
J Diagn Concepts Pract 2024, Vol.23, No.1

基金项目：国家科技部科技创新 2030 ——重大项目“脑科学与类脑计划”（2021ZD0201804）
通信作者：王刚　E-mail：wg11424@rjh.com.cn；解恒革　E-mail：xiehengge@163.com

· 指南与共识 ·

痴呆及相关认知障碍的神经影像学诊断专家共识
（2023 年版）
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上海市衰老与退行性疾病学会衰老与认知障碍分会

[摘要]　临床医师面对以认知障碍为主要临床表现的患者，首先应完善结构 MRI（或 CT 替代）检查，以明确其颅

内病变和脑萎缩情况。对于伴有特定临床表现的患者，推荐加行特定 MRI 序列扫描进一步辅助诊断。对于疑似

AD 源性认知障碍的患者，推荐加行斜冠状位 T1 加权成像（T1-weighted imaging，T1W1）序列扫描，进行海马内侧颞

叶萎缩评分。对于疑似血管性因素或特殊感染（朊蛋白）导致的认知障碍患者，建议加选弥散加权成像（diffusion-
weighted imaging，DWI）序列。对于疑似合并锥体外系症状和（或）小血管病变患者，尤其是脑淀粉样血管病及并发

糖尿病的认知障碍患者，建议加选磁敏感加权成像序列。常规 MRI 检查发现可疑占位时，可选用增强 MRI 和磁共

振波谱分析。对于疑似合并肌萎缩侧索硬化的认知障碍患者，可选用弥散张量成像序列。对于怀疑神经变性病导

致的痴呆，推荐完善 18F-FDG PET 和 Aβ-PET 或 tau-PET 检查。Aβ-PET 显像和 tau-PET 显像可实现脑内病理蛋白沉

积程度和范围的可视化，对于痴呆具有重要的预测和诊断价值，并可用于痴呆的鉴别诊断以及疾病进展评估。此

外，静息态功能性 MRI、近红外脑功能成像以及一些新兴的影像检查手段，如相位对比脑脊液电影 MRI、类淋巴显像

已经在认知障碍疾病中开展研究，期待未来能用于临床，更好地辅助认知障碍相关疾病的诊断和鉴别诊断。需要

注意的是，神经影像学结果并不能代表疾病的完整诊断和临床症状，必须慎重解读和分析。
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Expert consensus on neuroimaging diagnosis of dementia and cognitive impairment (2023)
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generative Diseases

[Abstract]　For patients with cognitive impairment as the main clinical manifestation, structural MRI (or CT instead) 
should be performed first to clarify intracranial lesions and brain atrophy. For patients with specific clinical manifestations, 
specific MRI sequences is recommended to further assist diagnosis. If the patient is suspected of AD, it is recommended to 
perform oblique coronal T1WI for MTA grading to score medial temporal lobe atrophy. If the patient is suspected to be 
caused by vascular factors or special infections (prion proteins), it is recommended to perform diffusion-weighted imaging. 
If the patient has extrapyramidal symptoms or small vessel disease, especially cerebral amyloid angiopathy or cognitive im-
pairment complicated by diabetes, it is recommended to perform susceptibility-weighted imaging. If a mass is suspicious on 
MRI, contrast-enhanced MR imaging and MR spectroscopy should be performed. If the patient has amyotrophic lateral scle-
rosis, it is recommended to perform diffusion tensor imaging. If the patient is suspected to be caused by neurodegenerative 
diseases, it is recommended to perform 18F-FDG PET and Aβ-PET or tau-PET. Aβ-PET imaging and tau-PET imaging can 
visualize the degree and scope of pathological protein deposition in the brain, which has important predictive and diagnostic 
value for dementia and can be used for the differential diagnosis of dementia and staging the disease progression. In addi-
tion, resting - state functional magnetic resonance imaging, near - infrared spectroscopy, and some emerging imaging tech-
niques such as cine phase-contrast magnetic resonance imaging, and diffusion tensor image analysis along the perivascular 
space have been studied in patients with cognitive impairment. It is expected that these technologies can be used in the fu-
ture to better assist the diagnosis and differential diagnosis of cognitive impairment. It should be noted that neuroimaging 
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does not represent the complete diagnosis and clinical symptoms of the disease and must be interpreted with caution.
Key words: Dementia; Cognitive impairment; Alzheimer’s disease; Neuroimaging; Expert Consensus

