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·帕金森病及运动障碍性疾病·

【摘要】 目的 探讨多模态分子影像学技术在路易体痴呆诊断中的应用价值。方法 共 5 例可能

的路易体痴呆患者，进行详细的临床病史采集、神经心理学测验、头部 MRI 检查，以及 11C⁃甲基⁃N⁃2β⁃甲
基酯⁃3β⁃（4⁃氟苯基）托烷（11C⁃β⁃CFT）、11C⁃匹兹堡复合物 B（11C⁃PIB）和 18F⁃脱氧葡萄糖（18F⁃FDG）PET 显

像。结果 路易体痴呆患者早期认知功能障碍和幻视较为明显。11C⁃β⁃CFT PET 可见双侧壳核和尾状

核多巴胺转运体摄取降低；11C⁃PIB PET 可见双侧额颞顶枕叶皮质弥漫性淀粉样蛋白摄取升高；18F⁃FDG
PET 可见双侧顶枕叶葡萄糖代谢降低。结论 多模态分子影像学技术可以显著提高路易体痴呆临床诊

断的特异性，有望实现生前明确诊断。
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【Abstract】 Objective To evaluate the value of multimodal molecular imaging in the diagnosis of
dementia with Lewy bodies (DLB). Methods Five patients with probable DLB received detailed clinical
data collection, neuropsychological tests, head MRI examination, 11C ⁃ methyl ⁃ N ⁃ 2 β ⁃ carbomethoxy ⁃ 3 β ⁃ (4 ⁃
fluorophenyl)⁃tropane (11C⁃β⁃CFT) PET, 11C⁃Pittsburgh compound B (11C⁃PIB) PET and 18F⁃fluoro⁃2⁃deoxy⁃D⁃
glucose (18F ⁃ FDG) PET examination. Results Cognitive dysfunction and visual hallucinations were
prominent symptoms in patients with DLB. 11C⁃β⁃CFT PET showed that the radioactive uptake significantly
reduced in bilateral putamen and caudate nuclei. 11C ⁃ PIB PET showed increased radioactive retention in
bilateral frontal, temporal, parietal and occipital cortex with various degrees. 18F⁃FDG PET showed glucose
hypometabolism in bilateral parietal and occipital cortex. Conclusions Multimodal molecular imaging
greatly improves the specificity of clinical diagnosis of DLB, and it is expected to achieve accurate
diagnosis before death.
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路易体痴呆（DLB）是一种以波动性认知功能障 碍、帕金森综合征和幻视为典型特征的神经变性

病，是仅次于阿尔茨海默病（AD）的第 2 位痴呆，约

占痴呆总病例数的 4.2%，占每年新发痴呆病例数的

3.8%［1］。国内关于路易体痴呆的文献报道较少，过

去 30 余年临床资料翔实的病例仅百余例［2］。路易

体痴呆临床表现多样，与阿尔茨海默病和帕金森病

痴呆（PDD）具有相似的临床和病理学表现，诊断与

鉴别诊断困难。研究显示，有 20% ~ 25%临床诊断

阿尔茨海默病的患者经尸检证实为路易体痴呆［3］。

随着核医学显像设备和技术的迅速发展，多种对比
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剂应用于中枢神经系统变性病的诊断，使 PET⁃MRI
能够更好地反映脑组织分子水平病变，在路易体痴

