Neurologie

Extrapyramidové syndromy

1. Popsat pficiny a projevy
extrapyramidovych syndroma.
Vyjmenovat nejcastéjsi
klinické jednotky.

2. Vyjmenovat vySetfeni
pouzivana v NM k dg.
extrapyramidovych syndromd.
Zminit radiofarmaka a
mechanizmy zobrazeni. Znat
nej¢astéji pouzivané vys. v
CR.

3. Popsat pfipravu pacienta na
DaTSCAN

Extrapyramidové syndromy

poruchy hybnosti vznikajici hlavné pfi postizeni bazalnich ganglii a
jejich drah. Déli se na hypokinetické syndromy, hlavné parkinsonismus,
a hyperkinetické syndromy, napf. chorea, dystonie, tiky, balismus.
Parkinsonismus

e bradykineza

e Kklidovy tremor,

e rigidita
nejCastéjsi pricinou je Parkinsonova choroba, ale podobny obraz
mohou mit i atypické parkinsonské syndromy: multisystémova atrofie,
progresivni supranuklearni paralyza, kortikobazalni degenerace nebo
demence s Lewyho télisky.
sekundarni parkinsonismus m{ize byt Iékovy, hlavné po
antipsychotikach a antiemetikach s antidopaminergnim ucinkem, dale
vaskularni, toxicky, posttraumaticky nebo pfi normotenznim
hydrocefalu.
Parkinsonova choroba — degenerace neuronl v substantia nigra
vlivem ukladani patologického proteinu synukleinu.

Mechanizmus zobrazeni, vySetieni

hlavnim vys. je scintigrafie transportérii dopaminu ('23l-ioflupan,
obecné zazity komeréni nazev jednoho z preparati — DaTSCAN)

vaze se na presynaptické re-uptake transportéry dopaminu na axonech
vySe zminénych neuron(l substantia nigra. Pfi jejich zaniku chybi v BG
jejich funkéni axony, snizuje se akumulace.

8F-FDOPA PET také zobrazuje presynaptickou dopaminergni funkci:
FDOPA je analog levodopy, vstupuje do dopaminergnich neuron(l pfes
transportéry aminokyselin, dekarboxyluje se na '®F-dopamin a uklada
se ve vezikulach. Pfi ztraté nigrostriatélnich zakonceni je snizené
vychytavani. LepSi rozliSeni, horSi dostupnost a cena.

123].IBZM SPECT zobrazuje postsynaptické dopaminové receptory ve
striatu. U idiopatické Parkinsonovy choroby byva postsynapticka
receptorova denzita relativné zachovana, zatimco u atypickych
parkinsonskych syndrom0 muze byt vazba snizena; vySetfeni tedy
doplfiuje presynaptické metody pfi diferencialni diagnostice. V CR v&ak
realné nedostupné.

Priprava

neni nutné lacnéni; pacient mize bézné jist a pit, pokud lokalni protokol
neurdi jinak.

pfed vySetfenim se podavé blokada stitné Zladzy jodem, nejastéji jodid
draselny, aby se snizilo vychytani volného 23| ve §titné Zlaze.

vysazuje se medikace, ktera muze ovlivnit vazbu na dopaminovy
transportér.

béZna antiparkinsonska lé¢ba, zejména levodopa a dopaminergni
agonisté se nevysazuje




4. Popsat provedeni vySetireni

5. Shrnout interpretaci vySetfeni
vizualni a semikvantitatvini.
Popsat fyziologicky a
patologicky nalez DaTSCAN a
roli vySetreni.

6. Vyjmenovat alternativy,
shrnout vyhody a nevyhody.

e pacient ma byt schopen leZet v klidu s fixovanou hlavou; u vyrazného
tremoru, dyskinezi nebo klaustrofobie je vhodné pfedem zvazit toleranci
vySetieni.

Provedeni
e pacient lezi na zadech, hlava je fixovana ve standardizované poloze;
dllezity je klid a omezeni pohybu béhem akvizice.

