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Zusammenfassung 

Einleitung 

Neuroendokrine Tumore sind eine Gruppe von Neoplasien, die, aufgrund ihrer Heteroge-

nität und ihrem seltenen Vorkommen, eine besondere diagnostische Herausforderung 

darstellen. Bevor es zu morphologischen Organveränderungen kommt, führen diese Tu-

more vorrangig zu Änderungen der Organfunktion. In ihrer Diagnostik steht daher die 

Szintigraphie, ein nuklearmedizinisches Untersuchungsverfahren, an erster Stelle. Sie 

liefert Informationen über den Funktionszustand von Körperorganen und                -

geweben.   

Ein entscheidender Nachteil dieser Untersuchung ist jedoch, dass Aussagen über die ge-

naue anatomische Lokalisation detektierter pathologischer Herde nur eingeschränkt mög-

lich sind. Daher ist zusätzlich der Einsatz morphologisch bildgebender Untersuchungs-

modalitäten notwendig. Entwickelt wurden nun Hybridgeräte, die in der Lage sind, funk-

tionelle und morphologische Informationen in einem Untersuchungsgang zu akquirieren 

und in einem Tomogramm zu fusionieren. Man erhält so genannte Transmissions-

Emissions-Tomographien (TET). Durch Korrektur der internen Absorption wird zusätz-

lich eine bessere Bildqualität erreicht.  

 

Ziel der Arbeit 

Ziel dieser retrospektiven Untersuchung war es, herauszufinden, ob die diagnostische 

Aussagekraft der Szintigraphie durch solche Transmissions-Emissions-Tomographien 

(TET) verbessert werden kann.   

 

Methodik 

241 Patienten wurden in die Untersuchung eingeschlossen. Je nach vermutetem Tumor 

wurde die Szintigraphie mit 123-J-MIBG oder mit 111-In-Oktreotid durchgeführt. Bei 

167 Patienten wurden TET-Aufnahmen, bei den restlichen 74 Patienten nur planare und  
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SPECT-Aufnahmen akquiriert. Als Referenz diente der Vergleich mit dem Befund der 

morphologischen Bildgebung, der histologische Befund oder, wenn beides nicht vorhan-

den war, der klinische Verlauf. 

 

Ergebnisse 

Die Fusion morphologischer und szintigraphischer Informationen ermöglicht eine genau-

ere Befundinterpretation als die getrennte Befundung szintigraphischer und radiologi-

scher Aufnahmen. In dieser Untersuchung konnte sowohl die 123-J-MIBG-Szinitgraphie 

als auch die 111-In-Oktreotid-Untersuchung verbessert werden. Die Sensitivität in der 

Gruppe, die eine 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET-Aufnahmen erhielt, lag bei 94,7 %, 

die Spezifität bei 90,9 % und die Treffsicherheit bei 92,6 %. Die Gruppe umfasste 41 

Patienten. In der Vergleichsgruppe, in der keine TET-Aufnahmen durchgeführt wurden, 

ergaben sich eine Sensitivität von 80 %, eine Spezifität von 90 % und eine Treffsicherheit 

von 86,6 % bei einer Anzahl von 30 Patienten. 126 Patienten erhielten eine Szintigraphie 

mit 111-In-Oktreotid. Die Sensitivität in dieser Gruppe lag bei 96 %, die Spezifität bei 

98,6 % und die Treffsicherheit bei 97,6 %. In der Vergleichsgruppe ohne TET-Auf-

nahmen und mit 47 Patienten ergaben sich eine Sensitivität von 90 %, eine Spezifität von 

96 % und eine Treffsicherheit von 93,6 %. Durch die TET-Aufnahmen wurden weiterhin 

zuvor nicht bekannte relevante Zusatzbefunde erhoben. 

 

Schlussfolgerung 

TET-Aufnahmen ermöglichen, im Vergleich zur getrennten Befundung morphologischer 

und nuklearmedizinischer Informationen, eine signifikante Verbesserung der Aussage-

kraft der Szintigraphie.  
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Summary 

Background and aim 

Neuroendocrine tumours represent a group of neoplasms, which are challenging to diag-

nose, because of their rarity and heterogeneity. Before morphologic changes occur they 

mostly cause alterations in organ function. Therefore the scintigraphy, a nuclearmedicine 

imaging modality, plays an important role in detecting neuroendocrine tumours. It pro-

vides status information on organ and tissue function. But it fails providing information 

about the precise anatomic localization of the detected lesions. Correlation with anatomic 

imaging techniques is necessary. Hybrid systems have been developed with the capability 

of acquiring functional and morphologic data simultaneously by only a single examina-

tion. This data is fused into one image and is called transmission and emission tomogra-

phy (TET). Furthermore image quality is improved by attenuation correction.  

The aim of this retrospective evaluation now was to evaluate whether diagnostic decision 

making by scintigraphy can be improved by these transmission and emission tomo-

graphies (TET).  

 

Methods 

241 patients were included in the evaluation. Scintigraphy was performed with 123-J-

MIBG or 111-In-Octreotid according to the tumour type. 

TET was performed in 167 patients, in the remaining 74 only planar and SPECT images 

were acquired. Standard of reference was the correlation with morphologic images, his-

tology or, if both were not available, with the clinical follow-up. 
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Results 

Fusion of morphologic and scintigraphic information improves image interpretation more 

than the separate analysis of scintigraphic and radiologic images. In this evaluation both 

123-J-MIBG scintigraphy and 111-In-Octreotid scintigraphy could be improved by this 

image fusion. Sensitivity of 123-J-MIBG scintigraphy with image fusion in a group of 41 

patients was 94.7 %, specifity 90.9 % and the accuracy 92.6 %. The group of comparison, 

which received scintigraphy without image fusion, included 30 patients. Sensitivity of 

this analysis was 80 %, specifity 90 % and the accuracy 86.6 %. 126 patients underwent 

scintigraphy with 111-In-Octreotid. A sensitivity of 96 %, a specifity of 98.6 % and an 

accuracy of 97.6 % resulted. The group of comparison with 47 patients achieved a sensi-

tivity of 90 %, a specifity of 96 % and an accuracy of 93.6 %. Furthermore information 

before unknown was provided additionally by the help of fused images. 

 

Conclusion 

Image fusion improves significantly scintigraphic image interpretation in comparison to 

separate analysis of radiologic and scintigraphic images.  
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1. Einleitung 

Neuroendokrine Tumore stellen eine Gruppe von Neoplasien dar, die aufgrund ihrer He-

terogenität und ihrem seltenen Vorkommen oft nur schwer diagnostiziert werden können. 

Wegen ihres langsamen Wachstums und ihrer zunächst unspezifischen Klinik, bleiben sie 

meist lange unentdeckt. Für die Diagnostik sind daher Untersuchungsverfahren aus unter-

schiedlichen Fachdisziplinen der Medizin notwendig. Diese neuroendokrinen Tumore 

führen meist lange vor den morphologischen Veränderungen eines Gewebes zunächst zu 

funktionellen Organveränderungen. Daher stehen nuklearmedizinische Untersuchungs-

modalitäten, die in der Lage sind, den Funktions- bzw. den Aktivitätszustand von Kör-

perorganen und – geweben darzustellen, an erster Stelle in der Diagnostik. Besonders 

hervorzuheben ist hierbei die Szintigraphie.  

Aus den Befunden nuklearmedizinischer Untersuchungsmodalitäten ist es jedoch oft 

nicht möglich, die exakte anatomische Lokalisation eines als pathologisch detektierten 

Herdes zu erkennen bzw. das Ausmaß morphologischer Organveränderungen und Dich-

teunterschiede im Vergleich zum umgebenden Gewebe darzustellen. Hierfür benötigen 

sie die unterstützenden Informationen radiologischer Untersuchungsverfahren, wie z.B. 

das CT und das MRT. Umgekehrt sind radiologische Verfahren nicht in der Lage, Infor-

mationen über den Funktionszustand eines pathologisch veränderten Gewebes zu liefern 

und benötigen hierzu die nuklearmedizinischen Informationen. Da sowohl die Kenntnis 

über den Aktivitätszustand als auch die morphologische Veränderung eines Organs in der 

Diagnostik neuroendokriner Tumore notwendig ist, haben sich beide Verfahren in der 

Diagnostik dieser Tumore etabliert. Sie ergänzen sich jeweils in ihrer Aussagekraft und 

kompensieren das Defizit der anderen Untersuchungsmodalität [12, 26, 49]. Die Kombi-

nation radiologischer und nuklearmedizinischer Untersuchungsergebnisse liefert also im 

Vergleich zur getrennten Befundung wichtige Informationen, die auch für das weitere 

diagnostische und therapeutische Vorgehen von großer Bedeutung sind. Trotzdem beste-

hen Einschränkungen in der Aussagekraft, die weiter unten erläutert werden. Seit Jahren 

besteht nun die Frage, wie man die Information der verschiedenen Untersuchungsverfah-

ren so kombinieren kann, dass eine möglichst hohe Aussagekraft bei der Befunderstel-

lung erreicht wird. 
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Die getrennte Befundung nuklearmedizinischer und radiologischer Bilddaten und der 

anschließende Vergleich der Ergebnisse ist, wenn auch mit Einschränkungen verbunden, 

eine Möglichkeit. Vorteilhaft bei dieser Vorgehensweise ist, dass weder zusätzliche 

Software, noch personeller oder zeitlicher Aufwand erforderlich werden. Nachteilig ist, 

dass die Untersuchungen an unterschiedlichen Geräten durchgeführt werden, so dass das 

Problem einer identischen Positionierung des Patienten besteht, zumal die verschiedenen 

Untersuchungen auch in unterschiedlichen Atemlagen durchgeführt werden. Daraus re-

sultieren ungewollte Atem-, Organ- und Bewegungsartefakte, die eine exakte anatomi-

sche Zuordnung pathologischer Herde nicht zuverlässig ermöglichen [66].                      

Ein weiterer Arbeitsansatz ist der visuelle Vergleich der Bilder beider Untersuchungsmo-

dalitäten [36]. Der Nachteil allerdings hierbei ist, dass die Untersuchungen meist in ge-

trennten Einrichtungen erfolgen. Die Bilder liegen dem Befunder zunächst nicht gemein-

sam vor. Hierfür muss z.B. ein frei zugängliches EDV-Netzwerk vorhanden sein, mit 

multimodalen Bildbetrachtungsstationen und entsprechender Software [1, 33]. Außerdem 

muss ein Team von Nuklearmedizinern und Radiologen zur gemeinsamen Befundung der 

Bilder zur Verfügung stehen, was einen hohen personellen Aufwand bedeutet. Des Wei-

teren wurde, oder wird auch immer noch, Fusionssoftware verwendet, die die Befunde 

beider Untersuchungsmodalitäten überlagert [17, 36, 52, 56], d.h. das Szintigramm wird 

z.B. mit dem Computertomogramm überlagert. Die Schwierigkeit, die hierbei auftritt ist, 

dass die morphologischen Informationen nicht so einfach mit den szintigraphischen Er-

gebnissen in einem Bild fusioniert werden können. Gründe hierfür sind, wie bereits er-

wähnt, dass die Daten von verschiedenen Untersuchungsgeräten geliefert und womöglich 

auch an unterschiedlichen Tagen aufgenommen werden. Somit befindet sich der Patient 

zwischen den einzelnen Untersuchungen nicht in der gleichen Position. Die identische 

Position zu erreichen ist, wie bereits erwähnt, nur bedingt möglich. Durch Artefakte, wie 

unterschiedliche Füllungsgrade der Blase und Luftüberlagerungen im Abdomen, ist es 

schwierig, neben den bereits genannten Artefakten, eine identische Lage des Patienten zu 

erreichen [13, 52, 64]. Nicht zu vernachlässigen ist die Durchführung der Untersuchun-

gen in unterschiedlichen Atemlagen. So wird z.B. eine CT-Untersuchung des Thorax in 

maximaler Inspirationslage akquiriert, während die Szintigraphie, aufgrund der Untersu-

chungsdauer, in Atemmittellage erfolgt, was die Überlagerung der Bilddaten ebenfalls 

erschwert [39]. 
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Eine gute Näherung zur Lösung dieser Probleme bieten Hybridgeräte, welche in der Lage 

sind beide Untersuchungsmodalitäten in einem Untersuchungsgang durchzuführen. Die 

Akquisition der Bilder unterschiedlicher Modalitäten erfolgt in kurzen Abständen, auf-

einander folgend, sodass die möglichen, bereits weiter oben genannten Schwierigkeiten, 

dadurch reduziert werden könnten [2, 19, 43, 63]. 

 

1.1 Ziel der Arbeit 

Ziel dieser retrospektiven Untersuchung war es zu ermitteln, ob und inwieweit die Aus-

sagekraft der Somatostatin- und MIBG-Szintigraphie mittels schwächungskorrigierter 

Röntgen-Transmissionsmessungen in der Diagnostik neuroendokriner Tumore verbessert 

werden kann. Als Verbesserung wurden dabei folgende, durch die Transmissions-

Emissions-Tomographien, (TET) gelieferten Informationen angesehen: 

- eine genauere anatomische Zuordnung der in den SPECT-Aufnahmen 

  ermittelten pathologischen Mehranreicherungen.                                                         

- Ermittlung weiterer betroffener Organe. 

- Ausschluss eines klinisch vermuteten tumorösen Prozesses. 

- Ermittlung von Läsionen, die durch konventionelle bildgebende                              

  Maßnahmen nicht entdeckt wurden. 
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2. Neuroendokrine Tumore 

2.1 Definition: Neuroendokrine Tumore 

Neuroendokrine Tumore stellen eine heterogene Gruppe seltener, benigner und maligner 

Neoplasien dar, die sich hinsichtlich ihrer Primärlokalisation in verschiedenen Organen, 

ihrer biochemischen Eigenschaften, ihres klinischen Erscheinungsbildes und ihres 

Wachstums- und Ausbreitungsverhalten sehr unterscheiden. Diese Tumore entwickeln 

sich aus Zellen des neuroendokrinen Systems. Da Zellen dieses Systems in verschiedenen 

Körperorganen vorkommen, können diese Neoplasien auch an verschiedenen Stellen im 

Körper entstehen, so z.B. in der Hypophyse, den Nebenschilddrüsen, Nebennieren, Ma-

gen-Darm-, Respirationstrakt und Pankreas [8].  

Diese neuroendokrinen Tumore wurden bereits im 19. Jahrhundert entdeckt. 1907 wur-

den sie dann genauer in einer Arbeit des Arztes Siegfried Oberndorfer (1876-1944) aus 

München beschrieben. Er bezeichnete sie als gutartige Karzinome bzw. Karzinoide (kar-

zinomähnlich). 22 Jahre später stellte sich neben der gutartigen Eigenschaft dieser Tumo-

re zusätzlich auch ein malignes Potential heraus. Bereits damals hatte man erkannt, dass 

diese Tumore von der Gewebsdarstellung eigentlich Karzinome genannt werden müssten. 

Als Unterschied zu den Karzinomen bezeichnete man diese Karzinoide als eine homoge-

ne Gruppe von Tumoren, die durch ein langsameres Wachstum und geringere Aggressivi-

tät charakterisiert sind [57]. 

Heute weiß man, dass es sich um eine heterogene Gruppe von Tumoren handelt. Daher 

war der Begriff des „Karzinoids“ nicht mehr ausreichend, um diese Heterogenität zu be-

schreiben und er wurde im Jahre 2000 in der WHO Klassifikation als „neuroendokrine 

Tumore“ (NET) neu definiert.  
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2.2 Einteilung neuroenokriner Tumore 

Neuroendokrine Tumore lassen sich unabhängig von ihrer Lokalisation in 2 große Grup-

pen gliedern [27] (s.Tab.2):  

1.) in die des epithelialen Typs. 

