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帕金森病分子影像技术的研究进展
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【摘要】 　 帕金森病（ＰＤ）是常见的进行性神经退行性疾病。 临床诊断方法不足以在多巴胺能神

经元大量丧失之前早期且准确诊断 ＰＤ，而分子影像技术可通过多种显像剂进行早期诊断。 该文将

从显像剂和显像方法 ２ 个方面介绍分子影像技术用于诊断 ＰＤ 的研究进展。
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　 　 帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ， ＰＤ）是世界排名第二的进

行性神经退行性疾病［１］ 。 其病理特点为黑质多巴胺神经元

及黑质纹状体通路变性，纹状体区域多巴胺神经元丢失，多
巴胺递质生成障碍，路易小体（Ｌｅｗｙ ｂｏｄｙ， ＬＢ）的形成及多

巴胺能系统与胆碱能系统平衡失调［２］ 。 ＰＤ 的诊断主要依赖

于运动症状的存在，如运动迟缓、肌肉强直、静止性震颤以及

姿势和步态障碍等［３］ ，但出现运动症状时患者病情往往已到

晚期，因此 ＰＤ 的早期诊断准确性亟待提高。 影像学检查是

诊断早期 ＰＤ 的重要方法，多种显像剂 ＰＥＴ 或 ＳＰＥＣＴ 显像可

检查突触前和突触后纹状体多巴胺能功能，从而实现对早期

ＰＤ 的鉴别诊断。 本文从显像剂和显像方法 ２ 个方面介绍分

子影像技术用于诊断 ＰＤ 的研究进展。
一、 ＰＤ 显像中使用的放射性显像剂

１．葡萄糖转运蛋白显像剂。 葡萄糖转运蛋白显像剂用

于检查脑中的葡萄糖代谢，一般为１８ Ｆ⁃ＦＤＧ。 该药通过葡萄

糖转运系统穿过血⁃脑屏障并进入神经元，被己糖激酶快速

磷酸化生成 ６⁃磷酸⁃ＦＤＧ，后者因不能参与葡萄糖进一步代谢

而停留在神经元内。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 显像可比 ＭＲＩ 更灵敏地识

别脑功能异常。 李玲等［４］的研究表明，ＰＤ 患者中存在壳核、

苍白球、丘脑、脑桥、小脑和初级运动皮质高代谢，运动前区

和后顶叶低代谢。 皮质基底节变性 （ ｃｏｒｔｉｃｏｂａｓａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａ⁃
ｔｉｏｎ， ＣＢＤ）表现为双侧额叶、顶叶皮质、丘脑和尾状核不对称

的低代谢；多系统萎缩（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ， ＭＳＡ）表现为

双侧壳核和小脑低代谢；ＬＢ 痴呆（ｄｅｍｅｎｔｉａ ｗｉｔｈ ＬＢ， ＤＬＢ）表
现为右侧楔前叶、顶上叶、枕叶外侧叶和初级视觉皮质代谢

减低。 因此，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 对 ＰＤ 的鉴别诊断有重要作用。
２．多巴胺系统神经受体显像剂。 （１）多巴胺能神经递质

显像剂。 Ｌ⁃６⁃１８Ｆ⁃氟⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸（Ｌ⁃６⁃１８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃３，４⁃
ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ， １８Ｆ⁃ＤＯＰＡ）是多巴胺类似物。１８Ｆ⁃ＤＯＰＡ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像示，在轻度 ＰＤ 患者中，额叶纹状体多巴胺能缺

乏和执行功能障碍相关［５］。 在已确定的双侧 ＰＤ 患者中，１８Ｆ⁃
ＤＯＰＡ ＰＥＴ 显像示背侧和腹侧尾状核和壳核显像剂摄取减

少。１８Ｆ⁃ＤＯＰＡ ＰＥＴ 显像被认为是测量多巴胺能神经末梢的完

整性和评估 ＰＤ 患者疾病严重程度的“金标准” ［６］。１８Ｆ⁃ＤＯＰＡ
ＰＥＴ 显像中纹状体的分区分析可以为筛选突触前多巴胺能

缺陷的患者提供额外的诊断信息［７］ 。
（２）多巴胺转运蛋白（ ｄｏｐａｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ， ＤＡＴ）显像

剂。 ＤＡＴ 是一种突触前膜蛋白，其功能是将突触间隙的多巴

·７１３·中华核医学与分子影像杂志 ２０２５ 年 ５ 月第 ４５ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｍａｙ ２０２５， Ｖｏｌ． ４５， Ｎｏ． ５



