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Streszczenie

Pozytonowa tomografia emisyjna w  połączeniu z  tomogra-

fią komputerową (positron emission tomography/computed 

tomography, PET/CT) jest techniką dostarczającą informacji na 

temat różnych procesów zachodzących w  ośrodkowym ukła-

dzie nerwowym (OUN). Pozwala na ocenę metabolizmu glukozy 

(18F-fluorodeoksyglukoza, 18F-FDG), układu dopaminergicznego 

(18F-DOPA) czy wychwytu aminokwasów (18F-fluoroetylotyrozy-

na, 18F-FET).  Celem niniejszej pracy jest omówienie zastosowa-

nia techniki PET/CT w zaburzeniach neurologicznych w oparciu 

o analizę piśmiennictwa.

Słowa kluczowe: pozytonowa tomografia emisyjna, neurologia, 

obrazowanie molekularne

Abstract

Positron emission tomography/computed tomography (PET/

CT) is an imaging technique used for assessment of differ-

ent metabolic processes of central nervous system (CNS). Al-

lows to evaluate glucose metabolism (18F-Fluorodeoxyglucose, 
18F-FDG), dopaminergic pathway integrity (18F-dihydroxyphenyl-

alanine, 18F-DOPA) and amino acid uptake (18F-fluoroethylo-thy-

rosine,18F-FET). The aim of this review is to discuss the useful-

ness of the PET/CT method in the neurological disorders based 

on literature review.
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Wprowadzenie

Pozytonowa tomografia emisyjna w  połączeniu z  tomografią 

komputerową PET/CT (positron emission tomography/computed 

tomography) znajduje zastosowanie głównie w onkologii, kardio-

logii oraz neurologii. Najczęściej stosowanym radiofarmaceuty-

kiem w  technice PET/CT jest analog glukozy znakowany izoto-

pem Fluoru 18: 18F-Fluorodeoxyglukoza (18F-FDG) [1]. Badanie 
18F-FDG-PET/CT w onkologii stosowane jest do: różnicowania 

zmian złośliwych i łagodnych, wyboru miejsca pobrania materia-

łu do badania histopatologicznego, oceny stopnia zaawansowa-

nia procesu rozrostowego, monitorowania efektów terapii oraz 

do diagnostyki wznowy procesu nowotworowego. 

W diagnostyce kardiologicznej badanie 18F-FDG-PET/CT po-

zwala ocenić żywotność mięśnia sercowego u pacjentów z utrwa-

lonym defektem perfuzji mięśnia serca, np. po przebytym zawale 

serca, co pozwala na różnicowanie pomiędzy blizną pozawałową 

a żywotnym miokardium. Postępowanie takie umożliwia właści-

we zakwalifikowanie pacjentów do procedur rewaskularyzacji [2]. 

Przy pośrednim ryzyku zachorowania na chorobę niedokrwien-

ną serca, jeśli inne badania diagnostyczne (w tym szczególnie 

badanie perfuzyjne mięśnia serca, techniką scyntygrafii emisyjnej 

pojedynczego fotonu – SPECT) nie pozwalają na jednoznaczne 

określenie rozpoznania, stosowane jest badanie PET/CT z zasto-

sowaniem Rubidu 82 (82Rb-PET/CT). Badanie to wykonuje się 

u osób, u których czynniki obiektywne, tj. otyłość, obecność ciał 

obcych w obrębie klatki piersiowej mogą powodować fałszywe 

wyniki w klasycznych badaniach SPECT. 

Liczne prace opisują zastosowanie PET/CT w neurologii, szcze-

gólnie w diagnostyce epilepsji, udarów, demencji oraz zaburze-

niach ruchowych. Połączenie danych z badania 18F-FDG-PET/CT 

z tomografią komputerową CT (computed tomography) czy rezo-

nansem magnetycznym MRI (Magnetic Resonance), pozwala na 

lokalizację ogniska padaczkorodnego lub ocenę po przeprowa-

dzonej trombolizie w ostrym udarze niedokrwiennym. Ze wzglę-

du na wysoki, fizjologiczny wychwyt 18F-FDG w zdrowej tkance 

mózgowej, stale poszukuje się nowych, specyficznych radiofar-

maceutyków, pomocnych w diagnostyce schorzeń OUN [1]. 