2.) in die des neuralen Typs.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab.1: Einteilung neuroendokriner Tumore 

 

Weiterhin kann man NET in funktionell aktive und nicht aktive Tumore unterscheiden 

[6]. Wie die Zellen des neuroendokrinen Systems, sind auch sie in der Lage, Katechola-

mine und Analoga in ihre Sekretgranula aufzunehmen, sowie verschiedene Peptidhormo-

ne und Amine zu bilden und in die Blutbahn auszuschütten. Diese Hormone verursachen 

durch ihre unkontrollierte Freisetzung klinische Symptome. Man spricht in diesem Fall 

von funktionell aktiven Tumoren. Sowohl benigne als auch maligne Tumore können 

funktionell aktiv sein. Diese Hormonproduktion ist jedoch nicht bei allen Tumoren nach-

zuweisen bzw. nicht alle Tumore schütten die gebildeten Hormone in die Blutbahn aus 

oder nur in so geringer Menge, dass sie keine Symptome hervorrufen [88]. Diese Tumore 

werden als funktionell nicht aktiv klassifiziert. Da diese Tumore oft sehr langsam wach-

sen, bleiben sie lange unerkannt. Sie fallen dann meist erst zufällig im Rahmen von Rou- 

Zellendifferenzierung             Tumore  
1.vom neuralen Typ:  
 - Nebennierenmark Phäochromozytom, Neu-

roblatom 
 - Paraganglien Paragangliom 
2. vom epithelialen Typ Neuroendokrine Tumore 
 - Gastrointestinaltrakt  
 - Pankreas  
 - Bronchien und Lunge  
- neuroendokrine Zel-    
 len in verschiedenen  
 Organen (z.B.Leber,  
 Mamma)  
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tineuntersuchungen auf oder indem sie unspezifische Beschwerden wie Bauchschmerzen 

und Gewichtsabnahme hervorrufen. Oft werden sie auch erst entdeckt wenn sie metasta-

siert haben oder in ihrem Wachstum so weit fortgeschritten sind, dass sie zu Nachbar-

strukturen verdrängendes Wachstum geführt haben. Dies weist bereits auf ein fortge-

schrittenes Stadium der Erkrankung hin [68, 74]. Diese funktionell inaktiven Tumore 

kommen häufiger vor als funktionell aktive und sind vor allem im Magen, in der Appen-

dix, im Rektum und im Pankreas lokalisiert [6, 45]. 

Die Einteilung der Tumore anhand der Lokalisation des Primärtumors und der Metasta-

sierung ist für das weitere diagnostische Vorgehen, die zu planende Therapie und für die 

Prognose von hoher Bedeutung [45, 94].  

 

2.2.1 Neuroendokrine Tumore vom epithelialen Typ 

Zu dieser Gruppe zählt man neuroendokrine Tumore des gastro-entero-pankreatischen 

Systems, der Bronchien und der Lunge. 85 % der Tumore sind dabei im Gastrointesti-

naltrakt lokalisiert, v.a. in der Apendix, im Ileum und Rektum, 10% im Bronchialsystem 

und 5 % in der Leber, Gallenblase, Pankreas, Thymus, Ovarien, Prostata, Larynx. [6, 46]. 

Gastro-entero-pankreatische Tumore machen ca. 70 % der neuroendokrinen Tumore aus. 

Sie entstehen aus serotoninproduzierenden enterochromaffinen Zellen [34].Wie der Name 

bereits vermuten lässt, können sie im gesamten Gastrointestinaltrakt vorkommen (Magen, 

Duodenum, Jejunum, Appendix, Kolon, Rectum und Pankreas) und machen ca. 2 % unter 

den gastrointestinalen Neoplasien aus [85]. Die Einteilung dieser Tumore ist in Tabelle 1 

dargestellt.   
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Hormonelle Aktivität        Differenzierungsgrad    Dignität  Ursprungsort  Lokalisation 

 - funktionell aktiv  hoch differenzierter neuroendo- benigne oder   Vorderdarm  - Respirationstrakt 
 - funktionell inaktiv kriner Tumor niedrig maligne    - Thymus 
   hoch differenziertes neuroendo- niedrig maligne    - Ösophagus 
  krines Karzinom      - Magen 
  niedrig differenziertes Karzinom  hoch maligne    - Duodenum 
         - Pankreas 
      Mitteldarm  - Dünndarm 
         - Appendix 
         - bis Flexura coli sinistra 
      Enddarm  - distal Flexura coli sinistra 
         - Sigmoid 
         - Rektum 

 

Tab.2: Klassifikation gastro-entero-pankreatischer neuroendokriner Tumore (WHO 2000) 

 

                                

Klinik gastro-entero-pankreatischer Tumore 

Funktionell aktive Tumore rufen, je nachdem, ob sie im Pankreas oder im Darm lokali-

siert sind, bestimmte Symptome bzw. Krankheitsbilder hervor: 

Die Tumore des Dünndarms produzieren und sezernieren Serotonin, wodurch sie das 

Karzinoidsyndrom hervorrufen. Dieses ist gekennzeichnet durch Flushepisoden und 

Durchfälle (bei ca. 90 % der Patienten). Treten diese Symptome auf, kann man bereits 

von einem metastasierten Tumor ausgehen.  

Vorher treten nur unspezifische Symptome auf, wie z.B. unklare abdominelle Beschwer-

den [68]. In 6 % Prozent der Fälle findet man eine kardiale Beteiligung im Sinne einer 

Endokardfibrose, die zu einer Trikuspidal-, Pulmonalis- und Rechtsherzinsuffizienz füh-

ren kann. Zurückzuführen ist dies auf die Serotoninausschüttung [46, 68].   
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NET des GIT Endokrine Pankreastumoren

(Karzinoide) (EPT)

funktionell aktiv funktionell inaktiv funktionell aktiv            funktionell inaktiv

Karzinoidsyndrom: - Insulinom
Serotonin - Gastrinom

- VIPom
- Glukagonom
- Somatostatinom

 

Abb.1: Neuroendokrine Tumore: Funktionelle Aktivität [25] 

 

2.2.2 Neuroendokrine Tumore vom neuralen Typ 

Hierzu gehören Neuroblastome, Phäochromozytome und Paragangliome. 

Phäochromozytome/Paragangliome 

Phäochromozytome entstehen aus chromaffinen Tumorzellen, die hauptsächlich im Ne-

bennierenmark lokalisiert sind (90 %). In 10 % der Fälle findet man sie aber auch 

extraadrenal entlang der thorakalen oder abdominellen sympathischen Paraganglien, wo 

sie dann als Paragangliome bezeichnet werden. Diese chromaffinen Zellen gehören zum 

neuroendokrinen System, da sie embryologisch aus dem Neuroektoderm entstehen. Dies 

erklärt auch, weshalb Phäochromozytome gelegentlich mit Erkrankungen auftreten, die 

ihren Ursprung ebenfalls im Neuroektoderm haben. Handelt es sich um hormonell aktive 

Phäochromozytome, so kann man eine Überproduktion der Katecholamine Adrenalin und 

Noradrenalin nachweisen.  
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      Neuralleiste 

                                       

                                                     Sympathogonien 

                               

                  Neuroblastom               Neuroblast                          Phäochromoblast 

 

Paragangliom            Sympathische Ganglienzelle 

 

adrenomedulläre  chromaffine Zelle        extraadrenale chromaffine Zelle 

                             

                                                               Phäochromozytom                         extraadrenales Phäochromozytom 

           

Abb.2: Embryogenetische Entwicklung chromaffiner Tumore  

                                    

 

Phäochromozytome werden eingeteilt nach: 

- dem Auftreten: sporadisch oder familiär (oft assoziiert mit Multiplen endo-     

  krinen Neoplasien, von Hippel-Lindau-Syndrom)      

- der Lokalisation: intra- oder extraadrenal 

- der Dignität: benigne oder maligne 

Phäochromozytome sind in 90 % der Fälle benigne (Adenome) und in 10 % bösartig 

(Karzinom). Als maligne bezeichnet man sie, wenn sie Metastasen gesetzt haben. Die 

Metastasierung erfolgt meistens in das Skelettsystem, Leber, in das Retroperitoneum, 

ZNS, Pleura oder Niere. 

Klinisch präsentieren sich Phäochromozytome wie folgt: 

Leitsymptom ist der therapierefraktäre Hypertonus (Dauerhypertonus oder hypertone 

Krisen). Weitere häufige Symptome sind Kopfschmerzen, Tachykardie, Schweißausbrü- 
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che und Schwindel. Zusätzlich können Nervosität, Tremor, Gewichtsverlust, Blässe,   

Übelkeit und Bauchschmerzen auftreten [34]. Verursacht werden diese Symptome da-

durch, dass Adrenalin und Noradrenalin in erhöhter Konzentration vorliegen und somit 

eine gesteigerte Wirkung haben. 

Neuroblastome 

Bei dieser Tumorart handelt es sich um einen embryonalen, malignen Tumor, der aus 

dem sympathischen Nervensystem entsteht. Er ist der häufigste extrakranielle Tumor im 

Kindesalter und kommt vor allem bis zum 6. Lebensjahr vor. Die Inzidenz im 1. Lebens-

jahr beträgt ca. 40 % und sinkt mit zunehmendem Alter. Wie alle Tumoren mit Ursprung 

im sympathischen Nervensystem, produzieren auch diese Tumore Katecholamine. 

Entstehen können Neuroblastome überall dort, wo sich sympathisches Nervengewebe 

befindet, in der Nebenniere mit einer Häufigkeit von 50 %, im cervikalen, thorakalen und 

abdominellen Grenzstrang sowie in den Paraganglien. Neuroblastome metastasieren früh, 

in 50 % der Fälle liegen bei Diagnosestellung bereits Metastasen vor [30]. Als besonderes 

Merkmal des Neuroblastoms bleibt aber noch zu nennen, dass es sich, trotz seiner Ma-

lignität, spontan zurückbilden kann. Unter den malignen Tumoren hat es die höchste Rate 

an Spontanremission [9, 28]. 

Die Klinik der Neuroblastome kann, aufgrund der variablen Lokalisationsmöglichkeiten 

des Primärtumors, sehr unterschiedlich sein. Bei cervikalen und zum Teil noch thorakalen 

Neuroblastomen kann es zum Horner-Syndrom kommen, bei intrathorakaler Lage ent-

steht Luftnot. Abdominelle Tumore können zu Harnabflussbehinderungen führen [31]. 

Bei Leberbeteiligung findet man oft ein aufgetriebenes Abdomen [47]. Allgemeinsym-

ptome wie Fieber, Müdigkeit, Gewichtsverlust sind meist Zeichen einer Metastasierung. 

Retrobulbäre Infiltrationen führen zu periorbitalen Ekchymosen (Brillenhämatomen)[47]. 
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2.3 Diagnostik neuroendokriner Tumore 

2.3.1 Laborchemische Untersuchungen bei 

a) Gastro-entero-pankreatischen Tumoren 

Enterochromaffine Zellen, die entartet und funktionell aktiv sind, produzieren große 

Mengen an Hormonen und deren Metabolite wie Serotonin, Histamin, Prostaglandine, 

Gastrin.   

Besteht nun der Verdacht auf einen neuroendokrinen Tumor, werden zunächst Hormone, 

deren Metabolite und Tumormarker im Blut und im Urin bestimmt, die erste Hinweise 

auf das Vorhandensein eines neuroendokrinen Tumors liefern können.  

Hierzu gehört die Bestimmung des Serotoninhauptmetaboliten 5-Hydroxy-

Indolessigsäure (5-HIES) im 24-Stunden-Urin mit einer Spezifität von über 90 % und 

einer Sensitivität von ca. 70 % [68, 73, 92] sowie des spezifischen Peptidhormons (z.B. 

Insulin, Gastrin, Glukagon). 

Falsch hohe oder falsch niedrige 5-HIES-Konzentrationen können aber auch durch den 

Genuss verschiedener Nahrungsmittel und Medikamente verursacht sein (Alkohol, Aspi-

rin, Nikotin, Coffein, Kiwi, Melonen, Bananen, Avocado, MAO-Hemmer, Methyldopa 

etc.). Somit ist eine Erhöhung der 5-HIES allein nicht beweisend für das Vorliegen eines 

Tumors.  

Ein weiterer wichtiger laborchemischer Parameter, der unbedingt untersucht werden soll-

te, ist der Tumormarker Chromogranin A. Er ist der wichtigste Tumormarker neuroendo-

kriner Zellen, mit einer Sensitivität von 80-100 %. Es handelt sich beim Chromogranin A 

um ein Glykoprotein, das Bestandteil der Membran von Sekretgranula neuroendokriner 

Zellen ist [95]. Es wird zusammen mit anderen Tumorsekretionsprodukten von allen neu-

roendokrinen Zellen freigesetzt [95]. Die Höhe des Chromograninspiegels im Plasma 

korreliert mit der Tumormasse und dient somit auch zur Verlaufsbeobachtung. Er hat 

insbesondere bei Patienten mit funktionell inaktiven Tumoren eine große Bedeutung [59]. 
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b) Phäochromozytomen/Paragangliomen, Neuroblastomen 

Besteht aufgrund der Klinik der Verdacht auf das Vorliegen eines neuronalen Tumors, 

folgt eine Messung der Katecholamine (Noradrenalin, Adrenalin und Dopamin) im Plas-

ma und im Urin sowie ihrer Abbauprodukte (Normetanephrine, Metanephrin und Vanil-

linmandelsäure) im Urin [50]. Weiterhin die Bestimmung des Tumormarkers Chro-

mogranin A oder NSE [6]. Sie stellen sensitive Methoden für die Diagnose von Phäoch-

romozytomen, Paragangliomen und Neuroblastomen dar. 

 

2.3.2 Bildgebende Diagnostik 

Nach der laborchemischen Diagnostik neuroendokriner Tumore, ist der nächste wichtige 

Schritt, den Sitz des neuroendokrinen Primarius sowie die Tumorausdehnung und Diffe-

renzierung mittels einer Bildgebung zu ermitteln. 

Hierfür spielen besonders radiologische Verfahren, wie z.B. das CT, und nuklearmedizi-

nische Verfahren (Szintigraphie) eine wichtige Rolle [12, 54, 87]. 

 

2.4 Epidemiologie und Inzidenz 

Die Inzidenz neuroendokriner Tumore liegt bei ca. 1-2/100.000 Einwohner/ Jahr [53, 54]. 

Die Häufigkeit des Auftretens ist bei Männern und Frauen gleich. Sie treten vor allem 

zwischen dem 20. und 70. Lebensjahr auf. 

Neuroendokrine Tumore machen die meisten endokrin aktiven Erkrankungen des 

Gastrointestinaltraktes aus, betreffen aber weniger als 2 % aller Malignome dieses Berei-

ches.  

Im Allgemeinen geht man davon aus, dass endokrine Tumore eher selten sind. Da sie 

aber aufgrund ihrer meist geringen Größe oder aufgrund fehlender Symptomatik, z.B. bei 

fehlender endokriner Aktivität, meist unentdeckt bleiben oder sehr spät diagnostiziert 

werden, vermutet man, dass ihre Inzidenz in Wirklichkeit viel höher ist [23, 29, 51].  
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2.5 Therapie neuroendokriner Tumore 

Das Verfahren der Wahl bei der Therapie dieser Tumore, um ihre weitere Ausbreitung, 

Wachstum und Hormonausschüttung zu vermeiden, ist die komplette chirurgische Ent-

fernung des Primärtumors. Hat jedoch bereits eine Metastasierung in die Leber und 

Lymphknoten stattgefunden, ist die chirurgische Therapie nicht mehr ausreichend. Der 

nächste Schritt besteht in der medikamentösen Behandlung mit z.B. Somatostatinanaloga 

oder Chemotherapeutika [6, 27, 32]. Die optimale Therapieplanung hängt von der Schwe-

re des Krankheitsbildes und vom Vorhandensein von Metastasen ab. Hierfür ist ein aus-

sagekräftiges präoperatives Staging von großer Bedeutung, das mittels bildgebender Ver-

fahren erreicht wird [37, 41]. 

