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摘要 多巴胺能正电子发射断层扫描(PET)脑显像是目前诊断帕金森病的重要依据，但其对帕金森综合征的鉴别能

力有限。葡萄糖代谢PET显像中不同的脑代谢模式为进一步鉴别诊断提供可能。文中在前期PET脑显像相关技术操

作和临床应用专家共识的基础上，对开展多巴胺能联合葡萄糖代谢显像进行系统梳理，征求专家意见后形成本专

家共识。旨在规范帕金森综合征患者的多巴胺能显像及葡萄糖代谢显像的技术操作，为医生提供报告解读建议，

进一步指导多巴胺能与葡萄糖代谢PET脑显像联合应用在帕金森相关疾病中的临床实践流程。
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ABSTRACT Dopaminergic positron emission computed tomography (PET) has been validated as 
an important supportive and exclusive criteria for the diagnosis of Parkinson’s disease. However, it is 
limited in the differential diagnosis of different kinds of parkinsonism. The different cerebral metabolic 
patterns in 18F-fluorodeoxyglucose PET imaging can facilitate the further differential diagnosis. Based 
on the previously published expert consensus for the operation procedure and clinical application of 
PET imaging, this expert consensus was formed after systematic combing of dopaminergic and glucose 
metabolism imaging. This consensus aimed to standardize the operation procedures of dopaminergic and 
glucose metabolism PET in parkinsonism, providing suggestions for the report interpretations, and further 
guiding the clinical practice using the “dopaminergic-glucose” united PET imaging in parkinsonism. 
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帕金森综合征(parkinsonism)是神经系统最常

见的锥体外系症状之一，表现为动作迟缓(必须有

的症状)、肌肉僵直和静止性震颤(2项症状或其中

的1项)等 [1,2]
。在所有表现为帕金森综合征的疾病

中，帕金森病(Parkinson’s disease，PD)是最为常

见和大众识别度最高的疾病。随着社会人口老龄

化，预计2030年中国PD患者数将增至500万例[3]
，

给社会、家庭和医疗带来巨大负担。临床实践中，

PD常需要与多种非神经退行性疾病(如药源性、

代谢性、血管性)和神经退行性疾病[如多系统萎

缩(multiple system atrophy，MSA)、进行性核上性麻
痹(progressive supranuclear palsy，PSP)、皮质基底

节变性(corticobasal degeneration，CBD)、路易体痴

呆(dementia with Lewy body，DLB)]、帕金森综合征
进行鉴别，这给PD早期精准诊断带来严峻挑战。

PD的典型病理改变表现为中脑黑质多巴胺能

神经元的进行性退变和路易小体形成[α-突触核蛋

白(α-synuclein)的病理性聚集]。近年来，随着对PD
病理生理学认识的深入，各种生物学标志物的发现

和应用为PD早期精准诊断带来希望[4~8]
。正电子发射

断层扫描(positron emission computed tomography，
PET)脑显像技术为PD患者脑病理/功能改变的在体

可视化提供了重要手段。突触前多巴胺能PET[包
括芳香族L -氨基酸脱羧酶 (aromatic  amino acid 
decarboxylase，AADC)、单胺囊泡转运体2(vesicle 
monoamine transporter type 2，VMAT2)、多巴胺转

运体(dopamine transporter，DAT)等]神经递质和转运

体显像有助于鉴别患者是否存在多巴胺能神经元变

性[2]
，但其对PD与帕金森综合征的鉴别能力有限[7]

。

葡萄糖代谢PET(18F-fluorodeoxyglucose PET，FDG-
PET)脑显像可显示不同神经退行性疾病的特征性

脑代谢模式，但不能反映疾病相关的多巴胺能神经

元损伤情况。突触前多巴胺能PET和FDG-PET联合

脑显像能够优势互补，辅助帕金森综合征的鉴别诊

断[9]
，进而在疾病早期实现精准诊断[10]

。本专家共

识(简称“共识”)旨在集中规范多巴胺能-PET联合

FDG-PET脑显像在帕金森相关疾病中的早期诊断/鉴
别诊断技术操作临床实践中的应用。

1 “共识”制定方法

“共识”制定团队采取主题词和自由词相结合

的方式检索了PubMed、EmBase、Web of Science、
the Cochrane Library、中国生物医学文献数据库、

中国知网、维普网及万方数据知识服务平台等数

据库，并在英国国家健康与卓越研究所(National 
Institute for Health and Care Excellence，NICE)、国
际指南协作网(Guidelines International Network，
GIN)、苏格兰校际指南网络(Scottish Intercollegiate 
Guidelines Network，SIGN)、美国国立实践技术

