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　 　 阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）是一种

起病隐匿、持续进展的神经退行性脑病，临床以情景

记忆障碍为早期突出的核心症状，继而出现多种认

知功能和非认知功能损害［１⁃２］。 研究证实，ＡＤ 相关

神经病理学改变最早可于典型症状出现前的 ２０ 年

发现，因此 ＡＤ 被看作是连续过程，其疾病谱包括无

显著临床症状阶段的临床前 ＡＤ 阶段 （ ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ
ＡＤ）至前驱期 ＡＤ（ｐｒｏｄｒｏｍａｌ ＡＤ）或 ＡＤ 源性轻度认

知障碍（ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ， ＭＣＩ），再至典型

痴呆阶段［ＡＤ 源性痴呆（ＡＤ ｄｅｍｅｎｔｉａ， ＡＤＤ）］的连

续过程［３⁃６］。
由 β⁃淀粉样蛋白（β⁃ａｍｙｌｏｉｄ， Ａβ）聚集形成老

年斑和异常过度磷酸化 ｔａｕ 蛋白组成的神经原纤维

缠结是 ＡＤ 两大神经病理变化［７］。 Ａβ 级联假说是

ＡＤ 的主要假说之一，是指在 ＡＤ 进程中 Ａβ 异常沉

积作为始动因素，可继发引起 ｔａｕ 蛋白异常过度磷

酸化、神经递质紊乱以及氧化应激等众多神经病理

学和（或）病理生理学过程，并最终导致大量神经元

变性死亡和功能障碍，造成认知功能下降、精神行为

症状及日常生活能力减退等临床表现［８］。
ＰＥＴ 显像通过正电子核素标记的显像剂特异性

结合病理学和（或）病理生理学生物标志物来实现

活体分子显像，提供可定量与可视化的生物信

息［９⁃１４］。 最早成功的 Ａβ ＰＥＴ 显像剂１１Ｃ⁃匹兹堡化

合物 Ｂ（Ｐｉｔｔｓｂｕｒｇｈ ｃｏｍｐｏｕｎｄ Ｂ， ＰＩＢ）是 Ａβ 染色剂

硫黄素 Ｔ 的衍生物［１５］。 近年来，３ 种１８Ｆ 标记的显像

剂 ｆｌｏｒｂｅｔａｂｅｎ［１６］（即 ＡＶ⁃１，商品名 ＮｅｕｒａＣｅｑ）、ｆｌｏｒｂｅ⁃
ｔａｐｉｒ［１７］（即 ＡＶ⁃４５，商品名 Ａｍｙｖｉｄ）、ｆｌｕｔｅｍｅｔａｍｏｌ［１８］

（即 ＧＥ⁃０６７，商品名 Ｖｉｚａｍｙｌ）在多个国家和地区相

继被批准用于 Ａβ ＰＥＴ 临床显像。
早期 ＰＥＴ 研究结果显示，与正常志愿者及其他

类型痴呆如额颞叶痴呆（ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｄｅｍｅｎｔｉａ，
ＦＴＬＤ）患者相比，ＡＤ 患者大脑皮质 Ａβ 沉积程度显

著升高，这与神经病理学检查结果相吻合，因此 Ａβ
ＰＥＴ 显像开始被用于 ＡＤ 的临床诊断和鉴别诊

断［１９⁃２０］。 然而，也有研究发现路易体痴呆（ｄｅｍｅｎｔｉａ
ｗｉｔｈ Ｌｅｗｙ ｂｏｄｉｅｓ， ＤＬＢ）和淀粉样脑血管病（ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｍｙｌｏｉｄ ａｎｇｉｏｐａｔｈｙ， ＣＡＡ）患者的 Ａβ ＰＥＴ 显像可呈

阳性，故不推荐 Ａβ ＰＥＴ 显像用于 ＤＬＢ、ＣＡＡ 与 ＡＤ
的鉴别诊断［２１⁃２２］。 目前，对于 Ａβ ＰＥＴ 显像临床应

用指征的相关建议也已出台［２３⁃２４］。
随访研究发现，Ａβ ＰＥＴ 显像阳性的遗忘性 ＭＣＩ

（ａｍｎｅｓｔｉｃ ＭＣＩ， ａＭＣＩ）患者未来转化为 ＡＤ 的概率

显著高于 Ａβ ＰＥＴ 显像阴性者［２５⁃２６］，且 ａＭＣＩ 阶段和

主观认知下降（ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ， ＳＣＤ）阶
段患者的脑内 Ａβ 沉积程度与其情景记忆障碍和其

