Untersuchungen |
der menschlichen Hirnfunktio
mit der Positronen-Emissions-
Tomographie

R. J. Seitz |

Die Positronen-Emissions-Tomographie (PET) ist eine bildgebende Mef-
technologie, mit welcher die Verteilung Positronen abstrahlender Tesi-
substanzen (Tracer) im lebenden Organismus in quantitativen Schnittbil-
dern dargestellt wird. PET ligfert funktionelle Informationen mit lokali-
satorischem und quantitativem Inhalt. Sie ist fiir die Neurologie von ho-
hem Interesse, weil es damit erstmals méglich ist, beim Menschen den
Substanztransport aus dem Blut in das Gehirn, den Energiestoffwechsel
des Gehirns, die Verteilung von Neurotransmittern und Neurorezeptoren
und schliefllich sogar die regionale Hirnfunktion zu untersuchen. Nach-
demn die Methodenentwicklung und die damit mogliche Grundlagenfor-
schung wihrend der vergangenen 15 Jahre vor allem im Ausland betrie-
ben wurden, werden zunehmend in Deutschland an den Universititen
PET-Zentren mit dem Ziel der klinischen Anwendung aufgebaut.

werden kann, Es entstehen so
Schnittbilder durch den in der Detek-
torebene liegenden Kérperabschnitt
(Abb. 1). In diesen Schnittbildern ist
die regional gemessene Aktivitits-

Methodische Grundiagen

Mefprinzip

Die PET ist ein nuklearmedizini-
sches Untersuchungsverfahren, bei
dem die Gewebsverteilung einer syste-
misch verabreichten und mit einem
Positronenstrahler markierten Test-
substanz (Tracer) gemessen wird.
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menge der Ortlichen Tracerkonzen-
tration im Gewebe proportional. In
einem zusétzlichen Scan mit einer
um den Patienten rotierenden %Ge-
Quelle wird die Absorption der y-
Strahlung durch das Gewebe gemes-
sen. Mit Hilfe dieses Transmissions-
scans kann der Mef¥fehler durch die
Gewebsabsorption korrigiert und die
Aktivitdtsmenge des verabreichten
Tracers im Gewebsschnittbild exakt
quantitativ gemessen werden, Die
Quantifizierbarkeit der Schnittbilder
aufgrund der Koinzidenzmessung
und aufgrund der Korrektur der im
Gewebe stattfindenden Strahlungs-
absorption macht die PET der semi-
quantitativen  Single-Photon-Emis-
sions-Tomographie (SPECT) ilberle-
gen.

Mefdauer

Die Dauer einer PET-Messung rich-
tet sich nach dem bioclogischen Para-
meter, den man untersuchen machte,
Bei Messungen der regionalen Hirn-
durchblutung  (regional  cerebral
blood flow = rCBF) oder des Sauer-
stoffumsatzes durch das Gehirn (re-
gional cerebral metabolic rate of
oxygen = rCMRO;) werden kurze
Untersuchungszeiten von weniger als
einer bis zu zehn Minuten bendtigt,

Abb. 1: Prinzip der Posltronen-Emisslons-Tomographle.

Das Prinzip der PET beruht darauf,

daf3 die von entsprechenden Isoto-
pen (in erster Linie ¥F, 10, 'IC)
emittierten Positronen mit einem
. Elektron zusammentreffen, wobei
--.gich ihre entgegengesetzten elektri-
schen Ladungen aufheben (annihilie-

ren). Bei diesem Anmihilisationspro-
- zel3 werden zwei Photonen von je
511 KeV freigesetzt, die in entgegen-
gesetzter Richtung abgestrahlt wer-
den (Abb. 1). Diese Strahlung wird
~on zwei gegeniiberliegenden Detek-
toren als zeitliches Koinzidenzereig-
nis aufgenommen und in ein elektri-
sches Signal umgewandelt. Die De-
" tektoren bestehen aus Szintillatorkri-
stallen und Photomultipliern, Durch
die ringférmige Anordnung der De-

Kainzidenz.

tektoren werden Koinzidenzereignis-
se wihrend des Untersuchungszeit-
raums aus vielen Winkeln registriert,
so daB mit Hilfe des computertomo-