胺神经递质运回突触前膜［８］ ，在细胞外多巴胺水平的调节中

起主要作用。 ＤＡＴ 显像是帕金森综合征患者诊断的重要辅

助手段。 常用 ＤＡＴ 显像剂主要包括１８Ｆ⁃Ｎ⁃（３⁃氟丙基）⁃２β⁃甲
酯基⁃３β⁃（４′⁃碘苯基）去甲基托烷［Ｎ⁃（３⁃ｆｌｕｏｒｏｐｒｏｐｙｌ）⁃２β⁃ｃａｒ⁃
ｂｏｍｅｔｈｏｘｙ⁃３β⁃（４′⁃ｉｏｄｏｐｈｅｎｙｌ） ｎｏｒｔｒｏｐａｎｅ， ＦＰ⁃ＣＩＴ］、１１Ｃ⁃２β⁃甲
酯基⁃３β⁃（４⁃氟苯基）托烷［２β⁃ｃａｒｂｏｍｅｔｈｏｘｙ⁃３β⁃（４⁃ｆｌｕｏｒｏｐｈｅ⁃
ｎｙｌ）ｔｒｏｐａｎｅ， ＣＦＴ］、１８ Ｆ⁃（Ｅ）⁃Ｎ⁃（ ３⁃碘丙基⁃２⁃烯基）⁃２β⁃羧氟

乙氧基⁃３β⁃（４′⁃甲基苯基）去甲托烷［（Ｅ）⁃Ｎ⁃（３⁃ｉｏｄｏｐｒｏｐ⁃２⁃
ｅｎｙｌ）⁃２β⁃ｃａｒｂｏｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ⁃３β⁃（ ４′⁃ｍｅｔｈｙｌ⁃ｐｈｅｎｙｌ ） ｎｏｒｔｒｏｐａｎｅ，
ＦＥ⁃ＰＥ２Ｉ］、１２３ Ｉ⁃ＦＰ⁃ＣＩＴ。１２３ Ｉ⁃ＦＰ⁃ＣＩＴ ＳＰＥＣＴ 在临床上应用较

多，能准确区分 ＰＤ、ＭＳＡ 和进行性核上性麻痹（ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ
ｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒ ｐａｌｓｙ， ＰＳＰ） ［９］。 Ｄｅｌｖａ 等［１０］ 的研究表明，１８Ｆ⁃ＦＥ⁃
ＰＥ２Ｉ 可用于体内 ＤＡＴ 成像，具有良好的药代动力学；与标准

临床实践中使用的１２３ Ｉ⁃ＦＰ⁃ＣＩＴ 显像相比，１０ ｍｉｎ 静态１８Ｆ⁃ＦＥ⁃
ＰＥ２Ｉ 显像的诊断准确性并不差。１１Ｃ⁃ＣＦＴ 显像剂特异性结合

纹状体 ＤＡＴ 以使尾状核和壳核可视化，而 ＤＡＴ 缺陷区域，如
小脑和皮质，不结合显像剂，因此１１Ｃ⁃ＣＦＴ 显像可以评估纹状

体中突触前多巴胺能神经元的密度，并反映致密黑质中神经

元变性的严重程度［１１⁃１２］ 。 研究表明，１１Ｃ⁃ＣＦＴ ＰＥＴ 可为早发

性和晚发性 ＰＤ 患者疾病进展率的差异提供客观的分子影像

学依据；可作为评估疾病严重程度和监测疾病进展的重要客

观指标［１３⁃１４］ 。
（３）囊泡单胺转运蛋白 ２（ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ

２， ＶＭＡＴ２）显像剂。 ＶＭＡＴ２ 由单胺能神经元表达，负责将

神经递质从细胞质转运到囊泡中［１５］ 。 研究中广泛使用的

ＶＭＡＴ２ 显像剂是１１ Ｃ⁃二氢丁苯那嗪 （ ｄｉｈｙｄｒｏｔｅｔｒａｂｅｎａｚｉｎｅ，
ＤＴＢＺ），Ｓａｎｃｈｅｚ⁃Ｃａｔａｓｕｓ 等［１６］分析了 ３０ 例 ＰＤ 受试者和 ３０ 名

健康对照者的１１Ｃ⁃ＤＴＢＺ ＰＥＴ 图像，发现多巴胺能黑质纹状

体神经末梢的完整性受损与 ＰＤ 的黑质纹状体轴突功能障碍

有关。 尽管１１Ｃ⁃ＤＴＢＺ 已被成功用于人体研究，但临床应用可

能需要半衰期更长的放射性配体。１８ Ｆ⁃氟丙基⁃（ ＋）⁃ＤＴＢＺ
［ｆｌｕｏｒｏｐｒｏｐｙｌ⁃（＋）⁃ＤＴＢＺ， ＦＰ⁃ＤＴＢＺ］即为更适合临床常规应

用的 ＶＭＡＴ２ 配体，研究显示该药是一种安全的 ＰＥＴ 显像剂，
可用于研究大脑和胰腺中的 ＶＭＡＴ２［１７］ 。 Ｌｉｕ 等［１８］ 的研究结

果表明，１８Ｆ⁃ＦＰ⁃ＤＴＢＺ 对病变位于后背壳核的 ＰＤ 诊断准确

性最高；与１１Ｃ⁃ＤＴＢＺ 相比，１８Ｆ⁃ＦＰ⁃ＤＴＢＺ 不仅半衰期更长，而
且对 ＶＭＡＴ２ 受体具有更高的亲和力。

（４）多巴胺受体显像剂。 多巴胺受体有 Ｄ１ ～ Ｄ５ ５ 种亚

型。 根据其化学结构和药理学性质，将 Ｄ１、Ｄ５ 受体称为 Ｄ１
样受体，将 Ｄ２、Ｄ３、Ｄ４ 受体称为 Ｄ２ 样受体。 （Ｓ）⁃（－）⁃Ｎ⁃（１⁃
烯丙基吡咯烷⁃２⁃氨基甲基）⁃５⁃（３⁃１８Ｆ）⁃２，３⁃二甲氧基苯甲酰

