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【摘要】 目的 探讨不同类型痴呆患者基于像素水平的脑代谢图型特点。方法 对最终临床诊断

为阿尔茨海默病（20例）、额颞叶痴呆（20例）、路易体痴呆（10例）、进行性核上性麻痹（7例）、原发性进行

性失语（3例）、皮质基底节变性（1例）和多系统萎缩（1例）等认知功能障碍患者的 18F⁃FDG PET显像资料

进行回顾分析，描述各种神经变性疾病脑代谢降低区域和程度。结果 SPM分析表明，各种神经变性疾

病引起的痴呆 18F⁃FDG PET显像均表现为皮质代谢降低，但其代谢图型变化明显不同：阿尔茨海默病组

以双侧颞顶叶和额叶皮质代谢降低为主，基本感觉运动皮质、枕叶、基底节和丘脑活性保留；额颞叶痴呆

组额叶和颞叶皮质不对称性代谢降低，伴部分顶叶皮质和基底节、丘脑等皮质下核团不同程度代谢降

低；路易体痴呆组枕叶、视皮质和双侧颞上回前部代谢降低；进行性核上性麻痹组双侧前额叶背外侧、颞

叶前外侧、中脑和双侧尾状核代谢降低；原发性进行性失语组左侧额叶 Broca区、左侧颞叶皮质（除左侧

颞上回后部）和右侧颞叶内侧皮质代谢降低；皮质基底节变性组双侧中央沟周围额顶叶皮质（右侧显

著）、右侧基底节代谢降低；多系统萎缩组双侧小脑背外侧皮质和左侧壳核代谢降低。结论 神经变性

疾病所致痴呆在 18F⁃FDG PET显像中表现出各自特征性脑代谢降低图型，18F⁃FDG PET显像有可能成为

痴呆鉴别诊断的一种辅助手段。

【关键词】 痴呆； 正电子发射断层显像术

Typical cerebral metabolic patterns in various types of dementia: an SPM analysis of
18F⁃FDG PET images
CUI Rui⁃xue1, NIU Na1, ZHANG Ying1, YUAN Jing2, LI Fang1
1Department of Nuclear Medicine, 2Department of Neurology, Peking Union Medical College Hospital, Chinese
Academy of Medical Sciences and Peking Union Medical College, Beijing 100730, China
Corresponding author: CUI Rui⁃xue (Email: mmdhmm@126.com)

【Abstract】 Objective To delineate the cerebral metabolic patterns presented in 18F ⁃ FDG PET
images in various types of dementia with SPM analysis. Methods Patients who underwent 18F ⁃FDG PET
scanning with a retrospectively confirmed diagnosis according to strictly defined clinical research criteria
were studied. Clinical follow ⁃ up enabled appropriate patient inclusion. A total of 62 patients were
included, of which 20 patients were diagnosed as Alzheimer's disease (AD), 20 frontotemporal dementia
(FTD), 10 dementia with Lewy body (DLB), 7 progressive supranuclear palsy (PSP), 3 primary progressive
aphasia (PPA), 1 corticobasal ganglionic degeneration (CBD), 1 multiple system atrophy (MSA). 18F ⁃ FDG
PET images of each group were analyzed and compared to 20 healthy controls using SPM5. Results
Disease ⁃ specific patterns of relatively decreased metabolic activity were found in AD (bilateral
parietotemporal regions and frontal regions sparing sensorimotor cortex), FTD (asymmetric frontotemporal
regions), DLB (occipital lobe, visual cortex and bilateral superior temporal gyrus), PSP (bilateral dorsolateral
prefrontal cortex, anterolateral temporal regions, caudate nucleus and mesencephalon), PPA (Broca's area in
left frontal lobe, left temporal cortex excepting posterior superior temporal gyrus, CBD (asymmetricly
involved cortical regions, prodominately on right side, around bilateral central sulcus and right basal
ganglia), MSA (bilateral cerebellum dorsolateral cortex and left putamen), and right medial temporal cortex).
Conclusions Specific dementia related cerebral metabolic patterns in 18F ⁃ FDG PET might assist in early
differential diagnosis of neurodegenerative diseases.
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目前对痴呆的诊断主要依据患者临床表现，然

