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【摘要】 　 目的　 探讨阿尔茨海默病（ＡＤ）患者及社区来源遗忘型轻度认知障碍（ａＭＣＩ）患者和

认知正常（ＮＣ）受试者脑内 β⁃淀粉样蛋白（Ａβ）的沉积模式。 方法　 根据纳入排除标准，从上海社区

及门诊纳入 ２０１８ 年 １２ 月至 ２０２０ 年 ７ 月间受试者 ２７３ 例［男 １０４ 例、女 １６９ 例；年龄（６４．２±７．６）岁］，
行颅脑 ＭＲＩ、１８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 显像和神经心理学量表测试，依据临床诊断标准将受试者分为 ＡＤ 组、
ａＭＣＩ 组、ＮＣ 组及 ＮＣ（Ａβ－）组。 采用单因素方差分析或 χ２ 检验分析各组受试者的人口统计学信息、
量表结果及 Ａβ 沉积阳性率，在体素水平上分析 ＡＤ 和 ａＭＣＩ 组的 Ａβ 沉积模式，比较不同组别间 Ａβ
沉积的差异。 结果　 ＡＤ 组（４５ 例）、ａＭＣＩ 组（５５ 例）及 ＮＣ 组（１７３ 名）受试者的 Ａβ 阳性率分别为

８４．４％（３８ ／ ４５）、３６．４％（２０ ／ ５５）及 ２３．１％（４０ ／ １７３） （ χ２ ＝ ５８．３７，Ｐ＜０．００１）。 ＡＤ 组、ａＭＣＩ 组、ＮＣ 组及

ＮＣ（Ａβ－）组（１３２ 名）中，ＡＤ 组患者受教育年限最低［（９．７±４．６）年；Ｆ ＝ ８．８６，Ｐ＜０．０１］。 ＡＤ 组、ａＭＣＩ
组与 ＮＣ 组、ＮＣ（Ａβ－）组的多个神经心理学量表得分差异有统计学意义（Ｆ 值：２７．６８～ ２３５．５０，均 Ｐ＜
０ ００１）。 相比于 ＮＣ（Ａβ－）组，ａＭＣＩ 及 ＡＤ 组患者的 Ａβ 沉积广泛分布于全脑皮质；ＡＤ 组双侧额叶、
顶叶、颞叶、枕叶、扣带回及楔前叶的 Ａβ 沉积高于 ａＭＣＩ 组。 结论　 获得了社区来源 ＡＤ 临床前期患

者的 Ａβ 阳性率；ＡＤ 不同阶段的受试者脑内 Ａβ 沉积有明显差异。
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　 　 阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）是一种

不可逆的神经系统退行性疾病。 据报道，中国 ６０ 岁

以上老人的痴呆发病率为 ６．０％，其中 ＡＤ 患者占

３ ９％，轻度认知障碍 （ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ，
ＭＣＩ）患者占 １５．５％［１⁃２］。 ＭＣＩ 被认为是痴呆前有症

状期，遗忘型 ＭＣＩ（ａｍｎｅｓｔｉｃ ＭＣＩ， ａＭＣＩ）突出表现为

与年龄和受教育程度不相符的情景记忆障碍，是最

可能进展为 ＡＤ 的 ＭＣＩ。 早期研究表明，通过 ＰＥＴ
检查可在 ＡＤ 临床症状前约 １０ ～ ２０ 年检测到 β⁃淀
粉样蛋白（β⁃ａｍｙｌｏｉｄ， Ａβ）的沉积，并可预测未来很

可能发展为 ＡＤ 型痴呆的 ａＭＣＩ 患者［３］。１８ Ｆ⁃ＡＶ４５
是目前常用的 Ａβ 斑块显像剂之一，与早期显像剂

相比，其具有更长的半衰期，便于制备和使用，并具

有适中的能量以及与 Ａβ 斑块更好的亲和力［４⁃５］。
本研究旨在利用１８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 显像来探究社区中

