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Positroniemissiotomografialla (PET) voi
daan tutkia molekyylitasolla aivokudok
sen toimintaa sekä eri hermovälittäjä

ainejärjestelmiä. PET eroaa laajemmin kliinises
sä käytössä olevista hermoston kuvantamisme
netelmistä (TT ja MK) siten, että se kuvastaa 
hermoston rakenteen sijaan aivokudoksen toi
mintaa, mikä riippuu käytetystä merkkiainees
ta. Aivojen PETtutkimuksia hyödynnetään 
kliinisessä työssä enimmäkseen neurologisten 
sairauksien diagnostiikassa, jossa yleisimpiä 
käyttöaiheita ovat liikehäiriöiden ja muistisaira
uksien erotusdiagnostiikka sekä epilepsiapesäk
keen paikantaminen. 

PET-tutkimusten kliininen käyttö

PETkuvantaminen perustuu radioaktiivisilla 
isotoopeilla leimattujen merkkiaineiden käyt
töön (1), kuten tässä numerossa on tarkem
min kuvattu. Aivosairauksia tutkittaessa näiden 
merkkiaineiden tulee läpäistä veriaivoeste, 
jotta ne pääsevät kertymään aivoihin. Merkki
aineen mukaan PETkuvantamisella tutkitaan 
aivojen verenkiertoa, aivokudoksen aineen
vaihduntaa, tiettyjen proteiinien kertymää 
tai hermovälittäjäainejärjestelmien toimintaa. 
Merkkiaineen valinta riippuu tutkittavasta sai
raudesta ja diagnostisesta kysymyksenasettelus
ta (TAULUKKO 1). 

PETkuvauksen ajoitus ja kesto riippuvat 
käytetystä merkkiaineesta, mutta kliiniset ku
vauk set aloitetaan tavallisesti puoli tuntia tai 
tunnin merkkiaineen annon jälkeen, ja ne 
kestävät tyypillisesti noin 15–20 minuuttia. 
Tämän ajan potilaan tulisi kyetä makaamaan 
paikoillaan PETkamerassa, mikä ei välttämättä 
onnistu kaikilta potilailta. Myös voimakkaasta 
klaustrofobiasta kärsivillä kuvantaminen voi 
olla vaikeaa, joskin PETkameran aukko on 
MK:n vastaavaa tilavampi.

PETkuvantamiseen liittyvät haitat ovat vä
häisiä ja liittyvät lähinnä siitä aiheutuvaan sätei
lyaltistukseen, minkä suuruus riippuu pää asias
sa käytetystä merkkiaineesta, vaimennus kor
jaus menetelmästä sekä kamerasta. Tyypillisesti 
isotooppikuvantamisesta aiheutuva efektiivinen 
säteilyannos aivosairauksien diagnostiikassa on 
Valtakunnallisessa PETkeskuksessa ollut kes
kimäärin hieman alle 4 mSv (hiilileimatuilla 
merkkiaineilla noin 1–3 mSv ja fluorileimatuilla 
noin 3–6 mSv). Vertailuna pään yhdestä tieto
konetomografiasta aiheutuva efektiivinen sätei
lyannos on 1,2 mSv ja vatsan TT:stä aiheutuva 
efektiivinen säteilyannos 6,7 mSv (2), kun suo
malaisten keskimääräinen vuosittainen lasken
nallinen efektiivinen säteilyannos on 3,2 mSv, 
joka tulee lähinnä luonnon taustasäteilystä (3).

Aiemmin PETkuvantamisen käyttöä aivo
sairauksien diagnostiikassa ovat rajoittaneet 
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merkittävästi sen saatavuus ja hinta. Nykyään 
kuvantamislaitteistoja on käytössä kaikissa yli
opistosairaaloissamme ja myös monissa keskus
sairaaloissa. Merkkiaineiden saatavuus kuiten
kin vaihtelee, ja osa merkkiaineista on saatavilla 
vain isoimmissa keskuksissa, joissa on radio
aktiivisten isotooppien tuotantoon vaadittava 
syklotroni ja kattavat radiokemialaboratoriot. 
Tällä hetkellä merkkiainetuotantoa on Turun 
lisäksi Kuopiossa sekä alkamassa Helsingissä. 
Lisäksi kaupalliset yksityiset yritykset tuottavat 
joitain merkkiaineita.