近年来，随着临床实践及研究的进展，以神经

影像学生物标志物为代表的临床辅助诊断技术极

大地促进了痴呆及相关认知障碍的临床诊断、疾病

分级、预后评估的发展[1]。但目前仍有部分临床医

师对于痴呆及相关认知障碍的神经影像特征亦缺

乏统一的认知及理解，这些问题在一定程度上影响

了其对于阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）

及相关认知障碍患者的诊断及治疗[2]。此外，虽同

表现为痴呆，但病因多样，如何根据病例特点选择

合适的影像学检查进行鉴别诊断尤为重要。为满

足临床实践需求，进一步提高广大医疗工作者对痴

呆及相关认知障碍影像学的认知，2030 脑与类脑

计划变性病痴呆多模影像诊断标准及分子影像技

术研究课题组、上海市衰老与退行性疾病学会衰老

与认知障碍分会专家经多次研讨，在 2017 版《痴呆

及相关认知障碍的神经影像学诊断流程建议》[3] 的
基础上，首次制定了《痴呆及相关认知障碍的神经

影 像 学 诊 断 专 家 共 识 》（注 册 号 PREPARE -
2022CN677）。该共识分为诊断方法选择及意义和

神经影像学结果的合理解释两部分，并根据牛津大

学循证医学证据 2011 标准（Oxford Centre for Evi-
dence Based Medicine，OCEBM 2011）[4]制定循证医

学的证据级别和推荐等级标准。

1　诊断方法选择及意义

对于痴呆及相关认知障碍的临床诊断而言，脑

的结构及功能影像学检查是不可或缺的一部分，可

以帮助临床医师发现认知功能障碍患者体内解剖

学的病变部位（定位），并对评估药物疗效及预后有

一定价值。

1.1　CT
CT 是最便捷、简单、经济的神经影像学检查，

对于因关键认知结构占位性病变（肿瘤）和出血及

钙化病灶导致的认知障碍有一定诊断价值。但由

于 CT 在揭示白质病变、小梗死灶、亚急性脑出血以

及脑干、皮层下区域、后颅窝的病变不如结构性

MRI，因此不推荐首选常规 CT 进行痴呆及认知障

碍的诊断，仅对因体内存在金属异物或因惊恐状态

无法完成 MRI 检查的患者，可选用多层 CT 薄层扫

描替代，常用层厚为 1～5 mm。

1.2　MRI
1.2.1　结构性 MRI

常规推荐对于所有可疑认知障碍患者，采用

T1WI、T2WI、FLAIR 像（水平位+海马冠状位）进行扫

描（专家共识）。

1.2.1.1　疑似 AD 源性认知障碍

对于疑似 AD 源性认知障碍患者，则推荐加做

斜冠状位 T1W1 序列，进行海马内侧颞叶萎缩(me-
dial temporal lobe atrophy，MTA)评分[5]（见图 1）（2 级

证据，B 级推荐）。海马 MTA 被认为是 AD 的早期特

异性标志。从认知正常人群中鉴别出 AD 源性痴

呆的 MTA 界值分别为，50～64 岁≥1.0（灵敏度和特

异度分别为 92.3% 和 68.4%），65～74 岁≥1.5（灵敏

度和特异度分别为 90.4% 和 85.2%），75～84 岁≥2.0
（灵敏度和特异度分别为 70.8% 和 82.3%）。需要注

意的是，MTA 在区分遗忘型轻度认知障碍（mild 
cognitive impairment, MCI）与认知正常人群中，显示

出 相 对 较 低 的 诊 断 价 值 [AUC=0.598 (95% CI: 
0.522~0.673)][6]。另外，MTA 鉴别早发型 AD 与额颞

叶痴呆（frontotemporal dementia，FTD）的准确率较

低[受试者操作特征曲线下面积（the area under the 
curve, AUC）为 0.53～0.35][7]。1.5T MRI 与 3.0T MRI
在海马萎缩诊断中的效能无差异，但 3T MRI 拥有