指南库(National Guideline Clearinghouse，NGC)、
Guideline Central等指南数据库查找相关指南，并

以其参考文献目录作为补充检索。检索截止时间为

2023年3月。
基于文献检索结果，“共识”在国家神经疾

病医学中心(华山)、国家老年疾病临床医学研究中

心(华山)、复旦大学神经病学研究所和复旦大学公共

卫生学院的指导下，参照“中国制订/修订临床诊疗

指南的指导原则(2022版)”的工作要求，对相应临床
问题制订证据级别和推荐等级：根据其证据质量将

分为A级证据>B级证据>C级证据；根据相关干预的

程度推荐等级分为：Ⅰ级推荐(强烈推荐)、Ⅱ级推

荐(弱推荐)和Ⅲ级推荐(仅供参考)。“共识”的证据

分级与推荐强度的定义表述见表1。

2 多巴胺能PET联合FDG-PET脑显像在帕金森相
关疾病中的应用

2.1 多巴胺能PET脑显像在PD不同阶段的临床应

用 多巴胺能PET脑显像自发明之初，便极大促进

了PD的诊断和鉴别诊断。鉴于不同靶点的突触前多

巴胺能-PET脑显像(包括VMAT2、AADC及DAT)的
图像特征一致，且均可以满足临床早期诊断需

求[11]
，以下所涉及图像的展示均以DAT-PET脑显像

为例。

完整的纹状体DAT-PET脑显像是PD诊断的绝对

排除标准[2]
。PD患者中，DAT-PET脑显像纹状体明

显受损，其中以壳核后部的损害为著，损伤程度自

KEY WORDS  parkinsonism; Parkinson’s disease; positron emission computed tomography; 
dopaminergic imaging; glucose metabolism imaging; combination
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表 1 “共识”中的证据分级与推荐强度标准
Tab 1 Grades of evidence and recommendation criteria in the guideline

证据等级
Evidence grade

描述
Description

推荐强度
Recommendation grade

描述
Description

A级 数据来源于多个随机临床试验
或Meta分析

Ⅰ级 证据和(或)一致意见认为某干预或操作有利、有效

B级 数据来源于一个随机对照试验
或大样本非随机研究

Ⅱ级 认为某干预或操作有利/有效的证据存在矛盾或不一致
意见：Ⅱa多数证据/意见认为有利/有效，Ⅱb较少证
据/意见认为有利/有效

C级 专家共识和(或)小样本研究、
回顾性研究、注册资料

Ⅲ级 缺乏强有力的循证医学证据，但专家组具有对某干预
或操作有一致共识，仅供医疗人员参考

后部向前逐渐减轻，且多呈现出明显的偏侧性[12]
。

在疾病前驱期，DAT-PET脑显像上纹状体便

可呈现出不同程度的显像剂分布减低 [13]
。在快动

眼期睡眠障碍(rapid eye movement sleep behavior 

disorder，RBD)患者中，DAT-PET脑显像可呈现出减

低趋势[14]
。进入PD临床期后，患者DAT-PET脑显像

的受损程度随着疾病的进展逐渐加重。DAT-PET脑
显像的典型图像见图1。

1 4

7

2 5

8

3

6 9

图 1 DAT-PET脑显像在正常对照者及帕金森相关疾病中的应用
Fig 1 Application of DAT-PET imaging in healthy controls and parkinsonism

注： ①正常对照者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布均匀对称，呈类“八字形”；②快动眼期睡眠障碍患者，DAT-PET示右侧纹状体后部显

像剂分布轻度减低；③患者随访进展为帕金森病，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布降低；④早期PD患者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂
分布呈梯度降低，右侧(起病侧肢体对侧)为著；⑤晚期PD患者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布重度降低；⑥多系统萎缩-帕金森亚型患
者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布降低；⑦多系统萎缩-小脑亚型患者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布降低；⑧进行性核上性麻

痹患者，DAT-PET双侧纹状体显像剂分布降低；⑨皮质基底节变性患者，DAT-PET示双侧纹状体显像剂分布降低
Notes: ① In healthy controls, DAT-PET showed uniform and symmetrical distribution in bilateral striatum, as a comma shape; ② In patients with RBD, 

DAT-PET showed slightly decreased distribution in right posterior striatum; ③ In the patient from ② progressed to PD after follow-up, DAT-PET 
showed decreased distribution in bilateral striatum; ④ In patients with early stage of PD, DAT-PET showed a gradient decrease in the distribution of 
bilateral striatum, especially in the right side (the opposite side of the affected limb from disease onset); ⑤ In patients with late stage of PD, DAT-
PET showed severely decreased distribution in bilateral striatum; ⑥ In patients with MSA-P, DAT-PET showed decreased distribution in bilateral 
striatum; ⑦ In patients with MSA-C, DAT-PET showed decreased distribution in bilateral striatum; ⑧ In patients with PSP, DAT-PET showed 
decreased distribution in bilateral striatum; ⑨ In patients with CBD, DAT-PET showed decreased distribution in bilateral striatum
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2.2 多巴胺能PET脑显像在帕金森相关疾病中的显