Celem niniejszej pracy jest omówienie zastosowania techni-

ki PET/CT w  diagnostyce schorzeń neurologicznych w  oparciu 

o analizę piśmiennictwa. 
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Padaczka

Padaczka należy do grupy chorób, których istotę stanowią nagłe 

zaburzenia czynności określonych komórek w  mózgu z  towa-

rzyszącą czynnością elektryczną wyzwalaną przez te komórki. 

W zależności od miejsca w mózgu, w którym dochodzi do zabu-

rzeń funkcji nerwowych komórek można wyróżnić ok. 40 rodza-

jów napadów, m.in. napady częściowe, np. ruchowe, czuciowe, 

wegetatywne, bądź napady uogólnione, np. napady nieświado-

mości, atoniczne, miokloniczne czy toniczno-kloniczne [3]. 

Techniki obrazowania, takie jak MRI, PET/CT oraz SPECT 

i SPECT/CT odgrywają ważną rolę w przedoperacyjnej lokalizacji 

ognisk padaczkowych w  lekoopornej postaci tego schorzenia. 

W badaniu 18F-FDG-PET/CT stwierdza się obniżoną aktywność me-

tabolizmu glukozy w ognisku padaczkorodnym w fazie pomiędzy 

atakami i podwyższoną w fazie napadu. W analizie porównawczej 

wykonanej u pacjentów z padaczką pochodzenia korowego (kory 

nowej mózgu) ustalono, że wskaźnik lokalizacji zmian stwierdzany 

za pomocą MRI, SPECT i 18F-FDG-PET/CT wyniósł odpowiednio 60, 

70 i 78% [4]. 18F-FDG-PET/CT w większości przypadków eliminu-

je potrzebę zastosowania inwazyjnego monitorowania elektro-

fizjologicznego, tj. elektrokortykografii napięciowej i  elektrod 

podtwardówkowych. W przyszłości połączenie inwazyjnego mo-

nitorowania i badania 18F-FDG-PET/CT może być pomocne w pre-

cyzyjnej lokalizacji uszkodzenia epileptogennego [5].

Badanie PET/CT z zastosowaniem znakowanego węglem 11 di-

-deutero-L-deprenylu (11C-DED-PET/CT) pozwala na prawidłową 

identyfikację ognisk padaczkorodnych, zwłaszcza u chorych z po-

stacią skroniową padaczki. Deprenyl jest inhibitorem monoami-

nooksydazy typu B (MAO-B). MAO-B preferencyjnie lokalizuje się 

w antracytach, dlatego badanie z 11C-DED obrazuje aktywowane 

astrocyty. Deuter jest wbudowany do radiofarmaceutyku, aby 

zmniejszyć wpływ perfuzji na biodystrybucję 11C-DED w mózgo-

wiu. Jednak wczesna faza badania była wykorzystywana przez 

niektórych autorów do oceny perfuzji mózgu [6].

Badanie przeprowadza się dynamicznie z  analizą krzywych 

oraz ocenia wzrokowo. W ognisku padaczkorodnym gromadze-

nie 11C-DED jest znacznie podwyższone i większe niż rzeczywista 

nieprawidłowość strukturalna. Jest tak prawdopodobnie z po-

wodu zmniejszonego hamowania synaptycznego lub odcięcia 

dopływu impulsów do sąsiednich neuronów w  obszarach roz-

przestrzeniania się padaczki (deaferentacja). Skutkiem tego jest 

otrzymanie nieprecyzyjnych lokalizacji, czego prawdopodobień-

stwo można zmniejszyć, stosując zamiast jakościowej – ocenę 

półilościową [7, 8]. Kumlien i wsp. w swojej pracy doszli do wnio-

sku, iż w ogniskach padaczkorodnych 11C-DED-PET/CT jest bar-

dziej przydatne jako narzędzie lateralizujące niż lokalizujące [7]. 

Badanie 18F-FDG-PET/CT ma wyższą czułość w  porównaniu 

z  MRI w  ocenie padaczki, ponieważ u  około 40% pacjentów 

z  prawidłowym obrazem MRI, 18F-FDG-PET/CT wskazuje na 

nieprawidłowości. Dodatkowe monitorowanie pacjenta za po-

mocą elektroencefalografii EEG (Elekroencephalography) po po-

daniu 18F-FDG dostarcza uzupełniających informacji odnośnie 

aktywności ogniska padaczkorodnego. Umożliwia to bardziej 

wiarygodne wskazanie miejsca padaczkorodnego w  przypad-

ku napadów bez ewidentnej manifestacji klinicznej, ponieważ 

w okresie pomiędzy atakami ognisko padaczkorodne charakte-

ryzuje się obniżonym wychwytem glukozy [9].