 

2.6 Prognose neuroendokriner Tumore 

Die Prognose neuroendokriner Tumore ist abhängig von der Tumorlokalisation und deren 

Ausbreitung [55].   

Die maligne Potenz ist abhängig von der Größe des Primärtumors, seiner Lokalisation, 

endokrinen Aktivität und der Art der endokrinen Zellen. Im Gegensatz zu benignen neu-

roendokrinen Tumoren werden maligne Tumore oft erst dann diagnostiziert, wenn sie 

Metastasen gebildet haben. Patienten, bei denen noch keine Metastasierung stattgefunden 

hat, haben eine bessere Prognose [32, 53]. 

Aber auch bereits metastasierte Tumore können noch eine gute Prognose haben, wenn sie 

gut differenziert sind und eine geringe Proliferationsaktivität zeigen, da sie dann auch ein 

langsames Wachstum vorweisen. Geringe Tumordifferenzierung und hohe Proliferation 

zeigen dagegen eine eher schlechtere Prognose. Somit kann der Erkrankungsverlauf bei 

malignen Tumoren variieren, von rasch, innerhalb weniger Monate progredienten For-

men, bis hin zu Verläufen über Jahrzehnte [5]. 
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3. Material 

3.1 Radiopharmazeutika 

Bei Radiopharmazeutika handelt es sich um radioaktiv markierte Arzneimittel. Für die 

radioaktive Markierung unterscheidet man 2 Arten von Nukliden: Halogene (wie z.B. J-

123) oder Metalle (wie z.B. 111-Indium). Letztere können nur über einen Chelator (z.B. 

DTPA) in die gewünschte Verbindung (also z.B. mit einem Peptid) gebracht werden. 

Halogene dagegen können organische Verbindungen direkt markieren [7]. 

Radiopharmazeutika bestehen also aus einem gammastrahlenden Nuklid, einem radioak-

tiv markierten Arzneimittel und gegebenenfalls aus einem Chelator. 

Die Auswahl der Isotope, die zur radioaktiven Markierung des Arzneimittels verwendet 

werden, ist von mehreren Faktoren abhängig: von deren physikalischen und biochemi-

schen Eigenschaften sowie der Bindungsmöglichkeit mit der zu markierenden Substanz, 

einer niedrigen Strahlenbelastung für den Patienten und das Personal, kostengünstige, 

ausreichende Herstellungsmöglichkeiten und Emission von Gammastrahlung in einem für 

die Messgeräte günstigen Bereich.  

Bei den für unsere Untersuchungen verwendeten Radiopharmazeutika handelte es sich 

um 111-In-Oktreotid und 123-J-MIBG. 

 

3.1.1 Somatostatin 

Somatostatin ist ein körpereigenes zyklisches Polypeptid, das aus 14 (ss14) oder 28 

(ss28) Aminosäuren besteht. Seine Funktion besteht einerseits darin, die Sekretion ande-

rer Hormone zu hemmen (u.a. Wachstumshormon, TSH, Insulin). Es ist somit als physio-

logischer Wachstumsinhibitor an der Regulation des Metabolismus beteiligt. Andererseits 

fungiert es aber auch als Neurotransmitter im ZNS, wo es die motorische Aktivität und 

kognitive Funktion steuert [62, 89]. 

Somatostatin kommt in fast jedem Gewebe in unterschiedlicher Konzentration vor: grö-

ßere Mengen werden z.B. im zentralen und peripheren Nervensystem, im Pankreas und  
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im Darm nachgewiesen, eher kleinere Mengen sind dagegen in der Schilddrüse, den Ne-

bennieren, Niere, Prostata und Plazenta zu finden [62]. 

Seine Wirkung vermittelt das Somatostatin über selektive, hochaffine 7-Trans-

Membranrezeptoren (spezifische Bindungsstellen), die sich in der Zellmembran der Ziel-

organe befinden. Diese Somatostatinrezeptoren werden in 5 verschiedene Subrezeptorty-

pen unterschieden (SSTR 1-5) [70]. Diese befinden sich in vielen Geweben u.a. im Ner-

vensystem, gastro-entero-pankreatischen System und neuroendokrinen Gewebe [89]. 

Hierbei können verschiedene Rezeptorsubtypen in einem Gewebe vorkommen [62]. 

Tumore, die sich aus diesen Geweben bilden, exprimieren meistens auch zahlreiche sol-

cher Somatostatinrezeptoren. Karzinoide exprimieren in 90 % der Fälle den SS-Rezeptor-

Subtyp 2, endokrine pankreatische Tumore dagegen vor allem den Subtyp 5 [15, 48]. Zu 

allen Rezeptorsubtypen, bis auf den Subtyp 5, hat Somatostatin (ss 14 und ss 28) eine 

gleich hohe Affinität. Zum SS-Rezeptorsubtyp 5 zeigt dagegen das ss 28 eine höhere Af-

finität [61]. Die Szintigraphie mit Somatostatin macht sich die Eigenschaft dieser Tumo-

re, SS-Rezeptoren zu exprimieren, zu nutze. Allerdings ist das physiologische Soma-

tostain als Tracer ungeeignet, da es eine sehr kurze Halbwertszeit besitzt (< 3 min) und 

nur intravenös appliziert werden kann. Anstelle des Somatostatin werden daher Soma-

tostatinanaloga mit längerer biologischer Halbwertszeit verwendet. 

 

3.1.2 111-In-Octreotid  

Bei Octreotid handelt es sich um ein Somatostatinanalogon längerer Halbwertszeit. Ra-

dioaktiv mit 111-Indium markiert und mit dem Chelator Diethylentriaminopentaacetat 

(DTPA) verestert, findet es als Radiopharmakon Anwendung in der Diagnostik neuroen-

dokriner Tumore. Nach Veresterung mit Diethylentriaminopentaacetat (DTPA) bezeich-

net man es als Pentetreotide, im Handel als OctreoScan® vefügbar. 

Es zeigt eine hohe Affinität zum Rezeptorsubtyp 2 (SSTR 2), eine mittlere Affinität zum 

SSTR 5 und keine Affinität zu den anderen Subtypen [69]. Seine biologische Halbwerts-

zeit beträgt 2 Stunden.  
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Das 111-Indium ist ein reiner Gammastrahler und ein Zyklotronprodukt. Seine physikali-

sche Halbwertszeit beträgt 2,83 Tage. Unter Aussendung von Gammastrahlung zerfällt es 

zu stabilem Cadmium mit Energien von 172 keV und 247 keV und Röntgenstrahlung mit 

einer Energie von 23-26 keV [58]. 

Das 111-In-Pentetreotid bindet an Gewebe, an deren Zelloberfläche mehr als die physio-

logische Dichte an Somatostatin-Rezeptoren exprimiert wird, mit hoher Affinität an die 

Somatostatin-Rezeptoren 2 und 5. Es ermittelt also auch den Rezeptorstatus neuroendo-

kriner Tumore und hilft somit bei Therapieentscheidungen, z.B. ob eine Oktreotidtherapie 

sinnvoll ist.Das intravenös injizierte 111-In-Pentetreotid wird zu 80-90 % innerhalb von 

24 Stunden über die Harnwege ausgeschieden. Die biologische Halbwertszeit beträgt 6 

Stunden [58]. 

 

3.1.3 123-J-MIBG (Metajodbenzylguanidin) 

Bei Metajodbenzylguanidin handelt es sich um ein Analogon des Neurotransmitters No-

radrenalin (Abb.3a) mit einer Guanidin-Seitenkette (Abb 3b). Somit ist es ein Derivat des 

Sympatholytikums Guanethidin und besitzt als solches dieselben Aufnahme- und Spei-

chermechanismen wie Noradrenalin. Die Aufnahme in die chromaffinen Granula der 

postganglionären sympathischen Neurone und ins Nebennierenmark erfolgt über einen 

spezifischen und hochaffinen sowie ATP-und Natrium-abhängigen Typ-1-Carrier. Die 

Freisetzung erfolgt durch Exozytose in den synaptischen Spalt [11, 19]. Daneben gibt es 

noch einen unspezifischen nicht energieabhängigen Aufnahmeprozess über Diffusion.  

   

                                                  

 

   Abb. 3: Strukturformel Noradrenalin (links) und MIBG (rechts) 
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Schwache Grundaktivität des MIBG findet sich in der Skelettmuskulatur. Knochen und 

Knochenmark kommen unter physiologischen Verhältnissen nie zur Darstellung. Diese 

Kenntnis ist wichtig, um pathologische Befunde zu erkennen. 

Das MIBG-Molekül entsteht durch Chlor-Methylierung von Nitrobenzol und anschlie-

ßender Umsetzung mit Imino-Harnstoff. Die radioaktive Markierung durch z.B. Jod-123 

erfolgt an der Ringstruktur in Meta-Stellung [20] 

123-J-MIBG ist ein reiner Gammastrahler mit einer physikalischen Halbwertszeit von 

13,3 Stunden. 

Aufgrund seiner physikalischen Eigenschaften und Kinetik ist das MIBG der am meisten 

benutzte Radiotracer, um Tumore des sympathischen Nervensystems darzustellen. Be-

sonders in der Diagnostik von Neuroblastomen und Phäochromozytomen zeigt es eine 

hohe Sensitivität und Spezifität. Außerdem ist es sehr hilfreich, um das Vorhandensein 

extraadrenal gelegener Tumore zu zeigen [47]. 

Aufgrund der nur mäßigen Anreicherung des MIBG in neuroendokrinen Zellen ist der 

Tumorkontrast gering und die Sensitivität bei der Darstellung kleinerer Herde sehr gering 

[21]. Im Vergleich zur Oktreotid-Szintigraphie ist die Sensitivität bei der MIBG-

Szintigraphie in der Diagnostik von Lebermetastasen und gastro-entero-pankreatischen 

Tumoren deutlich geringer (< 70 % vs. 95 %).  
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4. Methodik 

4. 1 Bildgebung 

4.1.1 Indikation zum CT  

Die Computertomographie stellt ein wichtiges, nicht invasives Verfahren in der präopera-

tiven Diagnostik von Tumoren dar. Sie liefert Informationen zur Tumorlokalisation und 

Ausbreitung. Sie hilft aber auch bei der Therapieplanung und dient der Verlaufsbeobach-

tung unter Therapie.  

Die Tumore des neuralen Typs (z.B. Phäochromozytome) werden mit einer Senitivität 

zwischen 93-100 % erfasst, extraadrenale Phäochromozytome mit einer Sensitivität von 

ca. 90 %. [35] 

Neuroendokrine Tumore des gastro-entero-pankreatischen Systems und ihre Metastasen 

werden mittels radiologischer Verfahren (CT, MRT) mit einer Sensitivität zwischen 50 - 

85 % dargestellt [86, 87]. 

Der Nachteil der morphologisch bildgebenden Verfahren ist aber, dass diese nicht in der 

Lage sind, die Tumore in ihrer Funktion zu differenzieren [47]. Hierfür sind nuklearme-

dizinische Verfahren, wie die Szintigraphie notwendig [44,73]. 

 

4.1.2 Indikation zur Szintigraphie 

Bei der Szintigraphie (aus dem Lateinischen von scintilla = der Funke) handelt es sich um 

eine bildgebende Untersuchungsart der Nuklearmedizin, die die Verteilung eines injizier-

ten Radiopharmakons im Körper misst. Dadurch können Soffwechselvorgänge und der 

Funktionszustand von Organen dargestellt werden. Sie macht sich dabei die Eigenschaft 

vieler neuroendokriner Tumore und deren Metastasen zu nutze, an ihrer Zellmembran-

oberfläche Somatostatinrezeptoren zu exprimieren oder bestimmte Stoffe in ihre Vesikel 

bzw. neuroesekretorischen Granula des Zytoplasmas aufnehmen zu können. 

Je nachdem welche Rezeptorsubtypen exprimiert werden [62] und je nach Lokalisation 

des Primärtumors kann die Somatostatinrezeptorszintigraphie in ihrer Aussagekraft, im 

Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren, eine Sensitivität zwischen 80 und 97 %  
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erreichen [4, 24, 84]. Ihre Spezifität dagegen ist etwas geringer, da es auch in vielen an-

deren Tumoren oder bei Autoimmunerkrankungen zu Mehrspeicherungen in verschiede-

nen Geweben kommt [38]. 

Die Szintigraphie ermöglicht es, in einem Untersuchungsgang unterschiedliche Körperre-

gionen darzustellen. Auch kleinere Primärtumoren und Metastasen, die mit radiologi-

schen Verfahren wie CT, MRT und Sonographie nicht oder nur schwer nachweisbar sind, 

können bei hoher Rezeptorexpression szintigraphisch detektiert werden. Im Vergleich 

dazu, müssen bei der Diagnostik mit konventionellen bildgebenden Verfahren mehrere 

konventionelle Untersuchungsverfahren zum Einsatz kommen. Man kann mit der Szinti-

graphie also Zeit gewinnen und dem Patienten langwierige Untersuchungsabläufe erspa-

ren [37].  

Hauptindikationen zur Durchführung einer Somatostatinrezeptorszintigra- phie ist die 

Lokalisierung von Primärtumoren oder zum Nachweis hepatischer oder mesenterialer 

Metastasen. Sie wird aber auch durchgeführt, um den Therapieerfolg mit Somatostatina-

naloga zu beurteilen bzw. um eine mögliche Therapie mit SS-Analoga zu ermitteln [10]. 

Die 123-MIBG-Szintigraphie hat eine Sensitivität von 90 % und eine hohe Spezifität in 

der Diagnostik von neuroendokrinen Tumoren des Nebennierenmarks, aber nur eine Sen-

sitivität von 25-70 % in der Diagnostik anderer neuroendokriner Tumore [38]. 

Die Indikation für eine 123-MIBG-Szintigraphie ist der Verdacht auf Nebennierenrinden-

tumoren oder bei bekannter Raumforderung zur Differentialdiagnose Hperplsie/Adenom. 

Nachteil der Szintigraphie ist jedoch, wie bereits erwähnt, die, nur mangelhafte Möglich-

keit, die genaue anatomische Lokalisation der pathologischen Mehranreicherung darzu-

stellen. Hierfür wird dann letztendlich doch der Vergleich mit anatomisch bildgebenden 

Verfahren notwendig [43]. Ein weiterer Nachteil ist, dass Läsionen mit einer Größe < 1 

cm kaum oder gar nicht dargestellt werden können [18]. 
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4.1.2.1 Ablauf der Szintigraphie 

Der Tracer wird in die Blutbahn injiziert. Nach Injektion verteilt sich dieser im ganzen 

Körper und reichert sich vor allem im zu untersuchenden Gewebe an. Die Gamma-

Strahlen, die von den Tracern emittiert werden, verlassen als elektromagnetische Wellen 

den Körper und können dann mit einer Gamma-Kamera registriert werden. 

 

4.1.2.2 Gamma- Kamera 

Die Gamma-Kamera, auch Szintillationskamera genannt, ist ein Gerät, zur raschen bild-

mäßigen Aufzeichnung der Verteilung gammastrahlender Nuklide. Gamma-Strahlung ist 

eine elektromagnetische Strahlung, die beim Zerfall von Atomkernen radioaktiver Nukli-

de entsteht. Die räumliche Verteil-ung der aus dem Körper austretenden Gamma-

Strahlung kann als Bild dargestellt werden und wird dann als Szintigramm bezeichnet.   