Elektrontk

graphischen Algorithmus die Aktivi-
tatsverteilung in der Schicht inner-
halb des Detektorringes berechnet

Blidwand|er Datenvararbeitung |
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Abb. 2: OrlginalmeBdaten (a: Plasmasktivitit, b; Gewebeaktivitat) in dar Zeltfensteriolge bel einer Un-
tersuchung mit dem Dopamin-D2-Rezeptorliganden [18F]-Methylspiperon bel siner gesunden Kontroll-
person, Gewebsaktivititen In Striatum ® und Klelnhirn 0, Im Patlek-Plot (c) markiert die Stalgung der
Regresslonsgeraden dle Akkumulationsrats (K1) In den Stammgangllen. Das Vertellungsvolumen des

Tracers im Kleinhirn lisgt konstant bel ungefihr 1,0.

Hierfiir werden [0}-markierte Tra-
cer benutzt; ['O] hat eine Halbwerts-
zeit von 125 Sekunden. Sind demge-
geniiber lingere MeBzeiten z, B, zur
Messung des Zuckerstoffwechsels (re-
gional cerebral metabolic rate of glu-
cose = rCMRGIluw) erforderlich,
kann man auf Tracer zuriickgreifen,
* die mit ['®F] markiert sind., Aufgrund
der Halbwertszeit von ['*F] von 107,9
Minuten kénnen Untersuchungszei-
ten von bis zu drei Stunden erzielt
werden. Flir die klinische Routinedia-~
gnostik hat sich der Einsatz von

Abb, 3: Baslsmodell der biomathematischen Pa~
rameterbestimmung. (Abk.: Cp = Plasmaaktivi-
t8t, CF = fraler Tracer, CS = spezifisch gebun~
dener Tracer, CU = ungpezifisch gebundenar
Tracar, CT = t{otale Gewebsakilvitit, BHS ==
Blut-Him-Schranke, Ki = Akkumulationsrate):

'KI

BHS
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[*Fl]-markierter  2-D-Deoxiglukose
zur Messung des rtCMRGlu mit einer
Mefdauer von ungefghr einer Stun-
de bewdhrt. Wegen der insgesamt
kurzen Halbwertszeiten und der nur
geringen verabreichten Aktivitats-
menge liegt bei einer PET-Untersu-
chung des Gehirns die Strahlenbela-
stung in der GroéBenordnung einer
CT-Untersuchung,

Bestimmung der
Verteilungskinetik

Grundsitzlich kann man neben einer
statischen Untersuchung zu einem be-
stimmten Zeitpunkt nach Tracerin-
jektion auch in einer dynamischen
Scanfolge die Kinetik der Tracerver-
teilung im Gewebe (Cr, tissue con-
centration) registrieren  (Abb, 2),
Man wihlt dabei am Beginn kurze
Zeitfenster von wenigen Sekunden,
um die sich schnell 4ndernde Aktivi-
tdtskonzentration im Gewebe mbg-
lichst genau zu bestimmen. AuBer-

dem wird der Zeitverlauf der Plas-

maaktivitdt (Cr) im arteriellen Blut
der A. brachialis oder im arteriali-
sierten Blut einer aufgewirmten
Hand gemessen. Aus diesen MeRgrd-
Ben werden dann unter Verwendung
biomathematischer Modelle (Abb. 3)

Junktionelle Schnittbilder berechnet,
In diesen biomathematischen Mo-
dellen miissen det EinfluB der Blus-
Hirn-Schranke (BHS) auf den Tracer-
ibertritt aus dem Blut in das Hirnge-
webe und der Anteil des freien Tra-
cers im Interstitium (Cy), des spezi-
Jfisch gebundenen Tracers (Cs) und
des unspezifisch gebundenen Tracers
(Cu) mit ihren jeweiligen kinetischen
Konstanten (k; bis ks) beriicksichtigt
werden. In den resultierenden
Schnittbildern ist dann die Binheit
nicht mehr Aktivitit pro Volumen,
sondern eine funktionelle Grofe,
beim rCBF ml/100g/min oder beim
Stoffwechsel von Sauerstoff oder
Glukose pmol/100g/min,