呆的影像学诊断中发挥重要作用。近年解放军总

医院南楼神经科将多模态 PET⁃MRI 显像应用于路

易体痴呆的早期诊断与鉴别诊断，显示出较高的特

异性。

临床资料

一、病例选择

1. 病例选择标准 （1）路易体痴呆的诊断符合

路易体痴呆国际协作组（DLB Consortium）于 2005 年

提出的诊断共识中可能的（probable）路易体痴呆诊

断标准［4］。（2）血常规、甲状腺功能试验、血清叶酸和

维生素 B12、血液生化等实验室指标未见异常。（3）本

研究经解放军总医院道德伦理委员会审核批准，所

有患者或其家属均知情同意并签署知情同意书。

2. 一般资料 选择解放军总医院帕金森病及运

动障碍性疾病门诊 2014 年 2 月-2016 年 1 月诊断与

治疗的可能的路易体痴呆患者 5 例，男性 3 例，女性

2 例；年龄 61 ~ 81 岁，平均 70.40 岁；受教育程度 5 ~
11 年，平均 8.80 年；病程 3 ~ 5 年，平均 4 年。5 例患

者的一般资料参见表 1。
二、临床表现

1. 临床症状与体征 5 例患者中 2 例以帕金森

样症状起病、1 年内出现认知功能障碍，3 例认知功

能减退后出现运动障碍，3 例认知功能障碍呈波动

性，4 例病程中出现明显幻视，2 例出现妄想，1 例精

神行为异常，1 例体位性低血压，1 例尿失禁；5 例均

有不同程度便秘、肌强直和运动迟缓，3 例有静止性

震颤（表 1）。

2. 神经心理学测验 所有患者均由同一位神经

内科副主任医师详细采集病史和体格检查，对帕金

森病症状和异常精神行为症状进行详细记录和评

价。采用统一帕金森病评价量表第三部分（UPDRS
Ⅲ）评价运动功能，简易智能状态检查量表（MMSE）
和蒙特利尔认知评价量表（MoCA）评价认知功能。

UPDRSⅢ量表包括言语表达、面部表情、静止性震

颤、手部姿势性或运动性震颤、肌强直、手部拍打、

手部运动、轮替运动、腿部灵活性、站立、姿势、步

态、姿势稳定性和躯体少动共 14 项内容，每项评分

0 ~ 5 分，评分越高、运动障碍越严重。MMSE 量表包

括时间定向力、地点定向力、瞬时记忆、注意力和计

算力、延迟回忆、言语功能和视空间能力共计 7 个认

知域，总评分为 30 分，文盲 ≤ 17 分、小学 ≤ 20 分、

初中及以上 ≤ 24 分为认知功能障碍。MoCA 量表

包括注意力、执行功能、记忆力、言语功能、视空间

能力、抽象思维、计算力和定向力共计 8 个认知域，

总评分为 30 分，评分 < 26 分为认知功能障碍，受教

育程度 ≤ 12 年者评分加 1 分以校正受教育程度偏

倚（表 1）。

3. 多模态 PET⁃MRI 显像 5 例患者均以德国

Siemens 公司生产的 Biograph mMR 扫描仪行 11C⁃甲
基⁃N⁃2β⁃甲基酯⁃3β⁃（4⁃氟苯基）托烷（11C⁃β⁃CFT）、
11C⁃匹兹堡复合物 B（11C⁃PIB）以及 18F⁃脱氧葡萄糖