Die Gamma-Kamera wurde 1958 von Anger entwickelt. Sie besteht aus einem Messkopf 

(Detektor) von ca. 40 x 60 cm Größe, der aus einem großflächigen Kristall besteht. Der 

Detektor befindet sich direkt über der Patientenliege. Die Strahlen des radioaktiven Nuk-

lids, die aus dem Körper austreten, werden zunächst in diesem Kristall in ein Lichtsignal 

umgewandelt. Dieser Vorgang kann mit der Belichtung des Films eines klassischen Foto-

apparates verglichen werden. Statt der Linse zur Fokussierung wird ein so genannter Kol-

limator (Sammler) verwendet. Dieser besteht aus wabenförmig angeordneten kleinen 

Öffnungen, ähnlich einem Lochbrett, und ist dem Kristall vorgeschaltet. Er sorgt dafür, 

dass den einzelnen Gamma-Quanten, die ungerichtet aus dem Untersuchungsgebiet aus-

gestrahlt werden, eine bestimmte Richtung vorgegeben wird, um eine Abbildung zu er-

halten. Somit wird erreicht, dass nur Strahlung passieren kann, die unter genau definierter 

Richtung einfällt, sodass der Herkunftsort eines Gammaquants ortsgetreu lokalisiert wer-

den kann. Diese Strahlung trifft dann auf das mit Thallium-dotierte Natrium-Iodid-Ein- 

kristall und löst dort Lichtblitze aus. Über Lichtleiter erreichen die Lichtblitze Photoka-

thoden, von denen Elektronen freigesetzt werden. Diese werden nun durch einen Photo-

multiplier (Elektronenvervielfacher) zu einem Elektronenfluss verstärkt. Anschließend 

werden die emittierten Gammaquanten gemessen und berechnet, wo sich das Isotop zum  



 

 33 

 

 

Zeitpunkt der Emission befand. Somit erhält man Informationen über den Ort und den 

Umsatz der Substrate. Die Detektoren detektieren Energien zwischen 80-400 keV, der 

ideale Energiebereich liegt bei 120-200 keV. 

 

 

 

Abb.4: Schematischer Schnitt durch einen Gammakamerakopf (Uni Marburg) 

 

4.1.2.3 Planare Bildgebung 

Szintigraphische Untersuchungen mit Gammastrahlen emittierenden Radiotracern begin-

nen normalerweise mit planaren Ganzkörperaufnahmen. Bei der planaren Bildgebung 

wird die dreidimensionale Aktivitätsverteilung im Körper aus nur einer Blickrichtung 

gemessen und in ein zweidimensionales Bild projiziert. Je nach Intensität der Mehranrei-

cherung des Radiopharmakon in pathologischem Gewebe hebt sich diese von der Umge-

bung ab, sodass krankhafte Prozesse ermittelt werden können.  

Die zweidimensionalen planaren Aufnahmen liefern jedoch keine Informationen über die 

Aktivitätsverteilung in der Tiefe eines zu untersuchenden Organs. Weiterhin kommt es 

durch Anreicherungen vor und nach der Zielstruktur zu Überlagerungen, was den Kon-

trast der Aufnahme beeinflusst. Um Traceranreicherungen daher genauer zu lokalisieren  
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und überlagerungsfrei darzustellen, werden zusätzlich tomographische Aufnahmen 

durchgeführt. 

 

4.1.2.4 Single Photon Emission computed tomography (SPECT) 

Bei diesem Aufnahmeverfahren wird die Aktivitätsverteilung eines Körperabschnitts, der 

in den planaren Ganzkörperaufnahmen pathologische Mehranreicherungen gezeigt hat, in 

coronaren, sagittalen und axialen Schnittbildern dargestellt. Aus den gewonnenen Infor-

mationen werden dann dreidimensionale Funktionsbilder erstellt. Es kann als nuklearme-

dizinisches Analogon zum CT betrachtet werden, bei dem jedoch keine Röntgenstrahlen, 

sondern aus dem Patienten emittierte Einzelphotonen (Gammaquanten) gemessen wer-

den. Hierfür müssen Bilder aus unterschiedlichen Aufnahmepositionen akquiriert werden.  

Erreicht wird dies mittels rotierender Gammakamerasysteme, bestehend aus 2 oder 3 

Kameraköpfen. In bestimmten Winkelschritten erfolgt die Rotation rechnergesteuert und 

gleichzeitig werden Einzelaufnahmen der Aktivitätsverteilung angefertigt. Je enger die 

rotierende Kamera dabei an dem zu untersuchenden Bereich vorbeigeführt wird, umso 

höher ist die erzielte Ortsauflösung. Der Radius der Rotation sollte also so klein wie mög-

lich gehalten werden.  

Aus den akquirierten Messdaten kann die räumliche Aktivitätsverteilung berechnet und 

als Schnittbild rekonstruiert werden. Hierfür kann man zwei verschiedene Verfahren an-

wenden: das Verfahren der gefilterten Rückprojektion oder die iterative Rekonstruktion. 

Dieses Verfahren ermöglicht, dass pathologische Veränderungen bereits im Molekularbe-

reich sichtbar werden, bevor es zur Änderung der morphologischen Struktur im Submil-

limeterbereich kommt, welche dann im CT dargestellt werden kann. So können z.B. klei-

ne abdominelle Tumore oder Lebermetastasen, die auf planaren Aufnahmen aufgrund 

von Organüberlagerungen möglicherweise nicht erfasst werden, mittels SPECT darge-

stellt werden [79, 80, 82]. Die verwendeten Radiopharmaka sind jedoch meist so spezi-

fisch für das zu untersuchende Gewebe oder Organ, dass die umliegenden Strukturen nur 

schwach dargestellt werden können. Dies hat zur Folge, dass auch bei dieser Untersu-

chung eine anatomische Zuordnung des Befundes kaum möglich ist. Zwar konnte mittels  
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der SPECT-Aufnahmen die Sensitivität der planaren Somatostatinrezeptorszintigraphie 

bereits wesentlich verbessert werden [79, 80, 82], es besteht aber weiterhin das Problem, 

dass aufgrund des eher geringen räumlichen Auflösungsvermögens der SPECT - Auf-

nahmen (ca.1,5 cm) die anatomische Zuordnung der Mehrspeicherung nur eingeschränkt 

möglich ist. Ein Grund hierfür ist, dass die aus dem Körper freigesetzten Photonen auf 

dem Weg zwischen Entstehungs- und Detektionsort Absorptions- und Streuungsvorgän-

gen unterliegen. Diese führen zu einer Schwächung der aus dem Patienten emittierten 

Einzelphotonen und daher zu einer Verminderung der rekonstruierten Aktivitätskonzent-

ration, v.a. in der Tiefe des zu untersuchenden Objekts. Diese, durch die Photonenschwä-

chung entstehenden Inhomogenitäten der Aktivitätsverteilung führen zu einem vermin-

derten Bildkontrast (verstärktes Rauschen), wodurch es zu Fehlinterpretationen des Ent-

stehungsortes kommen kann. Verantwortlich für diese Photonenschwächung während der 

Untersuchung einer Körperregion, also von biologischem Gewebe, sind der Compton- 

und der Photoeffekt.  

Dies stellt z.B. ein Problem dar bei Foci mit intraabdomineller Lage. Wird z.B. ein Focus 

im Pankreas detektiert, ist es schwierig ihn umgebende Lymphknoten abzugrenzen oder 

z.B. einen hepatischen Herd einem Lebersegment zuzuordnen. Dies sind jedoch alles 

Informationen, die für das weitere diagnostische Vorgehen bzw. für chirurgische Eingrif-

fe wichtig sind. Die Einführung eines Hybrid-Gerätes stellt möglicherweise einen Lö-

sungsansatz für solche Probleme dar. 

 

4.1.3 Grundlagen zum SPECT/CT-System 

Das SPECT/CT-System (Millenium VG Hawkeye der Firma General Electric Medical 

Systems, Solingen Deutschland) ist ein Hybridsystem, das zwei Untersuchungsmodalitä-

ten in einem Gerät vereint: ein Gammakamera-System (Emissionseinheit) und einen 

Computertomographen (Transmissionseinheit). Neben der Fusion morphologischer und 

funktioneller Informationen in einem Bild, kann dadurch eine Absorptionskorrektur für 

die Szintigraphie berechnet sowie die genaue anatomische Lokalisation eines pathologi-

schen Herdes ermittelt werden.  
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Beide Untersuchungseinheiten werden in einem Untersuchungsgang auf derselben Pati-

entenliege durchgeführt. Eine Repositionierung des Patienten zwischen den Messungen 

ist daher nicht mehr notwendig [10]. Lagerungsbedingte Artefakte werden dadurch mi-

nimiert. Weiterhin bestehen bleiben jedoch atmungsbedingte Artefakte, da die Akquisiti-

on der CT-Bilder nicht gleichzeitig mit der SPECT - Untersuchung möglich ist, sondern 

nur nacheinander.   

Die Kombination von Transmission mit einem Emissionssystem wird mittels Röntgen-

röhrentechnik ermöglicht. Bei dieser Transmissionseinheit handelt es sich eigentlich nur 

um einen CT-Zusatz auf Röntgenbasis, der eine Schwächungskorrektur ermöglicht. Da-

her kann keine diagnostische CT-Qualität erreicht werden. Die Aufnahmen entsprechen 

denen eines niedrig auflösenden CTs. Diese werden aber mit Rekonstruktionsalgorithmen 

in der Form bearbeitet, dass qualitativ hochwertige Aufnahmen erhalten werden. Die Un-

terscheidung degenerativer Befunde von Metastasen ist damit z.B. gut möglich [91].  

 

4.1.3.1 Aufbau des SPECT/CT System 

In den anschließenden Abschnitten erfolgt die Beschreibung des SPECT/CT-Systems 

„Millenium VG Hawkeye“.  

Die Anlage besteht aus einem flexiblen und stabilen, motorgetriebenen Schleifring-Stativ. 

Dies ermöglicht eine Positionsänderung der beiden Gammakameraköpfe, wodurch Auf-

nahmen aus verschiedenen Detektorpositionen erfolgen können. Daher die Abkürzung 

VG, die für Variable Geometrie steht. So ist z.B. eine laterale Verschiebung der Detekto-

ren möglich, um Aufnahmen am stehenden oder sitzenden Patienten durchzuführen. 
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Abb.5: Frontale Ansicht des SPECT/CT-Systems  

(Millenium VG Hawkeye von GE Medical Systems) 

 

Schleifringkontakte ermöglichen eine schnelle gleichsinnige, kontinuierliche Rotation der 

Gammakameraköpfe und der Transmissionseinheit. Dadurch sind Ganzkörperuntersuch- 

ungen in planarer und tomographischer Aufnahmetechnik möglich sowie gezielte tomo 

graphische Aufnahmen einer Körperregion. 

 

 

Abb.6: SPECT/CT-System (Siemens Deutschland) 
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Die Untersuchungsliege ist extra breit und bis max. 200 kg belastbar. Sie kann in der 

Länge um 210 cm verschoben und bis 55 cm abgesenkt werden. Sie ist ausschwenkbar, 

wodurch auch Aufnahmen im Sitzen oder Stehen möglich sind. 

Gammakamerasystem 

Die Gammakamera-Einheit, die die Emissionsaufnahmen ermöglicht, besteht aus 2 digi-

talen Gammakameraköpfen, die 90° und 180° zueinander positioniert werden können. 

Die Detektoren dieser Gammakameraköpfe bestehen aus Natrium-Jod-Kristallen mit ei-

ner Dicke von ca. 15,9 mm (5/8 Zoll). Das Gesichtsfeld beträgt 540 x 400 mm, die Ge-

sichtsfeldform ist rechteckig. Die Anzahl der Photomultipler je Detektor beträgt 59.  

Aufbau der Röntgenröhre 

Die Röntgenröhre besteht aus einer Festenanodenröhre. Die Betriebsspannung beträgt 

140 kV, der Anodenstrom 2,5 mA. Die Generatorleistung liegt bei max. 350 W, wodurch 

ein kontinuierlicher Betrieb möglich ist.  

Die Transmissionseinheit ist direkt am rotierenden Teil des Stativs angebracht und erfasst 

die Verteilung des schwächenden Gewebes um die Anreicherung, wobei die räumliche 

Auflösung so gut ist, dass eine anatomische Zuordnung und eine klare Differenzierung 

verschieden dichter Gewebe möglich ist [39]. 

Röntgenmessung und -verarbeitung  

Die Aufnahme der Röntgentransmissionstomogramme erfolgt vor oder nach der Emissi-

onsmessung. Die Schichtdicke der einzelnen CT-Schnitte beträgt 10 mm. Sie werden 

ohne Überlappung in jeweils 13 s pro Schnitt aufgenommen. Zwischen den Schichten ist 

eine Verzögerung von ca. 1 s Dauer möglich. Die Anzahl der Schichten pro FOV (axial 

40 cm) beträgt 40 mit einer gesamten Aufnahmedauer für ein FOV von 9,85 min.  

Aufnahmetechnik 

Die Szintigraphieuntersuchung wird mit der zuvor beschriebenen Doppelkopf-

Gammakamera durchgeführt. Zunächst erfolgen planare Aufnahmen von ventral und dor-

sal 4-48 Stunden nach der Injektion. Von den Regionen mit verdächtigen pathologischen 

Mehranreicherungen auf den planaren Aufnahmen werden dann zusätzlich noch SPECT- 
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Aufnahmen aqkuiriert. Ob eine Schwächungskorrektur mittels CT erforderlich ist, wird 

nach einer SPECT-Aufnahme entschieden. Ist dies der Fall, wird ein Topogramm über 

den untersuchten Körperabschnitt gefahren. Um die zusätzliche niedrige Strahlenbelas-

tung noch zu verringern, kann der CT-Bereich anschließend noch manuell eingegrenzt 

werden. Topogramm und CT sind innerhalb einer Minute beendet [42]. Die Transmissi-

onsmessung kann vor oder nach der Emissionsmessung erfolgen, jedoch nicht alleine. 

Die Aufnahmetechnik wird als Transmissions-Emissionstomographie (TET) bezeichnet.  

 

Auswertung der Aufnahmen 

Die Transmissionsdaten werden mittels Rückprojektion in eine 128 x 128 oder 256 x 256 

Matrix rekonstruiert und mit den Emissionsdatensätzen fusioniert. Der resultierende Da-

tensatz kann an einer Workstation (eNtegra 2.5110, GE Medical Systems, Solingen 

Deutschland) in 3 Schichtebenen ausgewertet werden. Im Anschluss an das CT erfolgt 

eine automatische    Überlagerung der Aufnahmen und eine gleichzeitige Darstellung der 

schwächungskorrigierten nuklearmedizinischen Bilddaten an der eNtegra Workstation.  

Eine Rekonstruktion tomographischer Aufnahmen ist sowohl mit als auch ohne Schwä-

chungskorrektur möglich. Die Schwächungskorrektur erfolgt mittels der CT-Schnitte. 

Hierfür werden die µ-Faktoren aus den Houndsfield-Werten der Hawkeye-CT-Schnitte 

auf die Energie des verwendeten Nuklids umgerechnet. Die CT-Schnitte werden mit einer 

Schichtdicke von 1cm angefertigt. Dieser Vorgang wird 40 x wiederholt, um die 40 cm 

des axialen Gesichtsfeldes der Gammakamera zu bekommen.  

Die Houndsfieldeinheiten des Bildes werden in eine Attenuation Map, sozusagen eine 

Abschwächungskarte, umgerechnet. Je nachdem für welches Radionuklid die Schwä-

chungskorrektur berechnet werden soll, werden den CT-Houndsfield-Units Abschwä-

chungskoeffizienten zugeordnet. Diese Attenuation Map wird dann in einer Rückprojek-

tion mit dem OSEM-Algorithmus (OSEM, ordered subset expectation maximation) pi-

xelweise angewandt. 
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4.1.4 Bewertung von Untersuchungsergebnissen 

Bei der Einführung einer neuen diagnostischen Untersuchungsmethode muss die Güte 

dieser neuen Methode zur Diagnose einer bestimmten Krankheit beurteilt werden. Die 

Wahrscheinlichkeit für eine richtige Vorhersage mittels des neuen diagnostischen Verfah-

rens muss also überprüft werden.  

Zur Definition dieser Wahrscheinlichkeiten sind 4 Konstellationen möglich [40]: 

„1. Der Patient ist krank (k+) und zeigt das im Test gemessene Symptom (S+); das Test-

ergebnis ist richtig-positiv (RP). 

