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SPECT V DIAGNOSTICE
PARKINSONOVYCH SYNDROMU

Univ. Prof. Dr. Walter Pirker

Neurologische Abteilung der Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien

Diferencialni diagnostika parkinsonovych syndromii ma z terapeutickych a prognostickych diivodi velky vyznam. Post-
mortalni vySetieni ukazala, ze spolehlivost pro klinické diagnézy Parkinsonovy nemoci samotné ve specializovanych cen-
trech a pfi dodrzovani striktnich kritérii je maximalné 90 %. Esencialni tremor a jiné tremorové syndromy, medikamentdz-
né indukovany parkinsonsky syndrom, vaskularni parkinsonsky syndrom, parkinsonské syndromy v ramci onemocnéni
demenci a atypicka parkinsonska onemocnéni degenerativni etiologie jako multisystémova atrofie nejsou hojné spravné
diagnostikovany. VySetfeni SPECT s dopamintransportujicimi ligandy jako ['*I]beta-CIT dovoluji jiz v éasném stadiu spo-
lehlivou dokumentaci dopaminergni degenerace u idiopatické Parkinsonovy nemoci (PN) a u atypickych parkinsonskych
onemocneéni, a tim dostate¢né odliSeni od nedegenerativnich parkinsonskych syndrom s tfesem. Dopamin transporterova
SPECT vySetfeni umoziuji kromé toho diferencovani demence s Lewyho télisky od Alzheimerovy demence. SPECT vySetie-
ni postsynaptickych D2 receptori s ['?1]IBMZ mize byt pfinosné k diferencialni diagnéze mezi idiopatickou Parkinsonovou
nemoci a multisystémovou atrofii ev. progresivni supranuklearni paralyzou.
Kli¢ova slova: SPECT, Parkinsonova nemoc, dopamin, bazalni ganglia.

Uvod

U typického vyjadfeni (jednostranny za-
Cétek; kardinalni symptomy bradykineza, rigor,
klidovy tremor a v dal$im pribéhu nestabilita
drZeni téla; odpovéd na dopaminergni terapii)
nepusobi Klinickd diagndza PN Zadné potize.
Casto jsou véak ¢asné symptomy onemocnéni
necharakteristické (syndrom zmrzlého ramene,
monosymptomaticky klidovy tremor, deprese)
a spolehlivé klinickd diagndza neni hned moz-
nd. Diferencidlné diagnostické tézkosti zpdso-
buje u mimych parkinsonskych symptomatik
zvlasté rozlideni neklasickych forem esencialni-
ho tremoru (ET) a jinych tfesovych syndrom,
mimné extrapyramidové poruchy u jinak zdra-
vych starSich osob a u pacientl s psychiatric-
kym onemocnénim jako deprese, medikamenty
indukovany parkinsonsky syndrom a vaskularni
parkinsonsky syndrom. Také diferencidlni di-
agnoéza mezi PN a atypickym parkinsonskym
syndromem degenerativni etiologie jako mul-
tisystémova atrofie (MSA), progresivni supra-
nuklearni paralyza (PSP) a demence s Lewyho
télisky (DLB) mize byt obtiznd v Easném sta-
diu. Postmortini vySetfeni pacientd s pokroCi-
lym stadiem choroby ukazuji, Ze jistota klinické
diagndzy samotné Parkinsonovy choroby ve
specializovanych centrech a pfi dodrZeni strikt-
nich kritérii by mohla byt maximainé 90 % (1).
K chybnym diagnézam vedou v tomto pfipadé
atypicka parkinsonska onemocnéni jako MSA,
PSP a DLB, ale také parkinsonské syndromy
v ramci M. Alzheimer a vaskularni parkinsonské
syndromy (VP) (1).