PETkuvantamisen lisäksi diagnostiikan tu
kena käytetään myös SPETkuvantamista, joka 
perustuu PETkuvantamisen tapaan lyhytikäis
ten radioaktiivisten merkkiaineiden käyttöön. 
Edellä kuvatut periaatteet pätevät suurelta osin 
myös SPETkuvantamiseen. SPETkuvantami
sen etuina ovat parempi saatavuus ja halvempi 
hinta, mutta kliinisessä käytössä oleva merkki
ainevalikoima on suppeampi, ja kuvan paikka

resoluutio huomattavasti PETkuvantamista 
huonompi.

Liikehäiriösairaudet

Liikehäiriösairauksien diagnostiikka on vai
keaa, ja on arvioitu, että jopa joka neljäs Parkin
sonin taudin kliininen diagnoosi osoittautuu 
vääräksi neuropatologisessa tutkimuksessa (4). 
Liikehäiriösairauksissa molekyylikuvantamisen 
pääsiallinen käyttötarkoitus onkin parkinsonis
min ja erityisesti Parkinsonin taudin varhaisvai
heen erotusdiagnostiikka. 

Parkinsonin tauti. Varsinkin taudin alkuvai
heessa kliiniset oireet voivat olla epätyypillisiä 
ja eri sairauksien oireet saattavat muistuttaa 
toisiaan. Parkinsonin taudin motoriset oireet 
(parkinsonismi) liittyvät nigrostriataalisen 
radan vaurioon, joka heijastuu aivojuovion 
dopamiinitoiminnan vajeena, joka voidaan to
deta molekyylikuvantamisella (KUVA 1) (5,6). 

TAULUKKO 1. Käyttöaiheet neurologiassa.

Käyttöaihe Kuvauksen kohde Merkkiaine 

Muistisairaudet   

Alzheimerin tauti vs terve Amyloidikertymä 11CPIB

18FFlutemetamoli 
18FFlorbetapiiri 
18FFlorbetabeeni

Glukoosiaineenvaihdunta 18FFDG

Alzheimerin tauti vs lewynkappaledementia Dopamiinitoiminta 18FFluorodopa**

123IFPCIT*

Glukoosiaineenvaihdunta 18FFDG

Alzheimerin tauti vs otsaohimolohkorappeuma Glukoosiaineenvaihdunta 18FFDG

Liikehäiriöt   

Parkinsonin tauti vs essentiaalinen vapina Dopamiinitoiminta 18FFluorodopa**  
123IFPCIT*

Parkinsonin tauti vs lääkeparkinsonismi Dopamiinitoiminta 18FFluorodopa** 
123IFPCIT*

Parkinsonin tauti vs muu neurogeneratiivinen  
parkinsonismi

Glukoosiaineenvaihdunta 18FFDG

Epilepsia   

Epilepsiapesäkkeen paikantaminen Glukoosiaineenvaihdunta 18FFDG

Bentsodiatsepiinireseptori 18C/18FFlumatseniili

Aivoperfuusio 99mTcHMPAO*

FDG = Fluorodeoksiglukoosi; FPCIT = Loflupaani; HMPAO = Heksametyylipropyleeniamiinioksiimi; PIB = Pittsburgh com
pound B

*SPETmerkkiaine; **123IFPCIT on käytännössä syrjäyttänyt 18FFluorodopan kliinisessä käytössä
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Parkinsonin taudissa ja muissa neurodegene
ratiivisissa parkinsonismioireyhtymissä dopa
miinitoiminta on selvästi vähentynyt, kun taas 
normaali kuvantamistulos viittaa vahvasti muu
hun etiologiaan oireiden taustalla (7). Näin 
ollen dopamiinijärjestelmän PET ja SPETku
vantamista voidaan käyttää näiden sairauksien 
erotusdiagnostiikkaan.

