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Positron emission tomography (PET) is an
¢ imaging technique by which the in-vivo distribution of
. indicator substances labelled with a positron emitting
isotope (tracers) can be measured in the living body. The
tomographic images obtained by PET have reached par-
ticular interest in neurology, since they provide quantita-
tive information about the transport of substrates from
blood into brain, the energy metabolism of the brain,
and the presence of cerebral neurotransmitters and neu-
roreceptors. Furthermore, PET has been established as
! a tool for imaging human brain function. In clinical neu-
“ rology, PET is complementary to diagnosis by adding
functional information and improving the monitoring of
therapeutic regimes.

Zusammenfassung

Die Positronen-Emissions-Tomographie
(PET) ist ein bildgebendes MeBverfahren, mit welchem
die Verteilung positronenabstrahlender Substanzen (Tra-
cer) im lebenden Organismus in quantitativen Schnittbil-
dern dargestellt wird. PET ist fir die Neurologie von
hohem Interesse, weil es damit moglich ist, den Sub-
stanztransport aus dem Blut in das Gehirn, den Energie-
stoffwechsel des Gehirns, die Verteilung von Neurotrans-
mittern und Neurorezeptoren und schlieBlich sogar die
regionale Hirnfunktion quantitativ zu messen. PET lie-
fert wichtige zusitzliche Informationen, die fiir die Dia-
gnostik zerebraler Erkrankungen und Therapiekontrolle
von Bedeutung sind.

Einleitung

Die Einfithrung der Verfahren der tomo-
graphischen Bildgebung Mitte der 70er Jahre hat die
Méglichkeiten der klinischen Diagnostik zerebraler Er-
krankungen betrichtlich verbessert. Zunichst hat es die
kraniale Computertomographie (CT) ermdéglicht, intrakra-
nielle Strukturen und ihre krankheitsbedingten Verdnde-
rungen form- und lagegetreu abzubilden, und somit erst-
mals eine in-vivo-Korrelation von klinischer Symptomatik
und Hirnstruktur ersffnet (43). Wenige Jahre spéter ist die
tomographische Diagnostik struktureller Verinderungen
durch die Kernspintomographie (MRT) wegen ihrer noch
héheren raumlichen Auflosung wesentlich bereichert
worden (63). CT und MRT sind aus dem diagnostischen
Repertoire der modernen Neurologie nicht mehr wegzu-
denken. Ebenfalls in den 70er Jahren ist in den Vereinig-
ten Staaten die Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
entwickelt worden (6, 36). Dieses Verfahren der funktio-
nellen tomographischen Bildgebung hat sich aufgrund der
komplexen methodischen Grundlagen im Vergleich zur
Kernspintomographie nur langsam entwickelt. Nach um-
fangreichen Evaluierungsuntersuchungen im Verlauf der
80er Jahre kann die PET jetzt fiir die klinische Diagnostik
zerebraler Erkrankungen nutzbar gemacht werden (1, 26,
38). Hier sollen die Grundlagen der Methodik beschrieben
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und dargestellt werden, wie die PET die neurologische
Diagnostik bei gezielter Indikationsstellung bereichern
kann. Ein besonderer Schwerpunkt wird dabei auf Mes-
sungen des regionalen Glukosestoffwechsels des Gehirns
gelegt, da es sich bei diesen Messungen um ein relativ
einfach zu handhabendes und validiertes Verfahren han-
delt (37).

