
ISSN 0912-5817

NUCLEAR  MEDICINE  IN  CLINIC

臨床核医学
2026
Vol.59No.4
7月号 49〜64頁

放射線診療研究会� 1968年創刊通算292号（奇数月刊行）
http : //www.meteo-intergate.com（本誌論文検索用）

［症例報告（査読済み）］18F-FDG PET/CTを施行しG-CSF産生腫瘍が示唆された２例………50
福本　鴻一

［症例クイズ］�出題編（第928回 放射線診療研究会 報告）… ……………………………………54
須山　淳平

［リレー講座］�「今日の認知症診療を考える」 第４回： 
アミロイドPET診断のコツ　実践編………………………………………………58

岩渕　雄

ホームページ・Online版 www.rinshokaku.com

See Page 50,58



─ 50 ─

臨床核医学

《はじめに》
G-CSF産生腫瘍は，腫瘍細胞が顆粒球コロニー

刺激因子：Granulocyte-colony stimulating factor
（G-CSF）を過剰に産生する稀な悪性腫瘍である。
原発臓器にかかわらず低分化癌，未分化癌が多く，
一般的に予後不良とされている。今回，18F-FDG 
PET/CTを施行し，G-CSF産生腫瘍１例および同
腫瘍が臨床的に疑われた１例を経験したため，文
献的考察を加えて報告する。

《症例1》
【患者】　60歳代男性
【主訴】　左上顎の疼痛
【現病歴】

X年末に左上顎の疼痛を自覚し，前医を受診した。
前医での診察にて悪性腫瘍疑いとして，X＋１年
２月に当院口腔外科へ紹介受診となった。

【既往歴】 右鼠径ヘルニア手術，虫垂炎手術
【バイタル】

体温36.8度，血圧116/73mmHg，脈拍77回/分,
　呼吸数18回/分

【血液検査】
WBC 18,800/µL（Seg 83.0%, Stab 0.5%, Lympho 

11.5%, Blast 0.0%），RBC 3.66×106/µL，Hb 12.4g/
dL，Ht 39.0%，Plt 30.1×104/µL，CRP 2.11mg/
dL，AST 17U/L，ALT 18U/L，LDH 133U/L，
Na 142mmol/L，K 4.7mmol/L，Cl 107mmol/L，
補正Ca 9.4mg/dL，BUN 14mg/dL，Cre 0.89mg/
dL，Alb 3 .2g/dL，T-Bil 0 .4mg/dL，Glu 77mg/
dL,

【18F-FDG PET所見】
X＋１年３月に施行。18F-FDGを310 MBq静脈

投与し，60分後に撮影した。血糖値80mg/dLであっ
た。左上顎洞，上顎骨から尾側に進展する上顎洞
壁や上顎歯槽骨の破壊を伴う腫瘤性病変を認め，
SUV max  19.6の強い集積を示した。FDG集積を
伴う左上内深頸部リンパ節腫大を3か所に認め，
リンパ節転移が疑われた。遠隔転移を示唆する明

らかな異常集積は認めなかった。体幹部の骨髄や
脾臓にびまん性の集積を呈し，検査時は貧血や炎
症などに伴う二次性の骨髄変化が疑われた。

【経過】
白血球増多よりG-CSF産生腫瘍が疑われ，手術

前日に血中G-CSFが測定され318pg/mL（基準値：
＜39pg/mL）であった。X＋１年３月に左上顎部分
切除，左頸部郭清，遊離皮弁再建が行われた。病
理所見は中分化扁平上皮癌であり，G-CSF免疫組
織化学染色では部分的に弱陽性であった。術後１
日目に再び血中G-CSFが測定され，89pg/mLまで
低下した。手術前日に31,400/µL（好中球84%）まで
上昇していた白血球数は翌日に18,600/µL（好中球
87%），術後１か月で5,400/µL（好中球54%）まで減
少した。同年８月に頸部再発を認め，化学放射線
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図1　症例１
(a) 18F-FDG PET MIP像　(b) 原発巣Fusion像 水平断
(c) 頸部CT骨条件 矢状断
MIPで体幹部の骨髄にびまん性の集積を認める。また脾臓
にもびまん性の集積を認める(a，赤矢印)。Fusion像では
左上顎洞、上顎骨の腫瘤にSUV max 19.6の高度なFDG
集積亢進を認めた(b，青矢印)。骨条件のCTで骨転移を
示唆する骨破壊や溶骨性変化は認めなかった。
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療法が施行され腫瘍は著明に縮小していた。12月
に再び頸部病変の増大を認め，X＋２年１月より
化学療法が開始された。同年４月，口腔および鼻
腔からの大量の出血により死亡した。

