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Περίληψη

Στη βραχεία αυτή ανασκόπηση περιγράφεται η σημασία της μοριακής μελέτης της τοπικής αιματι-
κής εγκεφαλικής ροής με λιποφιλικό ραδιοφάρμακο τη ραδιενεργό τεχνήτιο-99m-εξαμεθαζίμη-
technetium-99m-hexamethyleno-propyleno-amino-oxime, (99mTc-HMPAO) και με τομογραφία εκ-
πομπής μονήρους φωτονίου-single photon emission tomography (SPET), καθώς επίσης και της με-
λέτης του μεταβολισμού του εγκεφάλου με φθοριωμένη δεοξυ-γλυκόζη-fluoro-18-
fluorodeoxyglucose (18F-FDG) με την ποζιτρονιακή τομογραφία-positron emission tomography 
(PET), στη διάγνωση και διαφορική διάγνωση των κυριοτέρων ανοιών όπως της νόσου του 
Alzheimer (ΝΑ), της άνοιας με σωμάτια του Lewy, της μετωποκροταφικής και της αγγειακής άνοιας. 
Στη ΝΑ τονίζεται αφ’ ενός η σημασία της ελαττωμένης αιμάτωσης και του υπομεταβολισμού των 
οπισθίων κροταφoβρεγματικών περιοχών και του οπισθίου τμήματος της έλικας του προσαγωγίου 
στην διάγνωση της νόσου και αφ’ ετέρου η σημασία να διαφοροποιηθούν άτομα υψηλού κινδύνου 
με ήπια γνωστική διαταραχή που θα εμφανίσουν ανοϊκή συνδρομή σε βάθος χρόνου από εκείνα 
που δεν θα εμφανίσουν. Επιπλέον, αναφέρεται η επίδραση αντιχολινεστερασικών φαρμάκων στην 
αιματική εγκεφαλική ροή. Στην άνοια με σωμάτια του Lewy υπάρχει σημαντική μείωση των επιπέ-
δων των μεταφορέων της ντοπαμίνης στο ραβδωτό σώμα. Επιπλέον παρατηρείται μειωμένη αιμα-
τική ροή και υπομεταβολισμός στον οπτικό φλοιό. Στην μετωποκροταφική άνοια η μελέτη SPET δεί-
χνει ελάττωση της αιματικής ροής στους μετωπιαίο και κροταφικό φλοιό αμφοτερόπλευρα. Τέλος, 
στην αγγειακή άνοια εμφανίζονται πολλαπλά τμηματικά ή υποτμηματικά ελλείμματα της αιματικής 
ροής, μη συμμετρικά και ανομοιογενή. 
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Εισαγωγή

Μ ε την αύξηση του προσδόκιμου επιβίωσης, ο αριθμός των ατόμων που στη διάρ-
κεια της ζωής τους πρόκειται να εμφανίσουν ανοϊκή συνδρομή, συνεχώς αυξάνε-
ται. Η νόσος του Alzheimer (ΝΑ), αμιγής ή σε συνδυασμό με αγγειακές αλλοιώσεις, 

είναι η πιο συχνή ανοϊκή συνδρομή με ποσοστό 60% - 70% του συνόλου των ανοιών [1, 2] 
Κατά σειρά συχνότητας ακολουθούν η άνοια με σωμάτια Lewy- Lewy body dementia (LBD), 
η αγγειακή άνοια-vascular dementia και η μετωποκροταφική άνοια- frontotemporal 
dementia (FTD) [2].