Identyfikacja nieoperacyjnej kory epileptycznej u  pacjentów 

po wczesnych zabiegach operacyjnych jest możliwa również dzię-

ki badaniu PET/CT z użyciem alfa-metylo-L-tryptofanu znakowa-

nego Węglem 11 (11C-AMT-PET/CT). Obszary epileptogenne wy-

kazują w tym badaniu zwiększony wychwyt radioznacznika [10].

Zaburzenia ukrwienia – udar mózgu

Zgodnie z definicją Światowej Organizacji Zdrowia WHO (World He-

alth Organization) udar mózgu to „zespół kliniczny charakteryzujący 

się nagłym pojawieniem się ogniskowych lub globalnych zaburzeń 

czynności mózgowia, które – jeżeli nie doprowadzą wcześniej do 

zgonu – utrzymują się dłużej niż 24 godziny i nie mają innej przyczy-

ny niż naczyniowa” [11]. W zależności od dynamiki objawów udary 

mózgu dzielimy na: przemijający napad niedokrwienny (transient 

ischaemic attac, TIA), odwracalny niedokrwienny ubytek neurolo-

giczny (reversible ischaemic neurologic deficyt, RIND), zawał mózgu 

(udar mózgu dokonany), udar postępujący (progressive stroke) oraz 

krwotoczny. Niestety, nie istnieje lek, który mógłby być bezpiecz-

nie i rutynowo stosowany w ostrym udarze mózgu. Zastosowanie 

środków farmakologicznych we wczesnym okresie udaru nie-

dokrwiennego składa się na leczenie: antyagregacyjne, tromboli-

tyczne oraz przeciwzakrzepowe. W przypadku udaru krwotoczne-

go interwencja terapeutyczna polega na założeniu klipsa na szyję 

pękniętego tętniaka bądź leczeniu wewnątrznaczyniowym, tzw. 

Coliling, czyli wprowadzenie za pomocą cewnika naczyniowego 

specjalnych sprężyn zamykających tętniaka [12].

U pacjentów z  nieodwracalnie uszkodzonymi obszarami tkanki 

mózgowia po przebytym udarze mózgu nie stosuje się trombolizy, 

dlatego odróżnienie takich obszarów od żywej tkanki jest niezwy-

kle istotne dla dalszego postępowania leczniczego. 11C-Flumazemil 

(11C-FMZ) – antagonista kompetycyjny receptora benzodiazepino-

wego łączący się z jego centralną częścią (GABAA-cBZR), jest marke-

rem integralności neuronów, dlatego stosowany jest w różnicowa-

niu uszkodzonej funkcjonalnie i morfologicznie tkanki we wczesnej 

fazie udaru niedokrwiennego. 11C-FMZ-PET/CT rozróżnia nieodwra-

calnie uszkodzoną i żywotną tkankę tuż po ostrym udarze [13]. 

Badanie PET/CT z użyciem Kobaltu 55 (55Co) ma zastosowanie 

w  różnicowaniu pomiędzy udarem mózgu przebytym w  krót-

kim czasie i  odległym czasowo. Obszary, które uległy udarowi 

w  okresie krótszym niż 2 miesiące, charakteryzuje wzmożony 

wychwyt 55Co, podczas gdy udary przebyte od 6 miesięcy do 

1 roku charakteryzuje wychwyt porównywalny z  prawidłową 

tkanką mózgowia. Różnicę wychwytu 55Co w czasie sugerują dy-

namikę reakcji zapalnej w obrębie rdzenia zawału [14].

W analizie porównawczej 11C-FMZ-PET/CT i  badania dyfuzyj-

nego MRI (diffusion-weighted imaging, DWI) stwierdzono, że obie 

techniki obrazowania mają podobne możliwości przewidywania 
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prawdopodobieństwa zawału korowego we wczesnym udarze 

niedokrwiennym. Jednak badanie 11C-FMZ-PET/CT wykazywało 

mniejszy odsetek wyników fałszywie dodatnich. Rozbieżność ta 

związana jest prawdopodobnie z  różnicą w  mierzonych zmien-

nych: aktywność receptora benzodiazepinowego (oceniana 

w  PET/CT) jest wiarygodnym wskaźnikiem integralności neuro-

nów w  korze, natomiast przemieszczanie się cząsteczek wody 

w  przestrzeni zewnątrzkomórkowej (mierzonej za pomocą DWI 

w MRI) jest wskaźnikiem stopnia uszkodzenia tkanki [15]. 

