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Pozitronova emisni tomografie (PET) je zobrazovaci metoda podavajici informaci o funkci dané tkané ¢i organu. Je vyuzivana predevsim
v onkologii, neurologii a kardiologii. V nasledujicim pfehledu kratce vysvétlime princip PET vysetieni, poté se budeme vénovat jeho
vyuziti v neurologii. Soustiedime se predevsim na oblast neuroonkologie a epileptologie, tedy na indikace, ve kterych je PET jiz bézné
klinicky vyuzivan. Posléze se zminime i o moznostech jeho aplikace v ramci diagnostiky extrapyramidovych onemocnéni, demenci
a mozkovych infarktd, v téchto indikacich je PET z vétsi ¢asti omezen na oblast vyzkumu.

Kli¢ova slova: pozitronova emisni tomografie (PET), neurologie, neuroonkologie, demence, extrapyramidovd onemocnéni, mozkovy
infarkt.

Use of positron emission tomography in neurology

Positron emission tomography (PET) is an imaging technique providing information on the function of a certain tissue or organ. It is
primarily used in oncology, neurology, and cardiology. The present review briefly explains the principle of PET examination and subse-
quently deals with its use in neurology. The main focus is on the fields of neuro-oncology and epileptology, i.e. on indications in which
PET is commonly utilized clinically. Also mentioned are the options of its application in diagnosing extrapyramidal diseases, dementias,
and cerebral infarctions; in these indications, PET is largely limited to the field of research.
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Seznam zkratek

AD - Alzheimerova choroba

ATP - adenozintrifosfat

"GFMZ - "CG-Flumazenil

CT - vypocetni tomografie

DLB - demence s Lewyho télisky

DNA — deoxyribonukleové kyselina

EEG - elektroencefalografie

EORTC - Evropska organizace pro vyzkum a lé¢-

bu rakoviny
EZ - epileptogenni zéna
F —fluor

BFDG - "®F-2-deoxyglukdza

18F-dopa - "®F-6-fluorodopa

BFLT - 3"-deoxy-3"- '8F-thymidin

FTD - frontotemporalni demence
GABA — y-aminomaslenou

| -jod

MRI — magnetickd rezonance

MSA — multisystémova atrofie

N — dusik

'8F-NaF - ®F-natrium fluorid

O — kyslik

PD - Parkinsonova nemoc

PET — pozitronova emisni tomografie
PSA — progresivni supranuklearni paralyza
RNA - ribonukleova kyselina

SISCOM - subtraction ictal SPECT co-registe-
red to MRI

SPECT - single photon emission computed to-
mography

VD - vaskuldrmi demence

ZP —zéna penumbra

Pozitronovéa emisni tomografie (PET) je dia-
gnostickd metoda umozniujici zobrazenf fyzio-
logickych a patologickych procest probihajicich
v organizmu, tj. vizualizaci funkce. Timto se zésad-
né lisi od vypocetni tomografie (CT) ¢ magne-
tické rezonance (MRI), které podavaji informace
"pouze” 0 anatomickeé struktufe. V soucasné dobé
je PET klinicky vyuzivan pfedevsim v onkologii,
kardiologii a v neurologii (Bybel et al., 2006; Tai
et Piccini, 2004). V prvni ¢asti tohoto prehledu
se budeme krétce vénovat vlastnimu principu PET
vysetfen(, ve druhé pak jeho vyuziti v neurologii.