Grundlagen

Die PET ist ein Tracerverfahren, bei dem
die Gewebsverteilung einer systemisch verabreichten und
mit einem Positronenstrahler markierten Testsubstanz
(Tracer) gemessen wird (59). Die besonderen Eigenschaf-
ten der PET beruhen darauf, daf3 die von entsprechenden,
Positronen abstrahlenden Isotopen {18F, 150, 11C, etc.)
mit einem Elektron zusammentreffen, wobei sich ihre
entgegengesetzten elektrischen Ladungen aufheben (Abb.
1). Bei diesem Annihilisationsproze werden zwei Photo-
nen von je 511keV freigesetzt, die linear in entgegenge-
setzter Richtung abgestrahlt werden. Die Vernichtungs-
strahlung wird von zwei gegeniiberliegenden Szintillator-
kristallen, die ringférmig angeordnet sind, als zeitliches
Koinzidenzereignis aufgenommen und in ein elektrisches

* Vortrag bei dem Symposium anléBlich des 70. Geburtstags von
Herrn Prof. Dr. D. Seitz im AK St. Georg, Hamburg.
Unterstiitzt durch das Teilprojekt A8 des Sonderforschungsbe-
reichs 194 der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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Abb.1 Prinzip des
funktionellen Ima-
gings mit PET.

Signal umgewandelt. Mit Hilfe des tomographischen Algo-
rithmus (25) kann die Gewebsverteilung der absorbierten
Tracer in tomographischen Schnittbildern dargestellt wer-
den. Da in diesen Schnittbildern die regional gemessene
Aktivititsmenge der értlichen Tracerkonzentration im Ge-
webe proportional ist und mit Hilfe eines zusitzlich regi-
strierten Transmissionsbildes die Absorption von Gam-
mastrahlung im Gewebe genau gemessen werden kann,
kann die Aktivititsmenge des verabreichten Tracers im
Gewebsschnitt quantifiziert werden. Hierin besteht die
prinzipielle methodische Uberlegenheit gegeniiber der
Single-Photon-Emissions-Tomographie (SPECT): PET-Bil-
der besitzen im Unterschied zu SPECT-Bildern eine
gleichmiBige tiefenunabhéingige Bildqualitit (6,36).
Nachteilig ist in den SPECT- und PET-Bildern allerdings
die relativ geringe rdumliche Auflésung; die unmittelbar
durch die GréBe der Detektoren vorgegeben ist und er-
hebliche Partialvolumeneffekte bedingt.

Seit Entwicklung der PET ist von zahlrei-
chen PET-Laboratorien eine grofle Zahl unterschiedlicher
Tracer entwickelt worden. Die besondere Eigenschaft der
PET-Tracer beruht darauf, daf} es sich um physiologische
Substanzen oder deren Derivate handelt, mit denen unter-
schiedliche biochemische und physiologische Vorginge
im menschlichen Organismus gemessen und abgebildet
werden kdnnen. Durch eine gleichzeitige sequentielle Un-
tersuchung der Tracerkonzentration im Blut wird kineti-
sche Information {iber das Verhiltnis der Aktivititsvertei-
lung im untersuchten Organ und im arteriellen Blut er-
zielt. Aus diesen beiden Datensétzen konnen dann unter
Anlegung biochemisch validierter, biomathematischer
Modelle quantitative Informationen beispielsweise iiber
die regionale zerebrale Hirndurchblutung (rCBF), das re-
gionale zerebrale Blutvolumen (rCBV), den regionalen ze-
rebralen Metabolismus von Glukose (rCMRGlu) oder Sau-
erstoff (rCMRO3) bzw. der Dichte von Neurotransmittern
bzw. Neurorezeptoren erzielt werden (Ubersicht bei 59).

Der PET ist immanent, dafl der Aktivitits-
zeitkurvenverlauf von Tracers iiber mindestens 40 Sekun-
den, bei bestimmten MeBprotokollen sogar iiber viele Mi-
nuten integriert wird. Damit ist eine rasche zeitliche Auf-
l6sung in der GroBenordnung von Millisekunden, in de-
nen sich neurale Vorginge abspielen, nicht erfabar. Den-
noch ist eine herausragende Eigenschaft der PET, daB