2. Der Patient ist krank (K+) und zeigt im Test kein Symptom (S-); das Testergebnis ist 

falsch-negativ (FN). 

3. Der Patient ist nicht krank (K-) und zeigt im Test das Symptom (S+); das Testergebnis 

ist falsch-positiv (FP). 

4. Der Patient ist nicht krank (K-) und zeigt im Test kein Symptom (S-); das Testergebnis 

ist richtig-negativ (RN)[40]. 

Aus diesen 4 Kombinationen ergeben sich zwei Parameter bzw. Wahrscheinlichkeiten, 

die die Güte einer diagnostischen Maßnahme beschreiben, wobei RP, RN, FP, FN die 

Anzahl der entsprechenden Befunde darstellt: 

a) Die Sensitivität (RP/(RP+FN)), die Wahrscheinlichkeit, dass bei vorhandenem Sym-

ptom (S+) der Patient auch krank ist (K+) ist. 

b) Die Spezifität (RN/(RN+FP)), die Wahrscheinlichkeit, dass bei fehlendem Symptom 

(S-) der Patient gesund ist (K-). 

c) Die Treffsicherheit ((RP+RN)/(RP+FN+RN+FP)), die Wahrscheinlichkeit, dass ein 

richtiges Untersuchungsergebnis erhalten wird“ [40]. 

Die schematische Darstellung der oben beschriebenen möglichen Ergebnisse einer dia-

gnostischen Untersuchungsmethode besteht in einer Vierfeldertafel. 
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4.2 Patientenkollektiv 

Im Zeitraum zwischen  Juli 2002 bis September 2005 wurden 269 Patienten untersucht, 

bei denen sich aufgrund der Klinik oder pathologisch veränderter Laborwerte, der Ver-

dacht auf einen neuroendokrinen Tumor ergab,  zur Verlaufskontrolle unter Therapie 

oder zum Staging eines bereits bestätigten neuroendokrinen Tumors.  

Das Alter der Patienten lag zwischen 1 bis 95 Jahren, wovon 123 Patienten weiblich und 

132 männlich waren. 

 

4.2.1 Einteilung der Patienten 

Bei den Patienten wurde entweder: 

1.) eine 123-J-MIBG-Szintigraphie oder  

2.) eine 111-Oktreotidszintigraphie durchgeführt.  

Die Wahl des Radiopharmazeutikums richtete sich nach dem vermuteten Tumor: Bei 

Patienten mit Verdacht auf einen neuroendokrinen Tumor des gastro-entero-

pankreatischen Systems wurde die Szintigraphie mit 111-In-Oktreotid durchgeführt, bei 

Verdacht auf adrenerge Tumore mit 123-Metajodbenzylguanidine. 

Diesem entsprechend wurde das Patientenkollektiv in zwei unterschiedliche Gruppen 

eingeteilt (s.a. Tab.3):  

 

Gruppe 1: Patienten, bei denen eine 123-J-MIBG-Szintigraphie durchgeführt wurde. 

Gruppe 2: Patienten bei denen eine 111-In-Oktreotid-Szintigraphie durchgeführt wurde.  

Haupt- und Vergleichsgruppe: 

In beiden oben genannten Gruppen wurden die Patienten wiederum anhand des Vorhan-

denseins von Transmissions-Emissions-Tomographien (TET) unterschieden: 

1.) Hauptgruppe:         Patienten mit TET-Aufnahmen.  

2.) Vergleichsgruppe:  Patienten ohne TET-Aufnahmen.  
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Ein weiteres Einteilungskriterium war das positive oder negative bzw. falsch positive 

oder negative Ergebnis in den einzelnen Gruppen.  

 

 

 

 

 

 

 

 

                                        Tab.3: Gliederung der Patientengruppen 

 

 

4.2.2 Untersuchungsablauf 

Sowohl die 123-J-MIBG-, als auch die 111-In-Oktreotid-Szintigraphie wurden jeweils 

über 2 Tage durchgeführt. Bei allen Patienten erfolgten zunächst planare Aufnahmen von 

dorsal und ventral. Anschließend wurden SPECT-Aufnahmen von der Köperregion ak-

quiriert, in der sich ein suspekter Befund befand, z.B. Aufnahmen von Abdomen oder 

Thorax. Zur genaueren Befundlokalisierung wurden dann, wenn nötig, zusätzlich Rönt-

gentransmissionsaufnahmen durchgeführt. Diese Aufnahmen wurden mit der SPECT/CT-

Anlage Hawkeye durchgeführt.  

 

 

 

Hauptgruppe Vergleichsgruppe 

(=Pat. mit TET) 

1.MIBG positiv  

(=Pat. ohne TET) 

1.MIBG positiv 

2.MIBG negativ 2.MIBG negativ 

3.Oktreo positiv 3.Oktreo positiv 

4.Oktreo negativ 4.Oktreo negativ 
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4.2.2.1 123-J-MIBG-Szintigraphie  

Für die 123-J-MIBG-Szintigraphie wurden je nach Größe und Gewicht des Patienten, 

entsprechend den Richtlinien der EANM, 37-270 MBq 123-Jod-MIBG langsam intrave-

nös injiziert und anschließend über circa 10 min der Blutdruck und die Herzfrequenz kon-

trolliert. Unmittelbar nach der i.v. Applikation des Radiopharmazeutikums und Gleich-

verteilung, nach 4-6 sowie nach 24 Stunden wurden planare Ganzköperaufnahmen aus 

ventraler und dorsaler Sicht angefertigt. Fragliche fokale Mehrspeicherungen in einer 

Köperregion, z.B. im Thorax und/oder Abdomen, wurden dann weiter in SPECT-Technik 

untersucht, d.h. 4-6 und nach 24 Stunden wurden tomographische Aufnahmen des fragli-

chen Bereiches mit Rekonstruktion von Schnitten in drei verschiedenen Ebenen akqui-

riert. Je nach Fragestellung bzw. Schwierigkeiten bei der anatomischen Lokalisierung, 

wurden zusätzlich Röntgentransmissionsmessungen bei den 6 und 24 Stunden Aufnah-

men durchgeführt. 

 

Patientenvorbereitung:   

Eine Woche vor der Untersuchung dürfen Medikamente wie z.B. Reserpin, trizyklische 

Antidepressiva, Sympathomimetika, Kalziumantagonisten nicht mehr eingenommen 

werden. Alpha- und Betarezeptorenblocker beeinflussen die MIBG-Speicherung nicht. 

Die Patienten müssen für die Untersuchung nicht nüchtern sein. Vor der Injektion des 

Radiopharmazeutikum muss die Jodaufnahme der Schilddrüse mit 50 Tropfen Perchlorat 

(Irenat®) blockiert werden, wobei im weiteren Verlauf 3 x 20 Tropfen über die nächsten 

2 Tage zu verabreichen sind.   

 

4.2.2.2 111-In-Oktreotid-Szintigraphie 

Auch bei der 111-In-Oktreotidszintigraphie wurden je nach Größe und Gewicht des Pati-

enten, entsprechend den EANM Richtlinien, 83-216 MBq 111-In-Octreoscan intravenös 

injiziert.  

Nach Gleichverteilung wurden dann zunächst Ganzkörperaufnahmen von ventral und 

dorsal angefertigt und nach 4-6 bzw. nach 24 Stunden tomographische Aufnahmen der 

Körperregion mit suspekter Mehranreicher- ung. Wie bei der 123-J-MIBG-Szinigraphie  
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wurden auch hier je nach Fragestellung noch zusätzlich Röntgentransmissionsmessungen 

zur Bildfusion durchgeführt.   

 

Patientenvorbereitung: 

Das Pentetreotid wird renal ausgeschieden. Eine schnellere Ausscheidung wird durch 

gute Hydrierung des Patienten und häufige Miktion erreicht. Für die Spätaufnahmen (24 

h p.i.), müssen die Patienten, die keine Diarrhöen haben, mit Abführmitteln oder hohen 

Einläufen vorbereitet werden.  

 

4.3 Auswertung der Bilddaten 

Die szintigraphischen Befunde einschließlich der TET-Aufnahmen wurden, wenn vor-

handen, mit den Ergebnissen der morphologischen Bildgebung (Sonographie, CT oder 

MRT) und den histologischen Befunden verglichen. Falls solche Daten nicht vorhanden 

waren, diente der klinische Verlauf als Referenz.  

Die Histologie wurde mittels operativer Entfernung des Primärtumors, durch eine Biopsie 

von Lymphknoten oder Metastasen erhalten.  

Ein Patient wurde der Gruppe der positiven bzw. negativen Szintigraphie zugeordnet, 

wenn der szintigraphische Befund durch die Histologie bestätigt bzw. nicht bestätigt 

wurde oder wenn der weitere klinische Verlauf auffällig bzw. unauffällig war. Wurde ein 

Herd, der zwar mittels konventioneller Bildgebung detektiert wurde, szintigraphisch nicht 

bestätigt, so wurde zur Klassifizierung als positiv oder negativ der histologische Befund 

verwendet. War dieser nicht vorhanden, wurden alle Daten und Untersuchungen in Zu-

sammenschau beurteilt und anhand des klinischen Verlaufs als negativ oder positiv ein-

gestuft.  

Ein Befund in der Szintigraphie bzw. in der SPECT/CT wurde als positiv bewertet, wenn 

er durch die Histologie oder den klinischen Verlauf bestätigt werden konnte. Als falsch 

positiv wurden die Fälle klassifiziert, bei denen zwar eine pathologische Mehranreiche-

rung szintigraphisch ermittelt wurde, diese aber weder histologisch noch durch den klini-

schen Verlauf als pathologisch bestätigt werden konnten.  
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Dadurch ergaben sich folgende Gruppeneinteilungen: 

a) Positive und negative 123-J-MIBG-Szintigraphie 

    1.) Hauptgruppe mit TET-Aufnahmen 

    2.) Vergleichsgruppe ohne TET-Aufnahmen 

 

b) Falsch positive und falsch negative 123-J-MIBG-Szintigraphie 

    1.) Hauptgruppe mit TET-Aufnahmen 

    2.) Vergleichsgruppe ohne TET-Aufnahmen 

 

c) Positive und negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie 

    1.) Hauptgruppe mit TET-Aufnahmen 

    2.) Vergleichsgruppe ohne TET-Aufnahmen 

 

d)  Falsch positive und falsch negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie  

    1.) Hauptgruppe mit TET-Aufnahmen 

    2.)  Vergleichsgruppe ohne TET-Aufnahmen 

 

4.4 Ausschluß von Patienten 

Aus der Untersuchung ausgeschlossen wurden Patienten, bei denen der Krankheitsverlauf 

nicht zurückverfolgt werden konnte oder keine konventionelle Bildgebung oder histologi-

sche Untersuchung durchgeführt wurde. 
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5. Ergebnisse 

Die Endgruppe dieser Untersuchung umfasste schließlich 244 Patienten. Von diesen 241 

Patienten wurden bei 167 Patienten zusätzlich Transmissions-Emissions-Tomographien 

durchgeführt.  

5. 1: Richtig positive und richtig negative Ergebnisse 

5.1.1 Positive 123-J-MIBG-Szintigraphie und TET 

Bei 18 Patienten fiel die 123-J-MIBG-Untersuchung positiv aus. In 13 Fällen wurde die 

Untersuchung zur Suche des Primärtumors durchgeführt (n=15). Hierunter befanden sich 

Patienten, bei denen der Verdacht auf ein Phäochromozytom (n=11), ein Phäochromozy-

tomrezidiv (n=2) und ein Neuroblastom (n=1) bestand bzw. die Untersuchung zur Suche 

des Primärtumors bei bekannten Lebermetastasen durchgeführt (n=1, Tab.4 Nr.18) wur-

de. Weiterhin wurde die Untersuchung zum Staging (n=3) eines bereits bekannten Phä-

ochromozytoms (n=2) und Neuroblastoms (n=1) durchgeführt. Bei 15 Patienten lag der 

histologische Befund vor, der den Tumor bestätigte. In 13 Fällen lag ebenfalls der mor-

phologische Befund vor, der mit dem szintigraphischen Befund korrelierte. In 2 Fällen 

zeigte die morphologische Bildgebung keinen pathologischen Befund (Tab.4 Nr. 1& 12), 

der Tumor bei Nr.12 war von zu geringer Größe, um mittels CT dargestellt werden zu 

können. Bei Nr. 3, 14 und 18 war keine morphologische Bildgebung zum Vergleich vor-

handen. Bei allen Patienten konnte durch die TET-Aufnahmen die anatomische Lage der 

Tumoren ermittelt sowie die Lage zu den umgebenden Geweben dargestellt werden. In 6 

Fällen konnte sogar nur durch die SPECT/CT Aufnahmen eine eindeutige Befundung 

erzielt werden (Tab.4 Nr. 3, 4, 5, 9). In 5 Fällen konnten vorher unbekannte Läsionen 

detektiert werden (Nr. 4, 7, 9, 11, 17), davon eine ossäre Mitbeteiligung (Nr.7). Bei Nr.11 

wurde jedoch noch zusätzlich der Vergleich zur morphologischen Bildgebung empfohlen.  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die SPECT/CT-Aufnahmen in 6 Fällen 

zur eindeutigen Verbesserung der Bildinterpretation beigetragen haben, da nur durch sie 

eine genaue anatomische Lokalisierung erfolgen konnte. In 5 Fällen wurden zuvor uner-

wartete Zusatzbefunde ermittelt. In 11 Fällen erbrachten die SPECT/CT-Aufnahmen je-

doch keine zusätzlichen Befunde im Vergleich zu den SPECT-Aufnahmen. 
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Nr. RP Tumor Indikation  Bildgebung  Planar SPECT SPECT/CT Histo 

1 MIBG Phä Primärtumor negativ Positiv positiv positiv positiv 
2 MIBG Phä Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
3 MIBG Phä Primärtumor     - Positiv positiv AZ positiv 
4 MIBG Phä Primärtumor positiv Positiv positiv AZ,ZB positiv 
5 MIBG Phä Primärtumor positiv Positiv positiv AZ,ZB positiv 
6 MIBG Phä Staging positiv Positiv positiv positiv     - 
7 MIBG Neuroblastom Staging positiv Positiv positiv AZ,ZOB     - 
8 MIBG Phä Staging positiv Positiv positiv positiv positiv 
9 MIBG Phä Primärtumor positiv Positiv positiv AZ,ZB positiv 

10 MIBG Phä Primärtumor     - Positiv positiv positiv positiv 
11 MIBG Phä Primärtumor positiv  Positiv positiv pos, ZB,VB positiv 
12 MIBG Phä Primärtumor negativ Positiv positiv positiv positiv 

     Tumor erbsgroß, im CT nicht sichtbar  
13 MIBG Phä Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
14 MIBG Phä Primärtumor     - Positiv positiv AZ positiv 
15 MIBG Neuroblastom Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
16 MIBG Phä Rezidiv positiv Positiv positiv positiv positiv 
17 MIBG Phä Rezidiv positiv Positiv positiv positiv, ZB positiv 
18 MIBG LM Carcinoid Primärtumor positiv Positiv positiv positiv      - 

   Staging  für Lebermetastasen, negativ für Primärtumor 
 

Tab.4: Positive 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET 
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7 A) 

 

Abb.7: 6 Jahre alter Junge mit bekanntem Neuroblastom Stadium IV. 

Durchführung der Szintigraphie zur Verlaufskontrolle bei Z.n. Polychemotherapie, subto-

taler Tumorresektion retroperitoneal, MIBG-Therapie nach Tumorrezidiv. 

 

(A) Ganzkörperszintigraphie 5 (links) und 24 Stunden (rechts) p.i. mit Darstellung der 

physiologischen Verteilung des Radiopharmazeutikums. 

