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中文摘要 

 

惡性腦瘤之治療在手術治療, 放射治療及化學治療標靶治療方面有逐年之

進步,只可惜病患之預期中數壽命 (median survival) 僅達 16-18個月。正子造影

/磁振造影 (PET/MRI) 為一種結合正子造影及核磁共振之技術，目前臨床之使

用範圍仍在研究當中[9]。本試驗聚焦於人類惡性腦瘤對於酪氨酸激酶 (tyrosine 

kinase) 之影像評估。目前研究之目的 1)建立完整之動物模式探討核醫追蹤劑 

(tracer) 及核磁共振之組合，並且研究是否可以提供更完整之惡性腦瘤治療規

劃；2)其次對於評估腦部惡性腫瘤之治療效果。  

研究重點：建立穩定之人類腦瘤動物模式 (humanized animal brain tumor 

model)，分析動物腦中之正子造影訊號強度。正子造影/ 磁振造影可以提供腦

瘤治療之效果評估，進而進行至人體試驗計畫。以人類惡性腦瘤細胞轉殖於免

疫缺損小鼠 (nude mouse) 之腦中，可以以氟-去氧胸腺嘧啶核苷/ [氟-18]標定

[氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷 (fluoro-deoxythymidine/ 
F-18

-fluro-ethyl-tyrosine，(F-

18-FLT/FET)) 作為正子造影標記分子，明確的標記出腦瘤之位置，並且間接表

示以酪胺酸激酶抑制劑可能成為人類腦瘤之輔助治療之一。 

 

關鍵字關鍵詞：惡性腦瘤、正子造影
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Abstract 

 

Malignant glioma remained grave prognosis (median survival 16-18 months), 

despite all the advances in surgery, chemotherapy and radiation therapy. The 

advances in the imaging modalities, including MRI/PET may provide a promising 

prognosis/treatment tool for treating this disease.  

The main target of this study was to establish a humanized animal glioma model. 

The model is based on xenograft human glioma cells into the immune-compromised 

mouse brain and successfully demonstrated with PET/MRI image fusion modality. 

Fluoro-deoxythymidine /
18 

F-fluro-ethyl-tyrosine (F-18-FLT/FET) are molecules used 

in cancer PET tracer.  

In this study, the high signals of FET indicated that the successful model in 

using huaminzed animal glioma model. Future work would be mandatory to establish 

the tyrosine kinase inhibitors to treat this malignancy.  

 

Key words:  Brain tumor, PET 
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壹、計畫緣起與目的 

 

1930年代，Science雜誌上發表癌細胞比正常細胞有更高的糖解作用 

(glycolysis) 作用，一直到 1970年代 正子掃描 (PET SCAN) 及[氟-18]標定去氧

葡萄糖 (2-[F-18]Fluro- 2-deoxy-D-glucose，([F-18]FDG)) 發明後，才應用到癌

症的臨床診斷上。還有其他之分子診斷工具，如甲硫氨酸 (methione) 及膽鹼 

(choline)等(Kim, Chung et al. 2005, Gulyas, Nyary et al. 2008, Goda, Dutta et al. 

2014) 1980年代初期由於正子造影儀器造影視野很小，只能進行腦部造影，因

此[氟-18]標定去氧葡萄糖 ([F-18]FDG) 癌症造影最早是應用在腦腫瘤方面。隨

著電子儀器的進步，1990年代開始才有大造影視野的全身 正子掃描 (PET 

SCAN)  造影儀器，從此[氟-18]標定去氧葡萄糖 ([F-18] FDG) 全身正子造影 

(PET) 在歐美日本等先進國家已成為癌症檢查的一項重要工具，對於癌症病患

的診斷及治療過程造成重大的影響。 

利用酪胺酸激酶抑制劑 (tyrosine kinase inhibtor，TKI) 用以治療肺癌大腸

癌及乳癌，已經進入臨床之階段。因此利用分子影像正子造影可能是一種有效

且不同於傳統電腦斷層攝影及核磁共振造影之影像方式，與一般癌症治療之評

估建立於病患症狀之改善，電腦斷層及 x光影像及血液中癌症指數之變化 

(CEA) 。因此正子造影/ 磁振造影 (PET/MRI) 之評估，與傳统之工具不同，

提供的是分子層级之病灶影像。 

[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷 (F-18-F-18-FLT (fluoro-

deoxythymidine))[1]，是一種於 1998年開始使用於正子造影之工具，尤其主要

針對於腫瘤細胞增生 (proliferation)，主要之機制在於增殖中之細胞會進入嘧啶

路徑 (pyrimidine pathway)，而[[氟-18]]標定去氧胸腺嘧啶核苷 (F-18-F-18-FLT) 