Η νόσος Alzheimer 
Η ΝΑ είναι μία προϊούσα εκφυλιστική νόσος του εγκεφάλου με επιπολασμό 6% σε άτομα 
άνω των 65 ετών [2]. Η επίπτωση της νόσου αυξάνει με την αύξηση της ηλικίας και ανεβαίνει 
από 3,5/1000/έτος στις ηλικίες 65-69 ετών σε 72,8/1000/έτος στις ηλικίες 85-89 ετών [3]. Κλι-
νικά χαρακτηρίζεται από διαταραχή της μνήμης και των υποσυστημάτων της, ιδιαίτερα της 
πρόσφατης μνήμης, σε συνδυασμό με ελλείμματα σε ένα ή περισσότερα γνωστικά πεδία 
όπως της οπτικοχωρικής ικανότητας, της γλώσσας, της ευπραξίας και της εκτελεστικής λει-
τουργίας [2, 4]. Το παθολογοανατομικό υπόστρωμα της  πάθησης είναι η εμφάνιση νευροϊνι-
διακών αλλοιώσεων που αποτελούνται από υπερφωσφορυλιωμένη πρωτείνη tau και οι ενα-
ποθέσεις αμυλοειδούς (αμυλοειδικές πλάκες, γεροντικές πλάκες) [2, 4]
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Η μοριακή απεικόνιση με τομογραφία εκπομπής 
φωτονίου και με κάμερα ποζιτρονίων της αιματικής 
εγκεφαλικής ροής και του μεταβολισμού του εγκεφάλου 
στις κυριότερες άνοιες
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λού κινδύνου στο να εμφανίσουν το πλήρες ανοϊκό σύνδρομο 
[17]. Σε αμνησιακή ΗΓΔ έχει παρατηρηθεί ελάττωση της αιματι-
κής ροής και του μεταβολισμού της γλυκόζης στις μελέτες SPET 
και PET αντίστοιχα, στο οπίσθιο τμήμα της έλικας του προσα-
γωγίου και στο προσφηνοειδές λόβιο [18, 19]. 
 Σε ασθενείς πάσχοντες από ΝΑ έχουν παρατηρηθεί δια-
φορές στις διαταραχές της αιμάτωσης ανάλογα με το φύλο. 
Σε άρρενες ασθενείς προεξάρχουν οι διαταραχές στο βρεγ-
ματικό φλοιό και στην οπίσθια περιοχή της έλικας του προσα-
γωγίου, ενώ στις γυναίκες πλέον έκδηλα είναι τα φαινόμενα 
στο μετωπιαίο και στο μέσο κροταφικό φλοιό [20].
 Η στατιστική παραμετρική χαρτογράφηση της αιματικής 
ροής του εγκεφάλου, είναι η πλέον σύγχρονη και εξελιγμένη 
απεικονιστική μέθοδος που έχει ευρέως χρησιμοποιηθεί στην 
ΝΑ και σε άλλες εγκεφαλικές παθήσεις [21]. Πρόσφατες μετα-
τροπές, επιτρέπουν τη σύντηξη των εικόνων των μελετών 
SPET και PET με τις αντίστοιχες εικόνες της μελέτης MRI. Με 
τη μέθοδο αυτή ασθενείς με ΗΓΔ που εμφάνισαν τελικά ΝΑ, 
παρουσίασαν διαταραχές της αιματικής ροής στο κάτω βρεγ-
ματικό λόβιο, στην γωνιώδη έλικα και στο προσφηνοειδές λό-
βιο, σε σύγκριση με αυτούς που δεν παρουσίασαν τελικά ανο-
ϊκή συνδρομή [22]. 
 Τα αντιχολινεστερασικά φάρμακα χρησιμοποιούνται για 
τη βελτίωση ή /και σταθεροποίηση της γνωστικής διαταρα-
χής στη ΝΑ. Μία μακροπρόθεσμη μελέτη έχει δείξει διατήρη-
ση της άρδευσης σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου σε ασθε-
νείς που έλαβαν θεραπεία ενός έτους με ντονεπεζίλη σε σύ-
γκριση με αυτούς που ελάμβαναν placebo [23]. Η θεραπεία 
με ντονεπεζίλη βελτιώνει την αιματική ροή σε ήπια μέχρι μέ-
σης βαρύτητας άνοια. Σε 15μηνη μακροπρόθεσμη μελέτη 
ασθενών με ΝΑ, από τους οποίους μερικοί ήταν σταθεροποι-
ημένοι και μερικοί είχαν επιδεινούμενη πορεία, που ελάμβα-
ναν θεραπεία με ντονεπεζίλη (Aricept) αξιολογήθηκαν οι δια-
φορές της αιματικής ροής με τη μέθοδο SPET. Στους ασθενείς 
που ήταν σταθεροποιημένοι δεν υπήρξαν διαφορές της αιμα-
τικής εγκεφαλικής ροής μεταξύ της αρχικής και της μετά 
15μηνο εξέτασης. Αντίθετα στους ασθενείς με επιδεινούμενη 
πορεία νόσου, παρατηρήθηκε ελάττωση της αιματικής ροής 
στον επιπολής μετωπιαίο, κροταφικό και βρεγματικό φλοιό, 
στην ινιακή και προκωνάριο περιοχή δεξιά και στους μετωπι-
αίο και μέσο κροταφικό φλοιό αριστερά [24]. Τέλος σε μία πιο 
πρόσφατη μελέτη SPET τόσο η θεραπεία με ντονεπεζίλη όσο 
και με ριβαστιγμίνη επέφεραν αύξηση της αιμάτωσης στην 
δεξιά πρόσθια γυροειδή περιοχή, στην προμετωπιαία και 
στην κροταφοβρεγματική περιοχή αμφοτερόπλευρα [25].  
 Η απεικόνιση της θέσης και του πλήθους των αμυλοειδι-
κών πλακών του εγκεφάλου στην ΝΑ με τις μεθόδους SPET 
και PET αποτελεί ένα ακόμα βήμα στη μελέτη της παθοφυσι-
ολογίας της νόσου [26, 27]. Η απεικόνιση των αμυλοειδικών 
πλακών και νευροϊνιδιακών αλλοιώσεων μπορεί να συμβάλ-
λει επίσης στη διάγνωση και στη διαφορική διάγνωση της 
άνοιας , στον προσδιορισμό του σταδίου της άνοιας, καθώς 
άρα και στην εκτίμηση της αποτελεσματικότητας των θερα-
πευτικών μεθόδων [27, 28]. Η μέθοδος αυτή πραγματοποιεί-
ται με παράγωγα της στυλενζοξαζόλης και της θειοφλαβίνης 
και βρίσκεται ακόμη σε πειραματικά στάδια [29, 30].