PET a SPECT u idiopatické

Parkinsonovy nemoci (PN)
Kranidlni CT a rutinni MR vySetfeni da-

vaji v ¢asném stadiu PN obvykle nendpadné

nélezy. Funkéni zobrazovaci metody jako PET
(Positron Emission Tomography) a SPECT
(Single-Photon-Emissions-Computertomo-
graphy) umoziuji in vivo vySetfeni zmén
metabolizmu a receptorovych systémd. PET
vySetieni poskytla podstatny pfinos ve vy-
zkumu patofyziologie pohybovych poruch. Po
zavedeni srovnatelné levné a Siroce vyuzitelné
techniky SPECT dosahla v poslednich deseti
letech tato vySetfeni také vzristajiciho vyzna-
mu v diagnostice pohybovych poruch.

[®F] Fluorodopa (['"®F]F-Dopa) byla
prvnim pouzitelnym PET-ligandem k vySetfo-
vani funkce dopaminergniho systému. Vazba
[F]F-Dopy ve striatu (nucleus caudatus
a putamen) reflektuje pfedevsim aktivitu do-
pa-dekarboxylazy v nervovych zakoncenich
nigrostriatalnich neuron(. Obrazek 1 ukazuje
zjednoduSené schéma dopaminergni synapse
ve striatu. Dopamin je syntetizovan v nervo-
vych zakonéenich neurond, projikujicich se
ze substancia nigra do striata. Dopadekarbo-
xyldza konvertuje L-Dopu na dopamin. PN je
charakterizovana relativné selektivni dege-
neraci dopaminergnich neuronl v substantia
nigra a jejich nervovych zakonéeni ve stria-
tu (2). F-Dopa PET vySetfeni vykazuji u PN
progresivni redukci vychytavani ['®F] F-Dopy,
pfibyvajici s tizi onemocnéni.

Dopamin-Transporter Imaging. PoCatkem
90. let se stal ['*l]beta-CIT ligand pouZzitelny
pro SPECT vySetfeni nigrostriatalnich neuro-
nu. Beta-CIT je kokainovy derivat a vaze se na
presynapticky dopaminovy transportér (DAT).
V poslednich letech byly vyvinuty ¢etné dalsi
DAT ligandy (napf. CFT, FP-CIT, IPT) a nasa-
zeny pro PET a SPECT vySetfeni. Rozdil mezi
jednotlivymi ligandy je pfedevsim v rozdilné
vazebné kinetice na dopaminovy transporter.
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(4, 5). Maximum striataini vazby [123l]beta-
-CIT je dosazeno po 20 az 24 hodinach po
injekénim podani. To vyZaduje provadéni
SPECT snimkovani den po injekci. Maximum
striatalni vazby ["21] FP-CIT je naproti tomu do-
sazeno 3 az 6 hod. po injekci. SPECT snimky
mohou byt tedy provedeny v den injekce (5).
Obréazek 2 ukazuje ['°l] beta CIT SPECT
studie u jedné zdravé kontrolni osoby a u pa-
cienta s ¢asnou ev. pokroCilou PN. Pacienti
vykazuji s tizi nemoci zvySujici se redukci
striatalni beta-CIT vazby (6, 7, 8, 9). U paci-

Obrazek 1. ZjednoduSené schéma dopami-
nergni synapse ve striatu. Dopamin (DA) je
v nervovych zakonéenich nigrostriatélnich
(“presynaptickych”) neuront (nahofe) syn-
tetizovan a ulozen ve vezikulech. Uvolnény
dopamin pusobi na dopaminové receptory
D1 a D2 subtypu (D1R, D2R). D1 a D2 recep-
tory jsou “postsynapticky” lokalizovany na
GABAergnich neuronech (dole), které se ze
striata projikuji do globus pallidum internum
(D1R) ev. externum (D2R). Uvolnény dopa-
min je dopaminovym transportérem (DAT)
do presynaptického zakonceni a pres vezi-
kularni monoamintransportér (VAMT2) do
synaptického vesikula vychytavan. Ligandy
jako [1231] beta CIT nebo FP CIT vazané na
dopaminovy transporter, [1231]IBZM se vazi
na D2 receptor
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enta s hemiparkinsonizmem, tedy unilateraini
symptomatikou, je striatalni vazba kontra-
laterdiné vice redukovéna. Tato asymetrie
striaténi vazby z(stava rovnéz zachovéna
podobné jako klinickd asymetrie u ¢etnych pa-
cientli s PN az do pozdnich stadii onemocnéni.
Dodatecné se ukazuje lehka redukce beta-CIT
vazby ipsilateralné k postizené strané. SPECT
vySetfeni mize pfi tom postihnout poinajici
dopaminergni degeneraci pfed nastupem
klinickych symptomd, v principu bude tedy
mozné také diagnostikovat Parkinsonovy
choroby preklinicky.