而不同病因引起的痴呆类型其临床表现存在交叉，

有 50% ~ 90%的患者无法获得正确诊断［1］，从而严

重制约了早期治疗和药物临床研究的开展。鉴于

此，目前有许多学者都致力于对痴呆生物学标志的

研究，以期提供敏感而且特异的客观诊断方法。目

前对痴呆 18F⁃FDG PET 显像的研究为关注焦点，由

于以 18F⁃FDG 为显像剂的 PET 显像可以反映脑组织

能量代谢，早期研究表明，能量代谢与神经元活性

相耦联，是反映神经功能的重要指标［2⁃3］。多项研究

表明，神经变性疾病所致痴呆的 18F⁃FDG PET 显像

有其特征性代谢改变［4⁃9］。我国这方面的相关研究

开展较晚，笔者拟根据北京协和医院核医学临床工

作经验，介绍临床常见痴呆类型的典型脑代谢异常

表现，以促进我国 18F⁃FDG PET 显像用于神经变性

疾病的研究和临床应用。

资料与方法

一、研究对象

1. 痴呆组 选择 2008年 1月-2010年 10月在北

京协和医院神经内科就诊，并根据临床症状、影像

学检查及随访结果（28 ~ 60 个月）最终临床诊断为

很可能认知功能障碍患者共 62例，均于就诊期间行
18F⁃FDG PET 显像，同期行头部 MRI 检查以排除其

他中枢神经系统疾病和颅内大血管病变。（1）阿尔

茨海默病（AD）组：20 例患者，男性 7 例，女性 13 例；

年龄 56 ~ 78 岁，平均年龄 65.70 岁；病程 1 ~ 8年，平

均病程 4.80年。（2）额颞叶痴呆（FTD）组：20例患者，

男性 9例，女性 11例；年龄 48 ~ 74 岁，平均为 61 岁；

病程 1 ~ 5 年，平均 3.50 年。（3）路易体痴呆（DLB）
组：10 例患者，男性 7 例，女性 3 例；年龄 65 ~ 78 岁，

平均 72 岁；病程 2 ~ 5年，平均 2.70年。（4）进行性核

上性麻痹（PSP）组：7例患者，男性 4例，女性 3例；年

龄 50 ~ 68 岁，平均 59 岁；病程 2 ~ 5 年，平均 3.50 年。

（5）原发性进行性失语（PPA）组：3 例，男性 2 例，女

性 1例；年龄 65 ~ 75 岁，平均 71.50 岁；病程 3 ~ 5年，

平均 4年。（6）皮质基底节变性（CBD）组：1例男性患

者，年龄 45 岁，病程 1.50 年。（7）多系统萎缩（MSA）

组：1例女性患者，年龄 68 岁，病程 2年。

2. 正常对照组（对照组） 选择无神经精神疾病

病史、同期在我院接受查体的健康志愿者共 20 例，

男性 8 例，女性 12 例；年龄 55 ~ 75 岁，平均 63 岁。

获得知情同意后行 18F⁃FDG PET显像。

二、研究方法

对各组患者 18F⁃FDG PET显像资料进行回顾分

析，并分别与对照组受试者进行比较，分析神经变

性疾病皮质和皮质下代谢降低分布范围和程度。

1. 18F⁃FDG PET显像 采用德国 Siemens公司生

产的 Biograph 64 PET/CT 扫描仪进行检查，18F⁃FDG
由北京协和医院合成，放射化学纯度和标记率 >
95％，18F 由美国 CTI 公司 RDS111 型回旋加速器生

产。受试者处于安静、避光环境，禁食 6 h以上后经

静脉注射 18F⁃FDG 296 MBq，45 min 后行头部 CT 扫

描，用于 PET 数据的衰减校正，行三维发射断层扫

描 10 min，PET 数据处理采用有序子集最大似然法

（OSEM）重建，获得横断面、冠状位和矢状位图像。

2. 数据处理与统计分析 （1）数据处理：采用

SPM5 软件完成数据预处理。于 Matlab Version 7.0
平台上，通过 SPM5 软件将图像按照加拿大蒙特利

尔神经病学研究所（MNI）脑图谱进行标准化处理，

转化为标准解剖空间图像，采用 10 mm × 10 mm ×
10 mm半高全宽（FWHM）对标准化后的图像进行平

滑处理，提高图像信噪比（SNR），并获得目标分析图

像。（2）统计分析：对各组受试者 PET 图像进行像素

水平的 SPM 统计分析（组间 t 检验），检验水平为未

校正 P ≤ 0.05，获得具有统计学意义的像素点空间

坐标，采用 xjView 软件显示代谢异常像素点所对应

的功能脑区，并投射至三维标准模型和横断面 T1WI
标准模板上。对于额颞叶痴呆组视觉分析显示双

侧大脑半球皮质代谢降低明显不对称者，为在统计

图中显示其不对称性，将右侧代谢明显降低者的

PET 图像进行左右镜像翻转，使左侧显示为其代谢

降低明显侧。

结 果

与对照组相比，阿尔茨海默病组代谢明显降低
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区域主要分布在双侧颞顶叶皮质、部分额叶皮质，

