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주요 퇴행성 뇌질환에서의 핵의학검사
김소영 , 석주원

중앙대학교 의과대학 중앙대학교병원 핵의학과

Nuclear Medicine Imaging in the Major Neurodegenerative 
Disorders
So Young Kim, Ju Won Seok
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Neurodegenerative disorders, including Alzheimer’s disease (AD) and Parkinson’s disease (PD), are characterized by progressive 
neuronal loss and functional decline. With the rise of aging populations, the need for early and accurate diagnosis has become 
increasingly important. Recent advances in molecular imaging, particularly positron emission tomography (PET), have enabled 
in vivo visualization of disease-specific pathologies, thereby enhancing diagnostic precision and clinical decision-making. In AD, 
amyloid PET imaging is used to detect β-amyloid plaques. Amyloid PET imaging is valuable for early detection, differential diag-
nosis, and prognosis, especially in patients with mild cognitive impairment. Quantitative methods provide standardized 
interpretation. Tau PET imaging reflects the progression of AD and offers complementary insights by capturing regional tau 
accumulation patterns associated with different clinical phenotypes. Fluorodeoxyglucose PET is also valuable for identifying meta-
bolic patterns that distinguish AD from other dementias. In PD, dopamine transporter (DAT) imaging enables visualization of 
DAT loss in the nigrostriatal pathway. DAT uptake reduction typically begins in the posterior putamen and progresses to the 
caudate nucleus. This imaging modality demonstrates high sensitivity and specificity for PD diagnosis and is particularly useful 
in differentiating it from essential tremor, drug-induced Parkinsonism, and dementia with Lewy bodies. DAT uptake also correlates 
with clinical severity. In summary, nuclear medicine imaging serves as a valuable tool in the diagnosis and management of 
neurodegenerative diseases, providing objective biomarkers for early detection, differential diagnosis, and disease monitoring.
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서    론

퇴행성 뇌질환은 뇌세포가 점차적으로 손상되고 기능을 상실

하며 결국 사멸하는 진행성 신경계 질환이다[1]. 전세계적으로 

고령화가 진행되면서 알츠하이머병이나 파킨슨병과 같은 퇴행

성 뇌질환의 유병율이 높아지고 있다[2]. 이와 같은 퇴행성 뇌질

환들을 조기에 감별진단하여 적절한 치료를 적용하는 것이 중요

해지고 있다.

영상진단이 발전하면서 이러한 뇌질환들의 생화학적 지표들

을 진단하는 핵의학적 검사법이 유용하게 사용되고 있다[3]. 지

난 20년 동안 뇌의 양전자 방출 단층촬영(positron emission to-

mography, PET) 영상화를 위한 새로운 방사성의약품이 개발되
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Figure 1. Representative amyloid negative (A) and positive (B) 
[18F]Florbetaben positron emission tomography images

었으며, 이는 다양한 신경퇴행성 질환의 진단 및 모니터링을 가능

하게 했다[4]. 최신 PET 추적자들은 질환의 분자적 이상을 시각

화하는 데 활용되며, 이는 조기 진단뿐 아니라 약물 치료 가능성 

평가에도 중요한 역할을 하고 있다. 현재 진행되고 있는 다양한 치

료제 임상시험에서 PET 영상은 객관적이고 비침습적이며 정량

화가 가능해, 피험자 선별 및 치료 반응 추적에 중요한 영상 바이

오마커로 인정받고 있다[5]. 

본 종설에서는 대표적인 퇴행성 뇌질환 중 치매와 파킨슨병

에 널리 사용되고 있는 PET들을 살펴봄으로써 PET 영상검사

를 활용한 퇴행성 뇌질환의 진료에 도움이 되고자 한다.

본    론 

1. 아밀로이드 양전자 방출 단층촬영

1) 아밀로이드 양전자 방출 단층촬영 영상의 개발

치매는 일상생활 수행에 지장을 줄 정도의 다양한 인지 기능

의 저하를 특징으로 하는 증후군이다. 이중 76%는 알츠하이머병

이고, 나머지는 혈관성 치매, 전두측두엽치매, 루이소체치매 등

이다[6].

