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Choroba Parkinsona jest jedn¹ z najczêstszych chorób
uk³adu pozapiramidowego. Wed³ug nielicznych w Polsce
badañ epidemiologicznych wystêpowanie tego schorzenia
oszacowano na ok. 0,12% [1]. Przyczyn¹ choroby Parkinso-
na jest postêpuj¹ce zwyrodnienie neuronów dopaminergicz-
nych, g³ównie szlaku nigrostriatalnego. Diagnoza choroby
opiera siê, jak do tej pory, przede wszystkim na kryteriach
klinicznych. Choæ obraz kliniczny w pe³ni rozwiniêtej cho-
roby Parkinsona wydaje siê do�æ jasny, rozpoznanie jej

w pocz¹tkowym etapie lub w razie nietypowego przebiegu
mo¿e nastrêczaæ wiele trudno�ci. Problemy mog¹ siê poja-
wiæ przy ró¿nicowaniu choroby Parkinsona z innymi posta-
ciami �parkinsonizmu atypowego�, towarzysz¹cego wielu
chorobom zwyrodnieniowym uk³adu nerwowego, jak: postê-
puj¹ce pora¿enie nadj¹drowe (PSP), zwyrodnienie wielo-
uk³adowe (MSA), zwyrodnienie korowo-podstawne (CBD),
otêpienie z cia³ami Lewy�ego (DLB) [2]. W schorzeniach
tych, podobnie jak i w chorobie Parkinsona, stwierdza siê
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STRESZCZENIE
Cel. Próba odpowiedzi na pytanie, czy badanie SPET z u¿yciem 123I FP-CIT (DaTSCAN) mo¿e przyczyniæ siê do poprawy diagnostyki

chorób przebiegaj¹cych z objawami zespo³u pozapiramidowego.
Metoda. Do badania w³¹czono 9 pacjentów, u których od pocz¹tku choroby w badaniu neurologicznym stwierdzono objawy uszkodze-

nia uk³adu pozapiramidowego. U 6 osób rozpoznano chorobê Parkinsona, u 1 zanik wielouk³adowy (MSA), u 1 postaæ sporadyczn¹
choroby Creutzfeldta-Jakoba i u 1 chorobê Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera. U wszystkich pacjentów wykonano SPET mózgu z u¿yciem
123I FP-CIT. Obrazy SPET oceniano metod¹ wzrokow¹ i pó³ilo�ciow¹. W metodzie pó³ilo�ciowej dla oceny wychwytu DaTSCAN wyzna-
czono regiony zainteresowañ ROI dla pr¹¿kowia i dla kory potylicznej. Oznaczono indeks wychwytu DaTSCAN przez DAT w pr¹¿kowiu.

Wyniki. U 6 osób z ró¿nym stopniem zaawansowania choroby Parkinsona stwierdzono obni¿ony indeks wychwytu 123I FP-CIT
w pr¹¿kowiu. Wyniki korelowa³y ze stopniem zaawansowania choroby. U chorych z po³owiczym zespo³em parkinsonowskim stwierdzano
w SPET przeciwstronne zmiany w pr¹¿kowiu. U chorej z MSA obserwowano obni¿ony indeks wychwytu radioznacznika w obu pr¹¿ko-
wiach. U pozosta³ych dwóch pacjentek z chorob¹ Creutzfeldta-Jakoba wynik DaTSCAN SPET by³ prawid³owy.

Wnioski. Badanie SPET z u¿yciem 123I jest pomocne w rozpoznawaniu choroby Parkinsona i innych postaci parkinsonizmu presynap-
tycznego oraz w ocenie stopnia zaawansowania choroby.

SUMMARY
Objectives. An attempt was made to find out whether SPET examination using the 123I FP-CIT (DaTSCAN) may contribute to an improve-

ment in the diagnostics of diseases presenting with the extrapyramidal syndrome symptoms.
Method. Participants in the study were 9 patients with symptoms of the extrapyramidal system impairment diagnosed on the neurological

examination at the onset of the disease. Six patients were diagnosed with Parkinson�s disease, and the remaining three were single cases of:
multisystem atrophy (MSA), a sporadic form of the Creutzfeldt-Jakob disease, and the Gerstmann-Straussler-Scheinker disease. In all the
patients SPET of the brain was conducted with the use of 123I FP-CIT. SPET scans were evaluated using optical and semi-quantitative
methods. In the semi-quantitative method of the DaTSCAN uptake assessment regions of interest (ROI) were identified for the striatum and
occipital cortex. The index of DaTSCAN uptake by DAT in the striatum was determined.