后者降低程度小于前者，双侧基本感觉运动皮质、

视皮质、基底节和丘脑代谢活性基本保留。额颞叶

痴呆组低代谢区域分布在双侧额颞叶皮质且双侧

明显不对称，双侧尾状核头代谢呈不对称性降低；

由于本组病例病程较长（平均 3.50年），双侧顶叶皮

质呈现轻度代谢减低。路易体痴呆组双侧顶枕叶

皮质、颞上回前部代谢明显降低，前扣带回、中央沟

邻近皮质代谢呈局灶性轻度降低。进行性核上性

麻痹组表现为双侧额叶、颞叶前外侧皮质弥漫性代

谢降低，以及基底节、中脑代谢减低。本组 3例原发

性进行性失语患者均呈现双侧颞叶皮质代谢明显

降低，以左侧显著，左侧颞叶外侧皮质除颞上回后

部代谢活性保留外，均代谢降低，左侧额叶 Broca区
（BA47 区）亦呈低代谢变化。皮质基底节变性患者

（1 例）以左侧肢体运动障碍为主要临床表现，右侧

中央沟邻近皮质代谢明显降低，尤以额下回显著，

同侧基底节壳核代谢亦降低，同时左侧相应中央沟

邻近皮质也代谢降低，但其程度和范围不如右侧明

显。多系统萎缩患者（1例）呈现双侧小脑背外侧皮

质代谢降低，尽管 SPM 分析仅发现左侧壳核代谢降

低，右侧壳核未呈现差异具有统计学意义的减低区

域，但视觉分析显示双侧壳核后部代谢显著减低

（图 1，2）。

讨 论

神经变性疾病引起认知功能障碍在临床表现

上存在交叉与重叠，尤其是在疾病早期单纯凭借症

状与体征很难鉴别疾病类型，而不同病变的治疗方

法和预后转归不尽相同［8⁃9］。结构影像学如 CT、MRI
所显示的脑萎缩特异性较差，待神经元减少至一定

程度才出现脑体积的异常变化，对疾病早期诊断与

鉴别诊断无明显临床意义。功能影像学检查技术

如 18F⁃FDG PET 显像可以反映神经元突触功能，于

疾病早期脑结构发生异常之前即已显示出明显的

皮质代谢改变。前期研究结果表明，在神经变性疾

病之早期 18F⁃FDG PET显像即可显示特征性的脑代

谢改变，对本研究各种类型痴呆患者的观察亦显

示，不同病因引起的痴呆在 18F⁃FDG PET 图像中均

有其特征性的代谢改变图型。

阿尔茨海默病和额颞叶痴呆为临床最常见的

两种痴呆类型，疾病早期易混淆，本研究两组患者

代谢降低情况与文献报道基本相似［10⁃12］，二者代谢

改变图型明显不同，前者代谢降低区域以颞顶叶最

为明显，且表现为双侧基本对称受累；后者则以额

颞叶皮质代谢降低为主，且双侧明显不对称，皮质

下核团多受累。据文献报道，18F⁃FDG PET 显像可

以提高二者鉴别诊断的准确性［13］。

路易体痴呆是另一临床常见的痴呆类型，以枕

叶视皮质代谢降低为特征性表现，可能与此类患者

多出现幻视有关［14］。本组路易体痴呆患者 18F⁃FDG
PET 显像尚可见双侧颞上回代谢降低，而颞叶内侧

海马区活性相对保留，此与文献报道的颞叶内侧海

马区代谢相对增高的结果相一致。根据上述特征，

PET显像对阿尔茨海默病鉴别诊断的灵敏度和特异

度均可达到 92%［14⁃16］。

进行性核上性麻痹、多系统萎缩和皮质基底节

变性患者均表现为锥体外系症状与体征，进行性核

上性麻痹和皮质基底节变性同属 tau 蛋白病，临床

甚至病理学检查很难鉴别。本研究大多数病例在

病程早期行常规 MRI 检查并未发现典型的图像变

化，随着病程进展才逐渐出现典型的临床症状与体

征，但这些病例在疾病早期症状不明显时 18F⁃FDG
PET显像脑代谢改变图型即已出现明显的低代谢区

域，其中进行性核上性麻痹患者显示双侧额叶、前

颞叶、尾状核头、中脑代谢降低；多系统萎缩患者表

现为双侧小脑和基底节代谢降低；1 例皮质基底节

变性患者则以右侧皮质和基底节代谢明显降低（临

床症状为左侧肢体运动障碍）为特征，与文献报道

一致［17⁃21］，但其左侧中央沟邻近皮质也可见轻度代

谢降低区域，与以往文献报道的单侧额顶叶皮质广

泛性代谢降低有所不同，该例患者低代谢区域与大

体标本所见的中央沟周围皮质不对称性萎缩相符，

可能与患者病程和临床表现异质性有关。

原发性进行性失语虽属广义的额颞叶变性疾

病，但与额颞叶痴呆不同，其临床主要表现为言语

障碍、进行性失语，疾病进展至终末期才出现痴呆

症状，主要病变部位在颞叶［22］。本研究 3 例原发性

进行性失语患者主要表现为双侧颞叶皮质代谢明

显降低，以左侧显著，但左侧颞上回后部代谢活性

保留，左侧额叶 Broca区也呈现代谢降低。

本研究所纳入的病例仅根据临床诊断，未经病

理检查证实，临床随访可使诊断准确度提高，而且

所有患者均接受头部常规 MRI 检查以排除其他中