胺［（Ｓ）⁃（－）⁃Ｎ⁃（１⁃ａｌｌｙｌｐｙｒｒｏｌｉｄｉｎｅ⁃２⁃Ｎ⁃ｍｅｔｈｙｌ）⁃５⁃（３⁃１８Ｆ）⁃２，３⁃
ｄｉｍｅｔｈｏｘｙ ｂｅｎｚａｍｉｄｅ， １８Ｆ⁃Ｆａｌｌｙｐｒｉｄｅ］是一种高亲和力的 Ｄ２ 样受

体配体。 目前应用较多的多巴胺受体显像剂除１８ Ｆ⁃Ｆａｌｌｙｐｒｉｄｅ
和１８Ｆ⁃氟辛普利（ｄｅｓｍｅｔｈｏｘｙｆａｌｌｙｐｒｉｄｅ， ＤＭＦＰ）外，还有１１Ｃ⁃雷
氯比利（ｒａｃｌｏｐｒｉｄｅ），１１Ｃ⁃Ｎ⁃甲基螺旋哌啶酮（Ｎ⁃ｍｅｔｈｙｌｓｐｉｐｅｒｏｎｅ，
ＮＭＳＰ）、１２３ Ｉ⁃（Ｓ）⁃２⁃羟基⁃３⁃碘⁃ ６⁃甲氧基⁃Ｎ⁃［（１⁃乙基⁃２⁃吡咯

烷基） 甲基］ 苯甲酰胺 ｛（ Ｓ）⁃２⁃ｈｙｄｒｏｘｙ⁃３⁃ｉｏｄｏ⁃６⁃ｍｅｔｈｏｘｙ⁃Ｎ⁃
［（１⁃ｅｔｈｙｌ⁃２⁃ｐｙｒｒｏｌｉｄｉｎｙｌ）ｍｅｔｈｙｌ］ ｂｅｎｚａｍｉｄｅ， ＩＢＺＭ｝等。 Ｍａｌéｎ
等［１９］开展了大样本（ｎ＝ ４３７）人动态１１Ｃ⁃ｒａｃｌｏｐｒｉｄｅ ＰＥＴ 脑显像

研究，发现 ＰＤ 受试者的显像剂摄取下降最明显。１８Ｆ⁃Ｆａｌｌｙｐｒｉｄｅ

可用于测量纹状体和纹状体外 Ｄ２ ／ ３ 不可替代结合电位［２０］ 。
３．乙酰胆碱受体显像剂。 乙酰胆碱受体包括 Ｍ（毒蕈

碱）和 Ｎ（烟碱）２ 种。 常见的显像剂有１１Ｃ⁃尼古丁（Ｎｉｃｏｔｉｎｅ）
和１２３ Ｉ⁃５⁃（三丁基锡⁃３⁃苯基哌啶基）⁃２⁃羟基萘 ［（ －）⁃５⁃ｉｏｄｏ⁃
ｂｅｎｚｏｖｅｓａｍｉｃｏｌ， ＩＢＶＭ］。１１Ｃ⁃Ｎｉｃｏｔｉｎｅ 可用于 ＰＤ 和阿尔茨海

默病的鉴别，静脉注射１１Ｃ⁃Ｎｉｃｏｔｉｎｅ 后约 ８～ １０ ｓ，显像剂在脑

中迅速蓄积，注射后 ９０ ｓ 内脑中的放射性水平达到峰值，在
前 ５～３７ ｓ 期间急剧上升［２１］ 。１２３ Ｉ⁃ＩＢＶＭ 是一种高选择性的

ＳＰＥＣＴ 显像剂， １２３ Ｉ⁃ＩＢＶＭ 显像证实了各种神经退行性疾病

中的胆碱能系统受损［２２］ 。
４． ５⁃羟色胺受体（５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ５⁃ＨＴＲ）显

像剂。 ５⁃ＨＴＲ 分为 ７ 种亚型，其中 ５⁃ＨＴＲ １、２，４～ ７ 属于 Ｇ 蛋

白偶联受体，而 ５⁃ＨＴＲ ３ 属于离子通道［２３］。１１Ｃ⁃ＡＺ１０４１９３６９ 是

５⁃ＨＴ１Ｂ 亚型受体显像剂，Ｊøｒｇｅｎｓｅｎ 等［２４］ 对 １３ 例 ＰＤ 患者

行１１Ｃ⁃ＡＺ１０４１９３６９ ＰＥＴ 显像，发现接受脑深部电刺激治疗的

ＰＤ 患者额叶和顶叶皮质中 ５⁃ＨＴ１Ｂ 受体结合率降低。 ５⁃羟
色胺转运蛋白配体的可用性促进了 ＰＤ 患者中的多巴胺能系

统研究。１１Ｃ⁃３⁃氨基⁃４⁃（２⁃二甲基氨基甲基苯磺酰基）⁃苯甲腈

［３⁃ａｍｉｎｏ⁃４⁃（２⁃ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏｍｅｔｈｙｌｐｈｅｎｙｌｓｕｌｆａｎｙｌ）⁃ｂｅｎｚｏｎｉｔｒｉｌｅ，
ＤＡＳＢ］是其中一种，可以量化和可视化患者和动物模型体内