像结果 借助多巴胺能PET脑显像，结合相关临床

信息能高效识别出非多巴胺能变性的患者。在心因

性运动障碍、药源性帕金森综合征、肌张力障碍、

特发性震颤[15]患者中，纹状体DAT-PET脑显像表现

正常[16]
。在直立性震颤和血管性帕金森综合征的患

者中，纹状体DAT-PET脑显像大多表现为正常[16]
。

在多巴反应性肌张力障碍患者中，大多数患者的纹

状体DAT-PET脑显像是正常的[17]
。但部分患者的纹

状体DAT-PET脑显像可表现为显像剂分布减低[18]
。

在血管性帕金森综合征中，患者的DAT-PET脑显像

多为正常[15]
，但如患者合并基底节的结构性缺损(如

软化灶)时，患者可表现为DAT-PET脑显像病灶局部

显像剂分布缺失(图2)。

图 2 DAT-PET脑显像在帕金森相关疾病中的应用及结果解读
Fig 2 Application and interpretation of DAT-PET imaging in parkinsonism

注： 在正常人、特发性震颤、肌张力障碍性震颤和药源性帕金森综合征等疾病中，DAT-PET脑显像正常；在PD、PSP和MSA-P等疾病中，

DAT-PET脑显像减低；在直立性震颤、血管源性帕金森综合征和AD等疾病中，DAT-PET脑显像大多数正常，部分可减低；在多系统萎

缩-小脑型、路易体痴呆、皮质基底节变性和额颞叶痴呆-帕金森征表型等疾病中，DAT-PET脑显像大多数减低，部分正常。该图改编来自
Kagi等[15]

Notes: Healthy controls, patients with essential tremor, dystonic tremor and drug-induced parkinsonism present normal dopamine distribution in DAT-PET. 
Patients with PD, PSP and MSA-P present dopamine reduction in DAT-PET. Patients with orthostatic tremor, VP and AD mostly present normal 
dopamine distribution, and partially present reduction in DAT-PET. Patients with MSA-C, DLB, CBD, FTLD-P mostly present dopamine reduction, 
and partially present normal distribution in DAT-PET. This figure is adapted from Kagi, et al. [15]

多系统萎缩-帕金森型(multiple system atrophy-
parkinsonism，MSA-P)患者DAT-PET脑显像多表现

为显像剂分布的显著减低，可呈对称性。多系统萎

缩-小脑型(multiple system atrophy-cerebellum，MSA-
C)患者DAT-PET脑显像可表现为正常或减低 [19]

。

PSP患者DAT-PET脑显像多呈现出显著减低[20]
，且

在不同的疾病亚型中差异无显著性 [21]
。在CBD患

者中，减低的纹状体DAT-PET脑显像可呈现出明

显的不对称性，但也可表现为正常。绝大多数的

DLB、额颞叶痴呆-帕金森征(frontotemporal lobar 
degeneration-parkinsonism，FTLD-P)患者DAT-PET

脑显像的显像剂分布显著减低，部分患者也可表现

为正常[22,23]
。在表现为帕金森综合征的脊髓小脑共

济失调(spinocerebellar ataxia，SCA)和阿尔茨海默

病(Alzheimer’s disease，AD)痴呆患者中，部分患者

的纹状体DAT-PET脑显像可出现减低[24,25]
。

总之，DAT-PET脑显像可以判断患者是否存在

突触前多巴胺能神经元损伤，但在鉴别不同帕金森

综合征的类型方面能力有限[26]
。

2.3 FDG-PET脑显像在帕金森相关疾病中的临床

应用 FDG-PET脑显像可以显示疾病相关的脑代

谢特征，有助于疾病的早期诊断。与正常人比较，

DAT正常

正常人；特发性震颤；肌张力障碍震颤；
精神源性帕金森综合征；药源性帕金森综合征

直立性震颤；血管源性帕金森综合征；
多巴敏感性肌张力障碍；阿尔茨海默病；帕金森高危综合征

多系统萎缩-小脑型；路易体痴呆；皮质基底节变性；
额颞叶痴呆-帕金森征；脊髓小脑共济失调(帕金森征)

帕金森病；进行性核上性麻痹；
多系统萎缩-帕金森型

DAT减低
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RBD的特征表现为双侧纹状体(以壳核为明显)、海
马/海马旁回、扣带回、辅助运动区和脑桥等区域的

