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常见原发性tau蛋白病的tau蛋白PET脑显像技术操作
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摘要 Tau蛋白正电子发射断层扫描(PET)脑显像可以直观显示脑组织中tau蛋白的聚集和分布，在tau蛋白病诊断和

病情评估中具有积极的临床意义。在阿尔茨海默病(AD)中，tau蛋白PET脑显像已成熟开展。然而在原发性tau蛋白

病中，tau 蛋白PET脑显像的应用尚处于临床研究阶段。文中在强调规范化tau 蛋白PET脑显像技术操作基础上，对

常见原发性tau蛋白病(进行性核上性麻痹、皮质基底节变性、额颞叶痴呆，等)的tau蛋白PET脑显像研究进行系统

总结，征求各个专家意见后形成本专家共识。旨在规范常见原发性tau蛋白病开展tau蛋白PET脑显像的技术操作，

为报告解读提供建议，进一步推动tau蛋白PET脑显像在原发性tau蛋白病中的临床应用。
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致病性蛋白的异常折叠、聚集和播散是神经退

行性疾病的重要病理生理学标志[1]
。其中，tau蛋白

病(tauopathies)是一类主要涉及tau蛋白致病的神经

退行性疾病。Tau蛋白病的临床表现异质性很强，

涵盖认知-精神行为障碍、运动障碍等，早期精准

诊断存在难度[2]
。基于tau蛋白的正电子发射断层扫

描(positron emission tomography，PET)脑显像为相应
疾病的早期诊断、鉴别诊断和病情随访提供了有效
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ABSTRACT Tau protein positron emission tomography (PET) imaging could be used to recognize 
the aggregation and distribution of tau protein in vivo in the patients with tauopathies, which is valuable 
in disease diagnosis and clinical assessment. In Alzheimer’s disease (AD), tau PET imaging has been 
successfully applied. However, in the primary tauopathies, the application of tau PET imaging is still 
in its infancy. A systematic review of the tau PET imaging study in some common primary tauopathies 
(progressive supranuclear palsy, corticobasal degeneration, frontotemporal dementia, etc.) was conducted, 
and an expert consensus was formed. This consensus aimed to standardize the operation procedures of tau 
PET imaging in the common primary tauopathies, and provide suggestions for the report interpretations. 
Our work will further promote the clinical application of tau PET imaging in primary tauopathies in 
China. 
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手段[3]
。

在阿尔茨海默病(Alzheimer’s disease，AD)中，
tau蛋白PET脑显像已成熟开展。然而，在进行性核

上性麻痹(progressive supranuclear palsy，PSP)、皮
质基底节变性(corticobasal degeneration，CBD)、伴
tau蛋白病理的额颞叶痴呆(frontotemporal dementia-
tau，FTD-tau)等常见原发性tau蛋白病中，tau蛋白

PET脑显像的应用尚处于临床研究阶段。参考tau蛋
白PET脑显像在AD中应用的国际共识[4]

，结合在中

国开展的tau蛋白PET脑显像研究经验[5~9]
，经相关领

域的神经病学和核医学专家广泛讨论形成本专家共

识。本专家共识对在原发性脑tau蛋白病中进行tau
蛋白PET脑显像的技术操作和结果判定要素予以推

荐，为规范在原发性tau蛋白病中开展tau蛋白PET脑
显像研究提供参考。

1 Tau蛋白显像示踪剂

2020年，美国食品药品监督管理局(FDA)批准

应用18F-AV1451(18F-flortaucipir)进行AD的诊断和

鉴别诊断，但第一代tau蛋白显像示踪剂(包括18F-
AV1451、18F-THK5351、11C-PBB3等)受脱靶效

应(Off-garget effects)的影响显著。如：18F-THK5351
存在对单胺氧化酶(monoamine oxidase，MAO)等
的脱靶效应；18F-AV1451存在对铁的脱靶效应。另