Results. In 6 persons with different degrees of Parkinson�s disease advancement lowered 123I FP-CIT uptake indexes were found in the
striatum. The results correlated with the degree of the disease advancement. In patients with the hemi-parkinsonian syndrome changes in the
opposing striatum were found in SPET scans. In the female patient with MSA a lowered radio-marker uptake index was observed bilaterally
in the striatum. In the remaining two cases of the Creutzfeldt-Jakob disease the DaTSCAN SPET scans were normal.

Conclusions. SPET examination with the use of 123I is helpful in diagnosing Parkinson�s disease and other, so-called �presynaptic�,
forms of Parkinsonism, as well as in the evaluation of the disease advancement.

S³owa kluczowe: choroba Parkinsona / parkinsonizm / SPET / DaTSCAN / 123I FP-CIT
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24 Wanda Lipczyñska-£ojkowska i inni

równie¿ utratê presynaptycznych neuronów dopaminergicz-
nych, dlatego czêsto w literaturze dla okre�lenia tych scho-
rzeñ stosuje siê pojêcie �parkinsonizm presynaptyczny�.

Objawy parkinsonowskie mog¹ tak¿e rozwin¹æ siê wtór-
nie do przebytych procesów naczyniowych i zapalnych, po
zatruciach zwi¹zkami chemicznymi, w wyniku stosowania
niektórych leków (np. neuroleptyków), a tak¿e w chorobie
Alzheimera, chorobie Creutzfeldta-Jakoba (CJ) i in. W prze-
biegu tych chorób nie dochodzi na ogó³ do zwyrodnienia
komórek nerwowych istoty czarnej. Zmian takich nie ob-
serwowano tak¿e w dr¿eniu samoistnym. To schorzenie,
zw³aszcza w przypadkach nietypowych, mo¿e byæ niepra-
wid³owo rozpoznawane jako parkinsonizm. Wed³ug ró¿-
nych �róde³ b³êdne rozpoznanie choroby Parkinsona jest
stawiane w 20�24% przypadków [3, 4].

Natomiast prawid³owa diagnostyka w jak najwcze�niej-
szej fazie choroby ma bardzo du¿e znaczenie. Przede wszyst-
kim umo¿liwia w³a�ciwe leczenie, co poprawia jako�æ ¿y-
cia wielu chorym.

W zwi¹zku z tym, wci¹¿ trwaj¹ poszukiwania metod
poprawiaj¹cych diagnostykê chorób pozapiramidowych.
Nadal jednak nie ma opracowanych specyficznych marke-
rów biochemicznych, a badania neuroobrazowe (MR mózgu
i SPET metod¹ badania przep³ywów mózgowych) nie przy-
nios³y oczekiwanych efektów. W ostatnich latach zwraca
siê wiêc coraz wiêksz¹ uwagê na badania uk³adów recepto-
rowych dopaminergicznych, szczególnie w chorobie Parkin-
sona. W tej chorobie, jak i w innych zespo³ach okre�lanych
powy¿ej jako �parkinsonizm presynaptyczny�, na skutek
postêpuj¹cego zaniku komórek dopaminergicznych istoty
czarnej i ich zakoñczeñ w pr¹¿kowiu dochodzi do obni¿enia
stê¿enia dopaminy w tej strukturze i jednoczesnej utraty
transporterów dopaminy.

Transportery dopaminy (DAT) s¹ bia³kami presynap-
tycznymi, zlokalizowanymi na b³onie komórkowej zakoñ-
czeñ neuronów dopaminergicznych. Ich funkcja polega
na czynnym wychwycie zwrotnym dopaminy ze szcze-
liny synaptycznej po zakoñczeniu jej oddzia³ywania na
receptory neuronów postsynaptycznych [5, 6]. Zmniejsze-
nie siê ilo�ci dopaminy i gêsto�ci transporterów dopaminy
okaza³o siê wiêc wska�nikiem utraty nigrostriatalnych ko-
mórek nerwowych.