代谢相对增加，枕叶皮质/舌状回等区域的代谢相对

降低[27,28]
。而PD患者的特征表现为双侧纹状体(以壳

核为明显)、双侧小脑、双侧丘脑和双侧运动皮质的

代谢增高，伴双侧前额叶和双侧后顶枕叶的代谢轻

度降低[29,30]
；早期PD可呈现单侧壳核代谢增高。目

前，PD相关FDG-PET脑显像模式已经在美国、德

国、荷兰和印度等国家的研究中心得到了验证[31]
。

在非典型帕金森综合征中，MSA特征性表现为双侧

纹状体(以壳核后部为明显)和(或)双侧小脑代谢降

低[32,33]
。MSA两种亚型的特征具有一定异质性，其

中MSA-C主要累及小脑，而MSA-P以累及基底节为

主，可同步累及小脑，凸显出与相应临床症状相关

的责任病灶区代谢改变的重要性[34]
。PSP的特征表现

为双侧前额叶内侧皮质、双侧纹状体(以尾状核为显

著)和中脑代谢降低[35,36]
。CBD的特征表现为运动受

累严重肢体对侧大脑半球皮质、纹状体和丘脑的代

谢广泛降低[37]
。PDD/DLB的特征表现为双侧顶枕叶

和双侧颞叶的代谢减低，同时后扣带回代谢基本正

常[38]
。

总之，与DAT-PET脑显像比较，反映葡萄糖代

谢的FDG-PET脑显像能够实现对帕金森综合征的视

觉鉴别诊断[5](图3)。

图 3 正常对照者及常见帕金森综合征患者的脑代谢显像模式
Fig 3 Brain metabolism pattern in healthy controls and parkinsonism

注： ①正常对照者(截面1)；②正常对照者(截面2)；③正常对照者(截面3)；④RBD患者，FDG-PET示双侧纹状体显像剂分布相对增高；⑤PD患
者，FDG-PET示双侧纹状体和双侧丘脑显像剂分布增高，伴双侧后顶枕叶显像剂分布轻度降低；⑥PD痴呆患者，FDG-PET示双侧纹状体

和双侧丘脑显像剂分布增高，伴双侧后顶枕叶显像剂分布降低；⑦DLB患者，FDG-PET示双侧顶枕叶显像剂分布减低，同时后扣带回显像

剂分布基本正常；⑧MSA-P患者，FDG-PET示双侧纹状体显像剂分布降低；⑨MSA-C患者，FDG-PET示双侧小脑显像剂分布降低；⑩PSP
患者，FDG-PET示中脑显像剂分布降低；⑪CBD患者(截面1)，FDG-PET示右侧纹状体和右侧丘脑显像剂分布降低；⑫CBD患者(截面2)，
FDG-PET示右侧大脑皮质显像剂分布降低

Notes: ①Healthy controls (cross-section 1); ②Healthy controls (cross-section 2); ③Healthy controls (cross-section 3); ④ In patients with RBD, FDG-
PET showed relative hypermetabolism in bilateral striatum; ⑤In patients with PD, FDG-PET showed relative hyperbolism in bilateral striatum and 
thalamus, with hypometabolism in bilateral posterior parieto-occipital cortices; ⑥In patients with AD, FDG-PET showed relative hypermetabolism 
in bilateral striatum and thalamus, with hypometabolism in bilateral posterior parieto-occipital cortices; ⑦In patients with DLB, FDG-PET showed 
relative hypometabolism in bilateral parieto-occipital cortices, with preserved distribution in posterior cingulate cortex; ⑧ In patients with MSA-P, 
FDG-PET showed relative hypometabolism in bilateral striatum; ⑨In patients with MSA-C, FDG-PET showed relative hypometabolism in bilateral 
cerebellum; ⑩ In patients with PSP, FDG-PET showed relative hypometabolism in midbrain; ⑪In patients with CBD (cross-section 1), FDG-
PET showed relative hypometabolism in the right striatum and thalamus; ⑫In patients with CBD (cross-section 2), FDG-PET showed relative 
hypometabolism in the right cortex

1 4
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2.4 多巴胺能PET联合FDG-PET脑显像的应用推

荐 根据前期研究结果，专家组讨论推荐了以下多

巴胺能PET联合FDG-PET脑显像诊断PD的流程(图
4)。对于需要进行PET脑显像检查的AD患者，优先

进行多巴胺能PET脑显像(如DAT-PET脑显像)。如
DAT-PET脑显像为正常提示患者不存在突触前多巴

胺能神经元的损伤，可排除PD，患者的帕金森综合

征并非是由黑质-纹状体多巴胺能投射损害引起的，

后续需根据其他临床特点进行诊断。如患者纹状体

DAT-PET脑显像存在显著受损，则临床医生需根据

诊断需要和药物治疗反应性，考虑是否进一步完善

FDG-PET脑显像等检查。总之，DAT-PET脑显像有

助于明确患者是否存在突触前多巴胺能变性，进而

需通过FDG-PET脑显像进行疾病的早期鉴别诊断。

图 4 DAT-PET联合FDG-PET脑显像诊断PD的流程
Fig 4 The flow of applying united PET imaging for the diagnosis of PD