알츠하이머병은 베타아밀로이드 단백질로 형성된 아밀로이

드반과 비정상 타우단백질 응집으로 이루어진 신경섬유매듭의 

침착이 주요 병리 소견으로, 이는 다른 퇴행성 치매와 구분되는 

소견이다[7]. 

알츠하이머병의 핵심 병리 중 하나인 베타아밀로이드는 아밀

로이드반을 형성하는 주요 구성 성분으로 과거에는 사후 뇌 조직

검사나 드물게는 뇌생검을 통해 Congo red나 Thioflavin으로 염색

하여 진단에 이용되었으나[8], 최근에는 방사성 의약품을 이용한 

아밀로이드 PET로 생체 내 영상화가 가능해졌다. 현재 사용되는 

대부분의 아밀로이드 PET 리간드는 벤조티아졸(benzothiazole) 

또는 벤족사졸(benzoxazole) 유도체로, 이들은 Thioflavin-T와 구

조적 유사성을 띤다[9]. [11C]Pittsburgh Compound-B는 비극성 

Thioflavin-T 유사체로서 병리진단을 제외하고는 아밀로이드 병

리를 확인하는데 있어서 최적화 표준(gold standard)으로 자리 잡

았으나[10], 11C의 반감기가 약 20분으로 짧아 병원 내 생산 시설

인 사이클로트론이 필요함으로 인해 활용이 제한적이어서, 반감기

가 110분으로 길고 외부에서 구매하여 쓸 수 있는 18F 표지 리간드들

이 개발되었으며, 현재 임상에서 널리 사용되는 아밀로이드 방사성

의약품으로는 [18F]Flutemetamol (VizamylTM), [18F]Florbetapir 

(AmyvidTM), [18F]Florbetaben (NeuraCeqTM) 등이 있다[11]. 국

내에서는 [18F]Florbetaben (2013년), [18F]Flutemetamol (2014

년)이 임상승인을 받았고, 국산 [18F]Florapronol (Alzavue®) 또한 

2018년 승인을 받아 사용 중이다.

2) 아밀로이드 양전자 방출 단층촬영 영상의 판독

아밀로이드 PET 영상의 판독은 회백질과 백질 사이의 섭취 차

이를 평가하는 것이 필요하다. 측두엽 외측, 전두엽, 후대상피질, 

그리고 두정엽 부위의 신호 강도를 피질하백질과 비교하는 방식으

로 이루어진다. 음성 아밀로이드 PET 영상에서는 피질하 백질만 

비특이적 섭취가 보이고 피질은 섭취가 거의 없으며, 양성 영상에

서는 피질 섭취가 증가해 회백질과 백질 경계가 흐려지고 피질 윤

곽이 매끄러운 거울 모양으로 나타난다(Figure 1). 국소 대뇌 피질 

방사성의약품 섭취 정도를 시각적으로 평가한 점수를 regional 

cortical tracer uptake (RCTU)라 하며 이를 바탕으로 brain β-amy-

loid plaque load score (BAPL)를 결정하는 데 활용된다. 만약 모든 

관심 영역(region of interest)에서 섭취가 백질에서 가장 높고 회백

질과 백질 경계가 유지되어 있다면(RCTU 1), 그 결과는 음성

(BAPL 1)으로 해석한다. 어떤 영역에서든 중등도 섭취(RCTU 2) 

이상의 섭취가 관찰되면 양성으로 해석하고, 그 중에서도 심한 섭

취(RCTU 3)가 관찰되면 BAPL 3으로 분류한다[12].