W wyniku badañ uda³o siê zsyntetyzowaæ kilka analo-
gów kokainy, które wi¹¿¹ siê z transporterem dopaminy
DAT [7, 8]. Zwi¹zki te znakowane radioaktywnym jodem
123I lub technetem 99mTc znalaz³y zastosowanie w Emisyj-
nej Tomografii Pojedynczego Fotonu (Single Proton Emis-
sion Tomography � SPET). Dla oceny uk³adu presynaptycz-
nego wi¹zania transportera dopaminy u¿ywa siê obecnie
123I FP-CIT [2 beta-carbometoxy-3 beta-(4-iodophenyl)-N-
(3 fluoropropyl) nortropane], inaczej 123I Joflupane (dostêp-
ny na rynku polskim jako DaTSCAN firmy Amersham).
Poza tym do oceny tego uk³adu s¹ stosowane tak¿e 123I
beta-CIT oraz kompleks 99mTc TRODAT. W opublikowa-
nych pracach [9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20,
21, 22] wykazano u osób z chorob¹ Parkinsona i w innych
postaciach �parkinsonizmu presynaptycznego� zmniejsze-
nie wychwytu radioznacznika przez DAT w pr¹¿kowiu, co
uwidoczniano w obrazach SPET. W przeciwieñstwie do
tego, w dr¿eniu samoistnym wyniki badañ SPET by³y pra-
wid³owe. Czu³o�æ badania DAT w rozpoznawaniu choroby

Parkinsona zosta³a oceniona na ok. 97% [16]. W badaniach
receptorów dopaminowych stosowano te¿ znakowany 123I
jodobenzamid (IBZM) [23]. Zwi¹zek ten cechuje siê po-
winowactwem do receptorów dopaminowych D2, a wiêc
w przeciwieñstwie do 123I FP-CIT lub kompleksu TRODAT
ma zastosowanie w badaniach receptorów postsynaptycz-
nych uk³adu dopaminergicznego.

W pi�miennictwie jest sporo prac pogl¹dowych dotycz¹-
cych obrazowania czynno�ciowego w diagnostyce chorób
pozapiramidowych. Równie¿ w Polsce w 2006 roku ukaza³a
siê praca pogl¹dowa Macieja �wita i wsp. na ten temat [24].

W Polsce badania SPET z u¿yciem 123I FP-CIT s¹ wy-
konywane jednak w nielicznych o�rodkach. Zapocz¹tko-
wali je Chmielowski i wsp., którzy w 2003 r. opublikowali
w Postêpach Medycyny Nuklearnej wyniki badañ 8 pa-
cjentów z objawami zespo³u pozapiramidowego. Autorzy
stwierdzili zmniejszenie wychwytu DaTSCAN w pr¹¿ko-
wiu, zw³aszcza w jego tylnej czê�ci u pacjentów z chorob¹
Parkinsona. Przeciwnie, w przypadkach dr¿enia samoistne-
go stwierdzano prawid³owy wychwyt radioznacznika przez
DAT [21]. W literaturze �wiatowej mo¿na znale�æ donie-
sienia o asymetrycznym (przeciwstronnym w stosunku do
zespo³u neurologicznego), zmniejszeniu wychwytu znacz-
ników DAT w tylnej czê�ci skorupy, z zaoszczêdzeniem
j¹der ogoniastych, zw³aszcza w pierwszej fazie choroby
[12, 19]. W przeciwieñstwie do tych obserwacji zmiany wy-
chwytu radioznacznika w innych postaciach parkinsonizmu
presynaptycznego by³y symetryczne i dotyczy³y obustron-
nie struktur pr¹¿kowia. Stopniowe obni¿anie siê wychwytu
znaczników DAT w pr¹¿kowiu korelowa³o z narastaniem
zmian w obrazie neurologicznym [22].

W Polsce poza wy¿ej cytowan¹ prac¹ [21] nie opubli-
kowano dotychczas innych wyników badañ SPET z u¿y-
ciem 123I FP-CIT opartych na w³asnych do�wiadczeniach.

CEL PRACY

Próba odpowiedzi na pytanie, czy badanie SPET z u¿y-
ciem 123I FP-CIT mo¿e przyczyniæ siê do poprawy diagno-
styki chorób przebiegaj¹cych z objawami zespo³u pozapi-
ramidowego.

BADANE OSOBY I METODA

Badaniem objêto 9 pacjentów (5 kobiet i 4 mê¿czyzn)
w wieku od 34 do 68 lat, leczonych w Instytucie Psychiatrii
i Neurologii, u których od pocz¹tku choroby stwierdzono
objawy uszkodzenia uk³adu pozapiramidowego. Wszystkie
osoby zosta³y zbadane klinicznie i neurologicznie (przez
dwóch neurologów). Ponadto, u wszystkich osób wykonano
badania biochemiczne moczu i krwi (morfologia i inne bada-
nia podstawowe, poziom witaminy B12 i kwasu foliowego).
Przeprowadzono te¿ ocenê stanu klinicznego wg skali za-
awansowania procesu choroby Hoehn i Yahra oraz przy u¿y-
ciu ujednoliconej skali oceny chorych z chorob¹ Parkinsona
UPDRS I-III (Unified Parkinson Disease Rating Scale).
U ka¿dego pacjenta wykonano równie¿ badanie MR g³owy.

