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Sehr geehrte Frau Kollegin, Sehr geehrter Herr Kollege!

In diesem Heft gibt Professor Christoph Scherfler einen Uberblick {iber neue Verfahrens-
techniken zur Diagnose von verschiedenen Parkinson Syndromen. Mit der herkémmlichen
strukturellen Magnetresonanztomographe (MRT) gelingt es oft nicht ein atypisches Par-
kinson Syndrom von einem Morbus Parkinson in friihen Krankheitsstadien zuverlassig zu
unterscheiden. Die Entwicklung der MRT Volumetrie scheint eine wesentliche Verbesserung
der diagnostischen Treffsicherheit zu erméglichen, da im Unterschied zur Interpretation
von Schnittbildern eine Beurteilung von krankheitsrelevanten Hirnstrukturen in 3D moglich
wird. Neben der maschinellen Erkennung und Volumenbestimmung erlauben diese neuen
Techniken auch Kofaktoren wie Alter, Geschlecht und Ganzhirnvolumenin die Analysen ein-
flieBen zu lassen. In einer prospektiv rekrutierten Kohorte zeigte sich dadurch eine deutliche
Verbesserung der diagnostische Sensitivitat flr die Multisystematrophie und progressiver
supranukleare Paralyse im Gegensatz zu bekannten Methoden. Als Beispiel wird graphisch
die unterschiedliche Hirnvolumenminderung bei einem Patienten mit einer Multisystema-
trophie und einer progressiver supranuklearer Paralyse im Vergleich zu einem Patienten
mit einem Morbus Parkinson und einer gesunden Kontrollperson dargestellt. Obwohl die
bisherigen Studien nur eine kleine Fallzahl beinhalten, besteht die berechtigte Hoffnung, dass
diese neuen Techniken den klinischen Alltag in Zukunft erleichtern werden.

Wir danken dem Autor fiir diesen ausgezeichneten Ubersichtsartikel und wiinschen lhnen,
liebe Leserinnen und Leser viel Vergniigen bei der Lektiire! Als Herausgeber sind wir wie

immer dankbar fiir Anregungen und Kritik.

Petra Schwingenschuh und Atbin Djamshidian
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Die strukturelle Magnetresonanzto-
mographie (MRT) Untersuchung des
Gehirns hat in der Differenzialdiagno-
se des symptomatischen Parkinson-
Syndroms einen fixen Stellenwert
eingenommen. Strukturelle Paren-
chymveranderungen sind aber auch bei
neurodegenerativen Parkinson-Syn-
dromen auffallend, der Einsatz der
MRT fir die friihe Differenzialdiagnose
ist jedoch limitiert. Mogliche Griinde
dafir kénnen sein 1) die mangelnde
Spezifikation von MRT Sequenzen in

Einleitung

Klinische Kriterien ermoglichen eine
genaue und zuverlassige Diagnose
von Parkinson-Syndromen, vorausge-
setzt, kardinale Symptome sind zum
Untersuchungszeitpunkt  eindeutig
feststellbar und symptomatische
Ursachen konnten ausgeschlossen
werden. Schwierigkeiten entstehen
haufig bei der Differenzialdiagnose
von Parkinson-Syndromen neurodege-
nerativer Genese aufgrund ihres meist
langsam progredienten Verlaufes und
der damit verbundenen protrahierten
Auspragung charakteristischer, diagno-
serelevanter Krankheitsmerkmale. In
Autopsie-verifizierten Studien wurden
Fehldiagnoseraten bei 50% der Patien-
ten mit atypischen Parkinson-Syndro-
men bei Erstvorstellung beschrieben
(Litvanetal., 1997). Die Zuverlassigkeit
der klinischen Diagnose der Parkinson-
Krankheit im fortgeschrittenen Stadi-
um erreichte selbst in spezialisierten

Bezug auf die Krankheitsentitat undihr
Stadium; 2) die Variabilitt der visuellen
Interpretation von zweidimensionalen
Datensatzen (Schnittbildern) und 3) die
begrenzte Verfligbarkeit standardisier-
ter Messverfahren zur Bestimmung
des krankheitsspezifischen Atrophie-
musters. Fortschritte in der elektroni-
schen Datenverarbeitung ermaoglichen
heute die i) maschinelle Erkennung
von krankheitsrelevanten Hirnarealen
in 3D, ii) ihre Volumenbestimmung und
damit objektive Messwertgenerierung

