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【摘要】　阿尔茨海默病（AD）是老年期最常见的痴呆类型。患病率高，就诊率、诊断率及治疗率

低是长期以来我国AD临床诊疗所面临的严峻挑战。脑内β‑淀粉样蛋白沉积是AD连续疾病谱中最

早发生的病理过程，先于认知下降等临床症状。规范AD诊疗过程中淀粉样蛋白正电子发射断层显

像（PET）的操作和结果判读，实现显像流程及结果的可靠性、可重复性及可比性，将有助于疾病的早

期精准诊断、疗效评估、转归预测。推荐对淀粉样蛋白PET图像进行全局二元解读（阳性、阴性）。在

临床解读时淀粉样蛋白PET图像结果均应结合临床和神经心理学特征、其他形态和（或）功能性影像

资料及其他的生物学标志物。
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【Abstract】 Alzheimer′s disease (AD) is known as the most prevalent type of dementia in 
the elderly population. However, AD is regarded as a persistent sever clinical challenge due to its 
high morbidity but low rates of diagnosis and treatment in China. Intracerebral β‑Amyloid protein 
deposition is the earliest pathological process that occurs in the continuous spectrum of AD, prior to 
clinical symptoms such as cognitive decline. Standardizing the operation and result interpretation of 
amyloid positron emission tomography (PET) during the clinical practice, and achieving the 
reliability, repeatability and comparability of the imaging process and results will contribute to the 
early and accurate diagnosis, efficacy evaluation, and outcome prediction. A global binary 
interpretation (positive or negative) of amyloid PET images is recommended. In clinical 
interpretation, amyloid PET image results should be combined with clinical and neuropsychological 
characteristics, other morphological and/or functional imaging data, and other biological markers.
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阿尔茨海默病（Alzheimer′s disease，AD）是一