Drgawki po udarze mózgu występują z powodu zmian gliotycz-

nych lub bliznowacenia kory mózgowej. Ocena metodą PET/CT 

z użyciem 55Co umożliwia odróżnienie chorych z odległym udarem 

a padaczką o późnym początku, przy czym wykazano, że w wielu 

przypadkach padaczka jest przejawem nawracających udarów 

w  tym samym obszarze naczyniowym. Zwiększone gromadzenie 
55Co w obrębie „starego” rdzenia zawału oprócz stref przygranicz-

nych sugeruje ponowną infiltrację w tym samym regionie [16]. 

Badanie 11C-FMZ-PET/CT jest również pomocne w  diagnosty-

ce ogniska padaczkorodnego zlokalizowanego w  korze mózgu, 

w  którym radiofarmaceutyk gromadzi się w  mniejszym stopniu 

niż w  otaczających tkankach. W  porównaniu z  18F-FDG-PET/CT 

wykazuje większą czułość i swoistość w skroniowych i pozaskro-

niowych ogniskach padaczkorodnych. Dodatkowo obszar patolo-

giczny w badaniu z 11C-FMZ jest mniejszy i bardziej ograniczony niż 

w przypadku 18F-FDG, co wpływa na jednoznaczność oceny [17]. 

Choroby neurodegeneracyjne

Choroba Alzheimera 

Choroba Alzheimera (Alzheimer Disease, AD) należy do grupy 

chorób otępiennych, w  których dochodzi do zaniku neuronów 

i połączeń synaptycznych mózgowia. Leczenie, głównie farma-

kologiczne, ma na celu spowolnienie rozwoju objawów w  AD 

[18]. Czułość i swoistość badania 18F-FDG-PET/CT w ocenie otę-

pienia u  pacjentów pod kątem upośledzenia funkcji poznaw-

czych wynosi odpowiednio 93% i 76%. Wśród chorych z chorobą 

Alzheimera czułość i  swoistość 18F-FDG-PET/CT wynosi odpo-

wiednio 94% i 73%, przy czym ujemny wynik badania wyklucza 

patologiczną progresję zaburzeń funkcji poznawczych [19].

W łagodnych lub nietypowych przypadkach AD różnicowanie 

z innymi chorobami otępiennymi, takimi jak otępienie naczynio-

we (Vascular Dementia, VaD), jest bardzo istotne [20]. VaD obja-

wia się w wyniku zmian niedokrwiennych mózgowia oraz może 

przyjmować kilka postaci: otępienia wielozawałowego, otępie-

nia podkorowego bądź otępienia związanego z  udarem [18]. 

Zastosowanie 18F-FDG-PET/CT jest pomocne w  różnicowaniu 

tych jednostek, ponieważ w AD widoczny jest obniżony wychwyt 

radiofarmaceutyku w obszarach skroniowo-ciemieniowych i czo-

łowych oraz względne cofanie się pierwotnych obszarów koro-

wych, zwojów podstawnych i móżdżku. Natomiast w przebiegu 

VaD obserwuje się rozsiane obszary obniżonego wychwytu glu-

kozy w obrębie struktur korowych i podkorowych [20]. 

Zastosowanie dostępnego w  Polsce 18F-FDG-PET/CT zwięk-

sza dokładność diagnostyczną rozpoznawania AD w  porówna-

niu z oceną kliniczną i zmienia diagnozę u około jednej czwartej 

pacjentów [21, 22]. 

W diagnostyce AD stosuje się radiofarmaceutyki, które pozwa-

lają na zobrazowanie blaszek β-amyloidowych, wywierających 

szkodliwy wpływ na neurony, powodując ich uszkodzenie i obu-

mieranie. Pierwszym radiofarmaceutykiem identyfikującym amy-

loid w ludzkim mózgowiu był znakowany Węglem 11, tzw. czyn-

nik Pittsburg B  (11C-Pittsburgh Compound B, PiB) zastosowany 

w 2002 roku. W 2012 roku Agencja Żywności i Leków (Food and 

Drug Administration, FDA) zarejestrowała 18F-florbetapir (Amyvid), 

identyfikujący Aβ amyloidu, kolejnymi radiofarmaceutykami są 
18F-flutemetamol (Vizamyl) i 18F-florbetaben (Neuraceq) [23, 24]. 

