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Platelet Scintigraphy Using Indium-Ill 

Summary. Platelet scintigraphic examination using indium-Ill  was performed 
on 12 patients with cercbral ischemia. Of these patients 5 had a history of 
TIA, 3 had a prolonged reversible neurologic deficit (PRIND), 3 cases were 
presented with a completed stroke and 1 patient suffered from a suspected 
venous thrombosis of the sinus sagittalis superior. In total 8 cases showed 
pathological platelet accumulations in the vessel clinically affected, 5 extra- 
cranially and 3 intracranially. In the other 4 cases the platelet scintigraphy was 
normal. The cases with TIA showed pathological platelet accumulations in 
the appropriate vessel, even if the angiogram was normal. On the other hand 
ptatetet scintigraphy did not show any abnormality in 2 patients with an oc- 
clusion of the carotid artery. So platelet scintigraphy might be useful in the 
detection of small arterial lesions producing small strokes, and which remain 
undetected by other diagnostic methods. 

Key words: Indium-Il l - labeled blood platelets - Platelet scintigraphy - 
Cerebro-vascular disease - Early arteriosclerotic lesions 

Zusammenfassung. Bei 12 Patienten mit zerebralen Isch/imien, davon 5 mit 
TIA, 3 mit PRIND und 3 mit komplettem Hirninfarkt und einer Patientin mit 
Verdacht auf Sinusthrombose wurde ein Thrombozytenszint igramm an- 
gefertigt. Es fanden sich in 8 der 12 F~ille P1/ittchenanreicherungen im klinisch 
betroffcnen GeRiBgebiet, fiinfrnat extra- und clreimal intrakraniell, in 4 F~illen 
war alas Thrombozytenszint igramm negativ. Bei 4 der 5 untersuchten TIA- 
Patienten konnten verdgchtige Pl~ittchenanreicherungen im entsprechenden 
Halsgef~iB nachgewiesen werden. Pathologische Plgttchenanreicherungen 
wurden auch bei Patienten mit scheinbar normalem Angiogramm gefunden. 
Bci 2 Patienten mit komplettem VerschluB der A. carotis interna war das 
Pt~ittchenszintigramm unauff~illig. Im Rahmen der vorgelegten Unter- 
suchung wird die klinische Anwendbarkeit  der Pl~ittchenszintigraphle bei der 
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Erfassung frtiher Gef~il31/isionen in der Vorfelddiagnostik des Schlaganfalles 
diskutiert. 

Schliisselwikter: Indium-l l l -markier te  Thrombozyten  - Plg_ttchenszinti- 
graphie - Zerebro-vaskul~ire Erkrankungen - Arteriosklerotische Frtih- 
verfinderungen 

Einleitung 

Die Therapie mit Thrombozytenaggregat ionshemmern beruht  auf cler Tatsache, 
dab an gesch~idigtem Gefiil3wandendothel Thrombozyten  aktiviert werden und 
tiber ein Pl~ittchennest Thrombosen entstehen. Im arteriellen System sind die 
Folgen des Gerinnungsvorganges intravitam durch die Doppler-Sonographie 
und genauer durch die Arteriographie darstellbar. Im Falle positiver Befunde mit 
diesen Methoden ist die Gerinnung aber in der Regel schon bis zum weigen oder 
roten Thrombus fortgeschritten. Oft weist sogar nur  die Klinik auf das Vor- 
handensein z.B. eines Plgttchennestes in einer A. carotis interna hin, wenn 
retinale oder zerebrale Attacken bei nicht oder wenig auff~illigem angiographi- 
schen und negativem Dopplerbefund bestehen. Die Therapie beruht  dann auf 
Vermutung,  ohne dab der vermutete Vorgang auch tats~ichlich nachgewiesen 
werden kann. Es wurde daher die Frage geprtift, ob mit markierten Thrombo-  
zyten der P1/ittchenaktivierungsgrad in einem GefN3bezirk sichtbar gemacht 
werden kann. 

Bislang wurde die Plfittchenszintigraphie zum Nachweis tiefer Venenthrom- 
bosen und Lungenembolien verwendet [2, 5]. Es liegt eine Mitteilung tiber den 
Nachweis arteriosklerotischer Ver~inderungen an der Carotisgabel in einem Fall 
vor [1] und ein kurzer Bericht tiber die Anwendung der Pl~ittchenszintigraphie 
bei 88 Patienten mit zerebro-vaskul~ren Erkrankungen [4]. Wir konnten mit 
einer modifizierten Methodik die partielle Thrombosierung des Sinus sagittalis 
nachweisen [3]. In der bier vorgelegten Arbeit sollen die Ergebnisse der Pl~itt- 
chenszintigraphie vorgestellt werden, welche bei 12 Patienten mit fltichtigem 
oder manifestem Schlaganfall durchgeFtihrt wurde. 