3) 아밀로이드 양전자 방출 단층촬영의 임상적용

아밀로이드 PET 양성은 알츠하이머병을 진단하는 의미가 아

니라 베타아밀로이드 축적이 상당히 진행된 상태를 보여주는 것

이다. 따라서 인지 저하의 원인이 알츠하이머병일 가능성이 높다

는 해석이 가능하다[13]. 정상 고령자에서도 65세 이상은 약 

20%, 90세 이상은 최대 50%까지 아밀로이드 PET 양성률이 보

고된다[14]. 경도인지장애(mild cognitive impairment, MCI) 및 

전임상기 치매에서는 아밀로이드 PET가 질병 예후 예측에 매우 

유의미하며, 아밀로이드 PET가 양성인 MCI 환자는 그렇지 않

은 환자보다 알츠하이머병으로의 전환율이 유의하게 높고

(50%-67% vs. 0%-20%) 초기 섭취량이 높을수록 전환 속도도 빠
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르다는 연구결과들이 있다[15,16].

향후 아밀로이드 PET는 임상에서 특히 전임상 단계나 질환 

초기의 알츠하이머병을 보다 정확하게 진단하고, 질병 진행 속

도와 치료 반응을 추적하는 데 중요한 역할을 할 것으로 기대된

다. 최근에는 베타아밀로이드의 축적을 억제하거나 제거를 촉진

하여 치매 증상 발현을 지연시키려는 새로운 치료 전략이 개발

되고 있으며, 일부는 이미 임상시험 단계에 진입하였다. 따라서 

생체 내(in vivo)에서 아밀로이드 침착 정도를 평가할 수 있는 아

밀로이드 PET의 활용은 임상적으로 큰 의의를 가진다[17].

4) 아밀로이드 양전자 방출 단층촬영의 정량화

아밀로이드 PET 결과를 비교하기 위해서는 객관적인 정량화 지

표가 필요하다. 일반적으로 아밀로이드 병리에 거의 영향을 받지 않

는 것으로 알려진 소뇌 피질을 참조 영역(reference region)으로 사용

하여 표준섭취비(standard uptake value ratio, SUVR)를 산출한다

[18,19]. 다만 SUVR 값은 방사성의약품의 특성, PET 장비 성능, 

촬영 프로토콜, 분석 방법 등에 따라 차이가 발생할 수 있다. 이러한 

한계를 극복하기 위해 센틸로이드(centiloid) 척도가 제안되었는데, 

이는 젊은 정상인의 평균 집적을 0, 경도 알츠하이머병 환자의 평균 

집적을 100으로 설정하여 데이터를 변환하는 방식으로, 다기관 연

구나 임상시험에서 정량적 재현성을 높이는 데 유용하다. 일반적으

로 센틸로이드 값이 25 이상일 때 아밀로이드 PET 양성으로 판정된

다[20].

5) 타우 양전자 방출 단층촬영과 Fluorodeoxyglucose 

양전자 방출 단층촬영

알츠하이머병 치매가 임상적으로 확진 된 환자에서는 뇌에 축

적된 베타아밀로이드의 양과 임상 증상의 심각도 혹은 인지기능 

저하 속도 사이의 상관성이 점차 낮아지는 경향을 보인다[21].

타우 PET는 아밀로이드 PET에 비해 비교적 늦게 도입되었

으나, 현재는 아밀로이드 PET와 더불어 알츠하이머병의 병태

생리를 반영하는 중요한 바이오마커로 자리매김하고 있다[22].

전형적인 알츠하이머병 환자에서는 타우 단백질이 내측 측두

엽과 측두-두정엽에 집중적으로 침착되는 양상을 보이며, 이러

한 분포는 기존 병리 연구에서 보고된 소견과 일치한다. 특히 

PET 영상에서 확인되는 타우 축적 양상은 Braak 병리단계에서 

정의된 신경섬유매듭의 진행 정도와 잘 부합하는 것으로 나타났

다[23,24].

더 나아가, 타우 PET에서 관찰되는 방사성 추적자의 분포는 

알츠하이머병 환자의 임상적 아형과도 밀접하게 연결된다. 예를 

들어, 전형적인 기억성 알츠하이머병에서는 내측 측두엽과 외측 

측두두정엽에 타우 침착이 뚜렷하게 나타나며, 반대로 비기억성 

알츠하이머병에서는 집행기능 장애, 언어장애, 시공간 인지장애

와 관련된 신피질연합부위 영역에서 타우 축적이 주로 확인된다

[25].