 Δύο ομάδες κριτηρίων χρησιμοποιούνται διεθνώς για τη 
διάγνωση της ΝΑ: τα κριτήρια του Εθνικού Ινστιτούτο Νευρο-
λογίας και Αποπληκτικών Διαταραχών των ΗΠΑ και της Εταιρεί-
ας της Νόσου Alzheimer - National Institute of Neurologic and 
Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Dis-
ease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) [5] 
και τα κριτήρια Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-
orders (DSM-IV) της Αμερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας [6].
 Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει κανένας ειδικός βιολογικός 
δείκτης για την ακριβή και πρώιμη διάγνωση της NΑ. Στις αρ-
χικές μελέτες το ποσοστό σωστής διάγνωσης κυμαίνονταν 
μεταξύ 50% - 60% [7]. Με τη βοήθεια των προαναφερθέντων 
διαγνωστικών κριτηρίων το ποσοστό ορθής διάγνωσης ανέρ-
χεται στο 85% με 95% [8-10].
 Οι νευροαπεικονιστικές μέθοδοι συνέβαλαν σημαντικά 
στην διάγνωση και ιδιαίτερα στην πρώιμη διάγνωση της NΑ. 
Οι σύγχρονες απεικονιστικές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται 
για τη διάγνωσή της είναι η μαγνητική τομογραφία-magnetic 
resonance imaging (MRI), η μονοφωτονιακή τομογραφία-
single photon emission tomography (SPET) για τη μελέτη της 
αιμάτωσης του εγκεφάλου με λιποφιλικό ραδιοφάρμακο τη 
ραδιενεργό εξαμεθαζίμη-technetium-99m-hexamethyleno-
propyleno-amino-oxime (99mTc-HMPAO) και η ποζιτρονιακή 
τομογραφία- positron emission tomography (PET) για τον με-
ταβολισμό του εγκεφάλου με φθοριωμένη δεοξυ-γλυκόζη 
fluoro-18-fluorodeoxyglucose - (18F-FDG). Η βελτιστοποίηση 
των μηχανημάτων και διαγνωστικών πρωτοκόλλων επιτρέπει 
την παρατήρηση των λεπτών δομών στη φλοιώδη και υπο-
φλοιώδη μοίρα του εγκεφάλου. Σε πολλές μελέτες έχει απο-
δειχθεί η καλή ευασθησία και ειδικότητα των παραπάνω τε-
χνικών με SPET και PET, για τη διάγνωση της NΑ [11, 12]. 
 Το κλασικό απεικονιστικό εύρημα της ΝΑ είναι η συμμε-
τρική ή ασύμμετρη ελάττωση της αιματικής ροής και του με-
ταβολισμού στις οπίσθιες κροταφοβρεγματικές περιοχές, στο 
οπίσθιο τμήμα της έλικας του προσαγωγίου και στην πρόσθια 
μετωπιαία περιοχή με μικρότερη συμμετοχή του οπτικού 
φλοιού και του αισθητικοκινητικού φλοιού [11, 13, 14]. Υπομε-
ταβολισμός μπορεί επίσης να παρατηρηθεί και στην έσω μοί-
ρα του κροταφικού λοβού. Η ευαισθησία και ειδικότητα στη 