Da diese Berechnungen vor allem
fiir Neurotransmitter- oder Neurore-
zeptorenstudien umfangreiche bio-
chemische Uberpritfungen und die
Entwicklung entsprechender bioma-
thematischer Modelle erfordern, be-
gniigt man sich héufig mit der Anga-
be des Ferhdltnisses einer Region zu
einer anderen oder mit der nach Pat-
lak benannten graphischen Datenana-
lyse. Hierbei wird das scheinbare
Verteilungsvolumen des  Tracers
(Verh#ltnis von Gewebsaktivitit und
Plasmaaktivitit zum jeweiligen MeR-
zeitpunkt) gegen die Gesamtmenge
des verabreichten Tracers zum glei-
chen MeBzeitpunkt, die sog. norma-
lisierte Zeit, aufgetragen (Abb, 2 ¢),
Die Steigung der Regressionsgera-
den gibt dann den Ubertritt des Tra-
cers durch die BHS in das jeweilige
Gewebe (K)) wieder.

Fehlerquellen

Beriicksichtigt werden muB aber,
daB durch Nahrungsaufnahme kurz
vor der Untersuchung oder beispiels-
weise durch eine diabetische Stoff-
wechsellage unmittelbar der Gluko-
seumsatz des Gehirns und indirekt
die regionale Hirndurchblutung be-
einflult werden. Ebenso supprimie-
ren sedierende Medikamente diese
Variablen. SchlieBlich kann eine ei-
weifireiche Mahlzeit vor der PET-
Untersuchung die Messung  von
Neurotransmittern stéren, *

Neurologlsche
Grundlagenforschung

Flir neurophysiologische und neu-
ropsychologische Fragestellungen ist
die PET von grofer Bedeutung, da
sich der rCBF, der rtCMRGlu und -
in pewissem MaBe auch - der
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Abb, 4; Fokaler rCBF-Anstieg Im linksseltigen
Handareal bel Fingerbewegungen der rachten
Hand bel neun gesunden Versuchspersonen.
Mittatwertsbild mit Ubertagerung der Hirnwin-
dungen sowle prizentralen, zentralen uhd post-
zentralen Hirnfurchen belderselts aus elnem di-
gltallslerten Hirnatlas.

rCMRO; mit der physiologischen Ak-
tivitét von Nervenzellgruppen #n-
dern, Dies bedeutet, daBl Steigerun-
gen der regionalen Hirndurchblu-
tung oder des regionalen Glukose~
stoffwechsels unter Stimulationsbe-
dingungen im Vergleich zu einer
Kontrollbedingung den Ort und das
Ausmaf} einer spezifischen Aktivi-
. titszunahme von Nervenzellgruppen
anzeigen,

Abb. B: Fokaler rCBF-Anstleg im linksseltlgen
Handareal um den Sulcus cantralis (¢) bel Fin-
gerbewegungen der rechten Hand bei ainem
85jéhrigen Patlenten mit elnem Stammganglien-
infarkt links. Kompansatorisch st auch elne
rechtsseltige Aktivierung um dan Sulcus centra-
lis rechis erkennbar, Direkte Uberlagerung der
Hirnkonturen aus kernspintomographiachen Bil-
dern des Patlenten,

crcbas
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Die PET hat jedoch zwei wesentliche
Nachieile. Zum einen handelt es sich
um ein integratives Datenakquisi-
tionsverfahren. Dies bedeutet, daB
die zeitliche Auflisung schlecht ist,
wenn man sich. vor Augen fiihrt, dal
Nervenzellentladungen in der Gro:
Benordnung von Millisekunden ab-
laufen, Dennoch kdnnen aber durch
repetitive Stimulationen oder wieder-
holtes Ausfithren beispielsweise der
gleichen Fingerbewegungen Aktivie-
rungsareale im Gehirn aufgezeigt
werden, die fiir das Austiben der ent-
sprechenden Funktion erforderlich
sind, Zum anderen hat die PET we-
gen der GrofBe der Detektoren eine
schlechte rdumliche Auflosung. Sie
liegt bei der heutigen Generation
von PET-Kameras in der Griflen-
ordnung von ungefihr 5 bis 6 mm,
Diese schlechte rdumliche Auflo-
sung erschwert die Zuordnung der
Aktivierungsfelder 2zu definierten
Hirnstrukturen. Durch die zusitzli.
che Aufnahme von kernspintomo-
graphischen Bildern und rechneri-
sche Uberlagerungsverfahren kon-
nen aber klare anatomische Zuord-
nungen der mit PET nachgewiesenen
Aktivierungsareale erzielt werden
(Abb. 4 und 5).