外，18F-AV1451对PSP中tau蛋白(4R tau蛋白)的亲和

力较低，并不适合显示PSP等原发性tau蛋白病[10]
。

第二代tau蛋白PET显像示踪剂，如18F-florzolotau(曾
称18F-APN1607、18F-PM-PBB3)、18F-PI2620、18F-
MK6240等，拥有更高的信噪比和更少的脱靶信

号[3]
，对4R tau蛋白等具有更高的亲和力，更适合

在PSP、CBD等原发性tau蛋白相关疾病中进行脑显

像。具体tau蛋白显像示踪剂的选择由各临床中心根

据实际情况决定。

2 检查前准备

开展tau蛋白PET脑显像需要充分考虑临床诊疗

需求和研究目的，这是处方相应检查的先期条件。

同时，在原发性tau蛋白病中开展tau蛋白PET脑显像

需严格遵循国家相关法律法规要求，获得各中心科

研机构和伦理审查委员会批准后方可施行。由神经

内科医生(研究神经退行性疾病方向)筛选受试者进行

tau蛋白PET脑显像，由核医学医生监督显像流程，

评价显像质量，并签发显像报告。受试者进行tau蛋
白PET脑显像前需签署由伦理委员会审批通过的知

情同意书。

3 注射前准备

目前，对tau蛋白PET脑显像是否受饮食(糖、
氨基酸，等 )、药物 [抗精神病药物、抗帕金森

病(Parkinson’s disease，PD)药物]等影响尚不明确。

但由于部分示踪剂存在对MAO-B的脱靶效应，检测

前需停用MAO-B抑制剂(如司来吉兰、雷沙吉兰，

等)。临床实践中，通常建议患者停用抗精神病药物

和抗PD药物12 h以上。无需禁食[11]
。

4 正电子示踪剂注射

①按诊疗常规核对和完善患者信息、临床诊

断、检查目的等内容，并严格执行查对制度，建

立静脉通路(独立无渗漏)，准备注射；②推荐注射

剂量(表1)：18F-AV1451注射剂量为370 MBq[12,13]
，

18F-THK5351注射剂量为185 MBq[14,15]
，

11C-PBB3注
射剂量为380 MBq[16]

，
18F-florzolotau注射剂量为370 

MBq[11]
，

18F-PI2620注射剂量为185 MBq[17,18]
，

18F-
MK6240注射剂量为185 MBq[19,20]

；③示踪剂注射完

毕后，需使用0.9%氯化钠溶液冲管，去除示踪剂残

留，保证示踪剂注射剂量的准确性。

5 图像采集及重建

5.1 检查体位 患者安静仰卧于检查床上，固定头

部。患者头部(包括全部小脑)应在扫描范围内。对于
头部和肢体存在明显移动风险的患者，需用头托、

海绵垫及约束带等予以固定，震颤或位移严重者，

可以在神经内科医生评估下给予适量镇静药物。

5.2 扫描方式和扫描时间 见表1。除指定临床研

究外，临床实践中通常采用静态扫描。18F-AV1451
注射后80 min开始采集图像，采集20 min[12,13]

；
18F-THK5351注射后50 min开始采集图像，采集10 
min[14,15]

；
11C-PBB3注射后30 min开始采集图像，采

集40 min[16]
；

18F-florzolotau注射后90 min开始采集图
像，采集20 min[11]

；
18F-PI2620注射后30 min开始采

集图像，采集30 min[17,18]
；

18F-MK6240注射后90 min
开始采集图像，采集20 min[19,20]

