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Bildgebung bei Demenzen: Was ist Standard -

was ist heute moglich?

Christian Landvogt, Praxis fiir Nuklearmedizin in der Deutschen Klinik fiir Diagnostik,

Wiesbaden

Bildgebende Verfahren spielen eine zentrale
Rolle in der Demenzdiagnostik. Sie kon-
nen zum einen vaskuldre oder neoplastische
Ursachen einer Demenz erkennen, zum ande-
ren konnen sie neurodegenerative Demenzen
schon frith erkennen und verschiedene
Demenzformen unterscheiden.

Eine vaskuldre Enzephalopathie oder ein
neoplastisches Geschehen (wie Gliome oder
Metastasen) konnen mittels eines Schédel-
CTs oder besser Schidel-MRTs zuverlas-
sig erkannt werden. Problematisch ist die
hohe Inzidenz vaskuldrer Verdnderungen bei
ilteren Patienten. Oft bleibt unklar, ob diese
Veranderungen ganz oder teilweise fiir eine
dementielle Symptomatik verantwortlich
sind.

Die Frithdiagnose einer neurodegenerativen
Demengz ist eine grofle Herausforderung. Weil
metabolische Verdnderungen den struktu-
rellen Verdnderungen vorausgehen, werden
bildgebend vor allem nuklearmedizinische
Verfahren genutzt.

Die SPECT (Single-Photon-Emission-Com-
puted-Tomography) kann den Metabolismus
indirekt durch eine Untersuchung des zere-
bralen Blutflusses darstellen. Hierfiir verwen-
det man lipophile Radionuklide wie 99mTc-
ECD, es werden Schnittbilder des zerebralen
Blutflusses generiert. Die Untersuchung des
zerebralen Blutflusses zur Frithdiagnose einer
neurodegenerativen Demenz hat eine hohe
Sensitivitdt (ca. 80%) und sie kann von den
meisten nuklearmedizinischen Abteilungen
durchgefiihrt werden.

Abb. 1: Oberfliachenprojektionen des zerebralen Glukosemetabolismus bei einem Patienten

mit M. Alzheimer. Die blauen und
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griinen Areale zeigen einen reduzierten Stoffwechsel an.

Die PET (Positronen-Emissions-Tomographie)
mit radioaktiv markierter Glukose (FDG)
misst den zerebralen Metabolismus direkt.
Die Methode ist der SPECT iiberlegen und hat
eine ca. 90 %ige Sensitivitit und Spezifitit in
der Frithdiagnostik. Die erforderlichen PET-
oder PET/CT-Gerite sind in Deutschland fast
flichendeckend verfiigbar. Zur Steigerung der
Sensitivitit und Spezifitit konnen die gewon-
nenen Bilder rechnergestiitzt zu Oberflachen-
projektionen des zerebralen Glukosemetabo-
lismus verarbeitet werden. Zusitzlich kann
ein statistischer Vergleich des Stoffwechsels
an jeder Stelle des Kortex zu einem Normkol-
lektiv berechnet werden. Mit diesen Verfahren
lasst sich z.B. mit einer 90 %igen Sicherheit
vorhersagen, welche Patienten mit einer mil-
den kognitiven Beeintrachtigung (MCI) inner-
halb von zwei Jahren nach der Untersuchung
eine Demenz vom Alzheimer-Typ entwickeln.

FDG-PET ist geeignet fiir die Friihdiagnose einer
Alzheimer-Krankheit

B Klinisch inapparente Personen mit hohem Risiko
fiir eine DAT (homozygot Allel e 4 Apolipoprotein E)
zeigen DAT-typische Verdnderungen im FDG-PET.
(Reimann et al., N Eng | Med 1996)

B Verminderter Metabolismus im posterioren Zingulum
ist pradiktiv fir die Entwicklung einer Demenz bei
Patienten mit »Mild Cognitive Impairment«.
(Minoshima et al., Ann Neurol 1997; Minoshima et
al., Ann NY Acad Sci 1999)

B Hohe diagnostische Genauigkeit bei »Very Mild Probab-
le AD« (MMSE >24): Sensitivitat 84 %, Spezifitat 93 %
(Herholz et al., Neuroimage 2002)

Um auch im MRT eine neurodegenerative
Demenz frith zu erkennen, wurden Methoden
zur automatischen Volumetrie des Kortex ent-
wickelt. Diese Methoden sind im Einzelfall
hilfreich, fiir eine Routineanwendung aber
nicht zuverldssig genug.

