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expression of a receptor with tyrosine kinase activity called
c-kit. A new drug, Imatinib, is a potent inhibitor of a subgroup
of the tyrosine kinase family comprising BCR-ABL, platelet-
derived growth factor, and c-kit. Imatinib represents the first
systemic treatment with a clinical effect on patients with
metastatic or unresectable GISTs, which are known to be re-
sistent to chemo and radiotherapy. In the first phase I and 11
studies confirmed partial responses were seen in 53% and 59%
of the patients respectively.
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FDG-PET og CT ved gastrointestinal stromal tumor

i behandling med imatinib

Annika I. Eigtved, Anne Kiil Berthelsen, Christina Kinnander,
Anders Krarup-Hansen & Sarkomgruppen i Kgbenhavn

Gastrointestinal stromal tumor (GIST) har oprindelse i den
mesenkymale stamcelle som den interstitielle Cajal-celle i den
gastrointestinale (GI) tragt. GIST defineres som varende posi-
tiv for CD 117 (ogsa kaldet c-kit, som er en transmembran ty-
rosinkinasereceptor hos nzr ved 100% [1, 2]. Vesentligste dif-
ferentialdiagnose er leiomyosarkom.

Incidensen af GIST er ukendt, men anslas til at vaere 20-30
tilfelde pr. &r. Primer lokalisation er ventrikelvaeg eller tarm-
kros. Debutsymptom er ovre GI bledning eller tarmobstruk-
tion [3, 4]. P4 diagnosetidspunktet er sygdommen hos 30% ma-
lign med regional spredning eller med levermetastaser og der-
for ofte ikke tilgaengelig for radikal operation.

Ekstraabdominale metastaser ses sjzldent. Radikal kirurgi er
forstevalgsbehandling, responsraten pd konventionel kemote-
rapi er under 5%, og strdlebehandling har ingen plads. Medi-
anoverlevelsen for patienter med metastatisk sarkom inkl.
GIST er 53 uger [5].

Et nyt kemoterapeutikum, imatinib (Glivec), hemmer
malrettet signalsystemet i tumorcellen ved selektiv hemning
af autofosforyleringen af KIT-produktet af c-kit-proto-onko-
gen, en proteintyrosinkinase, der er forbundet med haemning
af celluleer proliferation [6]. Imatinib er undersogt ved fase I-
[II-undersagelser [6]. Ved anvendelse af RECIST-kriterier [7] er
der observeret komplet og partielt respons hos 60% og stabil
sygdom hos 25% med levetidsforlengelse. Median overlevelse
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Fig. 1. A. Preeterapeutisk CT med en 5 cm i diameter stor hypodens proces i le-
veren. Transaksialt billede.

B. Preeterapeutisk PET med patologisk gget aktivitetsoptagelse i randzonen af
tumor. Manglende optagelse centralt i tumor tyder p& nekrose. Der ses fysiolo-
gisk FDG-optagelse i cor. Transaksialt billede.

kan ikke angives [8]. Evaluering af GIST foretages seedvanlig-
vis med CT, som sent i forlebet viser evt. respons. En underse-
gelse viser, at 3F-flourdeoxyglukose positron emissions tomo-
grafi (FDG-PET) er mere folsom og viser evt. respons allerede
inden for dage [6].

Sygehistorie

En 59-drig kvinde havde histologisk verificeret intraabdomi-
nalt recidiv af GIST. Praeterapeutisk CT! (Fig. 1A) viste en 5
cm i diameter stor hypodens proces i leveren. FDG-PET 2 ud-
fort kort efter (Fig. 1B) viste patologisk eget aktivitet i randzo-
nen af den store proces posteriort i hejre leverlap og aktivi-
tetstomhed centralt som udtryk for mulig central nekrose. Der
ses fysiologisk FDG-optagelse i cor. Efter seks maneders be-
handling med imatinib 400 mg dagl. p.o. fandtes ved kombi-
neret PET/CT 3 forholdene at vaere uzendret ved CT (Fig. 2A),
mens PET viste respons med ingen FDG-optagelse, men ude-
lukkende aktivitetstomhed i tumor, dvs. ingen tegn pa vitalt,
metabolisk aktivt tumorvav (Fig. 2B). I Fig. 2C vises det fusio-
nerede PET/CT-billede. Kombineret PET/CT blev ikke ud-
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Fig. 2. PET/CT efter behandling. A. CT ueendret.