由胸腺嘧啶激酶一號 (thymidine kninase 1) 磷酸化，並且被細胞攝取進入細胞

中。[氟-18]標定[氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷 (F-18 -FET (fluoro-ethyl-tyrosine)) 同

時也是另外一種針對酪胺酸 (tyrosine) 之正子造影之分子[2]。 
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今年文獻上也正在對於[氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷 (FET) 及去氧胸腺嘧啶

核苷 (F-18-FLT) 之腦部造影作更進一步之分析，2014六月 Plos One期刊整理

以此技術評估動物模式得到相當正面之結(如附圖) 

 

因為上述之緣故，以[氟-18]標定[氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷 (F-18-F-18-

FLT)、[[氟-18]]標定去氧胸腺嘧啶核苷 (F-18-FET) 為造影之分子近年來開始受

到腫瘤研究，治療及預後之研究者重視。近年來標靶治療也逐漸發展，尤其以

酪胺酸激酶抑制劑 (tyrosine kinase inhibitors，TKI)，如基利克膜衣錠 

(imatinib)、艾瑞莎膜衣錠 (gefitinib)、得舒緩膜衣錠 (erlotinib)，紓癌特膠囊 

(sunitinib) 等之標靶抑制劑逐漸地使用於白血病、肺癌、大腸癌[3, 4]。  

雖然酪胺酸激酶抑制劑 (TKI) 之標靶治療可提供一部分之癌症病患使用，

並且可以影像之呈現並評估癌症之冶療成效[5, 6]，然而在腦部之病灶，因為其

位置及大小，使用酪胺酸激酶抑制劑 (TKI) 之功效目前仍未確定[6,7,8, 11]，

但是未來的發展應該需要更多之研究証實。在腦部之惡性腫瘤可分原發性及轉

移性。原發及轉移性惡性腦瘤常見之基因變化為上皮細胞生長因子接受器突變 

(EGFR mutation) (EGFR variant III in glioma)，因此酪胺酸激酶抑制劑 (TKIs) 

將來運用於腦部腫瘤之治療，是有非常高之潛力。目前在臺灣，絕大部分之研

究都聚焦於肺癌、乳癌、大腸癌，因為這些癌症之盛行率比較高。但是相對而

言，當病患之原發腫瘤得到控制時，轉移性腫瘤，尤其是腦部，如何以影像評

估治療之效果，是腫瘤治療之重要根據。 
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在本計劃中, 研究之主軸在於建立人類化腦瘤動物模式 (humanized animal 

glioma model)，並且可以利用[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷/ [氟-18]去氧胸腺嘧

啶核苷 (F-18-F-18-FLT/FET) 正子造影定位出腦瘤之位置及大小，並且可以評

估治療之效果。目前已經有一系列針對酪胺酸激酶 (tyrosine kinase) 之抑制

劑，對於大腸癌、肺癌及腸胃道間質癌 (GIST) 已經獲得臨床試驗之認可，使

用於傳統化學治療無效之病患身上。但是需要經過基因檢測；如果利用正子掃

瞄配合酪胺酸激酶一號正子造影示蹤劑 (tyrosine kinase I PET tracer) 之使用，

可以作為使用此類藥物之有效與否之工具，對於分子影像之運用會加上治療上

之運用，甚至可以運用於有效與否之評估工具，不只靠傳統電腦斷層攝影/ 磁

振造影 (CT/MRI) 或臨床上病患之反應。因此腦部腫瘤病患是否能夠運用此工

具，是一個非常重要之連結。 
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表一、FDA核准之酪胺酸激酶抑制劑 (tyrosine kinase inhibitor)，其中尚未包含

腦瘤 
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貳、研究方法與過程 

正子造影造影分子製備 (PET tracer preparation) 