《症例2》
【患者】　70歳代女性
【主訴】　肺炎
【現病歴】

X年７月に他院を肺炎にて受診した。抗生剤投
与で改善しないため，CTを施行したところ左上
葉肺癌が疑われ，当院呼吸器内科を紹介受診と
なった。

【既往歴】　白内障，帯状疱疹
【バイタル】

体温37.2度，血圧106/63mmHg，脈拍91回/分,
　呼吸数16回/分

【血液検査】
WBC 22,400/µL（Seg 90.0%, Stab 0.5%, Lympho 

4.5%, Blast 0.0%），RBC 3.21×106/µL，Hb 8.6g/
dL，Ht 28.2%，Plt 49.3×104/µL，CRP 10.49mg/
dL，AST 24U/L，ALT 20U/L，LDH 190U/L，
Na 140mmol/L，K 2.9mmol/L，Cl 103mmol/L，
補正Ca 12.2mg/dL，BUN 8mg/dL，Cre 0.70mg/
dL，Alb 2.3g/dL，T-Bil 0.5mg/dL，Glu 114mg/
dL,

【18F-FDG PET所見】
X年８月に施行。¹⁸F-FDGを149 MBq静脈投与し，

60分後に撮影した。血糖値149mg/dLであった。
左肺上葉に腫瘤を認め，SUV max 11.8の強い集積
を示した。頭尾方向の最大径は８cm強であった。

腫瘍の周囲に淡いFDG集積を呈するすりガラス
陰影を認め，随伴する炎症性変化もしくは同一肺
葉内の癌性リンパ管症が疑われた。リンパ節転移
や遠隔転移を示唆するようなFDGの異常集積を
認めなかった。骨髄と脾臓にびまん性の均一な集
積を示した。肺癌の転移としては典型的ではなく，
検査時は血液系腫瘍の除外も必要と考えられた。
高血糖の影響で脳の生理的集積が全体的に低かっ
た。

【経過】
X年８月に呼吸器外科を受診し，同年９月に開

胸左肺上葉切除術が行われた。病理所見は非角化
扁平上皮癌であった。手術前日に33,200/µLまで
上昇していた白血球数は翌日に26,200/µL（分画未
測定），術後２日目で白血球数は16,900/µL（分画未
測定），術後１か月で14,100/µL（好中球65.7%）まで
減少した。10月の外来受診で37度台の発熱あり肺
炎が疑われ緊急入院し，同日のCTで再発を認めた。
炎症の加療を優先し抗菌薬による加療が開始され
たものの，白血球数２万/µL台，CRP10～20 mg/
dL台と高値で遷延したため，この段階で主治医か
らG-CSF産生腫瘍が疑われた。血中G-CSF測定や
手術標本の免疫組織化学染色は施行されず，11月
に18F-FDG PET/CTが施行され再発病変とともに
骨，脾臓にびまん性の集積を認めた。全身状態低
下のため，積極的加療を行わないまま何度か入退
院した後12月に施設退院となった。

《考　察》
G-CSF産生腫瘍はG-CSFを産生し，主に好中球

（a） （b）

（c）

（a） （b）

（c）

図２　症例２ 術前
(a) 18F-FDG PET MIP像　(b) 原発巣Fusion像 水平断
(c) 胸部HRCT 水平断
MIPで体幹部の骨髄にびまん性の集積を認める。また脾臓
にもびまん性の集積を認める(a，赤矢印)。Fusion像では
左肺上葉の巨大な腫瘤にSUV max 11.8の高度なFDG集
積亢進を認めた(b，青矢印)。椎体への集積亢進も伴って
いた(b，矢頭)。胸部HRCTでは左肺上葉に無気肺を伴っ
ており、閉塞性肺炎が示唆される。また骨転移を示唆する
骨破壊や溶骨性変化は認めなかった。

