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Huntington’s disease (HD) is a rare ge-
netic neurodegenerative disorder present-
ing with progressive motor, cognitive, and 
psychiatric disturbances. The diagnosis is 
based on clinical, genetic, neuropsycho-

logical, and neuroimaging examinations. 
We aimed to study the use of (18)F-FDG 
PET/CT in patients with HD. Six cases (1 
male and 5 females, aged between 29 and 

45 years) with HD were included in the 
study. The patients’ clinical characteristics 
were defined by means of UHDRS. All pa-
tients performed MRI and (18)F-FDG PET/
CT scanning. Motor, coordination, cogni-
tive, and psychiatric symptoms present-

ed to a various degree in all patients. MRI 
showed brain atrophy in basal ganglia re-

gions in five cases. Respectively, (18)F-FDG 
PET found bilateral zones of strongly re-

duced or missing glucose metabolic activi-
ty in the striatum. Based on our own find-
ings and literature review, we support the 
notion that (18)F-FDG PET/CT is a high-
ly sensitive and specific non-invasive tech-
nique for assessment of cerebral metabol-

ic disturbances in patients with HD. In ad-
dition, to clinical, genetic, and morpholog-
ic radiological investigations, this method 
increases the diagnostic accuracy and im-
proves the evaluation of disease severity.

Въведение 
Болестта на Хънтингтън (БХ) е на-

следствено, автозомно-доминантно, не-
вродегенеративно заболяване, което най-
често засяга хора между 35 и 50 годишна 
възраст (12,14).  Честотата на разпростра-
нение на болестта в европейските страни 
е от 1.6 до 9.95 на 100000 души от насе-
лението. Заболяването се характеризира 
с прогресиращи двигателни, когнитивни 
и психиатрични нарушения. Поставяне-
то на диагнозата включва клинични, ге-
нетични, невропсихологични и морфо-
логични невроизобразяващи изследва-
ния (11,13,18). В допълнение, позитронна-
та емисионна томография (ПЕТ) подпо-
мага ранната диагноза и повишава въз-
можностите за оценка на тежестта на бо-
лестния процес (3,6,7,8,15). Съществуват 
доказателства, че методът намира прило-
жение и като биологичен маркер за оцен-
ка преживяемостта на трансплантирани 
фетални стриарни клетки (1). Установе-
но е, че в тези случаи, повишеният глю-
козен метаболизъм в стриатума корели-
ра с клиничното подобрение (10). Също 
така, редица проучвания установяват на-
мален глюкозен метаболизъм и при носи-
тели на гена за БХ преди началото на пър-
вите симптоми (2,4,5,9,16,17).

Цел
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от случаите (Фиг. 1-2). При 5 (83.3)% па-
циенти (18)F-FDG ПЕТ обективизира 
зони на силно намалена (Фиг. 3-4) или 
липсваща (Фиг. 5) метаболитна актив-
ност двустранно в областта на стриатума 
(n. caudatus, putamen). При двама болни 
бяха установени допълнителни хипоме-
таболитни зони в мозъчната кора. В един 
от случаите с клиничен фенотип на БХ не 
бяха открити нарушения на мозъчния 
глюкозен метаболизъм. 

Фиг. 1-2. МРТ открива изразени атрофич-
ни промени двустранно в областта на 

putamen и n. caudatus. 

Поставихме си за цел да проучим 
приложението на (18)F-FDG ПЕТ/КТ за 
оценка на мозъчните структурни и глю-
козни метаболитни нарушения при па-
циенти с Болест на Хънтингтън.  

Материал и методи
В проучването бяха включени 6 па-

циенти (1 мъж и 5 жени, на възраст от 29 
до 45 години) с диагноза БХ, постъпили 
на лечение в Първа Клиника по нервни 
болести на УМБАЛ „Света Марина”. Кли-
ничната им характеристика беше опре-
делена с помощта на Unified Huntington 
Disease Rating Scale (UHDRS). 

