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Diagnostyka otepienia z ciatami
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STRESZCZENIE
Mimo ze DaTScan pozostaje ztotym standardem w diagnostyce
otepienia z ciatami Lewy’ego (DLB, dementia with Lewy bodies),
metody obrazowania pozwalajace na oceng regionalnych roznic
metabolicznych majg coraz istotniejsze znaczenie w diagnostyce
tej choroby. Obrazowanie molekularne pozwala na rozpoznanie
schorzenia juz we wczesnym okresie jego rozwoju. Umozliwia to
wiasciwe postepowanie lecznicze oraz uniknigcie niekorzystnych
konsekwenciji klinicznych zwigzanych na przyktad z zastosowa-
niem neuroleptykéw. W pracy przedstawiono dwoch chorych,
u ktérych przeprowadzono jedno z badan — tomografig kompute-
rowg pojedynczego fotonu lub pozytonowa tomografig emisyjna.
Uwaza sie, ze w najblizszych latach metody diagnostyczne beda
charakteryzowaty sie coraz wigkszg swoisto$cia, szczegoinie
w przypadku chordb, w ktorych ustalenie pewnego rozpoznania
jest obecnie mozliwe wytacznie w badaniu autopsyjnym. W pracy
przedstawiono perspektywy rozwoju nowych metod diagnostycz-
nych zich odniesieniem do aktualnych kryteriow rozpoznania DLB
opublikowanych w 2017 roku.
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Wprowadzenie
Otepienie z cialami Lewy’ego (DLB, dementia
with Lewy bodies), nalezy, podobnie do choroby
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Parkinsona (PD, Parkinson’s disease), do synu-
kleinopatii. W DLB kluczowe jest stwierdzenie
obecnosci cial Lewy’ego. Sama ich obecno$é nie
jest jednak czynnikiem swoistym dla DLB. De-
cydujaca o rozpoznaniu jest ich lokalizacja. Dla
DLB charakterystyczne jest ich wystgpowanie
w obrebie kory nowej i limbicznej. Stwierdzenie
cial Lewy’ego w obrebie pnia mézgu przemawia
przeciwko rozpoznaniu DLB. Wykazanie ich obec-
nosSci w takich lokalizacjach, jak przednia czeéé
zakretu obreczy, kora srédwechowa czy wyspa,
moze by¢ przestankg do rozpoznania PD. Uwa-
za sie, ze proporcje zawarto$ci bialka tau oraz
beta amyloidu majg znaczenie dla r6znicowania
otepienia z ciatami Lewy’ego i choroby Parkinso-
na z otgpieniem (PDD, Parkinson’s disease with
dementia) [1]. W przeciwienstwie jednak do
choroby Parkinsona otepienie w DLB wystepuje
nie pézniej niz w ciggu roku od manifestacji za-
burzen ruchowych, a czesto je poprzedza. DLB
jest trzecia najczestsza przyczyna otepien. Ocenia
sig, ze 10-15% o0s6b z rozpoznanym otepieniem
choruje na DLB. Wspélczesnie patogeneze cho-
roby taczy sie z genami odpowiedzialnymi za
synteze alfa-synukleiny (SNCA, alpha-synuclein
protein), bogatoleucynowej kinazy 2 (LRKK2,
leucine-rich repeat kinase 2), glukocerebrozydazy
(GBA, glucocerebrosidase), preseniliny 1 (PSEN1,
presenilin 1), preseniliny 2 (PSEN2, presenilin 2),
prekursora amyloidu (APP, amyloid precursor pro-
tein), apolipoproteiny E (APOE, apolipoprotein E)
czy mikrotubul zwigzanych z biatkiem tau (MAPT,
microtubule-associated protein tau). Nieprawid-
towosci w badaniach genetycznych w czesci
przypadkéw sg wspélne dla DLB i innych choréb
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Tabela 1. Czynniki genetyczne wspoélne z innymi schorze-
niami neurozwyrodnieniowymi (na podstawie [1, 2])