Methodik 

Untersucht wurden insgesamt 12 Patienten, welche entweder transitorisch-isch/imische reti- 
nale und zerebrale Attacken (sowohl im Carotis- als auch im vertebro-basilgren Kreislauf) als 
auch prolongiert reversible Insulte oder komplette Hirninfarkte erlitten hatten (Tabelle 1). 

180 ml Patientenblut wurden im Verh/iltnis 1 : 8 mit ACD A-Stabilisator vermischt. Das 
pl~ittchenreiche Plasma wurde durch Differentialzentrifugation (20rain bei 2000g) ge- 
wonnen, und durch nochmaliges Zentrifugieren (15 min bei 1500 g) und Dekantieren des 
pl~ittchenarmen Uberstandes entstand ein dichter Plgttchenbodensatz. Zu diesem wurden 
0,7 mCi mIn-8-Hydroxychinolin dazugegeben. Nach 45 min Inkubation wurden die markier- 
ten Pl~ittchen einmal mit autologem Plasma gewaschen und in ca. 8 ml Plasma resuspendiert. 
Die Endsuspension wurde eine Stunde nach Pr/iparation dem Patienten intraven6s reinjiziert. 
Der Markierungseffekt betrug im Durchschnitt 42%, die Aufnahmen wurden mit einer 
Gamma-Kammera durchgeft~hrt. Bei den Aufnahmen erschien es meBtechnisch proble- 
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matisch, die Aktivit~tsanreicherungen im Gefat3strang der A. vertebralis oder der A. carotis 
zu unterscheiden, darum wurden jeweils seitliche Szintillationsaufnahmen angefertigt. 
P1/~ttchenakkumulationen der supraaortalen _Aste, besonders am Abgang der A. vertebralis 
und der A. carotis communis konnten wegen Uberstrahlungen des Aortenbogens und der 
Lungenaktivit~it nicht sicher nachgewiesen werden. 

Ergebnisse 

Die Abb. 1 zeigt eine pl/ittchenszintigraphische Aufnahme bei e inem Patienten 
mit Morbus Werlhof, bei dem aus diagnostischen Grfinden eine Thrombozyten-  
f iberlebenszei tbest immung mit I n d i u m - i l l  markier ten Blutpl~ittchen vor- 
g e n o m m e n  worden ist, und bei dem keine Hinweise auf  eine arteriosklerotische 
Sch/idigung des Gefggbaumes  vorlag. 

Von 12 untersuchten Patienten zeigten 8 verd~ichtige Pl~ittchenanreicherun- 
gen, 5 extrakraniell und drei intrakraniell. Bei 4 der untersuchten Patienten war 
das Pl~ittchenszintigramm negativ. Von den 5 Patienten, die im Plgttchenszinti- 
g ramm extrakranielle Thrombozytenanre icherungen  zeigten, geh6rten 4 zur 
Gruppe der TIA und einer zur Gruppe der komplet ten Infarkte. Angiographisch 
fanden sich im klinisch betroffenen Gebiet  bei diesen • n f  Patienten folgende 
Befunde: 

1. Bei der Patientin G. Ma., die sowohl TIA im Carotiskreislauf mit Amaurosis-fugax- 
Attacken des linken Auges, als auch TIA im Vertebralis-Kreislauf mit Schwindel und Doppel- 
bildern hatte, zeigte sich angiographisch ein ausgepr~gtes Kinking der linken A. carotis in- 
tema und arteriosklerotische Wandunregelm~iNgkeiten. Im P1/ittchenszintigramm war eine 
Aktivitfitsanreicherung im Bereich des linken Halsgef~iBstranges nachweisbar (Abb. 2a-c). 

2. Bei der Patientin M. Me. mit TIA des Carotiskreislaufes, welche sich klinisch als kurzzeitige 
Sprachst6rungen und Par~isthesien des linken Armes ~iul3erten, kam es zu einer unaufF~lligen 
angiographischen Darstellung der zum entsprechenden Carotisstromgebiet geh6renden 
Gef~iBe. Im Pl~ittchenszintigramm stellte sich eine Pl~ittchenakkumulation im Bereich des 
rechten HalsgefaBstranges dar (Abb. 3b). 