他认知障碍严重程度显著相关［２７⁃２８］。 此外，载脂蛋白

Ｅ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ， ＡＰＯＥ） ε４ 等位基因或 ＡＰＯＥε４
基因型增加了患者 Ａβ ＰＥＴ 显像阳性的风险［２９］。 因

此，Ａβ ＰＥＴ 显像对于 ＡＤ 高危人群的早期识别、转
归预测和早期干预有潜在的应用价值，也越来越受

到重视。
本共识旨在提倡并推动 Ａβ ＰＥＴ 显像技术规范

化，以实现显像流程及结果的可靠性、可重复性及可

比性，为开展 ＡＤ 及相关疾病的临床科学研究提供

重要的技术支撑。
一、显像剂制备与质量控制

１．制备。 目前，国内各医疗研究机构使用的 Ａβ
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显像剂合成模块通常为多功能１１Ｃ 或１８Ｆ 自动化合成

模块。 美国食品与药品监督管理局（Ｆｏｏｄ ａｎｄ Ｄｒｕｇ
Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ， ＦＤＡ）批准的 ３ 个１８Ｆ 标记显像剂的

相关技 术信息已于网站公布 （ ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｗｗｗ． ｄｒｕｇ．
ｃｏｍ）［３０⁃３２］。 以目前国内应用最为广泛的１８Ｆ⁃ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ
为例，其制备流程为：回旋加速器制备的１８Ｆ－经 ＱＭＡ
阴离子柱吸附除去１８Ｏ 水；用含水氨基聚醚 Ｋ２．２．２ ／
Ｋ２ＣＯ３⁃乙腈溶液将１８Ｆ－ 从 ＱＭＡ 柱上洗脱至反应器

中，氮气保护下乙腈和水加热共沸制得干燥的１８Ｆ⁃
ＫＦ ／ Ｋ２．２．２ 氟化试剂；加入含有前体化合物的二甲

基亚砜溶液后，加热进行１８Ｆ 氟化反应，再加入 ＨＣｌ 溶
液脱保护得到粗产物，冷却后加水稀释，经高效液相色

谱（ｈｉｇｈ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｌｉｑｕｉｄ ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ， ＨＰＬＣ）或
固相小柱纯化，最终得到乙醇含量＜１０％的１８Ｆ⁃ｆｌｏｒ⁃
ｂｅｔａｐｉｒ 生理盐水溶液，无菌滤膜过滤得到最后制剂。
制剂经质量控制分析合格后，方可供受试者静脉注射

使用。 氟化反应条件依据所用溶剂不同而有所变化。
２．质量控制。 以１８ Ｆ⁃ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ 为例，溶液应为

无色透明；滤膜完整性检测压力＞３４５ ｋＰａ；ｐＨ 值 ５～
８；放化纯＞９０％；核素半衰期为 １０５ ～ １１５ ｍｉｎ；核素

纯度：能谱图中除 ０．５１１ 和 １．０２２ ＭｅＶ 外，应无其他

峰出现；氨基聚醚 Ｋ２．２．２ 残留≤５０ μｇ ／ ｍｌ、乙腈残

留≤０．０４１％、二甲基亚砜残留≤０．５％；乙醇浓度＜
１０％；比活度≥１００ ＭＢｑ ／ μｇ；内毒素和无菌检查合格

（符合药典规定）。 制剂检测合格后，根据实际需求独

立分装显像剂溶液于注射器内并记录放射性活度，进
行相应的放射防护和转运。 以１８Ｆ⁃ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ 为例，注
射活度推荐为 ３７０ ＭＢｑ ／人，注射体积＜１０ ｍｌ ／人（总
化学量＜５０ μｇ ／人）。