Redukce beta-CIT vazby je v zadnich
Castech striata vyjadfenéjsi nez v pfednich
oblastech. PFiCina je v tom, Ze u PN degeneruji
pfednostné ventrolateraini ¢asti substancia ni-
gra, které se projikuji do putamen (2). Vy3etfeni
s liganty DAT jako beta-CIT mohou diferencovat
mezi zdravymi osobami a nemocnymi Parkin-
sonovou chorobou (6, 7, 8). Podle nasi zkuSe-
nosti mlze také DAT SPECT vySetfeni starSich
0sob s mimymi extrapyramidovymi symptomy
diferencovat od pacientl s poéinajici Parkinso-
novou chorobou. Také je mozno touto metodou
odliSit pacienty, u nichz se v ramci deprese
vyvijeji mirné extrapyramidové symptomy od
pacientt s depresi jako ¢asnym symptomem
Parkinsonovy nemoci. Toto pozorovani v8ak
nebylo potvrzeno prospektivnim sledovanim.
Pacienti s psychogennim parkinsonskym
syndromem vykazuji naproti nemocnym PN
normalni striataini DAT vazbu.

U malého poctu pacient( s ¢asnou Parkin-
sonovou nemoci je celkova striataini beta-CIT
vazba (poCitano jako pomér mezi specifickou
vazbou ve striatu a volnou DAT preferenéni
oblasti jako cerebellum nebo okcipitélni kor-
tex, ;hodnota striatum/cerebellum®) v rozsahu
normy odpovidajici véku. U velké asti téchto
pfipadu je podle nasi zkuSenosti s diferenciaci
mezi zdravymi kontrolnimi osobami a pacienty,
toto zplisobeno patologickym vzorcem striatal-
ni vazby u PN (asymetrie, putamen vice posti-
Zeny nez nucleus caudatus) (8). K lehkému,
ale difuznimu a symetrickému ubytku striataini
DAT-vazby dochdzi také u normaliniho starnuti
(4). Toto pozorovani je konzistentni s ubytkem
dopaminergnich neuron(i v substancia nigra
spojenym se stéfim (2).

Atypické parkinsonské syndromy

Degenerace nigrostriatalnich systému ne-
ni omezena jen na PN. Atypické parkinsonské
syndromy degenerativni etiologie, jako MSA,
PSP a kortikobazalni degenerace (CBD) se
vyznacuji Spatnou nebo chybéjici odpovédi
na L-Dopu a rychlejSim pribéhem s ¢asnym
postizenim. Neuropatologicky vykazuji tato
onemocnéni degeneraci Eetnych neuronovych
systém( v CNS, které obvykle zahrnuji ,pre-
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Obrazek 2. Beta CIT SPECT u zdravé kontrolni osoby, pacienta s pravostrannym hemipar-

kinsonizmem (Hoehn a Yahr stadium 1, H-Y 1) a jednoho pacienta s pokroc¢ilym PN (H-Y 4).
Oboustranné stejné ¢arkovité zobrazeni striata u kontrolni osoby, redukce striatalni vazby
u PN (viz text), axialni fezy na vysSi maximalni vazby ve striatu

Obrazek 3. IBZM SPECT u kontrolni osoby, pacienta s nelé¢enym, pravostrannym M. Parkinson
(hemiparkinsonizmus) a u pacienta s multisystémovou atrofii (MSA). Oboustranné stejné
zobrazeni striata u kontrolni osoby, normalni striatalni vazba s kompenzatorné zvySenou
depozici (up-pregulaci) kontralateralné klinicky postizené strané u hemiparkinsonizmu,
redukovana vazba u MSA (viz text). Axialni vrstvy na vysi maximalni vazby ve striatu