的血清素转运蛋白，用于筛查和监测高危个体或 ＰＤ 患者的

进展［２５⁃２６］ 。
５． α⁃突触核蛋白显像剂。 α⁃突触核蛋白的错误折叠导

致蛋白质聚集体的形成，这些聚集体与包括 ＰＤ、ＤＬＢ 和 ＭＳＡ
在内的神经退行性疾病有关。 Ｍａｔｓｕｏｋａ 等［２７］ 开发了一种新

的 α⁃突触核蛋白原纤维的小分子配体１８Ｆ⁃ＳＰＡＬ⁃Ｔ⁃０６ 作为 α⁃
突触核蛋白病的候选 ＰＥＴ 探针。 该配体在 ＭＳＡ 患者中可浓

聚于胶质细胞胞质包涵体所在部位，从而实现对疾病的诊

断。１８Ｆ⁃ＡＣＩ⁃１２５８９ 是新研发的显像剂。 Ｓｍｉｔｈ 等［２８］ 的研究表

明，１８Ｆ⁃ＡＣＩ⁃１２５８９ 在 ＭＳＡ 患者的小脑白质和小脑中脚中浓

聚较高，但在 ＰＤ 患者中浓聚相对较低。 这种特性有助于

ＭＳＡ 患者和 ＰＤ 患者的鉴别诊断。 近期，Ｅｎｄｏ 等［２９］ 开发了

一种用于可视化活体受试者大脑中的 α⁃突触核蛋白沉积物

的新型显像剂１８Ｆ⁃Ｃ０５⁃０５。 该研究显示，与健康对照组相比，
ＰＤ 和 ＤＬＢ 患者的中脑中１８Ｆ⁃Ｃ０５⁃０５ 信号增强，这为 ＰＤ 发病

机制的探索和治疗提供了新的方向。
此外，Ｈöｇｌｉｎｇｅｒ 等［３０］提出了 ＳｙｎＮｅｕｒＧｅ 分类系统。 该系

统整合了 α⁃突触核蛋白病理学（α⁃ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ， Ｓ）、神
经退行性证据（ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｅｖｉｄｅｎｃｅ， Ｎ）和致病基因变

异（ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｇｅｎｅ ｖａｒｉａｎｔｓ， Ｇ），即根据组织或脑脊液中是否

存在 α⁃突触核蛋白病理，特定成像技术的神经变性指标以及

ＰＤ 相关致病基因变异的鉴定对患者进行分类［３１］ 。 生物标

志物开发的进展，特别是 α⁃突触核蛋白相关显像剂的开发，
为这种分类铺平了道路。

６．心脏交感神经显像剂。 心脏交感神经显像可能具有

诊断早期 ＰＤ 的潜力。 由于 ＰＤ 患者存在自主神经功能障

碍，其１２３ Ｉ⁃间碘苄胍（ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ， ＭＩＢＧ）显像会

表现为心脏摄取减低，提示心脏交感神经支配受损［３２］ 。
Ｅｃｋｈａｒｄｔ 等［３３］对 １９ 例 ＰＤ 和 １２ 例 ＭＳＡ 患者进行前瞻性研

究，发现在大多数 ＭＳＡ 患者中显像剂呈均匀摄取，大多数

ＰＤ 患者缺乏心脏显像剂摄取，提示 ＰＤ 患者存在不同程度的
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交感神经功能障碍。 Ｎ⁃１１Ｃ⁃甲基多巴胺（Ｎ⁃１１Ｃ⁃ｍｅｔｈｙｌｄｏｐａｍｉｎｅ，
１１Ｃ⁃ＭＤＡ）是新研发的显像剂。 Ｚｈｏｕ 等［３４］ 的研究显示，在中国

