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【摘要】 阿尔茨海默病（Alzheimer disease，AD），俗称老年痴呆，是一种中枢神经系统变性疾病，

起病隐匿，病程慢性迁延并进行性发展，是痴呆最常见的一种类型。MRI作为一种无创、无辐射、广泛

应用的影像学检查方法，可为AD临床诊断提供重要的支持证据。然而目前我国尚缺乏关于AD诊断

和鉴别诊断的MRI检查规范。为此，中华医学会放射学分会磁共振学组联合北京认知神经科学学会

共同制定了本专家共识，旨在规范对临床怀疑AD患者的磁共振检查技术和流程，力争实现国内AD
磁共振检查的同质互认，最终提升我国放射科、神经内外科及精神科医生对AD临床诊断及鉴别诊断

的能力。
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阿尔茨海默病（Alzheimer disease，AD），又称老

年性痴呆，是一种中枢神经系统变性疾病，起病隐

匿，病程慢性迁延并进行性发展，是痴呆最常见的

一种类型［1］。随着我国老龄人口的增长，AD已成

为严重影响我国人民群众健康的重大疾病，同时

AD的临床表现纷繁复杂，且往往合并其他慢性疾

病，给临床医师的诊疗带来巨大挑战。临床实践中

诊断AD主要依据典型的临床症状，同时需要尽可

能除外其他可以引起记忆力下降的病因。MRI作
为一种无创、无辐射、广泛应用的影像学检查方法，

可为AD临床诊断提供重要的支持证据，如特征性

的内侧颞叶萎缩（medial temporal lobe atrophy，
MTA）［2］。然而，目前我国尚缺乏关于AD诊断和鉴

别诊断的MRI检查规范，为此，中华医学会放射学

分会磁共振学组联合北京认知神经科学学会共同

制定了本专家共识，旨在规范对临床怀疑AD患者

的MR检查技术和流程，力争实现国内AD影像检

查的同质互认，最终提升我国放射科、神经内外科

及精神科医师对AD临床诊断及鉴别诊断的实力。

一、AD的MR影像标志物

大脑β‑淀粉样蛋白（amyloid‑β，Aβ）斑块和病理

性 tau蛋白的脑内沉积是AD的主要生物学标记物，

但临床实际工作中难以采集，更难于随访。然而，

神经影像学研究提供了重要的活体无创的影像标

记物来理解AD的病理生理机制，进一步纵向数据

可以量化疾病进展。例如，T1WI用于评价脑结构
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改变，T2WI和液体衰减反转恢复（FLAIR）序列用来