Zentren maximal 90% (Hughes et al.,
2002). Bildgebende Untersuchungen
wie Fluorodeoxyglukose (FDG) Posi-
tronen-Emissions-Tomographie (PET),
Metaiodbenzylguanidin (MIBG) und
D2-Rezeptor SPECT konnen einen
essentiellen Beitrag in der Differenzi-
aldiagnose leisten und die mangelnde
diagnostische Genauigkeit verbessern.
lhre Auswertungist aber bis dato nicht
standardisiert und die Sensitivitat fir
die klinische Routinediagnostik noch
zu nieder. Im Rahmen der Basisdiag-
nostik ist die Doméane der strukturel-
len T1-/PD-/T2-gewichteten MRT der
Ausschluss einer Basalganglien- oder
Hirnstammpathologie als Ursache ei-
nes symptomatischen Parkinson-Syn-
droms. Die dabei haufig detektierten
Erkrankungen sind lakunére Infarkte
und subkortikale mikroangiopathi-
sche Lasionen, der Normaldruckhy-
drozephalus, Raumforderungen,

sowie iii) die Normierung mit Daten-
banken unter Berlcksichtigung von
EinflussgroBen wie Alter, Geschlecht
und Ganzhirnvolumen. Die Ergebnisse
dieser Technologien und ihr Einsatz in
der klinischen Differenzialdiagnose
von Patienten mit neurodegenerati-
vem Parkinson-Syndrom werden in
diesem Beitrag dem derzeit glltigen
,state of the art” der MRT Beurteilung
gegenlibergestellt.

demyelinisierende und entziindliche
Erkrankungen, Neurodegeneration
mit Eisenablagerungen (NBIA) sowie
metabolische und toxische Erkrankun-
gen (Mueller et al., P-Aktuell 2/2012,
Heim et al, 2017). Abhingig vom
Krankheitsstadium konnten auch fir
die Multisystematrophie und pro-
gressive supranukledre Blickparase
charakteristische strukturelle Paren-
chymveranderungen in der konventio-
nellen T1 und T2 gewichteten MRT, die
eine diagnostische Abgrenzung von
der Parkinson-Krankheit ermdglichen,
beschriebenwerden (Mahlknechtetal.,
2010). Dabei werden in der klinischen
Routinediagnostik etablierte visuelle
Kriterien und metrische Verfahren mit
meist ausreichender diagnostischer
Spezifitat aber mangelnder Sensitivitat
angewandt.




Mehrere Faktoren kénnen als Griinde
der limitierten diagnostischen Genau-
igkeit diskutiert werden: i) die mogli-
cherweise mangelnde Spezifikation von
MRT Sequenzen in Bezug auf die Krank-
heitsentitit und ihr Stadium, ii) die Va-
riabilitdt der visuellen Interpretation
von zweidimensionalen Datensatzen
(Schnittbildern) sowie iii) die begrenz-
te Verfligbarkeit standardisierter
Messverfahren. Mit Hilfe der elektro-
nischen Bilddatenverarbeitung konnte
in den letzten Jahren die diagnostische
Genauigkeit von MRT Befunden erheb-
lich verbessert werden. Dabei sind die
maschinelle Erkennung von krankheits-

relevanten Hirnarealen, ihre Volumen-
bestimmung und die damit verbundene
objektive Messwertgenerierung sowie
Normierung mit Datenbanken unter
Bericksichtigung von EinflussgréRen
wie Alter, Geschlecht und Ganzhirn-
volumen als bedeutendste Errungen-
schaften zu nennen. Diese werden im
nachsten Abschnitt dem derzeit gulti-
gen ,state of the art“ der MRT Beurtei-
lung gegenlibergestellt.