3. Der Patient F. Sch. hatte rezidivierende Amaurosis-fugax-Attacken links, angiographisch 
wurde eine Carotissiphonstenose links mit stenosierenden Plaques festgestellt. Im 
P1/ittchenszintigramm fiel eine deutliche Pl/ittchenmehranreicherung im Bereich der linken 
A. carotis communis und der Bifurkation auf (Abb. 3d). 

4. Der Patient H. Kr., ebenfalls zur Gruppe TIA (Vertebralis-Kreislauf) geh6rig, mit epi- 
sodischem Schwindel, Dysarthrie und Hyp/isthesie der rechten Gesichtsh~Ifte zeigte ein 
unauff'~illiges Angiogramm, pliittchenszintigraphisch fand sich eine Pl/ittchenmehranreiche- 
rung im dorsalen Abschnitt des rechten Halsgef~13stranges (Abb. 5a-c). 

5. Der Patient H. K1. hatte einen kompletten Infarkt erlitten, mit Hemiparese rechts. Angio- 
graphisch zeigte sich kein pathologischer Befund, hingegen war im Pl~ittchenszintigramm 
eine deutliche Aktivit/itsanreicherung in H6he der linken Carotisbifurkation nachweisbar 
(Abb. 3 a). 

Drei Patienten zeigten intrakranielle P1/ittchenakkumulationen. Es handelt  sich 
hierbei um die Patientin J. Mi. mit  PRIND mit tinksseitiger Hemiparese.  I m  
Angiogramm zeigten sich ausgepr~igte arteriosklerotische Ver/inderungen des 
gesamten GefiiBbaumes mit  nur angedeuteter  Darstellung der beiden 
Aa. cerebri anteriores. Plfittchenszintigraphisch liel3 sich eine disseminierte, 
frontal akzentuierte Aktivit/itsanreicherung beider Hirnhemisph~iren nach- 
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Abb. la-e. Pl~ittchenszintigraphische Aufnahme einer Normalperson. (a) ap.-Aufnahme, es 
zeigt sich eine gleichmfiBige Verteilung der Aktivitgt, die Halsgef'~il3str~inge sind gleichm/igig 
durchflutet (DoppelpfeiO. Der einfache Pfeil zeigt die Uberlagerung der Sch~idelbasis und gut 
clurchblutete Mundschleimhaut. (b und e) Seitliche Aufnahmen, die Pfeile markieren den 
Sinus sagittalis superior und den Confluens sinuum 

Abb. 2a-c. Pl~ttchenszintigraphische Aufnahme der Pat. G. Ma (TIA). Angiographisch aus- 
gepr~igtes Kinking der linken A. carotis interna. Es ist eine ausgedehnte Aktivitfitsanreiche- 
rung im linken Halsgef~iBstrang nachweisbar (PfeiO 

weisen (Abb. 4a-b). Bei der Patientin E. Wy., die klinisch als ein PRIND mit 
reversibler Hemiparese rechts und Aphasie imponierte, liel3 sich bei unauf- 
f~illigem Angiogramm eine P1/ittchenakkumulation im Bereich des Sinus sagit- 
talis superior nachweisen (Abb. 3c). Der Patient G. Wu. zeigte klinisch einen 
kompletten Infarkt mit brachio-facialer Hemiparese rechts, ein Angiogramm 
wurde nicht angefertigt; im P1/ittchenszintigramm zeigte sich intracerebral eine 
Aktivit/itsmehranreicherung im Bereich des Abgangs der linken A. cerebri 
media (Abb. 4c). 

Bei 4 Patienten zeigten sich keine Auffalligkeiten im P1/ittchenszintigramm. 
Es handelt sich bier um einen Patienten (H. Fu.) mit Vertebralis-Attacken, bei 
cliesem Patienten wurde ein Arteriogramm nicht angefertigt, ferner um eine 
Patientin mit PRIND (U. Sa.) mit reversibler Hemiparese links, hier war das 
Angiogramm unauff~illig, und um eine weitere Patientin mit PRIND (Ch. St.) 
ebenfalls mit Hemiparese links, bei ihr land sich angiographisch ein hochsitzen- 
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Abb.3. (a) Pat. H. K1. kompletter Infarkt mit Hemiparese rechts und motorische Aphasie, 
unauff~illiges Arteriogramm, im P1/ittchenszintigramm deutliche Aktivit~itsanreicherung im 
Bereich tier linken Carotisbifurkation. (b) Pat. M. Me. (TIA) Aktivit~itsanreicherung im rech- 
ten Halsgef~il3strang (Pfeii). (e) Pat. E.Wy. (Sinusthrombose) Aktivitfitsanreicherung im 
Bereich des Sinus sagittatis superior (Pfeii). Partielle Thrombosierung des Sinus. (d) 
Pat. F. Sch. (TIA) Aktivitgtsanreicherung im linken Halsgef~il3strang, besonders deutlich im 
Bereich der Carotisbifurkation 