二、显像前准备

水和食物对 Ａβ ＰＥＴ 显像无干扰，检查前无须

禁止。 若研究拟将 Ａβ ＰＥＴ 显像结果与其他功能显

像联合分析，或行 Ａβ ＰＥＴ 的试验⁃重复试验（ ｔｅｓｔ⁃
ｒｅｔｅｓｔ），则宜尽可能保持受试者生理状态稳定（如生

物节律、脑功能任务等）以保证数据间的可比性。
三、 ＰＥＴ 显像

１．显像剂注射。 注射前再次核对信息，确认无

误后经受试者静脉通路缓慢推注已准备好的显像剂

溶液，随后用适量生理盐水冲管，以减少管道内显像

剂残留，以敷贴压迫注射部位避免液体渗漏。 记录

注射时间、部位与注射活度。 操作过程中应遵守生

物和放射线职业防护原则，以及医疗废物和放射性

废料处理原则。
２． ＰＥＴ 采集。 常用的 ＰＥＴ 采集机型包括一体

化 ＰＥＴ ／ ＣＴ 仪、一体化 ＰＥＴ ／ ＭＲ 仪和单模态 ＰＥＴ
仪。 采集时受试者应保持头部静止不动。 采集前可

根据实际情况对受试者头部进行固定与约束，必要

时可附加专用头托、海绵垫、约束带等物件。 有条件

的机构可利用头动探测设备所得参数对 ＰＥＴ 原始

数据进行校正。
常用的 ＰＥＴ 采集过程包括全程动态采集、双时相

采集和平台期静态采集。 平台期静态显像是医疗科研

机构中最常用的显像方式。 以１８Ｆ⁃ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ ＰＥＴ 显像

为例，美国 ＦＤＡ 建议注射显像剂后 ３０～５０ ｍｉｎ 开始脑

部 ＰＥＴ 信号采集，采集时长为 １０ ｍｉｎ。
全程动态采集可获得从显像剂注射到显像结束

的全部动态数据，并可进行绝对定量计算，得到相应

的定量参数。 在采取全程动态采集时，宜在建立静

脉通路后嘱受试者上检查床候诊，于床旁注射，并同

时开始脑部信号采集直至扫描结束。
双时相采集与全程动态采集过程类似，也需床

旁注射，并同时开始脑部信号采集，但其信号采集只

覆盖显像剂灌注期和平台期。 灌注期采集从注射后

即刻开始，覆盖至灌注期结束；平台期采集从结合稳

态开始，覆盖至放射性计数明显衰减和（或）受试者

耐受极限。
四、图像校正、重建及融合

１．数据校正。 ＰＥＴ 采集得到的原始数据在进行

图像重建前须经过一系列校正，常用的数据校正项

目包括：衰减校正、探测效率归一化校正、衰变校正、
散射校正、随机符合校正和死时间校正等。 其中，衰
减校正应根据实际机型选择相应校正方式，如同机

ＣＴ 数据、旋转放射性棒源透射扫描数据或同机 ＭＲ
衰减校正专用序列数据等。

２．分帧与重建。 静态显像的基础是假定显像时

间段内的体内显像剂分布已达稳态，因此不作时间

划分，直接重建成单帧静态图像。 对于动态显像，可
根据需要将显像全程数据依时间顺序划分成不同的

帧进行图像重建，获得动态 ＰＥＴ 图像。 分帧一般遵

循以下原则：早期灌注期时长设置宜短，以捕捉 Ａβ
显像剂在脑内分布的快速变化；随着脑内显像剂的

结合状态稳定，后续时相可逐渐增加时长以提高计

数，保证图像的高信噪比。 对于双时相采集，一般将

灌注期和平台期数据各重建出 １ 个静态图像或动态

图像，分别反映脑内血流灌注和 Ａβ 沉积情况。
ＰＥＴ 图像重建可根据实际目的和机型选择合适

的重建算法和重建参数（包括重建矩阵、放大倍数、
散射校正、平滑算法与平滑核大小等） 。常用的重
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图 １　 β⁃淀粉样蛋白（Ａβ）ＰＥＴ 图像视觉评判流程图及典型征象图。 Ａ． Ａβ ＰＥＴ 图像视觉评判流程图；Ｂ． Ａβ ＰＥＴ 图像典型征象图；上排

为 ＰＥＴ 阴性影像学典型特征，从左到右依次为“山脊征”（因灰白质摄取差异形成的梯度征象，以横断位上的颞枕叶为著）、“凸透镜征”
（因半卵圆中心白质高摄取部分被其内侧灰质低摄取部分分离形成的梭形征象，见于横断位半卵圆中心层面）、“卡通手征”（因脑回白质