更好的信噪比和效应量。

1.2.1.2　疑似血管性因素或特殊感染导致的认知

障碍

疑似血管性因素或特殊感染（朊蛋白）导致的

认知障碍患者，建议加选弥散加权成像序列（见图

2A）[8]（2 级证据，B 级推荐）。弥散加权成像对于朊

蛋白病的诊断能力，灵敏度为 90%～95%，特异度

为 90% 到 100%[8]。
1.2.1.3　疑似合并锥体外系症状和（或）小血管

病变

对于疑似合并锥体外系症状和（或）小血管病

变，尤其是脑淀粉样血管病及并发糖尿病的认知障

碍的患者，建议加选磁敏感加权成像序列（见图 2B
和 2C）[9]（2 级证据，B 级推荐）。在脑淀粉样血管病

病例中，评估者在磁敏感加权成像序列上评估微出

血 的 评 估 者 之 间 的 可 靠 性 良 好（组 内 相 关 系 数

为 0.87）[9]

1.2.1.4　疑似常染色体显性遗传性动脉病伴皮质
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下梗死和白质脑病

对于疑似常染色体显性遗传性动脉病伴皮质

下梗死和白质脑病（cerebral autosomal dominant ar-
teriopathy with subcortical infarcts and leukoencepha-
lopathy, CADASIL）患者，结构性 MRI 有助于发现其

大脑白质对称性高信号，以颞极和外囊受累明显，伴

有腔隙性脑梗死灶（见图 2D）。常规 MR 检查对于

CADASIL 诊断不具有特异性，还需结合患者的临床

表现、家族史及 Notch3基因检测等进行综合判断。

1.2.1.5　疑似占位

对于常规 MRI 检查发现关键脑结构可疑占位

的患者，可选用增强 MRI 和磁共振波谱分析（见图

2E、2F、2G）（2 级证据，B 级推荐），利用 Cho 峰和

NAA 峰可将肿瘤和非肿瘤鉴别，其 AUC 为 0.94，特

异度为 86%，灵敏度为 90%[10]。
1.2.1.6　疑似合并肌萎缩侧索硬化

疑似合并肌萎缩侧索硬化的认知障碍患者，可

选用弥散张量成像序列评估白质纤维连续性和完

整性 [11]（1 级证据，A 级推荐）。一项荟萃分析纳入

8 项研究 143 例肌萎缩侧索硬化患者和 145 名健康

对照，发现肌萎缩侧索硬化患者额叶白质、扣带回

以及内囊后肢的各向异性分数减少[11]。

MTA 0 级正常；MTA 1 级仅有脉络裂增宽；MTA 2 级伴侧脑室颞角增宽；MTA 3 级海马体积中等度减少，高度降低；MTA 4 级海马体积重度减

少。

图 1　MRI冠状位 T1W1 扫描的 MTA 评分

Figure 1　The MTA score performed on MRI of the brain using coronal T1 weighted images 

A：女，71 岁，言语障碍、反应迟钝 1 月余，弥散加权成像序列示花边征，结合其他检查临床诊断为散发型 Creutzfeldt-Jakob 病；B、C：男，54 岁，记

忆力下降 3 年余，磁敏感加权成像序列示脑内多发陈旧性小出血灶，双侧额顶颞叶脑回样低信号改变，拟脑皮质表面含铁血黄素沉积（图 B），
18F-AV45-PET 显示双侧大脑皮层广泛淀粉样蛋白沉积（图 C），临床诊断为脑淀粉样血管病；D：女，60 岁，记忆力减退 2 月余，Flair 序列示广泛

脑白质病变，NOTCH3 基因检测到杂合变异，c.1819C>T p.R607C，该变异注释为致病/可能致病变异，结合其他检查临床诊断为 CADASIL。E、

G：女，58 岁，记忆力下降 2 个月，头颅 MRI 检查示，右侧丘脑、右侧胼胝体压部、胼胝体体部及侧脑室后角、双侧顶叶皮层下信号异常伴局部脑

回肿胀并异常强化（图 E 为 MR Flair 序列，图 F 为 MRI 增强），磁共振波谱分析提示恶性肿瘤可能，患者最终脑活检示高级别胶质瘤。

图 2　MRI结构相对认知障碍的鉴别诊断

Figure 2　Differential diagnosis of cognitive disorders using structural MRI
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1.2.1.7　疑似血管性认知障碍