1) F-18-FLT 

F-18-FLT之合成基本上參照前述之製備過程。簡述之，F-18之合成經由質

子反應（迴旋加速器）之核反應，將 18O-enriched water 合成為 
18

O (p,n) 
18

F。

水項之 F-18 fluoride ion (-18,500 MBq) 加上 potassium carbonate 及 and 

Kryptofix 2.2.2. (Aldrich Chemical Co.)。其次將水分子以 azeotropic 

distillation(acetonitrile)蒸乾，已乾燥之 KF-18/Kryptofix 再與 F-18-FLT之前驅

物(5’-O-[4,4-dimethoxytrityl]-2,3-anhydrothymidine) 進行反應並且以稀釋之氫氯

酸(Hcl)進行水化(hydrolyzation)。 

所得到之初產物將由高效液相色譜法(semipreparative high-performance 

liquid chromatography, HPLC ,Phenomenex Aqua column, 25 x 1 cm; 10% ethanol 

in water; flow rate, 5.0 mL/min) 純化取得化學及放射化學上純度高之產物 F-18-

FLT in 555–1,110 MBq (6%–12% radiochemical yield, decay corrected)。以 semi-

HPLC純化之產物，可以 analaytic HPLC ( Phenomenex Luna C18 column, 25 cm 

x 4.1 mm; 10% ethanol in water; flow rate, 2.0 mL/min; 287-nm ultraviolet and 

radioactivity detection; specific activity, -74 Bq/mmol)確認至純度趨近於 -99%。

此產物將由 normal saline (sodium chloride) 稀釋並且由通過 0.22um 篩網，達到

無菌之程度，進行分裝，因此最後產物為無菌並且無誘發過敏之雜質. 
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2) F-18-FET 

F-18-FET 之合成之前驅物為(2S)-O-(2-Tosyloxyethyl)-N-trityl-L-tyrosine-

tert-butyl ester，並且利用前述之回旋加速器產出之 F-18 作為標定。 

其放射化學之純度首先由 semi-HPLC 進行初步產物之產出率。其次再由 

TLC及 HPLC分析高純度之最後產物，產物中之 ethanol 及 acetonitrile 可以由

GC進行分析，並且進行酸鹼度之測量。為了確認純度，HPLC 系統為使用管

柱 Kinetx 2.6 µ，C18, 100A, 50×4.6 mm ，並且使用 （98% 25 nM acetate 

buffer/2% acetonitrile pH 4.75 and a flow rate of 1.5 ml/min with UV detection at 

275 nm）將產物濾出。最後之 F-18-FET純度同樣需達 98-99%，放射強度約為

150–300 GBq/µmol。 
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影像分析主要模式 

微正子造影/ 電腦斷層影像 (MicroPET/CT Imaging) 

小鼠以麻醉藥物麻醉後（Midazolam 或 ketamine, 1 ml/100 g），從尾靜脈

接受約為 10.5±0.09 MBq 劑量之 F-18-FET及 F-18-FLT。接受掃描時，小鼠置

放於熱墊上以避免低體溫，PET 影像平均截取 60-120分鐘。放射掃描的能量

視窗設定在 350-650 keV，每六微秒 （every 6 nano seconds）。已截取之正子

造影經過影像之後處理（MAP reconstruction algorithm），評估影像之動態截點

基本上包括多重之分析，由 0-5400秒鐘作動態分析並且作不濃時間長度之分

析。PET本身之解像度約為 1.2mm 左右，vortex size約為 0.3x0.3x1.0mm 3 左

右，影像處理不包含減弱及強化之過程。 

在本計劃中 PET影像結合 micro CT 掃描（MicroCAT II, Siemens Medical 

solutions）、MicroPET及 microCT之影像進行手動之影像融合( manual 

fusion)。腫瘤之位置(region of interest, ROI)為 3D成像，以截取之放射同位素最

大值為參考值。參考點（或控制點）取自同一隻小鼠之對側大腦 （鏡像位

置），作為比較。量化 F-18-FLT/FET之確定截取劑量，標準化後之數值

(standardized uptake values, SUV)由下列公式計算： SUV=CT(Dinj x W) 

CT為組織之放射強度 radioactivity in the tissue，單位為 Bq/ml。 

 

Dinj為注射之劑量 

W為小鼠之重量 

SUVmax 為 ROI計算出之最高濃度 

SUVmean 為 ROI之平均濃度 
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如附圖 

 

 

 

 

Coronal Sagittal axial 
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動物部分 