Parkinsonismien diagnostiikassa tutkitaan 
presynaptista dopamiinitoimintaa, kuten do
pamiinituotantokapasiteettia tai dopamiini
transportterisitoutumista. Dopamiinitoimintaa 
mittaavia merkkiaineita on useita, mutta ylei
simmin käytetty PETmerkkiaine on dopa
miinituotantokapasiteettia kuvastava 18Ffluo
rodopa. Sen käytön on kuitenkin käytännössä 
syrjäyttänyt hyvän saatavuutensa ja suhteelli
sesti edullisen hintansa vuoksi aivojen SPET
kuvaus dopamiinitransportteriin sitoutuvalla 
[123I]FPCITmerkkiaineella (”DaTSCAN”). 
Toinen samassa käytössä oleva merkkiaine on 
[123I]betaCIT, mutta sen käyttö on vähenty
nyt, mikä johtuu merkkiaineen pitkästä kerty
misajasta (8). Näiden menetelmien herkkyys 
neurodegeneratiivisten parkinsonismien totea
misessa on hyvä, sillä jo näiden tautien alku
vaiheessa nähdään voimakkaasti heikentynyt 
aivojuovion merkkiainekertymä (5,9). Yleisim

piä erotusdiagnostisia haasteita liikehäiriösai
rauksissa ovat essentiaalinen vapina, lääke ja 
vaskulaarinen parkinsonismi. Kuvauksiin lähe
tettäessä on syytä huomioida, että dopamiini
transporttereihin sitoutuvat lääkeaineet voivat 
vaikuttaa merkkiaineen sitoutumiseen, mutta 
esimerkiksi Parkinsonin taudin hoidossa käy
tetyt lääkkeet (levodopa, dopamiiniagonistit, 
MAOB:n estäjät, amantadiini) tai psykoosi
lääkkeet eivät vaikuta sitoutumiseen merkittä
västi (10). Dopamiinitoiminnan kuvantamisen 
viimeaikaiset tulokset viittaavat siihen, että 
neurogeneratiivisten parkinsonismisairauksien 
välillä voi olla dopamiinitoiminnan eroja, mut
ta yksilötasolla ei vielä kuitenkaan kyetä erotta
maan eri neurodegeneratiivisia parkinsonismi
sairauksia toisistaan (TAULUKKO 2) (9). 

Parkinsonismisairauksien keskinäinen 
erotusdiagnostiikka. Parkinsonin taudin ja 
muiden neurodegeneratiivisten parkinsonismi
sairauksien keskinäiseen erotusdiagnostiikkaan 
käytetään yleensä aivojen glukoosiaineenvaih
duntaa mittaavaa 18FFDGPETkuvausta, jossa 
eri oireyhtymillä on omia tyypillisiä löydöksi
ään (11) (TAULUKKO 2). 18FFDGPETkuvauk
sen käytölle parkinsonismien erotusdiagnostii
kassa ei kuitenkaan ole virallisia suosituksia, ja 
löydösten tulkinta saattaa olla vaikeaa, joten se 

KUVA 1. Dopamiinikuvantaminen Parkinsonin taudissa. Parkinsonin taudissa presynaptinen dopamiini
toiminta heikkenee ja alkaa aivojuovion (näkyy normaalikuvassa punaisella) takaosista ja on yleensä epäsym
metrinen. Pitkälle edenneessä Parkinsonin taudissa aivojuovion dopamiinitoiminta on kauttaaltaan heikentynyt. 
 Muiden alueiden signaalilla ei ole kliinistä merkitystä (6). Samat periaatteet pätevät [123I]FPCITSPETkuvanta
miseen).

A. Kokkonen ym.
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tulisi jättää liikehäiriösairauksiin perehtyneen 
neurologin harkintaan. 