不同认知状态下老年人群体的 Ａβ 沉积特征，为未

来制定更适合中国老年人群体的 ＡＤ 预防及治疗措

施提供依据。

资料与方法

１．研究对象。 本研究为横断面研究。 ２０１８ 年

１２ 月至 ２０２０ 年 ７ 月间共纳入 ２７３ 例 ５０ 岁以上的中

老年人，男 １０４ 例、女 １６９ 例；年龄（６４．２±７．６）岁。
其中 ＡＤ 患者主要为门诊来源，ａＭＣＩ 和认知正常

（ｎｏｒｍａｌ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ， ＮＣ）受试者由上海市的社区招募。
纳入与排除标准见下。 （１）纳入标准。 ①ＡＤ

组，主要依据 ２０１１ 年美国国立老化研究所和阿尔茨

海默协会（Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｎ Ａｇｉｎｇ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ， ＮＩＡ⁃ＡＡ） 设立的核心临床标准［６］；②
ａＭＣＩ 组，依据 Ｂｏｎｄｉ 等［７］ 提出的神经心理学方法，
即记忆认知域的 ２ 项测试均受损［低于经年龄校正

的均值减去 １ 个标准差（ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎ， ＳＤ）以

上］；③ＮＣ 组。 不满足以上 ＡＤ 及 ＭＣＩ 诊断标准，

且不超过 １ 个认知域测试受损。 （２）排除标准。 ①
合并颅内器质性病变；②合并其他精神神经病变，如
早期出现下列症状：步态障碍、癫痫、行为改变；局灶

性神经表现，包括轻偏瘫、感觉缺失、视野缺损；抑郁

症；椎体外系症状；③合并严重内科疾病、心肺肝肾功

能衰竭等；④合并晚期肿瘤、感染性疾病；⑤既往对１８Ｆ⁃
ＡＶ４５ 或其中任意组分过敏者；⑥ＰＥＴ 及 ＭＲＩ 检查

禁忌者，如妊娠或哺乳期女性、有金属异物植入者。
本研究经复旦大学附属华山医院伦理委员会批

准（伦理审批号：２０１７⁃４０６），患者均签署知情同意书。
２．神经心理学评估。 所有神经心理学测试均由

专业的神经内科医师完成。 测试包括反映总体认知

的简易精神状态检查量表（Ｍｉｎｉ⁃Ｍｅｎｔａｌ Ｓｔａｔｅ Ｅｘａｍｉｎａ⁃
ｔｉｏｎ， ＭＭＳＥ）、蒙特利尔认知评估基础量表（Ｍｏｎｔｒｅａｌ
Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ Ｂａｓｉｃ， ＭｏＣＡ⁃Ｂ），以及记忆认

知域的听觉词语学习测试⁃长延迟回忆 ／再认（Ａｕｄｉ⁃
ｔｏｒｙ Ｖｅｒｂ Ｌｅａｒｎ Ｔｅｓｔ⁃ｌｏｎｇ ｄｅｌａｙ ｒｅｃａｌｌ ／ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ，
ＡＶＬＴ⁃ＬＤＲ ／ ＲＥＣ）、语言认知域的动物流畅性测验

（Ａｎｉｍａｌ Ｆｌｕｅｎｃｙ Ｔｅｓｔ， ＡＦＴ） 及 Ｂｏｓｔｏｎ 命名测验

（Ｂｏｓｔｏｎ Ｎａｍｉｎｇ Ｔｅｓｔ， ＢＮＴ）、执行认知域的形状连

线测验 Ａ ／ Ｂ 版（Ｓｈａｐｅ Ｔｒａｉｌｓ Ｔｅｓｔ⁃Ａ ／ Ｂ， ＳＴＴ⁃Ａ ／ Ｂ）。
３． ＡＰＯＥ 基因型检测。 每名受试者提供 １ ｍｌ

血样，采用上海捷瑞生物工程有限公司的血液基因

组 ＤＮＡ 提取试剂盒提取受试者基因组 ＤＮＡ，再应

用连接酶检测反应（ ｌｉｇａｓｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｒｅａｃｔｉｏｎ， ＬＤＲ）
分型方法完成受试者 ＡＰＯＥ 的基因分型。

４． ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像及 ＭＲＩ。 采用德国 Ｓｉｅｍｅｎｓ 公

司 Ｂｉｏｇｒａｐｈｙ ６４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 仪，１８Ｆ⁃ＡＶ４５ 依照文献［８］
制备。 按体质量经受试者静脉注射１８Ｆ⁃ＡＶ４５ ０．３７ ～
０．５５ ＭＢｑ ／ ｋｇ，安静休息 ５０ ｍｉｎ 后行脑部 ＰＥＴ ／ ＣＴ 显