对 于 疑 似 血 管 性 认 知 障 碍 (vascular cognitive 
impairment, VCI)的患者推荐完善颅脑结构 MRI 检

查。颅脑结构 MRI 联合 APOE-ε4 基因型对无痴呆

型血管性认知障碍(vascular cognitive impairment no 
dementia, VCIND)患者的早期诊断和疾病进展具有

诊断作用。VCI 包括 VCIND、血管性痴呆及混合性

痴呆。VCIND 是脑血管损伤引起的轻度认知障碍

的早期阶段。载脂蛋白 E（apolipoprotein E，APOE）

是血浆中重要的载脂蛋白之一。APOE 基因由 3 个

等位基因（ε2、ε3、ε4）相互组合形成 6 种基因型（ε2/
ε2,、ε2/ε3、ε2/ε4、ε3/ε3、ε3/ε4、ε4/ε4）。携带 1 个 ε4
等位基因的人群，患 AD 的风险是正常人的 3.2 倍，

携带 2 个 ε4 等位基因的人群，患 AD 的风险是正常

人的 8～12 倍。教育年限少、高血压、同型半胱氨

酸水平高、白质高信号、腔梗和 Fazekas 评分升高以

及携带 APOE⁃ε4 基因是卒中患者发生 VCIND 的危

险因素[12]。
利用机器学习结合结构性 MRI 检查，用于 AD

源性 MCI 的早期诊断以及 AD 的鉴别诊断，具有较

高的准确率[13-14]。例如，利用深度学习方法卷积神

经网络将 MCI 人群分类为进展为 AD 和不进展为

AD 两类的准确率为 82.4%，其中脑桥、杏仁核和海

马体积对于鉴别诊断贡献较大[15]。利用进化算法

结合结构 MRI 鉴别诊断早期 MCI 与认知正常人群

的准确率为 93%[16]。基于 TIWI 序列 MRI 的卷积神

经网络，鉴别诊断 FTD、AD 与认知正常人群的准确

率为 91.83%[17]。
1.2.2　功能性 MRI

静息态功能性 MRI 能够显示脑网络拓扑结构

在不同痴呆类型中的差异性，故成为了潜在的痴呆

早期筛查、诊断标志物。典型 AD 患者的默认模式

网络和额顶控制网络的整合程度降低，logopenic 型

AD 有较典型 AD 更为突出的左侧颞叶语言网络功

能连接降低表现，而行为变异性 FTD 患者则表现为

突显网络的整合性受损[18-21]。多项研究利用大尺度

脑网络的功能连接、图论指标（如节点度、小世界属

性）来构建机器学习模型，从而达到疾病分类、预测

的效果。其中，大部分研究显示的 AD 与健康对照

分类的准确率可达 90% 以上，但不同研究对 MCI 与

健康对照分类的准确率差异较大，尚无公认的模

型[22-24]。但由于，①不同 MRI 机器、扫描参数所得的

图像异质性大；②尚无统一的数据预处理、标准化、

分析流程；③机器学习模型在外部数据中泛化能力

不佳[24]，限制了功能性 MRI 的临床应用。

1.2.3　动脉自旋标记(arterial spin labeling， ASL)
ASL 可 显 示 脑 组 织 灌 注 在 健 康 对 照 、AD 及

FTD 中的差异，可用于三者鉴别诊断。ASL 和氟脱