При всички болни бяха проведени 
магнитна резонансна томография (МРТ) 
и (18)F-FDG ПЕТ/КТ. ПЕТ/КT беше осъ-
ществена с интегриран апарат Phillips 
Gemini TF, комбиниращ 16slice КТ и 
ПЕТ в 3D режим с възможност за Time-
of-Flight регистрации. Инжектирането 
на радиофармацевтика (18F)-FDG беше 
извършено ръчно, в активност 5,0 до 
5,1mCi. Сканирането беше осъществено 
по протокол BRAIN PET/CT, включващ 
Low Dose CT на главен мозък при пара-
метри 120Kev, 50mAs и ПЕТ в един фрейм 
с продължителност 10мин с ширина на 
полето 256мм. Реконструкцията беше из-
вършена по стандартен протокол на про-
изводителя Brain CTAC - итеративна ре-
конструкция 2 итерации, реконструкция 
3D RAMLA (PEVIEW) и LOR-RAMLA 
(Brain CTAC) алгоритми, без калкулира-
не на SUV. Реконструираните образи бяха 
представени в два сета, PREVIEW (3D-
RAMLA) и BrainCTAC (LOR-RAMLA) с 
възможност за fusion с образите получе-
ни от КТ.

Резултати
Клиничното изследване установи 

при всички пациенти наличие на двига-
телни (хиперкинетични, пирамидни), ко-
ординационни, когнитивни и психиа-
трични (депресия) симптоми в различна 
степен според тежестта на болестта. МРТ 
показа арофични мозъчни изменения в 
областта на базалните ганглии в 5(83.3%) 
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Обсъждане
В нащи дни, мозъчните сцинтиграф-

ски методи на изследване намират все 
по-широко клинично приложение при 
проучване на пациентите с различни 

хиперкинетични двигателни наруше-

ния (3,6,13,15,18). Според редица авто-
ри, получените с помощта на ПЕТ дан-
ни играят важна роля за ранната диагно-
за, разкриването на патогенезата, оцен-
ката на терапевтичния отговор и просле-
дяването на клиничния ход на Болестта 
на Хънтингтън (4,7,9,10,12). Многоброй-

ни изследвания установяват, че (18F)-
FDG ПЕТ показва намален глюкозен ме-
таболизъм в областта на nucleus caudatus 
и putamen, с прогресиращо засягане на 
мозъчната кора, отразяващо тежестта на 
болестния процес (5,8,14). В съответствие 
с тези наблюдения са и получените собст-
вени резултати, които посочват известни 
вариации в интензитета и разпростране-
нието на хипометаболитните нарушения, 
засягащи мозъчните екстрапирамидни 
структури. Установените от нас в различ-
на степен метаболитни нарушения под-
крепят посочените в редица предходни 
съобщения съответствия между задъл-
бочаващия се неврологичен дефицит и 
нарастващата стриарна дисфункция при 
пациенти с прогресираща БХ (15,16,17). 
От друга страна, литературният обзор и 
нормалните МРТ и сцинтиграфски обра-

зи при един от нашите пациенти с кли-
ничен фенотип на БХ потвърждават не-
обходимостта от задълбочено изучава-
не на приложението на (18F)-FDG ПЕТ 
в случаите с по-широка диференциална 
диагноза. Установените при двама болни 
зони на хипометаболизъм в мозъчната 
кора подкрепят резултатите от подобни 
наблюдения, отразяващи по-агресивния 
ход на протичане на заболяването.

Заключение
Въз основа на литературните данни 

и нашите собствени резултати считаме, 
че (18)F-FDG ПЕТ се явява високо чувст-
вителна неинвазивна техника за оценка 
на мозъчните метаболитни нарушения 
при пациенти с БХ. В допълнение на кли-
ничните, генетичните и морфологичните 
образни изследвания, методът повиша-
ва диагностичната точност и разширява 
възможностите за определяне на тежест-
та и прогресията на заболяването. 
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