（18F⁃FDG）PET 显像，分别显示脑组织多巴胺转运体

（DAT）的分布、淀粉样蛋白的沉积和葡萄糖的代

谢。（1）11C ⁃β ⁃CFT PET 显像：静脉注射 11C ⁃β ⁃CFT
3.70 MBq/kg，安静休息 40 min 后采用三维、列表

（list）模式连续采集图像 10 min。5 例患者中 4 例双

侧壳核多巴胺转运体摄取降低，1 例双侧壳核摄取

正常；1 例双侧尾状核多巴胺转运体摄取降低，4 例

双侧尾状核摄取正常（表 2）。（2）11C⁃PIB PET 显像：

静脉注射 11C⁃PIB 3.70 MBq/kg，安静休息 40 min 后

采用三维、列表模式连续采集图像 20 min。5 例患

者中 4 例额颞顶枕叶皮质不同程度弥漫性淀粉样蛋

白摄取升高，小脑无明显摄取；1 例未见明显淀粉样

蛋白摄取（表 2）。（3）18F⁃FDG PET 显像：检查前常规

禁食 4 ~ 6 h，控制空腹血糖 < 11 mmol/L，静脉滴注
18F⁃FDG 3.70 MBq/kg，安静休息 50 min 后采用三维、

列表模式连续采集图像 10 min。5 例患者中 3 例额

叶葡萄糖代谢降低，2 例额叶代谢正常；4 例颞叶葡

萄糖代谢降低，1 例颞叶代谢正常；5 例顶叶葡萄糖

代谢均降低；3 例枕叶葡萄糖代谢降低，2 例枕叶代

谢正常；1 例基底节区葡萄糖代谢降低，4 例基底节

区代谢正常；1 例后扣带回葡萄糖代谢降低，4 例后

扣带回代谢正常；5 例小脑葡萄糖代谢均正常（表

2）。本组有 1 例（例 4）经 11C⁃β⁃CFT PET 显像排除路

易体痴呆的诊断，修正诊断为阿尔茨海默病；1 例

（例 5）经 11C⁃PIB PET 显像排除路易体痴呆的诊断，

修正诊断为帕金森病痴呆。

三、治疗与转归

5 例患者均服用左旋多巴、多巴胺受体激动剂

和胆碱酯酶抑制剂治疗。共随访 6 ~ 24 个月、平均

17 个月，1 例卧床，生活不能自理；1 例病情有所好

转，精神症状明显减轻；3 例病情稳定，进展缓慢，与

就诊时无明显变化。

·· 47



中国现代神经疾病杂志 2017 年 1 月第 17 卷第 1 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, January 2017, Vol. 17, No. 1

典型病例

患者 女性，70 岁，高中受教育程度，因运动迟

缓 21 个月，进行性加重伴记忆力减退和幻视 10 个

月，于 2015 年 1 月 21 日至我院帕金森病及运动障碍

性疾病门诊就诊。患者 21 个月前（2013 年 4-5 月）

无明显诱因出现下肢沉重感、动作欠灵活，无明显

震颤，上肢未见明显异常，未予特殊处理；7 个月后

（2013 年 12 月）出现行走缓慢，右上肢动作减少，表

情略减少，伴便秘，无明显震颤，当地医院考虑为帕

金森病，但患者拒绝接受治疗；4 个月后（2014 年

4-5 月）明显行走缓慢，上肢动作缓慢，记忆力减退

（主诉记忆力时好时坏），伴睡眠中喊叫和肢体大幅

度动作，当地医院诊断为帕金森病，予多巴丝肼

62.50 mg/次（3 次/d）口服，症状未见明显改善；7 个

月后（2014 年 11-12 月）行走缓慢进一步加重，需要

他人搀扶，自理能力下降，并出现幻觉（主诉家里有

坏人走动）、焦虑情绪、易激惹，继续服用多巴丝肼

125 mg/次（3 次/d），加服盐酸普拉克索 0.125 mg/次
（3 次/d），间断服用金刚烷胺 0.10 g/次（2 次/d），症状

无明显改善。此后出现明显幻视（主诉被子中间有

水坑，可见青蛙跳跃），为求进一步诊断与治疗，至

我院就诊。既往史、个人史及家族史无特殊。入院

后体格检查：轮椅推入，行走困难；表情略呆板，语

调略低，反应略迟钝；眼球活动佳，伸舌居中，无吞

咽困难；四肢肌容积正常，四肢肌力 5 级，双上肢肌

张力增高，尤以右侧显著，各关节活动尚可；双侧指

鼻试验稳准，快复轮替动作、双手对指和握拳动作

略笨拙，尤以右侧显著；无明显静止性和意向性震

颤；深浅感觉正常；病理放射未引出。实验室检查：

血常规、甲状腺功能试验、血清叶酸和维生素 B12、血

液生化等项指标未见异常。影像学检查：11C⁃β⁃CFT
PET 显示，双侧壳核多巴胺转运体摄取降低（图 1a ~
1c）；11C⁃PIB PET 显示，双侧额叶皮质淀粉样蛋白摄