像。 图像采集方式：１０ ｓ 低剂量头部 ＣＴ 扫描，１ 个床

位；三维模式下行 ２０ ｍｉｎ 脑部 ＰＥＴ 扫描。 ＰＥＴ 图像

重建采用滤波反投影法。ＭＲ扫描采用德国Ｓｉｅｍｅｎｓ
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表 １　 不同组别受试者人口统计学及神经心理学量表相关资料（ｘ±ｓ）

组别 例数 年龄（岁） 男性占比 教育年限（年） Ａβ 阳性率 ＡＰＯＥ ɛ４ 基因携带率 ＭＭＳＥ

ＡＤ 组 ４５ ６４．６±７．５ ３３．３％（１５ ／ ４５） 　 ９．７±４．６ａｂｃ ８４．４％（３８ ／ ４５） ａｂ ４８．９％（２２ ／ ４５） ｂｃ １８．６±５．０ａｂｃ

ａＭＣＩ 组 ５５ ６４．９±７．４ ５０．９％（２８ ／ ５５） １１．６±２．９ｄ ３６．４％（２０ ／ ５５） ｄ ３０．９％（１７ ／ ５５） 　 ２６．９±１．９ｂｃｄ

ＮＣ 组 １７３ ６３．８±７．７ ３５．３％（６１ ／ １７３） １２．４±３．３ｄ ２３．１％（４０ ／ １７３） ｄ ２０．８％（３６ ／ １７３） ｄ ２８．２±１．７ａｄ

ＮＣ（Ａβ－）组 １３２ ６３．３±７．９ ３１．８％（４２ ／ １３２） １２．５±３．２ｄ ０ １８．２％（２４ ／ １３２） ｄ ２８．３±１．５ａｄ

检验值 Ｆ＝ ０．６３ χ２ ＝ ６．４８ Ｆ＝ ８．８６ χ２ ＝ ５８．３７ χ２ ＝ １９．８０ Ｆ＝ ２３５．５０
Ｐ 值 ０．６００ ０．０９０ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

组别 例数 ＭｏＣＡ⁃Ｂ ＡＶＬＴ⁃ＬＤＲ ＡＶＬＴ⁃ＲＥＣ ＡＦＴ ＢＮＴ ＳＴＴ⁃Ａ ＳＴＴ⁃Ｂ

ＡＤ 组　 　 ４５ １４．３±４．６ａｂｃ ０．６９±１．４２ａｂｃ １５．９±２．７ｂｃ １０．３±３．６ａｂｃ １７．８±４．９ａｂｃ １０６．３±７７．８ａｂｃ １８９．９±７８．２ａｂｃ

ａＭＣＩ 组 　 ５５ ２３．０±２．９ｂｃｄ ２．０９±１．４２ｂｃｄ １７．２±２．１ｂｃ １４．１±３．８ｂｃｄ ２３．０±３．０ｂｃｄ ５５．１±２１．１ｄ １４８．８±４０．０ｂｃｄ

ＮＣ 组　 　 １７３ ２６．１±２．５ａｄ ６．３１±２．２７ａｄ ２１．９±２．５ａｄ １７．５±４．０ａｄ ２４．４±３．０ａｄ ４７．０±１４．０ｄ １２０．７±３４．８ａｄ

ＮＣ（Ａβ－）组 １３２ ２６．４±２．３ａｄ ６．４２±２．１９ａｄ ２１．７±２．７ａｄ １７．５±４．３ａｄ ２４．５±２．９ａｄ ４６．８±１４．３ｄ １１８．８±３３．１ａｄ

Ｆ 值 ２３１．７０ １１５．８８ ８３．６５ ４３．２０ ４０．００ ４６．２５ ２７．６８
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

　 　 注：ａ与遗忘型轻度认知障碍（ａＭＣＩ）比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与认知正常（ＮＣ）比较，Ｐ＜０．０５；ｃ与 ＮＣ［β⁃淀粉样蛋白（Ａβ）－］比较，Ｐ＜０．０５；ｄ与阿尔茨海