Princip PET vySetienti

Pfed vlastnim PET vysetfenim je nutnd pfiprava
radiofarmaka (sklada se z radionuklidu a jeho no-
sice), které je aplikovano pacientovi intravenézné
(obrdzek 1). Radionuklid je ziskan inkorporaci pro-
tonu do jadrajiného prvku v zafizeni, které se ozna-
Cuje jako cyklotron. Radionuklidy jsou nestabil-
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ni, §j. podléhaji samovolnému rozpadu. Vyuziva
se predevsim "fluoru (F), *kysliku (°0), *dusiku
(®N) a "jodu (). Klinické vyuZiti prave téchto ra-
dionuklidl je podminéno délkou jejich polocasu
rozpadu (od nékolika minut do 2 hodin), tato doba
jena jednu stranu dostate¢nd, aby umoznila jejich
distribuciv organizmu, na druhou stranu nezatézu-
je pacienta pilis dlouhou dobou zéfent. Jako nosice
jsou vyuzivany latky plnici v organizmu specifickou
funkdi, v klinické praxi je nejpouzivanéj$im nosicem
deoxyglukdza oznacena '®F, 4j. '®F-2-deoxyglukdza
(®FDQ), jeZ vypovida o Urovni energetického me-
tabolizmu v dané struktufe. Vzhledem k Sirokému
klinickému vyuziti ®FDG zde bude jeho funkce
vysvétlena podrobnéji. Molekula "®FDG je odvo-
zena od glukdzy. Glukdza je nejvyznamnéjsim
zdrojem energie pro bunku, po vstupu do buriky
je fosforylovédna enzymem hexokindzou za vzniku
glukéza-6-fosfatu, tento je dale metabolizovan, pi
¢emz dochazl k uvolnéni energie v podobé ade-
nozintrifosfatu (ATP). ®FDG je stejné jako glukdza
fosforylovana enzymem hexokindzou, avsak k na-
slednym reakcim jiz nedochdzi, z tohoto dlvodu
zUstava BFDG akumulovana v bunce.

Ve vyzkumu se pouzivaji i agonisté ¢&i anta-
gonisté neurotransmiterovych receptord, trans-
portnich systém &ilatky plsobici jako enzymové



Obrdzek 1. Princip vysetieni pozitronovou emisni tomografii (PET). Nejdfive je pacientovi aplikovdno
radiofarmakum, zde '®F-2-deoxyglukéza (18FDG) (a). Dochazi k jeho distribuci v organizmu a akumulaci
v cilovych tkanich (b). Pfi rozpadu radionuklidu dojde k uvolnéni pozitronu (3+), neutronu a neutrina (c).
Uvolnény pozitron se setkd s elektronem (33-), dochézi k jejich anihilaci, tj. pfi setkdni ¢astice a jeji antic¢és-
tice dochdzi k jejich zaniku a k uvolnéni energie v podobné 2 fotond (d). Uvolnéna energie je zachycena
detektorem (e), ndsledné je vytvoren PET obraz. Modifikovano dle Bybel et al., 2006 a dle Tai a Piccini, 2004
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Obrdzek 3. Recidiva meduloblastomu pfi vysetfeni ¥FDG-PET. Pacient s recidivou meduloblastomu
v levé tempordlni oblasti, okcipitotemporalné patrna rozséhlé glidéza po prechézejici operaci a radioterapii
a) MRI mozku - recidiva meduloblastomu (Cervend Sipka), jizva po pfedchézejici operaci a radioterapii
(bila sipka); b) fuze PET s MRI; ¢) *FDG-PET

BEDG - '8F-2-deoxyglukdza; MRI — magnetickd rezonance; PET - pozitronové emisni tomografie

Tabulka 1. VyuZiti pozitronové emisni tomografie (PET) v neurologii

"GFMZ - ""CGflumazenil, ®F-dopa - ®F-6-flurodopa, ®FDG - '8F-2-deoxyglukdza, BFLT -deoxy-3"- "8F-thy-
midin, PET — pozitronova emisni tomografie

Indikace PET Aplikovana latka Vyznam
Neuroonkologie BEDG Odliseni malignich nddord od benignich 16z
BFLT Viyvraceni ¢i potvrzeni nddorového onemoc-
"CG-Methioninu néni v piipadé klinického podezrenf
BF-Tryptofan Lokalizace primdarniho nadoru u pacientd
s metastatickym postizenim
Stanoveni stupné malignity
Posouzeni rozsahu onemocnénf
Zhodnoceni efektu chemoterapie
Zachyt rekurence
Epileptologie DG Lokalizace epileptogenni zény
"CFMZ
Extrapyramidovd onemocnéni  8FDG Odliseni jednotlivych onemocnéni
18F-dopa Casna diagnostika
Monitorace progrese
Demence FDG Odlisenf jednotlivych onemocnéni

Casna diagnostika
Monitorace progrese

"C-Pittsburskd substance

HFDG
50-H,0

Cévni neurologie Monitorace pfitomnosti penumbry

substraty. Zde bychom uvedli jen nékolik pfipadd,
jejich vyuziti bude podrobnéji vysvétleno v pfislus-
né &asti naseho prehledu. Studium metabolizmu

dopaminu umoznuje ®F-6-fluorodopa (¥F-dopa),
informaci o hustoté receptorl pro kyselinu
y-aminomaslenou (GABA) podéava "CGflumazenil