Obrazek 4. Beta-CIT SPECT u pacienta s Lower Body Parkinsonismem (LBP, vaskularni
parkinsonsky syndrom vpravo s leukoaredzou v CT), u pacienta s parkinsonskym syndro-
mem vpravo v disledku levostranného infarktu (BG Iéze) a pacient s esencidlnim tremorem
(ET). Mirna difuzni redukce striatalni vazby pfi LBP, silna jednostranna redukce striatalni
vazby u medialniho infarktu, normalni beta-CIT vazba u ET (viz text). Axialni vrstvy na vysi

maximalni vazby ve striatu

synapticky“ dopaminergni systém a ,postsy-
naptické“ neurony striata. Beta-CIT-SPECT
vykazuje u atypickych  parkinsonskych
onemocnéni pravidelné redukci striataini
vazby (11). Vzacné vyjimky (s jedté normaini
DAT-vazbou) mohou byt u nové nemocnych
atypickym  parkinsonskym  onemocnénim,
u kterych se degenerace presynaptickych
dopaminovych systém(i opozduje za degene-
raci striatalnich neuron( (5). Neuropatologické
vyzkumy ukazuiji rozdilny vzorec dopaminové
degenerace v substantia nigra u PN event.
u MSA a PSP (2). Diferenciace atypickych
parkinsonskych onemocnéni od Parkinsonovy
choroby neni vSak pomoci beta-CIT-SPECT
mozna (11). To je jak se zdd podminéno
relativné nizkymi prostorové rozliSovacimi
moznostmi SPECT techniky.
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Zobrazovani D2 receptorti (D2 receptor
imaging). VySetfovani postsynaptického dopa-
minergniho systému prostfednictvim [2]]IBZM
SPECT vykazuji pfi MSA ev. PSP asi ve dvou
tfetinach pfipadd redukci striatalni vazby
dopaminu (12, 13). Naproti tomu dava IBZM
SPECT vySeteni u PN typicky normalni nélez
(12) (obrézek 3). U nelééenych pacientd s PN
se nachazi, zvlasté kontralateralné k vice po-
stizené strané téla, vétSinou vzestup striataini
IBZM vazby, ktery je podminén up-regulaci
postsynaptickych dopaminovych receptor(
v ¢asném stadiu onemocnéni. IBZM SPECT
mlze proto pfispét k diferenciaci mezi PN
(normdlni nalez) a MSA ev. PSP (redukovana
vazba u dvou tfetin pfipadl). Zatimco patolo-
gicky ndlez v IBZM studii €ini Parkinsonovu
chorobu velmi nepravdépodobnou, normaini
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nélez nevyluéuje MSA nebo PSP. Nase zkuSe-
nosti ukazuji také redukovanou striatalni 1BZM
vazbu u ¢asti pacienti s CBD - korikobazalni
degeneraci.

Hodnota IBZM SPECT mlZze byt vyrazné
omezena terapii dopaminovymi antagonisty,
neuroleptiky, metoclopramidem, dale kalciovy-
mi antagonisty jako flunarizin a cinnarizin. Ne-
ni-li mozné vysadit dopaminové agonisty pfed
IBZM SPECT vySetfenim u pacienta s tézkym
parkinsonskym syndromem, pfedstavuje alter-
nativu vySetfeni noradrenergni inervace srdce
prostfednictvim [2]] MIBG scintigrafie (14).
Pacient s pokroilou Parkinsonovou nemoci
jevi pravidelné degeneraci periferniho nervo-
vého autonomniho systému a tim redukovany
pfijem kardialni MIBG. Naproti tomu u MSA je
téZkd, ale centralni autonomni porucha. Peri-
ferni autonomni inervace véetné kardialniho
MIBG pfijmu jsou intaktni (14).