高摄取部分未被外围灰质包裹，而形成清晰的放射状征象，以横断位上的外侧额叶为著）、“钻石征”（因白质高摄取部分被灰质低摄取部

分分离形成的菱形征象，以横断位上的内侧额叶为明显）、“冬树征”（因脑回白质高摄取部分未被外围灰质低摄取部分包裹，而形成清晰

的放射状征象，以冠状位上的前额叶为著）；下排为 ＰＥＴ 阳性影像学典型特征，从左到右依次为“平原征”（因灰白质摄取差异消失形成的

均一状征象，以横断位上的颞枕叶为著）、横断位额顶枕叶“亲吻征”（因包括正中裂与顶枕沟在内的脑裂脑沟两侧的灰质高摄取部分相互

接触形成的相连状征象）、矢状位楔前叶“亲吻征”、“夏树征”（因脑回白质高摄取部分被外围灰质高摄取部分包裹，而形成的饱满状征

象，以冠状位上的前额叶为著）；Ｃ． Ａβ ＰＥＴ 视觉评判注意事项；上图为脑萎缩示例，下图为头动伪影示例

建算法包括有序子集最大期望值迭代法（ ｏｒｄｅｒｅｄ⁃
ｓｕｂｓｅｔ ｅｘｐｅｃｔａｔｉｏｎ ｍａｘｉｍｉｚａｔｉｏｎ， ＯＳＥＭ）、滤波反投影

（ｆｉｌｔｅｒｅｄ ｂａｃｋ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ， ＦＢＰ）等；重建矩阵大小宜

兼顾灵敏度和分辨力。
３．图像融合与显示。 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 图像与结构图像进行融合显示。 对

于一体化 ＰＥＴ ／ ＣＴ 和 ＰＥＴ ／ ＭＲ 仪，一般将 ＰＥＴ 图像

与同机 ＣＴ 图像或同机结构像 ＭＲ 图像在匹配空间

位置后进行融合显示。
五、结果分析（视觉评判）
相比葡萄糖代谢、ｔａｕ 蛋白异常沉积等的 ＰＥＴ

影像分布特点，脑内 Ａβ 的沉积模式更趋于平均，在
不同疾病和不同发展过程中均缺乏显著的分布模式

差异。 因此，对于一部分临床研究，ＰＥＴ 显像仅需提

供对脑内 Ａβ 沉积为阴性或阳性的全局二元判断结

论。 Ａβ ＰＥＴ 显像阴性或阳性的视觉评判标准如下

所述。
１．流程和标准（图 １Ａ）。 横断位阅片时，应按照

自下而上的顺序，从小脑开始，随后依次观察颞叶、
枕叶、额叶直至顶叶；如遇疑难病例再观察冠状位和

矢状位以寻找相应判断依据［３３⁃３４］。

２．阴性影像学特征。 典型的 Ａβ 阴性影像学表

现为大脑灰白质摄取间存在显著对比，即灰质低摄

取而白质则保留正常的高摄取（图 １Ｂ 上排）。 大脑

灰质的典型阴性征象包括“山脊征”“凸透镜征”“钻
石征”“卡通手征”以及“冬树征”。

３．阳性影像学特征。 典型的 Ａβ 阳性影像学表

现为因灰质摄取增高而导致的灰白质摄取对比明显

减弱（图 １Ｂ 下排）。 在绝大多数病例中，作为内参的

小脑皮质因未被疾病累及，应仍保留灰质低白质高的

摄取差异；部分终末期患者与 ＡＤ 致病基因［如早老

素⁃１（ｐｒｅｓｅｎｉｌｉｎ⁃１， ＰＳ１）］携带者除外。 大脑灰质的典

型阳性征象包括“平原征”“亲吻征”以及“夏树征”。
４．注意事项（图 １Ｃ）。 脑萎缩在 Ａβ ＰＥＴ 显像

受试者中常见，可能会使阅片者在视觉评判中低估

灰质的 Ａβ 沉积，因此应当对解剖像观察到的脑萎

缩程度加以考虑。 此外，部分受试者由于认知障碍

难以配合或合并震颤等运动障碍，故头动伪影在 Ａβ
ＰＥＴ 显像中亦常见，可能引起图像模糊、信噪比减

低、匹配错位和衰减校正错位等问题，亦需注意，必
要时须重新显像以获得清晰可靠的数据。

六、结果分析（图像后处理及定量和半定量分析）
由于视觉二元判断结论常难以满足大多数的
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图 ２　 β⁃淀粉样蛋白（Ａβ）ＰＥＴ 图像后处理分析流程图。 ＭＧ 为 Ｍüｌｌｅｒ⁃Ｇäｒｔｎｅｒ，ＧＴＭ 为几何转移矩阵