取明显升高，双侧颞顶枕叶皮质轻度升高（图 1d ~
1f）；18F⁃FDG PET 显示，双侧额叶和颞顶枕叶交界区

葡萄糖代谢降低，双侧枕叶、后扣带回、基底节区和

小脑代谢正常（图 1g ~ 1i）。临床诊断为路易体痴

呆，予多巴丝肼 187.50 mg/次（3 次/d），盐酸普拉克

索 0.50 mg/次（3 次/d）和利斯的明 3 mg/次（3 次/d）
口服，精神症状明显减轻。

讨 论

路易体痴呆最早由 Okazaki 等［5］于 1961 年率先

报道，是一组临床症状和病理学表现与帕金森病痴

呆和阿尔茨海默病相重叠的神经变性病，好发于老

年人群，仅见于少数中青年人群。临床主要表现为

波动性认知功能障碍、持续反复出现的幻视和锥体

外系症状，其中，波动性认知功能障碍是核心症状，

发生于 80% ~ 90%的患者，照料者常表述“有时清

楚、有时糊涂”，尤以注意力和警惕性下降的波动最

具特征性。波动性表现为数周甚至 1 天内认知功能

障碍程度发生较大变化，异常与正常交替。本研究

5 例患者中 3 例存在波动性认知功能障碍，主要表现

为数天或数周内认知功能明显波动。幻视是路易

体痴呆最常见的精神症状，可发生于 70%以上患

表 1 5 例可能的路易体痴呆患者的临床特点

Table 1. Clinical characteristics of 5 patients with probable DLB

UPDRS，Unified Parkinson's Disease Rating Scale，统一帕金森病评价量表；MMSE，Mini⁃Mental State Examination，简易智能状态检查量
表；MoCA，Montreal Cognitive Assessment，蒙特利尔认知评价量表

Case
1

2

3
4

5

Sex
Female

Female

Male
Male

Male

Age(year)
70

62

61
81

78

Education(year)
11

5

8
5

5

Duration(year)
3

4

3
5

5

Clinical characteristics
Parkinsonian symptoms initially, fluctuating cognitive function,visual hallucinations, mild constipation, mild myotonia, mildbradykinesia
Cognitive impairment initially, fluctuating cognitive function,visual hallucinations, delusions, mental and behavioralabnormalities, severe constipation, urinary incontinence, severemyotonia, severe bradykinesia, mild static tremors
Cognitive impairment initially, visual hallucinations, moderateconstipation, moderate myotonia, moderate bradykinesia
Cognitive impairment initially, fluctuating cognitive function,delusions, postural hypotension, mild constipation, mildmyotonia, mild bradykinesia, moderate static tremors
Parkinsonian symptoms initially, visual hallucinations, moderateconstipation, moderate myotonia, moderate bradykinesia, mildstatic tremors