vornehmlich durch Messungen des rCBF die regionale
Aktivierung von Hirnstrukturen bei spezifischer neuro-
physiologischer bzw. neuropsychologischer Aktivierung
im Bereich des gesamten Gehirns erfat werden kann
(Ubersicht bei 39). Dieses erfolgt durch Messung eines
Zustandsbildes wihrend der gewiinschten Stimulation
und eines entsprechenden Kontrollzustandes. Da die Ak-
tivitdtsdnderung in den hieraus Pixel-fiir-Pixel berechne-
ten Subtraktionsbildern nur interpretierbar sind, wenn sie
anatomischen Strukturen zugeordnet werden kénnen,
sind mathematische Verfahren zur Uberlagerung anato-
mischer Informationen iiber die funktionellen PET-Bilder
entwickelt worden. Hierbei werden atlasbasierte Verfah-
ren verwendet, bei denen externe anatomische Informa-
tion zur rdumlichen Standardisierung der PET-Bilder und
zur Lokalisation der signifikanten Aktivitdtsdnderungen
herangezogen wird (13,15,17,20). Bei diesem methodi-
schen Ansatz kommen diejenigen Hirnaktivierungsareale
zur Darstellung, die bei verschiedenen Individuen an dhn-
licher Stelle im Gehirn lokalisiert sind und rCBF-Anderun-
gen von dhnlichem Ausmal aufweisen (44). Es tibersteigt
bei weitem den Rahmen dieser Arbeit, diese Ergebnisse
hier umfassend darzustellen. Verwiesen aber werden soll
auf PET-Studien, die spezifische Aktivierungsareale bei
der Verarbeitung von Worten, der Ausrichtung der selek-
tiven Wahrnehmung bei visuellen Reizen, der Farbsinn-
wahrnehmung, der Schmerzempfindung sowie des se-
mantischen und prozeduralen Gedichinisses aufgezeigt
haben (9,30, 35,46,50, 54). Neuartige riumliche Uberla-
gerungsverfahren erlauben nunmehr auch die direkte Zu-
ordnung funktioneller Aktivitit zu den korrespondieren-
den Hirnstrukturen in hochauflésenden MRT-Bildern des
untersuchten Individuums (52). Mit diesem methodischen
Ansatz ist es beispielsweise moglich, die somatotrope Or-
ganisation des primdrmotorischen Kortex bei einzelnen
Individuen darzustellen (56).

Abschlieffend soll noch auf zwei Aspekte
hingewiesen werden. Zum einen muB betont werden, da
PET-Untersuchungen einen erheblichen apparativen und
personellen Aufwand erfordern. Es sind Physiker und In-
genieure fiir den Betrieb des Zyklotrons und die Isotopen-
produktion, Chemiker fiir die Entwicklung der automati-
sierten nuklearchemischen Tracersynthese, Physiker und
Ingenieure fiir den Betrieb des PET-Scanners und die bio-
mathematische Datenverarbeitung und schlieflich Medi-
ziner fiir die Untersuchungsplanung, -durchfithrung und
Ergebnisinterpretation erforderlich. Wegen der betrichtli-
chen finanziellen Aufwendungen und des hohen Zeitauf-
wands fiir eine detaillierte Datenanalyse stellt die PET
derzeit kein diagnostisches Routineverfahren fiir eine
breite klinische Anwendung dar, sondern ist gezielten
Fragestellungen vorbehalten. Da hochleistungsfahige
Rechner die aufwendige Datenverarbeitung deutlich zu
beschleunigen in der Lage sind und an zahlreichen deut-
schen Universititen PET-Zentren aufgebaut bzw. gegriin-
det wurden, wird in Zukunft aber ein breiterer Zugang zu
diesem Untersuchungsverfahren méglich sein. Zum ande-
ren steht die PET konkurrierenden Verfahren zur Abbil-
dung der Hirnfunktion gegeniiber, die derzeit in Entwick-
lung begriffen sind. Zu nennen sind die Magnetenzepha-
lographie (MEG), mit der die bioelektrische Aktivitit des
Gehirns gemessen und neuerdings ebenfalls in tomogra-
phischen Bildern dargestellt werden kann (22, 41,61) und
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Abb.2 Umschriebene ischamische Hirn-
lasion im Putamen rechts im MRT (a) mit
ausgedehnter Minderung des ipsilateralen
zerebralen Glukosestoffwechsels (b) eben-
falls im Caudatum und Thalamus sowie
dem angrenzenden Kortex. Korrelation der
rCMRGlu-Minderungen bei 28 hemipareti-
schen Patienten mit fokalen striatokapsula-
ren, thalamischen und kortiko-subkortikalen
Hirninfarkten in Putamen und Caudatum
(r=0,91; p<0,001) (c) und im vorderen
Putamenanteil und der kontralateralen Klein-
hirnhemisphére (r=0,78; p <0,001) (d).
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die dynamische Magnetresonanzbildgebung. Durch eine
rapide Entwicklung von Software und Abbildungssequen-
zen, wie dem Echoplanar-Imaging, der Flash-Sequenz
und dem Diffusions-weighted-Imaging, ist in jiingster Zeit
ein breites methodisches Repertoire der funktionellen
Bildgebung mit der MRT erdffnet worden (3,7,16,51).