Otępienie z ciałami Lewy’ego

Otępienie z ciałami Lewy’ego (Dementia with Lewy bodies, DLB) jest 

drugą, najczęstszą neurodegeneracyjną postacią demencji [25]. 

Charakteryzuje się obecnością rozsianych w  korze mózgu oraz 

strukturach podkorowych wtrętów śródplazmatycznych – ciał Le-

wy’ego. Leczenie DBL polega na podaniu inhibitorów acetylocholi-

nesterazy, preparatów lewodopy oraz atypowych neuroleptyków 

w  małych dawkach [18]. Pomimo występującego podobieństwa 

do choroby Parkinsona (z ciałami Lewy’ego zawierającymi α-synu-

kleinę obserwowanymi w  badaniu histopatologicznym), DLB kli-

nicznie różni się od choroby Parkinsona, gdyż otępienie pojawia 

się przed bądź w ciągu pierwszego roku od rozpoznania zespołu 

parkinsonowskiego [25]. Narastanie hipometabolizmu związane 

jest z większym obszarem objętym demencją. W przypadku DLB 

występuje wzmożone korowe gromadzenie Aβ amyloidu w  po-

równaniu z chorobą Parkinsona, dlatego też technika ta jest przy-

datna w diagnostyce różnicowej otępienia [26, 27].

Różnicowanie AD i otępienia ciałami Lewy’ego

W przebiegu DLB 18F-FDG akumuluje się w  mniejszym stopniu 

w  korze, zwłaszcza pierwotnej wzrokowej i  potylicznej, re-

gionach ciemieniowych, czołowych i  zakrętu obręczy. Zmiany 

w  DLB częściowo mają podobny rozkład jak w  AD – nakładają 

się na siebie z uwagi na zajęcie okolic ciemieniowo-skroniowych 

w obu chorobach. Obszary hipometabolizmu glukozy w okolicy 

potylicznej w  DLB z  zachowanym wychwytem radioznacznika 

w regionie środkowym, skroniowym i tylnym obręczy, umożliwia 

różnicowanie DLB od AD [28].

Choroba Parkinsona 

Choroba Parkinsona (Parkinson Disease, PD) jest chorobą de-

generacyjną OUN. W diagnostyce różnicowej należy wziąć pod 

uwagę zespół parkinsonowski (występujący np. w chorobie Alz

heimera, Wilsona, Hallervordena-Spatza czy w  dziedzicznych 

chorobach zwyrodnieniowych) oraz z  drżeniem samoistnym 
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[38]. Obecnie „złotym standardem” w  leczeniu PD jest terapia 

farmakologiczna polegająca na podaniu lewodopy – prekursora 

dopaminy wraz z  inhibitorem dekarboksylazy. Koleją grupą le-

ków stosowanych w PD są agoniści dopaminy, które bezpośred-

nio pobudzają receptory dopaminergiczne [29]. 

Badanie PET/CT z zastosowaniem 18-Fluorodopaminy (18F-DO-

PA) jest przydatne w  diagnostyce PD, we wczesnych stadiach 

oraz pozwala oszacować niedobór syntezy i  magazynowania 

dopaminy w  presynaptycznych zakończeniach neuronów prąż-

kowia [30]. Dodatkowo metoda ta znajduje zastosowanie w roz-

poznaniu PD w stadiach przedklinicznych u osób z grupy ryzyka. 

U  osób zdrowych występuje niski wychwyt 18F-DOPA w  całym 

ciele prążkowanym, podczas gdy u osób we wczesnym stadium 

choroby wychwyt 18F-DOPA jest obniżony w skorupie, z zachowa-

nym wychwytem w jądrze ogoniastym. Badanie 18F-DOPA-PET/CT 

jest również przydatne w diagnostyce różnicowej pomiędzy PD 

a innymi zaburzeniami ruchowymi, np. drżeniem samoistnym [31]. 