种以进行性认知功能下降伴有精神行为异常，

并导致日常生活能力下降的神经退行性疾病，

其 特 征 性 病 理 改 变 是 脑 内 β‑淀 粉 样 蛋 白

（β‑amyloid，Aβ）沉积和神经原纤维缠结形成。

AD 是老年期最常见的痴呆类型，严重影响中老

年人的身心健康和生活质量，给家庭和社会带

来沉重的负担。

AD 是一个连续的疾病谱，包括临床前阶段

（pre‑clinical stages of AD）、轻度认知障碍（mild 
cognitive impairment，MCI）阶段和痴呆阶段［1］。在

临床前阶段，通常没有明显的认知下降或仅表现为

主 观 认 知 下 降（subjective cognitive decline， 
SCD）［2］。MCI 是指记忆和（或）其他认知功能较相

同年龄和教育背景的人群明显受损，可能影响了社

会功能，但尚未影响日常生活能力，未达到痴呆诊

断标准［3］的阶段。随着疾病进展，患者逐渐丧失生

活能力，进入痴呆阶段［4］。

目前，我国 AD 的患病率高，就诊率、诊断率

和治疗率低。长期以来，人们对 AD 的治疗投入

了大量人力、物力，但效果不尽人意。改变这种

现状首先要提高 AD 诊断的准确率。由于在痴呆

前阶段，临床症状不典型且隐袭进展，早期诊断

极其困难。淀粉样蛋白级联假说认为 Aβ 在大脑

中的沉积是 AD 疾病病理发生的始发和核心事

件，Aβ 是由 β 淀粉样前体蛋白（amyloid precursor 
protein，APP）经 β‑和 γ‑分泌酶的蛋白水解作用而

产生，主要的亚型包括 Aβ1~40 和 Aβ1~42［5‑6］。通

过淀粉样蛋白正电子发射断层显像（positron 
emission tomography， PET）（简 称 淀 粉 样 蛋 白

PET），可以早期识别尚无症状的临床前患者和

MCI 患者，并有助于提升痴呆患者的鉴别诊断精

确度。临床研究显示，正常无认知功能下降老年

人淀粉样蛋白 PET 阳性率约 8%［7］，在 SCD 人群中

其淀粉样蛋白 PET 阳性率高于健康人群［8‑9］；在

MCI 人群中 52%~87% 存在淀粉样蛋白 PET 阳性

且遗忘型 MCI 患者阳性率更高［10］；此外，载脂蛋

白 E（Apolipoprotein E， APOE）ε4 基因携带者出现

淀粉样蛋白 PET 阳性率高于无携带者［11］。因此，

淀粉样蛋白 PET为 SCD人群、MCI患者和 APOE ε4 
基因携带者是否进展为 AD 痴呆的早期风险识别

及治疗决策提供了重要参考［5‑8］，具有重要的临床

应用价值。

近年来，淀粉样蛋白 PET 相关显像剂研发、评

价体系、临床应用等方面快速进展，多种显像剂先

后在美国、欧洲、日本等多个国家和地区获批临床

使用，通过测定脑内 Aβ沉积水平，用于 AD精准诊

断及疗效评估［12］。其中，氟［18F］ 贝他苯（欧韦宁®，

Florbetaben，AV‑1，Neuraceq™）注射液已经在我国

完成桥接临床试验，即将成为国内首个在临床常规

应用的淀粉样蛋白 PET 显像剂［13］。这将有力推动

全国各地医疗机构开展淀粉样蛋白 PET 的临床应

用。基于此背景，中华医学会神经病学分会痴呆与

认知障碍学组和中华医学会核医学分会的相关专

家结合国内外最新研究成果，经多次讨论制订本专

家共识，旨在规范我国淀粉样蛋白 PET在 AD临床

诊断中的应用，为淀粉样蛋白 PET 适用范围、操作

流程、影像解读建立标准，为AD的精准诊断和临床

研究提供参考。

一、专家共识形成的方法学

本共识根据推荐意见分级的评估、制定与评价

（GRADE）标准制订证据级别和推荐等级：证据级

别分为 A 级证据>B 级证据>C 级证据；相关干预的

推荐等级分为：Ⅰ级推荐（强烈推荐），Ⅱ 级推荐

（弱推荐）和Ⅲ级推荐（不推荐）。专家共识代表大

多数参与制订本共识的专家达成的统一推荐意见。

本 共 识 的 证 据 分 级 与 推 荐 强 度 的 定 义 表 述

见表1。
二、淀粉样蛋白 PET 在 AD 疾病谱中的临床

应用

2023年美国国家老龄化和阿尔兹海默症协会

（National Institute on Aging and Alzheimer′s 
Association，NIA‑AA）最新修订的 AD 指南草案指

出，要区分临床综合征与生物标记物的概念。认为

表1 证据分级与推荐强度标准

证据等级

A级

B级

C级

描述

数据来源于多个随机临床试验或荟萃分析

数据来源于一个随机对照试验或大样本非
随机研究

专家共识和（或）小样本研究、回顾性研究、
注册资料

推荐强度

Ⅰ级

Ⅱ级

Ⅲ级

描述

证据和（或）一致意见认为某干预或操作有利、有效

认为某干预或操作有利/有效的证据相互矛盾或意见不一致：Ⅱa更
多证据/意见认为有利/有效，Ⅱb较少证据/意见认为有利/有效

证据/一致意见认为某干预或操作无益、无效，甚至有害
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AD相关临床综合征也可能出现于其他非AD疾病，