Die in diesem Beitrag berticksichtigten
Studien sind Uberwiegend kleinere
Fall-Kontrollstudien, mit Gruppengro-
Ben von meist deutlich weniger als 20
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Patienten je Erkrankungsbild ohne pro-
spektive longitudinale Validierung der
Diagnose. Die neuroradiologische Be-
fundungund Erhebungvon Messwerten
beruht auf der Verblindung des Unter-
suchersfir die klinische Diagnose. Eine
Limitation aller angefiihrten Studien ist
die Validierung der Diagnose anhand
von klinischen Konsensuskriterien,
die eine ca. 10%ige Fehldiagnoserate
neurodegenerativer Parkinson-Syn-
drome aufweist. Zudem wurden
klinisch relevante Vergleichskollek-
tive (z.B. Patienten mit essentiellem
Tremor, subkortikaler vaskularer En-
zephalopathie) meist ausgeschlossen.

Untersucherabhdngige Beurteilung von
MRT Bilddatensdtzen

Die Befundung von MRT Bilddatensat-
zen beruht heutzutage auf der visuellen
Beurteilung und der optionalen Mes-
sung von Distanzen und Flachen, Letz-
tere auch bekannt als planimetrisches
Verfahren. Dabei werden meist folgen-
de MRT Bildakquisitionen verwendet:
T1/T2 und protonengewichtete MRT,
FLAIR (fluid attenuated inversion-reco-
very) MRT, diffusionsgewichtete MRT
und suszeptibilitdtsgewichtete MRT.

Visuell erkennbare MRT-morphologi-
sche Veranderungen, die die Diagnose

MSA unterstitzen, sind ein hyperinten-
ser putaminaler Randsaum in der T2
Gewichtung, meist in Kombination mit
putaminalen T2 Hypointensitaten und
Atrophien im Bereich des dorsolatera-
len Putamens (Mueller et al., P-Aktuell
2/2012). Die pathognomonische Rele-
vanz des hyperintensen putaminalen
Randsaumes in der 3T MRT ist jedoch
unklar,dain einer Studie dieses Zeichen
auch bei gesunden Personen gefunden
wurde (Lee et al., 2005).

Neben diesen supratentoriellen Signal-
alterationen werden vorwiegend bei
der MSA vom zerebelldren Typ (MSA-C)
aber auch bei der MSA vom Parkinson
Typ (MSA-P) Veranderungen in infra-

tentoriellen Hirnregionen wie Atrophie
des Kleinhirns, des mittleren Kleinhirn-
stiels (MCP, middle cerebellar peduncle)
und der Pons beschrieben. Besonders
auffallig konnen in der axialen Schich-
tung pontine T2-Signalveranderungen
als Kreuzformation, auch bekannt als
Semmelzeichen (hot cross bun sign),
sein. Neben den konventionellen T1
und T2 gewichteten MRT Sequenzen
konnten in der diffusionsgewichteten
MRT putaminale Signalsteigerungen
bei Patienten mit MSA-P und kurzer
Krankheitsdauer beobachtet werden.
Neben der visuellen Beurteilung kann
die Signalsteigerung der Diffusivitat
im Putamen auch mittels Region-of-
interest Analyse (ROI) gemessen wer-
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den. In einer Metanalyse zeigte diese
Untersuchungsmethode bei 127 MSA
Patienten im Vergleich zu 262 Patien-
ten mit der Parkinson-Krankheit und
70 gesunden Personen eine Sensitivitat
von 90% und eine Spezifitdt von 93%
(Bajajetal., 2017). Ahnliche putaminale
Signalalterationen wurden auch bei der
PSP beschrieben, sodass die ROl Ana-
lyse der putaminalen Diffusivitat nicht
zur Unterscheidung zwischen MSA-P
und PSP verwendet werden kann.

Eine abnorm erhéhte Diffusivitat
konnte auch im MCP, der Pons und des
Kleinhirns hinweisend fir eine MSA
beobachtet werden. Differenzialdiag-
nostisch miissen Diffusionsstérungen,
bedingt durch neurodegenerative Er-
krankungen, von chronisch vaskularen
Pathologien unterschieden werden.
Dies gelingt meist durch deutliche Un-
terschiede in der Lokalisation und des
Verteilungsmusters, wobei es nur in
sehr seltenen Fallen zu nicht zuorden-
baren Uberlappungen kommt.