Nastêpnie w Zak³adzie Medycyny Nuklearnej Centrum
Onkologii, u wszystkich chorych wykonano badanie SPET
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mózgu przy u¿yciu dwug³owicowej gammakamery Varicam
firmy Elscint (wyposa¿onej w niskoenergetyczne kolima-
tory o wysokiej rozdzielczo�ci LEHR), z zastosowaniem
radioznacznika 123I FP-CIT (DaTSCAN) [2 beta carbome-
toxy-3 beta-(4-iodophenyl)-N-(3 fluoropropyl) nortropane].
Badanie SPET wykonywano w 3 godz. po podaniu do¿yl-
nym 185 mBq tego radioznacznika. W celu zablokowania
tarczycy, ze wzglêdu na mo¿liwo�æ obecno�ci wolnego jodu
(DaTSCAN jest znakowany jodem 123I) chorym podano
trzykrotnie nadchloran sodu � doustnie 400 mg 12 godzin
przed iniekcj¹, godzinê przed iniekcj¹ i 12 godzin po
iniekcji. Ustawiono parametry akwizycyjne dla fotopiku
� 159 keV z oknem energetycznym +/�10%. Zastosowano
matrycê obrazow¹ 128x128 elementów obrazu. Wykonano
120 projekcji (60 projekcji na ka¿d¹ g³owicê) przy obrocie
k¹towym co 3 stopnie w czasie 60 sek. na ka¿d¹ projekcjê.
Uzyskano ogóln¹ liczbê zliczeñ ok. 3 mln. Badanie trwa³o
ok. 60 min. Pacjent pozostawa³ w pozycji le¿¹cej w zaciem-
nionym pokoju i mia³ zapewniony pe³en spokój.

Rekonstrukcjê obrazów SPET wykonywano na stacjach
Xpert firmy Elscint stosuj¹c metodê filtrowanej projekcji
wstecznej z u¿yciem filtru BRANI. Wszystkie uzyskane
obrazy SPET mózgu by³y oceniane wzrokowo jako pra-
wid³owe lub nieprawid³owe przez specjalistów medycyny
nuklearnej. Oprócz oceny wzrokowej zastosowano tak¿e
metodê pó³ilo�ciow¹. Dla oceny wychwytu DaTSCAN
w pr¹¿kowiu wyznaczono regiony zainteresowania (ROI)
dla pr¹¿kowia i dla wychwytu nieswoistego ROI dla kory
potylicznej (w okolicy kory potylicznej jest �ladowa ilo�æ
transmitera dopaminy (DAT), a okolica ta otrzymuje tak¹
sam¹ ilo�æ znacznika drog¹ naczyniow¹). Ocenê wychwytu
dopaminy przez DAT w pr¹¿kowiu przedstawiono w postaci
indeksu: �rednia liczba zliczeñ ROI pr¹¿kowia w stosunku
do �redniej liczby zliczeñ ROI dla kory potylicznej.

Pacjenci (lub w 2 przypadkach ich opiekunowie) udzie-
lili pisemnej zgody na udzia³ w niniejszym badaniu. Bada-
nie uzyska³o akceptacjê Komisji Etycznej Instytutu Psy-
chiatrii i Neurologii.

WYNIKI

Na podstawie badania klinicznego w badanej grupie
rozpoznano: u 6 osób � chorobê Parkinsona o ró¿nym
stopniu zaawansowania (ocena wg skali Hoehn i Yahra
od 1,0 do 3,0, UPDRS od 17 do 45), u jednej pacjent-
ki zanik wielouk³adowy typu parkinsonowskiego MSA-P,
a u 2 osób podejrzewano chorobê prionow¹ (u 1 � ge-
netycznie uwarunkowan¹ postaæ choroby Creutzfeldta-
Jakoba (CJ) chorobê Gertsmanna-Strausslera-Scheinkera
(GSS) i u 1 � postaæ sporadyczn¹ choroby Creutzfeldta-
Jakoba). U wszystkich badanych objawy uszkodzenia uk³a-
du pozapiramidowego by³y obserwowane od pocz¹tku cho-
roby. U 2 osób z chorob¹ prionow¹ narasta³y równocze�nie
objawy otêpienia. Obraz kliniczny pacjentów przedsta-
wiono w tabl. 1.

