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Rosnąca liczba starszych osób z otępieniem przekłada się na konieczność stosowania nowoczesnych metod obrazowania. 
Badania czynnościowe oceniające metabolizm glukozy w mózgowiu, takie jak 18F-FDG PET/CT, są przeprowadzane w razie 
wątpliwości klinicznych i ułatwiają diagnostykę różnicową chorób otępiennych. W przypadku choroby Alzheimera 
zaburzenia metabolizmu glukozy uwidaczniają się przede wszystkim w obrębie obu okolic skroniowo-ciemieniowych, tylnych 
części zakrętów obręczy, przedklinka, a także części przyśrodkowych płatów skroniowych. W otępieniu z ciałami Lewy’ego 
zaburzenia metabolizmu glukozowego dotyczą płatów potylicznych i obu okolic skroniowo-ciemieniowych. W zwyrodnieniu 
czołowo-skroniowym zmiany obserwuje  się przede wszystkim w płatach czołowych i biegunach przednich płatów 
skroniowych. Z kolei w otępieniu naczyniopochodnym widoczne są liczne, rozsiane ubytki gromadzenia znacznika w obrębie 
mózgowia – zarówno kory, jak i jąder podkorowych. Charakterystyczne zaburzenia metabolizmu glukozy są obecne również 
w innych, rzadszych chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak zwyrodnienie korowo-podstawne i zanik tylnej części 
mózgu. W zwyrodnieniu korowo-podstawnym obserwuje się zmniejszone gromadzenie 18F-FDG w obrębie kory czuciowo-
ruchowej, w jądrach podkorowych oraz we wzgórzu po zajętej stronie, natomiast w zaniku tylnej części mózgu – w obrębie 
obu okolic ciemieniowo-potylicznych. Oprócz metabolizmu glukozy można oceniać obecność amyloidu β w mózgowiu. 
Uważa się, że negatywny wynik badania PET/CT pod kątem amyloidu β pozwala na wykluczenie choroby Alzheimera jako 
przyczyny zespołu otępiennego. Zastosowanie nieinwazyjnych badań PET/CT umożliwia wczesne postawienie diagnozy 
zespołu otępiennego i ustalenie rokowania.
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A growing number of people with dementia translates into the necessity to use modern imaging methods. Function tests 
assessing glucose metabolism in the brain, such as 18F-FDG PET/CT, are conducted in the case of clinical doubts and facilitate 
the differential diagnostics of dementia. In the case of the Alzheimer’s disease, glucose metabolism disorders become visible, 
above all, in the area of both the parietotemporal areas, posterior parts of the callosal gyrus, the precuneus as well as medial 
temporal lobe. In the case of dementia with the Lewy bodies, glucose metabolism disorders relate to the occipital lobes and 
both the parietotemporal areas. In the case of frontotemporal dementia, lesions are observed, above all, in the frontal lobes 
and poles of the anterior temporal lobes. On the other hand, in the case of vasogenic dementia, there are numerous, spread 
deficits visible in collecting a marker within the brain – both the cortex and the subcortical nuclei. Characteristic glucose 
metabolism disorders are present also in the case of other, less common neurodegenerative diseases, such as corticobasal 
degeneration and the atrophy of the posterior part of the brain. In the case of corticobasal degeneration, one can observe 
a decreased collection of 18F-FDG within the sensory-motor cortex, in the subcortical nuclei and the thalamus on the side 
with the disease, while in the case of atrophy of the posterior part of the brain – within both the parieto-occipital areas. 
Besides glucose metabolism, it is possible to assess the presence of β amyloid in the brain. It is deemed that a negative result 
of PET/CT for β amyloid enables to exclude the Alzheimer’s disease as being the cause of dementia. The utilisation 
of non-invasive PET/CT makes it possible to early diagnose dementia and determine the prognosis.
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WSTĘP