因此仅凭临床表现不能诊断 AD，强调通过特征性

生物标志物确诊 AD，并将生物标记物分为三类：

一是核心生物标志物，包括 A（Aβ proteinopathy）反

映 Aβ 异常聚积和 T（AD tau proteinopathy）反映 tau 
蛋白病理的生物标志物。二是涉及其他神经退行

性疾病的非特异性生物标志物，包括 N（injury，
dysfunction，or degeneration of neruopil）反映神经元

变性或损伤的生物标志物、I（inflammation）用于描

述炎症/免疫机制。三是非 AD 病理的生物标志

物，包括 V：是基于病理学的非 AD 概念，即血管性

脑损伤（vascular brain injury），S 突触核蛋白病

（synuclein pathy）。其中 IVS 是在 ATN 基础上新增

的三种新的生物标记物。

同时，2023 年 NIA‑AA 最新修订的 AD 指南草

案也指出核心生物标记物异常可以用于 AD 的诊

断，包括淀粉样蛋白 PET、脑脊液 Aβ42/40、脑脊液

p‑tau181/Aβ42、脑脊液 t‑tau/Aβ42或经过充分验证

且精准的血浆检测。应用场景包括：（1）早期发现

无症状AD；（2）有症状患者需病理证据确诊AD。

因此，将 AD 临床和病理紧密结合，为 AD 诊

断、鉴别诊断、精准治疗提供指导，可为 AD临床诊

疗带来重要的价值。

（一）AD的疾病发展阶段与PET分子影像特点

Aβ 在大脑中的异常沉积被认为是 AD 连续疾

病谱中最早发生的病理生理改变［4］。虽然不同个

体，脑内Aβ沉积的起始年龄不同，但其沉积增长率

的变化曲线是相似的［14‑19］，呈倒U型分布（即沉积速

度先增后降），而沉积总量则呈 S 型曲线逐渐递增

直至平台期［15， 20‑21］。淀粉样蛋白 PET 显像与尸检

Aβ 病理 Thal 分级具有良好的相关性，能标记 Thal
分级［22］2 级及以上［23‑24］的脑内 Aβ 异常沉积，且对

Thal 分级 3~5 级的灵敏度为 85.8%，特异度为

95.9%［24］，可活体显示脑内淀粉样蛋白病理的严重

程度［25］。此外，针对 AD尸检神经炎性斑块病理的

CERAD 分级，淀粉样蛋白 PET 视觉定性判读结果

用于区分CERAD分级［26］中“缺失/轻度斑块”与“中

度/重度斑块”病理的灵敏度为 88%~98%，特异度

为 80%~95%［27‑29］。根据淀粉样蛋白级联假说，脑内

Aβ异常沉积是一个先于认知下降等临床症状出现

的病理过程，在 MCI阶段可能已经达到沉积顶峰，

在 AD 痴呆早期阶段进入平台期［30］。淀粉样蛋白

PET 显像从达到阳性阈值到平台期需要 15~
20年［15， 20‑21］。

1. AD 临床前阶段：根据最新的诊断标准［31］，

AD 临床前阶段可划分为三个阶段：第一阶段是指

生物标记物阴性临床无症状，但携带有遗传致病基

因的 AD 类型；第二阶段是指存在 AD 生物标记物

异常，但无临床症状；第三阶段是在AD生物标记物

异常的基础上伴有很轻微的认知功能下降、情绪行

为改变［32］或仅表现为 SCD，但客观认知功能测试正

常。作为 AD 核心生物标记物的淀粉样蛋白 PET，
在 8%~44% 的认知未受损个体中可检测出阳性结

果，其阳性率与年龄和 APOE 基因分型结果有

关［7‑8］。认知未受损个体随着年龄增长，淀粉样蛋

白 PET 阳性率呈线性增加（50 岁约 10%，60 岁约

15%，70 岁约 20%，80 岁约 30%，90 岁约 40%）。携

带至少 1个APOE ε4的个体，较同龄未携带者淀粉

样蛋白PET阳性率增加 2~3倍［8］。淀粉样蛋白PET
阳性的认知未受损人群未来数年发展为 MCI或痴

呆的风险增加 1.5~2.5 倍［33‑34］。淀粉样蛋白 PET 阳

性率在 SCD人群约为 27%［35］，阳性个体较阴性个体

未来 3年发展为MCI或痴呆的风险也明显增加［36］，

且淀粉样蛋白PET高负荷与多个认知域（而非特定

认知域）的功能衰退加速有关［36］。

2.AD源性轻度认知功能障碍：在MCI患者中，

淀粉样蛋白 PET 的阳性率为 27%~71%，且阳性率

随年龄增长和携带APOE ε4而增长［8］。因此，淀粉

样蛋白 PET 对于诊断 AD 源性 MCI具有重要作用，

已被列入阿尔茨海默病源性轻度认知障碍诊疗中

国专家共识 2021［37］、NIA‑AAAD 源性 MCI［4］和国际

工 作 组 第 二 版（International Working Group‑2，
IWG‑2）前驱期 AD 的研究诊断标准［38］。与淀粉样

蛋白PET阴性的MCI患者相比，淀粉样蛋白PET阳

性的 MCI 患者认知功能下降速度更快［39］，未来 3~
5 年内由 MCI 转化为痴呆的风险也增加 1.5~
2.5 倍［40‑41］。此外，淀粉样蛋白 PET 阳性的 MCI 患
者，其认知功能下降的速度与淀粉样蛋白PET标准

化 摄 取 值 比 值（standardized uptake value ratio，
SUVr）的年增长率及沉积范围明显正相关［42‑43］。然

而，MCI患者受累的认知域和淀粉样蛋白 PET显示

的淀粉样蛋白沉积分布模式没有明显关联［44］。

3.AD 痴呆阶段：70%~90% 满足 AD 源性痴呆

临床诊断标准的患者淀粉样蛋白 PET呈阳性［45‑46］。

淀粉样蛋白PET阴性结果有助于排除AD。

临床诊断为很可能的AD痴呆患者淀粉样蛋白

PET阳性率与年龄相关，非APOE ε4基因携带者随

年龄增加而显著降低，50岁淀粉样蛋白PET阳性率
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为 86%，90 岁时为 68%；而 APOE ε4 基因携带者差