SNCA
LRKK2
GBA
PSENT
PSEN2
APP
APOE
MAPT

Otepienie z cialami Lewy’'ego Choroba Parkinsona

Choroba Alzheimera

SNCA (alpha-synuclein protein) — gen alfa-synukleiny; LRKK2 (leucine-rich
repeat kinase 2) — gen bogatoleucynowej kinazy 2; GBA (glucocerebrosidase)
— gen glukocerebrozydazy; PSENT (presenilin 1) — gen preseniliny 1; PSEN2
(presenilin 2) — gen preseniliny 2; APP (amyloid precursor protein) — gen pre-
kursora amyloidu; APOE (apolipoprotein E) — gen apolipoproteiny E; MAPT (mi-
crotubule-associated protein tau) — gen mikrotubul zwigzanych z biatkiem tau

neurozwyrodnieniowych, takich jak choroba
Alzheimera (AD, Alzheimer’s disease) i PD [2]
(tab. 1). Poza badania genetycznymi, kluczowa
role w ustaleniu rozpoznania ma badanie po-
zytonowej tomografii emisyjnej (PET, positron
emission tomography) i tomografii komputerowej
pojedynczego fotonu (SPECT, single-photon emis-
sion computed tomography).

Zgodnie z kryteriami rozpoznania DLB, ktére
zostaly opublikowane przez zesp6t ds. otepienia
z cialami Lewy’ego w 2017 roku, koniecznym obja-
wem do rozpoznania jest otepienie, okreslane jako
postepujace pogorszenie zdolnoéci poznawczych,
ktére w istotnym stopniu zaburza funkcje spolecz-
ne oraz wykonywanie codziennych czynnosci [3].
We wczesnej fazie choroby moga réwniez pojawic
sig zaburzenia w zakresie uwagi, funkcji wyko-
nawczych oraz wzrokowo-percepcyjnych. Kolej-
nym etapem diagnostyki DLB jest stwierdzenie
fluktuacji poznawczych, nawracajacych halucy-
nacji wzrokowych, zaburzen zachowania podczas
snu (moga one poprzedzi¢ deficyty poznawcze
oraz objawy zespolu parkinsonowskiego). Obja-
wami pomocniczymi do rozpoznania DLB sg: nad-
wrazliwo$¢ na leki antypsychotyczne, zaburzenia
odruchéw postawnych, powtarzajace sig upadki,
epizody braku kontaktu slowno-logicznego, za-
burzenia ukladu autonomicznego, hipotonia or-
tostatyczna, apatia, zaburzenia lekowe i depresja.
Za gtéwne biomarkery w diagnostyce DLB uwaza
sie zmniejszony wychwyt radiofarmaceutykéw
w PET i SPECT w zakresie transporteréw dla
dopaminy, niski wychwyt 123I-meta-jodo-benzy-
loguanidyny (MIBG, meta-iodobenzylguanidine)

w badaniu scyntygraficznym migénia sercowego
oraz potwierdzenie w badaniu polisomnograficz-
nym braku zwiotczenia migéni w fazie snu REM
(rapid-eye movement). Pomocniczym biomarke-
rem jest migdzy innymi brak zmian w przysrodko-
wej czesci plata skroniowego w obrazie rezonansu
magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging), a takze zmniejszone zuzycie glukozy w ba-
daniu (FDG)-PET (fluoro-deoxy-glucose positron
emission tomography) oraz zmniejszony przeplyw
krwi w obrebie platéw potylicznych i zakretach
obreczy w badaniu ™ Tc-HMPAO-SPECT (9 T¢-
-hexamethylpropylene amine oxime single-photon
emission tomography) (tab. 2). Wspomniane obja-
wy i biomarkery stuza do rozpoznania DLB oraz
oceny, czy jest ono mozliwe, prawdopodobne,
czy tez pewne. Za pewne uwaza sie rozpoznanie
post mortem, natomiast rozpoznania przyzyciowe
mozna podzieli¢ na prawdopodobne i mozliwe.
Rozpoznanie prawdopodobne mozna przyjac, jesli
wystepuja co najmniej dwa kryteria podstawowe
lub jedno podstawowe i jeden gtéwny biomarker.
Rozpoznanie mozliwe DLB jest uzasadnione wow-
czas, kiedy stwierdza sie wylgcznie jedno kryte-
rium podstawowe lub jeden gléwny biomarker.
Autorzy wytycznych podkreslajg, Ze rozpoznanie
DLB jest mato prawdopodobne, gdy jedynym kry-
terium podstawowym jest zesp6t parkinsonowski
i wystepuja inne czynniki patogenne, na przyktad
naczyniowe, lub jesli zesp6t parkinsonowski po-
jawia sie po raz pierwszy dopiero w okresie nasi-
lonego otepienia. Akcentuje sie, ze DLB moze by¢
rozpoznawane, je$li otepienie wystepuje przed
albo jednoczesnie z objawami zespolu parkinso-
nowskiego (tab. 3).