Parkinsonismisairauksien diagnostiikkaan 
voidaan hyödyntää myös perifeerisen hermos
ton toimintaa kuvastavia molekyylikuvantamis
menetelmiä. Osaan näistä sairauksista, kuten 
Parkinsonin tautiin, liittyy sympaattisen her
moston degeneraatio, joka voidaan todentaa 
sydämen metajodibetsyyliguaniini (MIBG) 
gammakuvauksella (12). Tällainen sydämen 
gammakuvaus ei vielä ole juuri käytössä Suo
messa siihen liittyvien epävarmuuksien vuoksi. 
Myös suoliston asetyylikoliinitoiminnan ku
vantaminen vaikuttaa lupaavalta Parkinsonin 
taudin parasympaattisen hermoston vaurion 
osoittamiseen, mutta tämäkään menetelmä ei 
vielä ole kliinisessä käytössä (13).

Muistisairaudet

Muistisairauksissa PETkuvantamista voidaan 
käyttää erottamaan Alzheimerin tauti hyvänlaa
tuisista muistiongelmista, sekä neurodegenera
tiivisten muistisairauksien keskinäiseen erotus
diagnostiikkaan. 

Alzheimerin tauti. PETkuvantamisella 
voidaan osoittaa Alzheimerin tautiin liittyvä 
amyloidikertymä (11CPIB, 18FFlutemetamoli, 
18FFlorbetapiiri, 18FFlorbetabeeni) ja aivojen 
poikkeava glukoosiaineenvaihdunta  (18FFDG) 

(KUVA 2) (14). Alzheimerin taudissa aivoihin 
kertyy runsaasti amyloidiplakkeja jo ennen 
kognitiivisten oireiden ilmaantumista. Runsas 
amyloidikertymä erityisesti otsalohkon alueel
la kognitiivisesta heikentymästä kärsivällä po
tilaalla ennustaa voimakkaasti Alzheimerin 
taudin kehittymistä, kun taas normaalia kuvan
tamistulosta voidaan pitää poissulkevana (15).

Amyloidikertymää voidaan todeta myös 
oireettomilla henkilöillä, ja kertymän toden
näköisyys lisääntyy iän mukana. Tutkimus
ten perusteella noin 10 %:lla 50vuotiaista ja 
33 %:lla 80vuo tiaista oireettomista henkilöistä 
todetaan lisääntynyt amyloidikertymä aivoissa 
(16). Todennäköisyys lievän kognitiivisen hei
kentymän kehittymiseen on hieman yli kaksin
kertainen amyloidipositiivisilla henkilöillä, kun 
verrataan amyloidin suhteen negatiivisiin hen
kilöihin (17). On kui tenkin syytä huomioida, 
että oireettomilla henkilöillä amyloidiplakkilöy
dökset itsessään ilman kliinisiä oireita eivät ole 
diagnostisia löydöksiä, eikä poikkeavaa amyloi
dikertymää voida näin ollen yksilötasolla käyt
tää ennustamaan Alzheimerin taudin puhkea
mista (18). Amyloidikuvantamista täydenne
tään tarvittaessa  18FFDGPETkuvantamisella, 
jossa Alzheimerin taudin tyypillinen löydös on 
symmetrinen hypometabolia aivojen ohimo
lohkojen sisäpinnalla ja päälaenlohkojen alueel
la (19). 

TAULUKKO 2. Tyyppilöydökset parkinsonismisairauksissa.

Taudit Aivojuovion dopamiini 
(CIT SPET/ FDOPA PET)

Glukoosiaineenvaihdunta 
(FDG PET)

Parkinsonin tauti Heikentynyt (epäsymmetrinen,  
takaosaan painottuva)

Normaali tai lievästi lisääntynyt aivojuovion 
alueella

Etenevä supranukleaarinen 
halvaus (PSP)

Heikentynyt Heikentynyt keskiaivojen ja otsalohkon alueella

Monisysteemiatrofia Heikentynyt (MSAP). Normaali tai 
heikentynyt (MSAC)

Heikentynyt aivojuoviossa ja talamuksessa  
(MSAP). Heikentynyt pikkuaivoissa (MSAC)