図3　症例２ 術後
(a) 18F-FDG PET MIP像　(b) 術部Fusion像 水平断
(c) 胸部CT 水平断
X年11月に施行。18F-FDGを169 MBq静脈投与し、60
分後に撮影した。血糖値120mg/dLであった。MIPで術
前と同様に体幹部の骨髄にびまん性の集積を認める。また
脾臓にも軽度の集積を認める。Fusion像では原発巣切除
後の部位に2か月前に切除したにもかかわらず術前とほぼ
同じ大きさのSUV max 8.9の腫瘍を認めた(b，矢印)。
急速な増大でありG-CSF産生腫瘍が示唆される所見の一
つである。
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からなる白血球増多症を引き起こすと考えられて
いる。G-CSF産生腫瘍の発生部位として最も多い
のは肺で，次いで肝臓，胃，膀胱と続くが，自験
例のような口腔領域での報告も存在する1）。今回
の症例はいずれも病理所見が扁平上皮癌であった
が，先行報告では原発巣の病理所見は扁平上皮癌
や腺癌，多型癌，肉腫など多岐にわたる2）。

G-CSF産生腫瘍の診断基準として，①著明な白
血球増多，②血中G-CSF値の上昇，③腫瘍切除・
治療における白血球数および血中G-CSF値の減少，
④腫瘍内のG-CSF産生の証明，の４項目が提唱さ
れている3）。今回の自験例において症例１は，初
診時18,800/µLの著明な白血球増多を認め，手術
前日に測定した血中G-CSFは318 pg/mLと高値で
あった。術後１日目には血中G-CSFが89 pg/mL
へと低下し，手術前日に31,400/µLまで上昇して
いた白血球数も術後１か月で5,400/µLまで低下し
た。さらに，腫瘍のG-CSF免疫組織化学染色にお
いて陽性が確認された。以上より，診断基準の４
項目を満たしており，症例１はG-CSF産生腫瘍と
診断することは妥当と考えられる。症例２では，
著明な白血球増多および術後の白血球数の減少傾
向が認められたが，初診以前や術後も腫瘍による
閉塞性肺炎を繰り返していたと考えられ，感染に
よる白血球増多のオーバーラップも否定できず，
血中G-CSF測定や病理染色によるG-CSF産生の直
接証明も得られていないため，確定診断には至ら
なかったが，画像所見および臨床経過からG-CSF
産生腫瘍が臨床的に疑われる症例と位置付けた。

G-CSF産生腫瘍は原発臓器によらず，一般的に
予後不良であるとされている。予後不良の原因と
して腫瘍の多くが低～未分化癌であることや，進
行期に発見されること4），G-CSFが腫瘍細胞の自
己分泌増殖因子として腫瘍の急速な増大に関与し
ている可能性が示唆されている5）。生存期間中央
値は14か月という報告もあり4），早期に診断し，
治療を開始するためにも画像診断の持つ役割は大
きい。

PET/CTにおいてG-CSF産生腫瘍患者では骨髄
へのびまん性のFDG集積が特徴的な所見である。
しかし，特異的な所見ではなく，同じように骨髄
へのびまん性のFDG集積が出現する病態として
長期にわたる重度貧血や感染などの炎症，化学療
法後，びまん性骨転移，悪性リンパ腫，白血病な
どの骨髄増殖性疾患が鑑別に挙げられる。した
がって，骨髄のびまん性のFDG集積の原因を鑑
別するためには，原発巣の存在と患者の病歴およ
び検査所見を確認する必要がある2）。特に癌患者
の骨髄における著明なFDG集積には，骨転移と
の鑑別が重要になる。骨転移の場合は通常，多巣
性で不均一なFDG集積の分布を示し，G-CSFに
よって引き起こされる集積は脊椎・骨盤に優位に
現れ，対称性の分布を示す6）。自験例においても，
症例１においては高度の貧血や白血病・悪性リン
パ腫は認められず，CTでも骨転移を示唆する骨