Leczenie DLB pozostaje wielowymiarowe,
a jego podstawg jest oddzialywanie na poszcze-
gblne objawy kliniczne choroby [4]. Podobnie
jak w przypadku AD w leczeniu objawowym za-
burzen otepiennych wykorzystuje sie inhibitory
cholinesterazy. Wsro6d lekéw przeciwdziatajacych
halucynacjom i deluzjom wymienia sie¢ inhibi-
tory cholinesterazy, kwetiapine, klozapine oraz
pimawanseryne [4]. W przypadku depresji badz
leku stosuje sie inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny, takie jak citalopram, escitalopram czy
sertralina [4]. Stosuje sie réwniez leki o innym me-
chanizmie dziatania, takie jak mirtazapina, wen-
lafaksyna, duloksetyna, czy w przypadku wyste-
powania leku bez objawéw depresji buspiron [4].
W przypadku pobudzenia stosuje sig klonazepam,
titrat, lorazepam oraz kwetiapina i dekstrometor-
fan. Zaburzenia zachowania podczas snu leczy
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Tabela 2. Kryteria rozpoznania w otepieniu z ciatami Lewy'ego (na podstawie [3])

Kryteria rozpoznania Objawy

Markery

Zaburzenia odruchéw postawnych
Powtarzajace sie upadki

Epizody braku komunikatywnosci
Zaburzenia uktadu autonomicznego
Hipotonia ortostatyczna

Apatia

Zaburzenia lekowe

Depresja

Podstawowe/gtéwne Fluktuacje poznawcze Zmniejszony wychwyt radiofarmaceutykow PET
Nawracajace halucynacje wzrokowe i SPECT w zakresie transporteréw dla dopaminy
Zaburzenia zachowania podczas snu, ktére moga Niski wych_wyt_”3l-M|BG w badaniu scyntygra-
poprzedzi¢ deficyty poznawcze ficznym migsnia sercowego
Objawy zespotu parkinsonowskiego Potwierdzenie w badaniu polisomnograficznym
braku atonii w fazie snu REM
Pomocnicze Ciezka nadwrazliwos¢ na leki antypsychotyczne Brak zmian w przysrodkowej czesci ptata skronio-

wego w obrazie rezonansu magnetycznego (MRI)

Stwierdzanie hipometabolizmu w obrebie ptata
potylicznego w badaniach PET/SPECT

Tak zwany objaw zakretu obreczy w badaniu PET

PET (positron emission tomography) — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT (single-photon emission computed tomography) — tomografii komputerowej
pojedynczego fotonu ; MIBG (meta-iodobenzylguanidine) — metajodobenzyloguanidyna; REM (rapid-eye movement) — szybki ruch gatek ocznych MRI (magnetic

resonance imaging) — rezonans magnetyczny

Tabela 3. Rozpoznanie w otepieniu z cialami Lewy’ego (DLB, dementia with Lewy bodies) (na podstawie [3])

Rozpoznanie DLB Otepienie oraz
Mozliwe wytacznie co najmniej
jeden czynnik podstawowy jeden biomarker gtowny
Prawdopodobne co najmniej jeden czynnik podstawowy
dwa czynniki podstawowe oraz
jeden biomarker gtéwny
Pewne Badanie neuropatologiczne

sie melatoning oraz klonazepamem. W przypad-
ku nadmiernej sennosci w ciggu dnia stosuje sie
inhibitory cholinesterazy, modafinil, armodafinil,
a takze kofeine [4]. Przeciwwskazanie jest stoso-
wanie neuroleptykéw pierwszej generacji. W 2011
roku Amerykanskie Towarzystwo Neurologiczne
(ANS, American Neurological Society) zalecito, by
w przypadku zaburzen behawioralnych i psycho-
logicznych (BPSD, behavioural and psychological
symptoms of dementia) w przebiegu zaréwno DLB,
jak i PDD stosowac¢ klozapine [5]. Konieczna jest
kontrola morfologii krwi obwodowej ze wzgledu
na ryzyko agranulocytozy.