Interpretace

¢ vizualni hodnoceni: hodnoti se tvar, intenzita a symetrie vychytavani
ve striatu, zvlast v nucleus caudatus a putamen.

e normalné je patrné oboustranné symetrické striatalni vychytavani tvaru
“Carky” nebo pulmésice, s dobfe patrnym caudatem i putamen.

o typicky patologicky nalez u neurodegenerativniho parkinsonismu je
shiZzena vazba v putamen, ¢asto asymetricky a zpo&atku byva
kontralateralné k vyraznéjSim klinickym pfiznakam (kfizeni motorickych
drah), caudatum byva postiZzeno pozdéji. Postupné mizi obraz striat
kompletné.

e normalni DaTSCAN svédc¢i proti presynaptické dopaminergni
degeneraci a podporuje napf. esencialni tremor, |ékovy
parkinsonismus; sam o sobé ale neurcuje pfesnou klinickou diagnézu.

e DaTSCAN neodliSuje spolehlivé Parkinsonovu chorobu od atypickych
degenerativnich parkinsonskych syndroma; ukazuje presynaptickou
dopaminergni ztratu, nikoli jeji konkrétni nozologickou pfi€inu.

e semikvantitativni hodnoceni: pocita se specificky vazebny pomér ve
striatu, obvykle jako pomér aktivity RF v caudatu a putamen k
referencni oblasti s nizkou specifickou vazbou, nejcastéji okcipitalni
kire.

Alternativy

¢ MRI mozku — Vyhoda: vylouéi vaskularni, expanzivni, normotenzné-
hydrocefalické a jiné sekundarni pficiny parkinsonismu; mize ukazat
podpurné znamky atypickych syndromd. Nevyhoda: nehodnoti pfimo
dopaminovy transportér.

¢ transkranialni sonografie substantia nigra — miize ukazat
hyperechogenitu substantia nigra. Vyhoda: levna, rychla, bez radiaéni
zatéze. Nevyhoda: zavisi na zkuSenosti vysetfujiciho a akustickém
okné&; neni pfimym funk&nim testem DAT.

Shrnuti

DaTSCAN je scintigrafické vysSetreni presynaptickych dopaminovych
transportéra ve striatu pomoci '>l-ioflupanu. Slouzi hlavné k prakazu
nebo vylou€eni presynaptické dopaminergni degenerace u parkinsonismu
a k odliSeni od podobnych stavil bez ztraty nigrostriatalnich zakonéeni,
napf. esencialniho tremoru nebo Iékového parkinsonismu. Normalni nalez
ukazuje symetrické vychytavani RF ve striatech — tvaru ¢arky/palmésice;
patologickym obrazem je snizena aktivita,obvykle pokles za¢ina v
putamen, ¢asto asymetricky. Hodnoceni je primarné vizualni,
semikvantifikace podle vazebného poméru k referenc¢ni oblasti pomaha
hlavné u hraniénich nalezli. DaTSCAN ale neodliSuje spolehlivé
Parkinsonovu chorobu od atypickych degenerativnich parkinsonskych
syndromdl.




Neurologie

Perfizni SPECT mozku

1. Vysvétlit mechanizmus
zobrazeni a
pojmenovat/zaradit RF.

2. Vlyjmenovat hlavni indikace.

3. Popsat pfipravu pacienta.

4. Popsat provedeni vySetreni

5. Shrnout interpretaci vySetreni.

Mechanismus zobrazeni

perfuzni SPECT mozku zobrazuje regionalni pratok krve mozkem =
nepfimy ukazatel neurondlni aktivity.

pouzivaji se lipofilni radiofarmaka, nej¢astéji **"Tc-HMPAO , ktera po
i.v. aplikaci prochazeji hematoencefalickou bariérou, fixuji se v
astrocytech. Podobné jako u scintigrafie myokardu nevidime tedy
krev/cévy, ale perfuzi cilové tkané.

radiofarmakum se v mozku rychle fixuje a odpovida perfuzi v okamziku
aplikace, nikoli az dobé snimani.

Indikace

diferencialni diagnostika demenci

epilepsie — interiktalni a pfipadné iktalni/periiktalni perfuzni vySetfeni pfi
lokalizaci epileptogenni zény, zejména pred chirurgickou IéCbou.
posouzeni cerebrovaskularni rezervy, pfi stenéze nebo okluzi karotid
stanoveni mozkové smrti

u mozkovych pfihod nahrazen CT a MR. Dokaze zobrazit ischémii,
neodlisi pficinu ischemickou a hemoragickou, nevyhodna ¢asova
narocnost.