Ubereinstimmend mit den beschriebe-
nen neuropathologischen Verdanderun-
genzeigensichinder MRT bei Patienten
mit PSP Atrophien der Mittelhirnhaube
und des Mittelhirndaches (Tegmentum
und Tectum), sowie der oberen Klein-
hirnstiele (SCP, superior cerebellar pe-
duncle) und der unteren Olive (Mueller
et al,, 2012). Die Volumenminderung
des Mittelhirns mit Abflachung und Ein-
dellung der rostrodorsalen Mittelhirn-
haube bei erhaltener Ponsformation
ergibt bildmorphologisch in der medi-
anen Sagittalschicht das sogenannte
»Kolibri- oder Kénigspinguin-Zeichen"
(king-pinguin sign, auch bekannt unter
dem Namen ,humming bird sign).

Dieses Merkmal tritt kaum bei Patien-
ten mit anderen neurodegenerativen
Parkinson-Syndromen auf, sodass die
Detektion eine hohe Spezifitat fir die
PSP hat. Anzumerken ist jedoch, dass
dieses Zeichen bei bis zur Halfte der
PSP-Patienten, insbesondere im friihen
Krankheitsstadium, fehlen kann. Neben
der visuellen Beurteilung konnte ein
mediansagittaler Mittelhirndurchmes-
ser von < 14mm, spezifisch fiir die PSP,
aber wenig sensitiv flir die Abgrenzung
zur Parkinson-Krankheit, beschrieben
werden. Zusatzlich zu infratentoriel-
len Atrophiezeichen kénnen Hirnsub-
stanzminderungen der Frontal- und
Temporallappen beobachtet werden.
Neben den visuellen Atrophiezeichen
und eindimensionalen Distanzmessun-
gen kommen bei der MRT Befundung
der PSP planimetrische Verfahren
zum Einsatz. Dabei zeigte eine erhohte
Ratio zwischen mediansagittal gemes-
sener Mittelhirn- zur Ponsflache eine
gute Trennscharfe von 87% zwischen
PSP und Patienten mit der Parkinson-
Krankheit (Hussl et al., 2010).

Die Relation der Ratio Mittelhirn
zur Ponsfliche zum Verhéltnis der
Breite der oberen und mittleren
Kleinhirnstiele  (Ponsflache/Mittel-
hirn x MCP-Durchmesser/SCP-Durch-
messer) ergibt den MR-Parkinsonism
Index (MRPI). Dieser Parameter ist bei
der PSP vermindert und erreicht eine
Genauigkeit der Differenzierung der
PSP und MSA zur Parkinson-Krankheit
und gesunden Kontrollen von 80% und
100% (Nigro et al., 2017; Mangesius et
al.,2018).

Neben der Befundung von konventio-
nellen MRT Untersuchungen konnten
Studien mit kleinen Fallzahlen eine
PSP spezifische Zunahme der Diffusi-
vitdt des oberen Kleinhirnstiels zeigen
(Nicoletti et al., 2008). Aufgrund seiner
kleinen Struktur und der Schwierigkei-
ten der Standardisierung von diffusi-

onsgewichteten Sequenzen zwischen
verschiedenen MR-Tomographen sind
derzeit keine Normwerte bekannt.
Die meisten MRT-Studien wurden mit
PSP Patienten vom Richardson Typ
durchgefiihrt. Die eigentliche Schwie-
rigkeit in der Differenzialdiagnose stellt
sich aber hiufig zwischen Patienten
mit PSP vom Parkinson-Typ und der
Parkinson-Krankheit. Inwieweit sich
die oben genannten MRT-Marker auch
bei anderen PSP Formen nachweisen
lassen, muss durch entsprechende Stu-
dien untersucht werden.