。
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5.3 校正与重建  首先进行CT扫描用于衰减校

正(attenuation correction，AC)，此后进行PET静态扫
描；在PET/MRI系统中，首先进行MR-AC扫描获取

基于MR的序列校正，获取PET衰减校正图。在具体

实践中，扫描参数可根据PET显像仪的机型并结合

其固有技术参数确定。图像重建之前，必须进行包

括衰减、散射、随机、死区时间等在内的常规校正

以及灵敏度归一化等，重建算法通常选择有序子集

最大似然法。

6 图像融合与显示

PET图像需与同机的结构图像(如CT、MRI，
等)进行融合显示。结构图像可以清晰显示患者脑

干、基底节、皮质等区域存在的占位、软化灶、梗

死灶、出血灶等病变。同时，对于显示神经退行性

疾病中的结构萎缩具有重要价值，如PSP患者存在的
中脑萎缩、CBD患者存在的皮质不对称萎缩、FTD
患者存在的额颞叶萎缩，等。结构显像中提供的解

剖结构异常、形态特征、信号变化等信息对于疾病

诊断和评估同样具有重要价值。

7 图像判读与报告

①核对受检者的基本信息、临床症状、初步诊

断及检查目的；②评价影像检查质量，注意观察是

否存在运动伪影、衰减伪影，评价图像融合配准质

量等；③观察结构影像有无异常并最终作出影像学

诊断。相应内容应记录于图像解读报告。

8 图像视觉分析

在计算机屏幕上读取轴位、冠状位、矢状位和

3D模式的PET图像。适当调整PET图像的色阶。根

据实践经验，建议自下向上依次阅读相应脑区的显

像，即小脑、脑桥、中脑、基底节和皮质。小脑皮

质中tau蛋白极少沉积，故通常以小脑皮质作为阴性

对照参考区，下部小脑灰质最为常用[4]
。视觉分析

可以在很大程度上作出疾病诊断和鉴别诊断，应予

以重视。PET图像展示以18F-florzolotau(图1)为例(由
复旦大学附属华山医院提供)。
8.1 正常受试者tau蛋白PET脑显像 理论上讲，正

常受试者的tau蛋白PET脑显像均应是阴性，无明显

放射性摄取；随着年龄增长，部分老年人可以表现

出增龄相关的本底放射性摄取[21]
。实践中，不同tau

蛋白PET显像示踪剂可以在正常受试者不同脑区中

表现出不同程度的放射性摄取。如18F-AV1451可以

在中脑、基底节、脉络丛有放射性摄取，但可能与

tau蛋白病变无关[22,23]
；

11C-PBB3可以在基底节、脉

络丛、静脉窦呈现高放射性摄取[24]
；

18F-THK5351
可以在中脑、丘脑、基底节、海马等处有放射性摄

表 1 注射tau蛋白显像示踪剂的推荐剂量及扫描时间
Tab 1 Recommended dose and scan time of tau PET imaging tracer for injection

正电子示踪剂名称
Tau tracer

注射剂量 (MBq)
Injection dose

(MBq)

注射后开始采集时间 (min)
Time to collect after injection 

(min)

显像时长 (min)
Collecting time 

(min)

文  献
Literature

第一代示踪剂
The first generation of tau tracer

18F-AV1451 370 80 20 Cho 等 [12] 
Ali 等 [13]

18F-THK5351 185 50 10 Ishiki 等 [14]

Kikuchi 等 [15]

11C-PBB3 380 30 40 Maruyama 等 [16]

第二代示踪剂
The second generation of tau tracer

18F-florzolotau 370 90 20 Li 等 [11]

18F-PI2620 185 30 30 Tezuka 等 [17]

Brendel 等 [18]

18F-MK6240 185 90 20 Lussier 等 [19]

Levy 等 [20]
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取[25]
。第二代显像示踪剂中，18F-MK6240在基底节