实际科研需求，各医疗研究机构大多通过对 Ａβ
ＰＥＴ 数据进行定量或半定量分析来反映 Ａβ 在全脑

或不同脑区的量化沉积程度。 由于 Ａβ ＰＥＴ 图像处

理方法因采集方式、研究目的等而异，本共识主要针

对 Ａβ ＰＥＴ 图像预处理流程的规范化（图 ２）。
１．部分容积效应校正。 因 ＰＥＴ 显像固有空间

分辨能力较低，可能出现无法精确反映高低信号交

界处信号的情况，即部分容积效应（ ｐａｒｔｉａｌ ｖｏｌｕｍｅ
ｅｆｆｅｃｔ， ＰＶＥ）。 ＰＶＥ 校正（ＰＶＥ ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎ， ＰＶＥＣ）即
是针对 ＰＶＥ 的校正过程。 在能够取得受试者三维

容积采集的高分辨 Ｔ１ 加权像数据的情况下，可尝试

进行 ＰＥＴ 数据的 ＰＶＥＣ，常用算法包括基于体素水

平的 Ｍüｌｌｅｒ⁃Ｇäｒｔｎｅｒ 方法和基于区域的几何转移矩

阵（ｇｅｏｍｅｔｒｉｃ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｍａｔｒｉｘ， ＧＴＭ）方法等。
２．空间标准化。 基于 Ａβ ＰＥＴ 显像的空间标准

化通常须先建立 Ａβ ＰＥＴ 图像的标准脑模板，然后

利用仿射变换对个体脑图像进行刚性配准，使其朝

向、形状、大小与标准脑模板一致，该过程对体素在

空间坐标系中仅作三维平移、旋转和全局缩放。 接

着对配准后的个体脑图像进行非线性变换，使其在

局部进一步匹配标准脑模板。
基于高分辨率解剖成像的空间标准化方法一般

借助三维容积采集的个体 Ｔ１ 加权像 ＭＲ 图像来完

成 Ａβ ＰＥＴ 图像的标准化，首先将 ＰＥＴ 图像与 ＭＲ
图像进行空间配准，然后将个体 ＭＲ 图像标准化至

ＭＲ 模板空间，最后将上述 ２ 步的变换矩阵联合应用至

个体 ＰＥＴ 图像，完成对 ＰＥＴ 图像的空间标准化。
３．平滑。 主要目的是减少影像数据中因统计涨

落造成的噪声，但过度平滑有可能消除影像的真实

细节。 一般原则为平滑核心的半高宽（ ｆｕｌｌ ｗｉｄｔｈ ｏｆ
ｈａｌｆ ｍａｘｉｍｕｍ，ＦＷＨＭ）选择为源图像体素横径的 ２～
３ 倍，平滑算法多采用三维高斯平滑（３⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ
Ｇａｕｓｓｉａｎ ｓｍｏｏｔｈｉｎｇ）等。

４．定量及半定量分析。 因研究目的和研究设计

不同，包括 Ａβ ＰＥＴ 显像在内的数据采集和数据分

析过程中关注的具体指标各不相同，本共识仅对一

些最基本的参数作简要介绍。
平台期静态显像作为大部分医疗研究机构的首

选，一般以平均标准化摄取值 （ ｍｅａｎ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ
ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅ， ＳＵＶｍｅａｎ ） 作为反映选定感兴趣体积

（ｖｏｌｕｍｅ ｏｆ ｉｎｔｅｒｅｓｔ， ＶＯＩ）内 Ａβ 沉积整体水平的半

定量指标。 将目标 ＶＯＩ 的标准化摄取值（ ｓｔａｎｄａｒｄ⁃
ｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅ， ＳＵＶ）除以参考组织 ＳＵＶ 即可得

到 ＳＵＶ 比 （ ＳＵＶ ｒａｔｉｏ， ＳＵＶｒ）。１８ Ｆ⁃ｆｌｏｒｂｅｔａｂｅｎ、１８ Ｆ⁃
ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ、１８Ｆ⁃ｆｌｕｔｅｍｅｔａｍｏｌ 的常用阳性阈值分别为