Kortikobasaalinen degene
raatio

Normaali tai heikentynyt Heikentynyt epäsymmetrisesti otsa ja ohimo
lohkon sekä aivojuovion alueella

Lewynkappaledementia Heikentynyt Heikentynyt erityisesti takaraivo, päälaen ja 
ohimolohkoissa 

Vaskulaarinen parkinsonismi Normaali tai läiskittäisesti heikentynyt Normaali tai läiskittäisesti heikentynyt

Essentiaalinen vapina Normaali Normaali

Lääkeparkinsonismi Normaali Normaali

MSA = Monisysteemiatrofia; MSAP = Parkinsontyyppinen MSA; MSAC = Pikkuaivotyyppinen MSA
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Muistisairauksien keskinäinen erotus-
diagnostiikka. Muistisairauksien keskinäisessä 
erotusdiagnostiikassa hyödynnetään tapaus
kohtaisesti amyloidi, glukoosiaineenvaihdun
ta tai dopamiinikuvantamista. Amyloidikuvan
tamisella voidaan erottaa amyloidipatologiaan 
liittyviä sairauksia (esimerkiksi Alzheimerin 
tauti) muista neurodegeneratiivisista muis
tisairauksista (esimerkiksi otsaohimolohko
dementia) (11). Useimmilla muistisairauksilla 
on myös tyypillinen metabolinen profiilin
sa, jonka takia glukoosiaineenvaihdunnan 
 18FFDG PETkuvantaminen soveltuu erotus
diagnostiikkaan (20). Dopamiinitoiminnan 
tutkiminen puolestaan auttaa erottamaan Alz
heimerin taudin lewynkappaledementiasta, 
koska jälkimmäiseen liittyy dopamiinijärjestel
män vaurio, jota ei Alzheimerin taudissa todeta. 
On hyvä muistaa, että sekapatologiaa esiintyy 
runsaasti ja esimerkiksi huomattavalla määrällä 
lewynkappaledementiapotilaita todetaan myös 
aivojen kuorikerroksen amyloidikertymiä (21). 
Eri muistisairauksien tyyppilöydökset PET ja 
SPETkuvantamisessa on esitetty TAULUKOSSA 3.

Epilepsia 

PETkuvantamista voidaan käyttää epilepsia
pesäkkeen paikantamiseen selvitettäessä vai

kean paikallisalkuisen epilepsian leikkaus
hoidon mahdollisuuksia. PET (tai SPET) 
tutkimuksella voidaan merkkiaineen mukaan 
paikantaa epilepsiapesäkkeeseen liittyvä poik
keava paikallinen verenkierto, glukoosiaineen
vaihdunta tai bentsodiatsepiinireseptoritoi
minta. Molekyylikuvantamisesta on hyötyä 
erityisesti tilanteissa, joissa aivojen magneetti
kuvaus on normaali, kajoamattomien tutkimus
ten löydökset ovat keskenään ristiriitaiset tai 
epäillään monipesäkkeistä epilepsiaa. Merkki
aine voidaan antaa potilaalle joko kohtauksen 
aikana (iktaalinen tutkimus) tai kohtausten 
välillä (interiktaalinen tutkimus). Kohtauksen 
aikana metabolinen aktiivisuus ja verenkierto 
epilepsiapesäkkeen alueella lisääntyvät, mutta 
kohtausten välillä nämä ovat vastaavasti heiken
tyneet normaaliin aivokudokseen verrattuna. 

Tutkimuksen tarkkuutta voidaan lisätä te
kemällä kuvaus sekä kohtauksen aikana että 
kohtausten välillä ja määrittämällä näiden ku
vien erotus. Tämä tulee kyseeseen etenkin 
 99mTcHMPAO merkkiaineella tehtävissä per

KUVA 2. Glukoosiaineenvaihdunta ja amyloidiker-
tymä Alzheimerin taudissa. Alzheimerin taudissa ai
vojen kuorikerroksen glukoosiaineenvaihdunta heik
kenee (A) ja amyloidikertymä lisääntyy (B) (14).