本計畫將利用人類化腦瘤動物模式 (humanized animal glioma model) ，進

行腦瘤在正子造影/磁振造影 (PET/MRI) 之影像效果之研究及治療效果評估。

以示蹤劑 (tracer) 注射於以殖入人類腦瘤細胞至免疫缺損之小鼠 (nude/ NOD 

SCID as optional) 體內後，觀察在不同時間點下的腫瘤影像以及腫瘤治療效

果。 

(1)小鼠腦瘤模式 (每組 2-3隻) 

實驗用小鼠係採用裸鼠 (nude) 品系，購入後飼養於長庚大學動物實驗室

待體重穩定增加至 20-25公克。手術時以異氟醚 (isoflurane) 麻醉小鼠。誘發

腦瘤則使用人類細胞株 U87 (human cell line U87)，以加入 10% 胎牛血清之

DMEM培養基培養於 37℃ ，5%二氧化碳之培養箱中。實驗當日以胰蛋白酶 

(trypsin) 處理後計數細胞並調整濃度到 1x10
5
 細胞/微公升 (cell/μl) 待用。利

用小鼠頭部立體定位儀固定小鼠後，剪開頭皮使前囪部位外露，以立體定位儀

標定座標後鑽開頭蓋骨，將內含有細胞之注射系統依照定位儀標定之座標插入

定點後，以每分鐘 1微公升 (μl) 的速率注射腦瘤細胞於小鼠腦部紋狀體部位

共五分鐘(total 5 x10
5
)。注射使用之針頭係採用 27號針頭並以 PE管連接微量

幫浦以定時定量推進針筒。注射完成後為避免細胞溢回至注射點外，針頭需靜

待十分鐘後再緩緩拔出，接著以骨臘封閉頭蓋骨洞口後縫合皮膚。實驗小鼠隨

即單獨放置於鼠籠中，觀察至小鼠清醒且無異常狀況後送回動物房飼育。(如附

圖) 



12 

 

 

 



13 

 

 

動物實驗模式 

於成功誘發小鼠腫瘤生長之後，於第十四天開始做實驗。 

控制組 A：僅做顱骨鑽孔，並僅注射 5μl之生理食鹽水 或以腦瘤細胞移植 

(transplantation) (右側) 之 contralateral side (對側)，作為比較組。 

控制組 B：將成功誘發腫瘤生長之小鼠,注射下列藥物並進行正子造影/ 磁振造

影或電腦斷層掃描 (PET/MRI and /or CT)，包含 F-18-FLT/F-18-FET(PET)，已

確認腫瘤大小位置。 

 

本實驗遭遇的困難 

動物實驗之穩定性：含正子造影/磁振造影 (PET/MRI) 之影像造影部分，

需要建立適當之劑量及軟體處理。 

有關酪胺酸激酶抑制劑 (TKI) 之使用，預計使用臨床上常用之基利克膜衣錠 

(imatinib/ Gleevec) 為治療之藥物，使用之細胞株為人類細胞株 U87 (human 

U87 cell line) 等。 

 

重要儀器之配合 

所使用之最重要儀器及材料為核能研究所所提供之[氟-18]標定酪胺酸示蹤

劑 (F-18-labeled tyrosine tracer)，磁振造影/正子造影 (MRI/PET) 之動物影像造

影儀器。實驗之進行由人類腦瘤細胞腦部手術注射後之免疫不全小鼠 (nude 

mouse)兩週，以微型磁振造影 (micro MRI (T2))，作為腫瘤位置之確認。  
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在瞭解腫瘤位置後，進行[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷/ [氟-18]去氧胸腺

嘧啶核苷 正子造影示蹤劑 F-18-FLT/ F-18-FET PET tracer) 之注射及掃描。  

 

影像分析模式 

為了確定[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷/ [氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷

（FET/F-18-FLT）在腫瘤中攝入的時間進程及最適當的時間窗隔與背景值比

例，故製作[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷攝取的時間與活性曲線。 

 

 

圖 1. 磁振造影 (MRI) 顯示腫瘤注射位置 
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首先，利用磁振造影(或動物電腦斷層) 來決定腫瘤的平面，如同文獻中透

過影像的合併確定正子造影示蹤劑可攝入的最大值。磁振造影 (或電腦斷層) 