Omowienie
Przypadek 1.

Mezczyzna w wieku 75 lat zostal przyjety do
kliniki neurologii z powodu narastajgcych zabu-
rzen poznawczych oraz okresowo wystepujgcych
halucynacji. Poza tym chorowal na nadciénienie

tetnicze i przerost prostaty. W 2007 roku u chorego
usunieto gérny plat lewego ptuca z powodu raka
niedrobnokomoérkowego. Zastosowano wéwczas
chemioterapie z wykorzystaniem erlotynibu.
W badaniu neurologicznym stwierdzono dyzar-
trie, zaburzenia zdolnosci poznawczych z defi-
cytami wzrokowo-przestrzennymi i zaburzeniami
uwagi, zesp6t czotowy, bradykinezje, umiarkowa-
ne drzenie pozycyjne konczyn gérnych. Wykazano
takze zaburzenia réwnowagi dynamicznej oraz
hipotonig ortostatyczna. W badaniu PET z wy-
korzystaniem 18-fluro-deoksyglukozy (18-FDG)
wykazano hipometabolizm w prawym placie
czolowym, w obrebie ptatéw skroniowego i przed-
klinka, prawego plata czolowego i lewego plata
potylicznego (ryc. 1). W badaniu MRI uwidocznio-
no poszerzenie uktadu komorowego, uogélniony
zanik korowo-podkorowy oraz mnogie zmiany
naczyniopochodne. Uwzgledniajac kryteria roz-
poznania DLB z 2017 roku, u chorego stwierdzono
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Rycina 1. Badanie pozytonowej tomografii emisyjnej — zmniej-
szone gromadzenie si¢ znacznika 18-FDG w prawym ptacie
czofowym, w obrebie ptatow skroniowego, przedklinka i lewego
ptata potylicznego u pierwszego pacjenta

kryteria konieczne do rozpoznawaniu DLB: otepie-
nie, ktére wystapito w okresie zblizonym czasowo
do pojawienia sig zaburzen ruchowych oraz dwa
kryteria podstawowe, to jest nawracajace halucy-
nacje wzrokowe i zespé6t parkinsonowski. Rozpo-
znano prawdopodobne DLB. Ponadto u chorego
stwierdzono kryterium pomocnicze — hipotonie
ortostatyczng oraz marker pomocniczy w postaci
potwierdzonego hipometabolizmu plata potylicz-
nego w badaniu PET.

Przypadek 2.

Kobieta w wieku 70 lat zostala przyjeta do kli-
niki neurologii w listopadzie 2016 roku, w celu
diagnostyki zespotu parkinsonowskiego z szybko
rozwijajacym sie deficytem funkcji poznawczych.
W lipcu 2016 roku u chorej stwierdzono otgpienie.
W relacji rodziny, u pacjentki stwierdzano epizody
leku w nowych sytuacjach. Od 2013 roku wyste-
powaly zaburzenia pamieci, w szczegélnosci krét-
kotrwatej. W 2014 roku, biorgc pod uwage drzenie
spoczynkowe obu koniczyn gérnych i dolnych oraz
poczatkowo dobrg odpowiedZ na leczenie lewo-
dopa, rozpoznano zespo6t parkinsonowski. Po 18
miesigcach farmakoterapii wystgpity halucyna-
cje, wowczas zastosowano risperidon. Pacjentka
wczeéniej nie byta leczona przewlekle z jakiejkol-
wiek innej przyczyny. W badaniu neurologicznym