破壊や溶骨性変化は確認されなかった。FDGの集
積パターンは脊椎・骨盤に優位で対称性の分布を
示しており，G-CSF産生腫瘍によるパターンと矛
盾しない所見であった。一方，症例２では Hb 8.6 
g/dL の貧血と閉塞性肺炎が示唆される炎症反応
を認めており，骨髄への集積には貧血や炎症の影
響が一部関与していた可能性を否定できない。し
かし，集積は脊椎・骨盤優位かつびまん性・対称
性であり，臨床経過と合わせて G-CSF産生腫瘍も
重要な鑑別として考えられる。実臨床において
18F-FDG PET/CT所見のみからG-CSF産生腫瘍に
よる骨髄FDG集積亢進に絞り込むことは難しいが，
著明な白血球増加と炎症反応を示す癌患者では，
読影者がG-CSF産生腫瘍の存在を念頭に置くこと
で，治療介入前のより正確な診断につなげられる
ことが期待できる。

自験例ではいずれも脾臓へのFDG集積が亢進
していた。通常，18F-FDG PET/CTでは脾臓の集
積は肝臓より目立たないが，G-CSF産生腫瘍にお
ける脾臓FDG集積の亢進はG-CSFによる脾臓で
の顆粒球増生の亢進を反映すると考えられており，
白血球増多との関連が示唆される7）。脾臓への集
積亢進は多くの炎症性疾患や白血病，悪性リンパ
腫でも認められる可能性があるため，G-CSF産生
腫瘍の可能性については臨床所見やその他の画像
所見と併せて総合的に判断すべきである。

G-CSF産生腫瘍における骨髄へのFDG集積は
白血球数，特に好中球数と強い相関関係を示すこ
とが知られており，G-CSFは骨髄の代謝と細胞充
実性を高め，結果として骨髄のFDG集積が増加
すると考えられる8）。治療が奏功した場合には骨
髄へのFDG集積が消失し，再発時には再出現す
ることも示唆されている9）。このため，18F-FDG 
PET/CTは骨髄びまん性FDG集積や脾臓FDG集
積亢進といった特徴的なパターンからG-CSF産生
腫瘍を想起するきっかけとなるのみならず，治療
効果判定や再発評価においても有用な検査法と考
えられる。

《結　語》
18F-FDG PET/CTを施行し，G-CSF産生腫瘍１

例および同腫瘍が臨床的に疑われた１例を経験し
た。G-CSF産生腫瘍は発見された段階で既に進行
していることが多く，予後不良な疾患であり，で
きるだけ早期に診断し治療を開始する必要がある。
18F-FDG PET/CTは骨髄のびまん性FDG集積，
脾臓のFDG集積増加といった特徴的なパターン
からG-CSF産生腫瘍の早期診断や治療効果判定の
一助になると考えられる。
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１）杏林大学医学部放射線医学教室　〒181-8611 東京都三鷹市新川 6-20-2
　　TEL：042-247-5511　FAX：042-276-0361　E-mail：suyama＠ks.kyorin-u.ac.jp
　　Kyorin University School of Medicine.
２）国保旭中央病院 PET 画像診断センター
３）国立精神神経医療研究センター病院 放射線診療部

第928回放射線診療研究会（2026年3月9日）にて，
症例検討会がWEB形式で行われました。放射線
診療研究会の症例検討会では，出題者がクイズ形
式で症例ごとに設問を出題し，参加者の先生方に
選択枝を選んでいただく形式です。WEB形式の
ためチャット機能を利用して，参加いただいた先
生方に選択肢を入力していただきました。今回は
通常回とはことなり，橋本 順 先生のご発案より