注： PD=帕金森病；MSA=多系统萎缩；PSP=进行性核上性麻痹；CBD=皮质基底节变性；多巴胺能PET联合FDG-PET脑显像诊断PD的流程

如图(其中PD的绝对排除标准参考自Postuma等[2]
；MSA的支持性生物学标志物参考自Wenning等[39]

；PSP的支持性生物学标志物参考自

Höglinger等[40])
Notes: The procedures of “dopaminergic-glucose” united PET imaging for the diagnosis of PD were shown. The absolute exclusion criteria for PD were 

referenced from Postuma, et al.[2]; Supportive biomarkers for MSA were referenced from Wenning, et al.[39]; Supportive biomarkers for PSP were 
referenced from Höglinger, et al.[40]

推荐意见1 对于帕金森相关疾病前驱期/高危综合

征的患者(如RBD，基因突变携带者，等)，需要根

据患者个人意愿和医生建议，首先进行DAT-PET脑
显像检查，以实现危险人群筛查和早期精准识别(B
级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见2 对于帕金森相关症状轻微的患者，特别

是有强烈诊断需求的患者，建议首先进行DAT-PET
脑显像等相关检查，以判断其是否存在多巴胺能神

经变性(B级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见3 对于多巴胺能药物治疗反应不佳的帕金

森综合征患者，建议进行DAT-PET脑显像检查，以

判断是否存在突触前多巴胺能神经变性(A级证据，

Ⅰ级推荐)。
推荐意见4 对于存在多巴胺能神经变性的患者，

如多巴胺能药物治疗反应不佳，建议后续进行FDG-
PET脑显像，以进行早期疾病诊断和鉴别诊断(A级
证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见5 对于病程长、临床诊断明确的PD患
者，通常不需要进行DAT-PET脑显像(A级证据，Ⅰ

级推荐)。
推荐意见6 早期开展DAT-PET和FDG-PET脑显像

有助于提高诊断准确率(A级证据，Ⅰ级推荐)。

帕金森征

是否除外继发性(如血管源性等)？

退行性帕金森综合征

具备典型临床特征；
无警示症状

左旋多巴治疗

药物反应佳

多巴胺退行性变

可能的PD

无帕金森叠加综合征特征；
多巴类药物反应佳

有帕金森叠加综合征特征：
多巴类药物反应差

考虑其他诊断可能
如特发性震颤等

MSA：小脑、脑桥、
基底节低代谢

PSP：丘脑、皮质、
基底节低代谢

CBD：皮质、基底
节低代谢可能的PD
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推荐意见7 DAT-PET脑显像和FDG-PET脑显像的

定量值与疾病严重程度存在明显的关联，可作为临

床疗效评估的客观指标(A级证据，Ⅰ级推荐)。

3 DAT-PET联合FDG-PET脑显像的显像剂选择

目前突触前D AT- P E T脑显像针对多巴胺合

成 ( A A D C活性 )、存储与转运 ( V M AT 2 )和再摄

取(DAT)3个环节(表2)。其中，18F-dopa是用于显示

AADC活性的显像剂；用于显示VMAT2的显像剂有
11C-DTBZ和18F-FP-DTBZ；用于DAT脑显像的显像

剂较多，如11C-β-CFT、11C-β-CIT、11C-PE2I、11C-
MP、18F-β-CFT、18F-FP-CIT、18F-FE-PE2I，等。
18F-FDG为FDG-PET脑显像使用的显像剂。

表 2 DAT-PET联合FDG-PET的显像剂选择
Tab 2 Tracers selection of “dopaminergic/glucose” united 

PET imaging
PET 脑显像分类
Classification of PET imaging

显像剂
Tracer

靶向 AADC 18F-dopa

靶向 VMAT2 11C-DTBZ；
18F-FP-DTBZ

靶向 DAT 11C-β-CFT；
11C-β-CIT；
11C-PE2I；
11C-MP；
18F-β-CFT；
18F-FP-CIT；
18F-FE-PE2I

葡萄糖代谢 18F-FDG

3.1 DAT-PET和FDG-PET脑显像前准备
3.1.1 PET检查前评估 由临床医生根据患者临床特

征处方相应检查。检查前，临床医生及核医学科/PET
中心医生需就检查的必要性、风险(辐射安全)、替代
方案和检查流程等向患者、监护人和(或)公证人(必要
时)作出详细解释和说明，签署知情同意书。
推荐意见8 DAT-PET脑显像前准备：VMAT2-PET
脑显像和DAT-PET脑显像不受饮食因素的影响。但