διάγνωση της ιστοπαθολογικά επιβεβαιωμένης ΝΑ, με τη 
χρήση της κάμερα ΡΕΤ με ραδιοφάρμακο την 18F-FDG κυμαί-
νονται από 90%-96% και από 67%-97% αντίστοιχα [11, 15].
 Προκειμένου να διαφοροποιηθεί η μείωση της εγκεφαλι-
κής αιματικής ροής στην ΝΑ από την απότοκο της ηλικίας φυ-
σιολογική μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής, απαραί-
τητη κρίνεται η δημιουργία βάσης φυσιολογικών δεδομένων 
με αποδεδειγμένα υγιείς μάρτυρες αναλόγου φύλου και ηλικί-
ας με τους εξεταζόμενους ασθενείς. Ελάττωση της αιματικής 
ροής σχετιζόμενη με την ηλικία, χωρίς εξέλιξη σε ανοϊκή συν-
δρομή, έχει αναφερθεί στο πρόσθιο τμήμα της έλικας του 
προσαγωγίου, στον αριστερό προμετωπιαίο και άνω κροτα-
φικό φλοιό και στα βασικά γάγγλια αμφοτερόπλευρα [16]. 
 Επιπλέον πρέπει να γίνει διαφοροδιάγνωση της ΝΑ από την 
ήπια γνωστική διαταραχή. Σαν ήπια γνωστική διαταραχή (ΗΓΔ) 
αναφέρεται μία κατάσταση διαταραχών μνήμης σε άτομα τα 
οποία δεν πληρούν τα κριτήρια διάγνωσης ΝΑ, αλλά είναι υψη-
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που χαρακτηρίζεται από προοδευτική εκφύλιση του μετωπι-
αίου ή και του πρόσθιου τμήματος του κροταφικού λοβού. Το 
1998 θεσπίσθηκαν τα κριτήρια για τη διάγνωση της νόσου τα 
οποία περιλαμβάνουν την πρώιμη διαταραχή των διαπροσω-
πικών και κοινωνικών σχέσεων, την πρώιμη διαταραχή της 
ατομικής συμπεριφοράς, την άμβλυνση του συναισθήματος 
και την πρώιμη απώλεια της αυτογνωσίας [40]. Η μοριακή 
νευροαπεικόνιση έδειξε ελάττωση του μεταβολισμού στις με-
τωπιαίες και πρόσθιες κροταφικές περιοχές, στη έλικα του 
προσαγωγίου, στο άγκιστρο και σε υποφλοιώδεις περιοχές, 
κύρια στα βασικά γάγγλια και στις μεσοθαλαμικές περιοχές 
[41]. Η μελέτη SPET δείχνει ελάττωση της αιματικής ροής 
στους μετωπιαίο και κροταφικό φλοιό αμφοτερόπλευρα [2, 
42]. Το χαρακτηριστικό εύρημα στη μετωποκροταφική άνοια 
που την ξεχωρίζει από την ΝΑ είναι ο πρώιμος και έντονος 
υπομεταβολισμός στην μετωπιαία και πρόσθια κροταφική 
περιοχή. Επιπλέον στο SPET στην μετωποκροταφική άνοια 
δεν παρατηρείται μειωμένη αιμάτωση στο οπίσθιο τμήμα της 
έλικας του προσαγωγίου, εύρημα που χαρακτηρίζει την ΝΑ .Η 
άνοια με σωμάτια Lewy διακρίνεται από την μετωποκροταφι-
κή άνοια λόγω της απουσίας στην τελευταία υπομεταβολι-
σμού και υποαιμάτωσης στον ινιακό φλοιό.