Abb. 4a und b. Pat. J. Mi, (PRIND) disseminierte Aktivit~tsanreicherung in beiden Hemisph/i- 
ren, frontal akzentuiert. (e) Pat. G. Wu. (kompletter Infarkt mit Hemiparese rechts) Aktivit/~ts- 
anreicherung im Bereich der linken A. cerebri media 

der Verschlul3 der rechten A. carotis interna. Aul3erdem zeigte eine Patientin mit  
komple t tem Infarkt mit  Hemiparese  links und angiographisch nachgewiesenem 
Verschlug tier rechten A. carotis interna ebenfalls kein auffiilliges P1/ittchen- 
szint igramm (N. He). 

Diskussion 

Eine Korrelation zwischen Angiogramm und Thrombozytensz in t igramm fan- 
den Powers et al. [4] bei 49 unter  88 F/illen. Von uns wurden 12 Patienten 
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Abb. 5a-e. Pat. H. Kr. (TIA im Vertebralis-Kreislauf) Plfittchenanreicherung im rechten Hals- 
gef~i6strang, in der rechtsseitigen Aufnahme gegentiber der linksseitigen deutliche Aktivit~its- 
akkumulation vor allem im dorsalen Anteil des Halses 

pl~ittchenszintigraphisch untersucht. Bemerkenswerterweise war hierbei das 
Szintigramm bei 5 Patienten positiv, w~hrend der angiographische Befund nega- 
tiv ausfiel. Ffille yon kardialen Embolien weisen bekanntlich ein normales 
Angiogramm der Halsarterien auf, welche wir bei unserer Untersuchung ausge- 
schlossen haben. Es ist also wahrscheinlich, dab die szintigraphische Methode 
P1/ittchenansammlungen aufdecken kann, die im Angiogramm nicht nachweis- 
bar sind. Andererseits scheint sich die Methode nicht zum Nachweis eines 
Carotisverschlusses zu eignen, was verst/indlich ist in Anbetracht des zu erwar- 
tenden Verlustes einer pliittchenaktivierenden Potenz. Intrakranielle Pl~ittchen- 
anreicherungen fanden sich bei drei der zwBlfuntersuchten Patienten. Ober den 
Fall der Erh~irtung der Verdachtsdiagnose Sinusthrombose ist an anderer Stelle 
ausfiihrlich berichtet worden [3]. Im zweiten Fall zeigte sich eine homogene 
P1/ittchenanreicherung in beiden Hirnhemisphfiren, womBglich als Ausdruck 
einer l~ingeren Haftung der zirkulierenden Thrombozyten bei disseminierter 
Arterioslderose. Ein weiterer Patient zeigte im Abgangsgebiet der A. cerebri 
media eine deutliche Pl~ittchenakkumulation, hier fehlt allerdings ein Ver- 
gleichsarteriogramm. 

Es f~illt auf, dab selten punktf6rmige Aktivitfitsanreicherungen nachweisbar 
sind, sondern iiberwiegend grBBere Abschnitte der Gef, iBe eine P1/ittchenakku- 
mulation induzieren. Dies kBnnte ein Hinweis darauf sein, dab die Erkrankung 
Arteriosklerose stets ausgedehnte Gef~iBabschnitte erfagt, es aber nur im 
Bereich grBBerer mechanischer Beanspruchung zu Endothelaufbriichen 
kommt. 

Die Frage, ob sich die Methode in der Vorfelddiagnostik des Schlaganfalles 
als hilfreich erweisen wird, 1/igt sich noch nicht endgifltig beantworten. Mit 
Hilfe der Thrombozytenszintigraphie wird man vermutlich die Floridit~it einer 
morphologischen Gef~iBveriinderung beurteilen kBnnen, die wiederum mit dem 
Risiko weiterer isch/imischer Attacken und der damit verbundenen Gefahr eines 
Schlaganfalles korreliert. In diesem Zusammenhang dtirfte diese Methode sich 
zur Effizienzkontrolle bei Verabreichung pl~ittchenaggregationshemmender 
Substanzen in Fallen yon isch&imischen Attacken und von asymptomatischen 
Stenosen der Hirnarterien eignen. 

Frau MTLA E. Wehr danken wir fiir ihre gewissenhafte labortechnische Hilfe. 
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