Rosnąca liczba starszych osób z otępieniem przekła-
da się na konieczność wczesnej i trafnej diagnosty-
ki w celu szybkiego wykrywania choroby, co może 

pozwolić m.in. na wdrożenie odpowiedniego leczenia. 
Dwie główne przyczyny otępienia u ludzi starszych to cho-
roba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD), odpowiedzial-
na za około 65% przypadków (Gallucci et al., 2008; Van 
Heertum i Tikofsky, 2003), i otępienie z ciałami Lewy’ego 
(dementia with Lewy bodies, DLB), odpowiedzialne za ko-
lejne 10–15% (O’Brien et al., 2014). Pozostałymi schorze-
niami prowadzącymi do otępienia są zwyrodnienie czo-
łowo-skroniowe ( frontotemporal degeneration, FTD), 
otępienie naczyniopochodne (vascular dementia, VaD) 
i inne, rzadsze choroby. 
W większości wytycznych dotyczących diagnostyki osób 
z otępieniem wskazuje  się na konieczność wykonania 
strukturalnych badań obrazowych, takich jak tomogra-
fia komputerowa (computed tomography, CT) i tomogra-
fia rezonansu magnetycznego (magnetic resonance, MR) 
(co najmniej raz) w celu wykluczenia śródmózgowych pa-
tologii mogących wywoływać podobne objawy (Jack et al., 
2011). Badania czynnościowe oceniające metabolizm glu-
kozy w mózgowiu, takie jak 18F-FDG PET, są stosowane 
w razie wątpliwości klinicznych i ułatwiają diagnostykę 
różnicową chorób otępiennych.

METODA PET/CT

Badanie pozytonowej tomografii emisyjnej (positron 
emission tomography/computed tomography, PET/CT) 
jest nowoczesną techniką medycyny nuklearnej wyko-
rzystującą radiofarmaceutyki emitujące promieniowa-
nie β+. Najczęściej stosowanym radiofarmaceutykiem jest 
analog glukozy – deoksyglukoza znakowana fluorem 18 
(18F- FDG). Glukoza stanowi główne źródło energii dla 
mózgowia, więc 18F- FDG pozwala na ocenę miejscowe-
go zużycia glukozy (rCMRGlc), a tym samym jest rów-
nież markerem aktywności i gęstości synaptycznej (Albert 
et al., 2011).
Procedura badania PET/CT z  18F-FDG wymaga szcze-
gólnych warunków. Po dożylnym podaniu radiofarma-
ceutyku w dawce 200–250 MBq pacjent powinien przez 
około 30 minut znajdować się w stanie czuwania, mieć 
otwarte oczy oraz przebywać w cichym i lekko zaciemnio-
nym pomieszczeniu w celu zminimalizowania aktywacji 
mózgowia. Dodatkowo przed podaniem radiofarmaceuty-
ku należy oznaczyć stężenie glukozy we krwi – przy ba-
daniach mózgu powinno ono wynosić poniżej 140 mg%. 
Istotne jest zatem, żeby badany przez minimum 4–6 godzin 
nie przyjmował posiłków ani słodzonych napojów, w tym 
także kroplówek z glukozą (Brown et al., 2014). Podwyż-
szone stężenie glukozy we krwi powoduje – m.in. w wy-
niku hamowania kompetycyjnego – znaczne zmniejszenie 
gromadzenia 18F-FDG.

CHOROBA ALZHEIMERA

AD jest najczęstszą postacią otępienia u  osób star-
szych i dotyczy około 2/3 chorych z otępieniem w wieku 
60–70 lat. Częstość występowania choroby Alzheimera 
wiąże się z wiekiem: w grupie 60–64-latków stwierdza się 
ją u około 1% osób, w porównaniu z 20–40% chorych 
w grupie 85-latków (Jalbert et al., 2008).
Rozpoznanie AD jest ustalane na podstawie oceny kli-
nicznej i wyników testów neuropsychologicznych – wska-
zujących na postępującą utratę zdolności poznawczych. 
Obecnie obowiązują kryteria National Institute of Neu-
rological and Communicative Disorders and Stroke 
i Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association 
(NINCDS-ADRDA) (Sarazin et al., 2012). Na podstawie 
tych kryteriów dzieli się pacjentów na trzy grupy, w zależ-
ności od prawdopodobieństwa rozpoznania choroby:
1.	 rozpoznanie pewne – diagnoza kliniczna i potwierdze-

nie w badaniach histologicznych;
2.	 rozpoznanie prawdopodobne – typowe objawy klinicz-

ne bez potwierdzenia histologicznego;
3.	 rozpoznanie możliwe – nietypowe objawy kliniczne bez 

potwierdzenia histologicznego przy braku alternatyw-
nego rozpoznania.