UPDRSⅢ(score)
53

62

43
37

32

MMSE(score)
25

5

22
19

17

MoCA(score)
18

3

14
11

13
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者，常出现于疾病早期，约半数以上患者发病初期

即有明显幻视。本研究有 4 例患者存在明确的幻

视，内容较丰富，1 例无幻视患者经 11C⁃β⁃CFT PET
显像排除路易体痴呆的诊断。Tiraboschi 等［6］的研

究显示，疾病早期出现幻视诊断路易体痴呆的灵敏

度为 22%、特异度达 99%。本研究 5 例患者均出现

锥体外系症状，表现为手足和面部运动迟缓、肌张

力增高、姿势步态异常和静止性震颤。

1995 年首届国际路易体痴呆研讨会提出路易

体痴呆诊断标准，并于 2005 年在第 3 届国际研讨会

上对该诊断标准进行修订［4］，将疾病临床表现分为

必备特征、核心特征和提示特征。（1）必备特征（诊

断可能或可疑的路易体痴呆的必备条件）：痴呆进

行性加重且影响日常生活和工作；病程早期严重或

持续性记忆障碍不明显，但通常随病情进展而加

重；注意力、执行功能和视空间能力障碍最为突

出。（2）核心特征（具备 2 项诊断为可能的路易体痴

呆，具备 1 项诊断为可疑的路易体痴呆）：注意力和

警觉性呈波动性变化；反复发生的幻视，内容形象

生动；自发性帕金森综合征。（3）提示特征（具备 1 个

及以上核心特征伴 1 个及以上提示特征诊断为可能

的路易体痴呆，具备 1 个及以上提示特征而无核心

特征诊断为可疑的路易体痴呆，仅有提示特征不能

诊断为可能的路易体痴呆）：快速眼动睡眠期行为

障碍（RBD）；对抗精神病药物高度敏感；PET 或

SPECT 显示基底节区多巴胺转运体摄取降低。

典型路易体痴呆的临床诊断并不困难，但是由

于临床表现多样且与阿尔茨海默病有诸多相似之

处，常误诊为阿尔茨海默病，尤其是以认知功能障

碍为首发表现、运动障碍出现较晚或不显著的患者

更易误诊为阿尔茨海默病。研究显示，有 20% ~
25%临床诊断为阿尔茨海默病的患者经尸检证实为

路易体痴呆［3］。此外，当路易体痴呆患者以运动障

碍为首发表现、继而出现认知功能障碍时，应注意

与帕金森病痴呆相鉴别。二者的临床表现存在诸

多共同特征［7］：（1）波动性认知功能障碍。（2）形象生

动的幻视。（3）自主神经功能障碍。（4）快速眼动睡

眠期行为障碍。（5）对镇静催眠药物敏感。（6）反复

跌倒和意识障碍。（7）执行功能障碍。（8）视空间能

力障碍。（9）抗胆碱能药物治疗效果相似。二者的

病理改变也极为相似，均表现为大脑皮质弥漫性路

易小体（LB）形成，其内可见α⁃突触核蛋白（α⁃Syn）
聚集，以及基底前脑胆碱能神经元缺失。尽管帕金

森病痴呆患者中脑黑质神经元缺失和路易小体形

成更显著，而海马神经元缺失多见于路易体痴呆患

者［8］，但这些特征显然不能成为二者鉴别诊断的“金

标准”。目前，临床对路易体痴呆与帕金森病痴呆

的鉴别主要遵循“一年规则（1⁃year rule）”，即认知功

能障碍出现于帕金森综合征之前或之后 1 年内者诊

断为路易体痴呆，出现于帕金森综合征 1 年后者则

诊断为帕金森病痴呆［7］。“一年规则”的时间分界值

完全是区分帕金森病痴呆与路易体痴呆的人为设

定，而对于疾病进展过程复杂的神经变性病，以“一

年规则”作为时间分界值定性疾病的可靠性尚存有

争议。

在本研究中，我们将多模态分子影像学技术应

用于路易体痴呆的临床诊断，对临床诊断为可能的

路易体痴呆患者进行 11C⁃β⁃CFT、11C⁃PIB 和 18F⁃FDG
PET 显像，由于存在黑质纹状体多巴胺能神经元变

性缺失，11C⁃β⁃CFT PET 显示双侧壳核和尾状核多巴

Imaging
11C⁃β⁃CFT PET

Putamen
Caudate nucleus

11C⁃PIB PET
Frontal lobe
Temporal lobe
Parietal lobe
Occipital lobe
Basal ganglia
Cerebellum

18F⁃FDG PET
Frontal lobe
Temporal lobe
Parietal lobe
Occipital lobe
Ροsteriorcingulate gyrus
Basal ganglia
Cerebellum