Fragestellungen und Indikationen

Die funktionelle Diagnostik mit PET er-
moglicht die Erfassung von Schidigungsmustern des
rCMF bzw. rCMR bei fokalen Hirnldsionen. Abb.2 zeigt
am Beispiel eines nahezu auf das rechte Putamen be-
schrinkten Hirninfarktes, daB die Stoffwechselminderun-
gen weit iiber den strukturellen Lisionsbezirk hinausge-
hen. Insbesondere wird deutlich, daf der Hirnstoffwech-
sel in typischer Weise auch im Nucleus caudatus und
Thalamus ausgeloscht ist, obwohl diese Hirnstrukturen
kernspintomographisch intakt scheinen. Da der Cauda-
tuskopf aus der A. cerebri anterior und der iiberwiegende
Teil des Thalamus aus dem Posteriorversorgungsgebiet
perfundiert werden, kann es sich hierbei nicht um eine
inkomplette Gewebslidsion bei dem ursichlichen Mediain-
farkt handeln. Ahnliche Beobachtungen iiber indirekte
Stoffwechselsuppressionen in entfernt gelegenen Hirn-
arealen bei umschriebenen Hirninfarkten sind von zahl-
reichen Autoren beschrieben worden (2,31, 33). Wie wir
an einer Serie von 28 hemiparetischen Patienten mit
striatokapsuldren, thalamischen und kortiko-subkortika-
len Hirninfarkten aber nachweisen konnten, haben diese

Anteriores Putamen (umol/100g/min)

indirekten Stoffwechselminderungen eine ldsionsspezifi-
sche Verteilung (48). Sie betreffen iberwiegend die GroB-
hirnhemisphire ipsilateral zu der Hirnldsion, kénnen
aber auch in einzelnen kontralateralen Regionen des ze-
rebralen Kortex und den Stammganglien auftreten und
treten regelhaft im ipsilateralen Thalamus auf. In unserer
Patientengruppe bestand eine hohe Korrelation der Stoff-
wechselminderung von Caudatum und Putamen (Abb.2
¢). Eine indirekte Stoffwechselminderung fand sich héaufig
ebenfalls im kontralateralen Zerebellum, wobei sie um so
stirker ausgepragt war, je mehr der rCMRGlu im vorde-
ren Anteil des Putamens reduziert war (Abb. 2d). Neben
Stoffwechselminderungen, die sich in der Erholungsphase
nach Auftreten einer Hirnlision zuriickbilden (Diaschisis),
finden sich aber auch persistierende Stoffwechselminde-
rungen. Reversible Minderungen des regionalen Glukose-
stoffwechsels in GroBhirnrinde und subkortikalen Hirnge-
bieten sind nicht nur auf vaskuldre Prozesse beschréankt,
sondern auch bei schweren Entmarkungserkrankungen
wie beispielsweise der Baloschen konzentrischen Sklerose
im Verlauf der klinischen Zustandsbesserung nach Im-
munsuppression dokumentiert worden (21). Demgegen-
iiber sind die persistierenden regionalen Hirnstoffwech-
selstorungen, die auBerhalb von Hirnldsionen auftreten,
offenbar Ausdruck von Nervenfaserdegeneration spezifi-
scher Projektionsbahnen (48). PET-Stimulationsstudien
bei Patienten mit striatokapsuldren Infarkten haben erge-
ben, daB der rCBF in funktionell supprimierten Hirnrin-
denarealen durch motorische Tatigkeiten gesteigert wer-
den kann (8,57,58). Diese Befunde weisen darauf hin,
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daB indirekte Stoffwechselminderungen nicht mit einem
Funktionsverlust der betroffenen Hirnregionen gleichzu-
setzen sind.