Grofle Bedeutung haben dabei Pro- .

gramme, die auf einem digitalisierten
Hirnatlas basieren, Mit solchen Pro-
grammpaketen ist es hiufig aufer-
dem mdglich, die PET-Bilder ver-
schiedenter Menschen, die aufgrund
der interindividuellen Variabilitit
unterschiedlich konfiguriert sind,
rdumlich zu standardisieren und aus
diesen rdumlich standardisierten
PET-Bildern statistische Bilder zu er-
rechnen. In solchen Mittelwertsbil-
dern kdnnen dann die signifikanten
Aktivierungsareale bei bestimmten
Hirnleistungen dargestellt werden,
Mit diesemn methodischen Repertoire

kann unter Anwendung klarer Frage-

stellungen ein Atlas der funktionellen
Hirnanatomie erstellt werden. Unter-
sucht wurden bisher von verschiede-
nen internationalen PET-Zentren die
Frage der Lokalisation von Bewe-
gungen, des Tastsinns, des Farb- und
Bewegungssehens, der Sprache und
des Ged#chtnisses.

Klinische Anwendungen

Fokale Epilepsie

Von herausragender diagnostischer

Bedeutung in der klinischen Neuro-
logie ist die Lokalisation von Krampf-

herden bei Patienten mit fokalen
Krampfanfillen. Man kann davon
ausgehen, daB jeder 200, Mensch an
wiederholt auftretenden Krampfan-
fillen, d. h. an einer Epilepsie, leidet.

. Wihrend eines epileptischen Anfals

kommt es zu einer gesteigerten, un-
gehemmten und synchronisierten
Entladung ganzer Nervenzellgrup-
pen, die bei einem fokalen Anfall auf
einen Herd begrenzt bleibt, aber sich
bei cinem generalisierten epilepti-
schen Anfall auf das gesamte Gehirn
ausbreitet, Die Erkennung des sog.
Krampffokus, von dem aus sich der .
epileptische Anfall entwickelt, hat
nicht allein diagnostische Griinde,
sondern klare:therapeutische Impli
kationen. GroBe Studien haben ge-
zeigt, daB es mit PET mdglich ist,
derartige Krampfherde nachzuwei-
sen, wenn mit der kranialen Compu-
tertomographie oder der Kernspinto-
mographie kein struktureller Herd-
nachweis erbracht werden konnte.
‘Wihrend eines epileptischen Anfalls
kommt es zu einer gewaltigen Steige-
rung des Hirnstoffwechsels. Meistens
untersucht man mit PET einen Pa-
tienten aber im interiktalen Intervall
zwischen . den Anfillen. Typischer-
weise findet man dann bei einem An-
fallsleiden mit komplex-fokalen An-
féllen einen Herd mit herabgesetztem-
Hirnstoffwechsel im Bereich des Tem-
poralkortex (Abb. 6). -

Demenz vom Alzheimer-Typ

Aufgrund der Uberalterung der. zivi-
lisierten Gesellschaften kommt den
Alterserkrankungen eine zunehmen-
de klinische Bedeutung zu. Zu ihnen -
gehoren in der Neurologie die dege-
nerativen Erkrankungen des Nerven-
systems. Bei einem groBen Teil dieser
Erkrankungen kann klinisch eine
Demenz ganz im Vordergrund ste-