アミロイドPETについて，2製剤にフォーカスし，
製剤毎にご出題をいただきました。

出題は，鳥井原 彰 先生（国保旭中央病院 PET
画像診断センター）と，重本蓉子先生（国立精神神
経医療研究センター病院 放射線診断療部）にご担
当いただきました。

興味深い発表と活発な議論が行われました。本
号では出題編，次号以降で解答編を掲載します。

《①鳥井原 彰 先生 出題》
80歳代男性
早期アルツハイマー病と診断された患者である

（MMSE 28，CDR 1）。抗アミロイドβ抗体薬の
適応判断のために施行された18F-Flutemetamolに
よるアミロイドPETを図１に示す。

出題編（第928回 放射線診療研究会 報告）

症例クイズ

須山　淳平１）　SUYAMA Jumpei 	 鳥井原　彰２）　TORIIHARA Akira	 重本　蓉子３）　SHIGEMOTO Yoko

図１（a）
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問題１.�アミロイドPETの判定はどにようになる
か？なお，センチロイドスケールは9.9で
あった。

１．�陽性
２．陰性
３．どちらともいえない
４．わからない

問題２.�ドナネマブ治療開始後12か月で実施する
再検アミロイドPETについて，正しいも
のはどれか。

１．�治療前と同じ製剤を用いて実施することが必
須である。

２．�アミロイド除去の有無は治療前PETとの比
較で判断する。

３．�アミロイドPETが実施できない場合は髄液
検査で代用できる。

４．�再検アミロイドPETの結果が集積陰性であっ
たら治療は終了する。

５．�再検アミロイドPETの結果が集積陽性であっ
たらさらに12か月治療を行って再々検する。

《②重本 蓉子 先生 出題》
70歳代女性

【現病歴】２年前より物忘れが出現し，徐々に進
行している。他院でADと診断されアリセプト内
服中である。抗アミロイド抗体薬を希望され来院
した。

【家族歴】なし　　
【既往歴】２型糖尿病，脂質異常症，橋本病　
【嗜好歴】なし　
【神経心理学的検査】MMSE 23点，CDR１点

MRI T2強調 axial 像および T1強調 coronal 像 
を図２に示す。同時に施行されたVSRADではZ 
score 2.45であった。

図１（b）

図１（c）

図１　アミロイドPET　(a) axial像 (b) coronal像 (c) sagittal像



─ 56 ─

臨床核医学

問題３. この時点で考えられる病型はどれか？
１．嗜銀顆粒性認知症（AGD）
２．アルツハイマー病（AD）
３．レビー小体型認知症（DLB）
４．前頭側頭型認知症（FTD）
５．神経原線維変化型老年期認知症（SD-NFT）

続いて 99mTc-ECDによる脳血流シンチグラフィ
（図３），18F-florbetapirによるアミロイドPET （図
４）を施行した。

問題4.�アミロイドPETの判定はどのようになる
か？

１．陽性
２．陰性
３．どちらともいえない
４．わからない

図２　MRI T2強調axial像およびT1強調coronal像

図３　脳血流シンチグラフィ (a) T2強調axial像　(b) (c) eZIS解析

（a） （b）

（c）
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（a）

（b）

（c）

図4 アミロイドPET
(a) axial像
(b) coronal像
(c) sagittal像
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《1.はじめに》
アミロイドPETは生体の脳内におけるアミロ

イドβプラーク（老人斑）の密度を非侵襲的に推定
する核医学検査である。本検査の臨床的意義は，
アルツハイマー病の病理学的中核をなすアミロイ
ドβプラークの存在をアミロイド染色に相当する
形でPETで画像化することにある。

これまでの病理組織との対比研究により，アミ
ロイド PET の陽性・陰性判定は，CERAD 分類
における「none/sparse」（陰性相当）と「moderate/
frequent」（陽性相当）との鑑別において病理結果
と高い整合性をもつことが実証されている1，2，3）。
すなわち，本検査の判定は定性的な二値判定（陽
性／陰性）を原則とし，抗アミロイドβ抗体薬の
適格性判定においてはこの定性判定が主たる指標
となる。