评价脑实质异常信号，T2*WI和磁敏感加权成像

（susceptibility weighted imaging，SWI）可用来显示

微出血。大量研究显示，AD首发的病理学改变多

位于内嗅皮层，随后累及海马，海马萎缩被认为是

AD患者早期特异性标志［3］。
二、海马解剖结构及MR扫描建议

海马的影像学评估是AD诊断和鉴别诊断的首

选方法，MRI是主要手段。研究表明AD的主要特

征为 MTA，尤其是海马、内嗅皮层及杏仁核的

萎缩［4］。
1.正常海马解剖结构：海马体（hippocampus）

位于侧脑室下角底及内侧壁，为颞叶的一部分，

全长约 5 cm。在冠状面上呈 C字形，与齿状回相

连，共同形成 S形的结构，因其形状如海马而得名

（图1~5）。
2.MR成像设备等工作条件建议：（1）磁体系

统：推荐选择超导磁体系统进行检查，超导型MR
成像设备需设计失超情况下用于氦气排放的失超

管。（2）场强：推荐静磁场的强度≥3.0 T，不低于

1.5 T。（3）磁场均匀性：推荐20 cm的球形容积要求

磁体的均匀度<2 ppm。（4）磁场稳定性：推荐磁场稳

定性每小时ppm值的变化率≤1 ppm/h，建议常规做

扫描序列相关的质量保证监测。（5）射频线圈：推

荐选用相控阵头部线圈，保证具备足够的信噪比。

（6）梯度：推荐梯度场强≥30 mT/m，梯度切换率≥
120 T·m－1·s－1。

3.海马MR扫描建议：患者呈仰卧位、头先进的

体位进行扫描，扫描部位尽量靠近主磁场及线圈的

中心，双臂平放置于身体两侧，闭眼并保持头部静

止，头部用海绵垫固定。首先通过常规定位片扫描

获得轴面、矢状面和冠状面图像，然后分别采集海

马斜轴面和斜冠状面T1WI、T2WI和T2 FLAIR图像。

（1）斜轴面成像定位：在矢状面上找到显示海

马结构最好的层面，定位线平行海马长轴，在冠状

面上调整角度，使定位线平行两侧颞叶连线，扫描

范围包括全部海马结构。建议进行高分辨率扫描，

以使细节显示更加清楚。分别采集T1WI、T2WI、T2
FLAIR等图像（图6~10）。

（2）斜冠状面成像定位：采用双定位方法，在矢

状面上找到显示海马结构最佳层面，定位线垂直于

海马长轴，在横断面上调整角度，使定位线垂直于

大脑中线。分别采集T1WI、T2WI、T2 FLAIR等图像

（图11~14）。

（3）扫描参数设置：对于场强<3.0 T的MR扫描

仪，建议采用2D扫描序列，在斜冠状面和斜横断面

上采集T1WI和T2WI序列图像，同时采集斜冠状面

的 T2 FLAIR序列以综合显示海马。FOV 20 cm×
20 cm~24 cm × 24 cm，层 厚 2~3 mm，间 距 0.5~
1.0 mm，矩阵不小于 256×224。可添加上下饱和

带，减轻血管搏动伪影。对于场强≥3.0 T的MR扫

描仪，可采用3D全脑矢状面采集高分辨率T1WI和
T2WI序列图像。线圈通道数应在8以上，图像的空

间分辨率应采用 0.8~1.0 mm等体素。通过重建获

得海马的斜横断面和斜冠状面（即平行及垂直海马

平面）。由于不同厂家在序列的实现机制上有所差

别，尤其是对TR和TE的定义差别较大，因此在设

置T1或T2序列时需根据不同品牌进行参数的设置。

三、AD的MRI评价及鉴别诊断

常规MRI有助于评价脑萎缩的程度以及排除

其他导致痴呆的原因。

（一）AD的MRI评价

1.MTA评定方法：AD可分为以记忆力损害为

特征的典型AD以及非遗忘型的不典型AD，典型

AD的发病年龄一般较不典型AD晚。典型AD常

见MTA，而不典型AD及正常衰老的人群通常无明

显MTA［3，5］。本共识重点阐述典型AD的MR表现。

临床上应用最广泛的MTA程度测定方法是MTA分
级方法（0~4分），具有简便、准确度较高的优点［6］。
其评价标准如下：0分，没有萎缩；1分，仅有脉络膜

裂增宽；2分，同时伴有侧脑室颞角扩大；3分，海马

体积中度缩小（高度下降）；4分，海马体积重度缩

小（图15~19）。有研究表明，MTA评分与海马头高

度的对应关系分别为 0、1分：>10 mm；2分：7~
10 mm；3分：5~7 mm；4分：<5 mm［7］。MTA双侧分

别评分并记录。MTA结果判定标准：<75岁，2分或

以上为异常；≥75岁，3分或以上为异常。基于MTA
视觉评估的研究表明，81%的AD患者其MTA程度

在 2~4分之间，而 67%的正常老年人为 0或者 1
分［8］。MTA≥3分的患者临床多表现为痴呆，其对

AD诊断的敏感度较高，但特异度较低，一般还可见

于其他原发性中枢神经系统退行性病变，如海马硬

化、额颞叶痴呆等［9］。AD患者的MTA评分在整个

疾病不同阶段的变化可通过MRI长期随访进行比

较，也可通过SPECT或PET对海马区代谢功能变化

情况进行观察。

2.全脑萎缩和脑白质改变评定方法：AD影像

学评价还需考虑全脑皮层萎缩和脑白质改变程
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度［10］。通常采用全脑皮层萎缩（global cortical
atrophy，GCA）量表（0~3级）评估全脑皮层萎缩的