Η αγγειακή άνοια
Η αγγειακή άνοια (vascular dementia) οφείλεται σε ισχαιμική 
ή αιμορραγική εγκεφαλική βλάβη καθώς και σε διάχυτες 

Η άνοια με σωμάτια Lewy 
Η άνοια με σωμάτια Lewy (Lewy body dementia- LBD) είναι η 
δεύτερη αιτία εκφυλιστικής άνοιας στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ, 
ανερχόμενη σε ποσοστό 20% των ανοιών [2]. Η πάθηση χαρα-
κτηρίζεται κλινικά από προϊούσα έκπτωση των γνωστικών λει-
τουργιών, διακυμάνσεις της προσοχής και της εγρήγορσης, 
υποτροπιάζουσες οπτικές ψευδαισθήσεις και παρκινσονισμό 
(σύμφωνα με τα κλινικά κριτήρια διάγνωσης, που θεσπίσθη-
καν το 1996 και αναθεωρήθηκαν το 2005) [31]. Το παθολογοα-
νατομικό υπόστρωμα της πάθησης είναι η παρουσία σωματί-
ων Lewy και νευριτών Lewy στον φλοιό και στον υποφλοιό [2]. 
Τα σωμάτια του Lewy είναι ηωσινόφιλα ενδοκυτταροπλασμα-
τικά έγκλειστα αποτελούμενα από ινίδια σε ακτινωτή διάταξη. 
Περιέχουν μη διαλυτές μορφές της πρωτείνης α-συνουκλείνης 
καθώς και άλλες πρωτείνες όπως ουμπικουϊτίνη, άλφα Β κρυ-
σταλλίνη κ.ά.. Η νευροαπεικόνιση της εγκεφαλικής αιμάτωσης 
και του μεταβολισμού του εγκεφάλου σε ασθενείς με LBD, που 
είχαν ίδια βαθμολογία στις γνωστικές δοκιμασίες με ασθενείς 
με ΝΑ, έδειξε μείωση της αιμάτωσης ή υπομεταβολισμό στη 
βρεγματική και κροταφική περιοχή αμφοτερόπλευρα ανάλο-
γη της ΝΑ, διατήρηση της άρδευσης στο μέσο κροταφικό 
φλοιό και μείωση στην ινιακή περιοχή αμφοτερόπλευρα, η 
οποία ήταν μεγαλύτερη από αυτήν που βρίσκουμε στην ΝΑ 
[32, 33]. Ειδικότερα η μείωση της αιμάτωσης και του μεταβολι-
σμού στον ινιακό λοβό, ιδιαίτερα στον πρωτογενή οπτικό 
φλοιό, έχει 65%-90% ευαισθησία και ειδικότητα 80%-87% για 
τη διάγνωση της LBD σε σύγκριση με τη ΝΑ [34, 35]. Λόγω της 
σημαντικής ευαισθησίας και ειδικότητας η υποαιμάτωση των 
ινακών λοβών περιλαμβάνεται στα χαρακτηριστικά που ενι-
σχύουν τη διάγνωση της LBD [31]. Η μείωση της αιμάτωσης 
και του μεταβολισμού του ινιακού φλοιού πιθανόν να σχετίζε-
ται με τις οπτικές ψευδαισθήσεις και τις οπτικοχωρικές διατα-
ραχές που χαρακτηρίζουν τους ασθενείς αυτούς [2]. 
 Στους ασθενείς με LBD, στη μελέτη SPET με ραδιενεργό 
ιωφλουπάνιο - ioflupane (123I) (DaTSCAN TM), έχει παρατηρη-
θεί σημαντική μείωση των επιπέδων των μεταφορέων της 
ντοπαμίνης στο ραβδωτό σώμα και ιδιαίτερα στους φακοει-
δείς πυρήνες όπως και στη νόσο του Parkinson - Parkinson’s 
disease (PD)· αυτή η μείωση δεν παρατηρείται στην ΝΑ [32, 
36] (Eικ. 1 και 2). Στην LBD όμως η καθήλωση στο επίπεδο των 
φακοειδών πυρήνων είναι πιο χαμηλή από ότι σε περιπτώσεις 
PD [37]. Σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε ότι σε περιπτώσεις 
LBD, η ελαττωμένη καθήλωση του ραδιοφαρμάκου είναι πλέ-
ον έντονη στο αριστερό ημισφαίριο [38]. Η διαγνωστική ακρί-
βεια της απεικόνισης των μεταφορέων ντοπαμίνης είναι αρ-
κετά υψηλή για τον λόγο αυτό η απεικόνιση της μείωσης των 
μεταφορέων της ντοπαμίνης προστέθηκε στα χαρακτηριστι-
κά που ενισχύουν την διάγνωση της νόσου [31, 39]. Τέλος, οι 
D2 ντοπαμινεργικοί υποδοχείς, όπως απεικονίζονται με το ρα-
διοφάρμακο 123I-iodobenzamine (123I-IBZM), στην LBD είναι 
σε φυσιολογική ή αυξημένη πυκνότητα [32].

