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AD: Progressione
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Origine dei traccianti per amiloide

Colorazioni per amiloide

11C- PiB 18F-flutemetamol

18F-florbetapir 18F-florbetaben

18F-FDDNP

Traccianti per amiloide

Stilbene



Traccianti PET per amiloide – Confronto AD vs soggetti normali
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Klunk et al. Ann Neurol 2004; Wong et al. Mol Imaging Biol 2012; Wong et al. J Nucl Med 2010; 

Rowe et al. Lancet Neurol 2008; Small et al. NEJM 2006



Clark CM et al. JAMA 2011.

Traccianti PET per amiloide – Confronto con istopatologia



Sensibilità elevata (>90%) nel rilevamento della deposizione di amiloide cerebrale

 Evidenza anche in stadi precoci di malattia, anche preclinici

 Pochi casi riportati di pazienti con AD e PET normale (Cairns et al. 2009)

Buona specificità

 No uptake nelle FTD (Rabinovici et al. 2007, Rowe et al. 2008)

 No uptake nel PD (Maetzler et al. 2008)

 Pazienti con DLB mostrano livelli di uptake elevati, congruenti con dati 

anatomopatologici (Edison et al. 2008)

Traccianti PET per amiloide – Accuratezza nella AD



Kadir et al. Brain 2010

Traccianti PET per amiloide – Studi longitudinali

Pazienti con AD: livelli di 11C-PiB uptake elevati, ma stabili



Traccianti PET per amiloide – Studi longitudinali

Kadir et al. Brain 2010

Pazienti con AD: 

riduzione progressiva del metabolismo cerebrale di glucosio (18F-FDG PET)



MCI – NL 11C-PiB+ Accumulo di Aβ nel tempo

Traccianti PET per amiloide – Studi longitudinali

Villemagne et al. Lancet Neurol 2013



Traccianti PET per amiloide – Studi longitudinali

18F-FDDNP Sito di legame diverso sulla proteina amiloide

Affinità per i grovigli neurofibrillari di proteina tau

Small et al. NEJM 2006



Traccianti PET per amiloide – MCI

Valore predittivo negativo eccellente: quasi 100%

Valore predittivo positivo (demenza entro 2 anni): 50%

Herholz SNM 2010 Meeting



Utilizzo clinico dei traccianti PET per amiloide

AmyPET +

Diagnosi di AD

Presenza di amiloidosi cerebrale

Questioni irrisolte

• Alta prevalenza (20%) di individui cognitivamente normali amiloide-positivi (età-

correlata)

o 50-60 aa < 5% 

o 60-70aa 10% 

o 79-80aa 25% 

o 80-90aa >50%

• AmyPET positiva anche in altre condizioni patologiche

o DLB 

o angiopatia amiloidea cerebrale



i. Il paziente deve essere stato valutato da un esperto in demenza, che abbia accertato 

oggettivamente (anche con utilizzo di test neuropsicologici) la presenza di un 

decadimento cognitivo

ii. Dopo attenta valutazione da parte dell’esperto in demenza, la causa di questo 

decadimento cognitivo deve essere incerta e “potrebbe” essere inclusa nella diagnosi 

differenziale AD o uno dei suoi stadi prodromici.

iii. La conoscenza della presenza o dell’assenza di patologia amiloidea deve aumentare il 

livello di confidenza diagnostica e comunque deve servire a modificare il percorso 

diagnostico del paziente.

Condizioni necessarie:







• Diagnosi precoce di AD

– Trattamento adeguato

– Sollievo dall’incertezza di non conoscere la natura dei sintomi

– Possibilità di pianificazione dei propri affari e cure mediche

• I biomarkers sono una componente essenziale soprattutto nella diagnosi

precoce della AD

• Procedura utile nei trials clinici

– Corretto arruolamento dei pazienti

– Proof-of-concept dell’effetto delle terapie anti-amiloide

Riflessioni
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