Priprava

lacnéni obvykle neni nutné; pacient ma byt hydratovany a v klidovém
stavu.

pfed aplikaci ma pacient odpocivat v tiche, tlumené osvétlené
mistnosti, bez ¢teni, hovoru, mobilu a vyrazné senzorické stimulace.

Provedeni

radiofarmakum se aplikuje i.v. v klidovych standardizovanych
podminkach; obraz tedy zachycuje stav mozkové perfuze v okamziku
aplikace.

snima se tomograficky cely mozek;

u epilepsie se pro iktalni vySetfeni podava radiofarmakum co nejdfive
po zagatku zachvatu; pozdni aplikace mize zobrazit uz postiktalni
hypoperfuzi. Nutna tedy hospitalizace a kontrolovana provokace
zachvatu (spankova deprivace, fotostimulace...)

Interpretace

normalni nalez ma relativné symetrickou perfuzi hemisfér bez
loziskovych nebo typickych regionalnich deficit(.

u Alzheimerovy nemoci byva typicka temporoparietalni a posteriorni
hypoperfuze, ¢asto oboustranna, zpo&atku nékdy asymetricka.

u epilepsie je interiktalné lozisko &asto hypoperfundované, zatimco
iktalné nebo €asné periiktalné maze byt hyperperflze epileptogenni
oblasti.

cerebrovaskularni rezerva: hodnoti se porovnanim klidového a
zatéZoveého vySetfeni po podani acetazolamidu. Normalni odpovéd je
relativni zvySeni perfuze v obou hemisférach po vazodilata¢nim
podnétu. Snizena rezerva znamena, ze oblast za stenézou nebo okluzi




uz ma arterioly maximalné dilatované v klidu, a proto po acetazolamidu
perfuzi nezvysi (princip podobny perfuzni scintigrafii myokardu).

6. Vyjmenovat alternativy,

shrnout vyhody a nevyhody. Alternativy

¢ MRI mozku — zakladni metoda; vyborna morfologie, k posouzeni
ischemie, atrofie a loziska, ale perfuzi hodnoti jen pfi specialnich
sekvencich.

e MR perfluize — bez ionizujiciho zareni, umozruje perfuzni mapy; zavisi
na dostupnosti, kvalité sekvenci a spolupraci pacienta.

e FDG PET mozku — hodnoti metabolismus glukézy; u demenci ma
obvykle lepSi rozliSeni a robustnéjsi vzorce nez SPECT, ale je drazsi a
meéné dostupny.

e CT angiografie a CT perfiize — vhodné hlavné v akutni cévni
diagnostice; rychlé, ale s kontrastni latkou a radiaCni zatézi.

Shrnuti Perfuzni SPECT mozku je funkéni vySetieni regionalniho pratoku krve
mozkem pomoci lipofilnich radiofarmak **"Tc-HMPAO nebo **™Tc-ECD. RF
se fixuje v okamziku aplikace. Metoda se pouziva hlavné u diferencialni
diagnostiky demenci, epilepsie a posouzeni cerebrovaskularni rezervy.
Interpretace je zalozena na vzorci hypo- nebo hyperperfuze, jeji symetrii a
vztahu ke klinice; morfologickou korelaci poskytuje CT/MR a u demenci je
alternativou FDG PET mozku, resp. u demenci dnes amyloidovy PET.




Neurologie

Specificka diagnostika demenci — p-amyloid, tau protein

1. Vysvétlit pojem demence,
zminit nejCastéjsi priciny.

2. Vysvétlit mechanizmus
zobrazeni a
pojmenovat/zaradit RF.

3. Vysvétlit indikace amyloid
PET.

4. Popsat pfipravu pacienta.

Demence
e Demence je ziskany, obvykle chronicky a progredujici syndrom
kognitivniho poklesu, ktery omezuje sobé&stacnost pacienta v b&Zzném
Zivoté.
¢ Nejcastéjsi priciny

o Alzheimerova nemoc typicky zacina poruchou epizodické
paméti a postupné se pridava porucha orientace, feci,
exekutivnich funkci a sobé&stacnosti. Patologicky souvisi s
amyloidovymi plaky a tau neurofibrilarnimi klubky.