异更小，50岁淀粉样蛋白 PET阳性率为 97%，90岁

时为 90%，这可能由于老年患者中表现为遗忘型痴

呆的非 AD 病理（如边缘系统相关的 TDP‑43 脑病、

血管性认知障碍等）的患病率增加［46］。

痴呆阶段患者还可结合 tau‑PET 检查进行诊

断。2023 年 NIA‑AA 诊断标准［31］根据异常生物标

志物的存在情况，将AD分为初始、早期、中期、晚期

四个生物阶段，淀粉样蛋白 PET均为阳性，tau‑PET
分别是阴性、内侧颞叶 tau 沉积、中度新皮质 tau 沉

积、重度新皮质 tau沉积。结合临床分期，典型的痴

呆阶段患者 tau‑PET 为重度新皮质 tau 沉积。如果

tau‑PET 是阴性、内侧颞叶 tau 沉积或中度新皮质

tau沉积的阶段，则存在共病的可能性较大。

（二）淀粉样蛋白PET对AD的诊断价值

目前，淀粉样蛋白 PET 已被接受作为 AD 诊断

流程的一部分，并被作为临床和研究用的AD诊断

标准，在体检测 AD 患者 Aβ 沉积的灵敏度和特异

度可分别达到 96%和 100%［27］。淀粉样蛋白PET阳

性结果用于确认临床考虑的AD具有重要价值，特

别是对于 MCI、不典型临床表现和早发性痴呆患

者。国外基于记忆门诊和痴呆专家临床实践的多

中心研究提示，有 25%~39% 的认知障碍患者在进

行淀粉样蛋白PET检查后诊断发生了变化，其中阴

性结果比阳性结果对诊断的影响更多［45， 47‑48］。淀粉

样蛋白PET也增加了医师对诊断的信心，治疗和管

理的决策也随之发生改变。淀粉样蛋白 PET 阳性

的遗忘型MCI患者具有更高的向AD痴呆转化的风

险，其在 3年的随访中与淀粉样蛋白 PET阴性患者

的风险比为 2.51［40］。在认知正常老年人中，淀粉样

蛋白PET阳性也与认知衰退的发展密切相关，当伴

随 tau蛋白异常沉积时更显著加速其认知衰退，其

中约44%的人在5年内进展到MCI阶段［49］。

对于不典型AD痴呆患者，仅依据临床表现、结

构和功能影像学特征很可能会漏诊和误诊。例如

后皮质萎缩（视空间）变异型AD痴呆会被怀疑为路

易体痴呆（dementia with Lewy bodies， DLB），额叶

（执行功能和行为）变异型AD痴呆与行为变异型额

颞叶痴呆极为相似，少词型（logopenic）变异型 AD
痴呆可能与语义变异型（semantic variant primary 
progressive aphasia，svPPA）和非流利变异型原发性

进行性失语（progressive nonfluent aphasia，PNFA）
混淆［50‑51］。而淀粉样蛋白 PET 可以明确患者的认

知损伤为AD病理所致或至少存在混合 AD病理的

情况，为患者及早采取有效地清除脑内淀粉样蛋白

治疗、延缓认知功能障碍的发生提供客观依据。

2013 年 NIA‑AA 提出淀粉样蛋白 PET 的适当

使用标准（appropriate use criteria，AUC）［52‑53］，推荐

对以下人群开展淀粉样蛋白 PET 以辅助诊断：

（1）存在临床不确定性的 MCI 或原因不明痴呆患

者。（2）早发性（通常指起病年龄早于 65岁）进行性

认知衰退的患者。（3）准备接受 AD 疾病修饰治疗

（特别是针对 Aβ 病理）的患者。随着淀粉样蛋白

PET 临床研究和应用的增多，此标准需进一步更

新，以更好适应临床实践。

（三）淀粉样蛋白PET的鉴别诊断价值

淀粉样蛋白 PET 对衰老所致的年龄相关认知

减退、抑郁症等精神心理疾病所致的认知受损及其

他类型痴呆与AD的鉴别具有重要价值。淀粉样蛋

白PET阴性结果作为排除AD的标准具有较高的准

确性，例如与额颞叶变性和皮质下缺血性血管性痴

呆的鉴别［51］。其中，额颞叶变性与 AD同为导致早

发性痴呆的最常见原因，由于临床与解剖的重叠，

两者的误诊率可高达 10%~40%，淀粉样蛋白 PET
是重要的鉴别工具［54］。要注意的是，尽管淀粉样蛋

白PET可以有效地鉴别大部分非AD病理的痴呆类

型，但混合型 AD及一些其他神经系统疾病也出现

明显的淀粉样蛋白沉积，例如脑淀粉样血管病

（cerebral amyloid angiopathy， CAA）、部分 DLB和帕

金森病痴呆（Parkinson′s disease dementia， PDD）、

唐氏综合征，以及创伤性脑损伤和慢性创伤性脑

病，淀粉样蛋白PET也可以呈现阳性结果，因此，需

结合临床、多模态影像学和其他生物标志物进行综

合判断［55］。

（四）淀粉样蛋白PET在AD疗效评估中的价值

AD 的新药研发领域，患者入组标准会根据

NIA‑AA诊断标准ATN（A=Aβ淀粉样蛋白、T=tau蛋

白、N=神经病理学改变）框架。淀粉样蛋白 PET和

tau‑PET被用于筛选和诊断早期阶段的AD患者，同

时淀粉样蛋白 PET 也常作为疗效监测的一个重要

指 标［56‑57］。 在 Aβ 单 克 隆 抗 体 仑 卡 奈 单 抗

（Lecanemab）、阿杜卡玛单抗（Aducanumab）和多奈

单抗（Donanemab）的临床试验中，均将淀粉样蛋白

PET 用于反映治疗效果的生物学标志物变化。仑

卡奈单抗 3期临床试验中，患者入组、3、6、12、18个

月随访时均需进行淀粉样蛋白 PET 评估淀粉样斑

块清除情况。在多奈单抗 TRAILBLAZER‑ALZ 临

床试验中，患者入组、24、52、76周随访时均需进行
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淀粉样蛋白PET评估淀粉样斑块清除情况，入组和