１．４７８［３５］、１．１０［３６］和 １．５６［３７］。
为获得更准确的 Ａβ 定量结合信息，有条件的

医疗研究机构可对平台期动态数据进行更细致的校

正和计算，得到非可置换结合潜力（ｎｏｎ⁃ｄｉｓｐｌａｃｅａｂｌｅ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ， ＢＰＮＤ）、分布容积（ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｖｏｌ⁃
ｕｍｅ， ＤＶ）等参数。 计算相关参数时，构建的药代动

力学模型包括单组织房室模型（ｏｎｅ⁃ｔｉｓｓｕｅ ｃｏｍｐａｒｔ⁃
ｍｅｎｔ ｍｏｄｅｌ， １ＴＣＭ）、简易化参考组织模型（ ｓｉｍｐｌｉ⁃
ｆｉｅｄ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｔｉｓｓｕｅ ｍｏｄｅｌ， ＳＲＴＭ）等。 通过对灌注

期数据的建模和计算，可得到反映脑内血流灌注的

补充信息，常用参数包括 Ｒ１ 等。
５．人工智能分析。 人工智能可有效代替人力处

理大量重复繁琐的计算，提升工作效率和精确度。
目前，常见的人工智能包括机器学习与深度学习等。
其中，机器学习技术包括基于主成分分析（ｐｒｉｎｃｉｐａｌ
ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ， ＰＣＡ） 和独立成分分析 （ ｉｎｄｅ⁃
ｐｅｎｄｅｎｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ， ＩＣＡ）的特征提取以及基

于支持向量机（ｓｕｐｐｏｒｔ ｖｅｃｔｏｒ ｍａｃｈｉｎｅ， ＳＶＭ）的分类

模型。 深度学习模型包括卷积神经网络（ ｃｏｎｖｏｌｕ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋ， ＣＮＮ）、反向传播神经网络

（ｂａｃｋ ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋ， ＢＰＮＮ）等［３８⁃３９］。
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６．相关研究小组及数据库。 目前，全球有多个

研究计划正在募集包括 Ａβ ＰＥＴ 显像在内的大量标

准化的 ＡＤ 疾病数据，以探讨 ＡＤ 发病过程、疾病进

展的变化与原因，揭示 ＡＤ 的发病机制并寻找潜在

的预防或干预手段。 如美国 ＡＤ 神经影像计划（ＡＤ
Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ， ＡＤＮＩ ） ［４０］、 美 国 痴 呆 影

像———淀粉样蛋白扫描 （ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｄｅｍｅｎｔｉａ—Ｅｖｉ⁃
ｄｅｎｃｅ ｆｏｒ Ａｍｙｌｏｉｄ Ｓｃａｎｎｉｎｇ， ＩＤＥＡＳ） ［４１］、美国家族

性 ＡＤ 网络（Ｄｏｍｉｎａｎｔｌｙ Ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ Ｎｅｔｗｏｒｋ，
ＤＩＡＮ） ［４２］以及中国的认知下降纵向研究（Ｓｉｎｏ Ｌｏｎｇｉ⁃
ｔｕｄｉｎａｌ Ｓｔｕｄｙ ｏｎ Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ Ｄｅｃｌｉｎｅ， ＳＩＬＣＯＤＥ）［４３］等。

在部分数据库中，包括 Ａβ ＰＥＴ 显像在内的影

像资料及临床数据提供下载，学者可以不同的研究

方法进行研究。 若所研究的内容在期刊上发表，研
究者须在作者部分最后注明该数据库。
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ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ａｇｅｎｔｓ ｆｏｒ ａｍｙｌｏｉｄ ｐｌａｑｕｅｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ， ２００９， ５２（５）： １４２８⁃１４３７． ＤＯＩ：１０．１０２１ ／
ｊｍ８０１３３７６．

［１９］ Ｉｋｏｎｏｍｏｖｉｃ ＭＤ， Ａｂｒａｈａｍｓｏｎ ＥＥ， Ｐｒｉｃｅ ＪＣ， ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ＡＤ ｐａ⁃
ｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ａ ［Ｃ⁃１１］ＰｉＢ⁃ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃａｓｅ： ａ ＰｉＢ⁃ａｍｙｌｏｉｄ ｉｍａｇｉｎｇ， ｂｉ⁃
ｏｃｈｅｍｉｃａｌ， ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，
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［２０］ Ｒａｂｉｎｏｖｉｃｉ ＧＤ， Ｆｕｒｓｔ ＡＪ， Ｏ′Ｎｅｉｌ ＪＰ， ｅｔ ａｌ． １１Ｃ⁃ＰＩＢ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ
ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ．
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， ２００７， ６８（１５）： １２０５⁃１２１２． ＤＯＩ：１０．１２１２ ／ ０１．ｗｎｌ．００⁃
００２５９０３５．９８４８０．ｅｄ．