和脉络丛中无明显放射性摄取，但在黑质和脑膜中

可观察到轻度放射性摄取；18F-PI2620在黑质、脉络

丛和基底神经节中可观察到高放射性摄取，在脑外

区域如皮肤/头皮、视网膜、鼻腔和静脉窦处可出现

放射性摄取；也有研究发现18F-PI2620在基底节处未

见显著非特异性放射性摄取[17,23]
。

18F-florzolotau可
以在一部分正常者中出现脉络丛和丘脑等处放射性

摄取(图1A、B)。以上正常受试者脑显像中的放射性

摄取，可能是由于各种示踪剂的生理性摄取所致(表
2)[21]
。

8.2 PSP患者的tau蛋白PET脑显像 与健康对照

者和AD患者比较，PSP患者在18F-AV1451 PET脑
显像中表现为小脑齿状核、丘脑底核、壳核和苍

白球放射性摄取升高[12]
；在18F-THK5351 PET脑显

像中表现为中脑和苍白球放射性摄取升高 [14]
；在

11C-PBB3 PET脑显像中，多个脑区如小脑齿状核、

红核、丘脑底核、苍白球、额顶叶白质和顶叶灰质

等均表现出高放射性摄取[26]
。在第二代示踪剂显像

中，PSP患者在苍白球可出现18F-PI2620放射性摄取

升高，可供与AD患者进行鉴别诊断[17]
。其他示踪剂

如18F-MK6240、18F-RO948、18F-GTP1等在PSP中
的显像目前未见报道。与健康对照者比较，PSP患
者在中脑、丘脑底核、壳核、苍白球等部位可出现
18F-florzolotau的显著高放射性摄取(图1C)。PSP患
者的这种显像模式与MSA-P和PD等α-突触核蛋白

病明显不同，可以用于疾病的鉴别诊断。与非理查

森型(Richardson’s syndrome，RS)的PSP患者比较，

图 1 18F-florzolotau在正常受试者及常见原发性tau蛋白病患者中的典型PET显像图
Fig 1 Typical 18F-florzolotau PET images of healthy controls and common primary tauopathies

注：HC=正常对照者；PSP=进行性核上性麻痹患者；CBD=皮质基底节变性患者；FTD=额颞叶痴呆患者
Notes: HC=healthy control; PSP =progressive supranuclear palsy; CBD =corticobasal degeneration; FTD = frontotemporal dementia
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PSP-RS亚型患者的核心区域(中脑、丘脑底核、壳

核和苍白球，等)的18F-florzolotau放射性摄取趋向于

更高[11]
。不同tau蛋白显像示踪剂的显像分布特点见

表3。

Tau PET 示踪剂
Tau PET tracer

脱靶脑区
Brain regions

脱靶原因
Binding target

第一代示踪剂 [23]

The first generation of tau tracer[23]

18F-THK5351 中脑，丘脑，基底节，海马 单胺氧化酶 B，神经黑色素

18F-AV1451 (Flortaucipir) 中脑，基底节，脉络丛 单胺氧化酶 B，神经黑色素，未知
11C-PBB3 基底节，脉络丛，静脉窦 单胺氧化酶 A，金属，未知

第二代示踪剂
The second generation of tau tracer

18F-PI2620[17] 黑质，脉络丛，基底节 血管，神经黑色素，钙化

18F-MK6240[23] 黑质，脑膜 未知

18F-florzolotau 丘脑，脉络丛，基底节 未知

表 2 Tau蛋白显像示踪剂的常见脱靶效应
Tab 2 Common off-target sites of tau PET tracers

表 3 Tau蛋白显像示踪剂在不同疾病中的特异性摄取增加部位
Tab 3 The specific high uptake sites of tau PET imaging tracers in different diseases

Tau PET 示踪剂
Tau PET tracer

PSP CBS/CBD FTD

第一代示踪剂
The first generation of tau tracer

18F-AV1451 小脑齿状核、丘脑底核、
壳核和苍白球 [12]

( 异质性强 )
运动障碍显著侧相对应的
基底节、皮质脊髓束和运
动皮质 [13,27]

( 异质性强 )
nfvPPA 者中左额下叶，
svPPA 及 C9ORF72 基 因
突变者中无，MAPT 基因
突变者中左岛叶和双侧颞
极 [31,32]

18F-THK5351 中脑、苍白球 [14] 运动障碍显著侧相对应的
苍白球、额叶和顶叶 [15]

-

11C-PBB3 小脑齿状核、红核、丘脑
底核、苍白球、额顶叶白
质和顶叶灰质等 [26]

运动障碍显著侧相对应的
皮质下 ( 基底节 ) 和大脑
皮质多个脑区 [16,28]