Besondere Bedeutung kommt der PET bei
der Erkennung degenerativer Erkrankungen des Zentral-
nervensystems zu. Schon friithzeitig ist es moglich, cha-
rakteristische Stoffwechselminderungen im Nucleus cau-
datus, dem Putamen, aber auch der GroBhirnrinde bei
Patienten mit Chorea Huntington nachzuweisen (28, 62).
Jiingste Ergebnisse haben ergeben, daB die Progredienz
der in der strukturellen Bildgebung erkennbaren Atrophie
des Nucleus caudatus eine langsamere Kinetik als die pro-
gredienten Herabsetzungen des regionalen Glukosemeta-
bolismus zeigen (19). Umfangreiche Untersuchungen bei
Patienten mit seniler Demenz vom Alzheimer-Typ haben
gezeigt, daBl neben hippokampalen Stoffwechselminde-
rungen vor allen Dingen der Stoffwechsel temporal und
bihemisphérisch im Bereich des Parietallappens signifi-
kant reduziert ist, wihrend der Stoffwechsel im Frontal-
lappenbereich und im Bereich des Zerebellums sowie im
Bereich der Stammganglien und des Thalamus weitge-
hend normal ist (23,40, 53). Im Friihstadium der Erkran-
kung folgt das Muster der Stoffwechselstérungen dabei
héufiger dem Schwerpunkt der kognitiven Stérungen (40,
55) und nimmt in diesen Regionen im Laufe des Krank-
heitsprozesses weiter zu, wie kiirzlich durch Longitudi-
nalstudien nachgewiesen werden konnte (49). Uberdies
war die Stoffwechselminderung viel stirker ausgeprigt
als die in der strukturellen Bildgebung erkennbare korti-
kale Atrophie. Strukturelles Substrat der Stoffwechselmin-
derungen sind der Verlust von Synapsen und Nervenzell-
degeneration, wie aus vergleichenden neuropathologi-
schen Studien abgeleitet werden kann (10). Im Unter-
schied zur senilen Demenz findet man bei der progressi-
ven supranukledren Parese (Steele-Richardson-Olszewski-
Syndrom) Stoffwechselminderungen, die entsprechend
der klinischen neurologischen Ausfallssymptomatik die
Briicke, den Thalamus, die Stammganglien und den me-
sialen Frontallappen betreffen (14).