［２１］ Ｅｄｉｓｏｎ Ｐ， Ｒｏｗｅ ＣＣ， Ｒｉｎｎｅ ＪＯ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｙｌｏｉｄ ｌｏａｄ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ

ｄｉｓｅａｓｅ ｄｅｍｅｎｔｉａ ａｎｄ Ｌｅｗｙ ｂｏｄｙ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ［１１Ｃ］ＰＩＢ
ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ［ Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，
２００８， ７９（１２）： １３３１⁃１３３８． ＤＯＩ：１０．１１３６ ／ ｊｎｎｐ．２００７．１２７８７８．

［２２］ Ｊｏｈｎｓｏｎ ＫＡ， Ｇｒｅｇａｓ Ｍ， Ｂｅｃｋｅｒ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ ｂｕｒｄｅｎ
ａｎｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｍｙｌｏｉｄ ａｎｇｉｏｐａｔｈｙ ［ Ｊ］． Ａｎｎ Ｎｅｕｒｏｌ，
２００７， ６２（３）： ２２９⁃２３４． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ａｎａ．２１１６４．
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ｔｈｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｎｕｃｌｅａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｉｍａｇｉｎｇ， ａｎｄ ｔｈｅ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔ， ２０１３， ９（ １）：
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［２４］ Ｊｏｈｎｓｏｎ ＫＡ， Ｍｉｎｏｓｈｉｍａ Ｓ， Ｂｏｈｎｅｎ ＮＩ， ｅｔ ａｌ． Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ａｐｐｒｏｐｒｉ⁃
ａｔｅ ｕｓｅ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ａｍｙｌｏｉｄ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ： ｄｅｍｅｎｔｉａ ｅｘｐｅｒｔｓ， ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ， ａｎｄ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ． Ａｍｙｌｏｉｄ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ
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［２５］ Ｔｅｉｐｅｌ Ｓ， Ｄｒｚｅｚｇａ Ａ， Ｇｒｏｔｈｅ ＭＪ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ｖａｌｉｄｉｔｙ ａｎｄ ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０１５， １４（１０）： １０３７⁃１０５３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／
Ｓ１４７４⁃４４２２（１５）０００９３⁃９．

［２６］ Ｚｈａｎｇ Ｄ， Ｓｈｅｎ Ｄ， Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ ｓ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ．
Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｆｕｔｕｒｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＭＣＩ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｓｉｎｇ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ａｎｄ ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１２， ７（３）： ｅ３３１８２．
ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００３３１８２．

［２７］ Ｂｅｙｅｒ Ｌ， Ｂｒｅｎｄｅｌ Ｍ， Ｓｃｈｅｉｗｅｉｎ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｒｉｓｋ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ
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ｇｒａｐｈｙ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓ， ２０２０， ７４（１）： １０１⁃１１２． ＤＯＩ：１０．
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［２８］ Ｔｈｏｍａｓ ＫＲ， Ｂａｎｇｅｎ ＫＪ， Ｗｅｉｇａｎｄ ＡＪ， ｅｔ ａｌ． Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ ｓｕｂｔｌｅ ｃｏｇ⁃
ｎｉｔｉｖｅ ｄｉｆｆｉｃｕｌｔｉｅｓ ｐｒｅｄｉｃｔ ｆｕｔｕｒｅ ａｍｙｌｏｉｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｄｅ⁃
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［３４］ Ｍａｌｌｉｋ Ａ， Ｄｒｚｅｚｇａ Ａ， Ｍｉｎｏｓｈｉｍａ Ｓ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｍｙｌｏｉｄ ｉｍａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ．
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２０１９， ５３（５）： ３４０⁃３４８． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１３１３９⁃０１９⁃００６１０⁃０．

［３９］ Ｏｚｓａｈｉｎ Ｉ， Ｓｅｋｅｒｏｇｌｕ Ｂ， Ｍｏｋ Ｇ． Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｂａｃｋ ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ ｎｅｕｒａｌ
ｎｅｔｗｏｒｋｓ ａｎｄ １８Ｆ⁃Ｆｌｏｒｂｅｔａｐｉｒ ＰＥＴ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ｕｓｉｎｇ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ ｄａｔａｂａｓｅ
［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１９， １４（１２）： ｅ０２２６５７７． ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒ⁃
ｎａｌ．ｐｏｎｅ．０２２６５７７．