Perfuzni SPECT. Pfi PN ddvaji standardni
PET vySetfeni cerebrainiho glukozového me-
tabolizmu s pouZitim [*®F]fluorodeoxy-glukézy
(FDG) a mozkové perfuze s [*"Tc]HMPAO
nebo [*"Tc]ECD obvykle normalni nélezy, vy-
jimkou jsou pacienti s pokro€ilou PN demenci,
kterd se mlze projevit temporo-parietaini
hypometabolizmem ev. hypoperfuzi, podobné
jako je tomu u PN (15). MSA mliZe vykazovat
redukovanou striatélni a kortikéini perfuzi.
Pfi PSP postihuje kortikéini perfuzni deficit
nejtizeji frontalni laloky. Zatim co vySetfeni
perfuze mize byt pfinosem k rozliseni MSA
a PSP od PN, nepomaha k diferenciaci mezi
MSA a PSP. U CBD mohou perfuzni vySetfeni
vykazat zfetelné asymetrické hypoperfuze
v kortexu a bazélnich gangliich, které mohou
byt pfinosné k odliseni od PSP.

Demence s Lewyho télisky

DLB je s 15-20 % vyskytd po Alzheime-
rové chorobé druhd nejastéjSi demence.
Neuropatologicky je DLB charakterizovana
degeneraci nigrostriatalniho dopaminergniho
systému, tézkou degeneraci cholinergniho
projekéniho systému a Lewyho télisky v korte-
xu. Pacienti s DLB vykazuiji proto stejné jako
u Parkinsonovy choroby redukovanou stria-
talni DAT vazbu (16). Alzheimerova choroba
nevykazuje naproti tomu Zadnou relevantni
dopaminergni degeneraci a sou¢asné zadnou
redukci vazby v DAT SPECT. VySetfeni DAT
SPECT mohou proto rozliSovat mezi DLB (re-
dukovand vazba) a chorobou Alzheimerovou
(normélni nalez) (16).

Medikamentézné indukované
parkinsonské syndromy
Medikamenty indukované parkinsonské
syndromy mohou byt na zakladé fadné ana-
mnézy, diagnostikovany pfevazné Klinicky.

Jako mozny spoustéc je tfeba zvazovat vedle
neuroleptik antiemetika jako metoclopramid,
antihypertenzivum reserpin, antidyskineticky
uéinnou substanci tetrabenazin a kalciové
antagonisty flunarizin a cinnarizin. Zejména
klasicka neuroleptika jako haloperidol, ale také
flunarizin a cinnarizin vedou k tydny az mésice
trvajici D2 receptorové blokddé ve striatu.
Tato se mize projevit v IBZM SPECT redukci
striatalni vazby (12). Klinickd vySetfeni ukazuji,
Ze starsi osoby jsou néchylné k extrapyramido-
vym vedlej§im Uéinkdm neuroleptik, flunarizinu
a cinnarizinu. Pfi¢ina je v mirném ubytku do-
paminergnich neuronli a postsynaptickych D2
receptorll pfichdzejicim s pfirozenym starnu-
tim. Parkinsonsky syndrom po podani nizkych
davek neuroleptik mlze ohlaSovat pocinajici
dopaminergni degeneraci, kterd bez neurolep-
tika byla jeSté subklinickd. Toto mlze byt do-
kumentovéno prostfednictvim DAT SPECT (5).
Dopaminovi antagonisté neovliviiuji striatalni
DAT vazbu. Pokud je beta-CIT SPECT nélez
normalni, 1ze z toho soudit, ze parkinsonsky
syndrom je medikamentézné indukovany a po
vysazeni vyvolavajich medikamentd odezni.
DAT SPECT je vyznamnym vySetfenim k vy-
lou¢eni nebo potvrzeni medikamentdzni pficiny
parkinsonského syndromu.

Vaskularni parkinsonské

syndrony

Pojem vaskularni parkinsonské syndromy
(VP) neni v literatufe jednotné definovan. Mi-
Ze se pod nim rozumét:

1. parkinsonsky syndrom s pfevahou po-
stizeni dolni poloviny téla (,Lower body
parkinsonism*“ 8iroké synonymum k pojmu
HLfrontalni“ poruchy chize) pfes difuzni
loZiskové poruchy v bilé hmoté (leukoa-
re6za v CT) s nebo bez lakunarnich
infarkt(i v bazdlnich gangliich

2. parkinsonsky syndrom pfi teritoridinich
infarktech se vztahem ke striatu

3. vaskularni 1éze ve stfednim mozku, které
se vztahuiji k substantia nigra.