Rycina 2. Badanie tomografii komputerowej pojedynczego fotonu
— znaczne zmniejszenie przeptywu krwi w obrebie ptatow poty-
licznych u drugiego pacjenta (wraz z obszarem kory wzrokowej)

podczas hospitalizacji w Klinice stwierdzono
ograniczenie kontaktu logicznego, dyzartrie, hipo-
mimie, drzenie spoczynkowe, najbardziej nasilone
w prawej konczynie gérnej, wzmozone napiecie
mie$niowe, paratonie, obustronny objaw Fromen-
ta i Marinescu-Radoviciego. Chora odpowiadata
na proste pytania. Spontanicznie nie inicjowata
ani nie podtrzymywata rozmowy. W badaniu lo-
gopedycznym stwierdzono dysprozodie i zubo-
zenie mowy. Badanie psychologiczne ujawnito
umiarkowanego stopnia deficyty poznawcze,
dominowaty zaburzenia wzrokowo-przestrzenne.
Zaobserwowano réwniez deficyty w zakresie pa-
mieci, uwagi oraz funkcji wykonawczych. Wyka-
zano rowniez zaburzenia r6wnowagi, szczeg6lnie
przy otwartych oczach. W poréwnaniu z wy-
nikiem badania przeprowadzonego 3 miesiace
wczesniej stwierdzono pogorszenie stanu ogél-
nego chorej. Poszerzono diagnostyke o badanie
SPECT, ktére ujawnilo zmniejszenie przeplywu
krwi w obrebie platéw potylicznych (ryc. 2).
Tomografia komputerowa glowy wykazala mnogie
zmiany naczyniopochodne i poszerzenie ukladu
komorowego. Uwzgledniajac kryteria rozpoznania
DLB z 2017 roku, u chorej stwierdzono konieczne
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do rozpoznania DLB otepienie, ktére wystapito
w okresie zblizonym czasowo do pojawienia sie
zaburzen ruchowych. Zaobserwowano dwa pod-
stawowe objawy; nawracajace halucynacje wzro-
kowe i cechy zespotu parkinsonowskiego. Ponadto
stwierdzono nadwrazliwosé na leki antypsycho-
tyczne oraz zmniejszony przeptyw krwi w obrebie
plata potylicznego w badaniu SPECT. Zatem poza
dwoma kryteriami podstawowymi koniecznymi
do potwierdzenia prawdopodobnego DLB, wyka-
zano dodatkowo dwa kryteria pomocnicze, to jest
nadwrazliwos$¢ na risperidon i zaburzenia lekowe,
oraz biomarker pomocniczy, czyli zmniejszony
przeptyw krwi w badaniu SPECT.

Otepienie z ciatami Lewy’ego jako choroba
zréznicowana pod wzgledem klinicznym
i obrazowym

Cho¢ DLB jest trzecia, po AD i otepieniu na-
czyniopochodnym (VaD, vascular dementia),
najczestszg przyczyng otepienia, nadal czesto
nietypowy przebieg choroby utrudnia jej roz-
poznanie, nie tylko w aspekcie klinicznym, ale
rowniez w diagnostyce obrazowej. W przypad-
ku omawianych w tej pracy chorych istotnymi
czynnikami przemawiajacymi za rozpoznaniem
byly relatywnie szybki rozwéj zaburzen otepien-
nych, w szczeg6lnoséci pod postacig zaburzen
wzrokowo-przestrzennych i stwierdzenie ze-
spotu parkinsonowskiego [3]. Warto jednak pod-
kresli¢, ze u obojga pacjentéw na wynik testow
neuropsychologicznych oceniajacych zdolnosci
poznawcze mogly mie¢ wplyw mézgowe zmiany
niedokrwienne. Wyniki badan obrazowych nie
do konca korelowaly bezposrednio z typowym
obrazem DLB. U pierwszego chorego stwierdzono
w badaniu PET zmniejszone gromadzenie 18-FDG
nie tylko w obrebie ptata potylicznego, ale réwniez
czolowego i skroniowego.