本稿ではアミロイドPET診断のコツ（実践編）

と題して，実際のアミロイドPETの読影手法を
概説し，読影に際して注意を要するようなピット
フォールについても触れていきたいと思う。

《2. 本邦で承認されているアミロイド PET３製
剤》

本邦では，薬機法に基づき医療機器（合成装置）
または医薬品（デリバリー製剤）として承認された，
以下の３種の18F標識アミロイドPET製剤が利用
可能である（表１）。

３製剤とも病理対比研究において高い感度，特
異度が保証されており，診断能に関しては３製剤
ともほぼ同等の性能が担保されているが，白質へ
の非特異的集積の程度やプロトコール（投与量，
撮像開始時間，画像表示条件，読影評価領域，陽
性判定基準等）に製剤間の差異があるため，製剤

「今日の認知症診療を考える」 第４回：
アミロイドPET診断のコツ　実践編
Tips for Amyloid PET Diagnostics: Practical Guide

リレー講座

Key words：�amyloid PET, Alzheimer's disease, F18-Florbetapir, F18-Flutemetamol,  
F18-Florbetaben

岩渕　雄　IWABUCHI Yu

慶應義塾大学医学部　放射線科学教室（診断）　〒160-8582 東京都新宿区信濃町35
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ごとに固有の読影基準とトレーニングプログラム
が設定されている。

・18F-Florbetapir（Amyvid®）
Florbetapirはスチルベン誘導体系の化合物で

あり，18Fにより標識されたデリバリー製剤である。
Florbetapir の読影においては背景を白とした
Inverted gray scale で表示された画像を作成し，
前頭葉，側頭葉，後頭葉，頭頂葉（楔前部含め）と
主要皮質領域を系統的に評価する。Florbetapir
の評価対象領域には後頭葉が含まれており，一般
的に後頭葉は脳アミロイド血管症の発生頻度の高
い領域とされており，偽陽性に注意が必要となる。
また陽性判定基準が他の２製剤と異なっている点
にも注意が必要である。Florbetapirでは次の所
見のうちどちらかが認められる場合を陽性とする
こととなっている。
①灰白質と白質のコントラストが低下または消失

した脳領域が2か所以上あること。この2か所以
上の脳領域はそれぞれが１脳回よりも広いサイ
ズである必要がある。

②灰白質の集積が高く，隣接する白質の集積を超
える領域が１か所以上ある。

※いずれの所見も連続する少なくとも２つ以上の
スライスで認められること。

・18F-Flutemetamol（Vizamyl®）
Flutemetamol は 1 1 C-Pittsburgh Compound B

（PiB）の構造的類似体であり，18Fで標識されたデ
リバリー製剤である。読影においてはカラース
ケール（rainbow color scale推奨）で画像を表示し，
橋のカウントが最大輝度の90％になるようなコン
トラスト設定を行う。読影対象とする領域は前頭
葉，外側側頭葉，線条体，後部帯状回・楔前部，
頭頂葉であり，線条体が読影対象領域に含まれて
いる点が他の２製剤との相違点である。線条体の
集積に関しては一部の遺伝性アルツハイマー病に
おいて早い段階から高集積を呈することが報告さ
れており４），ピットフォールとして押さえておく
必要がある。陽性判定基準はいずれの領域におい
ても１領域でも陽性所見が認められれば陽性判定
することとなっている。

・18F-Florbetaben（Neuraceq®）
Florbetaben も Florbetapir 同様にスチルベン

誘導体であり，18Fで標識されている。デリバリー
製剤がないため３製剤のなかで唯一の院内製造の
アミロイドPET製剤となっている。読影におい
ては背景を黒としたGray scaleを用いて皮質と白
質のコントラストを評価する。読影対象領域は外
側側頭葉，前頭葉，後部帯状回・楔前部，頭頂葉
の4領域で，１領域でも陽性所見があれば陽性判
定 と な る。Florbetaben に お い て は RCTU・
BAPLスコアリングシステムという半定量的スコ
アリングも提案されている。各領域ごとに，