严重程度，标准如下：0级，没有皮层萎缩，无侧脑

室增大；1级，轻度皮层萎缩，脑沟增宽或轻度侧脑

图1~5 正常海马MR解剖结构。图1为斜轴面，图2为矢状面，图3为冠状面海马头层面，图4为冠状面海马体层面，图5为冠状面海马尾

层面（图中a：海马头，b：海马体，c：海马尾） 图6~10 斜轴面海马扫描示意图。图6为矢状面定位线，图7为冠状面定位线，图8为斜轴

面T1WI，图9为斜轴面T2WI，图10为斜轴面液体衰减反转恢复（FLAIR）序列图像（图中↑示海马） 图11~14 斜冠状面海马扫描示意

图。图11为矢状面定位线，图12为轴面定位线，图13为斜冠状面T1WI，图14为斜冠状面T2WI（图中↑示海马） 图15~19 内侧颞叶

萎缩（MTA）评分MR示意图。图15为0分，图16为1分，图17为2分，图18为3分，图19为4分
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室增大；2级，皮层中度萎缩，脑回体积变小或中度

侧脑室增大；3级，重度皮层萎缩，脑回体积变小，

“刀片样萎缩”或重度侧脑室增大［11］。基于GCA的

视觉评估研究证实AD患者全脑萎缩程度评分显著

高于健康老年人［12］。

早期AD所致的脑白质病变主要为额叶、颞叶

等白质纤维及胼胝体压部的改变［13］。临床上最常

用评价大脑白质病变的方法为Fazekas直观评分量

表（0~3分），一般在横断面FLAIR或T2WI序列上评

价，其评分标准如下：0分：没有或仅有 1个白质高

信号斑点；1分：多个白质高信号斑点；2分：病灶开

始融合（桥形成）；3分：融合成大的病灶［14］（图 20~
31）。AD患者的脑白质病变一般较轻，可用扩散张

量成像（diffusion tensor imaging，DTI）测得，目前多

用于学术研究。而Fazekas 3分多见于血管性痴呆

（vascular dementia，VaD），如常染色体显性遗传病

合并皮质下梗死和白质脑病（cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy，CADASIL）等［15］。

（二）AD的MRI鉴别诊断

AD的鉴别诊断一般需要结合临床症状、影像

学表现及分子生物标志物等，需要与其鉴别的主要

疾病包括 VaD、额颞叶变性（frontotemporal lobar
degeneration，FTLD）、路易体痴呆（dementia with
Lewy bodies，DLB）、皮质基底节变性（corticobasal
degeneration，CBD）及 帕 金 森 病 痴 呆（Pakinson
disease with dementia，PDD）。
1.VaD：VaD是指脑血管病变引起脑损伤所致

的痴呆，其发病机制一般认为是脑血管病的病灶涉

及额叶、颞叶及边缘系统，或病灶损害了多个脑功

能区，导致记忆、注意、执行功能和语言等高级认知

功能严重受损［16］。通常分为 3种类型：（1）多梗死

性痴呆：最常见类型，为脑皮质和皮质下血管区多

发梗死所致的痴呆；（2）关键部位梗死性痴呆：与高

级皮质功能有关的关键部位梗死所致的痴呆，如双

侧丘脑、海马内侧颞叶下角、颞枕叶联合区等部位；

（3）小血管病性痴呆：以腔隙性梗死、局灶和扩散的

白质缺血性病变、血管周围间隙增多和微出血为主

要表现的痴呆，如CADASIL、脑淀粉样变性等。

MRI在VaD的诊断及鉴别诊断中可以提供血

图20~31 Fazekas白质病变评分MR示意图。图20~22（依次为轴面、冠状面、矢状面）为0分，图23~25（依次为轴面、冠状面、矢状面）

为1分，图26~28（依次为轴面、冠状面、矢状面）为2分，图29~31（依次为轴面、冠状面、矢状面）为3分
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管病变的证据，如卒中病灶的部位、体积及白质病