 

(B) Die Transmissions-Emissions-Tomographien des Abdomens 24 h p.i. zeigen eine 

prävertebrale Anreicherung im Bereich des Oberbauches, schemenhafte Anreicherung 

links paravertebral in Projektion auf die linke Nebennierenloge; kräftige Anreicherung in 

Projektion auf das rechte Os ilium und flaue Anreicherung in Projektion auf den linken 

proximalen Femur und das linke Acetabulum. 
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7 B) 
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8 A) 

 

Abb.8: Verlaufskontrolle bei 54 jährigem Patient mit bekanntem metastasiertem Phäoch-

romozytom und Z.n.Adrenalektomie links, Rezidiv-OP und MIBG-Therapie.  

  

(A) Sowohl die Ganzkörperszintigraphie mit 123-J-MIBG nach 5 (links) und 24 h 

(rechts), als auch die TET-Aufnahmen (B) nach 24 h p.i zeigen eine kräftige MIBG-

Speicherung prävertebral im Oberbauch sowie eine flaue Anreicherung in der rechten 

Bogenwurzel des BWK 11 (s. Pfeil) 
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8  B) 
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5.1.2 Negative 123-J-MIBG-Szintigraphie und TET 

Bei 20 Patienten fiel die 123-J-MIBG-Untersuchung negativ aus.                                

Hierunter befanden sich Patienten mit Verdacht auf ein Phäochromozytom (n=10), Neu-

roblastom (n=1), Paragangliom (n=1) und Paragangliomrezidiv (n=1); weiterhin Patien-

ten bei denen die Untersuchung zum Staging durchgeführt wurde bei bereits bekanntem 

Phäochromozytom (n=2) und bekanntem Paragangliom (n=1) sowie zur Verlaufskontrol-

le einer Phäochromozytom- (n=1) und Neuroblastomtherapie (n=2). Bei Patient Nr. 20 

(Tab.5) bestand der Verdacht auf einen neuroendokrinen Tumor unklarer Lokalisation, 

sodass sowohl eine Szintigraphie mit 123-J-MIBG als auch mit 111-In-Oktreotid durch-

geführt wurde, die jedoch beide keine auffälligen Befunde zeigten. In vier Fällen korre-

lierte der szintigraphische Befund mit der morphologischen Bildgebung. In 11 Fällen 

detektierten die morphologisch orientierten Verfahren pathologische Befunde im Sinne 

von unklaren Raumforderungen. In fünf Fällen lagen keine morphologischen Bilddaten 

vor.   

Anhand der nuklearmedizinischen Untersuchungen konnte also ein tumoröser Prozess 

ausgeschlossen werden. Dadurch wurde vermieden, dass sich die Patienten unnötigerwei-

se einer Therapie oder einem chirurgischen Eingriff unterzogen. Bei Patient Nr.1 und 2 

(Tab.5) konnte anhand der SPECT/CT-Aufnahmen ein zuvor unbekannter Zusatzbefund 

ermittelt und auch histologisch bestätigt werden. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 53 

 

 

 

Tab.5: Negative123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET 

 

5.1.3 Positive 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

Bei acht Patienten fiel die 123-J-MIBG-Szintigraphie positiv aus, d.h. der klinisch ver-

mutete Tumor wurde bestätigt.  

Hierunter befanden sich Patienten mit Verdacht auf ein Phäochromozytom (n=3) und 

Patienten mit bereits bekanntem Neuroblastom (n=4), bei denen die Untersuchung zum 

Staging und zur Ermittlung der Therapieoption sowie zur Verlaufskontrolle unter Thera-

pie durchgeführt wurde. In vier Fällen lag zum Vergleich der histologische Befund vor. 

In allen acht Fällen lagen morphologische Bilddaten vor, die mit der Szintigraphie über-

einstimmten. In vier Fällen konnten Zusatzbefunde ermittelt werden, wobei jedoch bei 

zwei Patienten (Tab.5 Nr.2 & 8) der Vergleich mit der morphologischen Bildgebung  

 

 

 

Nr. RP Tumor Indikation  Bildgebung Planar SPECT SPECT/CT Histo 
1 MIBG Phä Staging negativ Negativ negativ Negativ, ZB       -  
        ZB: positiv 
2 MIBG Phä Primärtumor positiv Nur n.4h + negativ Negativ,ZB       -  
3 MIBG Phä Staging       - Negativ negativ negativ      -  
4 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ       - 
5 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
6 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
7 MIBG02 Neuroblastom VK positiv Negativ dezent pos.        -  
 MIBG 04 AD  Negativ negativ negativ  
8 MIBG Paragangliom Primärtumor positiv Negativ negativ negativ      -  
9 MIBG Neuroblastom AD negativ Negativ negativ negativ      -  
10 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
11 MIBG Neuroblastom Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
12 MIBG Phä Primärtumor negativ Negativ negativ negativ     - 
13 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
14 MIBG Phä Primärtumor positiv Negativ negativ negativ negativ 
15 MIBG Paragangliom Rezidiv     - Negativ negativ negativ    - 
16 MIBG Paragangliom Staging positiv Negativ negativ negativ    - 
17 MIBG Phä Primärtumor     - Negativ negativ negativ    - 
18 MIBG NET Primärtumor    - Negativ negativ negativ    - 
 Oktreo     - Negativ negativ negativ    - 
19 MIBG Phä Primärtumor negativ Negativ negativ negativ     - 
20 MIBG Phä VK    - Negativ negativ negativ    - 
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empfohlen wurde. In einem weiteren Fall (Nr.4) erfolgte eine Verlaufskontrolle unter 

Chemotherapie bei metastasiertem neuroendokrinem Pankreaskarzinom.  

 

Nr. RP Tumor Indikation  Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 MIBG Phä Primärtumor positiv positiv positiv Positiv 
2 MIBG Neuroblastom Staging positiv positiv positiv,VB Positiv 
3 MIBG Neuroblastom VK positiv positiv positiv,ZB     - 
4 MIBG NET  VK positiv positiv positiv     - 
5 MIBG Neuroblastom Th.option positiv positiv positiv     -   
6 MIBG Phä Primärtumor positiv positiv positiv,ZB Positiv 
7 MIBG Phä Primärtumor positiv positiv positiv Positiv 
8 MIBG Neuroblastom VK positiv positiv positiv,VB     - 
 

Tab.6: Positive 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

 

5.1.4 Negative 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

Bei 18 Patienten fiel die 123-J-MIBG-Szintigraphie negativ aus, d.h. eine tumoröse Er-

krankung konnte ausgeschlossen werden. 

Hierunter befanden sich Patienten mit Verdacht auf ein Phäochromozytom (n=12), Neu-

roblastom (n=1) und Paragnagliom (n=1). In einem weiteren Fall wurde ein metastasier-

tes Paragangliom nachgewiesen. Die Untersuchung wurde zur Suche nach dem Primär-

tumor, was jedoch erfolglos blieb, und zur Ermittlung der Therapieoption durchgeführt. 

Bei 2 Patienten (Tab.7 Nr.8 & 16) (n=2) waren bereits metastasierte neuroendokrine Tu-

more bekannt. Die Untersuchung diente hier der Verlaufskontrolle, dem Staging und der 

Ermittlung der Therapieoption. Bei Patient Nr.15 (Tab.7) wurde die Untersuchung zum 

Staging bei bereits nachgewiesenem Phäochromozytom durchgeführt. In sieben Fällen 

lag der Vergleich mit der Bildgebung vor, die nur in drei Fällen den negativen Befund der 

Szintigraphie bestätigte. In vier Fällen wurde bildmorphologisch der Verdacht auf eine 

tumoröse Raumforderung geäußert, wovon zwei durch die Histologie und zwei durch den 

klinischen Verlauf ausgeschlossen werden konnten. Aufgrund der fehlenden Lokalisati-

onsmöglichkeit des Primärtumors wurde bei Patient Nr. 5 und 8 (Tab.7) zusätzlich eine 

111-In-Oktreotid-Szintigraphie durchgeführt, die den Primärtumor ebenfalls nicht lokali-

sieren konnte, dafür aber eine vorher nicht bekannte Knochenbeteiligung darstellte. 
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Die Szintigraphie half in vier Fällen bei der Therapieentscheidung und lieferte in einem 

weiteren Fall einen unerwarteten Zusatzbefund (Nr.7), allerdings mit der Empfehlung 

eine Korrelation mit der morphologischen Bildgebung anzustreben.  

 

Nr RM Tumor Indikation  Bildgebung Planar SPECT Histo 
1 MIBG Phä Primärtumor positiv  negativ negativ negativ 
2 MIBG Phä Primärtumor      - negativ negativ      - 
3 MIBG Paragangliom Primärtumor      - negativ negativ       - 
4 MIBG Neuroblastom Primärtumor negativ negativ negativ         - 
5 MIBG Paragangliom Primärtumor positiv für negativ negativ ,TE positiv für 
   Stg,Th.option  Metastasen   Metastasen 
 Octreo  Primärtumor negativ negativ negativ; TE        - 
     positiv für Metastasen,ZOB       - 
6 MIBG Phä Primärtumor positiv negativ negativ       - 
7 MIBG Phä Primärtumor    - negativ negativ,ZB,Vgl.       - 
8 MIBG  ´03 NET VK    - negativ negativ       - 
 Oktreo ´03  Th.option     - negativ negativ,TE       - 
9 MIBG Phä Primärtumor negativ negativ negativ       - 
10 MIBG Phä Primärtumor    - negativ negativ       - 
11 MIBG Phä Primärtumor negativ negativ negativ       - 
12 MIBG Phä Primärtumor     - negativ negativ       - 
13 MIBG Phä Primärtumor Positiv negativ negativ negativ 
14 MIBG Phä Primärtumor Negativ negativ negativ       - 
15 MIBG Phä Staging     - negativ negativ       - 
16 MIBG NET Staging  negativ negativ,TE       - 
   Th.option      
17 MIBG Phä Primärtumor Positiv negativ negativ       - 
18 MIBG Phä Primärtumor      - negativ negativ      - 
 

Tab.7: Negative 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

 
 
 

5.1.5 Positive 111-In-Oktretid-Szintigraphie und TET 

Bei 48 Patienten bestätigte die Rezeptorszintigraphie den klinisch vermuteten neuroendo-

krinen Tumor des gastro-entero-pankreatischen Systems. 

In 18 Fällen wurde die Untersuchung zum Staging durchgeführt. Bei den restlichen 30 

Patienten wurde der szintigraphisch nachgewiesene Tumor histologisch bestätigt. Bei den 

restlichen Patienten konnten durch die TET-Aufnahmen keine zusätzlichen Informatio-

nen gewonnen werden. In 13 Fällen wurden anhand der TET-Aufnahmen relevante Zu- 
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satzinformationen detektiert, die auf den planaren oder den SPECT-Aufnahmen nicht zu 

sehen waren.  

Insgesamt trugen die TET-Aufnahmen bei 21 Patienten wesentlich zur Verbesserung der 

Befundinterpretation bei. In zwei Fällen (Tab. 8 Nr.3 & 16) wurde nicht geahnte Kno-

chenbeteiligung dargestellt. Der Primärtumor konnte, bei bekannter Metastasierung, nicht 

immer dargestellt werden. Anhand des Nachweises der Somatostatinexpression wurde 

entscheidende Hilfe bei der Therapieentscheidung geleistet.  

 

Nr RP Tumor Indikation  Bildgebung  Planar SPECT SPECT/CT Histo 
1 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
2 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv positiv,ZB,VB    - 
3 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv positiv,ZOB positiv 
4 OCTREO NET Staging   - Positiv positiv positiv   - 
5 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv  AZ   - 
6 OCTREO Z.n.Phä RD positiv Positiv positiv Positiv   - 
7 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv AZ   - 
   extrahepat.Manifestation Ausschluss extrahepat.menif.  
8 OCTREO Z.n.NET Rezidiv positiv Positiv positiv AZ positiv 
    NB positiv NB positiv   AZ positiv 
9 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv AZ positiv 
10 OCTREO NET  Staging positiv Positiv positiv positiv, VB    - 
11 OCTREO NET  Re-Staging positiv Positiv positiv positiv,ZB,VB    - 
12 OCTREO Z.n. Phä VK    - Positiv positiv AZ,VB    - 
13 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv AZ,ZB positiv 
   & Staging  negativ für Primärtumor   
14 OCTREO Z.n. NET Restaging positiv Positiv positiv positiv,VB  
15 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv AZ,ZB  
16 OCTREO NET Primärtumor positiv  Positiv positiv positiv,ZOB  
17 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv AZ,ZB,VB  
18 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv  
19 OCTREO NET Primärtumor positiv Negativ positiv AZ  
20 OCTREO NET Rezidiv positiv Positiv positiv AZ  
21 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv AZ, ZB,VB  
22 OCTREO NET  Primärtumor positiv Positiv 
23 OCTREO NET  Primärtumor positiv Positiv positiv positiv  
24 OCTREO NET  Primärtumor negativ Positiv positiv positiv  
25 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv  
26 OCTREO NET  VK positiv Positiv positiv positiv,ZB  
27 OCTREO NET  VK positiv Positiv positiv positiv,ZB  
28 OCTREO NET  VK   - Positiv positiv positiv  
29 OCTREO NET  Primärtumor positiv Positiv positiv positiv  
30 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv positiv 
31 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv positiv,ZB   - 
32 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv AZ   - 
33 OCTREO NET  Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
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       ZB,AZ, VB   - 
34 OCTREO NET  Staging positiv Positiv positiv positiv positiv 
35 OCTREO NET  Primärtumor positiv  Positiv positiv positiv positiv 
36 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
37 OCTREO NET  Staging positiv Positiv positiv positiv   - 
38 OCTREO NET Staging positiv Positiv positiv AZ positiv 
39 OCTREO NET Primärtumor   - Positiv positiv AZ positiv 
40 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv AZ positiv 
41 OCTREO NET  VK   - Positiv positiv positiv positiv 
42 OCTREO NET  Staging positiv Positiv positiv AZ   - 
43 OCTREO NET VK negtaiv Positiv positiv AZ   - 
44 OCTREO Z.n. NET Rezidiv positiv Positiv positiv positiv   - 
45 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
46 OCTREO NET Rezidiv positiv Positiv positiv positiv   - 
       ZB,AZ, VB   - 
47 OCTREO NET Primärtumor positiv Positiv positiv positiv positiv 
48 OCTREO NET VK positiv Positiv positiv positiv positiv 

 
 

Tab.8: Positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET 

 

9 A) 
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Abb.9: Verlaufskontrolle bei 50 Jahre alter Patientin mit bekannter multipler endokriner 

Neoplasie Typ I.  

 

A) Die Ganzkörperaufnahmen von ventral und dorsal 5 (links) und 24 Stunden (rechts) 

nach Injektion zeigen eine fokale kräftige Mehranreicherung in Projektion auf den linken 

Leberlappen in der Medianlinie. Diese demarkiert sich deutlich besser in den Spätauf-

nahmen. Weiterhin findet sich eine flaue Mehranreicherung in Höhe des Mittelgeschosses 

der rechten Niere. 

B) Die TET-Aufnahmen zeigen zudem vor dem oberen Drittel der linken Niere eine flaue 

Mehranreicherung der Nebenniere. Weitere flaue Mehranreicherungen finden sich in Pro-

jektion auf die Milzloge.  

B) 
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5.1.6 Negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie und TET 

Bei 75 Patienten ergab die 111-In-Oktreotid-Szintigraphie einen negativen Befund, neu-

roendokrine Tumore konnten somit ausgeschlossen werden. Hierunter befanden sich 36 

Patienten, bei denen die Untersuchung aufgrund des Verdachtes eines neuroendokrinen 

Primärtumors durchgeführt wurde. In zehn Fällen wurde dieses Ergebnis durch die Histo-

logie bestätigt. Bei weiteren 18 Patienten wurde die Szintigraphie zum Staging eines be-

reits nachgewiesenen neuroendokrinen Tumors durchgeführt, in acht Fällen zur Ermitt-

lung eines Tumorrezidivs. Bei sechs Patienten erfolgte die Untersuchung zur Verlaufs-

kontrolle unter laufender Chemotherapie. Bei sechs weiteren waren bereits ein Tumor 

oder Metastasen bekannt. Hier erfolgte die Untersuchung, um den Rezeptorstatus dieser 

Tumore zu ermitteln und um das weitere therapeutische Vorgehen zu planen. In einem 

Fall diente die Untersuchung als Abschlussdiagnostik.  