默病（ＡＤ）比较，Ｐ＜０．０５；ＡＦＴ 为语言认知域的动物流畅性测验，ＡＶＬＴ⁃ＬＤＲ ／ ＲＥＣ 为记忆认知域的听觉词语学习测试⁃长延迟回忆 ／ 再认，ＢＮＴ 为波

士顿命名测验，ＭＭＳＥ 为简易精神状态检查量表，ＭｏＣＡ⁃Ｂ 为蒙特利尔认知评估基础量表，ＳＴＴ⁃Ａ ／ Ｂ 为执行认知域的形状连线测验 Ａ ／ Ｂ 版

公司 ３．０ Ｔ Ｐｒｉｓｍａ ＭＲ 仪。 Ｔ１ 结构成像采用磁化准

备快速采集梯度回波序列。
５． ＰＥＴ 图像的定性分析。 由经验丰富的 ２ 名

ＰＥＴ 诊断医师按文献［５］所示方法进行评估，先依

据 ＭＲＩ 图像计算不同个体的皮质平均厚度和大脑体

积，空间标准化后计算不同脑区 ＡＶ４５ 摄取量，以小

脑脚为参考脑区，计算 ＳＵＶ 比值（ＳＵＶ ｒａｔｉｏ， ＳＵＶＲ），
当超过 ２ 个脑区皮质的 ＳＵＶＲ≥１．２７（以小脑脚为参

考脑区）时，判断为 Ａβ 阳性。
６． 图像预处理及统计建模。 利用 ＭＡＴＬＡＢ

Ｒ２０１８ｂ 软件和统计参数图 （ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｐａｒａｍｅｔｒｉｃ
ｍａｐｐｉｎｇ， ＳＰＭ）１２ 进行图像预处理及体素水平的统

计分析。 （１）将 ＰＥＴ 图像与同一人的 Ｔ１ 结构像进

行刚性融合；（２）利用统一化分割法将个体 Ｔ１ 图像

空间标准化，并将变换参数应用到融合后的 ＰＥＴ 图

像上；（３）对 ＰＥＴ 图像进行平滑处理；（４）各脑区的

Ａβ 沉积通过单因素协方差方法进行分析，将性别、
年龄、受教育程度作为协变量，小脑脚作为参考脑

区。 错误发现率（ ｆａｌｓｅ ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ ｒａｔｅ， ＦＤＲ）校正的

Ｐ＜０．００１、体素值＞１００ 为差异有统计学意义。 为排

除 ＮＣ 组中一部分 Ａβ 阳性但临床表现尚正常的可

能 ＡＤ 患者的影响，该部分分析时仅纳入 ＮＣ 组中

Ａβ 阴性的受试者，将其标记为 ＮＣ（Ａβ－）组。
７．统计学处理。 应用 ＩＢＭ ＳＰＳＳ １８．０ 软件，符合

正态分布的定量资料用 ｘ±ｓ 表示，定性资料用例数

（百分比）表示。 采用单因素方差分析比较 ４ 组间

年龄、受教育年限以及各量表得分差异，差异变量再

采用最小显著差异 ｔ 检验行两两比较。 采用 χ２ 检

验分析不同组别的男性占比、Ａβ 阳性率以及 ＡＰＯＥ ɛ４
基因携带率差异。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

依据神经心理学评估结果，将受试者分为 ＡＤ
组 ４５ 例、ａＭＣＩ 组 ５５ 例、ＮＣ 组 １７３ 名［其中 ＮＣ（Ａβ－）
组 １３２ 名］。 ４ 组不同指标比较见表 １。 其中，ＡＤ
组患者的受教育年限最低，而 ａＭＣＩ 组、ＮＣ 组及 ＮＣ
（Ａβ－）组间差异无统计学意义。 ＡＤ 组患者 ɛ４ 基

因携带率高于 ＮＣ 组及 ＮＣ（Ａβ－）组，余组间差异均

无统计学意义。 此外，ＡＤ 组、ａＭＣＩ 组与 ＮＣ 组、ＮＣ
（Ａβ－）组的 ＭＭＳＥ、ＭｏＣＡ⁃Ｂ、ＡＶＬＴ⁃ＬＤＲ、ＡＦＴ、ＢＮＴ、
ＳＴＴ⁃Ｂ 得分差异均有统计学意义。