Case 1

Decreasedbilaterally
Normal

Increasedobviously
Increased
Increasedobviously
Increased

Normal
Normal

Decreased
Decreased
Decreased

Normal
Normal
Normal
Normal

Case 2

Decreasedbilaterally
Decreasedbilaterally

Increased
Increasedobviously
Increasedobviously
Increased

Normal
Normal

Decreased
Decreased
Decreased
Decreased

Normal
Normal
Normal

Case 3

Decreasedbilaterally
Normal

Increasedobviously
Increased
Increasedobviously
Increased

Normal
Normal

Normal
Decreased
Decreased
Decreased

Normal
Normal
Normal

Case 4

Normal
Normal

Increased
Increasedobviously
Increasedobviously
Increasedobviously

Normal
Normal

Decreased
Decreased
Decreased

Normal
Decreased
Decreased

Normal

Case 5

Decreasedbilaterally
Normal

Normal
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal

Normal
Normal

Decreased
Decreased

Normal
Normal
Normal

表 2 5 例可能的路易体痴呆患者 PET⁃MRI 影像学特征

Table 2. PET ⁃ MRI imaging features of 5 patients withprobable DLB

11C ⁃β ⁃CFT，11C ⁃methyl ⁃N ⁃2β ⁃carbomethoxy ⁃3β ⁃ (4 ⁃ fluorophenyl) ⁃
tropane，11C⁃甲基⁃N⁃2β⁃甲基酯⁃3β⁃（4⁃氟苯基）托烷；11C⁃PIB，11C⁃
Pittsburgh compound B，11C⁃匹兹堡复合物 B；18F⁃FDG，18F⁃fluoro⁃2⁃
deoxy⁃D⁃glucose，18F⁃脱氧葡萄糖
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图 1 头部 PET⁃MRI 显像所见 1a ~ 1c 11C⁃β⁃CFT PET 显示，双侧壳核和尾状核多巴胺转运体摄取降低（黄色区域所
示） 1d ~ 1f 11C⁃PIB PET 显示，双侧额叶皮质淀粉样蛋白摄取明显升高（绿色区域所示），双侧颞顶枕叶皮质轻度升高（绿
色区域所示） 1g ~ 1i 18F⁃FDG PET 显示，双侧额叶和颞顶枕叶交界区葡萄糖代谢降低（黄色区域所示），双侧枕叶、楔前
叶和后扣带回代谢正常（红色区域所示）

Figure 1 Head PET⁃MRI findings 11C⁃β⁃CFT PET revealed a reduction of uptake in bilateral putamen and caudate nuclei
(yellow areas indicate, Panel 1a-1c). 11C ⁃ PIB PET revealed clearly increased uptake in bilateral frontal cortex (green areas
indicate) and a slight increase in bilateral temporal, parietal and occipital cortex (green areas indicate, Panel 1d-1f). 18F⁃FDG
PET revealed glocuse hypometabolism in bilateral frontal lobes and the junction of temporal, parietal and occipital lobes
(yellow areas indicate). Glocuse metabolism was normal in bilateral occipital lobe, precuneus and posterior cingulate gyrus
(red areas indicate, Panel 1g-1i).

1a 1b 1c

1d 1e 1f

1g 1h 1i

胺转运体摄取明显降低，而阿尔茨海默病和正常对

照者壳核和尾状核摄取正常。研究显示，11C⁃β⁃CFT
PET 显像鉴别路易体痴呆与阿尔茨海默病的灵敏度

为 78%、特异度达 90%以上［9］；进一步尸检结果显

示，该分子影像学技术的灵敏度达 88%、特异度高

达 100%［10］。因此，11C⁃β⁃CFT PET 显像呈阴性基本
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［1］

［2］

［3］

［4］

［5］

［6］

［7］

［8］

可以排除路易体痴呆的诊断，提示该分子影像学技

术可以作为影像学的重要提示特征而引入路易体

痴呆的诊断标准［11⁃12］。本研究对临床诊断为可能的

路易体痴呆患者行 11C⁃β⁃CFT PET 显像，以判断是否

存在黑质纹状体多巴胺能神经元变性缺失，结果显

示，4 例患者双侧壳核多巴胺转运体摄取降低，其中

1 例双侧尾状核摄取降低。本组有 1 例 11C⁃β⁃CFT
PET 显示双侧尾状核多巴胺转运体摄取正常患者，
11C⁃PIB PET 可见双侧额颞顶叶淀粉样蛋白摄取明