Unter den bereits beschriebenen Patienten erbrachte die Szintigraphie in sieben Fällen 

signifikante Nebenbefunde. Hierunter lag in einem Fall (Tab.9 Nr.37) vergleichend der 

positive Befund der Histologie vor.  

In 17 Fällen lag, korrelierend zum Szintigraphiebefund, der Befund der morphologischen 

Bildgebung, in 40 Fällen lagen keine morphologischen Bilddaten vor. In drei Fällen war 

der morphologische Befund unklar und in 15 Fällen stimmte dieser nicht mit dem szin-

tigraphischen Befund überein. 
 

Nr. RP Tumor Indikation  Bildgebung  Planar SPECT  SPECT/CT Histo 
1 OCTREO NET  Primärtumor negativ Negativ negativ negativ negativ 
2 OCTREO NET Staging     - Negativ negativ negativ    - 
3 OCTREO NET Rezidiv     - Negativ negativ negativ    - 
4 OCTREO NET Primärtumor    - Negativ negativ negativ    - 
5 OCTREO NET Primärtumor    - Negativ negativ negativ negativ 
6 OCTREO NET Primärtumor    - Negativ negativ negativ    - 
7 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
8 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
9 OCTREO NET  Staging positiv Negativ negativ negativ    - 

10 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
11 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
12 OCTREO NET Primärtumor positiv Negativ negativ negativ    - 
13 OCTREO NET Staging    - Negativ negativ negativ    - 
14 OCTREO NET Rezdidiv negativ Negativ negativ negativ negativ 

15 OCTREO NET  VK   - Negativ negativ 
negativ, 
ZB    - 

16 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ negativ 
17 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
18 OCTREO NET Primärtumor    - Negativ negativ negativ    - 
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19 OCTREO NET Primärtumor unklar Negativ negativ negativ    - 
20 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
21 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
22 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
23 OCTREO NET  Rezidiv positiv Negativ negativ negativ    - 
24 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
25 OCTREO Z.n. NET  VK   - Negativ negativ negativ negativ 
26 OCTREO Z.n. NET  Staging negativ Negativ negativ negativ negativ 
27 OCTREO NET Primärtumor  - Negativ negativ negativ    - 
28 OCTREO NET VK   - Negativ negativ negativ    - 
29 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ      - 
30 OCTREO NET Staging negativ Negativ negativ negativ      - 
31 OCTREO NET VK positiv Negativ negativ negativ    - 
32 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ negativ 
33 OCTREO Z.n. NET Rezidiv negativ Negativ negativ negativ negativ 
34 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ negativ 
35 OCTREO NET VK   - Negativ negativ positiv    - 
36 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ,ZB negativ 
37 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 

    ZB:positiv   ZB positiv positiv 
38 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
39 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negtaiv    - 
40 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
41 OCTREO NET  Staging positiv Negativ negativ negativ    - 
42 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
43 OCTREO NET Staging positiv Negativ negativ negativ    - 
44 OCTREO NET  Rezidiv   - Negativ negativ negativ    - 
45 OCTREO NET  Primärtumor   - Negativ negativ negativ,ZB    - 
46 OCTREO NET  Staging unklar Negativ negativ negativ    - 
47 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
48 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 

 MIBG    Negativ negativ   -    - 
49 OCTREO NET Staging negativ Negativ negativ negativ    - 
50 OCTREO NET Rezidiv unklar Negativ negativ negativ    - 
51 OCTREO NET Staging positiv Negativ negativ negativ    - 
52 OCTREO NET AD   - Negativ negativ negativ    - 
53 OCTREO NET SSE   - Negativ negativ negativ    - 
54 OCTREO NET  SSE   - Negativ negativ negativ    - 
55 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
56 OCTREO NET SSE   - Negativ negativ negativ    - 
57 OCTREO Z.n. Staging   - Negativ negativ negativ    - 
58 OCTREO Z.n. NET Staging negativ Negativ negativ negativ    - 
59 OCTREO Z.n. NET Rezidiv positiv Negativ negativ negativ    - 
60 OCTREO Z.n. NET Rezidiv   - Negativ negativ negativ,ZB    - 
61 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
62 OCTREO NET  SSE   - Negativ negativ negativ    - 
63 OCTREO NET SSE positiv Negativ negativ negativ,ZB    - 
64 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
65 OCTREO Metastasen Primärtumor negativ. Negativ negativ negativ    - 
66 OCTREO NET Primärtumor negativ Negativ negativ negativ    - 
67 OCTREO NET Primärtumor positiv Negativ negativ negativ    - 
68 OCTREO NET Primärtumor positiv Negativ negativ negativ,ZB    - 
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69 OCTREO NET Primärtumor positiv  Negativ negativ negativ    - 
70 OCTREO NET  Primärtumor positiv Negativ negativ negativ    - 
71 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negtaiv    - 
72 OCTREO NET  Staging   - Negativ negativ negativ    - 
73 OCTREO NET Primärtumor   - Negativ negativ negativ    - 
74 OCTREO Z.n. NET VK   - Negativ negativ negativ    - 
75 OCTREO NET SSE positiv Negativ negativ negativ    - 

 

Tab.9: Negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET 

 

5.1.7 Positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET     

In dieser Gruppe wurde die 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne die schwächungskorri-

gierten Transmissions-Emissions-Aufnahmen durchgeführt und ergab bei 18 Patienten 

einen positiven Befund.  

Bei neun Patienten wurde die Untersuchung zur Suche des Primärtumors durchgeführt 

bzw. zur Rezidivdiagnostik (Tab.10 Nr.15), bei vier Patienten zum Staging. 

In sieben Fällen lag der histologische Vergleich vor. Zur genauen Lokalisation wurde in 

fünf Fällen unterstützend der Vergleich zur konventionellen Bildgebung hinzugezogen. 

In einem weiteren Fall war eine Verlaufskontrolle unter laufender Chemotherapie not-

wendig (Nr.4). 

Bei Patient Nr. 6, 8, 10 & 11 (Tab.10) war die Ermittlung des Rezeptorstatus der bereits 

bekannten Tumore notwendig, um das weitere therapeutische Vorgehen zu planen. Bei 

Patient Nr.16 mit bekanntem Insulinom konnten durch die Szintigraphie die metastati-

schen Herde ermittelt werden. Der Vergleich zur Bildgebung korrelierend zur Szintigra-

phie lag in 15 Fällen vor, bei 3 Patienten (Tab.10 Nr.4, 9 & 10) waren keine morphologi-

schen Bilddaten vorhanden. Zusätzliche Befunden wurden nicht ermittelt. 

  

Nr. RP Tumor Indikation  Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
2 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
3 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
4 OCTREO Metast. NET VK    - positiv positiv positiv 
5 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
6 OCTREO NET SSE positiv positiv positiv positiv 
7 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
8 OCTREO Metast. NET SSE positiv positiv positiv    - 
9 OCTREO NET Primärtumor   - positiv positiv   - 

10 OCTREO NET SSE   - positiv positiv  - 
11 OCTREO NET SSE positiv positiv positiv  
12 OCTREO NET Restaging positiv positiv positiv  
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13 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv  
14 OCTREO NET Staging  positiv positiv positiv  
15 OCTREO NET Rezidiv positiv positiv positiv  
16 OCTREO Insulinom Staging  positiv positiv positiv  
17 OCTREO NET Primärtumor positiv positiv positiv positiv 
18 OCTREO NET Staging  positiv positiv positiv  

 

Tab.10: Positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET 

 

5.1.8 Negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET 

Die 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne zusätzlich durchgeführte TET-Aufnahmen bes-

tätigte in 26 Fällen den klinisch vermuteten Tumor nicht. In 16 Fällen war die Indikation 

der Untersuchung die Suche nach dem Primärtumor, in fünf Fällen ein Staging. Bei drei 

Patienten erfolgte die Untersuchung zur Verlaufskontrolle unter laufender Chemothera-

pie. In zwei Fällen sollte der Rezeptorstatus ermittelt werden.  

Vergleichend lag hierzu bei zehn Patienten korrelierend zur Szintigraphie der Befund der 

konventionellen Bildegbung vor, in einem Fall (Tab.11 Nr.4) war er unklar, in drei Fällen 

(Tab.11 Nr.10, 13 & 20) stimmte er nicht mit dem szintigraphschen Befund überein und 

in 12 Fällen lag kein Befund zum Vergleich vor. In zwei Fällen lag der histologische Be-

fund vor (Tab.11 Nr.7 & 14). Bei Patient Nr. 15 wurde der Vergleich mit der morpholo-

gischen Bildgebung empfohlen und bei Patient Nr.24 ein Zusatzbefund ermittelt. 

 
Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar  SPECT Histo  

1 OCTREO NET VK    - negativ negativ   - 
2 OCTREO NET Dünn. VK   - negativ negativ   - 
3 OCTREO NET Primärtumor   - negativ negativ   - 
4 OCTREO NET Primärtumor unklar negativ negativ   - 
5 OCTREO NET Rezidiv   - negativ negativ   - 
6 OCTREO NET  Primärtumor   - negativ negativ   - 
7 OCTREO NET Primärtumor   - negativ negativ neg. 
8 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 
9 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 

10 OCTREO metast.NET SSE positiv  negativ negativ   - 
11 OCTREO NET Primärtumor   - negativ negativ   - 
12 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 
13 OCTREO metast.NET Primärtumor positiv negativ negativ   - 
14 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ neg. 
15 OCTREO NET Primärtumor   - negativ Negativ,VB   - 
16 OCTREO Z.n NET Staging negativ negativ negativ   - 
17 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 
18 OCTREO Z.n NET Staging   - negativ negativ   - 
19 OCTREO NET Staging negativ negativ negativ   - 
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20 OCTREO metas.NET SSE positiv negativ negativ   - 
21 OCTREO NET VK   - negativ negativ   - 
22 OCTREO NET Staging   - negativ negativ   - 
23 OCTREO  NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 
24 OCTREO NET Primärtumor   - negativ negativ,ZB   - 
25 OCTREO NET Primärtumor negativ negativ negativ   - 
26 OCTREO NET Staging  negativ negativ negativ  

 

Tab.11: Negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET 

 

5.2 Falsch positive und falsche negative Ergebnisse 

5.2.1. Falsch positive 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET  

In zwei Fällen, in denen das klinisch vermutete Phäochromozytom szintigraphisch bestä-

tigt wurde, stimmte das Ergebnis nicht mit der konventionellen Bildgebung und dem his-

tologischen Befund bzw. dem klinischen Verlauf überein, sodass diese beiden Fälle als 

falsch positiv klassifiziert wurden. 

 

Nr. RP Tumor  Indikation Bildgebung  Planar  SPECT SPECT/CT Histo 
1 MIBG Phä Primärtumor negativ positiv positiv AZ negativ 
2 MIBG Phä Primärtumor negativ positiv positiv AZ negativ 

 

Tab.12: Falsch positive 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET 

 

5.2.2 Falsch negative 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET              

Bei einem Patienten wurde der Verdacht auf einen neuroendokrinen Tumor szin-

tigraphisch nicht bestätigt, wobei der Verdacht durch die konventionelle Bildgebung er-

härtet und schließlich histologisch bestätigt werden konnte. Dieser Patient wurde als 

falsch negativ klassifiziert.   

 

Nr. RP Tumor  Indikation Bildgebung  Planar  SPECT SPECT/CT Histo 
1 MIBG Phä Primärtumor positiv negativ negativ AZ positiv 
 

Tab.13: Falsch negative 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET 
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5.2.3 Falsch positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET  

Auch bei der 111-In-Oktreotid-Szintigraphie wurde in einem Fall der klinisch vermutete 

neuroendokrine Tumor szintigraphisch bestätigt, was nicht mit dem histologischen Be-

fund korrelierte. Auch die konventionelle Bildgebung (CT) zeigte in diesem Fall eine 

unklare Raumforderung. 

 

Nr. RP Tumor  Indikation Bildgebung  Planar  SPECT SPECT/CT Histo 
1 Octreo NET Primärtumor positiv positiv positiv AZ negativ 

 

Tab.14: Falsch positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET 

 

5.2.4 Falsch negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET  

Zwei Patienten wurden als falsch negativ klassifiziert, da sich der klinisch und in der 

morphologischen Bildgebung vermutete Tumor szintigraphisch nicht bestätigte, dafür 

aber histologisch. In einem Fall bestand der Verdacht auf ein Insulinom. 

 

Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar  SPECT SPECT/CT Histo 
1 Octreo Insulinom Primärtumor positiv negativ negativ negativ positiv 
2 Octreo NET  Primärtumor positiv negativ negativ negativ positiv 
 

Tab.15: Falsch negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mit TET 

 

5.2.5 Falsch positive 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET        

Bei zwei Patienten wurde der klinisch vermutete Tumor szintigraphisch bestätigt. Da 

dieser Befund jedoch nicht den Ergebnissen der Histologie entsprach, wurden diese Pati-

enten als falsch positiv klassifiziert. In einem Fall korrelierte der szintigraphische Befund 

mit dem Befund der konventionellen Bildgebung. 
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Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 MIBG Phä Primärtumor negativ negativ positiv negativ 
2 MIBG Phä Primärtumor positiv positiv positiv negativ 
 

Tab.16: Falsch positive 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

 

5.2.6 Falsch negative 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

Als falsch negativ wurden durch die 123-J-MIBG-Untersuchung zwei Patienten einge-

stuft. Der szintigraphisch nicht ermittelte Tumor konnte in der konventionellen Bildge-

bung ermittelt und histologisch bestätigt werden. Hierbei handelte es sich bei dem ge-

suchten Tumor um ein Insulinom (Tab.17 Nr.2), das aufgrund seiner fehlenden Rezeptor-

expression nicht mittels Szintigraphie ermittelt werden kann. 

 

Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 MIBG NET Primärtumor positiv negativ negativ positiv 
2 MIBG Insulinom Primärtumor negativ negativ negativ positiv 

 

Tab.17: Falsch negative 123-J-MIBG-Szintigraphie ohne TET 

 

5.2.7 Falsch positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET  

Bei einem Patienten wurde szintigraphisch der Verdacht auf einen Tumor gestellt. Dieser 

ließ sich jedoch weder histologisch noch mit konventioneller Bildgebung darstellen. 

 

Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 Octreo NET Primärtumor negativ positiv positiv negatitv 

 

Tab.18: Falsch positive 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET 
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5.2.8 Falsch negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET  

Auch in dieser Gruppe fiel bei zwei Patienten die szintigraphische Untersuchung negativ 

aus. Mittels konventioneller Verfahren wurde jedoch ein Tumor dargestellt und dieser 

auch histologisch nachgewiesen. 

 

Nr. RP Tumor Indikation Bildgebung  Planar SPECT Histo 
1 Octreo NET Primärtumor positiv negativ negativ positiv 
2 Octreo NET Primärtumor positiv negativ negativ positiv 

 

Tab.19: Falsch negative 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ohne TET 

 

5.2.9 Zusammenfassung der Ergebnisse: 

Hauptgruppe 

Die Hauptgruppe bestand aus 167 Patienten.  