Ａβ 沉积的定性分析结果显示，ＡＤ 组、ａＭＣＩ 组

及 ＮＣ 组受试者的 Ａβ 阳性率分别为 ８４． ４％ （３８ ／
４５）、３６．４％（２０ ／ ５５）及 ２３．１％（４０ ／ １７３），患者特征性

Ａβ 沉积和受试者正常脑 ＰＥＴ 图像见图 １。 ＡＤ 组的

阳性率高于 ａＭＣＩ 组和 ＮＣ 组，而后两者差异无统计

学意义。 进一步对 ２７３ 名受试者的１８ Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ
图像进行体素水平上的统计分析，结果（图 ２） 显示

全脑广泛皮质区内，ａＭＣＩ 组及 ＡＤ 组患者的 Ａβ 沉

积在全脑广泛皮质区均高于 ＮＣ（Ａβ－）组受试者，
且 ＡＤ 组在双侧额叶、顶叶、颞叶、枕叶、前后扣带

回、楔前叶皮质区的 Ａβ 沉积高于 ａＭＣＩ 组，并以额

叶和楔前叶的沉积范围和程度最大。

讨　 　 论

不同国家的种族、生活文化和饮食习惯上有很
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图 ２　 ＡＤ 组、ａＭＣＩ 组及 ＮＣ［β⁃淀粉样蛋白（Ａβ）－］组受试者的１８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 图像在体素水平的分析结果对比图。 图中颜色区域表示