Badanie PET/CT może być czułym markerem AD, ponie-
waż 18F-FDG uznaje się za marker uszkodzenia neuronów 
(Albert et al., 2011).
U części chorych AD rozwija się na podłożu łagodnych 
zaburzeń poznawczych (mild cognitive impairment, MCI).
W badaniu 18F-FDG PET/CT bardzo często, szczególnie 
na początku choroby, obserwuje się asymetryczne obsza-
ry obniżonego metabolizmu glukozy, które korelują z ob-
razem klinicznym. W  przypadku upośledzenia mowy 
zmiany dominują w lewej półkuli mózgu, a w przypadku 
zaburzeń zdolności wzrokowo-przestrzennych – w pół-
kuli prawej (Nobili i Morbelli, 2010). Typowo w badaniu 
18F-FDG PET/CT stwierdza się obszary obniżonego metabo-
lizmu glukozy w obu okolicach skroniowo-ciemieniowych 
oraz w tylnej części zakrętów obręczy i w obrębie przedklin-
ka. Taki wzorzec zaburzeń jest szczególnie częsty u pacjen-
tów z wczesnym początkiem AD (poniżej 60. roku życia) 
(Kim et al., 2005). Wykazano, że zajęcie tylnej części zakrę-
tu obręczy i przedklinka koreluje z zaburzeniami pamięci 
obecnymi u chorych zarówno z MCI, jak i z AD. Badanie 
nie pozwala jednak na określenie grupy osób z MCI, u któ-
rych rozwinie się AD (Caroli et al., 2007).
Dodatkowo wykazano, iż zajęcie przedklinka i  tylnej 
części zakrętu obręczy jest szczególnie ważne w różni-
cowaniu AD ze starzeniem się mózgu, zwłaszcza u osób 
z wczesnym początkiem choroby. W przypadku starze-
nia się mózgu metabolizm glukozy w okolicy przedklin-
ka i tylnej części zakrętu obręczy jest zwykle prawidło-
wy lub nawet większy w porównaniu z innymi obszarami 
mózgowia.
W zaawansowanej AD obszary hipometabolizmu glukozy 
obejmują dodatkowo korę czołową.
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W obrazach CT i MR w AD stwierdza się zwykle zani-
ki obu hipokampów już na wczesnym etapie jej rozwoju. 
W badaniu 18F-FDG zmiany w tych obszarach są zwykle 
mniej zaawansowane w porównaniu z obszarami skronio-
wo-ciemieniowymi (Ishii et al., 1998). Wynika to z faktu, 
że metabolizm glukozy w obrębie hipokampów jest zazwy-
czaj mniejszy niż w innych obszarach kory mózgowej – na-
wet u ludzi zdrowych – a wykrycie niewielkiego osłabie-
nia procesów metabolicznych w tych okolicach przy użyciu 
18F-FDG okazuje się dość trudne.
Nasilone zmiany w obrębie części przyśrodkowej płatów 
skroniowych bez zajęcia okolic skroniowo-ciemieniowych, 
przedklinka i tylnej części zakrętu obręczy są typowe dla 
osób, u których AD rozpoczęła się w starszym wieku, po 
75. roku życia (Kim et al., 2005; Sakamoto et al., 2002).
U chorych z MCI wzorzec zaburzeń metabolicznych jest 
podobny do wzorca zaburzeń występujących w AD, czę-
sto są one jedynie mniej nasilone. Wykazano, że 18F-FDG 
PET/CT ma wyższą niż MR czułość w ocenie zmian typo-
wych dla choroby Alzheimera i szybkiej konwersji MCI 
do wczesnej postaci AD. Uważa się, iż 18F-FDG PET/CT 
w porównaniu z innymi biomarkerami (głównie badany-
mi w płynie mózgowo-rdzeniowym) cechuje się najwyż-
szą czułością w prognozowaniu postępu choroby (ryc. 1).

Ocena amyloidu

U chorych na AD poza oceną metabolizmu mózgowego 
glukozy można oceniać obecność amyloidu β (Aβ) w mó-
zgowiu. Najszerzej stosowanym do oceny amyloidu radio-
farmaceutykiem jest Pittsburgh Compound B (PiB) zna-
kowany węglem 11C i mający duże powinowactwo do 
agregatów Aβ. Ostatnio dostępnych jest coraz więcej ra-
diofarmaceutyków znakowanych fluorem 18. Radioizo-
top ten okazuje się dużo wygodniejszy w zastosowaniach 
medycznych – ze względu na znacznie dłuższy czas po-
łowicznego rozpadu w porównaniu z 11C (110 minut vs 
20 minut). W 2012 roku rejestrację Agencji Żywności 

