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Synthese membranaire
[18F]- ou [11C]-choline
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Cerveau :

[ 2% du poids du corps

15% du débit sanguin : CBF ~ 55 mL/100g/min

20% de la consommation d’O, : CMRg, ~ 3.5 mL/100g/min

20-25% de la consommation de glucose : CMRy;, ~ 6 mg/100g/min

A 1'équilibre, [Glu],;.,. ~ 20% [Glu]

plasma

Forte corrélation CMR,,, / CBF

glu
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Acquisition dynamique : 60 sec

PET-CT 1 PET 1
im 101/128 im 101/128
Frame 10/ 29

SUV 0.00 - 25.0 - Zoom 4.00 - Right CA (83-56-101): 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im 86/160 [ |im 59/160 |

SUV 0.00-16.00 - Zoom 4.00
im 86/160 |
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Acquisition dynamique : 120 sec

PET-CT 1 PET 1
im 101/128 im 101/128
Frame 12 /29

g b
4 .
[ . -
\ ) e /
I —
SUV 0.00-16.00 - Zoom 4.00
im 86/160 [ |im 65/160

SUV 0.00 - 25.0 - Zoom 4.00 - Right CA (83-56-101): 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im 86/160 I |im 65/160 |
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PET 1
im 65/128
Frame 19 / 29

Acquisition dynamique : 5 min

PET-CT 1
im 65/128

SUV 0.00 - 40.0 - Zoom 4.00 - Right CA (83—56—101) 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im

86/160 | im 65/160 [

@ AR

d ; - "
= J
;;
S v 3 e
SUV 0.00-24.99 - Zoom 4.00
im 86/160 |
1
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Acquisition dynamique : 12 min

PET-CT 1 PET I
im 65/128 im 65/128
Frame 24 / 29

SUV 0.00 - 40.0 - Zoom 4.00 - Right CA (83-56-101): 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im 86/160 im 65/160 |

ﬂ 0

L -
SUV 0.00-24.99 - Zoom 4.00
im 86/160 |
-
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Acquisition dynamique : 35 min

PET-CT 1 PET 1
im 65/128 im 65/128
Frame 29 /29
y -,
| |

SUV 0.00 - 40.0 - Zoom 4.00 - Right CA (83-56-101): 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im 86/160 I |im 65/160 |

-
J W
)
h e
SUV 0.00-24.99 - Zoom 4.00
im 86/160 [
~ .
A .l
2
" } \
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Glucose

l Cell
membrane

l Cytoplasm
Glucose
lHexokinase

Glucos+e-6-PO‘1

i Glycolysis
+
i NADH NAD

Pyruvate

Anaerobic

Acetyl-Co/A{\\
=1

Aerobic

Lactate

!

Lactate

High
glucose

Low
glucose

Gluco

6-Phospha
Hexokinase

Intracellular
Trapping " «—FDG-6-PO,

v
Glycolysis

v
v

Pyruvate

PLASMA

i

Comp. 1
FDG

Comp. 2

FDG-6-PO,

Extraction nette :

k, ks

Ki= ————
Yk, + kg

~ 0.05 min?
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PET 1
el CMR,,

=
H
—
o
a
=
o
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.}
B
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SUV 0.00 - 0.6 - Zoom 4.00 - Right CA (83-56-101): 4420 - Left CA (80-82-102): 4541
im 86/160 ' im 75/160 |
C(t) - Ki XAUC(t) + eoe ~ -

CMR,,;, = glycémie x K;
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EN PRATIQUE
Une acquisition tardive
Vers 30 min
Pendant 10 min
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Fixation relative
Référence : NGC
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lobe pariétal

Raisonnement,

capacités

d’adaptation aux

changements, \ ~ A
comportements B

lobe tempral

Diagnostic positif & différentiel

MA /DCL DFT

Attention, calcul, repérage
dans I'espace, praxies

Reconnaissance visuelle
d'objets, de visages, de
couleurs
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TEP FDG : Aspect normal

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016
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TEP FDG : Trouble cognitif léger (MCI)

»
»

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016
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TEP FDG : Maladie d’Alzheimer

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016



Métabolisme glucidique : '’ FDG

TEP FDG : Démence fronto-temporale

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016
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TEP FDG : Démence a corps de Lewy diffus

-

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016
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TEP FDG : Démence vasculaire

Martin-Macintosh et al. Am J Roentgenol 2016
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Cas #1
Femme, 66 ans
Plainte mneésique modérée
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Cas #2
Homme, 75 ans
Détérioration cognitive rapide, MMSE 22

e 9 B @ wu

« CRAN CAUD —»
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Cas #3
Homme, 61 ans
Troubles du comportement
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Cas #4

Homme, 62 ans
Plainte mnésique
Atcd. ..