Badanie MR g³owy nie wykaza³o ¿adnych odchyleñ
u osób z chorob¹ Parkinsona. Natomiast w MR g³owy u oso-
by z MSA-P obserwowano linijnie podwy¿szon¹ intensyw-
no�æ sygna³u w obrêbie obu j¹der soczewkowatych, u osoby
z chorob¹ GSS � obustronnie podwy¿szony sygna³ w przed-
niej czê�ci pr¹¿kowia, a u pacjentki z postaci¹ sporadyczn¹
choroby Creutzfeldta-Jakoba zarejestrowano obustronnie
hiperintensywny sygna³ w okolicy j¹der ogoniastych. W tym
ostatnim przypadku rozpoznanie potwierdzono neuropato-
logicznie post mortem.

W badaniu SPET u 6 osób z klinicznie ustalonym roz-
poznaniem choroby Parkinsona oraz u 1 pacjentki z MSA-P
stwierdzano, zarówno metod¹ wzrokow¹, jak i pó³ilo�-
ciow¹, obni¿enie wychwytu DaTSCAN w pr¹¿kowiu.

W metodzie pó³ilo�ciowej zmiany korelowa³y ze stop-
niem zaawansowania choroby i z obrazem klinicznym,
np. u pacjenta z 12-letnim przebiegiem choroby i znacz-
nym zaawansowaniem choroby (H i Y = 3,0) indeks wy-
chwytu radioznacznika w pr¹¿kowiu by³ obustronnie znacz-
nie obni¿ony (po prawej 1,26, po lewej 1,22), za� u pacjent-
ki z wywiadem chorobowym 3-letnim i jednostronnym,
lewostronnym zespo³em pozapiramidowym (H i Y = 1,0)

B.J. 34/M choroba Parkinsona 3 lata pozapiramidowy lewostronny 2,0 24 1,40 1,95
W.A. 51/M choroba Parkinsona 1 rok pozapiramidowy lewostronny 1,5 25 1,73 1,88
N.J. 68/K choroba Parkinsona 8 lat pozapiramidowy obustronny P>L 2,5 38 1,72 1,48
P.Z. 52/M choroba Parkinsona 2 lata pozapiramidowy obustronny 2,5 35 1,79 1,79
K.K-Z. 51/K choroba Parkinsona 2 lata pozapiramidowy lewostronny 1,0 17 2,35 2,76
P.S. 66/M choroba Parkinsona 12 lat pozapiramidowy obustronny 3,0 45 1,26 1,22

zanik wielouk³adowy
pozapiramidowy obustronny,

J.D. 49/K
MSA-P

5 lat objawy wegetatywne, brak 3,0 39 1,57 1,44
reakcji na L-Dopê

P.I. 61/K
choroba pozapiramidowy obustronny,
Creutzfeldta-Jakoba 3 mies. otêpienie 5,0* � 2,04 2,18

D.R. 37/K
choroba Gerstmanna- pozapiramidowy obustronny,
Strausslera-Scheinkera

4 lata
otêpienie

4,0* � 2,35 2,45

Tablica 1. Obraz kliniczny i wyniki badañ DaTSCAN SPET

Ini-
cja³y

Wiek/
p³eæ Rozpoznanie

Czas
trwania
choroby

Zespó³ kliniczny
Skala
Hoehn

i Yahra*

Skala
UPDRR
I, II, III

Indeks wychwytu**
j¹dra podstawy / kora potyliczna

po stronie prawej po stronie lewej

 * Zastosowano skalê Hoehn i Yahra, aby zaznaczyæ stopieñ niesprawno�ci ruchowej pacjentów.
** Indeks wychwytu � ilo�æ zliczeñ w obrêbie j¹der podstawy w stosunku do wychwytu radioznacznika DaTSCAN przez DAT w korze potylicznej.
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stwierdzono bardzo niewielki deficyt gromadzenia radio-
znacznika po stronie prawej. Stwierdzono tak¿e u 2 pa-
cjentów z klinicznie jedynie jednostronnym (w obu przy-
padkach � lewostronnym) zespo³em pozapiramidowym
obni¿enie wychwytu radioznacznika po obu stronach pr¹¿-
kowia (u jednego pacjenta � indeks po stronie prawej
wynosi³ 1,4 i po lewej 1,95, a u drugiego � po prawej 1,73
i po lewej 1,88). Obni¿enie wychwytu liganda w pr¹¿ko-
wiu by³o wprawdzie bardziej nasilone po stronie przeciw-

nej w stosunku do wystêpuj¹cych objawów zespo³u poza-
piramidowego, ale obserwowano je w obu pr¹¿kowiach.
Symetryczne obni¿enie wychwytu DaTSCAN w okolicy
pr¹¿kowia stwierdzono tak¿e u chorej z podejrzeniem MSA
� typu parkinsonowskiego (indeks po prawej 1,57, po
lewej 1,49). U 2 osób z podejrzeniem choroby prionowej,
zarówno u pacjentki z chorob¹ GSS, jak i u pacjentki z po-
staci¹ sporadyczn¹ choroby CJ gromadzenie DaTSCAN
w j¹drach podstawy by³o prawid³owe.