Obrdzek 2. Recidiva glioblastomu pfi vysetfeni
8FDG-PET. Pacient s recidivou glioblastomu v levé
okcipitoparietalnf oblasti, pfi vysetfeni "®FDG-PET je
v odpovidajicf lokalizaci pfitomen rozsahly hyper-
metabolizmus (bild Sipka). Na obrazku je rovnéz
zachyceno drobné lozisko hypometabolizmus
(Cerna Sipka), toto koreluje s lokalizaci gliové jizvy
po predchazejici operaci

BFDG — '®F-2-deoxyglukdza; PET — pozitronové
emisni tomografie

("GFMZ), "O-H,0 vypovida o pritoku krve moz-
kem (Bybel et al,, 2006; Tai et Piccini, 2004).
Radionuklid podléha v organizmu samovol-
nému rozpadu. Proton se rozpada na pozitron,
od této ¢astice se odvozuje nézev PET, neutron
a neutrino. Pozitron nesouci kladny néboj je ani-
hilovan elektronem, pfi tomto procesu vznikajf
2 fotony o stejném mnozstvi energie, které jsou
zachyceny detektorem, nasledny obraz je pak
ziskdn matematickym procesem. Jak jiz bylo zmi-
néno vyse, PET podava informace o funkci dané
struktury, nikoliv anatomickou, z tohoto ddvodu
je PET s vyhodou kombinovan s CT nebo MRI. PFi
hodnoceni PET se pouzivajf dva pfistupy, prvnim
je hodnocenf kvalitativni, j. vizudInf; druhym je
hodnoceni kvantitativni, tj. matematické zpra-
covani dat za Ucelem kvantifikace distribuce
radiofarmaka a tak funkce pfislusného organu.

PET v neurologii

V klinické praxi je PET vyuZivan predeviim
v neuroonkologii a v rdmci predoperacni dia-
gnostiky u pacientl s epilepsii, na oblast vyzku-
mu je zatim limitovéno jeho vyuZiti u extrapy-
ramidovych onemocnéni, demencia u mozko-
vych infarkt(. Prehled vyuziti PET v neurologii je
sumarizovan v tabulce 1.

PET v neuroonkologii

Onkologie je v soucasnosti oblast, v niz je
PET nejvice klinicky vyuzivan. Indikace PET v on-
kologii jsou nasledujici (Vallabahjosula, 2007;
Nekula, 2005):
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Obrdzek 4. Metastaza pfi PET vysetieni s ®F- Thymidinu. Metastdza pfi vysetfeni PET s pouzitim

BF-Thymidin (a) a MRI (b)

MRI = magneticka rezonance; PET - pozitronova emisni tomografie

Obrdzek 5. Glioblastom pfi PET vysetfeni s "CG-Methioninu; glioblastom pfi vysetfeni MRI (a) a PET

2

s pouzitim "C-Methioninu (c), déle provedena fize MRI s PET (b)

MRI = magneticka rezonance; PET - pozitronova emisni tomografie
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nénfv pripadé klinického podezfen,
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s metastatickym postizenim,

stanoven( stupné malignity,
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Nadorové bunky se pfi srovnani s burikami
zdravé tkdné odlisuji svymi vlastnostmi, ¢ehoz
se vyuziva pfi vysetfeni PET. 8FDG-PET je zaloZen
na vyssi energetické spotfebé nddorovych bunék.
PET s radiofarmaky na bazi nukleovych kyselin
na jejich vyssi proliferacni aktivité. PET s radiofarma-
ky na bazi aminokyselin na jejich zrychleném rdstu.
V ndsledujici ¢asti se budeme vénovat jednotli-
vym typUm radiofarmak pouzivanych v onkologii.

Metabolizmus glukozy: ®FDG

Na vy3$sich energetickych narocich nadoro-
vych bunék, jez se projevuji zrychlenim metabo-
lizmu glukdzy, je zaloZen "®FDG-PET. Po podanf

8FDG dochazi k jeho zvysené akumulaci v ma-
lignich nddorovych burikach, tuto zvysenou
akumulaci oznacujeme jako tzv. hypermetabo-
lizmus (obrédzek 2, 3). Experimentalni studie jak
in vitro, tak in vivo jednoznac¢né dokumentovaly
korelaci akumulace ®FDG v nddoru s mnozstvim
Zivotaschopnych bunék (Vallabahjosula, 2007).