VSechny popsané formy vaskuldrnich
parkinsonskych syndrom( mohou vést ke
znaénym diferencidlné diagnostickym potizim,
zvI&8té kdyZ pacienti vykazuiji oboji, vaskular-
ni 1éze i neurodegeneraci. Za patofyziologicky
podklad ,Lower body parkinsonizmu“ je po-
vazovano poskozeni reciproénich drah mezi
bazalnimi gangliemi a frontalnim kortexem.
DAT SPECT ukazuje v téchto pfipadech
normalini, nebo jen velmi lehce redukovanou
striatéini DAT vazbu (15) (obrdzek 4). Tento
nélez dovoluje dostatecné spolehlivé odliSeni
od parkinsonskych nemoci.

Teritoridini infarkty majici vztah k ba-
zélnim gangliim vedou jen u mensiny
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postizenych pacientd k parkinsonskému
syndromu. V téchto pfipadech v§ak mlze byt
diferencovani symptomatického vaskularniho
parkinsonského syndromu od Parkinsonovy
choroby u pacienta s vaskularnim poskozenim
obtizné. U téchto pacientli se nachazeji podle
vlastni zkuSenosti defekty redukce beta-CIT
vazby ev. IBZM vazby (obrézek 4). Redukce
u unilateraini vaskularni 1éze jen na striatum
je ndlez, ktery s neurodegenerativnim parkin-
sonskym syndromem neni v mnoha pfipadech
slucitelny. Velmi vzécné ,pravé“ vaskuldrni, na
L-Dopu odpovidajici parkinsonské syndromy,
vedou cestou léze substancia nigra k unila-
teralni redukci striatélni DAT vazby. Spravna
interpretace SPECT nalez( v téchto pfipadech
je moznd jen se znalosti kliniky a struktural-
nach snimka.

Esencidlni tremor (ET) a jiné
syndromy s tFesem

U rozliénych forem ET nebyly nalezeny
7&dné strukturalni zmény v CNS, zvlasté pak
nevykazuji tito pacienti Zadnou dopaminergni
degeneraci. SPECT s DAT ligandy maji stejné
jako beta-CIT u téchto pacientl normélini nalez
(obrazek 4) (18). Také pacienti s dystonickym,
neuropatickym, medikamenty indukovanym
a psychogennim tfesem jevi zpravidla nor-
malni striatalni DAT vazbu a jsou tim diferen-
covatelni od degenerativnich parkinsonskych
syndrom0.

U Holmesova tremoru (rubralni tremor),
symptomatické formy tfesu s klidovym
a akénim tfesem, ktery je charakterizovan
soucasnou |ézi dopaminergniho a cerebel-
lotalamického systému, byvd popisovana
redukce striatalni F-Dopy. U téchto pacientl
Ize také oCekavati redukovanou striataIni
vazbu beta-CIT. Monosymptomaticky klido-
vy tremor je definovan jako klidovy tfes bez
jinych znamek parkinsonského syndromu,
s trvdnim nejméné dvou let. F-Dopa PET
a DAT SPECT vykazuji nejméné u Casti
pacientd zfetelny dopaminergni deficit (19),
coz umozfiuje pfedpokladat, ze se v mnoha
pfipadech u téchto pacientl jednd o ¢asné
stadium Parkinsonovy choroby.

Ostatni pohybové poruchy

U fady dalSich poruch byla popsana
redukce striatalni DAT vazby (20). K tomu
Ize poditat neurologické formy pribéhu
M. Wilson, kde redukovanou IBZM vazbu Ize
také olekdvat u spinocerebelldrnich ataxif
typu 2 a 3. Lehce redukovand striatéini vaz-
ba DAT byla také popséna u Huntingtonovy
chorey a u amyotrofické lateralni sklerdzy.
Dopa responzivni dystonie; (DRD) vzacny
generalizovany dystonicky syndrom s cha-
rakteristickym dennim kolisanim, zpGsobeny
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Tabulka 1. Typické nalezy SPECT u parkinsonskych syndromii

byt podstatnym pfinosem v diagnostice

DAT SPECT IBZM SPECT Perfuzni SPECT a diferencidlni diagnostice parkinsonskych

M. Parkinson striataini vazba normalni normalni syndromd, nemize vSak nahradit Klinické
¢asto asymetricky neurologické vySetfeni. SPECT vySetfeni
Putamen Caudatum s ligandem dopaminového transporteru jako je

MSA, PSP striatalni vazba striatalni BG perfuze ['®l]beta-CIT dovoluje dostateéné dokumento-
Casto asymetricky vazba kortikalni perfuze (symetr.) vat dopaminergni degeneraci pfi PN a jinych
Putamen Caudatum o . .