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图 1 采用 SPM软件将不同类型痴呆组代谢降低脑区分布图型投射至标准化大脑皮质，其中自上而下依次为阿尔茨海默病组、额
颞叶痴呆组、路易体痴呆组、进行性核上性麻痹组、皮质基底节变性组、多系统萎缩组和原发性进行性失语组（黄色区域所示为代
谢降低最明显之脑区）

Figure 1 SPM analysis of 18F⁃FDG PET images of 7 groups of patients with various dementia compared with that of normal control
group seperately. Areas with significantly reduced glucose metabolism in 7 groups compared with healthy control was projected on a
three ⁃ dimensional standard brain template seperately (the yellow area showed the most severe hypometabolic part). From top to
bottom: AD, FTD, DLB, PSP, CBD, MSA and PPA.

枢神经系统疾病和颅内大血管病。另外，本研究进

行性核上性麻痹、皮质基底节和多系统萎缩病例数

较少，尚待继续增加样本量以全面描述疾病的皮质

代谢特征。综上所述，18F⁃FDG PET 显像在不同类

型痴呆中表现为不同的皮质代谢特征，对于痴呆的

鉴别诊断是一种良好的辅助检查手段，随着该项技

术在临床的普及，推广应用 18F⁃FDG PET 显像对痴

呆进行诊断与鉴别诊断，有助于预测痴呆患者临床

进程、选择个体化治疗方案、筛查诊断更准确的患

者进行针对性研究和临床药物试验，有助于提高我
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图 2 采用 SPM 软件将不同类型痴呆组代谢降低脑区分布图型投射至横断面 T1WI标准模板（黄色区域所示为代谢降低最明显的脑
区） 2a 阿尔茨海默病组 2b 额颞叶痴呆组 2c 路易体痴呆组 2d 进行性核上性麻痹组 2e 原发性进行性失语组 2f
皮质基底节变性组 2g 多系统萎缩组

Figure 2 SPM analysis of 18F⁃FDG PET images of 7 groups of patients with various dementia compared with that of normal control group
seperately. Areas with significantly reduced glucose metabolism in 7 groups compared with healthy control were shown in T1WI standard
brain serial axial template seperately (the yellow area showed the most severe hypometabolic part). AD group (Panel 2a). FTD group
(Panel 2b). DLB group (Panel 2c). PSP group (Panel 2d). PPA group (Panel 2e). CBD group (Panel 2f). MSA group (Panel 2g).
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·小词典·

快速眼动睡眠期 rapid eye movement（REM）

快速眼动睡眠期行为障碍
rapid eye movement sleep behavior disorder（RBD）

快速自旋回波 turbo spin echo（TSE）
扩散加权成像 diffusion⁃weighted imaging（DWI）

朗格汉斯细胞组织细胞增生症
Langenhans cell histiocytosis（LCH）

临床痴呆评价量表 Clinical Dementia Rating Scale（CDR）
颅脑创伤 traumatic brain injury（TBI）
路易体痴呆 dementia with Lewy body（DLB）
滤泡树突状细胞 follicular dendritic cell（FDC）
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