［４０］ Ｗｅｉｎｅｒ ＭＷ， Ｖｅｉｔｃｈ ＤＰ， Ａｉｓｅｎ ＰＳ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ Ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ ３： ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ ｉｎｎｏｖａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉ⁃
ａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔ， ２０１７， １３（５）： ５６１⁃５７１．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊａｌｚ．２０１６．１０．００６．

［４１］ Ｒａｂｉｎｏｖｉｃｉ ＧＤ， Ｇａｔｓｏｎｉｓ Ｃ， Ａｐｇａｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａｍｙｌｏｉｄ
ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｗｉｔｈ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｍｏｎｇ ｍｅｄｉｃａｒｅ ｂｅｎｅｆｉｃｉａｒｉｅｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍ⁃
ｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ［ Ｊ］ ． ＪＡＭＡ， ２０１９， ３２１（１３）： １２８６⁃１２９４．
ＤＯＩ：１０．１００１ ／ ｊａｍａ．２０１９．２０００．

［４２］ Ｇｏｒｄｏｎ ＢＡ， Ｂｌａｚｅｙ ＴＭ， Ｓｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓｐａｔｉａｌ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｍ⁃
ａｇｉｎｇ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｆｒｏｍ ｆａｍｉｌｉｅｓ ｗｉｔｈ ａｕｔｏｓｏｍａｌ
ｄｏｍｉｎａｎｔ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ
Ｎｅｕｒｏｌ， ２０１８， １７（３）： ２４１⁃２５０． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ Ｓ１４７４⁃４４２２（１８）
３００２８⁃０．

［４３］ Ｌｉ Ｘ， Ｗａｎｇ Ｘ， Ｓｕ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｎｏ Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ Ｓｔｕｄｙ ｏｎ Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
Ｄｅｃｌｉｎｅ （ＳＩＬＣＯＤＥ）： ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｏｂｓｅｒｖａ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｔｏ ｄｅｖｅｌｏｐ ｒｉｓｋ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｔｏ ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ
［Ｊ］ ． ＢＭＪ Ｏｐｅｎ， ２０１９， ９（７）： ｅ０２８１８８． ＤＯＩ：１０．１１３６ ／ ｂｍｊｏｐｅｎ⁃
２０１８⁃０２８１８８．

（收稿日期：２０２０⁃０４⁃１５） 　 　

·读者·作者·编者·

中华医学会杂志社对一稿两投问题处理的声明

为维护中华医学会系列杂志的声誉和广大读者的利益，现将中华医学会系列杂志对一稿两投和一稿两用问题的处理声

明如下：
１．本声明中所涉及的文稿均指原始研究的报告或尽管 ２ 篇文稿在文字的表达和讨论的叙述上可能存在某些不同之处，但

这些文稿的主要数据和图表是相同的。 所指文稿不包括重要会议的纪要、疾病的诊断标准和防治指南、有关组织达成的共识

性文件、新闻报道类文稿及在一种刊物发表过摘要或初步报道而将全文投向另一种期刊的文稿。 上述各类文稿如作者要重

复投稿，应向有关期刊编辑部做出说明。
２．如 １ 篇文稿已以全文方式在某刊物发表，除非文种不同，否则不可再将该文投寄给他刊。
３．请作者所在单位在来稿介绍信中注明该文稿有无一稿两投问题。
４．凡来稿在接到编辑部回执后满 ３ 个月未接到退稿，则表明稿件仍在处理中，作者欲投他刊，应事先与该刊编辑部联系并

申述理由。
５．编辑部认为文稿有一稿两投嫌疑时，应认真收集有关资料并仔细核实后再通知作者，同时立即进行退稿处理，在做出处

理决定前请作者就此问题做出解释。 期刊编辑部与作者双方意见发生分歧时，应由上级主管部门或有关权威机构进行最后

仲裁。
６．一稿两用一经证实，期刊编辑部将择期在杂志中刊出其作者姓名和单位及撤销该论文的通告；对该作者作为第一作者

所撰写的一切文稿，中华医学会系列杂志 ２ 年内将拒绝其发表；并就此事件向作者所在单位和该领域内的其他科技期刊进行

通报。
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