Trudnoéci diagnostyczne mogg wynikac¢ takze
ze wspolistnienia zaburzenn psychiatrycznych
i neurologicznych [3]. W jednej z prac opisano
chorego z przemijajacymi zaburzeniami psy-
chotycznymi i depresyjnymi, u ktérego w toku
wielokrotnych hospitalizacji rozpoznano DLB
i stwierdzono umiarkowang poprawe stanu po
leczeniu rywastygming [6].

Badanie PET w DLB

Badanie PET po podaniu 18-FDG jest metoda
oceny metabolizmu glukozy [7-25]. Glukoza jako
kluczowy substrat energetyczny jest istotnym
wskaznikiem zmian w zakresie metabolizmu [15].

Zmniejszenie gromadzenia 18-FDG wskazuje nie
tylko na proces chorobowy, ale jest rowniez fizjo-
logicznym znacznikiem procesu starzenia sig [10].
Uwaza sie, ze najbardziej nasilone zmniejszenie
gromadzenia 18-FDG w wyniku starzenia wyste-
puje w gornym zakrecie czotowym, zakretach
obreczy oraz obustronnie w zakretach ciemienio-
wych gérnych i dolnych [12]. Miejscowe zmniej-
szenie metabolizmu jest istotnym czynnikiem
umozliwiajacym réznicowanie zaburzen otgpien-
nych. W przebiegu DLB typowym objawem jest
zmniejszenie gromadzenia 18-FDG w obrebie pla-
ta potylicznego. Hipometabolizm w tym obszarze
mézgowia moze przyczyniac sie do wystepowania
halucynacji w przebiegu choroby. Dodatkowo
stwierdza sie prawidtowe gromadzenie 18-FDG
w obrebie tylnej czesci zakretu obreczy, klinka
i przedklinka [14, 25]. Dalszy rozw6j diagnostyki
PET jest wigzany z wprowadzeniem nowych ra-
diofarmaceutykéw wykazujacych bardziej swoi-
ste wzorce zaburzen rozkladu radioaktywnosci.
Jednym z tego typu radiofarmaceutykow jest
18F-DOPA, pozwalajaca na obrazowanie zaburzen
funkcjonalnych w zakresie uktadu dopaminergicz-
nego. Badanie PET z zastosowaniem 8F-DOPA
pozwala na réznicowanie miedzy DLB i innymi
zaburzeniami otgpiennymi niezwigzanymi z neu-
rodegeneracja uktadu dopaminergicznego.

Tomografia komputerowa pojedynczego fotonu
w DLB — SPECT HMPAO i DaTScan

Tomografia komputerowa pojedynczego foto-
nu (SPECT) ma istotne znaczenie w diagnostyce
otepienia z ciatami Lewy’ego. Wsr6d radiofarma-
ceutykéw wykorzystywanych w SPECT mozna
wyréznié 1231-N-omega-fluoropropylo-2beta-
-karboksymetoksy-3beta-4ionofenylonortropan
(23IFP-CIT) i eksametazym technetu (%°™9Tc-
-HMPAO). Pierwszy z wymienionych znacznikow
jest uznawany za wazne narzedzie w diagnostyce
degeneracji uktadu dopaminergicznego nie tylko
w DLB, ale réwniez w chorobie Parkinsona [26].
Swoisto$¢ badania (*2*IFP-CIT)-SPECT (DaTScan)
wynosi 83%, a czulos¢ 86% [27]. Obnizony wy-
chwyt w zakresie DAT w zwojach podstawy po-
zwala réznicowaé¢ DLB i AD w 90% przypadkéw
(tab. 4). Badanie DaTScan zajmuje w kryteriach
rozpoznania DLB z 2017 roku wyzszg range niz
zaburzenia przeplywu krwi uwidaczniane w ba-
daniu %mTc-HMPAO SPECT. Swoisto$¢ w r6zni-
cowaniu DLB wynosi ponad 80% [2, 3]. Nierozpo-
znanie DLB w badaniu SPECT, przy potwierdze-
niu w badaniu post mortem jest wigzane z r6zng
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Tabela 4. Otepienie z ciatami Lewy’ego a choroba Alzheime-
ra— badania réznicujace o istotnym znaczeniu klinicznym