CAUD —»
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Cas #5

Homme, 61 ans
Syndrome démentiel
Syndrome extrapyramidal
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Cas #6
Femme, 86 ans
Troubles cognitifs et phasiques depuis 2 ans

< CRAN

-
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Cas #7

Homme, 81 ans

Troubles mémoire épisodique
Diabete deséquilibré

<« CRAN
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Cas #8
Homme, 72 ans
ADK pulmonaire
découvert sur méta cérébrale

11 juin 2016
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Cas #8
Homme, 72 ans
ADK pulmonaire
découvert sur méta cérébrale

10 oct. 2016 16 mars 2017
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10 oct. 2016

Cas #8
Homme, 72 ans
ADK pulmonaire
découvert sur méta cérébrale

< CRAN

16 mars 2017




Métabolisme glucidique : '’ FDG

10 oct. 2016 16 mars 2017 18 sept. 2017

Cas #8
Homme, 72 ans
ADK pulmonaire
découvert sur méta cérébrale

< CRAN
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Cas #9
Enfant, 3 ans

- &

|||| 5
l '.

« CRAN CAUD —»




Amyloidopathie / tauopathie
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Abnormal — AB
—— Tau-meditated neuronal injury and dysfunction
Brain structure
Memory
—— Clinical function

LCR
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Biomarker magnitude

Normal

Cognitively normal 5 MCI : Dementia

Clinical disease stage




Amyloidopathie / tauopathie
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Amyloidopathie / tauopathie
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Tau Molecules

Microtubules
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Microtubule Subunits
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Tangled Clumps
of Tau Proteins
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Amyloidopathie / tauopathie

Cas #1
Femme, 72 ans, troubles du comportement
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Cas #2
Homme, 65 ans, plainte cognitive & syndrome extra-pyramidal
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Cas #4
Femme, 81 ans, ralentissement psycho-moteur
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Cas #3
Homme, 55 ans, antécédents familiaux de MA




Amyloidopathie / tauopathie

Homme, 55 ans, troubles mnésiques

Cas #5
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Frontal cortex Frontal cortex
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Striatum

Versant

présynaptique Vésicule

Transporteur dopaminergique
(DaT)
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1.3. Indications thérapeutiques

DaTSCAN est indiqué dans la détection d'une perte de terminaisons neuronales

dopaminergiques fonctionnelles dans le striatum :

- Chez les patients présentant un| syndrome parkinsonien cliniguement douteux, afin
d’aider au diagnostic difféerentiel entre tremblement essentiel et syndromes parkinsoniens
lies & la maladie idiopathique de Parkinson, a I'atrophie multisystématisée ou a la
paralysie supranucléaire progressive.

DaTSCAN ne permet pas la difféerentiation entre maladie de Parkinson, atrophie
multisystématisée et paralysie supranucléaire progressive.

Versant

presynaptique Vesicule parkinsonienne.

Transporteur dopaminergique

I
n
f (DaT)
I i’ |
u € e e e W DaTscan® , \
X €

«—— Récepteur

dopaminergique D2

Versant

postsynaptique
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Parkinson psychogeéne

Parkinson vasculaire
Résultats inconstants

Demence a corps de Lewy Maladie d'Alzheimer
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Diagnosis after SPECT

Subjects (%) m presynaptic PS

C Non-presynaptic PS

80% N Inconclusive

60% | 58%

Inconclusive
(n=25)

Presynaptic PS  Non-presynaptic
(n=67) PS (n=26)

Initial suspected diagnosis

FIG. 3. Changes in the diagnosis after SPECT results.

All Patients with 36-Month Consensus Clinical
Diagnosis of Probable or Possible PD
(Study 1), n =71

Abnormal
['21]FP-CIT SPECT
at Baseline

Normal ['2*I]FP-CIT
SPECT at Baseline

Mean UPDRS Mean UPDRS

Baseline (T = . 11.0 11.0
36 months (T = 36) 14.4 ; 21.1
UPDRS Change 3.4 10.2*

*P=I ’s. all patients with normal DaTscan at baseline.

Initiate new therapy
Withdraw therapy
Change follow-up

Avoid challenge test* P

Avoid preplanned tests /

Challenge test* §

Other tests |

others ([IIFITEETIEVEN] 15%
Avoid other actions [[INIIIITIHII] 10%
0% 10% 20% 30% 40%
Subjects (%)

N = . 23
FIG. 5. Changes to planned management after '**I-Ioflupane SPECT
imaging. One patient can have more than one item. Challenge tests:
L-dopa or apomorphine
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Cas #1
Femme, 74 ans
Tremblement membre supérieur droit

AN



A SO =0
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Cas #2

Homme, 54 ans
Syndrome akinéto-rigide prédominant a droite, tremblement de repos

. .
- s s
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Cas #3
Homme, 69 ans
Syndrome parkinsonien, troubles cognitifs, hallucinations
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DATSCAN
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Cas #4

Homme, 65 ans

Syndrome parkinsonien
Schizophrénie sous neuroleptique

4
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Cas #5
Homme, 60 ans
Syndrome cérebelleux

r N ra ple
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Cas #5
Homme, 60 ans
Syndrome cérebelleux

st Date: 20061m Fsos Date: 20090520
Im: 20 Heure: 111440.71 Im: 62 Heure: 071753.82
SL: 52,4357 Age: 60Y || SL: 89,8277 Age: 63Y

Ep: 1.1 Ep: 1,0781
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Cas #6

Femme, 61 ans
Troubles de la marche, troubles du sommeil paradoxal, troubles du transit

O\ .\ o\