D A — — — degenerativnich parkinsonskych syndromech
striatalni vazba ¢asto norm. ortik. perfuze . os .
variabilni vzor (asymetr., fronto-pariet.) ]ako_ MSA DA—I}WSFE.CT nemuze‘ Z,pr?VIdla

DLB striatalni vazba kortik. perfuze n.]eZI temllto. roziicnymi d.egeneratlvmml Par—
obvykle asymetr. (temporo-pariet. a okcipitaIng) kinsonskymi syndromy diferencovat. Medika-
putamen caudal. ment6zné indukovany parkinsonsky syndrom,

PN normalni kortik. perfuz. (temporo-pariet) ~ vaskularni parkinsonsky syndrom, esencialni

ET normaini tremor a fadu dal$ich tfesovych syndromd ne-

VP (LBP) T vykazujicich dopaminergni degeneraci mlze

Zkratky: MSA = multisystémova atrofie, PSP = progresivni supranuklearni paralyza,
BG = bazalni ganglia, CBD = kortikobazalni degenerace, DLB = demence s Lewyho télisky,
ET = esenciélni tremor, VP = vaskularni parkinsonsky syndrom, LBP = lower body parkinsonizmus

Tabulka 2. Klinické indikace SPECT vySetreni pfi pohybovych poruchéach
(Presynapticka) vysetieni s DAT ligandy (jako beta-CIT)

“Casna diagnéza pfi nové se objevivsim Parkinsonové syndromu

*diferencialni diagnéza mezi degenerativnim parkinsonskym syndromem (PN, MSA, PSP, CBD, demence

s Lewyho télisky) a esencialnim tremorem
*diferencovani mezi demenci s Lewyho télisky a M. Alzheimer.
(Postsynapticka) vysetreni ligandy D2 receptoru (jako IBZM)

*diferencialni diagndza mezi PN a jinymi parkinsonskymi syndromy degenerativni etiologie (MSA, PSP)

DAT SPECT odlisit od PN. SPECT vySetieni
postsynaptického Dopamin D2 receptoru
pomoci ['?*1]IBZM mlZe pfispét k diferencidlni
diagnéze mezi PN a MSA ev. PSP. Pfedchozi
terapie dopaminovymi antagonisty nebo neu-
roleptiky mize redukovat striataini vazbu IBZM
a interpretaci naleztl IBZM SPECT znemoznit.
U vaskularnich parkinsonskych syndromd je
nezbytnd znalost strukturalnich obrazd pro
spravnou interpretaci SPECT nalezu.

Podékovani: Autor dékuje Prof. T. Briic-
kemu, Prof. W. Gerschlagerovi, Dr. R. Kat-

hereditarnim defektem Dopa syntézy; je
naproti tomu charakterizovan strukturainé
intaktnim dopaminergnim systémem a tedy
normalni striatalni DAT vazbou. DAT SPECT
milze pfitom rozliSit mezi DRD a juvenilni
Parkinsonovou chorobou. Tabulka 2 shrnuje

ddlezité klinické indikace pro vySetfeni SPECT
u parkinsonskych syndromd.

Souhrn
VySetfeni SPECT s markery pre- a post-
synaptickych dopaminergnich systémd mlze

zenschlagerové, Prof. S. Asenbaumovi,
Prof. G. Zettinigovi a Dr. M. Hoffmannovi
za dlouholetou spoluprdci.

Prelozil: prof. MUDr. Boris Mrfia, CSc.
Psychiatricka klinika LF a FN UP v Olomouci
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