变的程度等。当临床表现符合AD特征，MRI提示

海马和内侧颞叶萎缩及血管性病变导致的认知障

碍证据同时存在时，称混合型痴呆［17］。
2.FTLD：FTLD的患病率居神经退变性疾病的

第 2位，仅次于AD。FTLD具有显著异质性，包括

多种疾病的临床综合征，主要分为两类亚型，一类

是以社会功能和人格进行性衰退为特征的行为变

异型额颞叶痴呆（behavioral‑variant frontotemporal
dementia，bvFTD），一类是以缓慢进展的语言功能

衰 退 为 特 征 的 原 发 性 进 行 性 失 语（primary
progressive aphasia，PPA），因此临床上与AD鉴别诊

断存在困难［18］。FTLD的主要特点为显著非对称性

的左侧外侧裂周围萎缩或不对称性的前颞叶萎

缩［3］。除双侧不对称性额颞叶萎缩外，从颞叶前部

到后部的渐变萎缩也是 FTLD的显著特点［19］，在
MRI上多表现为典型的刀片样萎缩［20］。进一步按

照亚型分析，与AD相比，bvFTD具有明显的右侧额

叶和右侧颞叶偏侧性萎缩，而PPA具有左侧颞叶和

枕叶中回偏侧性萎缩，这些特征与微管结合蛋白阳

性（FTD‑tau）和TDP‑43在脑内选择性沉积有关，这

种FTLD亚型脑萎缩模式的研究可以显著提高对神

经变性病的鉴别诊断水平［21］。
3.DLB：DLB是一种较常见的慢性神经系统变

性疾病，临床表现以波动性认知功能障碍、帕金森

综合征和以视幻觉为突出表现的精神症状为特征。

MRI可发现脑萎缩。与VaD、AD相比，MRI上内侧

颞叶无明显萎缩对DLB有诊断意义［22］。后扣带回

的神经元标志物（N‑acetylaspartate，NAA）在鉴别向

DLB或 AD转化的轻度认知障碍（mild cognitive
impairment，MCI）中，敏感度和特异度分别可达

80%、89%，是预测MCI痴呆转化的有效指标［23］。
在 FDG‑PET显像中，与AD患者相比，DLB的特点

为枕叶皮层代谢减低，海马区代谢无明显减低［24］，
且后扣带回皮层的代谢相对保留（扣带岛征）［25］。
病理检查发现路易小体是确诊的必备条件。

4.CBD：CBD是一种罕见的慢性进展性神经系

统变性病，主要累及皮层和基底神经节，典型临床

表现为不对称的肌强直、肌张力障碍、肢体失用、失

语、异己体综合征以及认知和行为障碍［26］。MRI一
般表现为不对称性额顶叶皮质萎缩及侧脑室扩

大［27］。有研究表明，临床症状（如一侧肢体不灵活

等）对侧的运动皮质明显萎缩及FLAIR上出现额顶

叶皮质下白质高信号可能是CBD特有的表现，且

无明显异常信号的大脑脚不对称萎缩也是CBD患

者的一大特征［28］。
5.PDD：帕金森病是神经内科常见的一种退行

性疾病，有研究显示大多数帕金森病患者最终发展

为PDD［29］。目前PDD尚无特征性MRI表现。痴呆

程度相同的情况下，PDD患者的颞叶、顶叶及枕叶

皮层的萎缩程度较DLB患者轻［30］。
四、AD多模态MRI研究进展

随着MRI新技术的涌现及数据计算方法的提

出，可以更精准地量化大脑的结构和功能信息，为

揭示AD病理改变提供了崭新的视角。比如在结

构 MRI 方 面 ，应 用 基 于 体 素 的 形 态 学 分 析

（voxel‑based morphometry，VBM）可以在全脑水平

检测脑组织各组分的体积，从而能够提供更全面