RTCUスコア（１＝集積なし，２＝軽度集積，３
＝顕著な集積）を付与し，全領域の評価を統合し
てBAPLスコア（1＝β-アミロイド陰性，2＝β-
アミロイド軽度陽性，3＝β-アミロイド有意陽性）
を算出する。BAPLスコア１が「陰性」，スコア
２および３が「陽性」と判定される。

３製剤すべてに共通する判定原則は，皮質灰白
質集積の増加に伴う灰白質・白質コントラストの
消失を陽性所見とすることである。アミロイドβ
プラークが皮質灰白質に蓄積することで，本来は
白質よりも低集積であるはずの灰白質の集積が上
昇し，灰白質・白質の区別が困難になる現象がア
ミロイドPET陽性像の本態といえる。

《３．読影報告書の記載時の注意点》
アミロイドPET読影報告書には以下の事項を

含めることが望ましい。
１．�使用製剤名・投与量・撮像開始時刻・撮像

時間
２．�画像品質の評価（アーチファクトの有無，

萎縮など判定困難な要因の記載）
３．�各評価領域における所見（製剤ごとの評価

領域を系統的に記載）
４．�総合判定：陽性（Amyloid-positive）または

陰性（Amyloid-negative）の二値判定
５．�判定の解釈に関する注意事項（必要に応じ

て）
いずれの製剤においても高度な脳萎縮（灰白質

量の減少により偽陰性化しやすい）や撮像時の動
きのアーチファクト（灰白質・白質境界の不明瞭
化）が生じると正確な読影が困難となるため，読
影に際してはまず正確な読影に耐えうる画質が担
保されているかどうかを事前に評価する。

前述のように製剤ごとに異なる撮像プロトコル，
読影手順が設定されているため，これを順守した
読影を心がけることが重要である。それぞれの製
剤の保証する診断能（感度・特異度）はこの最適化
されたプロトコルを順守することで得られるもの
であり，勝手に表示条件を変えたり，読影手法を
変えたりしてしまうと診断能にも影響が出てしま
う可能性がある。

またアミロイド PET 所見の臨床的解釈にあ
たっては陰性の場合には認知機能障害の原因疾患
がアルツハイマー病である可能性は低いと判断さ
れ，他疾患（前頭側頭葉変性症，レビー小体型認
知症等）の検索を強化すべき状況となるが，一方
で陽性の場合にはアルツハイマー病の診断に相当
する老人斑の存在を示唆する結果となるものの，
それのみでアルツハイマー病の確定診断が下され
るわけではないことにも留意する必要がある。65
歳未満の若年発症例では鑑別診断における臨床的
有用性が特に高くなる一方で，高齢者では認知機
能正常者においても陽性率が上昇することもあわ
せて念頭に置く必要がある。
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なおアミロイドPETの読影に際してはまずは
臨床症状を参考とせずに独立して画像所見のみか
ら陽性，陰性判断を客観的に評価することとし，
最終的に臨床症状，神経心理学的検査，MRI 等
の形態画像，および他のバイオマーカーと統合的
に判断することが推奨される。

読影に際してのピットフォールはいくつかある
が，偽陽性の要因として脳アミロイド血管症でも
プラーク沈着と同様の陽性像を示しうることがあ
るので注意する必要がある。脳アミロイド血管症
がアルツハイマー病に合併することもありうるが，
その場合は後頭葉のトレーサー集積が上昇する傾
向があり，こうした症例においては抗アミロイド
β抗体薬による ARIA（amyloid-related imaging 
abnormalities）の発生リスクも上昇することも報
告されているので注意を要する５）。偽陰性となる
要因としては萎縮があり，MRI との fusion 画像
を作成することが誤診の防止に有用である。

・定量評価に関して
読影に際してはSUVｒやセンチロイドなどの

定量値を参考とすることが可能であるが，定量値
に関しては撮像装置やプロトコル，画像再構成法，
計測に使用するソフトウェアなどによって影響を
受けることが報告されており，その使用にあたっ
ては十分な注意が必要となる。