B. PET viser ingen FDG-optagelse i tumor, dvs. ingen tegn pa vitalt, metabolisk
aktivt tumorveev. Der ses ikke FDG-optagelse i cor - dette varierer bade inter- og
intraindividuelt, efter hvornér tidspunktet for skift fra glukosemetabolisme til frie
fede syrer-metabolisme i hjertemuskulaturen indtreeder ved faste. Glukose- og
dermed FDG-optagelsen i malignt veev er ikke afheengig af dette.

C. Det fusionerede PET/CT-billede.

Transaksiale billeder pd sammenlignelige snitplaner som vist i Fig. 1A og B.

fort initialt, idet PET/CT-skanneren pa daverende tidspunkt
endnu ikke var installeret.

Inden for den anferte behandlingsperiode blev patienten
symptomri.

Konklusion
FDG-PET og spiral-CT, evt. udfert simultant hos en patient
med GIST i behandling med imatinib er supplerende under-
sogelser. FDG-PET synes tidligt at kunne prediktere behand-
lingseffeke.

4096 PET-skanner, GE Med. Syst, Milwaukee, WI (Rigsho-
spitalet)

Multi-slice CT-skanner, Mx8000, Marconi Med. Syst
(Amtssygehuset i Herlev)

Discovery LS PET/CT-skanner, GE Med. Syst, Milwaukee,
WI (Rigshospitalet)

Summary

Annika I. Eigtved, Anne Kiil Berthelsen, Christina Kinnander
& Anders Krarup-Hansen:

PET/CT in case of gastro-intestinal stromal tumor

treated with imatinib.

Ugeskr Leger 2003;165:3507-9.

The combined imaging modality PET/CT is a possible super-
ior tool for evaluation of gastro-intestinal stromal tumor treat-
ment illustrated in a case of a 59-year-old woman responding
to imatinib.
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Forskningens vilkar ved den medicinske praeklinik
samt de odontologiske og farmaceutiske omrader

Dr.odont. Birgitte Nauntofte & cand.scient. Bente Maller

I rapporten beskrives en raekke vaesentlige problemstillinger
og konsekvenserne heraf for forskningens vilkar pa univer-
sitetsomridet. Det drejer sig bl.a. om: 1) den stigende mangde
af uddannelsesopgaver, 2) mindre forskningstid og feerre
forskningsmidler, 3) det forestiende generationsskifte og
alderspuklen og 4) den videnskabelige stabs uddannelses-
messige baggrund.

/Endret studenteroptag

P4 nationalt plan skabes det biomedicinske fundament for de
fremtidige diagnostiske og behandlingsmaessige principper i
stor udstrkning ved de sundhedsvidenskabelige fakulteter
og det farmaceutiske universitet (DFU). Disse institutioner har
i de seneste 20 ar gennemgaet en turbulent periode, som har
omfattet savel kraftige opbremsninger som efterfolgende ud-
videlser - sidstnzevnte specielt pd uddannelsessiden.

I Fig. 1 vises udviklingen i det arlige optag af studerende,
hvor specielt lzegeuddannelsen har haft en markant stigning
gennem 1990’erne.

Ogsa inden for det postgraduate omrade er der sket n-
dringer efter ph.d.-reformen i 1993, hvor produktionen af
ph.d.er specielt pa det medicinske og farmaceutiske omrade
er steget markant (Fig. 2). Det skal bemzrkes, at antallet af
medicinske ph.d.-grader, der udgar fra klinikken, i perioden
1997-2000 har vaeret ca. dobbelt s stort som antallet, der er
udgaet fra medicinsk praeklinik.
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Fig. 1. Udviklingen i det arlige optag af studerende ved de sundhedsvidenska-
belige fakulteter og DFU. Andet er i 2000 fordelt med: idreet 75, biomekanik
46, humanbiologi 30, folkesundhed 59, MPH 43, MIH 27, sundhedsfaglig kan-
didatuddannelse 50 og biomedicinsk teknik 8 personer.

Forskernes vilkar

Rédets analyse af den basale sundhedsvidenskabelige forsk-
nings vilkar viser, at jobbet for den fastansatte forsker pa det
sundhedsvidenskabelige universitsomrade har 2ndret karak-
ter, idet lektorerne/professorerne bruger stadig mere tid pa
undervisning og administrative opgaver og dermed fir min-
dre tid til forskning. Eksempelvis er antallet af fastansatte, der
skal forestd undervisningen og vejledningen af de studerende,
ikke fulgt med stigningen i studenteroptag og antal ph.d.-
studerende (Fig. 3).