Zusammengefasst sind pathologische
Befunde der strukturellen MRT insbe-
sondere unter Zuhilfenahme von Dis-
tanz- und planimetrischen Messungen
und der Beurteilung von kombinierten
putaminalen und infratentoriellen Ver-
dnderungen oft hoch spezifisch fiir das
Vorliegen eines bestimmten atypischen
Parkinson-Syndroms und tragen damit
erheblich zur diagnostischen Sicherheit
bei. Die Sensitivitat bleibt jedoch oft in
den ersten Krankheitsjahren gering,
sodass aufgrund des Fehlens abnor-
mer Befunde ein atypisches Parkins-
on-Syndrom in manchen Fallen nicht
ausgeschlossen werden kann.
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Maschinelle Erkennung
von Hirnstrukturen

Das Zusammenspiel von verschiedenen Faktoren hat kiirz-
lich die Entwicklung der automatisierten Erkennung und
volumetrischen Bestimmung von in der MRT abgrenzbaren
Hirnregionen ermoglicht. Dazu zéhlen die Verbesserung des
Kontrast-zu-Rausch Verhéltnisses der letzten Generationen
von 1.5 und 3T MRTs, die Entwicklung und Validierung von
dedizierten Softwarealgorithmen und die Optimierung der
Architektur und Geschwindigkeit von Prozessoren und damit
die Steigerung ihrer Rechenleistung. Verschiedene mathe-
matische Modelle werden laufend fiir die maschinelle Erken-
nung von Hirnstrukturen getestet. Derzeit kommen aber nur
wenige Algorithmen an die untersucherabhingige Erken-
nung von Hirnregionen heran. Ein geeignetes Programm,
bekannt unter dem Namen FREESURFER (http://surfer.nmr.
mgh.harvard.edu) wurde an der Harvard University entwi-
ckelt und ermoglicht die Erkennung von 270 anatomisch
definierten Hirnregionen (Fischl et al., 2004). Neben der
kompletten Kartierung des Kortex werden auch subkortikale
Strukturen wie das Putamen, die graue und weif3e Substanz
des Kleinhirns, das Mittelhirn und der Thalamus segmentiert.
Die sehr prazise Identifikation der Hirnregionen fu3t auf drei
Saulen: i) dem Rechner werden atlas-basierte und damit ana-
tomische Informationen intakten Hirnparenchyms zur Verfi-
gung gestellt i) Bildsignalfrequenzen des zu analysierenden
MRTs werden mit bekannten Signalintensitatshistogrammen
aller Hirnregionen abgeglichen, um die Wahrscheinlichkeit
raumlich abhangiger Dichtewerte einer anatomischen Regi-
on zuordnen zu kénnen und iii) die raumliche Abhangigkeit
der unter Punkt i) undii) klassifizierten Bildpunkte wird mit in
der Bilderkennung haufig verwendeten Markov-Netzwerken
abgebildet, was eine Optimierung der Lokalisation von Hirn-
strukturen zueinander erlaubt. Beispiel der automatisierten
MRT Erkennung sind in Abbildung 1 und 2 wiedergeben.

Trotz qualitativ hochwertiger Resultate der maschinellen
Bildstrukturerkennung, muss die vollautomatisierte Proze-
dur von in der Hirnanatomie erfahrenem Personal validiert
werden. Dabei kénnen anhand von 3D Visualisierungen der
Hirnoberflache sowie Schichtbilddarstellungen fehlerhafte
Analyseergebnisse, hervorgerufen durch mangelndes Kon-
trast-zu-Rausch Verhiltnis, oder Bildartefakte, entstanden
durch z.B Kopfbewegungen oder metallhaltige Implantate,
erkannt und gegebenenfalls korrigiert werden.




Abbildung 1

Subkortikale Volumenreduktion
bei einem Patienten mit Multisystematrophie (MSA) und Progressiver supranukledrer Paralyse (PSP)
im Vergleich zu einem Patienten mit der Parkinson-Krankheit und einem Probanden.

Parkinson Krankheit

Eine T1 gewichtete 3D magnetization-prepared rapid
gradient echo (MPRAGE) Sequenz wurde fiir die Segmen-
tierung der Hirnregionen verwendet. Caudatum (gelb),
Putamen (hellblau), Globus pallidus (rot), Thalamus (hell-
griin), dorsales Mittelhirn (dunkelblau), graue Substanz des

Kleinhirns (orange), weiRe Substanz des Kleinhirns (grin),
Amygdala (ttirkis), Hippocampus (violett). Die Volumenre-
duktion des Putamens und der grauen und weif3en Substanz
des Kleinhirns bei MSA und des Mittelhirns und Globus pal-
lidus bei PSP ist deutlich erkennbar.