V neuroonkologii je 8FDG-PET pouzivan
k rozliseni nizkostupriovych a vysokostuprio-
vych nadord, ev. posouzeni jejich malignf trans-
formace. Umoziiuje odliseni recidivy gliomd
od pooperacnich/poradia¢nich zmén, coZz mize
pUsobit obtiZe pfi pouziti CT ¢i MRI (obrazek 2, 3).

BFEDG-PET Ize vyuzivat i k monitoraci odpo-
vedi pacienta na onkologickou terapii. Evropska
organizace pro vyzkum a lécbu rakoviny (EORTC)
definovala tzv. ¢aste¢nou a kompletni metabo-
lickou odpovéd (Young et al,, 1999). Céste¢na
metabolickd odpoved je definovana jako snizenf
vychytdvani ®FDG v nadoru o 15-20%, komplet-
ni metabolickd odpovéd poté jako snizeni me-
tabolizmu v nddoru az na Uroven okolni tkané.
PET v této indikaci na zakladé vyse zminénych
definic ¢aste¢né a kompletni metabolické odpo-
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védi umoznuje u konkrétniho pacienta posou-
zeni efektivity chemoterapie a mUze vést k jejf
zméné ¢i ke zméné jejiho davkovani.

Hypermetabolizmus pfi ®FDG-PET viak neni
zcela specificky pro naddorové burky, vyskytuje
se i pfi zanétech, infekcich nebo pfi procesech
hojeni (De Witte et al, 2001). V literatufe je doku-
mentovano vetsi mnozstvi stavy, které zvysuji &i
snizuji akumulaci ®FDG v nddorové tkani. Ke zvy-
sené akumulaci "FDG dochézi v krdtkém casovém
intervalu od chemoterapie nebo radioterapie.
Akumulace je naopak snizena napf. v dlsledku
hyperglykémie ¢i podanf inzulinu (De Witte et
al, 2001). Takovéto ovlivnéni "*FDG-PET mUzZe vést
jak k faleSné negativnim, tak i kfalesné pozitivnim
vysledkdm, ztohoto divodu se vyzkum soustte-
dil na vyvoj jinych radionuklidd, jejichz pouziti by
vedlo ke zpresnénti vysledkl vysetient.

DNA syntéza: 3"-deoxy-3"™- "®F-thymidin
("8FLT)

Jak jiz bylo zminéno vyse, nadorové bun-
ky se vyznacuji vyssi prolifera¢ni aktivitou,
ve srovnani s okolni tkanf je v nich pfitomna
zvysend syntéza deoxyribonukleové kyseliny
(DNA). Zakladnimi kameny pro syntézu DNA jsou
Ctyfi baze (adenin, cytosin, guanin a thymin),
pro PET vysSetieni jsou vyuzivana predevsim
radiofarmaka odvozend od thyminu napt. '8FLT.
Thymidin je totiz jedinym nukleotidem, ktery
se vyskytuje vylucné v DNA (ostatni nukleotidy
jsou pfitomny i v ribonukleové kyseliné (RNA),
kterd se Ucastni tvorby bilkovin). "®FLT tedy po-
déava kvantitativni hodnoceni syntézy DNA, ¢imz
vypovidéd o bunécné proliferaci.

BELT-PET umozniuje proti “klasickému”
BFDG-PET ¢asné hodnoceni odpovédi nddoru
na chemoterapii. Nékterd chemoterapeutika
jsou schopné zastavit déleni nddorovych bunék,
avsak nevedou ihned k jejich zaniku. V néddoru je
zastavena proliferace, aniz by doslo k ovlivnéni
jeho metabolizmu, tj. ®FDG-PET zlstane nezmé-
nén, ale snizi se akumulace radiofarmak na bazi
nukleotidd (Vallabahjosula, 2007).

Syntéza bilkovin: "G-Methioninu
¢i '8F-Tryptofanu

V dUsledku zrychleného ristu je v nddo-
rovych bunkach pfitomna zvysena syntéza
bilkovin a tedy i zvy3ena potfeba aminokyse-
lin, ze kterych jsou bilkoviny tvofeny. Po poda-
ni radiofarmak odvozenych od aminokyselin
jsou tyto akumulovény v nddorovych burikéch.
Na tomto principu je zalozen i PET s vyuzitim
"CGMethioninu ¢i 8F-Tryptofanu (De Witte et al,,
2001) (obrazek 4, 5).