显增加、18F⁃FDG PET 可见双侧额颞顶叶葡萄糖代

谢降低，从而排除可能的路易体痴呆的诊断，最终

修正诊断为阿尔茨海默病。路易体痴呆和帕金森

病痴呆均表现为黑质纹状体多巴胺能神经元变性

缺失导致的运动障碍，二者 11C⁃β⁃CFT PET 显示双侧

壳核多巴胺转运体摄取降低，其中帕金森病痴呆多

呈 双 侧 不 对 称 性 降 低，但 不 足 以 鉴 别 诊 断 ［13］。

Brooks［14］采用 11C⁃PIB PET 显像对帕金森病和路易

体痴呆患者进行研究，其结果显示，13 例路易体痴

呆患者中 11 例大脑皮质淀粉样蛋白摄取明显升高，

其中 9 例摄取升高部位与阿尔茨海默病一致；12 例

帕金森病痴呆患者中 10 例摄取正常，2 例摄取升高；

10 例不伴痴呆的帕金森病患者大脑皮质摄取均正

常。Gomperts 等［15］采用 11C⁃PIB PET 显像观察路易

体痴呆和帕金森病痴呆患者脑组织β⁃淀粉样蛋白

（Aβ）沉积，结果显示，前者较后者存在更严重的 Aβ
沉积。因此目前认为，大多数路易体痴呆患者淀粉

样蛋白摄取明显升高，而帕金森病痴呆患者无明显

变化，提示路易体痴呆患者脑组织 Aβ沉积较帕金森

病痴呆患者严重［15⁃17］。本研究 5 例患者 11C⁃PIB PET
显像均表现为双侧额颞顶枕叶皮质不同程度弥漫

性淀粉样蛋白摄取升高，其中 1 例（例 5）未见明显摄

取改变，该例患者以帕金森样症状起病，1 年内出现

认知功能障碍和幻视，而 11C⁃PIB PET 未见明显 Aβ
沉积，随访 3 年，认知功能相对稳定，幻视逐渐减轻，

结合临床和影像学表现，最终修正诊断为帕金森病

痴呆。路易体痴呆和帕金森病痴呆患者 18F ⁃FDG
PET 显像均表现为双侧额叶内侧葡萄糖代谢降低而

顶叶代谢升高，尽管二者均可见壳核和尾状核头部

代谢降低，但帕金森病患者双侧纹状体代谢降低不

对称，尤以首发症状的对侧壳核显著，而路易体痴

呆患者双侧纹状体代谢降低基本对称［18］。路易体

痴呆患者存在广泛性大脑皮质葡萄糖代谢降低，其

中主要累及枕叶皮质和视觉联合皮质，而扣带回后

部未见明显降低，甚至高于周围脑组织，影像学称

为“扣带回岛征”，是路易体痴呆特征性改变［19］。

阿尔茨海默病患者在轻度认知损害（MCI）阶段即有

扣带回后部葡萄糖代谢降低，可资与路易体痴呆相

鉴别。本研究有 4 例后扣带回葡萄糖代谢正常或仅

轻度升高，符合“扣带回岛征”；1 例（例 4）后扣带回

葡萄糖代谢降低，而 11C⁃β⁃CFT PET 显示双侧尾状核

和壳核多巴胺转运体摄取正常，故排除路易体痴呆

的诊断。

综上所述，多模态分子影像学技术显著提高路

易体痴呆临床诊断的特异性，能够较好地鉴别路易

体痴呆与阿尔茨海默病和帕金森病痴呆，有望实现

疾病的生前明确诊断。
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