i Leków (Food and Drug Administration, FDA) uzyskał 
18F-AV-45 (florbetapir) (Choi et al., 2009).
Badanie PET/CT oceniające ilościowo obecność Aβ 
w mózgu jest przydatne w diagnostyce AD. Wykazano, 
że do odkładania amyloidu w mózgowiu dochodzi już 
we wczesnym etapie choroby, w jej przedklinicznej fazie. 
Odkładanie amyloidu w mózgowiu i zwiększone narażenie 
na Aβ odgrywają istotną rolę w patogenezie u osób w okre-
sie przedklinicznym choroby Alzheimera (Rabinovici et al., 
2010). Depozyty Aβ rozpoczynają kaskadę patofizjologicz-
ną, ale nie są bezpośrednią przyczyną zaburzeń poznaw-
czych (Jack et al., 2010). Należy zaznaczyć, że Aβ nie jest 
swoisty dla AD – może być obecny w innych chorobach, 
a także u zdrowych osób w podeszłym wieku.
Aktualnie stosowane kryteria oceny badania obecności 
amyloidu z zastosowaniem PET/CT zostały zaproponowa-
ne przez Amyloid Imaging Task Force, Society of Nuclear 
Medicine and Molecular Imaging oraz Alzheimer’s Asso-
ciation (Johnson et al., 2013). Kryteria te obejmują:
1.	 pacjentów z przetrwałymi i postępującymi zaburzenia-

mi poznawczymi o nieznanej etiologii;
2.	 pacjentów z możliwą AD z niejasnym obrazem klinicz-

nym, nietypowym przebiegiem klinicznym lub o mie-
szanej etiologii;

3.	 pacjentów z postępującym otępieniem rozpoczyna-
jącym  się w  nietypowym, młodym wieku (poniżej 
65. roku życia).

Badania nie należy wykonywać:
1.	 u osób z typowym możliwym rozpoznaniem AD;
2.	 w celu oceny stopnia ciężkości otępienia;
3.	 u osób z dodatnim wywiadem rodzinnym lub obecno-

ścią mutacji APOE ε4;
4.	 u osób zgłaszających zaburzenia poznawcze, które nie 

zostały potwierdzone w ocenie klinicznej;
5.	 zastępczo zamiast genotypowania u osób podejrzanych 

o nosicielstwo mutacji autosomalnej;
6.	 u osób niemających objawów;
7.	 w celach niemedycznych.

Ryc. 1. �Chory z AD. A. Widoczne typowe obszary obniżonego metabolizmu 18F-FDG w obu okolicach skroniowo-ciemieniowych. B. Przekrój 
strzałkowy uwidacznia obniżenie metabolizmu 18F-FDG w obrębie tylnej części zakrętu obręczy i przedklinka

A B
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OTĘPIENIE Z CIAŁAMI LEWY’EGO

DLB jest drugim co do częstości (po AD) zespołem otępien-
nym. Charakteryzuje się obecnością ciał Lewy’ego w korze 
mózgowej, podkorowo i w pniu mózgu. DLB należy do ca-
łego spektrum chorób z ciałami Lewy’ego, tak jak choro-
ba Parkinsona. W 2005 roku uaktualniono kryteria klinicz-
ne i patofizjologiczne rozpoznania DLB oraz uzasadniono 
istotną rolę badań obrazowych w procesie diagnostycz-
nym (Johnson et al., 2013). W badaniach czynnościowych 
oprócz 18F-FDG można stosować 18F-DOPA i pochodne 
oceniające amyloid.
W  18F-FDG PET/CT u  chorych na DLB stwierdza  się 
zmniejszone zużycie glukozy w obrębie obu płatów ciemie-
niowych, tylnej części płatów skroniowych i tylnej części 
zakrętu obręczy. Wzorzec ten jest podobny do spotykane-
go w AD (Ishii et al., 2007). W DLB zmniejszone zużycie 
glukozy występuje również w obrębie płatów potylicznych, 
typowo oszczędzonych w AD.
W przypadkach, w których wzorzec zaburzeń metabolicz-
nych jest podobny jak u chorych na AD, w różnicowaniu 
tych dwóch rodzajów otępienia pomaga badanie oceniające 
aktywność układu dopaminergicznego. W tym celu stosu-
je się PET/CT z użyciem 18F-DOPA. Jest to radiofarmaceu-
tyk gromadzący się w obrębie presynaptycznych zakończeń 
neuronów dopaminergicznych. Typowo w przebiegu DLB 
stwierdza się zmniejszenie gromadzenia 18F-DOPA w obrę-
bie głowy jądra ogoniastego i skorupy. Obraz taki obserwu-
je się również u pacjentów z chorobą Parkinsona i otępie-
niem w jej przebiegu.
Dodatkowo wykazano, że w DLB występują depozyty Aβ 
(Shimada et al., 2013). Ilość amyloidu u chorych na DLB 
jest większa niż u chorych na chorobę Parkinsona lub z otę-
pieniem w jej przebiegu. Obecność złogów amyloidu kore-
luje ze stopniem zaburzeń poznawczych w DLB (Gomperts 
et al., 2012).