Fotografia 1. Badanie SPET z u¿yciem 123I FP-SPET (DaTSCAN) u pacjenta B.J.

Fotografia 2. Badania SPET. Projekcja poprzeczna na poziomie j¹der podstawy
a) Pacjent B.J. Choroba Parkinsona � zespó³ pozapiramidowy po³owiczy lewostronny, H i Y = 2,0. Zwraca uwagê znaczne obni¿enie wychwytu

w j¹drach podstawy po stronie prawej.
b) Pacjentka N.J. Choroba Parkinsona � zespó³ pozapiramidowy obustronny, P>L, H i Y = 2,5. Indeks wychwytu 1,72 po stronie prawej i 1,48 po lewej.
c) Pacjentka D.R. Choroba Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera. Zespó³ pozapiramidowy obustronny. Wynik badania DaTSCAN SPET � prawid³owy.
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OMÓWIENIE

Na podstawie przeprowadzonych przez nas badañ mo¿-
na s¹dziæ, ¿e SPET z u¿yciem 123I FP-CIT (DaTSCAN) jest
u¿ytecznym narzêdziem w diagnostyce chorób przebiega-
j¹cych z uszkodzeniem uk³adu pozapiramidowego. W Pols-
ce to badanie wykonywane jest na razie w niewielu o�rod-
kach i tylko w pojedynczych przypadkach [21]. Dzieje siê
tak dlatego, ¿e choæ badanie SPET jest do�æ ³atwo dostêpne
tak¿e w naszym kraju, mamy utrudniony dostêp do radio-
znaczników receptorów dopaminowych, potrzebnych do
wykonania tego typu badania. Decyduje o tym przede
wszystkim bardzo wysoka cena radioznacznika (DaTSCAN
dla jednego pacjenta to cena ok. 4,5 tys. z³). Równie¿ z tego
powodu nasze badanie jest oparte na niewielkim materiale.
W pracy nie wykonywali�my badañ DaTSCAN u osób
z dr¿eniem samoistnym. Tego typu badañ przeprowadzono
ju¿ wiele. Autorzy tych prac [16, 17, 18, 21] wykazali, ¿e
w dr¿eniu samoistnym, w przeciwieñstwie do choroby Par-
kinsona, nie stwierdza siê zmian w wychwycie 123I FP-CIT.
W dr¿eniu samoistnym nie wystêpuje przecie¿ dysfunkcja
presynaptyczna szlaku nigrostriatalnego, a badaniem SPET
z u¿yciem tego radioznacznika ocenia siê w³a�nie to zjawi-
sko. Natomiast badanie to okazuje siê bardzo cenne przy
rozpoznawaniu choroby Parkinsona, zw³aszcza we wczes-
nym okresie schorzenia [15, 19], jak i przy diagnozowaniu
chorych z jednostronnym dr¿eniem nietypowym. Z w³asnej
praktyki klinicznej wiemy przecie¿, ¿e przebieg chorób
pozapiramidowych bywa ró¿ny, wystêpuj¹ przypadki aty-
powe, a postawienie w³a�ciwego rozpoznania choroby we
wstêpnej jej fazie bywa trudne. Zdarzaj¹ siê przypadki b³êd-
nej diagnozy, co skutkuje leczeniem L-DOP¥ nietypowego
dr¿enia samoistnego, albo propranololem choroby Parkin-
sona. Je�li przeliczyæ koszty d³ugofalowego leczenia pacjen-
ta, to na ogó³ okazuje siê, ¿e nale¿y d¹¿yæ do jak najtrafniej-
szego rozpoznania choroby w jak najwcze�niejszym czasie.