是膳食中的中性氨基酸与18F-dopa存在竞争关系，会

影响后者通过血脑屏障。因此，18F-dopa注射前4～6 
h应禁食含有氨基酸的食物，如奶酪、肉类和豆制品

等(A级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见9 DAT-PET脑显像前准备：患者在检查

前无需停止服用抗精神病药物及抗PD/帕金森综合

征药物[41]。18F-dopa注射前60～90 min可口服外周多

巴脱羧酶抑制剂卡比多巴(2 mg·kg-1，最大剂量150 
mg)或儿茶酚-O-甲基转移酶(COMT)抑制剂恩他卡

朋(200 mg)以增加多巴胺在大脑的可利用度(A级证

据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见10 FDG-PET脑显像前准备：为保证

FDG-PET脑显像检查结果的准确性，患者在检查前

应至少空腹6 h，同时停止服用所有抗PD/帕金森综

合征、抗精神病等可能影响脑葡萄糖代谢的药物12 
h以上。对于血糖控制不佳的患者，建议控制血糖后

进行相应检查(A级证据，Ⅰ级推荐)。
3.2 PET显像的推荐流程 
3.2.1 体位安置 PET脑显像前需对患者头部进行

固定与约束，必要时可加用专用头托、海绵垫和约

束带等配件。限制患者头部运动可有效保证显像质

量，对于震颤症状明显的PD患者尤为关键。
临床实践中一般推荐静态显像。对于特定临床

研究，可根据具体方案要求，进行动态扫描(A级证

据，Ⅱa级推荐)。
3.2.2 推荐剂量 成年人：18F-dopa 185 MBq(如果注
射前不服用卡比多巴或恩他卡朋，则需要增加注射

剂量)；18F-FP-DTBZ 370 MBq；11C-β-CFT 370～555 
MBq；18F-FP-CIT 185 MBq； 18F-FE-PE2I 185 
MBq[4]

。
18F-FDG显像剂的推荐剂量200~250 MBq[5]

。

3.2.3 DAT-PET脑显像采集流程 药物注射宜在1 
min内完成，随后推注0.9%氯化钠溶液510 mL，以
减少管道内的显像剂残留，并避免药物外渗。注射

显像剂后患者在安静、避光环境中休息一段时间，

然后行PET脑显像。18F-dopa注射后70～90 min开始

采集，采集10～20 min；18F-FP-DTBZ注射后90 min
开始采集，采集10 min；11C-β-CFT注射后60 min开
始采集，采集15～20 min；18F-FP-CIT注射后90 min
开始采集，采集10～20 min；18F-FE-PE2I注射后30 
min开始采集，采集10 min。
3.2.4 FDG-PET脑显像采集流程 药物注射宜在1 
min内完成，随后推注适量0.9%氯化钠溶液。静态

显像中，注射18F-FDG前后30 min患者在安静、避光

环境中保持休息状态，以避免对患者的感觉、听觉
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和运动的刺激。推荐显像剂注射60 min后(前后误差

应<2 min)开始采集，采集10～20 min[5]
。

采集前先行CT扫描用于衰减校正，后行PET 静
态显像(临床工作场景)[6]

。可根据PET显像仪的机

型，结合其固有技术参数选择合适的扫描参数。两

种显像的时间间隔建议在24 h以上。
3.3 PET显像的影像重建推荐流程 图像采集后，

必须进行包括衰减、散射、随机和死区时间等在内

的常规校正以及灵敏度归一化等，再进行图像重

建。通常可根据实际机型选择合适的重建参数(包
括重建算法、重建矩阵、放大倍数、散射校正、平

滑算法与核心大小，等)，其中重建算法中常用的

包括有序子集最大期望值(ordered subset expectation 
maximization，OSEM)、滤波反投影(filter back 
projection，FBP)，等。

由于PET图像缺少相应的解剖信息，为了对

PET结果进行准确的解剖定位，一般将PET图像与同

机/异机的结构图像(例如头颅CT、MRI等)进行融合

显示。反应精细解剖或形态学的CT和MR影像对于

存在部分脑结构萎缩的PD/帕金森综合征(如MSA存
在小脑实质萎缩等)患者可提供重要信息。
3.4 PET显像的解读推荐 
3.4.1 DAT-PET脑显像检查的相关判读 
3.4.1.1 视觉判读 通过视觉判读判断患者是否存