前组１８Ｆ⁃ＡＶ４５ 摄取较后组有显著增高的脑区，色阶对应数值表示差异大小

图 １　 阿尔茨海默病（ＡＤ）患者、遗忘型轻度认知障碍（ａＭＣＩ）

患者和认知正常者（ＮＣ） １８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 图像（各图由左至右分

别水平位、冠状位、矢状位）。 Ａ．临床诊断 ＡＤ 患者（男，７３ 岁，

小学文化水平），图示广泛皮质区的１８ Ｆ⁃ＡＶ４５ 摄取增高；Ｂ．临
床诊断 ａＭＣＩ 患者（女，６５ 岁，小学文化水平），图示广泛皮质区

的１８Ｆ⁃ＡＶ４５ 摄取增高；Ｃ．认知正常受试者（女，６３ 岁，大学文化

水平），图示皮质区未见明显１８Ｆ⁃ＡＶ４５ 摄取

大差异，因此在中国临床前期 ＡＤ 人群中开展 ＡＤ
标志物的沉积模式及规律的相关研究非常重要。 本

研究利用１８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 显像探索了中国社区人群

ＡＤ 患者及临床前期 ＡＤ 患者的 Ａβ 沉积模式。 本

研究中，门诊来源的 ＡＤ 组的 Ａβ 阳性率为 ８４．４％，
社区来源的 ＮＣ 受试者的 Ａβ 阳性率为 ２３．１％，与国

外有关痴呆患者和非痴呆受试者 ＰＥＴ 检查中 Ａβ 阳

性率的 Ｍｅｔａ 分析报道基本一致［９⁃１０］。 而社区来源

ａＭＣＩ 的阳性率为 ３６．４％，与 ＮＣ 组差异无统计学意

义，一方面可能由于 ＡＤ 临床前期的症状并不明显，
一些老年人未予重视，使得已有 Ａβ 病理聚集的早

期 ＡＤ 患者未被发现；另一方面可能存在其他导致

记忆认知下降，但没有 Ａβ 沉积的因素，例如正常老

龄化、轻度脑血管病或非 ＡＤ 类型痴呆前期等，导致

社区 ａＭＣＩ 患者的 Ａβ 阳性率偏低。 另外，部分老年

人已有 Ａβ 沉积，但尚未出现任何认知下降的临床

症状，因此 ＮＣ 组也存在一定的 Ａβ 阳性率。 流行病

学研究也证实，受试者的来源会导致 Ａβ 阳性率的

统计差异，即门诊来源 ＭＣＩ 患者 Ａβ ＰＥＴ 阳性率比

社区来源的早期 ＡＤ 受试者高［１１］。
有研究表明，ＡＤ 的双侧额前回、扣带回、顶叶、

楔前叶的 Ａβ 沉积较多，早期 ＡＤ 患者的楔前叶有明

显的 Ａβ 沉积增加［１２］。 本研究中，与 ＮＣ 的 Ａβ－受
试者相比，ａＭＣＩ 组和 ＡＤ 组患者脑内有广泛皮质区

的 Ａβ 沉积，ＡＤ 组患者在双侧额叶、枕叶、扣带回及

楔前叶的 Ａβ 沉积高于 ａＭＣＩ 组患者，累及脑区和国

内外报道基本一致［１３⁃１４］，并以 ＡＤ 组的额叶和楔前

叶的沉积范围和程度最大，提示额叶和楔前叶对

ＡＤ 的病理生理改变可能有潜在的重要价值［１５］。 研

究发现，与 Ａβ－的 ＭＣＩ 患者相比，Ａβ＋的 ＭＣＩ 患者

转化为 ＡＤ 的速度更快，临床表现更明显［１６］，可能

的原因是 Ａβ 沉积与更显著的低血流灌注相关［１３］，
低血流灌注又会加速脑结构和功能的改变。 另外，
既往研究显示，ɛ４ 基因携带与 Ａβ 沉积相关，本研究

中，仅有 ＡＤ 组患者 ɛ４ 基因携带率高于 ＮＣ 组及 ＮＣ
（Ａβ－）组，余组间差异均无统计学意义，可能是由

于国内外研究人群的种族差异所致，也可能是由于

ɛ４ 基因只是 Ａβ 沉积的影响因素之一，而非主要因

素［１７］。
本研究团队于 ２０１８ 年底建立中国人临床前期

阿尔茨海默病研究（Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ Ｓｔｕｄｙ， Ｃ⁃ＰＡＳ）队列，未来将进一步扩大样本

量和招募社区范围，严格按照诊断标准筛查，为临床

发现早期 ＡＤ 患者、制定更有效预防和阻止疾病进

展的临床策略提供准确信息。
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［１４］ 张晨鹏，王成，辛玫，等． １８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像视觉分析及

ＳＵＶＲ 对不同认知障碍患者的辅助诊断价值［Ｊ］ ．中华核医学与

分子影像杂志， ２０２０， ４０（ ４）： ２０１⁃２０６． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ３２１８２８⁃２０２００２２５⁃０００６７．
Ｚｈａｎｇ ＣＰ， Ｗａｎｇ Ｃ， Ｘｉｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｕｅ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
ＳＵＶＲ ｄｕｒｉｎｇ １８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ
Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２０， ４０（４）： ２０１⁃２０６． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ３２１８２８⁃２０２００２２５⁃０００６７．

［１５］ 任树华，黄琪，胡静超，等． １８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ 显像在轻微认知下降

和轻度认知障碍患者中的应用［ Ｊ］ ．中华核医学与分子影像杂

志， ２０２０， ４０ （ ４）： １９６⁃２００． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３２１８２８⁃
２０１９０８１２⁃００１６６．
Ｒｅｎ ＳＨ， Ｈｕａｎｇ Ｑ， Ｈｕ ＪＣ， ｅｔ ａｌ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃ＡＶ４５ ＰＥＴ
ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｓｕｂｔｌｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ ａｎｄ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２０， ４０（４）： １９６⁃
２００． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０１９０８１２⁃００１６６．

［１６］ Ｈａｔａｓｈｉｔａ Ｓ， Ｗａｋｅｂｅ Ｄ． Ａｍｙｌｏｉｄ⁃β ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｐｒｏ⁃
ｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｄｕｅ ｔｏ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
ｄｅｆｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ａｍｙｌｏｉｄ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓ， ２０１７， ５７
（３）： ７６５⁃７７３． ＤＯＩ：１０．３２３３ ／ ＪＡＤ⁃１６１０７４．

［１７］ Ｈａｎｓｅｅｕｗ ＢＪ， Ｂｅｔｅｎｓｋｙ ＲＡ， Ｍｏｒｍｉｎｏ ＥＣ， ｅｔ ａｌ． ＰＥＴ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ
ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｕｓｉｎｇ ｓｔｒｉａｔｕｍ ［ Ｊ ］ ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔ， ２０１８， １４
（１０）： １２８１⁃１２９２． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊａｌｚ．２０１８．０４．０１１．

（收稿日期：２０２１⁃０４⁃２０） 　 　

·４２· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２３ 年 １ 月第 ４３ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｊａｎ． ２０２３， Ｖｏｌ． ４３， Ｎｏ． １