Bei den degenerativen Stammgangliener-
krankungen konnen Untersuchungen der 18F-Dopa-Auf-
nahme charakteristische Verdnderungen nachweisen las-
sen. So wurde gezeigt, daf3 bei M. Parkinson die 18F-Do-
pa-Aufnahme vor allem im Bereich des Putamens herab-
gesetzt ist, bei noch recht gut erhaltener 18F-Dopa-Auf-
nahme im Bereich des Caudatumkopfes, wihrend demge-
geniiber beim Steele-Richardson-Olszewski-Syndrom eine
hochgradige Herabsetzung der 18F-Dopa-Aufnahme so-
wohl im Nucleus caudatus als auch im Putamen erkenn-
bar ist (5). Jiingste Ergebnisse deuten darauf hin, daB8
beim M. Parkinson offenbar auch priklinische eine Re-
duktion der 18F-Dopa-Akkumulation in den Stammgang-
lien besteht (42). Neuropharmakologische Untersuchun-
gen stellen zweifellos ein zukunftstrachtiges Schwer-
punktgebiet der PET dar. Die Liste der von verschiedenen
Laboratorien zur Anwendung gebrachten Liganden ist be-
reits auBerordentlich lang und umfaBt solche zur Darstel-
lung von Neurofransmittern, Neurorezeptoren, der Zell-
proliferationsrate und schliefilich direkt markierte Phar-
maka zur Darstellung ihrer zerebralen Bindungsstellen
{Ubersicht bei 29). Ein groBes Problem bei diesen Unter-
suchungen ist aber die Validierung und biomathematische

Berechnung der Dichte der Bindungsstellen (Bpayx) und
der Bindungsaffinitit (Kp) der jeweiligen Liganden. An-
stelle der Quantifizierung dieser biologischen Variablen
wird deshalb {iberwiegend ein Quotient der Tracerakku-
mulation im Zielorgan im Vergleich zum Referenzgewebe
angegeben, womit immerhin ein semiquantitatives MaB
iiber pathologische Verdnderungen erzielbar ist (32).

Einen wichtigen Platz in der neurologi-
schen Diagnostik nimmt die PET bei der Herdlokalisation
fokaler zerebraler Anfélle ein. Hier erreicht die PET ge-
geniiber der SPECT eine noch deutlich héhere Sensitivitiit
sowohl bei der Erfassung herdformig herabgesetzter
Stoffwechselstérungen als auch im Hinblick auf die Sei-
tenlokalisation (Ubersicht bei 45). Charakeristischerweise
findet man bei fokalen Anfallsleiden im interiktalen Inter-
vall eine 10-20 %ige Herabsetzung des Glukosestoffwech-
sels im Herdbereich. Wihrend eines Anfalls kommt es
demgegeniiber aber zu einer herdformigen Stoffwechsel-
steigerung, die 80-130% im Vergleich zum interiktalen
Hypometabolismus betragen kann (27). Hypometabole
Herde sind bei 80—-90 % von Patienten mit therapierefrak-
tdren komplex-partiellen Anfillen zu erheben. Im Zusam-
menhang mit der Herdlokalisation durch Oberflichen-
EEGs bzw. Tiefenelektrodenableitungen kann eine hohe
Sicherheit bei der Identifizierung eines epileptogenen Fo-
kus erzielt werden, was in der préchirurgischen Epilep-
siediagnostik eine zunehmende Rolle spielt (12). Als Bei-
spiel wird das Hirnstoffwechselbild bei einem vier Monate
alten Médchen mit hiufigen epileptischen Anfdllen und
im EEG links parietookzipitalen Herd gezeigt (Abb. 3 a).
Man erkennt den stoffwechselaktiven epileptischen Fokus
mit umgebender Stoffwechselsuppression, lateral im pa-
rietalen und medial im okzipitalen Kortex. Wie aus Abb.
3b ersichtlich ist, entstand aus dem interiktal hypometa-
bolen Fokus ca. 8 min nach Untersuchungsbeginn ein hy-
permetaboler Herd, der klinisch und im EEG mit Auftre-
ten eines fokalen epileptischen Anfalls einherging. Gleich-
zeitig sank der Glukosestoffwechsel lateral im angrenzen-
den parietalen Kortex und medial in der Kalkarinaregion
des primér visuellen Kortex. Auch frontal links nahm der
Stoffwechsel im Vergleich zur Gegenseite, wenn auch in
geringerem MaBe als im epileptischen Herd, zu. Diese
Befunde verdeutlichen einerseits den funktionellen Cha-
rakter der mit PET erhebbaren Information. Andererseits
zeigt die Anfallsfreiheit des Kindes nach epilepsiechirur-
gischem Eingriff die diagnostische Bedeutung eines sol-
chen PET-Befundes.