小型猪急性心肌缺血模型中，１１Ｃ⁃ＭＤＡ ＰＥＴ 显示的心肌缺损

程度远大于血流灌注显像所示心肌缺损程度。１１Ｃ⁃ＭＤＡ 可显

示心脏交感神经的损伤，因此可用于 ＰＤ 患者心脏交感神经

显像，实现对 ＰＤ 患者的早期诊断。
二、显像方法的突破———ＰＥＴ ／ ＭＲ
已被应用于研究 ＰＤ 的 ＰＥＴ 和 ＳＰＥＣＴ 等显像方式可以

提供患者体内药物分布的实时信息，对不同器官中靶蛋白进

行评估，而不会对组织微环境造成生理干扰。 ＰＥＴ ／ ＭＲ 的问

世极大推动了现代分子影像学的发展。 ＰＥＴ ／ ＭＲ 用于 ＰＤ 具

有以下优点。
１．软组织对比度和空间分辨率高。 借助 ＰＥＴ 高灵敏度

和 ＭＲ 对软组织的高分辨力，可以实现功能成像和解剖结构

显像的互补。 Ｌａｕｒｅｎｃｉｎ 等［３５］使用 ＰＥＴ ／ ＭＲ 对 ＰＤ 患者和健

康对照者的去甲肾上腺素能系统进行了评价，结果显示：与
对照组相比，ＰＤ 患者蓝斑神经黑色素信号强度降低，广泛的

皮质区域（包括运动皮质）、丘脑和壳核中的显像剂摄取减少。
２．可同时提供代谢、结构和功能信息。 ＰＥＴ ／ ＭＲ 在神经

系统中可提高诊断精度，协助精确制订治疗计划，监测疗效。
Ｈｕ 等［３６］ 的研究表明，１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＭＲ 可用于 ＰＤ 和 ＭＳＡ
的鉴别诊断。 也有研究显示，１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＭＲ 影像组学在

鉴别 ＰＤ 和 ＭＳＡ 中有较好的效能［３７］ 。 ＰＥＴ ／ ＭＲ 在脑功能研

究方面有巨大优势。
３．多参数成像。 ＭＲ 的功能成像，如弥散成像、弥散峰度

成像、灌注成像及脑功能认知成像等，是相对于 ＰＥＴ ／ ＣＴ 的

显著优势［３８］ 。 Ｓｕｎ 等［３９］ 对 １１９ 例患者行 ＰＥＴ ／ ＣＴ 和 ＭＲ 多

序列检查，结果显示 ＰＥＴ ／ ＭＲ 放射学⁃临床联合模型可以完

美区分 ＰＤ 和 ＭＳＡ（ＡＵＣ ＝ ０．９９３）。 联合放射组学模型优于

单一模式放射组学模型。 多模式 ＰＥＴ ／ ＭＲ 放射组学在鉴别

ＰＤ 和 ＭＳＡ 方面具有良好的应用前景。
４．可无创性测量多种活体组织内的代谢物浓度。 Ｓｈａｎｇ

等［４０］使用 ＰＥＴ ／ ＭＲ 检测到早期不对称破坏的壳核多巴胺浓

度和黑质纹状体通路的微观结构。 这些发现进一步表明，分
子变性介导了 ＰＤ 早期运动功能障碍的微结构紊乱的调节。

三、结语

近年来， ＰＤ 已成为重要的健康问题，但临床诊断方法

和 ＭＲＩ、ＣＴ 等不足以鉴别和早期诊断 ＰＤ。 随着新型显像剂

的研发和显像方法的突破，核医学分子影像技术必将为 ＰＤ
的早期诊断、鉴别诊断及疗效评估等方面提供更多帮助。
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［Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２０２３， １２０（６）： ｅ２１１４２０４１２０．
ＤＯＩ：１０．１０７３ ／ ｐｎａｓ．２１１４２０４１２０．

［９］ Ｎｉｃａｓｔｒｏ Ｎ， Ｇａｒｉｂｏｔｔｏ Ｖ， Ｂｕｒｋｈａｒｄ ＰＲ． １２３ Ｉ⁃ＦＰ⁃ＣＩＴ ＳＰＥＣＴ ａｃｃｕ⁃
ｒａｔｅｌｙ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｅｓ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎ ｆｒｏｍ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｖａｒｉａｎｔ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１８， ４３（２）： ｅ３３⁃ｅ３６． ＤＯＩ：
１０．１０９７ ／ ＲＬＵ．００００００００００００１８９９．

［１０］ Ｄｅｌｖａ Ａ， Ｖａｎ Ｗｅｅｈａｅｇｈｅ Ｄ， ｖａｎ Ａａｌｓｔ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｖｅ ｐｏｗｅｒ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＥ⁃ＰＥ２Ｉ ＰＥＴ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２０， ４７（８）： １９１３⁃
１９２６． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃０１９⁃０４５８７⁃ｙ．

［１１］ Ｓｔｏｅｓｓｌ ＡＪ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ： ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏ⁃
ｇｒａｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０１４， ２０ Ｓｕｐｐｌ １： Ｓ１８０⁃
１８３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ Ｓ１３５３⁃８０２０（１３）７００４２⁃７．

［１２］ 黄世明，岳建兰，尹亮，等．帕金森病模型大鼠纹状体 １１Ｃ⁃ＣＦＴ ｍｉ⁃
ｃｒｏＰＥＴ ／ ＣＴ 多巴胺转运蛋白显像与中脑黑质多巴胺能神经元受

损的相关性研究［Ｊ］．中华核医学与分子影像杂志， ２０２１， ４１（５）：
２９１⁃２９５． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２００８２２⁃００３２０．
Ｈｕａｎｇ ＳＭ， Ｙｕｅ ＪＬ， Ｙｉｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ １１Ｃ⁃ＣＦＴ ｍｉ⁃
ｃｒｏＰＥＴ ／ ＣＴ ｄｏｐａ⁃ｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｓｔｒｉａｔｕｍ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ ａｎｄ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｄｏｐａｍｉｎｅ ｎｅｕｒｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｂｓｔａｎ⁃
ｔｉａ ｎｉｇｒａ ｏｆ ｍｉｄｂｒａｉｎ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２１， ４１
（５）： ２９１⁃２９５． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２００８２２⁃００３２０．