Abbildung 2

3D Darstellung
der Volumenreduktion des Putamens (rot) bei einem Patienten mit Multisystematrophie
im Vergleich zu einer gesunden Person.

i F

Patient mit Multisystematrophie
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Von der Erkennung von Hirnstrukturen
zur Diagnose

Die alleinige Volumetrie von Hirnre-
gionen wiirde vergleichbar mit der
manuellen Vermessung eine héhere
diagnostische Unscharfe zeigen, da
bekannte EinflussgréBen wie z.B.
Patientenalter, Geschlecht und Ge-
samthirnvolumen in der Analyse
nicht berlcksichtigt wurden. Diese
EinflussgroBen werden anhand von
entsprechenden Kollektiven gesunder
Personen bestimmt und flie3en als Ge-
wichtungsfaktoren in die individuelle

Volumenanalyse ein. Die Berechnung
der Standardabweichung (z-Wert) er-
moglicht die Darstellung und Reihung
von Messwerten in Abhangigkeit eines
Normalkollektives, vergleichbar mit
z.B. Laborwerten einer Blutabnahme.
Pathologische z-Werte kénnen einer-
seits anhand von Konfidenzintervallen
festgelegt werden oder mit Hilfe von
Klassifizierungsverfahren berechnet
werden. Fir die Differenzialdiagnose
von prospektiv-rekrutierten Patienten

mit MSA (n=40), PSP (n=30) und der
Parkinson-Krankheit (n=40) und einer
Krankheitsdauer im Mittel von 2.8 Jah-
ren konnte in einem Trainings-Validie-
rungsdesign ein Diagnosealgorithmus
mit den Hauptunterscheidungsmerk-
malen Mittelhirn, Putamen und graue
Substanz des Kleinhirns ermittelt
werden (Abbildung 3, Scherfler et al.,
2016). Dabei zeigte sich eine diagnos-
tische Sensitivitat von 100% fir MSA
und 90% bei PSP sowie eine Spezifitat
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von 100% fir beide Krankheitsgrup-
pen im Vergleich zur Kohorte mit der
Parkinson-Krankheit. Die Technologie
wurde im Rahmen einer Testphase in
den klinischen Alltag integriert und
wird laufend fir die Erkennung von
weiteren Hirnregionen adaptiert. Ein
dhnliches Verfahren, basierend auf der

Abbildung 3

Verwendung von Atlas-basierter Seg-
mentierung T1 gewichteter 3D MRT
und anschlieBender Klassifikation von
subkortikalen Regionen mittels der
Support Vektoren Methode, konnte
die Regionen Mittelhirn, Tegmentum,
oberer Kleinhirnstiel fiir PSP Richard-
son Typ, Kleinhirn und mittlerer Klein-

Ein dreistufiger C4.5 Entscheidungsbaum

Automatisch erstellt anhand von Trainingsdatensdtzen

PSP n=20
MSA n=26
MP n=26

z<-246

z>-246

graue Substanz
des Zerebellums

z<-2.15

hirnstiel fir MSA zerebellare Variante
sowie das Putamen fiir MSA Parkinson
Variante mit einer Sensitivitat zwischen
79% und 87% und einer Spezifitit von
87% bis 96% identifizieren (Huppertz
etal, 2016).

z<-2.03

z>-2.03

Die Zahlen in jedem Rechteck geben die Anzahl
derrichtigklassifizierten Félle, die den Bedingun-
genjedes Entscheidungspfades entsprechen, so-
wie die jeweils falsch klassifizierten Falle an. Die

z-Werte entsprechen Hirnvolumen, Alters- und
Geschlechts-normierten Volumenmesswerten.
MSA, Multisystematrophie; PSP; Progressive
supranukledre Paralyse




Ausblick

Die Etablierung der 3D MRT Volu-
metrie steht aufgrund der breiten
Verfligbarkeit und hohen Genauigkeit
am Anfang eines Prozesses der Ent-
wicklung computerunterstitzter
Diagnoseverfahren bei Patienten mit
Parkinson-Syndromen. Rezent konnten
zwei Arbeiten unabhéngig voneinan-
der pathologische Veranderungen der
dentatorubrothalamischen Bahnen,
gemessen mit der diffusionsgewichte-
ten MRT, bei Patienten mit der PSP Par-
kinson Variante und PSP Richardson
Variante im Unterschied zu Patienten
mit der Parkinson-Krankheit feststellen
(Nicoletti et al., 2017).