ZWYRODNIENIE CZOŁOWO-SKRONIOWE

FTD to heterogenna grupa chorób, w których dochodzi do 
zwyrodnienia płatów czołowych i (lub) skroniowych z to-
warzyszącym otępieniem. Typowo FTD występuje u ludzi 
młodych i – z porównywalną częstością jak AD – w gru-
pie osób od 45. do 64. roku życia (Ratnavalli et al., 2002). 
Dodatkowo u około 1/3 pacjentów z FTD stwierdza się ro-
dzinne występowanie choroby, a członkowie rodziny cho-
rego ze stwierdzoną FTD mają zwiększone ryzyko rozwoju 
otępienia w młodym wieku (Rosso et al., 2003). 
Klinicznie wyróżnia się kilka postaci FTD – m.in. otępienie 
skroniowo-czołowe, skroniową postać FTD, czyli otępienie 
semantyczne (semantic dementia, SD), i pierwotną postę-
pującą afazję (primary progressive aphasia, PPA). W przy-
padku typowego otępienia czołowo-skroniowego w badaniu 
18F-FDG PET/CT stwierdza się zmniejszenie metaboli-
zmu glukozy głównie w obrębie płatów czołowych i skro-
niowych, a także części mezialnych płatów skroniowych, 

przedniej części zakrętów obręczy oraz struktur podkoro-
wych, takich jak prążkowie i wzgórze. W odróżnieniu od 
AD zajęte są bieguny przednie płatów skroniowych.
W SD zmniejszony metabolizm glukozy dotyczy głównie 
części przyśrodkowych płatów skroniowych. Po stronie le-
wej zmiany są zwykle bardziej nasilone (Chan et al., 2001).
Z kolei u chorych na PPA w badaniu 18F-FDG PET/CT ob-
szary zmniejszonego gromadzenia 18F-FDG obejmują lewy 
płat czołowy (w postaci niepłynnej) lub lewą okolicę skro-
niowo-ciemieniową (w postaci logopenicznej) (Josephs 
et al., 2010).
W CT i MR można wykazać zaniki korowe w zajętych oko-
licach mózgowia, przy czym obszary zmniejszonego me-
tabolizmu glukozy w tych okolicach są zwykle bardziej 
rozległe. Stopień zaburzeń metabolicznych jest niepropor-
cjonalnie większy w porównaniu z zanikiem (Kanda et al., 
2008).

OTĘPIENIE NACZYNIOPOCHODNE

VaD obejmuje niejednorodną grupę chorób. W zależno-
ści od mechanizmów prowadzących do powstania zabu-
rzeń poznawczych i objawów samego otępienia dzielą się 
one na otępienie naczyniopochodne, otępienie wielozawa-
łowe i otępienie poudarowe. Jeżeli uszkodzenie obejmu-
je tzw. miejsca strategiczne, czyli okolice mózgu pełniące 
kluczowe funkcje w prawidłowym działaniu pamięci, obja-
wem są zaburzenia pamięci. W przypadku uszkodzenia ob-
szarów podkorowych mózgu dominującym objawem otę-
pienia są zaburzenia funkcji wykonawczych. W badaniach 
18F-FDG PET/CT rozpoznaje się VaD, jeśli obszary zmniej-
szonego metabolizmu glukozy odpowiadają zmianom na-
czyniowym uwidocznionym w badaniach strukturalnych, 
takich jak CT i MR. Badanie 18F-FDG PET/CT nie jest ru-
tynowo stosowane do rozpoznania VaD – jego rola polega 
na wykluczeniu innych, współwystępujących przyczyn otę-
pienia (np. AD) (Brown et al., 2014) (ryc. 2).