-

第二代示踪剂
The second generation of tau tracer

18F-florzolotau 中脑、丘脑底核、壳核、
苍白球等 [11]

运动障碍显著侧相对应的
脑干、基底节和运动皮质

额叶皮质、颞叶皮质 [34]

18F-PI2620 苍白球 [17] 运动障碍显著侧相对应的
基底节和背外侧前额叶皮
质 [29]

-

18F-MK6240 - - MAPT 基因突变者仅在右
颞下叶，左内侧眶额叶和
左壳核有轻微放射性摄
取，不携带者非特异性摄
取 [20]

注："-"无相关资料；PSP=进行性核上性麻痹；CBD=皮质基底节变性；FTD=额颞叶痴呆
Notes:"-" No relevant data; PSP = progressive supranuclear palsy; CBD = corticobasal degeneration; FTD = frontotemporal dementia
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8.3 CBS/CBD患者的tau蛋白PET脑显像 见图

1D。与健康对照者和AD患者比较，CBS患者在
18F-THK5351 PET脑显像中可呈现出苍白球、额叶

与顶叶放射性摄取的显著增加，其中与运动障碍

显著侧相对应脑区的放射性摄取升高尤为明显[15]
；

CBS患者在18F-AV1451 PET脑显像中的异质性较

大，在与运动障碍显著侧相对应的基底节、皮质脊

髓束和运动皮质均有显著的放射性摄取增加，且可

能与Aβ斑块的沉积情况和临床表现(如原发性失语)
相关[13,27]

；在11C-PBB3 PET脑显像中，CBD患者在

皮质下(基底节)和大脑皮质等多个区域表现出高放

射性摄取，并呈现与运动症状相关的对侧显著偏侧

性[17,28]
。在18F-PI2620 PET脑显像中，匹兹堡化合

物B(Pittsburgh compound-B，PiB)显像[一种正电子

β淀粉样斑块(β-amyliod，Aβ)显像剂]阳性或阴性结

果的CBS患者较健康对照者在基底节和背外侧前额

叶皮质均有显著放射性摄取，前者更为显著[29]
。在

18F-florzolotau PET脑显像中，示踪剂的高放射性摄

取主要表现在CBD患者的脑干、基底节和运动皮质

等部位，这与既往报道的CBD中tau蛋白沉积部位一

致[30]
。不同tau蛋白显像示踪剂的显像分布特点见表

3。
8.4 FTD患者的tau蛋白PET显像 见图1E。FTD
患者在18F-AV1451 PET脑显像中的异质性很强，非

流利性变异型原发性进行性失语(nonfluent variant 
primary progressive aphasia，nfvPPA)患者的左额下叶
较右侧有更明显的升高；在语义变异型原发性进行

性失语(semantic variant primary progressive aphasia，
svPPA)患者和C9ORF72基因突变患者中也可观察到

无特异性的放射性摄取增加；MAPT基因突变者较

对照组可呈现出左岛叶和双侧颞极的放射性摄取升

高；类似研究中，MAPT基因突变的FTD患者中18F-
AV1451在颞叶的放射性摄取最显著[31,32]

。在新一代

示踪剂中，有临床表现的MAPT基因突变的FTD患
者表现出轻微的18F-MK6240放射性摄取增加，而携

带非tau基因突变的FTD患者18F-MK6240放射性摄

取呈现阴性或微小的非特异性结合[20]
。此外，仅携

带MAPT R406W突变患者与AD患者有18F-RO948结
合，在PSP、bvFTD、svPPA和路易体痴呆(dementia 
with Lewy bodies，DLB)中均呈阴性[33]