區域選定為參考過去的文獻，而腫瘤起始點的位置主要由對動物腫瘤模式具有

相當經驗的專家決定。先進行正子造影，並在同一周執行 MR掃描。接著在

80%的標準攝取值基礎上以等高線圈選出平面上感興趣的區域，這將排除腫瘤

中壞疽的部分。在感興趣的區域有著最大量攝入的正子造影平面，進一步透過

標準攝取值來證實。當發生不一致時，最大標準攝取值的正子造影平面將被選

定。正子造影的數據透過同一平面上三個連續的切片進行定量分析。腫瘤及正

常小腦的攝取在注射 75分鐘後進行評估。時間與活性的曲線藉由腫瘤與正常

組織的比例而產生，其中時間曲線則是全部 11個病人的平均值。 

[氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷在腫瘤中的攝取高峰在注射後的 5~10分

鐘，且呈現穩定的狀態，直到注射後 75分鐘才開始有明顯的下降。[氟-18]標

定去氧胸腺嘧啶核苷數據在 5分鐘及 35分鐘統計並獲得影像。[氟-18]標定去

氧葡萄糖數據與去氧胸腺嘧啶核苷/ [氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷數據相比，及影

像的分析顯示正子造影的執行是穩定的。動態可見背景對[氟-18]標定去氧胸腺

嘧啶核苷或[氟-18]標定去氧葡萄糖數據的攝取是異常的。背景則是藉由腦部面

積鄰近的腫瘤來定義。 

關於定量影像的分析，腫瘤的區域計數是透過標準攝取值的計算，將注射

的劑量與病人的體重標準化。最大標準攝取值及平均標準攝取值 T/N 比例藉由

區分腫瘤標準攝取值的前 20%及相對側的正常組織標準攝取值來決定。 
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參、主要發現與結論 

以人類化動物腦瘤模式 (humanized animal glioma model)，腦部腫瘤可以動

物正子造影示蹤劑 (animal PET tracer) 明確顯示在動物磁振造影 (animal MRI) 

不明顯之腦瘤位置。對於建立藥物篩檢治療惡性腦瘤提供一個穩定及針對人類

腦瘤細胞之動物模式，縮短臨床試驗前期 (pre-clinical trial)之試驗過程。 

 

一、[氟-18]標定[氟-18]去氧胸腺嘧啶核苷-正子造影 (F-18- FET-PET) 

電腦斷層掃描/ 正子造影 (CT/PET) 影像融合 

      Figure 2. 動物腦瘤注射 isotope-lebelled tyrosine tracer 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

以電腦斷層掃描 (頭骨定位)，可以幫助影像之融合。以腦瘤之位置相對於

正常未接受腦瘤注射之小鼠，以 F-18-FET 作為示蹤劑 (tracer) 可以連續收集

影像訊號。注射 200uCi之放射示蹤劑 (radiotracer) 後連續收集 3300秒後，可

以觀察到 F-18-FET在小鼠腫瘤中累積之狀況逐漸增加，因此可以作為一個有

效之的影像呈現 (圖.3)。 
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圖 3. 比較實驗腫瘤組及對照組 (Comparison of tumor vs. control group) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

比較腫瘤及對照組之相對值 (減掉背景值後)，可以發現腫瘤之相對同位素

吸收率 (isotope uptake) 明顯高於控制組。 

 

圖 4. 扣除背景值後，正子造影的吸收率關係圖 (relative uptake of PET after 

background subtraction) 
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 二.  F-18-FLT PET imaging 

理論上 F-18-FLT針對的是酪胺酸激酶一號 (tyrosine kinase I)，因此在其它

腫瘤之攝入 (uptake) 相對上是比較正常組織為高，在本實驗中驗證了此假說。

以同樣之模式測試 F-18-FLT之正子造影 (PET) 影像，可以更明顯觀察[氟-18]

之組織累積。 

 

圖 5. F-18-FLT PET/CT fusion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

與 F-18-FET比較，F-18-FLT在同樣時間內之組織累積程度較正常腦部更

高。 
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圖 6. [氟-18]標定去氧胸腺嘧啶核苷 腦腫瘤與正常腦的比較 

     F-18-F-18-FLT brain tumor vs. normal brain distribution  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

與上述方式一致，當扣除背景值訊號後，腦腫瘤組織對於 F-18-FLT 之累

積狀況非常明顯的超越正常組織。  

 