氧葡萄糖（fluorodeoxyglucose， FDG）-正电子体层扫

描成像（positron emission tomography， PET）在显示

脑代谢水平之间存在较强的相似性，故 ASL 有潜力

成为 FDG-PET 的替代选择[25]。采用 ASL 的相关研

表 1　结构性 MRI 扫描序列推荐方案

Table 1　Recommendations when choosing a sequence for structural MRI

所有可疑认知障碍

患者需完善 T1WI、
T2WI、FLAIR 像（水

平位+海马冠状位）

推荐加做序列

斜冠状位 T1W1

弥散加权成像

磁敏感加权成像

增强 MRI 和 MRS

DTI

推荐人群

疑似 AD 患者

疑似血管性因素或特殊感染（朊

蛋白）导致的认知障碍患者

疑似合并锥体外系症状和（或）小

血管病变，尤其是 CAA 及并发糖

尿病的认知障碍患者

常规 MRI 发现关键脑结构可疑占

位的患者

疑似合并 ALS 的认知障碍患者，

如 bvFTD

推荐依据

从认知正常人群中鉴别出 AD 源性痴呆的 MTA 界值分别是，50-
64 岁≥1.0（灵敏度和特异度分别为 92.3% 和 68.4%），65~74 岁≥
1.5（灵敏度和特异度分别为 90.4% 和 85.2%），75~84 岁≥2.0（灵

敏度和特异度分别为 70.8% 和 82.3%）[6]。

对于朊蛋白病的诊断能力，灵敏度为 90%~95%，特异度为 90% 
到 100%[8]。
在 CAA 病例中，评估者在 SWI 序列上评估微出血的评估者之间

的可靠性良好（组内 r=0.87）[9]。

利用 Cho 峰和 NAA 峰可将肿瘤和非肿瘤鉴别，其 AUC 为 0.94，特

异度 86%，灵敏度 90%[10]。
一项荟萃分析纳入 8 项研究 143 例 ALS 患者和 145 名健康对照，

发现 ALS 额叶白质，扣带回以及内囊后肢的 FA 减少[11]。

AD：Alzheimer's disease 阿尔茨海默病；MTA：medial temporal lobe atrophy 内侧颞叶萎缩；DWI：diffusion welghted imaging 弥散加权成像；SWI：
susceptibility weighted imaging 磁敏感加权成像；MRS：Magnetic Resonance Spectroscopy 磁共振波谱；DTI：diffusion tensor imaging 弥散张量成像；

CAA：cerebral amyloid angiopathy 脑淀粉样血管病；ALS：amyotrophic lateral sclerosis 肌萎缩侧索硬化；bvFTD：behavioral variant frontotemporal de-
mentia 行为变异性额颞叶痴呆；AUC：受试者操作特征曲线下面积；FA：fractional anisotropy 各向异性分数。
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究显示（见图 3），较健康中老年人而言，AD 患者多