Hiervon hatten 66 Patienten (40 %) ein positives Ergebnis in der Szintigraphie im Sinne 

von nachgewiesenen Läsionen. Darunter befanden sich 38 Patienten bei denen die Suche 

nach einem Primärtumor erfolgte. In 21 Fällen wurde die Untersuchung zum Staging, in 

sieben Fällen zur Verlaufskontrolle unter Therapie durchgeführt. In 27 Fällen (40 %) 

führten die Informationen der SPECT/CT-Daten zur besseren Befundinterpretation, in 18 

Fällen (27 %) erbrachten die SPECT/CT-Daten relevante Zusatzinformationen, davon 

wurde in drei Fällen eine nicht erwartete ossäre Mitbeteiligung ermittelt. In 10 Fällen 

wurde der Vergleich mit der Bildgebung empfohlen.  

In 95 Fällen (56 %) zeigte die Szintigraphie keine pathologischen Befunde. In 58 Fällen 

wurde ein Primärtumor ausgeschlossen, in 21 Fällen erfolgte die Untersuchung zum Sta-

ging, in 11 Fällen zur Verlaufskontrolle unter laufender bzw. nach Abschluss einer Che-

motherapie. In sechs Fällen wurde die Untersuchung zu Hilfe für die Therapieentschei-

dung gezogen. Relevante Zusatzbefunde konnten in zehn Fällen ermittelt werden (10 %). 

In drei Fällen wurden falsch positive und in drei Fällen falsch negative Befunde ermittelt. 
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Szintigraphie             Neuroendokriner Tumor     Summe 
123-J-MIBG vorhanden nicht vorhanden   
positiv (RP)         18 (FP)                      2 20 
        
negativ (FN)           1 (RP)                    20 21 
        
Summe 19 22 41 

 

Tab.20: Vierfeldertafel für Hauptgruppe mit 123-J-MIBG-Szintigraphie und TET  

 

Anhand der Vierfeldertafel in Abb. 20 ergibt sich für die 123-J-MIBG-Szintigraphie eine 

Sensitivität von 0,947, d.h. die bedingte Wahrscheinlichkeit, dass bei einem Patienten mit 

einem neuroendokrinen Tumor die 123-J-MIBG-Szintigraphie mit TET positiv ist, be-

trägt 94,7 %.       

Die Spezifität beträgt 0,909, d.h. die bedingte Wahrscheinlichkeit, dass bei einem nicht 

erkrankten Patienten die 123-J-MIBG-Szintigraphie wirklich negativ ist, beträgt 90,9 %. 

Anhand dieser Daten ergibt sich eine Treffsicherheit von 92,6 %. 

   

Szintigraphie             Neuroendokriner Tumor     Summe 
111-In-
Oktreo vorhanden nicht vorhanden   
positiv (RP)         48 (FP)                       1 49 
        
negativ (FN)           2 (RN)                    75 77 
        
Summe 50 76 126 
 

Tab.21: Vierfeldertafel für Hauptgruppe mit 111-In-Oktreotid-Szintigraphie und TET 

 

Für die 111-In-Oktreotid-Szintigraphie ergibt sich eine Sensitivität von 96 %, eine Spezi-

fität von 98,6 % und eine Treffsicherheit von 97,6 %.  

 

Vergleichsgruppe: 

Die Vergleichsgruppe bestand aus 77 Patienten. 

In 26 Fällen (35 %) zeigte die Szintigraphie pathologische Läsionen. In 12 Fällen wurde 

der Primärtumor gesucht, in fünf Fällen wurde ein Staging durchgeführt. In fünf Fällen 

diente die Untersuchung der Verlaufskontrolle unter Therapie, in vier Fällen sollte der  
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Rezeptorbesatz zur weiteren Therapieplanung ermittelt werden. In acht Fällen (7 %) wur-

de der Vergleich mit der morphologischen Bildgebung empfohlen. In zwei Fällen wurden 

Zusatzbefunde ermittelt. In 11 Fällen lag vergleichend der histologische Befund vor. 

In 44 Fällen (59 %) zeigte die Szintigraphie keine auffälligen Befunde. In 31 Fällen 

konnte der klinisch vermutete Tumor ausgeschlossen werden, in sieben Fällen diente die 

Untersuchung dem Staging. In vier Fällen wurde sie zur Verlaufskontrolle unter Therapie 

durchgeführt. In vier Fällen half sie bei der Therapieentscheidung. In drei Fällen lag ver-

gleichend der histologische Befund vor. 

In vier Fällen wurden falsch positive, in drei Fällen falsch negative Befunde ermittelt. 

 

Szintigraphie         Neuroendokriner Tumor     Summe 
123-J-MIBG vorhanden nicht vorhanden   
positiv (RP)        8 (FP)                  2 10 
        
negativ (FN)        2 (RN)                18 20 
        
Summe 10 20 30 
 

Tab.22: Vierfeldertafel für Vergleichsgruppe mit 123-J-MIBG-Szintigrapie ohne TET 

   

Hier ergeben sich eine Sensitivität von 80 %, eine Spezifität von 90 % und eine Treffsi-

cherheit von 86,6 %. 

 

Szintigraphie         Neuroendokriner Tumor     Summe 
111-In-
Oktreo vorhanden nicht vorhanden   
positiv (RP)      18 (FP)                   1 19 
        
negativ (FN)        2 (RN)                26 28 
        
Summe 20 27 47 
 

Tab. 23: Vierfeldertafel für Vergleichsgruppe mit 111-In-Oktreo-Szintigrapie ohne TET 

 

Hier ergeben sich eine Sensitivität von 90 %, eine Spezifität von 96 % und eine Treffsi-

cherheit von 93,6 %. 
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6. Diskussion 

Nuklearmedizinische Verfahren (Ganzkörperszintigraphie, SPECT) sind in der Diagnos-

tik neuroendokriner Tumore von großer Bedeutung. Eine hohe Sensitivität und Spezifität 

der Szintigraphie in der Diagnostik neuroendokriner Tumore wurde bereits in der Litera-

tur beschrieben [44, 54, 71]. Dies lässt sich auch in unserer Untersuchung nachvollzie-

hen. In der Vergleichsgruppe, in der keine SPECT/CT-Aufnahmen vorlagen, konnte für 

die Szintigraphie mit MIBG eine Sensitivität von 80 %, eine Spezifität von 90 % und eine 

Treffsicherheit von 86,6 % ermittelt werden. Die szintigraphischen Untersuchungen mit 

Oktreotid ergaben eine Sensitivität von 90 %, eine Spezifität von 96 % und eine Treffsi-

cherheit von 93,6 %. Diese Ergebnisse stehen in Einklang mit den in der Literatur be-

schriebenen Daten. Dennoch ist die Szintigraphie in ihrer Aussagekraft begrenzt. Sie er-

möglicht nur eingeschränkt die Darstellung der genauen anatomischen Lokalisation pa-

thologisch detektierter Herde, was aus dem nur niedrigen räumlichen Auflösungsvermö-

gen der Untersuchung resultiert [49]. Ohne die genaue anatomische Lage ist es jedoch 

schwierig, physiologische Mehranreicherungen von pathologischen zu unterscheiden [41, 

43]. Die Aussagekraft wird dadurch erheblich negativ beeinflusst und es besteht die Ge-

fahr einer Fehlinterpretation der Bilddaten. Eine wesentliche Verbesserung in der Lokali-

sationsdiagnostik der Somatostatinrezeptorszintigraphie konnte bereits durch den Einsatz 

von SPECT-Aufnahmen erzielt werden [82]. Jedoch bestand weiterhin das Problem der 

mangelnden Lokalisierungsmöglichkeit [2]. 

Daher ist für die anatomischen Informationen meistens zusätzlich der Einsatz morpholo-

gisch bildgebender Verfahren notwendig. Diese wiederum sind nicht in der Lage, Infor-

mationen über die Gewebsbeschaffenheit oder –funktion zu treffen. Metastasen können, 

wenn sie von so geringer Größe sind, dass sie noch nicht zu Veränderungen des betroffe-

nen Organs geführt haben, nicht frühzeitig entdeckt werden [41, 43]. Dies zeigt, dass die-

se Untersuchungsmodalitäten allein betrachtet für eine präzise und effektive Diagnostik 

nicht ausreichend sind.  

Diese zuvor beschriebenen Sachverhalte machen verständlich, welche Vorteile eine 

Kombination der funktionellen und morphologischen Informationen verschiedener Unter-

suchungsmodalitäten bringen könnte. 
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Das Ziel unserer Untersuchung bestand nun darin herauszufinden, ob die Aussagekraft 

der 123-J-MIBG- und 111-In-Oktreotid-Szintigraphie mittels eines Hybdridgerätes, wel-

ches nicht nur eine kombinierte Bildegbung funktioneller und morphologischer Informa-

tionen ermöglicht, sondern auch eine Schwächungskorrektur der SPECT-Aufnahmen 

durch Röntgentransmissionsmessungen, was zu einer besseren Bildqualität führt, verbes-

sert werden kann. Unsere Ergebnisse zeigen, dass die Kombination von SPECT und CT 

einen Fortschritt in der Diagnostik neuroendokriner Tumore bedeutet. 

Das SPECT/CT führte in unserer Untersuchung in 40 % der Fälle zur besseren Befundin-

terpretation, entsprechend den Ergebnissen der Literatur [2, 43,   60, 81]. Die fusionierten 

Aufnahmen führten zu einer besseren anatomischen Lokalisierung der detektierten Herde 

sowie zur besseren Ermittlung der Lage zu den umgebenden Strukturen. In 27 % der Fäl-

le konnten relevante Zusatzinformationen gewonnen werden, u.a. eine ossäre Mitbeteili-

gung. Läsionen die aufgrund ihrer geringen Größe mittels morphologischer Untersu-

chungsmodalitäten nicht detektiert werden konnten, wurden anhand des SPECT/CT-

Gerätes ermittelt. Ähnliche Ergebnisse werden auch in der Arbeit von Delbeke [16] und 

Even-Sapir [19] beschrieben. Informationen über eine ossäre Beteiligung bei neuroendo-

krinen Tumoren sind daher von Bedeutung, da sie die Prognose wesentlich beeinflussen. 

Die Resektion einer ossären Metastase verfolgt kein kuratives Ziel, sodass dem Patient 

ein unnötiger chirurgischer Eingriff erspart werden kann.  

Weiterhin konnte mit Hilfe der kombinierten Bildgebung bei 56 % der Patienten mit kli-

nisch vermutetem Tumor, physiologische Mehranreicherungen von pathologisch verän-

derten Geweben differenziert, eine tumoröse Erkrankung somit ausgeschlossen werden. 

Dadurch wurde vermieden, dass sich Patienten unnötig einer Operation unterzogen. 

Weiterhin demonstriert unsere Untersuchung, den positiven Einfluss des SPECT/CT-

Systems bei der Therapieentscheidung bzw. beim therapeutischen Vorgehen, da eine Ex-

pression von SS-Rezeptoren detektierter pathologischer Herde ermittelt werden kann. 

Waren solche Rezeptoren vorhanden, lag gleichzeitig die anatomische Information über 

diese Herde vor. Zu ähnlichem Schluss kam auch Castaldi [11].  

Das SPECT/CT-System führte in unserer Untersuchung jedoch auch zu falsch positiven 

und negativen Ergebnissen. Ein Grund hierfür war u.a., dass es sich bei dem gesuchten 

Tumor um ein Insulinom                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               
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handelte. Da diese Tumorart jedoch entweder keine oder nur den SS-Rezeptorsubtyp 3 

(sstr 3) [44] oder 4 (sstr 4) exprimiert [67], das Somatostatinanalogon Oktreotid aber be-

vorzugt an sstr 2 und mit geringerer Affinität an sstr 5 bindet, jedoch nicht an sstr 4, kön-

nen Insulinome auch meist mittels Somatostatinszintigraphie nicht dargestellt werden [6, 

53]. Dies macht verständlich, warum die Sensitivität der Szintigraphie in der Insulinom-

diagno- stik nur 10-50 % beträgt [54]. In einem Fall der von uns untersuchten Patienten 

konnten jedoch Metastasen eines Insulinoms szintigraphisch erfasst werden, die wahr-

scheinlich sstr 2 oder 5 exprimierten.  

Ein nicht zu vernachlässigender Nachteil der SPECT/CT ist, dass es sich beim CT nur um 

ein low-dose CT handelt. Sie beeinflusst zwar durch Röntgentransmissionsmessungen 

erheblich die Bildqualität, was, wie in unserer Untersuchung gezeigt wurde, in den meis-

ten Fällen ausreichend ist, um anatomische Informationen zur Lokalisierung szin-

tigraphisch detektierter Herde zu erhalten. Jedoch erreicht sie nicht das räumliche Auflö-

sungsvermögen und die Bildqualität eines hochauflösenden CTs, wodurch eine diagnosti-

sche Interpretation nicht möglich ist. Da die Strahlenbelastung im Vergleich zu einem 

hochauflösenden CT [42] deutlich niedriger ist, kann daher in unklaren Fällen problemlos 

eine weitere Untersuchung mit einem hochauflösenden CT durchgeführt werden, wie es 

auch in einigen Fällen der von uns untersuchten Patienten empfohlen wurde. 

In einigen Arbeiten wird postuliert, dass die höchste Aussagekraft mittels SPECT/CT-

Aufnahmen und der Vergleich mit einem hochauflösenden CT erzielt werden kann [3, 11, 

65].  

Als Alternative zur Bildgebung mittels SPECT/CT steht die retrospektive Bildfusion zur 

Verfügung, die separat akquirierte Bilddatensätze anhand entsprechender Software in 

einem Bild fusionieren. Beide Verfahren erwiesen sich z.B. der „visuellen“ Fusion als 

deutlich überlegen. [3, 36]. Eine hohe Aussagekraft der retrospektiven Bildfusion wird 

v.a. für das Staging von NET des gastro-entero-pankreatischen Systems beschrieben. 

Man fand sogar eine fast gleichwertige Aussagekraft beider Methoden im Bezug auf die 

anatomische Zuordnung [2].Trotzdem bestehen bei der retrospektiven Fusion technisch 

bedingte Limitationen. Durch die Akquisition der Bilder an verschiedenen Geräten mit 

unterschiedlichen Untersuchungsbedingungen resultieren nicht vermeidbare Artefakte 

u.a. aus Bewegung, unterschiedlicher Positionierung und Atmung, welche die Qualität  
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der Bildüberlagerung beeinflussen. Durch die Einführung des Hybrid-SPECT/CT-

Systems, welches in der Lage ist durch Schwächungskorrektur mittels Transmissions-

messungen Artefakte zu minimieren, konnten diese Nachteile, im Vergleich zu den vor-

handenen Methoden, zumindest zum Teil beseitigt werden. Die Durchführung der ver-

schiedenen Untersuchungen in einem Untersuchungsgang verkürzt außerdem den zeitli-

chen Aufwand für die Diagnostik [42]. Jedoch bedarf auch das SPECT/CT-System, trotz 

bereits erreichter erheblicher Fortschritte im Vergleich zu den bisherigen Untersuchungs-

verfahren in der Diagnostik neuroendokriner Tumore weiterer Entwicklung zur Perfekti-

onierung.  

Zu erwähnen ist hierbei die kombinierte PET/CT-Untersuchung. Im Vergleich zur 

SPECT/CT-Untersuchung stellt sie eine gute Alternative in der Diagnostik neuroendokri-

ner Tumore dar. Es wird sogar eine Überlegenheit gegenüber der 111-In-Oktreotid 

SPECT/CT-Untersuchung beschrieben [22], v.a. bei Anwendung des Radiopharmazeuti-

kums 68Ga-DOTA-NOC [77]. 

 

Schlussfolgerung:  

Die Entwicklung des SPECT/CT-Systems mit der Möglichkeit der Schwächungskorrek-

tur stellt ein gutes Verfahren in der  Diagnostik neuroendokriner Tumore dar, die zu einer 

besseren anatomischen Zuordnung der in den SPECT-Aufnahmen detektierten Läsionen 

sowie zur Ermittlung zusätzlich involvierter Organe führt. Weiterhin hilft es bei der The-

rapieentscheidung und beim Ausschluss tumoröser Prozesse.  
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