Zusammen mit der standardisierten kli-
nischen Validierung der posturalen Sta-
bilitat erzielte die diffusionsgewichtete
MRT der automatisierten Identifikation
der dentatorubrothalamischen Bahnen
eine diagnostische Genauigkeit von
95,5% bei Patienten mit PSP Richard-
son Typ, PSP-Parkinson Typ und der
Parkinson-Krankheit (Seki et al., 2018
in press).

Diese Erkenntnisse werden derzeit
in bereits bestehende automatisierte
MRT Analyseverfahren eingebaut, um

durch multimodales MRT identifizierte
Krankheitssignaturen von verschiede-
nen Kategorien der PSP zu komplettie-
ren. Vergleichbare Bestrebungen mit
dem Ziel der Einbindung des mittleren
Kleinhirnstiels zur besseren Charakte-
risierung von Patienten mit MSA-P und
MSA-C werden zurzeit untersucht.

AbschlieBend muss festgehalten wer-
den, dass die derzeitige Studienlage
aufgrund fehlender multizentrischer
Untersuchungen mit autoptischer
Validierung keine abschlieBende Be-
wertung hinsichtlich der Effektivitat
der Diagnosestellung eines atypischen
Parkinson-Syndroms erlaubt. Auch
wenn eine international giiltige Stan-
dardisierung noch nicht existiert,
werden computerunterstiitzte MRT
Auswerteverfahren zunehmend bei
Patienten mit neurologischen Erkran-
kungen eingesetzt und hinsichtlich
ihres Potentials als Neuroimaging-ba-
sierter Surrogatmarker fiir die Friiher-
kennung von Erkrankungen und ihrer
Krankheitsprogression untersucht.

Die einfache Akquisitionvon T1 gewich-
teten 3D MRT Sequenzen zusammen
mit dem Ausbau der teleradiologischen
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Befundung erméglicht jetzt schon den
Zugriff auf diese derzeit noch datenb-
ankabhangigen und daher nur an Zen-
tren zuganglichen vollautomatisierten
Analyseverfahren.
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15. Jahrestagung der osterreichischen Gesellschaft fiir Neurologie
Datum: Mittwoch, Méarz 21 - Freitag, Marz 23
Ort: Linz, Design Center

70th AAN Annual Meeting
Datum: Samstag, April 21 - Freitag, April 27
Ort: Los Angeles, USA

OGN Facharztausbildungsseminar Sommersemester
Datum: Donnerstag, Mai 17 - Samstag, Mai 19

Ort: Universitatsklinik fir Neurologie, Horsaalzentrum, Horsaal 5,
Wahringer Girtel 18-20, 1090 Wien

4th Congress of the European Academy of Neurology (EAN)
Datum: Samstag, Juni 16 - Dienstag, Juni 19
Ort: Lissabon, Portugal

EFAS (European Federation of Autonomic Societies)
Jahrestagung 2018

Datum: Freitag, Juli 6 - Samstag, Juli 7

Ort: Wien, Hotel Hilton

Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Neurorehabilitation
Datum: Donnerstag, September 27 - Freitag, September 28

Ort: twelve conference center, myhive Twin Towers, 1. Obergeschoss,

Vienna Twin Tower, 1100 Wien

22nd International Congress of

Parkinson’s Disease and Movement Disorders (MDS)
Datum: Donnerstag, Oktober 4 - Dienstag, Oktober 9

Ort: Hong Kong, China

Jahrestagung der Osterreichischen Parkinson Gesellschaft
Datum: Donnerstag, November 8 - Samstag, November 10
Ort: Med. Campus IV des Kepler Universitatsklinikums Linz

12th International Congress on Non-motor Dysfunctions in
Parkinson’s Disease and Related Disorders (NMDPD)
Datum: Donnerstag, November 15 - Sonntag, November 18

Ort: Bordeaux, Frankreich

OGN Facharztausbildungsseminar Wintersemester 2018
Datum: Donnerstag, November 22 - Samstag, November 24
Ort: Graz