圖 7. Brain tumor F-18-FLT accumulation ratio (tumor vs. brain) 
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將正子造影影像及磁振造影影像合併，得到非常明顯之關聯性。因此在本

計劃中以人類化動物腦瘤模式 (humanized animal glioma model) 是一個可行性

非常高之動物模式，而且這樣之模式將把動物實驗及臨床試驗之界限縮短。此

模式將繼續作為藥物篩檢之參考工具，並且直接測試的是人類惡性膠質細胞瘤

於活體內 (in vivo) 環境下，腦瘤對於藥物之反應。 
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圖 8. 動物腦瘤模式之磁振造影-正子造影 合併影像 

     MRI-PET fusion image of animal glioma model 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

標定 F-18-FLT 之分子影像在小鼠中之影像如圖 9所示，已經非常明顯，

但是本研究將成功測試人類化動物腦瘤模式 (humanized animal glioma model)，

比較 F-18-FET以及 F-18-FLT之造影效果，測試藥物在小鼠腦中累積之適當的

累積時間 (optimal collect timing)，建立可供測試酪胺酸激酶抑制劑 (tyrosine 

kinase inhibitors) 之篩檢平台。 
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圖 9. F-18-FLT in animal brain tumor without fusion  
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結論： 

利用正子造影偵測腦瘤及腦部疾病已經在技術上可行, 但是傳統之氟代脱

氧葡萄糖(FDG，fluoro-deoxyglucose)，因為腦部之背景值太強，因此需要引進

新的分子影像技術[12]。酪胺酸激酶一號 (Tyrosine kinase 1) 是細胞增生之重要

途徑，因此不論是在治療上，診斷上或評估預後方面都有著很重要之角色

[13]。 

除了本研究所採取之酪胺酸激酶示蹤劑 (tyrosine kinase tracers) 之外，目

前有許多分子影像正在積極研究發表中，與癌症相關的有 F-DOPA[14,15]，與

巴金森症相關的有 FP-CIP[16]，與阿茲海默症 (Alzheimer’s disease) 相關的有

乙型－澱粉樣蛋白 (β-amyloid) [17]。因此正子造影之相關應用已經從腫瘤，發

炎，退化到功能之評估，都在繼續發展中。 

本次與核能研究所合作之計劃，主要利用長庚醫院已經發展之人類化動物

腦瘤模式 (humanized animal glioma model)，配合核能研究所發展之[氟-18]同位

素標定酪胺酸激酶一號正子造影示蹤劑 (isotope-labelled (F-18) tyrosine kinase 1 

PET tracer)。 

在一般之動物模式中，常常會與人類臨床試驗 (clinical trials) 之結果有不

同之結果，通常來自活體外 (in vitro) 或活體內 (in vivo) 之實驗材料來自動物

細胞，如小鼠 (mouse) 或大鼠 (rat)的細胞株。其次，使用人類細胞株，如

Hela cells，因為通常在培養箱 (incubator) 中進行體外 (in vitro) 之實驗，因此

對於微環境 (microenvironment)，如細胞外基質 (extracellular matrix)、組合蛋

白 (intergrin)、基質金屬蛋白胜肽 (matrix metallopeptide) 及血管新生方面等等

之方面，無法完整呈現。目前人源化腫瘤動物模型 (patient-derived xenograft，

PDX) 之實驗模式，漸漸得到重視。以人類檢體異種移植到動物 (human 

samples xenograft into animal) 之方式，進行藥物篩檢或者是微環境 

(microenvironment) 之研究，已經是非常常用之實驗模式[18]。 
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因此，本研究計劃對於人類化動物腦瘤模式 (humanized animal glioma 

model) 之建立，以及以磁振造影 (MRI) 確認腫瘤位置，加上測試 F-18-

FLT/FET兩種酪胺酸-相關正子造影示蹤劑 (tyrosine-related PET tracers)，順利

得到動物實驗資料收集之適當參數，增加了對於兩種正子造影示蹤劑 (PET 

tracers) 的瞭解。 

如果進一步之實驗，可以驗證利用酪胺酸激酶抑制劑 (tyrosine kinase 

inhibitor) 之效果，將很快速的可以進行人體試驗，並且實際運用於人類腦瘤之

診斷，治療及預後之判斷之成效。 
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