- hen, Bei der hiufigsten Form, der se-

nilen Demenz vom Alzheimertyp,
leiden die Patienten an zunehmen-
den Stdrungen vornehmlich des
Kurzzeitgedichtnisses, des Orientie-
rungssinnes, der Sprachleistungen,
der willentlichen Kontrolle von dif-
ferenzierten  Bewegungen  und
schlieflich der Fihigkeit, sich selbst
zu versorgen. Haufig findet sich vor
allem in der Anfangsphase der Er-
krankung eine reaktive depressive
Verstimmung, weil zunichst noch
die Einsicht in die schwindende Gei-
steskraft gegeben ist. Wenn sympto-

" maltische  Demenzformen,  wie bei-

spielsweise ein intrakranieller Tu-

mta 7 (1992) 4
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Abb. 8 Fokal hersbgeseizier Glukesssiofiwechsal im rechten Temporalkories bel sinam 2einrigen

Mann mil komplex-fokalen Anfilien

mor, eine Enzephalitis oder eine
Mangelerkrankung, ausgeschlossen
sind, kann mit PET dis Verdachis.
dingnose einer senilen Demenz vom
Alzheimentyp — beispielsweise in Ab-
grenzung einer Depression - weiter
untermauert werden. Mit PET kén-
nen nfimlich bereits in Frithstadien

dieser Demenzerkrankungen weg-
weisende Befunde erhoben werden.
Bei der senilen Demenz vom Alzhei-
mer Typ {indet man eine batrfchili-
che Reduktion des rCMRGH beider.
seits im Bereich des Partetalhortex
bei gut erhalienem rCMRGlu im Be.
reich des Frontalkertex, der Stamm-

AbL. 7 Blark herabgesetzter Glukosestotwechsel baiderssits im Parletsiortex bel sinern Shirrigen

Mar mit senisr Demenz vom Alzhaimer Typ,
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gangiien, des Thalamus und des
Kleinhirns (Abb. 73 Aus vergleichen.
den neuropsychologischen Untersyu.
chungen ist bekannt, dafl die klini-
schen Siérungen, wie sie bei der ge-
nilen Demenz vom  Alzheimertyp
auftreten, durch Ldsionen des FParie-
talkortex hervorgerufen werden.

Parkingonsche Erkrankung

Fine anders Porm degenerativer Br.
krankungen des Nervensystems sind
solche, die die Mororik betrefTen, Die
wichtigste neurologische Untergrup-
pe ist hierbet die Parkinsonsche B
krankung. Bei der Parkinsonschen
Erkrunkung kommt es zum  Unier-
gang der Dopamin-produzierenden
Nervenzellen im Kerngebiet der Sub-
stantia nigra im Mittelhirn. Dopamin
ist eine Signalibertriigersubstanz
{Neurotransmitter), die von den dop-
aminergen Nervenzellen in ihrem
Projektionsgebiet in den Stamm.
ganglien ausgeschiitiet wird und don
eine  Beeinflussung  der  srriaralen
Nervenzellaictivitis bewirkt, Dar Ver.
fust von Dopamin in den Stamm-
ganglien konnte mit PET bel Patien-
ten mit Parkinsonscher Erkrankung
nachgewiesen werden, Fhenso wur
de gezeigy, dall auch eineiige Zwillin
ge von Parkinsonkranken, die noch
nicht an der Parkinsonschen Krank.
heit erkrankt waren, eine Yerminde-
rung von Dopamin in den Stamm.
ganglien aufweisen. Dopamin bindet
sich nach seiner Freisetzung an e
nen Zellrezeptor siner postsynapth
schen Nervenzelle. Von den Dopa-
min-Rezeptoren ist der D2-Rezepror
nahezu ausschiieBlich im Nucleus
caudatus, dem Putamen und dem
Nucleus accumbens der Stammgang-
lien vorhanden. Mit PET konnte ge-
zeigt werden, daB bei schwerer Par-
kinsonscher Erkrankung auch eine
verminderte Anreicherung (K.) von
[#F-Methyispiperon in den Stamm-
ganglien besteht, was Ausdruck einer
Verminderung der Dopamin-D2-Re-
zeptoren sein diirfte {Abb, 8),