Choroba Huntingtona 

Jest to choroba neurodegeneracyjna, uwarunkowana gene-

tycznie, o dziedziczeniu autosomalnym dominującym. Leczenie 

w chorobie Huntingtona (Huntington Disease, HD)  jest objawo-

we, polegające na stosowaniu leków blokujących układ dopa-

minergiczny [29]. W  przebiegu choroby Huntingtona zarówno 

wychwyt glukozy, jak i  przepływ krwi w  mózgowiu badany za 

pomocą wody znakowanej tlenem (H2
15O) wykazują stopniowe 

zmniejszanie się w porównaniu z osobami zdrowymi, sugerując, 

że hipometabolizm obecny w badaniu 18F-FDG-PET/CT w HD po-

przedza manifestację kliniczną choroby. Obszarami najbardziej 

dotkniętymi w HD są kora czołowa i skroniowa [32]. Radioligan-

dy zakończeń postsynaptycznych 11C-rakloprid i 11C-SCH23390 

umożliwiają ocenę rozmieszczenia receptorów dopaminowych 

odpowiednio D2, D3 i  D1, D2. Badania 11C-rakloprid-PET/CT 

i 11C-SCH23390-PET/CT u ludzi wykazały spadek ekspresji post-

synaptycznych receptorów prążkowia D1, D2 i D3 u osób z jawną 

i widoczną chorobą HD. Turjanski i wsp. wykazali, że u chorych na 

HD charakterystyczne jest zmniejszone wiązanie 11C-rakloprid 

i 11C-SCH23390 z receptorem D1 i D2 w jądrze ogoniastym i sko-

rupie o ponad 30% względem wartości standardowych [33].

Inne choroby centralnego 
układu nerwowego

Zespół chronicznego zmęczenia 

W badaniach 18F-FDG-PET/CT u  pacjentów z  zespołem chro-

nicznego zmęczenia (Chronic fatigue syndrome, CFS) wykazano 

hipometabolizm w  środkowym płacie czołowym i  w  pniu mó-

zgu, który wydaje się być pomocnym wskaźnikiem stosowanym 

w diagnostyce in vivo CFS [34].

Stwardnienie rozsiane

Stwardnienie rozsiane (Multiple Sclerosis, MS) jest przewlekłą 

chorobą zapalno-demielinizacyjną. Wyróżnia się 4 typy przebie-

gu klinicznego MS: postać rzutowo-remisyjna, postać pierwot-

nie postępująca, postać wtórnie postępująca oraz postać postę-

pująco-rzutowa [35]. Leczenie w przebiegu MS polega głównie 

na leczeniu objawowym, podaniu leków immunomodelujących 

i immunosupresyjnych [36]. 18F-FDG-PET/CT u pacjentów ze MS 

wykazuje cechy powszechnej dysfunkcji mózgu, w  tym części 

istoty szarej [37]. Zmęczenie jest częstym objawem występują-

cym w MS, natomiast badania 18F-FDG-PET/CT sugerują, że w MS 

związane jest ono z dysfunkcją kory czołowej i zwojów podstaw-

nych, które mogą wynikać z demielinizacji istoty białej [38]. 

Zapalenie mózgu Rassmussena 

18F-FDG-PET/CT wykazuje jednostronny hipometabolizm w ob-

szarze mózgowia o charakterze rozlanym, który odpowiada re-

gionom zaniku tkanki nerwowej uwidocznionych na obrazach 

MRI. Chociaż same dane obrazowe uzyskiwane za pomocą MRI 

są wystarczające, aby zasugerować zapalenie mózgu Rasmus-

sena (Rasmussen encephalitis, RE), zestawienie z  informacjami 

otrzymanymi z  badania 18F-FDG-PET/CT zwiększa czułość dia-

gnostyczną i  umożliwia identyfikację półkuli mózgu w  przy-

padku niejednoznacznych wyników badania MRI [39]. Ponadto 

badanie 18F-FDG-PET/CT znacznie wcześniej wykrywa zmiany 

podkorowe aniżeli badanie MRI [40]. 

Podsumowanie

PET/CT odgrywa znaczącą rolę w lokalizowaniu ognisk padaczko-

wych u pacjentów z padaczką lekooporną, a także w identyfikacji 

nieprawidłowości u chorych z  nawracającymi atakami padaczki 

i  prawidłowym wynikiem MRI. Wykorzystanie badania 11C-FMZ-

-PET/CT w ostrym udarze mózgu pozwala na identyfikację części 

obszaru niedokrwiennego, tym samym określając rolę reperfuzji. 

Innym kluczowym zastosowaniem tej metody jest identyfikacja 

powtarzających się udarów u pacjentów z przebytymi udarami na 

tych samych obszarach naczyniowych. Technika PET/CT jest rów-

nież przydatna w diagnostyce wczesnej fazy choroby Alzheimera, 

w diagnostyce przedklinicznej choroby Parkinsona, Huntingtona 

oraz jest pomocna w diagnostyce różnicowej otępień. 
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