Badanie Parkinsonizm Choroba
z otepieniem Alzheimera
DaTScan Obnizone wychwytu DaT Prawidfowy
w zakresie zwojéw
podstawowy
MIBG Ograniczony wychwyt Prawidtowy
w badaniu scyntygraficznym
migsnia sercowego

MIBG (meta-iodobenzylguanidine) — metajodobenzyloguanidyna; DaTScan (dopa-
mine transporter scan) — tomografia komputerowa pojedynczego fotonu

z uzyciem specyficznego dla uktadu transportu wstecznego dopaminy znacznika
izotopowego

dystrybucja radiofarmaceutyku w zaleznosci od
wariantu choroby. Autorzy jednej z prac sugeru-
ja, ze kliniczny obraz DLB moze by¢ powigzany
z odmiennym stopniem rozsiana alfa-synukleiny
[27]. Inna praca analizujgca badanie HMPAO-
-SPECT przedstawia zr6znicowane wyniki oceny
swoisto$ci i czutoéci radiofarmaceutyku w zalez-
noéci od typu otepienia np. otepienie o etiologii
mieszanej charakteryzowalo sie 14% swoistoscia
i 81% czuloscia w diagnostyce réznicowej ote-
pien [28]. Zmniejszony przeplyw krwi w obrebie
plata potylicznego jest uznawany za znacznik
nizszego stopnia referencyjnosci w diagnostyce
DLB [29, 30].

Inne mozliwosci diagnostyczne

Diagnostyka DLB jest niejednokrotnie utrud-
niona przez zréznicowany symptomatologicznie
obraz choroby. Obiecujaca metoda diagnostyczna
wydaje sie wykrywanie zlogéw alfa-synukleiny
w nerwach obwodowych w obrebie skéry [31].
Badania wykazaly obecnos¢ ztogéw we wiéknach
autonomicznych. Poniewaz pobranie wycinkéw
jest mozliwe za zycia, stwarza to nowa perspekty-
we diagnostyczng. Autorzy wskazujg jednak na to,
ze dotychczas zbadana liczba 18 chorych z rozpo-
znanym DLB jest relatywnie mata i konieczne jest
poglebienie analizy. Warto jednak podkreslié, ze
jest to aspekt diagnostyki DLB wcigz nie uwzgled-
niany w kryteriach rozpoznania z 2017 roku [3].

Podsumowanie

Zaréwno PET, jak i SPECT sg obecnie badania-
mi, ktére w znacznym stopniu mogg utatwic¢ badz
przyspieszy¢ rozpoznanie DLB. Korelacja zmian
w badaniach obrazowych, takich jak PET i SPECT,
ze zmianami stanu klinicznego umozliwia po-
szerzenie wiedzy a temat otepienia z ciatami
Lewy’ego. W oméwionych przypadkach sympto-

matologia wskazywata na rozwoj otepienia, jednak
wykonanie badan umozliwiajacych ocene metabo-
lizmu pozwolilo na weryfikacje rozpoznania z od-
niesieniem wynikéw do patofizjologii choroby.
Warto podkreslié, ze ocena hipometabolizmu jest
obecnie uwzgledniana w kryteriach rozpoznania
DLB. Aktualnie zaréwno wykrycie hipometaboli-
zmu w PET, jak i SPECT ma forme biomarkera po-
mocniczego. W przypadku omawianych chorych,
uwzgledniajac kryteria rozpoznania DLB z 2017
roku, badania te nie byly konieczne do ustalenia
prawdopodobnego rozpoznania DLB.

Wspélczesnie sposréd dwéch metod badania
zmian w metabolizmie struktur mézgowia, wska-
zuje sig na PET jako metode bardziej precyzyjna.
Jest to uwarunkowane miedzy innymi wspomniang
wczeéniej rozdzielczoscig oraz korelacjg pomiedzy
czasem wstrzykniecia radiofarmaceutyku a doktad-
noScig wynikéw. W opisanych powyzej przypad-
kach nie wykonano badania metodg DaTScanu,
ktére pozostaje ztotym standardem w r6znicowaniu
AD i DLB. Z pewnoscig jednak obie metody wy-
magajq dalszych analiz, a ich znaczenie w najbliz-
szych latach zapewne bedzie rosto.
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