表现为各脑区广泛的低灌注（以楔前叶、后扣带回、

角回等为显著）[26-27]，FTD 表现为额叶灌注不足（顶

叶、后扣带回相对于 AD 保留良好灌注）[27]。尽管

ASL 在探索痴呆潜在生物标志物前景广阔，但距离

切实应用到临床实践中尚为遥远，尚不推荐应用于

痴呆的临床诊断。

1.3　核医学影像学检查

对于怀疑神经变性病导致的痴呆患者，推荐完

善 18F-FDG PET 和 β 淀粉样蛋白（amyloid β-protein, 
Aβ）-PET 或 tau 蛋白（tau）-PET 检查，进行鉴别诊断

（1 级证据，A 级推荐）。18F-FDG PET 推荐用于除肌

萎缩侧索硬化和亨廷顿病之外的所有 MCI 和痴呆

的诊断及鉴别诊断，但一般情况下不推荐用于无症

状的患者[28-29]。A/T/N 系统是诊断痴呆的生物标志

物诊断体系，Aβ-PET 显像和 tau-PET 显像可实现这

一病理诊断系统中 A/T 生物标志物在痴呆患者脑

内沉积程度和范围的可视化（见图 4），对痴呆的疾

病进展，甚至对于尚无认知障碍症状的临床前 AD，

具有重要的预测和诊断价值，并可用于痴呆其他原

因的鉴别诊断[30-32]。美国国立老化研究所与阿尔茨

海默病协会提出的 ATN 框架，其用于识别临床前

AD 的预测价值已在 4 个独立队列中得到证实，大

多数没有认知障碍的 A+T+(N+)老年人在 2～3 年内

出现 AD 症状[31]。ATN 框架依赖的 Aβ-PET 显像和

tau-PET 显像的 AD 预测作用已经超越了传统的脑

血流灌注和糖代谢评估[33]。

对单光子发射计算机断层成像和 PET 图像的

分析诊断，应建立在更具客观性的半定量和定量图

像分析方法上，而非具有主观性和经验性的视觉分

析法。在痴呆早期阶段，患者可出现后扣带皮层和

楔前叶的低代谢和低灌注，随后是双侧且通常不对

称的后颞顶叶皮质减少，而额叶皮质在晚期也受到

影响。利用三维立体定向表面投影、统计参数映射

和简易 Z 评分显像系统等半自动图像处理和分析

软件辅助视觉评估，可对患者的脑血流灌注和葡萄

糖代谢提供更客观的量化评估[28]。
用于 Aβ-PET 显像的代表性正电子核素标记

示 踪 剂 有 18F - florbetapir（Amyvid）、18F - florbetaben
（Neuraceq）、18F - flutemetamol（Vizamyl）和 11C - PIB
等，其中前三者均已获得美国食品药品监督管理局

（Food and Drug Administration, FDA）和欧洲药品管

理局的批准用于临床。除常规的视觉评估外，利用

标准化摄取值的比值（standardized uptake value ra-
tios, SUVR）或 Centiloid 量表对 PET 图像进行定量

分析，可更精确地评估淀粉样病理[33]。用于 tau-
PET 显像的代表性正电子核素标记示踪剂有 18F-
flortaucipir（Tauvid）、18F-MK-6240、18F-THK5317、18F-
THK5351 和 11C-PBB3 等，其中 18F-flortaucipir 是目

前唯一一个美国 FDA 批准用于临床的示踪剂，可

对脑部聚集性 tau 神经纤维缠结的密度和分布进行

可 视 化 。 tau - PET 显 像 主 要 的 定 量 分 析 方 法 是

SUVR 图像分析法[32]。Aβ-PET 显像和 tau-PET 显像

目前尚无法在国内广泛应用，仅限于部分医疗机构

A 和 D：健康对照（女性，52岁，简易智力状态检查量表（mini-mental state examination, MMSE）30分）；B 和 E：早发 AD 患者（男性，38岁，MMSE 3分，

Aβ-PET 阳性）；C 和 F：进行性非流利性失语患者（男性，63 岁，MMSE 15 分）。

图 3　MRI T1WI和 ASL 图像

Figure 3　T1WI images and perfusion images by ASL
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用于相应的临床试验中[34]。
1.4　 功 能 近 红 外 光 谱（functional near - infrared 
spectroscopy，fNIRS）

fNIRS 又称近红外脑功能成像，其可以测定脑

区氧合及脱氧血红蛋白含量，从而反映不同脑区神

经元活动情况。通过分析血氧信号变化及脑网络

连接等方法，提取出有效的度量参数，用来评估认

知障碍。fNIRS 具有便携、操作简单、使用成本低、

抗干扰性强、兼容性好等优势，可实现多种自然场

景下患者脑功能的快速检查。在双任务行走时、工

作记忆任务及语意言语流畅性任务中进行 fNIRS
检测，通过测定前额叶的氧合血红浓度浓度及脑功

能连接，可用来评估健康人群、MCI、痴呆等患者的

认知差别[35-39]（见图 5）。在嗅觉刺激下，应用 fNIRS
检测眶额叶皮层的氧合情况，可能可以作为 MCI 和

（或）AD 的潜在早期诊断工具（AUC=0.909；95% CI
为 0.848～0.971）[40]。fNIRS 结合机器深度学习后，

可通过测定静息态和任务态氧合血红蛋白动态变

化，可能有助于对 AD 不同阶段进行诊断[41]。但目

前 fNIRS 多用于临床研究。

1.5　经颅超声

目前尚不推荐将经颅超声检查于临床诊断，尽

管其能够区分 PD 痴呆患者与没有痴呆的 PD 患

者[42]。经颅超声探测到的第三脑室增宽与所有认

知域功能下降相关，受试者操作特征曲线分析得出

用于预测 PD 痴呆的第三脑室直径界值如下，年龄<
70 岁时为 6.0 mm（灵敏度 80%，特异度 64%，AUC=
0.721），年龄≥ 70 岁时为 7.5 mm（灵敏度 67%，特异