。在FTD中，
18F-florzolotau的放射性高摄取可见于额叶皮质、颞

叶皮质，而枕叶皮质少见[34]
。本团队前期在MAPT

基因突变的FTD患者中进行18F-florzolotau PET脑显

像，研究发现所有患者均表现出显著18F-florzolotau
放射性高摄取；摄取升高的区域(皮质和皮质下结

构)与相应的临床表型相对应 [34]
。与疾病症状增加

相呼应的是，表现出18F-florzolotau放射性高摄取

的症状相关区域也相应增多[34]
。这些研究结果表明

18F-florzolotau在FTLD(MAPT-tau)中的显像价值，以

及其在疾病随访评估中的作用。不同tau蛋白显像示

踪剂的显像分布特点见表3。

9 半定量分析

在非AD类tau蛋白相关疾病的PET显像中，视

觉分析可以识别出典型累及脑区，可以较为准确诊

断和鉴别诊断多种相关疾病，表现出较好的临床应

用价值。然而，在临床科研和“视觉鉴别诊断困难

的”患者的影像诊断中，半定量分析仍是非常必要

的。同时，半定量分析也有助于纵向随访数据的评

估和比较。

临床实践中，标准化摄取值比值(standardized 
uptake value ratio，SUVr)是一种有效的半定量测量

方法。在PSP等疾病的计算中，通常会采用小脑皮

质作为参考区[11]
。根据病理研究中的关键脑区选择

感兴趣区(region of interest，ROI)并计算标准化摄取

值(standard uptake value，SUV)，通过与参考区的

比较计算得出SUVr。此外，在个体和组别以及不同

组别之间，可以进行基于体素的分析(Voxel-wise分
析)，这种分析不需要预先设定ROI。

在第二代示踪剂的应用中，有研究认为 18F-
PI2620无法准确反映tau蛋白病理，其结合与临床严

重程度不相关[17]
。然而，在PSP患者的18F-florzolotau 

PET脑显像中，关键核团(如丘脑底核和苍白球等)
的SUVr可以用于PSP的鉴别诊断[11,34]

。同时，相应

SUVr与患者的临床严重程度密切相关，可以用于疾

病严重程度的评估[34]
。PSP患者的18F-THK5351 PET

脑显像中，脑SUVr增加与疾病严重程度有关 [35]
。

11C-PBB3 PET脑显像在PSP患者中，可能随疾病严

重程度增加而放射性摄取值更高[36]
。在18F-AV1451 

PET脑显像中，PSP患者的不同亚型有不同的摄

取模式，但疾病严重程度与其摄取值增加可能无

关[10]
。另外，长程CBS随访展现18F-AV1451摄取值
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增加[21]
。

目前，在非AD疾病中进行tau蛋白PET显像选取

何种示踪剂并无定论。各中心需要根据具体情况进

行具体选择。第一代示踪剂对于4R tau蛋白的显示能
力有限；18F-florzolotau等新一代示踪剂对4R tau蛋白
有较高的亲和力，远期临床应用值得期待。

10 诊断报告解读[37]

除按常规检查报告要求记录患者的人口信息学

特征和临床信息外，报告中需要详细记录相应示踪

剂的名称、注射部位、注射剂量，等。结果部分需

要详细描述摄取异常的脑区。不同tau蛋白显像示踪

剂的显像分布特点见表3。报告结论需要清晰说明，

tau蛋白PET显像结果是否阳性，如果因为头颅移

动、显像质量不佳、脑结构改变、皮质萎缩等原因

导致无法判断，需要在报告中详细注明。此外，在

脉络丛、脑干、基底节、脑膜等处的脱靶结合也需

要详细报告。最终结果的判读需要整合患者的临床

信息、结构影像、其他PET显像结果，等。鉴于非

AD类tau蛋白相关疾病的异质性和复杂性，必要时相
应报告需与临床送检医生进行多学科讨论后进行报

告修正。

11 结语

Tau蛋白PET脑显像示踪剂的研发和显像研究进

展对神经退行性疾病的精准诊断和病情评价均具有

极其重要的推动意义。与tau蛋白PET脑显像在AD中
的应用比较，其在非AD类tau蛋白病中的应用尚处于
起步阶段，本专家共识所提出的技术操作规范和报

告解读或将推进tau蛋白PET显像在非AD类tau蛋白病
中的规范化应用。
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