76 周时进行 tau‑PET 评估神经原纤维缠结水平。

淀粉样蛋白PET显示治疗后的早期AD患者（AD源

性MCI和AD型痴呆）淀粉样斑块负荷显著降低，为

新药的研发提供了客观证据［19， 57‑59］。

推荐意见1：关注早期AD，提高诊断准确性，建

议有条件的单位可实施淀粉样蛋白PET检测，以早

期诊断AD。（专家共识）

推荐意见 2：有必要规范 AD 诊疗过程中淀粉

样蛋白 PET 的操作和结果判读，为 AD 诊断的准确

性提供保障。（专家共识）

推荐意见 3：淀粉样蛋白 PET 不仅用于诊断和

鉴别诊断，也是疗效监测的一个重要指标。推荐使

用淀粉样蛋白PET为AD精准诊断、疗效判断、疾病

转归提供依据。AD 抗 Aβ 疾病修饰治疗前和治疗

过程中建议行淀粉样蛋白 PET 评估和随访疗效监

测。（Ⅰ级推荐，B级证据）

推荐意见4：AD临床前阶段和MCI阶段的相关

临床试验，推荐通过基于 ATN框架，影像学可实施

淀粉样蛋白 PET、tau‑PET、FDG‑PET、脑部 MRI 或
CT检查，以提高早期阶段的AD患者队列准入的诊

断准确性。（Ⅰ级推荐，A级证据）

推荐意见 5：对于临床怀疑 DLB 或 CAA 的患

者，不推荐采用淀粉样蛋白 PET 与 AD 进行鉴别。

（专家共识）

三、淀粉样蛋白PET原理与显像剂

PET 显像通过正电子核素标记的显像剂特异

性结合病理学和（或）病理生理学生物标志物来实

现活体分子显像，以提供可定量与可视化的生物学

信息。淀粉样蛋白 PET显像剂研究历经 20余年的

发展，已报道的淀粉样蛋白显像剂通常是基于两种

骨架结构，即硫磺素‑T （Thioflavin‑T， ThT）和刚果

红（Congo Red， CR）［60‑64］ 开发的。研究者们以这两

种传统的淀粉样蛋白染料为先导化合物，进行了大

量的结构修饰，以期优化显像剂在临床应用中的成

像效果。

目前，靶向淀粉样蛋白的显像剂主要有三类，

分别以苯并噻唑、二苯乙烯和苯乙烯基吡啶为核

心，三者均含有一个高度共轭的芳环结构，且在分

子两端有供电子基团，此类结构的分子可与淀粉样

蛋白高特异性结合（竞争结合常数为0.74~2.87 nM）［65］。

［11C］ PIB 在 2004 年首次应用于人体显像，是迄今

临床研究中应用最广泛的淀粉样蛋白显像剂［66］。

［11C］ PIB 在脑内能够高度灵敏并特异地与纤维化

的淀粉样蛋白结合，也选择性地与淀粉样脑血管病

中血管壁淀粉样蛋白相结合。由于放射性核素

［11C］的物理半衰期仅 20.3 min，导致［11C］ PIB只能

在拥有加速器的单位开展显像，限制了其临床广泛

应用。［18F］标记的显像剂，其半衰期为 109.8 min，
便于商业生产及区域内配送。目前在国际上获批

临床使用的［18F］标记的 PET 显像剂有三种，即

［18F］ Florbetapir （AV‑45，Amyvid®，2012 年），［18F］ 
Flutemetamol （VizamylTM，2013 年）和氟［18F］贝他苯

注射液（AV‑1，Neuraceq®，2014年）［12］。

此外，为了进一步提高脑内 Aβ 特异性摄取用

于 AD检测和疗效评价，多个［18F］标记的显像剂目

前正在研发阶段，包括［18F］ Flutafuranol（即［18F］ 
AZD4694）、［18F］ MK‑3328、［18F］ AD‑269、［18F］ 
FIBT ［67‑68］。

推荐意见 6：推荐使用获批临床应用的淀粉样

蛋白 PET 显像剂进行 AD 的诊断及鉴别诊断（Ⅰ级

推荐，A级证据）

四、淀粉样蛋白PET操作流程

（一）伦理备案

除氟［18F］贝他苯注射液之外，其他PET脑β‑淀
粉样蛋白显像药物尚未列入国家药典范畴，因此，

在开展除氟［18F］贝他苯注射液之外的 PET脑 β‑淀
粉样蛋白 PET 检查之前需在相应的医疗机构进行

伦理批准备案，受试者需签署知情同意告知书。

（二）患者准备、预防措施与镇静剂

1. 检查无需禁食。如患者使用靶向清除Aβ的

抗 AD治疗药物，建议遵医嘱停用适当时间后再行

检查（具体停药时长参考药代动力学），其他抗 AD
治疗药物一般无需停药。

2. 采集病史：同常规认知障碍疾病病史采集。

3. 不能坚持平卧不动者，给予止痛剂及镇静

剂。患者不能单独完成检查时需家属陪同。

（三）显像剂注射

显像剂注射步骤同常规PET显像参考“淀粉样

蛋白PET脑显像技术规范专家共识”［69］。推荐注射

剂量：［11C］ PIB：370~555 MBq（10~15 mCi）［15， 70‑71］；

［18F］标记的显像剂推荐注射剂量为 185~370 MBq
（5~10 mCi）；或按照体重注射，剂量为3.70~7.40 MBq/kg
体重（0.1~0.2 mCi/kg）［29， 72‑75］。