度 72%，AUC=0.662）。

1.6　相位对比脑脊液电影 MRI
脑脊液电影 MRI 提示的脑室流量增加被认为

是正常压力脑积水的支持性诊断依据，同时可用于

预测分流手术的疗效。脑室系统和蛛网膜下腔水

平的脑脊液循环是与心脏收缩同步的动态振荡过

程，该技术是用相位对比序列以非侵入性的方式动

态记录脑脊液在脑室和脑池中的流动，从而可测量

中脑导水管、桥前池等不同层面脑脊液流速和每搏

输出量。该技术在认知障碍疾病的应用尚且处于

注：患者为 72 岁男性，表现为记忆力减退。A：MRI 检查，提示双侧额、顶、颞叶、双侧海马明显萎缩（MTA 3 级），诸脑室脑沟增宽；B：FDG PET
显像显示双侧颞叶代谢明显减低；C：18F-Florbetapir PET 显像示大脑皮层未见明显淀粉样蛋白沉积；D：18F-MK6240 PET 显像显示右侧枕叶及

颞叶下部 Tau 蛋白沉积。

图 4　Aβ⁃PET 显像和 tau⁃PET 显像辅助实现病理诊断

Figure 4　Aβ⁃PET imaging and tau⁃PET imaging assist pathological diagnosis.
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研究阶段，尚未广泛应用于临床。

1.7　类淋巴显像

脑类淋巴系统是指脑脊液沿动脉周围间隙流

入脑实质，随后脑脊液与间质液进行物质交换，以

整体流的形式运输至静脉周围血管间隙，经由脑膜

淋巴管至颅外颈深淋巴结，从而清除中枢神经系统

可溶性 Aβ、tau 蛋白、能量代谢产物乳酸等。近年

来，沿血管周围间隙弥散张量成像被广泛用于评估

脑类淋巴系统功能，已在 AD、FTD、正常压力脑积

水等多种认知障碍相关疾病中开展了系列研究，目

前尚未用于临床。

2　神经影像学结果的合理解释

神经影像学结果并不能代表疾病的完整诊断

和临床症状，必须慎重解读和分析。

2.1　结构性 MRI 检查结果的解读

2.1.1　脑萎缩

诊断脑萎缩时，必须考虑人脑随着年龄的增长

的生理性变化，即神经影像发现的萎缩是否具有年

龄匹配性。脑萎缩不是一种疾病而是一个形态学

（影像或大体病理）描述词汇，同时总体海马萎缩并

非 AD 的特征性标志，必须兼顾海马高度、脉络膜

裂宽度和颞角宽度。

2.1.2　白质病变

用临床常用的 Fazekas 量表对白质病变进行评

估，可分为脑室旁白质高信号和深部白质病变高信

号，严重程度按照得分分为轻、中、重三个等级。但

必须认识到，一些非特异性的点状结构，如 MRI 中

的高信号、不明确的高亮结构、白质软化灶或白质

疏松，可能与患者的认知障碍并无重要相关性，或

不能用来完全解释认知下降原因，即使是严重的白

质病变也不能和认知损害划等号。

2.2　PET 检查结果的解读

在认知正常的 tau-PET 人脑图像中，不会出现

局灶性的皮质摄取。而 tau-PET 阳性图像中，tau-
PET 示踪剂的局灶性摄取最早发生在内侧颞叶的

跨内嗅区、蓝斑和中缝背核，晚期可进展到边缘系

统和关联皮质区域[43]。典型的 Aβ-PET 阴性表现为

灰质低摄取而白质保留正常的高摄取，典型征象如

A 和 C 分别为正常人和 AD 患者在进行语意言语流畅任务时前额叶和颞叶的氧合血红蛋白和脱氧血红蛋白的浓度随时间的变化图；B 和 D 分

别为正常人和 AD 患者在任务态下的三维 β 脑，β 是氧合血红蛋白的血流动力学响应与神经激活卷积后拟合得到的系数。β 值越大，神经激活

越大，反应在脑图谱上，即颜色越红，神经激活越大。

图 5　健康人和 AD 患者 fNIRS 检测到的血氧变化图

Figure 5　 Changes in blood oxygenation/deoxygenation in the brain detected by fNIRS in healthy elderly and patients 
withAD
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“山脊征”。而 Aβ-PET 阳性影像学表现为大脑灰