リファレンス領域の集積も定量値に影響を与え
てしまう場合があるが，図１に示す症例は典型的
な陽性所見を示しているにもかかわらず，センチ
ロイドスケールが31と過小評価された症例である。
小脳の集積を確認すると通常より小脳集積が高い
ことがわかり，これがセンチロイドの値を過小評
価させた原因と考えられた。

このように視覚的評価と定量評価の結果が乖離
する症例も存在するが，定量値はあくまで補助的
な情報として参照するにとどめ，最終判定におい
ては視覚的評価を優先することが推奨されている。

・Equivocal症例に関して
視覚読影をしていると10％程度で陽性・陰性の

判断に迷う症例，いわゆるEquivocal（境界域）症
例に遭遇する６）（図２）。アミロイドβは脳内に経
時的かつ連続的に蓄積していくものであるため，
集積が境界域にある症例において陽性・陰性の判
定が困難になることは，ある意味で避けがたいと
いえる。その一方で読影報告書では陽性・陰性の
二値判定をしなければならず，経験を積んだ読影
医においても判断に迷う症例は多い７）。視覚的評
価でEquivocalと判定された症例を経時的に追っ
ていくと，陽性症例と同様にセンチロイド値が経
時的に上昇する傾向がみられたことを示した報告
もある８）。Equivocal症例を最終的に陰性と判定
した場合には念のため髄液検査の追加や慎重な経
過観察を考慮すべきである。

《４．アミロイドPETの新たな役割》
2024年11月のドナネマブの承認に伴い，適正使

用ガイドライン改訂第4版において，アミロイド
PETの新たな役割として治療効果モニタリング
PETに関する記載が追加された。具体的には，
抗アミロイドβ抗体薬によるアミロイドβプラー
ク除去の確認が，アミロイドPETの適切な使用
法として新たに位置づけられた。ドナネマブの添
付文書においても，投与後一定期間を経てアミロ
イドPETを施行し，アミロイドβプラークの除
去を確認したうえで治療継続の要否を判断すると
いう使用法が規定されている。モニタリング
PETにおいても視覚的評価による二値判定が求
められるが，治療後症例ではEquivocal症例が多
く含まれることが予測される。このような症例に
おいては，視覚的評価に加えて治療前後の定量値
の変化を参考とすることが有用と考えられる。

《さいごに》
アミロイドPETの読影においては，標準化さ

れた視覚的評価を基本としつつ，脳アミロイド血

図１



─ 61 ─

2026   Vol. 59  No.4

管症による偽陽性や脳萎縮による偽陰性などの
ピットフォールを理解することが重要である。判
定に迷うEquivocal症例に対しては，定量値の参
照や臨床医への適切な情報提供が有用となる。ま
た，抗アミロイドβ抗体薬の普及に伴い，アミロ
イドPETは診断のみならず治療効果モニタリン
グへとその役割が拡大しており，読影医には，最
新のエビデンスと適正使用指針を踏まえたうえで，
個々の症例に応じた柔軟な判断が求められる。
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臨床核医学

先月末，日本核医学会の専門医試験が開催されました。本試験は毎年１回実施されており，
近年は６月末に行われています。本年も約50名が新たに核医学専門医として認定されました。

受験資格をAIで要約すると，以下のとおりです。
・教育病院で５年以上の核医学研修・臨床経験を有すること
・医師免許取得後５年以上（初期臨床研修必修化後は６年以上）
・臨床経験５年以上（初期臨床研修必修化後は６年以上）
・教育病院における核医学研修５年以上

※初期臨床研修の２年間は，核医学研修の基礎１年分として算入されます。
・日本核医学会の正会員であること
・学会年会費を完納していること

正式には試験範囲や過去問題については，いずれも日本核医学会のホームページでご確
認ください。

専門医試験の出願には期限がありますので，受験を予定されている先生方は，余裕を持っ
て準備を進めていただければと思います。

最後に，専門医更新に関するお知らせです。以前は学会から更新書類が郵送されていま
したが，現在はご自身で必要書類をダウンロードして手続きを行う方式に変更されていま
す。認識不足による提出遅延がないよう，ご注意ください。

� 編集委員長　須山 淳平

編集
後記
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