［１３］ Ｋａｎｇｌｉ Ｆ， Ｈｏｎｇｇｕａｎｇ Ｚ， Ｙｉｎｇｈｕａ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｉｎ⁃
ｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ １１Ｃ⁃ＣＦＴ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ａｎｄ
ｌａｔｅ ｏｎｓｅｔ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２３， １４：
１１９５５７７． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｎｅｕｒ．２０２３．１１９５５７７．

［１４］ 蒋承峰，吴平，葛璟洁，等． １１Ｃ⁃ＣＦＴ ＰＥＴ 显像数据分析脑模板

的建立及临床验证［Ｊ］ ．中华核医学与分子影像杂志， ２０２３， ４３
（４）： ２１６⁃２２０． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２１１０１４⁃００３５４．
Ｊｉａｎｇ ＣＦ， Ｗｕ Ｐ， Ｇｅ ＪＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖｅｒｉｆｉｃａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｔｅｍｐｌａｔｅ ｆｏｒ ａｎａｌｙｚｉｎｇ １１Ｃ⁃ＣＦＴ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｄａｔａ［Ｊ］ ．
Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２３， ４３（４）： ２１６⁃２２０． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２１１０１４⁃００３５４．

［１５］ ｄｅ Ｎａｔａｌｅ ＥＲ， Ｎｉｃｃｏｌｉｎｉ Ｆ， Ｗｉｌｓｏｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ
ｔｈｅ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２０１８， １４１： １３１⁃１７２． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｂｓ． ｉｒｎ． ２０１８．

·９１３·中华核医学与分子影像杂志 ２０２５ 年 ５ 月第 ４５ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｍａｙ ２０２５， Ｖｏｌ． ４５， Ｎｏ． ５
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［１６］ Ｓａｎｃｈｅｚ⁃Ｃａｔａｓｕｓ ＣＡ， Ｂｏｈｎｅｎ ＮＩ， Ｙｅｈ ＦＣ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｎｉ⁃

ｇｒｏｓｔｒｉａｔａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｅａｒｌｙ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ： ｉｎ ｖｉｖｏ ｎｅｕｒｏｉｍ⁃
ａｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ ｏｆ １１Ｃ⁃ＤＴＢＺ ＰＥＴ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｌ ｔｒａｃｔｏｇｒａ⁃
ｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０２１， ６２ （ ４）： ５４５⁃５５２． ＤＯＩ：１０． ２９６７ ／
ｊｎｕｍｅｄ．１２０．２４８５００．

［１７］ Ｌｉｎ ＫＪ， Ｗｅｎｇ ＹＨ， Ｗｅｙ ＳＰ， ｅｔ ａｌ． Ｗｈｏｌｅ⁃ｂｏｄｙ ｂｉｏｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｄｏｓｉｍｅｔｒｙ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＰ⁃（ ＋）⁃ＤＴＢＺ （ １８ Ｆ⁃ＡＶ⁃１３３）： ａ ｎｏｖｅｌ
ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ２ ｉｍａｇｉｎｇ ａｇｅｎｔ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ，
２０１０， ５１（９）： １４８０⁃１４８５． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１０．０７８１９６．

［１８］ Ｌｉｕ ＸＬ， Ｌｉｕ ＳＹ， Ｂａｒｒｅｔ Ｏ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｔｒｉａｔａｌ １８Ｆ⁃
ＦＰ⁃ＤＴＢＺ ＰＥＴ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，
２０２２， １４： ９３１０１５． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｎａｇｉ．２０２２．９３１０１５．

［１９］ Ｍａｌéｎ Ｔ， Ｓａｎｔａｖｉｒｔａ Ｓ， Ｄｅ Ｍａｅｙｅｒ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｃｒｏｓｓ ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ： ａ ｌａｒｇｅ⁃ｓｃａｌｅ
ＰＥＴ ｃｏｈｏｒｔ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ Ｃｌｉｎ， ２０２４， ４１： １０３５７８． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｎｉｃｌ．２０２４．１０３５７８．

［２０］ Ｓｔａｒｋ ＡＪ， Ｓｍｉｔｈ ＣＴ， Ｌｉｎ ＹＣ， ｅｔ ａｌ． Ｎｉｇｒｏｓｔｒｉａｔａｌ ａｎｄ ｍｅｓｏｌｉｍｂｉｃ
Ｄ２ ／ ３ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｍ⁃
ｐｕｌｓｉｖｅ ｒｅｗａｒｄ⁃ｄｒｉｖｅｎ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１８， ３８（１３）：
３２３０⁃３２３９． ＤＯＩ：１０．１５２３ ／ ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ．３０８２⁃１７．２０１８．