Zerebrale
Durchblutungssiérungen

Yon eminenter sozialmedizinischer
Bedeutung  sind  die  serebraten
Durchblutungsstérungen. Man geht
davon aus, dab jedes Jahr ungefthr
eine von 100 Personen im Alter von
63 bis 75 Jahren an einem Hirnin-
Jarkt erkranky, Nach heutiger Auffas-
sung sind Hirninfarkie Uberwiegend

mia 7 {1882) 4
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18F~-METHYLSPIPERONE

CONTROL

PD PATIENT

APPARENT UOLUME OF DISTRIBUTION
AFTER 13508 MINS

Abn. B Deutlich redusisrtes Vertelungsvolumen von {‘%]—Msmytﬁptmrm bel ainem 88j8hrigen Pa-
tHenten mit schwerer Parkinsonscher Erkrankung unter akuter Dopakarenz,

thrombembolischer Genese bei arte-
riasklerotischen  Verdnderungen der
extra- und intrakraniellen Arterien.
Klinisch unterscheidet man flichtige
Ausfalisymptome, die sich innerhalb
von  Stunden  (TIA) bis  Tagen
{(RIND) wieder vollstindig zuriick-

bilden, von den manifesien Himin-
farkten mit bleibenden neurologi-
schen Stdrungen. Hiufig rezidivieren
die zerebralen Durchblutungsstdrun-
gen mit Entwickiung klinisch zuneh-
mend  schwererer Schidigungszei-
chen.

Abb, & Patletaler Himinfarkt links it kompansatorischer Gefidilatation im angrenzenden Frontalkor-
tex und gesteigerier Sauerstofiextrakiion im Randbersich des Infarkies sowis im medislen Frontalkor-

tey bl winem B5i4hrigen Mann,

380
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Mit PET kdnnen nun die Auswirkun.
gen aul die Durchblutung und dap
Stoffwechsel des Hirngewebes un.
mittelbar erfalit werden. In dem In.
farktbereich mit Gewebsuntergang
sind die regionale Hirndurchblutung
und der regionale Sauerstoffumsatz
nahezu ausgeldscht (Abb, 9). In el
nem partiell gestdrien Hirngewebs.
bereich sind der rCBF und der
rCMRO; signifikant, aber nicht unter
die kritische Grenze des rCBF von
20 mi/100g/ min baw. des rCMRO,
von 1,3 mi/100g/min reduziert, Die.
ses Gewebe kann sich potentiel! er
holen. In diesem partiell gestSrien
Hirmgewebe koénnen entweder die
Nervenzellen im Rahmen der Durch.
blutungsst@rung zum grofen Teil ab.
gestorben sein, oder die Durchbiu-
tung ist aufgrund der schweren arte.
riosklerotischen  Wandverinderun.
gen der versorgenden Arterien stark
reduziert, Dall das Zweite der Fal
ist, kann man erkennen, wenn das re-
gionale Blurvolumen des Gehirns {re-
gional cerebral blood volume =
rCBYY undsoder die regionale Sau-
erstoffextraktionsfraktion (fOER) im
Infarktrandbereich erhaht sind, Die-
ses welst nimlich aul Kompensa-
tipnsvorginge des geschidigten Ge.
hirns hin: Zum einen erweitern sich
die Hirngefifle, was zur Zunahme
des rCBV fithrt, zum anderen ent-
zieht das Hirngewebe dem Blut eine
grédere Menge Sauerstoff, um einen
Saverstoffmetabolismus  oberhalb
der Gewebserhaltungsgrenze zu ge-
withrleisten, Derartige Beobachtun.
gen zeigen, daB in geschidigtem
Hirngewebe das normale Verhiilinis
von 1CBF und  Hirngewebsstoff.
wechsel gestért ist. Dafl gestdries
Himgewebe aber wieder Funktionen
wahrnehmen kann, ist aus Abb. § er-
kenntlich. Man sieht, dal} bei ¢infa
chen Fingerbewegungen der rechten
Hand nach erlittenem linksseitigen
Stammganglieninfarkt  das  Hand-
areal in der linkshemisphirischen
GroBhirrinde wieder aktivierbar ist;
dariiber hinaus tritt aber auch eine
Aktivierung des rechisseitigen Hand-
areals aufl