Obrdzek 6. '°FDG-PET mozku u pacienta s farmakorezistentni epilepsii levého temporéainiho laloku.
Pacient byl na nasi klinice vysetfen v rdmci epileptochirurgického programu v roce 2010. Na MRI (a) nebyla
pfitomna strukturaini patologie, avsak pfi vysetieni ®FDG-PET (b) Ize vidét rozsahly hypometabolizmus
v levé tempordlni oblasti (Sipka), provedena i fuze MRI a PET (c). Na zékladé téchto vysetreni byl nalez
u pacienta hodnocen jako MRI negativni/PET pozitivni epilepsie levého temporéiniho laloku, nésledné

provedena levostrannd anteromedidlni temporaini resekce. Pacient je v soucasnosti 2 roky bez zachvatd

BEDG - '8F-2-deoxyglukdza; MRI — magneticka rezonance; PET — pozitronova emisni tomografie

PET v epileptologii

U 20-30% pacientl s epilepsii nedochazf
i pres adekvatni lé¢bu antiepileptiky k vymizenf
zachvatd, u této skupiny farmakozistentnich pa-
cientll by méla byt posouzena moznost epilep-
tochirurgie, tj. operacniho fesenf (Engel, 1996).
Z3dkladem pro Uspésnou operaci je spravna lo-
kalizace epileptogenni zény (E2), coZ je oblast
mozku schopnd generovat epileptické zdchvaty
a jejiz odstranéni vede k jejich vymizeni (Rosenow
et Lders, 2001). K lokalizaci EZ slouzi vétsi mnoz-
stvi metod, vzdy jsou nutné MRI, neuropsycho-
logické vysetieni a video-EEG monitorace. Z dal-
Sich funkéné-zobrazovacich metod se nej¢astéji
provadiinteriktdIni a iktalni SPECT (single photon
emission computed tomography), jejichz mate-
matickym zpracovanim se ziskd SISCOM (subtrac-
tion ictal SPECT co-registered to MRI) (Brazdil et
al, 2006; Kudr et al., 2013; Marusic et al., 2002). PET
v této indikaci podava komplementarni informa-
ci k vysledkdm ostatnich vysetfovacich metod.
V soucasné dobé se rutiné pouziva "®FDG-PET,
objevuiji se viaki prace agonisty/antagonisty neu-
rotransmiterovych receptord, z nichz jsou zatim
nejvétsi zkusenosti s "GFMZ.

BEDG-PET

V rdmci pfedoperacniho vysetieni u pacientl
s farmakorezistentni epilepsii se bézné provadf
interiktalni "®FDG-PET. IktdIni ®FDG-PET se v klinické
praxi nepouZiva z ddvodu jeho obtizného prove-
denf a z nedostatku zkusenosti pfi interpretaci.

Pfi '®FDG-PET je v oblasti EZ pfitomen hypo-
metabolizmus (obrazek 6), ktery ma viak ve vétsi-
né pifpadd vetsirozsah nez EZ a Casto je pfitomen
i v oblastech mimo vlastni EZ, napt. velka ¢ast
pacientd s temporalni epilepsii m& hypometa-
bolizmus i ve frontalnich lalocich. V sou¢asnosti
se objevuji i prace s kvantitativnim zpracovanim
PET u pacientl s epilepsif (obrazek 7).V literature
je publikovano velké mnozstvi studii zabyvaji-
cich se prinosem "®FDG-PET ke spravné lokalizaci
EZ. Dle jejich vysledkd ma "8FDG-PET nejvétsi
senzitivitu, cca 70-85 %, u pacientl s temporalnf
epilepsii (EZ je lokalizovéna v temporalnim lalo-
ku). U pacientl s extratemporalni epilepsii (EZ je
lokalizovana mimo temporaini lalok) je senziti-
vita "®FDG-PET vyrazné nizsi. Pohybuje se mezi
30-60% v zavislosti na konkrétni lokalizaci EZ
(Arnold et al,, 1996; Drzezga et al., 1999).

