovy choroby od  variability 
akumulace, jelikož přirozená úroveň glykolýzy v  hipokam-
pech je nižší než v oblastech neokortexu.

Zobrazení amyloid beta specifickými látkami
Amyloid beta specifické látky jsou odvozeny od Pittsburghské 
substance B, derivátu thioflavinu T, který je používán při his-
tologickém barvení pro průkaz amyloidu beta při histopatolo-
gickém vyšetření, původní látky obsahovala 11C, v současnosti 
jsou k dispozici v České republice 18F fluorované deriváty flor-
betaben a flutemetamol (4–14).

Pomalou nitrožilní injekcí je aplikováno radiofarmakum 
v  dávce 185 MBq (flutemetamol) nebo v  dávce 300 MBq 
(florbetaben), dávka radiofarmaka je uniformní, není indivi-
dualizovaná k hmotnosti nemocného, dávkový ekvivalent je 
u nemocných s podaného radiofarmaka u obou radiofarmak 
srovnatelný (i při rozdílné podané celkové aktivitě), 5,9 mSv 
(flutemetamol) a 5,9 mSv (florbetaben).

V  časné fázi se amyloid beta specifické látky distribuují 
úměrně perfuzi mozkové tkáně, takže lze využít také časného 
záznamu pro zobrazení ekvivalentnímu distribuci akumulace 
18F-FDG, a to v době přibližně od 10 minuty po aplikace (14). 
Následuje doba akumulace radiofarmaka, 90 minut od doby 

aplikace radiofarmaka je prováděn záznam specifické distri-
buce. Vazba látky je přirozená v  bílé hmotě, z  šedé hmoty, 
pokud v ní není přítomen amyloid beta, se postupně radiofar-
makum vymývá, tak že v době od 60 do 90 minut od aplikace 
se u zdravých jedinců již v  této oblasti nevyskytuje. V tom-
to časovém úseku – období redistribuce – je v normální bílé 
hmotě vysoký stupeň akumulace. Za standardní úroveň, s níž 
je možnost porovnávat postižené oblasti, je považována aku-
mulace v mozečku. Patologickou je akumulace v šedé hmotě 
v pozdním redistribučním období.

Hodnoceny jsou postupně oblasti šedé hmoty: 1. v čelních 
lalocích, 2. v oblasti precuneu a zadní části cingula, 3. v tem-
porálních oblastech šedé hmoty včetně insuly, 4. parietálně 
a 5. v oblasti bazálních ganglií. Jako pozitivní nález je hod-
nocen nález akumulace radiofarmaka v některé z daných pěti 
oblastí, a to tak, že akumulace v šedé hmotě je shodná nebo 
i  vyšší než v  bílé hmotě v  daném regionu. Hodnocení aku-
mulace FBA usnadňuje fúze morfologického a metabolického 
zobrazení. Pozitivní nález akumulace v šedé hmotě je nejlépe 
patrný v čelních lalocích a precuneu. Nerovnoměrnost aku-
mulace amyloidu beta, nebo naopak souvislé zobrazení neko-
reluje s tíží kognitivního deficitu (4).

U nemocných je hybridní zobrazení PET/MR s FBA indi-
kováno na  základě stanovení kognitivního profilu neurolo-
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gem specializovaným na problematiku neurodegenerativních 
onemocnění. Správnými indikacemi jsou nemocní s  perzis-
tujícím deficitem kognitivních funkcí v pásmu středního ko-
gnitivního deficitu, nemocní s podezřením na Alzheimerovu 
chorobu s nejasným nebo nejednoznačným objektivním nále-
zem, nemocní s progredující demencí a netypickým začátkem 
v  nižším věku. Naopak zcela nevhodnými nebo nepřijatel-
nými jsou indikace s  typickým obrazem Alzheimerovy cho-
roby, posouzení pokročilosti demence, nemocní s  pozitivní 
rodinnou anamnézou, nemocní s kognitivním deficitem ne-
potvrzeným klinickým vyšetřením, jako náhrada genetického 
vyšetření, nebo nezdravotnické použití (z důvodu právních, 
pojištění anebo žádost vyšetření zaměstnavatelem u svého za-
městnance (15).