Hirntumoren fithren ebenfalls zu einer
Verdnderung des regionalen zerebralen Stoffwechsels.
Vergleichende Untersuchungen des Glukosemetabolismus
und der Aminosiureaufnahme haben allerdings ergeben,
dafl die Ausdehnung eines gliogenen Hirntumors am be-
sten durch PET-Messungen der regionalen zerebralen
Aufnahme der Aminosduren Tyrosin oder Methionin er-
fait wird (4,34, 60). Fir die klinische Routinediagnostik
sind aber Messungen der Anreicherung des Glukoseana-
logs 18FDG durchaus hilfreich. So konnte gezeigt werden,
dafl die 18FDG-Aufnahme von Astrozytomen von Grad II
deutlich niedriger als die der normalen GroBhirnrinde ist,
wilthrend bei anaplastischen Astrozytomen mittelgradige
bis hohe 18FDG-Aufnahmen erzielt werden (11,47). Dar-
ber hinaus besteht bei Glioblastomen zusitzlich eine pe-
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Abb. 3 a) Epilepto-
gener Herd mit ho-
her Stoffwechsel-
aktivitat und umge-
benden hypometa-
bolen Saum parieto-
okzipital links bei ei-
nem vier Monate al-
ten Kind. Rechts im
Bild entspricht links
im Patienten. b)
Zeitverlauf der Akti-
vitat im Verleich zur
Aktivitat in der wei-
Ben Substanz der
GroBhirnhemispha-
ren.

relative Aktivitat

—e— Focus
—o— Parietal
—#&— Calcarina
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ritumorése Stoffwechselminderung im Bereich der an-
grenzenden Hirnrinde, Stammganglien oder Thalamus.
Im Tumorzentrum kann bei Glioblastomen die 18 FDG-An-
reicherung als Ausdruck einer Tumornekrose sogar sehr
niedrig sein. Das Problem der Gewebsheterogenitit ist ein
prinzipielles Problem von PET-Untersuchungen der Glio-
me, aber bei Glioblastomen besonders ausgepragt (24).
Dennoch kann in vivo eine zusitzliche Information iiber
Tumordignitét erzielt werden und vor allem Hirntumorre-
zidive frithzeitig erfa3t werden (18).

Bei der prichirurgischen Operationspla-
nung von Hirntumoren kann durch Stimulationsuntersu-
chungen schlieBlich nachgewiesen werden, in welcher La-
gebeziehung motorische Hirnstrukturen zu einem Hirntu-
mor stehen. Am Beispiel eines 30jahrigen Mannes mit
einem rechts hochfrontomesialen Astrozytom soll gezeigt
werden, daB mit Hilfe einer PET-Messung des rCBF wih-
rend Fingerbewegungen mit der linken Hand eine genaue
Beurteilung von topischer Beziehung des Tumors zu dem
primir sensomotorischen Kortex moglich war (Abb. 4).

Derartige Stimulationsstudien mit der PET
erlauben nicht nur eine klare Beurteilung von funktions-
gestortem, pathologischem und normalem Hirngewebe,
sondern obendrein die Beurteilung plastischer Vorgidnge
im ZNS, die sekunddr zu umschriebenen Hirnschédigun-
gen auftreten (8,57,58). Diese Aspekte sind fiir eine pra-

Abb. 4 Integrier-
tes PET/MRT-Bild
mit Aktivierungsbe-
reich in der Tiefe
des Sulcus centralis
rechts bei repetiti-
ven Zeigefingerbe-
wegungen links bei
einem 30jahrigen
Rechtshander mit
einem im MRT-Bild
unscharf abgrenzba-
ren rechts hochfron-
tomesialen Astro-

zytom.

chirurgische Operationsplanung, aber auch fiir Rehabili-
tationsanstrengungen von zunehmendem Interesse.
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