Nejvetsi piinos '8FDG-PET je u pacientd s po-
dezfenim na temporalnf epilepsii, u kterych nenf
pitomna strukturaini abnormita na MRI zobrazenf
mozku. Pokud je pfi vysetieni ®FDG-PET zachycen
unilaterdlni hypometabolizmus, ktery koreluje
s vysledky video EEG monitorace, tj. s lokalizaciin-
teriktdIni epileptické abnormity a s pocatkem epi-
leptickych zachvatt a s vysledky neuropsycholo-
gického vysetren, Ize pacienta zafadit do skupiny
MRI negativni/PET pozitivni temporalni epilepsie.
U pacientl z této skupiny byly dokumentovéany
lepsi pooperacni vysledky ve srovnani's ostatnimi
pacienty s negativnim MRI nalezem (Kuba et al,,
2011; LoPinto-Khoury et al., 2011).

"CGFMZ-PET

V pfipadé epilepsie jsou rovnéz testovana
radiofarmaka, kterd plsobf jako antagonisté ¢i
agonisté neurotransmiterovych receptor(. V sou-
Casné dobé se nejvice poziva "GFMZ, ktery se jevi
jako slibnd alternativa "FDG prilokalizaci EZ, avsak
stdle je otdzkou, zda dojde k jeho Sirsimu vyuziti
v bézné klinické praxi (La Fougére et al,, 2009).

Hlavnim inhibi¢nim neurotransmiterem
v mozku je GABA, tato plsobi pfes GABA, re-
ceptorové komplexy, jejichz snizené mnozstvi
bylo prokdzédno v oblasti EZ. "G-FMZ pUsobf
jako antagonista centrélnich benzodiazepino-
vych receptor(, které jsou soucasti GABA, re-
ceptorovych komplex(, podavé tedy informaci
o mnozstvi GABA, receptorovych komplexd
a tak nepfimo i o lokalizaci EZ.

Pfi vySetfovani pacientl s farmakorezis-
tentnf epilepsif pfinasi "GFMZ-PET ve srovnani
s BFDG-PET nékolik vyhod. Za prvé, pfi pouZiti
"G-FMZ-PET je EZ |épe ohranicena. Za druhé,
byly dokumentovany lepsi vysledky u pacientd
s extratemporalni epilepsii (Juhasz et al,, 2001;
Ryvlin et al,, 1998). Objevuji se i prace, dle jejichz
vysledkd je "GFMZ-PET schopen rozpoznat pa-
cienty s Castymi zachvaty, Ize jej tedy povazovat
za marker aktivity onemocnéni (Savic et al,, 1996).

"GFMZ-PET viak stejné jako "FDG-PET sel-
héava v lokalizaci EZ u pacient(, u kterych do-
chazl k rychlé propagaci zachvatu z mista jeho
zacatku do okolnich struktur (Muzik et al., 2000).
Hlavninevyhodou "GFMZ-PET je extrémné krat-
ky polocas rozpadu "GFMZ (20 min).

PET a extrapyramidova onemocnéni

Ve studiich byly dokumentovany rozdily pfi
PET vySetfenich mezi pacienty s Parkinsonovou
chorobou (PD) a jinymi onemocnénimi z okruhu
Parkinson plus (multisystémovou atrofii (MSA),
progresivni supranukledrni paralyzou (PSP)).

BEDG-PET

Odlisnosti mezi témito onemocnénimi jsou
popisovany jiz pfi pouZiti ®FDG-PET (Hu et al.
2000). Pro PD je charakteristicky normalni nebo
zvyseny metabolizmus ve striatu, ale hypome-
tabolizmus v temporoparietalnich oblastech.
U PSP je pfitomen hypometabolizmus jak ve stri-
atu, tak ve frontélnich oblastech. U MSA se hy-
pometabolizmus popisuje ve striatu, mozkovém
kmeni a v mozecku.