Fir die Differentialdiagnose verschiedener
neurodegenerativer Demenzen kommen die
gleichen Methoden wie fiir Frithdiagnosen zur
Anwendung. Die Unterscheidung verschie-
dener neurodegenerativer Demenzen ist mog-
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18-FDG-PET: Befunde bei Alzheimer-Demenz
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lich, weil die verschiedenen Demenzformen
spezifische Muster der Beeintrachtigung des
zerebralen Glukosemetabolismus aufweisen.

Bei einer Alzheimer-Demenz findet sich ein
reduzierter Stoffwechsel parietal, geringer
auch temporal und frontal. Der Stoffwech-
sel der Zentralregion und des occipitalen
Kortex ist unbeeintrichtigt (Beispiel siche
Abb. 1). Frontotemporale Demenzen zeigen
eine frontal und temporal betonte Redukti-
on des zerebralen Glukosemetabolismus. Der
Metabolismus bei einer Alzheimer-Demenz
und einer Lewy-Body-Demenz unterscheidet
sich bildgebend nur durch den bei einer Lewy-
Body-Demenz meist (in 80 % der Fille) redu-
zierten Stoffwechsel des occipitalen Kortex.
Zur sicheren Unterscheidung dieser beiden
Demenzformen kann eine Untersuchung des
dopaminergen Systems erfolgen. Patienten

mit einer Lewy-Body-Demenz weisen wie bei
einem M. Parkinson eine reduzierte Dopa-
min-Transporterdichte im Striatum auf, die
sich mittels einer Dopamin-Transporter-Szin-
tigraphie (DaTSCAN (TM)) darstellen lasst.
Alternativ kann eine Unterscheidung auch
mittels einer PET-Untersuchung mit 18-F-
DOPA erfolgen.

In naher Zukunft werden auch zugelassene
Radiopharmazeutika zur direkten Darstellung
von Amyloid-Plaques mittels PET zur Ver-
fligung stehen. Die Substanzen sind in der
breiten klinischen Erprobung und kénnen bei
Patienten schon Jahre vor dem ersten Auf-
treten von Symptomen eines M. Alzheimer
Amyloid-Plaques nachweisen.
Zusammenfassend koénnen bildgebende
Methoden heute die wichtigsten Fragen der
klinisch titigen Kollegen zuverldssig beant-
worten. Insbesondere ist eine Frithdiagno-
se und Differentialdiagnose verschiedener
Demenzformen zuverldssiger moglich als dies
mit anderen Methoden gelingt.
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Frontotemporale lobdre Degenerationen

Janine Diehl-Schmid, Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie

der TU Miinchen

Frontotemporale lobdre Degenerationen
(FTLD) stellen nach der Alzheimer-Krankheit
die zweithdufigste Ursache fiir dementielle
Syndrome bei Patienten unter 65 Jahren dar.

Die FTLD verursachen — je nach Lokalisation

des neurodegenerativen Prozesses — unter-

schiedliche klinische Syndrome [8]:

1. Am hdufigsten ist die frontotempora-
le Demenz, die durch einen Nervenzell-
untergang im frontalen und im anterioren
temporalen Kortex verursacht wird. Im Vor-
dergrund des klinischen Bildes stehen Ver-
anderungen von Personlichkeit und Sozial-
verhalten bei typischerweise reduzierter
Krankheitseinsicht. Kognitive Defizite wer-
den spatestens im Verlauf offensichtlich.

2. Bei der semantischen Demenz findet sich
eine Atrophie der anterioren Temporallap-
pen, meist linksbetont. Die semantische
Demenz ist durch ein semantisches Defizit
gekennzeichnet. Die Patienten behalten die
Fahigkeit fliissig zu sprechen, aber die
Bedeutungen von Woértern, Gegenstianden,
Gesichtern, aber auch Diiften, Geschmack,
etc. geht ihnen zunehmend verloren. Auch
eine Prosopagnosie bzw. assoziative Agno-
sie ist zu beobachten. Verinderungen von
Personlichkeit und Verhalten treten stets
spétestens im Verlauf auf.

3. Die nicht fliissige, progrediente Aphasie
ist durch einen Nervenzelluntergang im
Bereich der Sylvischen Fissur der sprach-
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