Η μετωποκροταφική άνοια
Η μετωποκροταφική άνοια (frontotemporal dementia-FTD) 
είναι ένα ετερογενές κλινικο-παθολογoανατομικό σύνδρομο 

Εικόνα 1. Μελέτη SPET 
των προσυναπτικών μετα-
φορέων της ντοπαμίνης 
με 123I-ioflupane (DaTS-
CAN) σε ασθενή με νόσο 
Alzheimer. Φυσιολογική 
καθήλωση του ραδιοφαρ-
μάκου στο ραβδωτό σώμα, 
απότοκος διατήρησης της 
ακεραιότητας του προσυ-
ναπτικού μελαινο-
ραβδωτού ντοπαμινεργι-
κού συστήματος.

Εικόνα 2. Μελέτη SPET 
των προσυναπτικών μετα-
φορέων της ντοπαμίνης 
με 123I-ioflupane (DaTS-
CAN) σε ασθενή με άνοια 
με σωμάτια Lewy (Lewy-
body dementia). Ελαττω-
μένη καθήλωση του ραδι-
οφαρμάκου στο επίπεδο 
των φακοειδών πυρήνων 
αμφοτερόπλευρα, απότο-
κος διαταραχής της ακε-
ραιότητας του προσυνα-
πτικού μελαινο-ραβδωτού 
ντοπαμινεργικού συστήμα-
τος.
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ισχαιμικές-υποξικές αλλοιώσεις λόγω καρδιακής ανακοπής. Η 
ορθή διάγνωση είναι ουσιαστική, διότι σε περιπτώσεις αγγει-
ακής άνοιας η θεραπευτική αντιμετώπιση έγκειται κύρια στη 
χορήγηση αγγειοδραστικών φαρμάκων. Η μελέτη SPET με 
ραδιενεργό εξαμεταζίμη δείχνει πολλαπλά τμηματικά ή υπο-
τμηματικά ελλείμματα της αιματικής ροής, μη συμμετρικά και 
ανομοιογενή (Εικ. 3), ενώ σε περιπτώσεις μείζονος συμβάμα-
τος, είναι δυνατό να απεικονισθεί και το φαινόμενο της δια-
σταυρούμενης παρεγκεφαλιδικής διάσχισης [43]. Επιπλέον, 
παρατηρείται τοπικό έλλειμμα της διάχυσης σε περιοχές που 
αρδεύονται από κύρια αγγειακά στελέχη [44]. Η απεικόνιση 
με μαγνητικό συντονισμό (MRI) δείχνει εστιακές βλάβες στη 
λευκή ουσία.