o Vaskularni demence byva spojena s ischemickym postizenim
mozku; prubéh muize byt skokovity, ale u malych cév také
pozvolny.

o Demence s Lewyho télisky se projevuje fluktuaci kognice,
zrakovymi halucinacemi, parkinsonismem a poruchou REM
spanku.

o Frontotemporalni demence zacina Casto dfive nez
Alzheimerova nemoc a dominuje zména osobnosti, chovani,
socialniho usudku nebo porucha feci; pamét nemusi byt
zpocatku hlavni problém.

Mechanismus zobrazeni

e Amyloid PET zobrazuje ukladani fibrilarniho beta-amyloidu v mozkové
kiife. Pouzivaji se 8F znacena radiofarmaka, napt. flutemetamol. V
soucasné dobé vyznamna metoda — pro indikaci a hodnoceni
biologické 1éEby demenci protilatkami cilenymi na beta-amyloid.

e Tau PET zobrazuje neurofibrilarni klubka tvofena patologickym tau
proteinem; klinicky dostupnym zastupcem je napt. '8F-flortaucipir. V CR
aktualné nedostupny.

e Obé& metody jsou molekularni biomarkerova vySetfeni Alzheimerovy
nemoci; nehodnoti primarné perfluzi ani metabolismus, ale pfitomnost
specifické patologické depozice.

Indikace

e kdyz je Alzheimerova nemoc suspektni, ale diagnéza nejista a
vysledek ovlivni dal§i management — indikace a kontrola biologické
[éEby (prokazat pfitomnost amyloidu a nésledné jeho vymizeni jako
efekt terapie.

e typicky u mirné kognitivni poruchy nebo demence s atypickym,
smiSenym, Casnym nebo nejasnym klinickym obrazem.

¢ amyloid PET m{ize pomoci prokazat nebo vyloucit amyloidovou
patologii a tim podpofit nebo zpochybnit diagnézu Alzheimerovy

nemoci.
Pfiprava
e specialni dietni pfiprava obvykle neni nutna; pacient nemusi byt
nala¢no

e dulezita je schopnost lezet v klidu




5. Popsat provedeni vySetreni.

6. Shrnout interpretaci vySetreni.

7. Vlyjmenovat alternativy,
shrnout vyhody a nevyhody.

Provedeni
e poi.v. aplikaci radiofarmaka nasleduje akumulaéni interval podle
konkrétniho pfipravku a poté PET/CT nebo PET/MR zobrazeni mozku.
e vysledek musi byt interpretovan spole¢né s klinikou, neuropsychologif,
MRI/CT a pfipadné likvorovymi nebo krevnimi biomarkery.

Interpretace

o fyziologicky se RF akumuluje pouze v bilé hmoté, patologicka je vazba
v korovych oblastech $edé kury.

e Amyloid PET negativni: chybi vyznamna kortikalni amyloidova
depozice; aktivita je pfevazné v bilé hmoté a je zachovan kontrast Sedé
a bilé hmoty.

e Amyloid PET pozitivni: zvySuje se kortikalni vazba v typickych
oblastech, ztraci se kontrast Sedé a bilé hmoty. Akumulace prokazuje
amyloidovou patologii, ale sama o sobé nedokazuje, Ze je jedinou nebo
hlavni pfi€inou klinickych obtiZzi.

e Amyloidova pozitivita m(ize byt u starSich osob i pfi absenci demence,
proto se nesmi interpretovat izolované. Naopak negativni amyloid PET
ma vysokou hodnotu pro vylou¢eni Alzheimerovy etiologie.

Alternativy

e perfuzni SPECT mozku — typickd hypoperfuze T-P a posteriorné

e FDG PET mozku — odpovidajici hypometabolismus; je uziteCny v
diferencialni diagnostice demenci, ale neni pfimym prikazem amyloidu
ani tau.