质摄取增高，导致灰白质摄取对比明显减弱，典型

征象如“平原征”，其中后扣带回皮层是识别的最佳

区域。对 Aβ-PET 和 tau-PET 图像进行视觉评估和

标 准 化 摄 取 值 比 (standardized uptake value ratio， 
SUVr）的半定量分析时，均可选用小脑皮质可用作

阴性参考区域。在 SUVr 值分析中，通过获得感兴

趣区的 SUV，与参考区域 SUV 相比，得到 SUVr。截

至目前，SUVr 的诊断阈值仍存争议，因此建议根据

研究或诊断目标建立相应阈值[44]。需要注意的是，

应综合利用 Aβ-PET 显像和 tau-PET 显像的影像信

息，以更准确地诊断 AD。tau-PET 显像的阴性结果

伴有 Aβ-PET 显像阳性，表明患者可能患有 AD；tau
-PET 显像阳性结合 Aβ-PET 显像阳性，提示患者存

在 AD；此外，tau-PET 阳性并不能排除其他并存的

神经退行性疾病；相反，Aβ-PET 显像的阴性结果表

明患者不太可能患有 AD，而 MCI 患者获得 tau-PET
结果阴性表明该患者不太可能发展为 AD 痴呆[32]。
2.3　fNIRS 检查结果的解读

fNIRS 与功能性 MRI 相似，都是通过测定神经

元活动的强度和模式来进行 AD 诊断和评估的。

fNIRS 可检测到 AD 患者的氧合水平降低，功能连

接显示大多数脑区信号复杂性降低[45]。应用 fNIRS
可以在言语流畅性范式下，通过检测氧合血红蛋白

浓度变化协助诊断 AD 患者的情绪表现。一般而

言，抑郁患者额叶氧合血红蛋白水平呈低平曲线，

表现为积分值面积及重心值均小于 54，斜率大于

0.000 9，而双向情感障碍者氧合血红蛋白峰值出现

较晚，表现为积分值面积在 54～114 之间，重心值

大于 54，斜率小于 0.000 2。

2.4　机器学习

随着人工智能技术的推广应用，诸多研究从

ADNI (Alzheimer’s disease neuroimaging initiative)、
OASIS (open access series of imaging studies)、HNRS 
(Heinz Nixdorf Recall Study)等公共数据库调取神经

影像(T1、功能性 MRI、弥散张量成像、PET 为主)及
临床数据，通过支持向量机、随机森林、深度学习等

算法来构建分类、预测模型，以期实现认知障碍疾

病的辅助诊断[24,46]。虽然大部分研究对于痴呆期患

者与健康老年人的分类准确率可达 90%，但其对早

期痴呆的识别结果仍多停滞在 60%~80%[24]，且卷

积神经网络等算法所得结果往往欠缺相应的解剖

和临床意义[47]，使得患者从中获益不足、临床应用

受限。此外，其对患病风险的披露存在一定程度上

的伦理问题。因此，临床医生对于机器学习模型应

用、结果解读应持审慎态度。

在临床实践中，对于认知障碍为主要临床表现

的患者，首先应完善结构 MRI 常规序列检查（或 CT
替代），明确颅内病变和脑萎缩情况。对于伴有一

些特定临床表现的患者，推荐加做特定 MRI 序列检

查进一步辅助诊断。对于考虑 AD 源性痴呆或 MCI
患者，加做冠状位扫描评估海马体积非常必要。此

外，考虑神经变性病导致的痴呆，推荐进一步完善

PET 检查以明确是否存在病理沉积物，将有助于鉴

别诊断。随着技术的进步，一些新兴的影像检查手

段以及数据分析方法已经在临床研究中开展，期待

未来能用于临床，更好地辅助认知障碍相关疾病的

诊断和鉴别诊断。
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