（四）PET图像采集、校正、重建及融合

淀粉样蛋白 PET 显像仪器可采用 PET/CT 或

PET/MR，有条件者优先选择 PET/MR 设备，以便提

供更多生理学和神经病理学改变信息，有利于 AD
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的鉴别诊断。PET 图像采集步骤同常规脑部 PET
显像，参考《淀粉样蛋白 PET 脑显像技术规范专家

共识》［69］。推荐采用 3D平台期静态扫描，采集时长

为 10~20 min，［11C］ PIB 采集时长应>15 min，［18F］ 
标记药物采集时长应>10 min。推荐的静态采集方

式为：［11C］ PIB、［18F］ Florbetapir 显像在注射显像

剂 50 min后采集 20 min［15， 71‑72， 74‑75］，而氟［18F］贝他苯

注射液、［18F］ Flutemetamol 显像在注射显像剂后

90 min 采集 20 min［29， 71‑72， 74］。全程动态采集和双时

相采集目前主要应用于科研，还未在临床上推广。

全程动态采集时，宜在建立静脉通路后嘱受试者在

检查床按检查体位候诊，于床旁注射，并同时脑部

信号采集直至扫描结束。双时相采集与全程动态

采集类似，但信号采集只需涵盖显像剂灌注期与平

台期。

图像校正、重建及融合步骤同常规脑部PET显

像，参考《淀粉样蛋白 PET 脑显像技术规范专家

共识》［69］。

（五）视觉分析

视觉分析是通过对比脑皮质灰质和相邻白质

区域的显像剂摄取程度进行的［76］。来自我国医院

的数据显示［18F］氟贝他苯注射液 PET 显像的视觉

分析可有效鉴别认知正常受试者和轻/中度 AD 患

者。在视觉分析时，阅片者应在PET图像中确定解

剖学上的白质结构区域（例如小脑白质），然后系统

性地对图像进行整体评估。横断位阅片时，应按照

自下而上的顺序，从小脑开始依次观察全部皮质脑

区，重点关注 4个Aβ沉积典型区域，颞叶、额叶、后

扣带回/楔前叶、顶叶。借助结构

MR，能更精确地定位后扣带回/楔
前叶，以帮助淀粉样蛋白 PET 图像

的判读。如果一个灰质区域被评估

为有“显像剂摄取”，则该区域的所

有层面都应展现出一定的显像剂摄

取。对于［18F］ Flutemetamol 还应同

时观察基底节区。最终每例患者

PET 图像可被评估归类为“淀粉样

蛋白 PET阳性”或“淀粉样蛋白 PET
阴性”。对于［18F］ Flutemetamol 和
氟［18F］贝他苯注射液 PET 图像，

1 个区域阳性即可判定为“淀粉样

蛋 白 PET 阳 性 ”，对 于［18F］ 
Florbetapir PET 图像，2 个区域阳性

或者 1个区域显著阳性才能定义为

“淀粉样蛋白PET阳性”。

淀粉样蛋白 PET 阴性影像特点（图 1）：所有

4 个典型脑区灰质的显像剂摄取（即信号强度）均

低于白质。典型征象包括“冬树征”（图 1A）、“山脊

征”（图 1D）、“钻石征”（图 1E）、“卡通手征”（图 1E）
以及“凸透镜征”（图1F）。

淀粉样蛋白 PET 阳性影像特点（图 2）：4 个脑

区中至少有一个区域大部分层面的显像剂摄取（即

信号强度）等于或高于白质中的显像剂摄取，且显

像剂摄取溢出白质边缘延伸至皮质边缘。典型阳

性征象包括“夏树征”（图2A）、“亲吻征”（图2B、2F）
以及“平原征”（图2D）。

（六）定量与半定量分析

定量与半定量分析是除视觉判读外重要的淀

粉样蛋白PET图像解读方法，虽然该方法主要用于

研究，但视觉判读的相对主观性和半定量方法的不

断标准化使得其逐渐被推荐用于临床实践。来自

我国医院的数据显示半定量分析和视觉分析结果

具有很好的一致性。

平台期静态显像是大部分医疗科研机构首选

的图像采集方式，因此以感兴趣体积（volume of 
interest，VOI）平 均 标 准 化 摄 取 值（mean of 
standardized uptake value，SUVmean）除以参考区

SUVmean 所得的 SUVr 是最常用的半定量测算方

法。对于有条件进行动态显像的机构，可对平台期

动态采集数据进行定量分析，以获得更准确的显像

剂结合信息。分析动态采集数据需首先构建药代

动 力 学 模 型 ，然 后 使 用 非 可 置 换 结 合 潜 力

图 1 典型淀粉样蛋白 PET 阴性图像 1A：冠状面示意图；1B：矢状面示意图；1C~1F为

自下（小脑）而上横断面示意图
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（non‑displaceable binding potential，BPND）、分布容积