在DAT-PET脑显像中纹状体受损，需首先确认相应

图像质量符合标准。可以通过调节灰度，包括选择

有助于定性解释的“冷”色标来改善图像效果。需

注意，如果采用不合适的伪彩图，可能导致对图像

的错误判读。判读时，DAT-PET脑显像是否受损以

正常纹状体DAT-PET脑显像为参照。因此，需要考

虑患者的年龄、性别和头颅影像学等特征。对于

扫描时头部摆位不正的影像，需要注意从空间立

体结构的角度判读DAT-PET的脑显像结果，调整至

AC-PC连线并左右对称，避免因头位不正而导致纹

状体不对称的假象。正常对照者及不同疾病患者纹

状体DAT显像的形态特征见图1。DAT-PET脑显像的

视觉判读准确度较高，可基本满足临床应用需求。

3.4.1.2 定量分析  视觉读图是对图像的定性解

读，进一步的定量分析将有助于支持诊断和病情与

疗效评估。勾画感兴趣区(region of interest，ROI)：
常规包括尾状核、前壳核和后壳核等，是最常见的

半定量分析方法。对于已经建立了正常人DAT-PET
脑数据库的单位，使用固定的重建算法对PET图像进
行定量分析并与正常人数据进行比较可帮助临床诊

断。与正常人脑数据比较可以提高诊断的准确性，

但需注意患者与正常人群的年龄和性别差异，必要

时需要进行数据校正[42]
。对于尚未建立DAT-PET正常

人脑数据库的单位，可采用比较左右侧ROI摄取值差
异的方法进行比较(不适用于双侧受损患者)。
3.4.2 FDG-PET脑显像结果判读 
3.4.2.1 视觉判读 通过视觉判断患者各个脑区的

代谢与正常值上的差别(升高或是降低)。本部分工作
的难点在于，如何判断患者个体脑代谢与正常人的

差别，是属于生理性变异还是疾病所致的脑代谢异

常改变。因此，受检个体FDG-PET脑显像报告一定

程度上依赖于报告医生的临床经验，以及是否经过

正规的解读培训。

3.4.2.2 定量分析 如上所述，对个体FDG-PET脑
显像进行影像解读的主要困难在于如何准确区别正

常人脑代谢的生理性变异或是疾病所致的脑代谢异

常改变。为解决这一问题，基于影像数据分析软件

有利于直观呈现出与正常人群有代谢差异的脑区。

影像数据分析软件的采用和推广有利于临床经验不

足的医生进行正确的影像解读，对有一定读片经验

的医生来说亦可验证读片结果的准确性。

进行影像分析前，可参考“18F-FDG-PET显像

单病例统计参数图分析在帕金森综合征中的鉴别

诊断价值”进行图像预处理 [43]
。进行数据定量分

析的前提是获取正常人群脑代谢的数值。目前，

很多设备供应商会提供正常参考数据，但需要注

意不同种族和人群间的脑代谢本身存在差别。因

此，值得推荐建立或引用本地/区域人群中正常个

体的脑代谢特征。在对个体图像空间进行空间标

准化(spatial normalization)及强度标准化(intensity 
normalization)的基础上，计算局部脑区偏离正常状

态的映射概率(通常以z或t分数)，进而客观识别出差

异性代谢脑区[43]
。

基于这一概念，在过去的数十年间，多家机

构采用并推出了统计参数图(statistical parametric 
mapping，SPM)、3D-立体视频播放器(stereoscopic 
player，SSP)、PMOD(PMOD Technologies，瑞士)等
影像学数据分析软件[37]

。这些软件可以在有效矫正
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年龄、性别等因素的基础上，实现对患者个体或患

者人群FDG-PET大脑皮质及皮质下区域z图谱或t图
谱的直观呈现。一般而言，葡萄糖代谢增高的脑区

在图谱上多以红色表示，而葡萄糖代谢降低的脑区

多以蓝色表示(图3)。值得注意的是，尽管标准化摄

取值(standardized uptake value，SUV)有助于为大脑

整体活动水平提供定量信息，但在目前PD/帕金森综

合征FDG-PET脑显像的报告解读临床实践中，更多

中心选择依靠整体视觉分析进行判读。

推荐意见11 DAT-PET和FDG-PET脑显像的显像流

程、操作和结果解读需要进行规范化培训，以便实现帕

金森相关疾病早期的精准诊断和鉴别诊断(专家共识)。
推荐意见12 推荐按“DAT-PET脑显像技术操作和

临床应用专家共识”和“帕金森病/帕金森综合征
18F-FDG PET脑显像技术操作及报告解读要素”等

共识和规范开展PET脑显像的培训和临床实践，以

保证显像剂选择、制备和质量控制、图像采集、显

像流程、图像处理及结果的可靠性、可重复性以及

可比性，最终为临床实践提供充分参考(专家共识)。
推荐意见13 DAT-PET和FDG-PET联合脑显像过程

中，一般先进行DAT-PET脑显像，然后再进行FDG-
PET脑显像，两种显像间隔24 h以上(专家共识)。
推荐意见14 在进行DAT-PET脑显像前，无需停用