Ydinasiat
 8 Aivojen PETkuvantamisella voidaan tut

kia aivojen toimintaa tai proteiinikerty
mää.

 8 PETkuvantamista voidaan hyödyntää 
neurologisten sairauksien erotusdiagnos
tiikassa.

 8 Yleisimmät käyttöaiheet ovat muistisai
rauksien ja liikehäiriösairauksien erotus
diagnostiikka sekä epilepsiapesäkkeen 
paikantaminen.

 8 Psykiatriassa PETkuvantamisella on tois
taiseksi vain vähän kliinisiä käyttökoh
teita.

A. Kokkonen ym.
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fuusioSPETtutkimuksissa (22). Lisäksi PET
TTkuvien yhdistäminen aivojen magneetti
kuviin, sekä erilaiset tietokonepohjaiset jälkikä
sittelytekniikat ovat osoittautuneet hyödyllisiksi. 

Laajimmin kliinisessä käytössä oleva PET
menetelmä on interiktaalinen aivojen glukoosi
aineenvaihduntaa kuvastava 18FFDGPET 
(KUVA 3). 18FFDGPET osoittaa sekä ohimo
lohkoepilepsiassa, että ohimolohkon ulko
puolisessa paikallisalkuisessa epilepsiassa 
merkittävällä osalla potilaista heikentyneen 
glukoosiaineenvaihdunnan epilepsiapesäkkeen 
alueella. Tämä heikentyneen metabolian alue 
voi kuitenkin olla huomattavasti laajempi kuin 
varsinainen kohtauksia tuottava aivojen alue. 
Ohimolohkoepilepsiassa 18FFDGPETku
vauk sessa todettu toisen ohimolohkon heiken
tynyt glukoosiaineenvaihdunta ennustaa myös 
leikkaushoidon parempaa tulosta.

Muita epilepsiassa käytettäviä merkkiaineita 
ovat bentsodiatsepiinireseptoreihin sitoutu

TAULUKKO 3. Tyyppilöydökset muistisairauksissa.

Taudit Amyloidi 
(PIB-PET)

Glukoosiaineenvaihdunta  
(FDG-PET)

Aivojuovion dopamiini 
(CIT SPET/ FDOPA PET)

Alzheimerin tauti Lisääntynyt (erityisesti otsa, ohimo 
ja päälaenlohkojen alueella)

Heikentynyt päälaenlohkojen ja 
ohimolohkojen alueella

Normaali

Otsaohimolohko
dementia

Yleensä normaali Heikentynyt erityisesti otsa
lohkoissa ja ohimolohkoissa

Normaali tai heikentynyt

Lewynkappale
dementia

Normaali tai lisääntynyt Heikentynyt erityisesti taka
raivo, päälaen ja ohimo
lohkoissa 

Heikentynyt

vat 18Fflumatseniili ja 11Cflumatseniili, joissa 
nähdään pienentyntyt merkkiainekertymä epi
lepsiapesäkkeen alueella, joka voi joissain tilan
teissa tuoda lisähyötyä (22). 

Psykiatriset sairaudet

PET ja SPET kuvantamista käytetään laajasti 
psykiatristen sairauksien tutkimuksessa ja ryh
mätasolla poikkeavuuksia välittäjäainejärjes
telmissä on havaittu käytännössä kaikissa psy
kiatrisissa sairauksissa. Kliinisessä psykiatriassa 
molekyylikuvantamisen merkitys on kuitenkin 
hyvin vähäinen sillä näiden menetelmien tuot
tamaa tietoa ei voida toistaiseksi hyödyntää 
yksilön hoidon suunnittelussa tai taudin kulun 
ennustamisessa. Yksittäisissä tapauksista esi
merkiksi psykoottisista oireista kärsivillä poti
lailla näistä tutkimuksista saattaa kuitenkin olla 
hyötyä sulkemaan pois neurologisia sairauksia, 
joihin liittyy samankaltaisia oireita. 