Ryc. 2. �Chory z otępieniem naczyniopochodnym. Widoczne 
są liczne, rozsiane ogniska obniżonego metabolizmu 
mózgowego w obrębie obu półkul 
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RZADKIE CHOROBY 
NEURODEGENERACYJNE

Zwyrodnienie korowo-podstawne (corticobasal degener-
ation, CBD) to rzadka choroba neurodegeneracyjna. Ty-
powymi objawami są asymetryczna dystonia i charakte-
rystyczne wrażenie obcości kończyny (zespół obcej ręki, 
alien hand syndrome). Typowo w badaniu 18F-FDG PET/CT 
stwierdza się asymetryczne zmniejszenie gromadzenia ra-
diofarmaceutyku w obrębie kory czuciowo-ruchowej z za-
jęciem jąder podkorowych i wzgórza po tej samej stronie. 
Dodatkowo obserwuje  się zmniejszenie gromadzenia 
18F-FDG w środkowej części zakrętu obręczy oraz niesy-
metryczny zanik korowy w okolicach czołowych i ciemie-
niowych (Brown et al., 2014) (ryc. 3).
Zanik korowy tylny (posterior cortical atrophy, PCA), czy-
li kolejna rzadka choroba, w której dominują zaburzenia 
wzrokowe, jest uważany za wariant AD. W AD najczęściej 
występują zaburzenia funkcji poznawczych z zaburzenia-
mi pamięci i zdolności językowych, a w PCA – zaburzenia 
korowe funkcji wzrokowej (Herholz et al., 2007). W ba-
daniu 18F-FDG PET/CT stwierdza się zmniejszenie meta-
bolizmu glukozy w okolicach skroniowo-ciemieniowych 

i tylnej części zakrętu obręczy oraz w obrębie kory wzro-
kowej. W CT i MR charakterystyczne są zaniki korowe 
w tych okolicach (Alves et al., 2013; Cerami et al., 2015; 
Migliaccio et al., 2012). Poza tym, podobnie jak w AD, 
stwierdza się zwiększoną ilość amyloidu w mózgowiu 
(ryc. 4, tab. 1).

Ryc. 3. �Chory z zespołem korowo-podstawnym – dominuje wy-
raźna asymetria gromadzenia 18F-FDG w obrębie kory 
czuciowo-ruchowej, jąder podkorowych i wzgórza

Ryc. 4. �Chory z zanikiem korowym tylnym. A. Wyraźnie obni-
żony metabolizm glukozowy w obrębie obu płatów po-
tylicznych i ciemieniowych. B. W CT charakterystyczne 
zaniki obu okolic ciemieniowo-potylicznych

Choroba otępienna Typowy rozkład obszarów obniżonego metabolizmu 18F-FDG

Choroba Alzheimera (AD) Obie okolice skroniowo-ciemieniowe, tylne części zakrętów obręczy, przedklinek, a także części przyśrodkowe  
płatów skroniowych

Otępienie z ciałami Lewy’ego (DLB) Obustronnie płaty potyliczne, płaty ciemieniowe i tylne części płatów skroniowych

Zwyrodnienie czołowo-skroniowe (FTD) Obustronnie płaty czołowe i bieguny przednie płatów skroniowych

Otępienie naczyniopochodne (VaD) Liczne, rozsiane ubytki w obrębie mózgowia – zarówno kory, jak i jąder podkorowych (odpowiadające zmianom 
naczyniopochodnym w CT i MR)

Zanik korowo-podstawny (CBD) Kora czuciowo-ruchowa z zajęciem jąder podkorowych i wzgórza po zajętej stronie

Zanik tylnej części mózgu (PCA) Obie okolice ciemieniowo-potyliczne

Tab. 1. Typowe wzorce zaburzeń metabolizmu glukozowego w badaniu 18F-FDG w chorobach otępiennych

A

B
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PODSUMOWANIE

Badanie 18F-FDG PET/CT to skuteczna i nieinwazyjna me-
toda oceny metabolizmu glukozy w mózgowiu. W tab. 1 
zestawiono wzorce zaburzeń metabolizmu glukozy typowe 
dla omawianych przyczyn zespołów otępiennych. 18F-FDG 
PET/CT jest cennym narzędziem w praktyce klinicznej, 
pozwalającym na różnicowanie przyczyn postępujących 
zaburzeń poznawczych.
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