［２１］ Ｇａｒｇ ＰＫ， Ｌｏｋｉｔｚ ＳＪ， Ｎａｚｉｈ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｂｉｏｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｄｏｓｉｍｅｔｒｙ ｏｆ １１Ｃ⁃ｎｉｃｏｔｉｎｅ ｆｒｏｍ ｗｈｏｌｅ⁃ｂｏｄｙ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１７， ５８（３）： ４７３⁃４７８． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．
１１６．１８００５９．

［２２］ Ｍａｚèｒｅ Ｊ， Ｍａｙｏ Ｗ， Ｐａｒｉｓｃｏａｔ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｉｎ ｖｉｖｏ ＳＰＥＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｗｉｔｈ １２３ Ｉ⁃ｉｏｄｏｂｅｎｚｏｖｅｓａｍｉｃｏｌ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１５，
５６（６）： ８６２⁃８６８． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１４．１４７０７４．

［２３］ Ｄｕｔｔａ Ｇｕｐｔａ Ｏ， Ｋａｒｂａｔ Ｉ， Ｐａｌ Ｋ． Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５⁃ＨＴＲ１Ｂ ⁃β⁃ａｒｒｅｓｔｉｎ１ ｃｏｍｐｌｅｘ ｉｎ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ａｎｘｉｅｔｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０２３， ７３（７⁃８）： ６６４⁃
６７７． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１２０３１⁃０２３⁃０２１４６⁃７．
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ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＤＢＳ⁃ＳＴＮ：
ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ＰＥＴ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｓｃｉ，
２０２２， １２（５）： ６５４． ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｂｒａｉｎｓｃｉ１２０５０６５４．

［２５］ Ｗａｌｋｅｒ Ｍ， Ｋｕｅｂｌｅｒ Ｌ， Ｇｏｅｈｒｉｎｇ ＣＭ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ ＳＥＲＴ ａｖａｉｌａ⁃
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ｇｉｎｇ Ｂｉｏｌ， ２０２０， ２２ （ ３）： ６３４⁃６４２． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ１１３０７⁃０１９⁃
０１４１８⁃２．

［２６］ Ｗｉｌｓｏｎ Ｈ， Ｄｅｒｖｅｎｏｕｌａｓ Ｇ， Ｐａｇａｎｏ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｏｔｏｎｅｒｇｉｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｕｒｄｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｍｏｔｏｒ ａｎｄ ｍｏｔｏｒ ｐｈａｓｅ ｏｆ Ａ５３Ｔ α⁃ｓｙ⁃
ｎｕｃｌｅｉｎ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ： ａ ｃｒｏｓｓ⁃ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｎｅｕｒｏｌ，
２０１９， １８（８）： ７４８⁃７５９． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ Ｓ１４７４⁃４４２２（１９）３０１４０⁃１．

［２７］ Ｍａｔｓｕｏｋａ Ｋ， Ｏｎｏ Ｍ， Ｔａｋａｄｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ⁃ｃｏｎｔｒａｓｔ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ α⁃
ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ ｉｎ ｌｉｖｉｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ
［Ｊ］ ． Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０２２， ３７（１０）： ２１５９⁃２１６１． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｍｄｓ．
２９１８６．

［２８］ Ｓｍｉｔｈ Ｒ， Ｃａｐｏｔｏｓｔｉ Ｆ， Ｓｃｈａｉｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ α⁃ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ ＰＥＴ ｔｒａｃｅｒ
［ １８Ｆ］ ＡＣＩ⁃１２５８９ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｅｓ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ ｆｒｏｍ ｏｔｈｅｒ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０２３， １４ （ １）：
６７５０． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１４６７⁃０２３⁃４２３０５⁃３．

［２９］ Ｅｎｄｏ Ｈ， Ｏｎｏ Ｍ， Ｔａｋａｄｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ α⁃ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ
ｉｎ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ ａｎｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ
［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０２４， １１２（１５）： ２５４０⁃２５５７． ｅ８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．

ｎｅｕｒｏｎ．２０２４．０５．００６．
［３０］ Ｈöｇｌｉｎｇｅｒ ＧＵ， Ａｄｌｅｒ ＣＨ， Ｂｅｒｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ｔｈｅ ＳｙｎＮｅｕｒＧｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ
［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２４， ２３ （ ２）： １９１⁃２０４． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／
Ｓ１４７４⁃４４２２（２３）００４０４⁃０．

［３１］ Ｈöｇｌｉｎｇｅｒ ＧＵ， Ｌａｎｇ ＡＥ． Ｔｈｅ ｗｈｙ ａｎｄ ｈｏｗ ｏｆ ｔｈｅ ＳｙｎＮｅｕｒＧｅ ｃｒｉｔｅ⁃
ｒｉａ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒａｌ Ｔｒａｎｓｍ （Ｖｉｅｎｎａ）， ２０２４，
ｉｎ ｐｒｅｓｓ． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００７０２⁃０２４⁃０２７９７⁃９．

［３２］ 马江宇，罗亚平． １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 显像用于帕金森病诊断 １ 例：原理