Hirntumoren

Eine wesentliche Doméine der bild
gebenden Verfahren sind die Him-
tumoren. Hier kann die PET zu den
mit Angiographie, CT und Kernspin-
tomographie erkennbaren strukturel-
len Verinderungen biologische In-
formation hinzufiigen. Mit Untersu-

mia 7 (1992} 4
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Abb. 10 Hochparietalas Menlngsom links mit starker Tumorvaskularislerung und nar geangsr spezif-
soher {'SFDALAkkumulation sls Ausdruck garinger Slofwechasiakihitd! des Tumorgewsbes,

chungen des GlukeosestefTwechsels
kann man sinen wichtigen Hinwels
Uber die Swffwechselaktivitit des je-
weiligen Hirntumors erhalien, GroBe
Untersuchungsserien haben ergeben,
dal bésartige Hirmntumoren sinen
wesentlich gesteigerten StofTwechsel
avfwelsen, wihrend die langsam
wachsenden Himtumoren eine gerin-
go Stoffwechselrate zeigen. Fir eine
genaue guantitative Aussage ist aber
die Bestimmung des Blurvolumenan-
feits des Tumors, des Transportes von
{FDGY durch die Blut-Hirn-Schran.
ke und der relativen Aufnshme von
[BFDG] im Vergleich zu der reinen
Glukose erforderlich, Bine bessere
Beurteilung des Wachsrumsverkaltens
von Hirntumoren bringt die Verwen-
dung von Aminosduretracern. Durch
eine dynamische Registrierung von
URFDG)-Daten ist sber cine kineti-
sche Datenanaiyse miéglich. Am Bei.
spiel eines Meningeoms kann gezeigt
werden, dafi der gut vaskularisierts
Tumor eine im Vergleich zur GroB-
Wirnrinde sur geringe spezifische
[¥FDG]Aulnahme zeigt (Abbh. 100
Die statischen Bilddaten, die die Ge.
samtanreicherung von [PFDG) anzei-
gen, lassen demgegentiber den Tu-
mor sicht erkennen, Besondere Be-
deutung hat die PET bei der frihzel
tigen Brkennung von Hirntumorrezi-
diver und der M8glichkeit der Ab-
grenzung  von  stoffwechselakiiven

382

Rezidiven gegeniiber bestrahhungsin.
duzierten Hirngewebsnekrosen,

Zusammeniassung

Die PET ist ein nichtinvasives bild.
gebendes  Untersuchungsverfabren,
mis dem durch Verwendung geeigne.
ter Tracer blochemische, biophysika-
lische, pharmakologische und phy-
siologische Variablen in vive am
Menschen gemessen werden konnen.
Der Schwerpunkt der Anwendung

lag  bisher vorwlegend aul  der
Grundlagenforschung,  zunechmend
gewinnt PET aber an klinischer Be
deutung. Der grolle technische Ayl
wand beschrinkt derzeit den Einsatz
noch aul wenige Zentren an den
Universitdten,  Der  diagnostische
Finsatz in der Neurologie betriffl fo.
kale Epilepsien, degenerative Hirne
erkrankungen, zerebrale Durchblu
tungsstrungen und  Hirntumoren,
Prognostische Fragestellungen zeich-
nen sich bei der Funktionsrestitution
nach fokaler Hirnldsion, der Kon-
trolle  pharmakologischer Behand-
hingen und der Beurteilung von

Himtumorrezidiven ab, u
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# Dic Positronen-Emissions-Tomographie {PET} ist ein nuklearmedizi-
nisches Tracerverfahren rait tomographischer Bildgebung und gerin-

® Mi PET kénpen Drurchblutung,
mitter und Zellrezeptoren quantitativ gemessen werden,

® Inden Neurowissenschaften ersfinet PET neve Erkenntaisse Gber die
Biochemie und Physiologie des menschlichen Gehirns,

B Inder Neurologie ermdglicht PET die Funktionsdiagnostik von Hirme

B MNaihrungs- und Medikameneneinnahmen vor der Untersuchung be-

einflussen das Untersuchungsergebnis zum Teil erheblich.

Blutvolumen, Stoffwechsel, Trans-
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