Choroba Parkinsona we wczesnym stadium najczê�ciej
przejawia siê klinicznie po³owiczym zespo³em pozapirami-
dowym. Jak wynika z naszych badañ i z doniesieñ innych
autorów, w badaniu DaTSCAN SPET na pocz¹tku tej cho-
roby stwierdza siê równie¿ najczê�ciej asymetriê deficytów
wychwytu radioznacznika w pr¹¿kowiu, przeciwstronnie do
obserwowanych objawów [19]. Wraz z klinicznym postê-
pem choroby obserwuje siê zazwyczaj ilo�ciowe narastanie
deficytów wychwytu radioznacznika przez DAT i stopnio-
we zacieranie siê asymetrii zmian w obu pr¹¿kowiach [20].
W naszych badaniach DaTSCAN SPET równie¿ zauwa¿o-
no mniej nasilon¹ asymetriê zmian w pr¹¿kowiu u pacjen-
tów z zaawansowanym procesem choroby Parkinsona.

Szczególnie interesuj¹ce okaza³y siê wyniki badañ na-
szych pacjentów z chorob¹ Parkinsona, u których pocz¹t-
kowo stwierdzano klinicznie tylko jednostronny zespó³
pozapiramidowy, a badaniu DaTSCAN SPET znaleziono
obni¿enie wychwytu nie tylko w przeciwstronnym pr¹¿ko-
wiu (jak nale¿a³oby oczekiwaæ), ale równie¿, choæ w mniej-
szym stopniu, to¿stronnie do objawów, po drugiej stronie.
Obserwacja roczna jednego z tych pacjentów wykaza³a na-
rastanie objawów neurologicznych po obu stronach. Wyda-
je siê wiêc, ¿e badaniem DaTSCAN SPET mo¿na wykryæ
zmiany w mózgu pod postaci¹ uszkodzenia obu szlaków
nigrostriatalnych ju¿ w bardzo wczesnym stadium choroby,

wtedy kiedy jeszcze nie ujawniaj¹ siê pod postaci¹ obja-
wów klinicznych.

W naszym materiale znajduje siê tak¿e pacjentka, u której
podejrzewano klinicznie MSA-P (typ pozapiramidowy). U tej
pacjentki w badaniu SPET stwierdzono obni¿enie wychwytu
123I FP-CIT w obu pr¹¿kowiach.

Przedmiotem naszych badañ nie by³y inne atypowe ze-
spo³y parkinsonowskie towarzysz¹ce procesom naczynio-
wym, wystêpuj¹ce po stosowaniu niektórych leków (neuro-
leptyki), po zatruciu zwi¹zkami chemicznymi itd. Jednak
po raz pierwszy w Polsce, wykonali�my badanie DaTSCAN
SPET u dwóch pacjentek z chorob¹ Creutzfeldta-Jakoba.
Zarówno u osoby z postaci¹ genetycznie uwarunkowan¹
� chorob¹ GSS, jak i u osoby z postaci¹ sporadyczn¹, od
pocz¹tku choroby obserwowano w badaniu neurologicz-
nym deficyty �wiadcz¹ce o uszkodzeniu uk³adu poza-
piramidowego, a w badaniu MR mózgu hiperintensywny
sygna³ w okolicach obu j¹der podstawy. U osób tych kli-
nicznie obserwowano tak¿e na pocz¹tku choroby narastaj¹-
ce otêpienie. Wydawa³o siê nam interesuj¹ce sprawdzenie,
czy zmiany w MR znajduj¹ odzwierciedlenie w badaniu
DaTSCAN SPET. Wyniki badañ SPET wypad³y jednak
u obu chorych prawid³owo. Badanie autopsyjne mózgu po-
twierdzi³o w jednym przypadku rozpoznanie choroby CJ.
W tym kontek�cie wydaje siê nam, ¿e lepsze wyniki w diag-
nostyce choroby CJ mo¿na uzyskaæ stosuj¹c badanie prze-
p³ywów mózgowych przy pomocy HMPAO SPET. Takie
wnioski wysuwamy porównuj¹c wyniki obecnych badañ
SPET z wynikami uzyskanymi w naszej poprzedniej pracy
[25]. Zbadali�my wówczas przy u¿yciu HMPAO SPET 6
pacjentów z chorob¹ CJ. W obrazach SPET zaobserwowa-
no u badanych pacjentów ogniskowe zmiany pod postaci¹
obni¿enia perfuzji w ró¿nych okolicach mózgu, które nie
znajdowa³y odzwierciedlenia w badaniu MR.