及意义［Ｊ］ ．中华核医学与分子影像杂志， ２０２３， ４３（３）： １８２⁃
１８３． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２３０２０２⁃０００２７．
Ｍａ ＪＹ， Ｌｕｏ ＹＰ． Ａ ｃａｓｅ ｏｆ １３１Ｉ⁃ＭＩＢＧ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ： ｐｒｉｎｃｉｐｌｅ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ
Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２３， ４３（３）： １８２⁃１８３． ＤＯＩ：１０．３７６０／ ｃｍａ． ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃
２０２３０２０２⁃０００２７．

［３３］ Ｅｃｋｈａｒｄｔ Ｃ， Ｋｒｉｓｍｅｒ Ｆ， Ｄｏｎｎｅｍｉｌｌｅｒ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉａｃ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ
ｉｎｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｖｅｒｓｕｓ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ
［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ａｕｔｏｎ Ｒｅｓ， ２０２２， ３２ （ ２）： １０３⁃１１４． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１０２８６⁃０２２⁃００８５３⁃６．

［３４］ Ｚｈｏｕ Ｗ， Ｗａｎｇ Ｘ， Ｈｅ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｎ⁃１１Ｃ⁃ｍｅｔｈｙｌ⁃ｄｏｐａｍｉｎｅ ＰＥＴ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｏｆ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａ ｓｗｉｎｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉ⁃
ａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ： ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ １３Ｎ⁃ａｍｍｏｎｉａ ＰＥＴ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ
Ｉｎｔ， ２０１６， ２０１６： ８４３０６３７． ＤＯＩ：１０．１１５５ ／ ２０１６ ／ ８４３０６３７．

［３５］ Ｌａｕｒｅｎｃｉｎ Ｃ， Ｌａｎｃｅｌｏｔ Ｓ， Ｂｒｏｓｓｅ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ
ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ １１Ｃ⁃ｙｏｈｉｍｂｉｎｅ ＰＥＴ ／ ｎｅｕｒｏｍｅｌ⁃
ａｎｉｎ ＭＲＩ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ， ２０２４， １４７（４）： １３７７⁃１３８８． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｂｒａｉｎ ／ ａｗａｄ３３８．

［３６］ Ｈｕ Ｘ， Ｓｕｎ Ｘ， Ｈｕ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｒａｄｉｏｍｉｃｓ ｍｏｄｅｌｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ
１８Ｆ⁃ＦＤＧ ｈｙｂｒｉｄ ＰＥＴ ／ ＭＲＩ ｆｏｒ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０２１， ４８ （ １１ ）： ３４６９⁃３４８１． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００２５９⁃０２１⁃
０５３２５⁃ｚ．

［３７］ 扈雪晗，孙逊，马玲，等．基于不同分割方法的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＭＲ
影像组学鉴别帕金森病和多系统萎缩［ Ｊ］ ．中华核医学与分子

影像杂志， ２０２３， ４３（１）： ２５⁃３０． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃
２０２１０５０７⁃００１５２．
Ｈｕ ＸＨ， Ｓｕｎ Ｘ， Ｍａ Ｌ， ｅｔ ａｌ． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ｈｙｂｒｉｄ ＰＥＴ ／ ＭＲ ｒａｄｉｏｍｉｃｓ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｓ ｆｏｒ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ｆｒｏｍ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０２３， ４３（１）： ２５⁃３０． ＤＯＩ：１０．３７６０／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３２１８２８⁃２０２１０５０７⁃
００１５２．

［３８］ 徐白萱，田嘉禾．一体化 ＰＥＴ ／ ＭＲ 在临床中的应用及进展［ Ｊ］ ．
中华核医学与分子影像杂志， ２０２１， ４１（７）： ３８５⁃３８７． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２１０５２５⁃００１７５．
Ｘｕ ＢＸ， Ｔｉａｎ ＪＨ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ＰＥＴ ／ ＭＲ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃ
［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２１， ４１ （ ７）： ３８５⁃３８７．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２１０５２５⁃００１７５．

［３９］ Ｓｕｎ Ｊ， Ｃｏｎｇ Ｃ， Ｌｉ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ ｕｓｉｎｇ ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ＰＥＴ ／ ＭＲＩ ｒａｄｉｏｍｉｃｓ
［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒａｄｉｏｌ， ２０２４， ３４（１）： ６６２⁃６７２． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００３３０⁃
０２３⁃１０００３⁃９．

［４０］ Ｓｈａｎｇ Ｓ， Ｌｉ Ｄ， Ｔｉａｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｈｙｂｒｉｄ ＰＥＴ⁃ＭＲＩ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｉｎ⁃
ｖｏｌｖｅｄ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｃｏｍｍｕｎ Ｂｉｏｌ， ２０２１， ４ （ １）：
１１６２． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４２００３⁃０２１⁃０２７０５⁃ｘ．

（收稿日期：２０２４⁃０５⁃０８） 　 　

·０２３· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２５ 年 ５ 月第 ４５ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｍａｙ ２０２５， Ｖｏｌ． ４５， Ｎｏ． ５