¢ MRI mozku — hodnoti atrofii, vaskularni postiZzeni a jiné strukturalni
pri€iny; je zadkladni metodou, ale neprokazuje specifickou molekularni
patologii Alzheimerovy nemaoci.

o likvorové biomarkery — vyhodou je vysoka diagnosticka hodnota,
nevyhodou invazivita odbéru.

o krevni biomarkery — rychle se rozvijeji, ale jejich pouziti zavisi na
validaci, dostupnosti a lokalnim klinickém kontextu.

Shrnuti

Amyloid PET a tau PET jsou specificka molekularni vySetieni
Alzheimerovy patologie. Amyloid PET — RF se vaze na beta-amyloid.
Prokazuje nebo vyluéuje vyznamnou kortikalni amyloidovou depozici,
negativni nalez silné svéddi proti Alzheimerové etiologii. Pozitivni
amyloidovy nalez je nutné interpretovat v klinickém kontextu, protoze
amyloid mize byt pfitomen i u ¢asti starSich osob bez demence;
definitivni vyznam vysledku zavisi na klinickém obrazu, neuropsychologii,
MRI/CT a dalSich biomarkerech.

Neurologie




Dalsi vySetreni

1. Vysvétlit roli PET u nadort
mozku. Zminit obecné, ktera
radiofarmaka se uplatriuji, v
jaké indikaci a pro¢ neni
vhodna FDG.

2. Vysvéltlit indikaci a vyznam

radionuklidové cisternografie.

Neuroonkologie

e PET u nadort mozku doplriuje MRI hlavné funkéni informaci o
metabolické aktivité nadoru; nejvétsi vyznam maji znacené
aminokyseliny, napt. '8F-FET, "'"C-methionin nebo '8F-FDOPA.

e FDG PET je v mozku limitovana vysokym fyziologickym metabolismem
Sedé hmoty; mlGze pomoci hlavné u vysoce metabolicky aktivnich lézi
nebo systémovych nador(, ale u gliomU je méné specificka nez
aminokyselinova PET.

e PET se znaGenymi AK ma vyhodu nizkého fyziologického pozadi v
mozkové kufe, proto Iépe odliSuje viabilni gliomovou tkan od okolniho
mozku nez FDG PET.

e pouziva se k upfesnéni rozsahu nadoru, volbé mista biopsie, planovani
radioterapie a pfi zejména diferenciaci recidivy/progrese od
pooperacnich nebo postradia¢nich zmén, kdy mize MR selhavat.

Radionuklidova cisternografie

e vySetfeni cirkulace mozkomidniho moku po intratekalni aplikaci
radiofarmaka, historicky nej¢astéji '''In-DTPA; dnes ma omezeny
vyznam, protoZe vétSinu indikaci pfevzala MRI/CT.

e hlavni indikaci bylo podezfeni na poruchu paséaze likvoru, normotenzni
hydrocefalus nebo likvorovou pistél, zejména rinoliquoreu nebo
otoliquoreu.

e piileaku likvoru Ize aktivitu zachytit v nosnich &i uSnich tamponech
(méFeni aktivity) nebo zobrazit jeji unik; u poruch resorpce likvoru se
hodnoti opozdény vzestup aktivity nad konvexitami a pfetrvavani
aktivity v komorovém systému.

Shrnuti

Radionuklidova cisternografie je dnes spiSe okrajové vysetfeni cirkulace
mozkomisniho moku po intratekalni aplikaci radiofarmaka; historicky
slouzila hlavné k posouzeni poruch pasaze ¢i resorpce likvoru,
normotenzniho hydrocefalu a likvorové pistéle. Vétsinu téchto indikaci
dnes prevzaly CT a MRI, ale principem zGstava sledovani priniku a
distribuce aktivity v likvorovych cestach, pfipadné priikaz tiniku mimo
fyziologicky prostor.

PET u nadorti mozku doplnuje MRI funkéni informaci o metabolické
aktivité nadoru. Nejvétsi vyznam maji aminokyselinova radiofarmaka, ,
protoze maji nizké fyziologické pozadi v mozkové kiire a Iépe odliSuji
viabilni gliomovou tkan od okolniho mozku nez FDG. Hlavnimi indikacemi
jsou upresnéni rozsahu nadoru, volba mista biopsie, planovani
radioterapie a zejména odliSeni recidivy ¢i progrese od pooperacnich
nebo postradiacnich zmén.