（distribution volume，DV）等参数进行定量计算。

虽然 Aβ沉积常遍布全脑，但在典型的 AD中，

外侧颞叶和额叶、后扣带皮质/楔前叶、顶叶是最主

要的 Aβ斑块沉积范围。因此，通常建议将包含上

述易受累及的“复合 VOI”作为定量计算的靶 VOI。
此外，对于［18F］ Flutemetamol PET，“复合VOI”还应

包括纹状体。标准空间中的VOI模板，如自动解剖

标记图谱［77］和 Desikan‑Killiany 图谱［78］等可用于

VOI定义。

参考区是指摄取信号不随时间、疾病、人种等

发生变化的具有稳定摄取信号的区域。在淀粉样

蛋白PET中，小脑灰质、全小脑、脑桥、脑白质、包括

小脑和脑白质的复合区域均为常用的参考区［79‑80］，

可基于标准空间中的VOI模板定义参考区。此外，

基于数据驱动的个体化参考区也被提及［81‑82］。

基于临界值进行淀粉样蛋白 PET 阳性或阴性

的解读曾有报道。既往报道的氟［18F］贝他苯注射

液 、［18F］ Florbetapir、［18F］ Flutemetamol 的 常 用

SUVr阳性阈值分别为 1.43［83］、1.11［84］、1.56［85］（Ⅱ级

推荐，B 级证据）。上述数值均为标准化预处理后

的复合 VOI SUVr，无法用作单一脑区 SUVr的阳性

阈值参考。需要注意参考使用既往研究报告的最

佳临界值时需严格遵守相应研究中获得临界值的

量化方法，并且对于 SUVr 处于临界值附近的受试

者需参考视觉读片进行综合判断。

Centiloid 是基于 SUVr发展而来的另一淀粉样

蛋白PET量化单位，其以明确阴性的年轻对照者淀

粉样蛋白PET量化结果均值为0，明
确阳性的典型 AD 患者淀粉样蛋白

PET量化结果均值为 100，将全部淀

粉样蛋白PET量化数值线性缩放标

准化至 0~100，从而实现不同显像

剂、数据采集、分析方法之间结果的

可比性［80］。

淀粉样蛋白PET半定量分析具

体步骤请参照“淀粉样蛋白 PET 脑

显像技术规范专家共识”［69］。

人工智能指通过普通计算机程

序来呈现人类智能的技术，是近年

来成像研究领域的热门话题。尽管

与常规临床应用相去甚远，但现有

的研究结果已初步显示其用于医学

图像解读的巨大潜力。在淀粉样蛋

白 PET 方面，人工智能方法对淀粉样蛋白 PET 阳

性/阴性的判读与传统视觉评估具有极好的一致

性［86‑88］，其对非特异性结合信号的去除可有效提升

病理蛋白沉积量化准确性［89］，其通过其他PET图像

生成淀粉样蛋白 PET 图像（或反之）可在不损失信

息的前提下减少 PET检查次数［90‑91］，其在不牺牲图

像质量和诊断能力的情况下对于超低注射剂量/超
短采集时间的图像的解读可有效减低辐射剂量/提
高PET设备诊检流通量［92‑94］。

（七）质控

开展常规临床应用前，各单位需参照《PET/CT
脑显像多中心临床研究质量控制》［74］，制定标准作

业 流 程（standard operating procedure， SOP）完 成

PET 显像各环节质控，以保证显像的安全性和有

效性。

推荐意见7：推荐按《淀粉样蛋白PET脑显像技

术规范专家共识（2021）》行淀粉样蛋白PET图像采

集以实现显像流程及结果的可靠性、可重复性及可

比性，为AD临床诊疗提供参考。（专家共识）

推荐意见 8：有条件开展半定量分析的单位，

推荐使用受试者个体淀粉样蛋白 PET 同期高分辨

率 3D‑T1WI 序列进行配准，并进行淀粉样蛋白 PET
图像的 PVE 校正。在无法获得高分辨率 MRI时按

显像剂特异性标准脑模板进行预处理。（Ⅱ级推荐，

B级证据）

五、影像报告书与规范

报告要素同常规脑部 PET 检查，淀粉样蛋白

PET脑显像检查报告模板（表2）。

图 2 典型淀粉样蛋白 PET 阳性图像 2A：冠状面示意图；2B：矢状面示意图；2C~2F为

自下（小脑）而上横断面示意图
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推荐意见 9：在影像报告中表明大脑皮质存在