Zobrazení pomocí 18F-fluorodihydroxyfenyl-
alaninu (18F-FDOPA)
Některá z  neurodegenerativních onemocnění s  kognitivním 
deficitem v sobě spojují také příznaky z nedostatečné funk-
ce dopaminergního systému. Demence s  Lewyho tělísky 
v sobě spojuje příznaky Alzheimerovy choroby s parkinson-

ským syndromem, který se vyznačuje útlumem akumulace  
18F-FDOPA v  dopaminergních oblastech bazálních ganglií 
(zejména ve striatu), ale i v diencefalu. Po aplikaci 18F-FDOPA 
je typicky nalezen deficit jeho akumulace v putaminu a globus 
palidus, často nehomogenní, při současném postižení i ostat-
ních dopaminergních oblastí. Demence s Lewyho tělísky cha-
rakteristicky také vykazuje pozitivitu zobrazení s amyloid beta 
specifickými látkami, podobný pokles glykolytické aktivity, 
avšak při MR vyšetření je možné pozorovat ušetření struktur 
mesiotemporálních především hipokampu. Od Parkinsonovy 
nemoci s demencí je demence s Lewyho tělísky klinicky di-
ferencovatelná odstupem vzniku parkinsonského syndromu 
a kognitivní poruchou v úseku kratším než rok (15).

SHRNUTÍ
Detekce Alzheimerovy choroby a její identifikace mezi ostat-
ními onemocněními, která se projevují kognitivním deficitem, 
je umožněna progresivním sledováním vývoje změn v oblasti 
temporálního laloku a  temporoparietálního neokortexu po-
mocí magnetické rezonance. Hodnocení stavu hipokampální 

 Obr. 6

Obr. 6. Kognitivní deficit, parkinsonské příznaky, MMSE 19/30, PET/MR s  fluorodihydroxyfenylalaninem (FDOPA) – snížení akumulace FDOPA 
ve striatu, demence s Lewyho tělísky 
Fig. 6. Cognitive impairment, parkinsonian symptoms, MMSE 19/30, PET/MRI with fluorodihydroxyphenylalanin (FDOPA) with decreased accumu-
lation in striatum
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oblasti a pokročilost atrofie neokortexu má stěžejní význam 
k nalezení iniciálních morfologických známek Alzheimerovy 
choroby. Skórování podle Fazekase má význam k posouzení 
vaskulární složky na kognitivním deficitu. Specifické obrazy 
mohou rovněž přispět ke stanovení správné diagnózy, zejmé-
na diagnózy progresivní supranukleární obrna.

V  časných fázích rozvoje nemoci přispívá k  diagnostice 
PET/MR s podáním 18F-FDG, které dovoluje posoudit ztrá-
tu neuronů ve  tkáni, nebo naopak průkaz amyloidu beta 
v  šedé hmotě pomocí FBA-PET/MR. PET/MR je metodou 
výběrovou spíše u nemocných v relativně mladším veku ná-

stupu příznaků a v netypické symptomatologii. Ve srovnání  
s PET/CT je PET/MR metodou, kterou je možné posoudit 
také morfologické změny a dát je do souvislosti se změna-
mi metabolickými, vzhledem k výběrovému charakteru vy-
šetření a  právě možnosti komplexně posoudit i  specifické 
morfologické obrazy považuji za vhodné provádět PET/MR 
nikoliv PET/CT.

PET/MR s podáním 18F-FDOPA může pomoci diagnosti-
kovat onemocnění s demencí, která patří zejména do skupiny 
onemocnění tzv. Parkinson plus, jako je zejména demence 
s Lewyho tělísky.
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