抗PD和精神类药物[41]；在进行FDG-PET脑显像前，
应该停用抗PD和精神类药物(12 h)；FDG-PET脑显

像检查前，应空腹6 h以上(A级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见15 各单位需根据自己的实际情况进行显

像剂选择，各单位自行制备的显像剂，需要在质量

控制合格后进行显像(B级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见16 18F-FDG显像剂注射完毕后，通常进行在
安静、避光环境中休息30 min(A级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见17 临床研究中，通常建议采用动态扫描；

但受限于现实因素，临床研究也可采用静态扫描；临

床实践中，可以采用静态扫描(B级证据，Ⅱa级推荐)。
推荐意见18 与PET脑显像相匹配的结构影像学检

查可以为影像诊断提供定位和结构信息(A级证据，

Ⅱa级推荐)。
推荐意见19 对DAT-PET脑显像的解读过程中，视

觉判读通常可以解决常见的临床问题；定量分析也

有助于临床判断、病情程度及疗效客观评估(A级证

据，Ⅰ级推荐)。

推荐意见20 临床实践中，更多中心选择使用视觉

解读，而结合FDG图像后处理的半定量分析方法，

将更有助于准确的临床判断(A级证据，Ⅰ级推荐)。
推荐意见21 建议各单位建立正常人脑DAT-PET
和FDG-PET数据库，便于进行图像的客观对比分

析(专家共识)。
推荐意见22 半定量数据分析对于图像解读具有重

要意义。在半定量分析过程中，推荐使用患者个

体同期高分辨率3D T1W1 MR加权数据进行预处

理，并进行FDG-PET图像的部分容积效应(partial 
volume effect，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(B级
证据，Ⅱa级推荐)。
推荐意见23 不推荐常规使用半定量分析进行疾病

疗效监测(A级证据，Ⅲ级推荐)。

4 DAT-PET联合FDG-PET脑显像报告

4.1 报告目的 报告的目的在于通过影像信息，回

答申请医生的临床问题，为临床诊断和鉴别诊断提

供依据。

4.2 报告内容 报告内容应包括患者的基本信息

和临床病史。概述本次PET脑显像的过程，如显像

剂的名称、给药剂量、给药方式、注射部位、注射

时间、采集时间及PET和CT/MR显像参数，等。报

告部分需首先根据视觉报告原则，详细描述脑显像

的影像学特征。有条件的单位建议进行进一步的定

量/半定量分析。报告中需要描述进行半定量分析方

法，计算后获得的定量/半定量值，以及相应数值

与正常参考值的差异。建议报告内容回答临床关注

的问题，患者是否存在多巴胺能神经元损伤，患者

是否存在基底节、小脑、额叶或顶枕叶的低代谢，

等。

4.3 诊断意见 根据报告内容进行影像学诊断。

根据目前DAT-PET和FDG-PET联合脑显像的研究结

果，报告者可对患者进行早期诊断和鉴别诊断。

4.4 报告审核与签发 签发报告的医师资格应符合

国家和学会有关规定；三级医院由副高或以上职称

医生进行复核。

推荐意见24 根据DAT-PET和FDG-PET联合脑显像

的结果，核医学科医生可以以较高的准确率进行正

确诊断和鉴别诊断，回答临床医生关注的问题(专家
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共识)。
推荐意见25 核医学科医生与临床医生的有效交

流，尤其多学科会诊(multi-disciplinary treatment，
MDT)形式将切实有效提高影像诊疗水平(专家共识)。 

5 结语

在PD的诊断和鉴别诊断过程中，突触前DAT-
PET和FDG-PET脑显像是重要的辅助检查手段。

DAT-PET脑显像可以证实患者是否存在多巴胺能神

经变性，而FDG-PET则可以识别出不同神经退行性

疾病的独特脑代谢模式。DAT-PET联合FDG-PET脑
显像对于提升PD相关疾病早期诊断准确率具有重要

意义。“共识”旨在为开展规范化的DAT-PET联合

FDG-PET脑显像提供依据。
学术秘书组(执笔组)  
复旦大学附属华山医院核医学/PET中心
复旦大学附属华山医院神经内科

浙江大学医学院附属第二医院核医学科

方法学团队  
复旦大学附属华山医院核医学/PET中心
复旦大学附属华山医院神经内科

浙江大学医学院附属第二医院核医学科

审阅专家组

王荣福 北京大学第一医院核医学科

田嘉禾 中国人民解放军总医院第一医学中心核医

学科

张永学 华中科技大学同济医学院附属协和医院核

医学科

李亚明 中国医科大学附属第一医院核医学科

吴 华 厦门大学附属第一医院核医学科

徐 运 南京大学医学院附属鼓楼医院神经内科
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