KUVA 3. Glukoosiaineenvaihdunta paikallisalkuisessa epilepsiassa. Heikentynyt glukoosiaineenvaihduntaa 
kuvastava 18FFDGkertymä takaraivolohkon paikallisalkuisessa epilepsiassa (A) ja ohimolohkoepilepsiassa (B).

PET aivosairauksissa
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Lewynkappaledementian alussa saattaa 
esiintyä psykoottisia oireita, vaikka motoriset 
oireet ovat vielä hyvin vähäisiä, mikä vaikeuttaa 
erotusdiagnostiikkaa muista psykoosia aiheut
tavista sairauksista. Kuten muistisairauksienkin 
kohdalla, PET ja SPETkuvantamisella voidaan 
selvittää aivojuovion dopamiinitoimintaa, joka 
poikkeaa selvästi lewynkappaledementiassa 
mutta useimmissa muissa psykoottisia oireita 
aiheuttavissa sairauksissa kuvantamistulos ei 
ole poikkeava visuaalisesti arvioituna (23,24). 
Psykoosilääkkeiden aiheuttamassa lääkeparkin
sonismissa ei myöskään nähdä dopamiinitoi
minnan poikkeavuuksia, jolloin dopamiiniku
vantamista voidaan hyödyntää erotusdiagnos
tisena tutkimuksena, kun psykoosilääkitystä 
saavalla potilaalla esiintyy parkinsonismia. 

Limbinen aivotulehdus on myös esimerkki 
diagnostisesta haasteesta potilailla, joilla oire
kuva saattaa olla ensisijaisesti psykiatrinen. Lim
binen aivotulehdus on autoimmuuni sai raus, 
jossa vastaaineita muodostuu hermosoluissa 
esiintyviä molekyyleja vastaan ja tulehdus
reaktio paikantuu aivojen limbisten rakenteiden 
alueelle. Oireisto voi olla hyvinkin moninainen, 
ja sisältää muisti ja unihäiriöitä, kognitiivista 
heikentymää, psykoosi ja mielialaoireita, epi

leptisiä kohtauksia ja liike häi riöi tä. Diagnoosin 
jäädessä epäselväksi kliinisen kuvan, aivojen 
MK:n ja selkäydinnestenäytteen vastaaine
määritysten jälkeen PETkuvantaminen saattaa 
olla hyödyksi osoittamaan esimerkiksi poikkea
vuuksia aivojen glukoosi aineen vaihdunnassa tai 
dopamiinitoiminnassa. Tutkimustieto perustuu 
kuitenkin lähinnä tapausselostuksiin ja tähän 
tautiryhmään liittyvät löydökset ovat epäspesi
fisiä ja heterogeenisia (25). 

Lopuksi

Tutkimustyö PETkuvantamisella neurologi
sissa ja psykiatrisissa sairauksissa on aktiivista. 
Olemassa olevien merkkiaineiden hyödyntä
mistä uusiin käyttöaiheisiin tutkitaan ja uusia 
merkkiaineita kehitetään jatkuvasti. Tällä het
kellä erityisen mielenkiinnon kohteena ovat 
useiden neurodegeneratiivisten sairauksien 
patogeneesin kannalta merkittäviin molekyy
leihin, kuten alfasynukleiiniin ja tauproteiiniin 
sitoutuvat merkkiaineet. Patogeenisten pro
teiinien osoittaminen aivoista ilman kajoavia 
toimenpiteitä parantaisi diagnostista tarkkuutta 
ja olisi siten merkittävä edistysaskel näiden sai
rauksien hoidossa. ■
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SUMMARY
PET imaging in brain disorders
Positron emission tomography (PET) can be used to study molecular level functions in the living human brain. The biological 
phenomenon investigated with PET imaging depends of the tracer used. There are tracers for measurement of blood flow, 
glucose metabolism, neurotransmitters and protein aggregates. Clinically, brain PET imaging is used in differential diagnosis 
of neurological diseases, most commonly dementias and movement disorders. Here, we review the principles and role of  
PET imaging as part of the diagnostic workup in neurological and psychiatric disorders.

PET aivosairauksissa