W naszej pracy nie badali�my pacjentów z innymi po-
staciami otêpienia, ale s¹dz¹c z nielicznej na razie literatury
na ten temat, badanie SPET z u¿yciem 123I FP-CIT wydaje
siê równie¿ cenne w ró¿nicowaniu choroby Parkinsona prze-
biegaj¹cej z otêpieniem, z otêpieniem z cia³ami Lewy�ego
i obu tych schorzeñ z chorob¹ Alzheimera [26, 27, 28].
W chorobie Parkinsona otêpienie zazwyczaj narasta w pó�-
niejszej fazie schorzenia i badaniem SPET u pacjentów ob-
serwuje siê wtedy znacznego stopnia obni¿enie wychwytu
123I FP-CIT, choæ niekiedy nieco asymetryczne, w obu pr¹¿-
kowiach. W otêpieniu z cia³ami Lewy�ego stwierdzano
równie¿ obni¿enie wychwytu radioznacznika w obu pr¹¿-
kowiach, ale w mniejszym stopniu ni¿ w chorobie Parkin-
sona. Natomiast w chorobie Alzheimera uzyskano prawi-
d³owy obraz wychwytu radioznacznika w pr¹¿kowiu.

Doceniaj¹c wiele zalet poznawczych i diagnostycznych
badania SPET z u¿yciem 123I FP-CIT, trzeba dostrzec te¿
ograniczenia tej metody. Jak ju¿ wspomniano, ró¿nice w ob-
razach 123I FP-CIT SPET w chorobie Parkinsona i w otê-
pieniu z cia³ami Lewy�ego s¹ g³ównie ilo�ciowe i mog¹ sta-
nowiæ podstawê do dalszej dyskusji. Pewne podobieñstwa
w obrazach SPET obserwowali�my tak¿e u naszych pacjen-
tów z chorob¹ Parkinsona i u chorej z MSA-P. Równie¿
inni badacze zwracali uwagê na trudno�ci w ró¿nicowaniu
zmian wychwytu radioznacznika przez DAT w pr¹¿kowiu
w innych atypowych zespo³ach pozapiramidowych �presy-
naptycznych� jak: MSA, PSP, CBD, otêpienie z cia³ami
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Lewy�ego. Zwracali na to uwagê np. Kim i wsp. (2002),
którym w badaniu SPET z u¿yciem 123I beta-CIT nie uda³o
siê zró¿nicowaæ schorzeñ przebiegaj¹cych z objawami po-
zapiramidowymi, takich jak: choroba Parkinsona, MSA,
PSP [11]. Równie¿ w badaniu Antonioniego i wsp. (2003),
przy zastosowaniu 123I FP-CIT obserwowano tylko ró¿nice
ilo�ciowe pomiêdzy badanymi grupami pacjentów z cho-
rob¹ Parkinsona, MSA, PSP. Wykazano m.in., ¿e u pacjen-
tów z PSP zmniejszenie gêsto�ci DAT jest silniej wyra¿one
ani¿eli u osób z MSA i chorob¹ Parkinsona [12].

W �wietle obecnej wiedzy wydaje siê, ¿e do ró¿nicowa-
nia choroby Parkinsona i innych presynaptycznych zespo-
³ów parkinsonowskich metod¹ SPET, jako radioznacznika
receptorów dopaminergicznych nale¿a³oby zastosowaæ
oprócz 123I FP-CIT równie¿ jodobenzamid znakowany jo-
dem 123I (IBZM). Ten ligand pozwala bowiem na badanie
rozmieszczenia w mózgu receptorów dopaminowych D2,
umiejscowionych g³ównie w b³onie postsynaptycznej i we-
wn¹trzkomórkowo w neuronach pr¹¿kowia. O ile w etio-
patogenezie choroby Parkinsona najwiêksze znaczenie ma
zwyrodnienie istoty czarnej prowadz¹ce do dysfunkcji pre-
synaptycznej szlaku nigrostriatalnego, o tyle w zespo³ach
atypowych, takich jak: MSA, PSP, otêpienie z cia³ami
Lewy�ego proces jest bardziej rozleg³y i poza uszkodze-
niem czê�ci presynaptycznej uk³adu dopaminergicznego s¹
nim objête równie¿ inne struktury tego uk³adu. W wyniku
tego dochodzi jednocze�nie do dysfunkcji postsynaptycz-
nej szlaku dopaminergicznego. W przeprowadzonych ba-
daniach autorzy [11, 23] stwierdzili obni¿enie wychwytu
IBZM przez receptory D2 w MSA i PSP w przeciwieñstwie
do osób z chorob¹ Parkinsona, w której nie stwierdza siê
obni¿onego wychwytu IBZM.

WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badañ wydaje siê, ¿e
SPET z u¿yciem 123I FP-CIT (DaTSCAN) jest u¿ytecznym
narzêdziem w rozpoznawaniu i ocenie stopnia zaawanso-
wania chorób przebiegaj¹cych z presynaptycznym uszko-
dzeniem uk³adu pozapiramidowego.
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