 Η διαφορική διάγνωση της πολυαγγειακής εγκεφαλικής 
νόσου από την ΝΑ, ιδιαίτερα σε περιπτώσεις συνύπαρξης των 
δύο αυτών παθολογικών οντοτήτων γίνεται με την δοκιμασία 
της ακεταζολαμίδης, φαρμάκου που αναστέλλει τη δράση 
της καρβονικής ανυδράσης και προκαλεί αγγειοδιαστολή των 
ανέπαφων εγκεφαλικών αγγείων. Στις περιπτώσεις ΝΑ, η απά-
ντηση είναι η φυσιολογική, διότι δεν διαταράσσεται αυτό 
καθ’ εαυτό το αγγειακό υπόστρωμα, αντίθετα σε αγγειακού 
τύπου βλάβες, επέρχεται επιδείνωση της αιμάτωσης στις πά-
σχουσες περιοχές σε σύγκριση με τη βασική μελέτη [44, 45]. 
 Συμπερασματικά, η νευροαπεικόνιση με κάμερα με τις με-
θόδους SPET και PET, έχει υψηλή διαγνωστική ακρίβεια στη 
διάγνωση των ανοιών, στη διαφορική διάγνωση της ΝΑ από 
τις άλλες ανοϊκές συνδρομές και από τα φυσιολογικά ευρήμα-
τα λόγω ηλικίας, καθώς επίσης και στην παρακολούθηση των 
ατόμων με ήπια γνωστική διαταραχή που συγκαταλέγονται 
στις ομάδες υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση ΝΑ. 
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Εικόνα 3. Μελέτη SPET 
της αιμάτωσης του εγκε-
φάλου με 99mTc-HMPAO. 
Πολλαπλά τμηματικά και 
υποτμηματικά ελλείμματα 
στους μετωπιαίο και βρεγ-
ματικό φλοιό αμφοτέρων 
των ημισφαιρίων-εικόνα 
από ασθενή με πολυαγγει-
ακή άνοια.
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Brief Review

Molecular imaging of cerebral blood flow 
and metabolism with SPET and PET in 

principal dementias

George Gerasimou,  Sevasti Bostantjopoulou, 
Anna Gotzamani-Psarrakou

Abstract

In this review article the significance of molecular imaging tech-
niques, single photon emission tomography and positron emission 
tomography (SPET and PET), in the diagnosis and differential diag-
nosis of various types of dementia is described. A major part of this 
article is focused on molecular imaging in Alzheimer’s disease 
where parietal, temporal and posterior cingulate cortex hypoper-
fusion and hypometabolism are the predominant findings in mo-
lecular imaging modalities. In cases of mild amnestic cognitive im-
pairment, molecular SPET imaging can differentiate patients con-
verting to Alzheimer’s disease from non converters. Molecular SPET 
imaging with pre-synaptic dopamine receptors radioligand (123I-
ioflupane or DaTSCAN), is the method of choice in order to differen-
tiate Alzheimer’s disease from Lewy body dementia. Finally, nuclear 
medicine procedures support the diagnosis in fronto-temporal and 
multi-infarct dementia.

Hell J Nucl Med 2009; 12(1): 79-83
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