Metabolizmus dopaminu: '®F-dopa

Vy3si senzitivitu i specificitu nez 'FDG maji
nosice zaméfujici se na metabolizmus dopa-
minu jako hlavniho neurotransmiteru u téchto
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Obrdzek 7. '°FDG-PET mozku u pacienta s far-
makorezistentni epilepsii pravého temporalniho
laloku, ukazka kvantitativniho hodnoceni. Obrazek
je ukazkou kvantitativniho hodnoceni PET, byl
vytvoren statistickym zpracovanim, tzv. SPM (sta-
tistic parametric mapping) analyzou, a nasledné
prelozen pfes MRI pacienta. Maximum hypome-
tabolizmu (Cervenozlutd oblast) je pfitomno v
pravém temporalnim laloku, drobnéjsi samostatna
loziska hypometabolizmus jsou i v jinych oblastech

BEDG - '®F-2-deoxyglukéza; MRI — magneticka re-
zonance; PET — pozitronové emisni tomografie

onemocnén{ (Burn et al.,, 1994; Brooks, 2003).
Jako pfiklad zde uvadime "®F-dopa, tento je
akumulovan v dopaminergnich neuronech
a nasledné metabolizovan enzymem dopa-de-
karboxyldzou. Podani ®F-dopa umoznuje tedy
studovat funkci a integritu presynaptickych neu-
ron(, které jsou lokalizovany v pars compacta

substantia nigra, odkud projikuji do putamen
a hlavy nucleus caudatus. V inicidlni fazi PD je
pfitomno snizeni kumulace "®F-dopa v puta-
men, s progresi onemocnéni se objevuje snizeni
jeji kumulace iv nucleus caudatus. Postizeni
bazalnich ganglif je asymetrické, maximum je
pfitomno na kontrolateralni strané ke klinickym
symptomdm. U MSA a PSP nachézime difuznf
symetrickou ztratu signdlu '®F-dopa v celém stri-
atu. Dle vysledkd publikovanych praci '®F-dopa
umoznuje rozliseni PD od MSA v 70% pfipadd
a v 90% pripadl od PSP.

PET a demence

V této oblasti se PET studie vénuji dve-
ma hlavnim cildm. Prvnim cilem je odlisenf
Alzheimerovy choroby (AD) od jinych typa de-
menci, pfedevsim od demence s Lewyho télisky
(DLB), frontotemporalni demence (FTD) a vasku-
larnf demence (VD) (Hort et al,, 2010; Hort et al,,
2011). Druhym cilem je rozpoznani osob s rizikem
rozvoje AD, ev. sledovéni progrese vlastniho
onemocnéni. Je vyuzivan jak ®FDG-PET, tak i ra-
diofarmaka vazajici se na beta-amyloid.

BEDG -PET

Privyuziti 8FDG -PET byly zjistény odliSnosti
v lokalizaci hypometabolizmu mezi jednotlivy-
mi typy demenci (Albinin et al,, 1996; Feeney,
1986; Herholz, 1995; Salmon, 2002). V pocatec-
nich fazich AD je typicky hypometabolizmus
v temporoparietdlnich oblastech, s progresf
onemocnéni se objevuje i hypometabolizmus
ve frontélnich lalocich. Dle praci vyuzivajicich po-
smrtné histopatologické potvrzeni diagnézy, byl
8FDG —PET schopen identifikovat AD az s 94%
senzitivitou a 74% specificitou (Silverman et al.,
2001). Nalez u DLB je podobny jako u AD, avsak
jiz od pocatku je hypometabolizmus pfitomen
i v okcipitalnich oblastech. U FTD je hypometa-
bolizmus lokalizovan ve frontélnich nebo tem-
poralnich lalocich. U VD jsou pfitomna vicecetna
loZiska hypometabolizmu v riznych lokalizacich.
Prestoze jsou pfitomny vyse uvedené rozdily
mezi jednotlivymi jednotkami, je i vyrazny pfe-
kryv, ztohoto dlivodu je nutno data interpreto-
vat vzdy v ramci klinického kontextu.

Beta-amyloid
"CG-Pittsburghska substance

Pro AD je typické hromadéni beta-amyloidu
v extraceluldrnim prostoru za vzniku amyloi-
dovych plak. Bylo vyvinuto nékolik latek, které
se vazi na beta-amyloid, v sou¢asnosti je nejvice
pouzivanou N-metyl-"G2-(4-metylaminofenyl)
-6-hydroxybenzotiazol, ktery je zndmy spi-
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Se pod nazvem "CPittsburghské substance
(Engler et al,, 2006; Jack et al., 2009). Po podanf
"C-Pittsburghské substance pacientdim s AD
dochézi k akumulaci radiofarmaka v mistech
s depozity beta-amyloidu, nejvice v prefrontél-
nim kortexu, precuneu a v zadnim cingulu, déle
v oblastilateralniho parietalniho a temporélniho
kortexu a ve striatu (Quigley et al., 2011).