淀粉样蛋白沉积（阳性）或未发现淀粉样蛋白沉积

的证据（阴性），不确定的显像结果应如实报告，并

说明可能的原因。（专家共识）

六、淀粉样蛋白PET判读结果解释与注意事项

无论淀粉样蛋白PET阳性和阴性结果，均应该

强调结合临床和神经心理学特征、MRI 和 CT 形态

学（或 FDG‑PET）征象以及其他的生物学标志物进

行诊断和鉴别诊断。

（一）淀粉样蛋白PET阳性结果

1. 淀粉样蛋白 PET 阳性还应结合患者的临床

症状、神经心理学量表评估的认知损害特征，必要

时结合反映神经原纤维缠结和神经退行性改变的

其他生物学标志物做出综合判断。有条件时可基

于包含 ATN 框架的信息进行诊断，并对 AD 的分

期、疾病进展阶段做出描述。

2.对其他可能出现淀粉样蛋白PET阳性的痴呆

类型的鉴别：DLB 和 CAA 很可能出现淀粉样蛋白

PET阳性的分子影像表现。50% DLB可能表现为淀

粉样蛋白PET阳性，除临床特征外，突触前多巴胺能

（包括多巴胺转运体等）的SPECT或PET显像、［123I］
MIBG有助于DLB与AD的鉴别。CAA亦有不可忽

视的淀粉样蛋白PET阳性率，如出现ApoE2或E4检

测突变（尤其是纯合突变）、头颅MR SWI或GE‑T2*
回波出现大脑皮质微出血（含铁血黄素沉积）、脑表

面铁沉积等表现，以及血浆SAA（+），并可能合并肺、

肝、肾脏淀粉样病变的 CT或 MR的阳性发现、皮肤

刚果红染色（+）均支持CAA的诊断。

（二）Aβ阴性结果

1.若淀粉样蛋白PET阴性，需与其他类型痴呆

相 鉴 别 ，如 额 颞 叶 变 性（frontotemporal lobar 
degeneration， FTLD）、进 行 性 核 上 性 麻 痹

（progressive supranuclear palsy， PSP）、DLB/PDD等。

2.由于疾病晚期Aβ脑内沉积可能因脑组织明

显萎缩而出现Aβ假阴性结果，所以Aβ阴性PET也

需结合临床症状、神经心理学特征是否符合AD损害

表征及结合脑脊液或血浆Aβ、p‑tau181、胶质纤维酸

性蛋白（glial fibrillary acidic protein，GFAP）等其他生

物学标志物做出是否AD的诊断，以避免漏诊AD。

七、结语

淀粉样蛋白 PET 在国际上的应用经验已近十

年，但在我国属于起步阶段，因此在临床应用过程中

核医学科需与神经内科等临床医师紧密沟通，使其

了解淀粉样蛋白PET的特点及临床应用场景，并合

理解读淀粉样蛋白PET结果。淀粉样蛋白PET除在

AD中具有重要的诊断、鉴别诊断和疗效评估价值之

外，在其他疾病如心肌淀粉样病变等疾病诊断中也

有重要作用，但需要相应的循证医学证据支持。

本共识仅代表参与编写及讨论专家的观点。

共识内容仅用于指导临床医师实践，不具有法律约

束性质。共识内容是该领域的阶段性认识，今后会

根据新的临床证据及时更新。

表2 检查单位名称+淀粉样蛋白PET脑显像检查报告

报告项目

检查信息部分

基本信息

临床诊断

检查目的

检查项目

技术信息

报告正文部分

简要病史

检查过程

影像所见

检查结论

内容

姓名、性别、年龄、来源（住院或门诊）、病案号（门诊或住院号）、检查科室、申请医师、检查号、检查日期

记忆力下降X月/认知障碍待查

诊断及鉴别诊断

淀粉样蛋白PET/CT（PET/MR）脑显像

设备名称和型号、显像剂名称、注射剂量、注射时间、注射部位

主要病史、症状特点与体征、重要的相关检查结果、治疗情况、既往脑部相关疾病病史、重要家族史

静脉注射显像剂____MBq（mCi），视听封闭状态下平静休息____min，行脑部PET（3D采集）及CT断层显像［MRI（MRI序
列名称）断层显像］。上述PET图像行衰减校正及迭代法重建，PET及CT（MRI）图像以多层面、多幅显示，影像清晰

PET显像：各大脑皮质见明显显像剂分布，灰白质对比不清，以双侧顶叶、后扣带回/楔前叶及颞叶外侧皮质更为显著，
SUVmax等定量分析参数；可见“平原征”“亲吻征”以及“夏树征”

CT或MRI示：双侧脑结构对称；双侧顶叶及颞叶脑沟、裂增宽、加深，侧脑室对称性扩大，脑中线结构居中；脑灰白质对
比正常；脑实质内未见明显异常信号或密度影

其他MRI功能序列描述

（1）各大脑皮质见明显淀粉样蛋白沉积，以双侧顶叶、后扣带回及颞叶外侧皮质更为显著
（2）脑萎缩，以双侧顶叶及颞叶为著
（3）其他与阿尔茨海默病相关的异常影像表现符合阿尔茨海默病影像学改变，请进一步结合临床
（4）非阿尔茨海默病的异常影像及结论
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