的形态结构信息。基于VBM的研究显示AD患者

皮层广泛萎缩，包括内侧颞叶、丘脑、双侧额叶和

楔前叶等［31］。DTI技术可以清晰展现大脑白质的

走行方向、病理改变，实现对大脑的白质纤维的精

细成像。基于DTI的研究显示一些大的纤维束出

现异常改变，包括边缘系统中的海马旁回束、联络

纤维中的钩状束、上纵束、下纵束及胼胝体

束［31‑32］。功能MRI（functional MRI，fMRI）可以间接

无创测量神经元的活动及评价脑区间的功能联

系。fMRI研究显示AD患者在静息状态下内侧颞

叶、内侧前额叶、后扣带回、楔前叶等脑区功能活

动和功能连接降低［33］。MR动脉自旋标记技术

（arterial spin labeling，ASL）研究显示AD患者的颞

叶、顶叶、额叶和后扣带回皮层的血流较健康老年

人显著减低，且后顶叶和后扣带回的血流随着疾

病进展而减低［34］。此外，基于图论（graph theory）
的脑功能网络连接分析可以在大尺度下刻画大脑

的拓扑属性，全新揭示了认知功能障碍的神经生

物学。如脑网络研究显示AD患者的小世界属性

（small‑world）发生异常改变，并且一些重要的脑区

（hub）易遭受AD病理的侵袭而出现功能失灵，因

此从现代网络科学的角度看，AD可被视为一种失

连接综合征［35］。
MCI是介于正常老化和痴呆期的一种中间状

态，高风险向AD痴呆期转化［36］。因此认为MCI是
AD防控的关键时期，如能在该阶段发现AD特异性

的标记物必将对AD的早期识别和早期干预产生积

极的影响。目前基于多模态MRI的MCI研究非常

活跃，且得到比较一致的发现。结构MRI研究显示

MCI和AD患者脑萎缩的模式大致相同，主要在内
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侧颞叶，如海马和内嗅皮层［4］。fMRI研究显示MCI
患者异常的脑功能活动和功能连接主要集中在默

认网络（default mode network，DMN）的脑区，如楔

前叶、后扣带回、侧顶叶、侧颞叶及内侧前额

叶［37‑39］。DTI研究显示MCI患者在海马旁回束、扣

带束以及长距离联合纤维束的各向异性（fractional
anisotropy，FA）降低，平均扩散率（mean divusivity，
MD）增加［40］。随着MCI的多模态MRI研究的不断

深入，AD的早期诊断有望得到突破。

需要强调的是，虽然MRI新技术在探寻AD早

期诊断标记物及解析其发病机制方面中极具潜在

的应用价值，未来可期，但目前仅限于研究领域，尚

不推荐在临床应用。

五、总结与致谢

在AD的临床实践中，MR已成为重要的技术

手段。然而，AD是一个连续的疾病过程，其临床确

定诊断常需通过临床核心表现，辅以脑结构影像学

异常表现、分子影像学证据、生化改变及AD相关基

因的检测来建立。因此提出此专家共识的主要目

的对AD影像学评价方法进行规范，本专家共识会

带动相应领域的技术普及与推广，以及AD临床诊

断技能的提高。本专家共识参考引用了国内外AD
影像学研究领域的杰出成果，对完成这些研究的广

大学者表示深深的敬意。本指南先后有20余位神

经内科、影像科专家进行了40余处重大修改，确保

了专家共识的权威性和科学指导价值，对大家的辛

勤付出表示深深的感谢！
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