Neni v3ak pfitomna jednoznacnd souvislost
mezi mnozstvim vazajicim se "CGPittsburghska
substance a stavem kognitivnich funkci pacienta,
coz poukazuje na fakt, Ze deteriorace kognitivnich
funkci souvisf spise s vlastnim neurodegenerativ-
nim procesem nez s akumulaci beta-amyloidu.

"GPittsburghska substance umoznuje vel-
mi dobré odliseni pacientl s AD od pacient(
s FTD ¢i s demencemi, které se vyskytuiji v ramci
pokrocilé Parkinsonovy nemoci. K hromadénf
beta-amyloidu dochazi rovnéz u DLB, z tohoto
dlvodu ¢inf jeji odliseni obtiZe. Hlavn{ limitacf
"CGPittsburghské substance je viak pfitomnost
falesné pozitivnich vysledkd az u 30% zdravych
“starsich” kontrol, coz ukazuje na pomérné nizkou
specificitu tohoto vysetieni (Quigley et al., 2011).

PET a cévni mozkové prihody

V minulosti PET studie pfispély k vyvo-
ji trombolytické terapie u pacientl s cévni
mozkovou ptihodou, byl pouzivan jak 8FDG
ke studiu metabolizmu, tak i "O-H,0 ke studiu
krevniho pratoku.

V akutnf fazi mozkového infarktu se v jeho
centru pfi PET vy3etfeni zobrazuje jadro irever-
zibilné poskozené tkané, kterd se vyznacuje jak
snizenim krevniho prdtoku, tak i metabolizmu
(Guadagno et al., 2003). Objem tohoto ireverzi-
bilné poskozeného jadra odpovida tiZi pacien-
tova deficitu pfi “vstupnim” vysetfeni a koreluje
s objemem konecného mozkového infarktu pfi
kontrolnim zobrazeni.

Vyse zminéné centrum mozkového infarktu je
obklopeno zénou penumbry (ZP), ve které je sice
piftomna vyrazna hypoperfuze, avsak metaboliz-
mus je zachovan. Bunky v oblasti ZP se v zavislosti
na dalsim vyvoji mozkového infarktu mohou bud
zachranit, nebo rovnéz podlehnout ischemii. S ¢a-
sem se mnozstvi pacientd, u kterych mize byt
/P prokdazana, snizuje, stejné tak jako se snizuje
i jeji objem. ZP byla nalezena az u 90% pacientd
do 6 hod od prvnich pfiznakd mozkového infarktu
a u50% pacientd v ¢asovém intervalu 5-18 hod.
Existuji vsaki prace, které prokazujf, ze alespon ¢ast
bunék v ZP je schopna mnohem delsiho preziti
(v nékterych studiich se uvadi, ze az 50% neurond
prezivé 16 hod) (Heiss et al,, 2001). Pravé preZiti neu-
ron0 v oblasti ZP u pacientl po probéhlé ischemic-



ké cévni mozkové pfihodé koreluje se stupném
dlouhodobého neurologického deficitu (Furlan
et al, 1996). V budoucnu se pfedpoklada vyuzi-
ti téchto poznatkd v ramci individuainiho pfistupu
k pacientlim s akutnim mozkovym infarktem (Tai
et Paccini, 2004).

PET v budoucnu

V soucasnosti se v Ceské republice klinic-
ky vyuzivd ®FDG, '®F-dopa, "®FLT, "®F-cholin
a "8F-natrium chlorid ("®F-NaF, umozriuje studium
kostniho metabolizmu). Pfedpoklada se vyuzi-
ti ijinych radiofarmak, v rdmci studif je u nas
nynf testovan "CGmethionin, aviak nenfi jesté
schvélen ke klinickému pouziti.

Kromé $irsiho vyuziti v oblasti neuroonko-
logie a epileptologie se v budoucnu ocekava
i klinické vyuziti PET v asné diagnostice neu-
rodegenerativnich onemocnéni. Toto vyuziti
by mélo vyznam pfedevsim v dobé, kdy by byly
dostupné latky s neuroprotektivnim Ucinkem,
které by byly schopny rozvoj téchto onemocné-
ni bud zastavit, nebo alespon vyraznou mérou
zpomalit. Dalsi moznostf je jiz vyse zminéna in-
dividualizace pfistupu u pacientd s mozkovymi
infarkty (Tai et Piccini, 2004).
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