또한, [18F]Fluorodeoxyglucose (FDG) PET는 뇌의 대사 저

하 양상을 보여줌으로써 알츠하이머병과 다른 원인에 의한 치매

를 구분하는 데 핵심적인 역할을 한다. 특히 전두측두치매와 같

은 질환에서는 알츠하이머병과는 뚜렷하게 구별되는 대사 저하 

패턴을 보이는데, 이는 임상 감별진단에서 매우 중요한 정보를 

제공한다. 아울러 측두두정엽 영역에서 나타나는 대사 감소는 

MCI 환자가 알츠하이머병으로 진행할 가능성을 예측하는 지표

로 여겨진다[26,27].

2. 도파민 운반체 영상

1) 도파민 운반체 영상용 방사성 의약품의 특징

파킨슨병은 안정떨림, 느린 움직임, 강직 등의 운동증상을 특

징으로 하는 신경퇴행성 질환이다. 파킨슨병은 운동 제어를 담당

하는 중뇌 흑질에 위치한 도파민 신경세포가 점차 퇴행하면서, 

그 결과 선조체 내 도파민 신경 말단이 소실되어 발생한다[28]. 

파킨슨병의 진단은 주로 임상적 증상에 의존해 왔기 때문에 

조기 진단의 어려움, 질병 진행도 평가의 제한성, 그리고 객관적

이고 정량적인 바이오마커의 부재가 주요한 한계로 지적되어 왔

다[29]. 이러한 문제를 해결하기 위해 흑질-선조체 도파민 신경

로의 변화를 영상화하는 방법이 개발되었다. 국내에서 널리 사

용되고 있는 [18F]FP-CIT PET는 시냅스전 도파민 신경세포막

에 위치한 도파민 운반체(dopamine transporter, DAT)에 높은 

친화도를 가지는 방사성의약품을 이용한 영상이다.

2) 도파민 운반체 영상의 판독

파킨슨병 환자에서 DAT 영상 소견은 주로 후측 피각의 섭취 

감소가 먼저 나타나고(Figure 2), 이후 미상핵의 섭취감소로 진

행되며, 이는 흑질 치밀부의 병리적 변성과 일치하는 양상이다

[26]. 반면, 정상 노화에서는 선조체 전반에 걸쳐 균등하게 섭취

가 감소하므로, 파킨슨병과의 감별이 가능하다[30]. DAT 영상

은 95% 이상의 민감도와 90%-100%의 특이도를 보인다[31]. 

3) 도파민 운반체 영상의 임상적용

DAT 영상에서의 섭취 수치는 질병 기간, 서동증, 임상적 평가 

도구인 통합 파킨슨병 평가척도(unified parkinsons disease rating 

scale) 및 Hoehn–Yahr 병기(Hoehn–Yahr stage) 등과 유의한 상
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Figure 2. Representative dopamine transporter (DAT) positron
emission tomography images of normal (A) and decreased DAT
uptake in Parkinson’s disease (B)

관관계를 보이는 것으로 보고되었다[32]. 또한, DAT 영상은 본

태성 진전, 약물 유발 파킨슨증, 루이체 치매 등과의 감별에도 유

용하다[33]. 본태성 진전과 약물 유발성 파킨슨증 환자에서는 도

파민 신경세포 손상이 동반되지 않아 DAT 영상에서 섭취가 정

상이며, 루이체 치매는 파킨슨병과 유사하게 선조체에서 섭취 감

소를 보이며, 알츠하이머병과의 감별에 있어 중요한 단서를 제공

한다.

결론적으로, DAT 영상은 파킨슨병의 조기 진단 뿐만 아니라 

감별진단, 병기 평가, 예후 추정 등 다양한 임상적 측면에서 유용

한 영상 바이오마커로 활용되고 있다.

결    론

퇴행성 뇌질환은 고령화 사회에서 점차 증가하는 주요 질환

군으로, 조기 진단과 감별진단, 치료 반응 평가를 위한 객관적이

고 정량화된 영상 바이오마커의 필요성이 커지고 있다. 본 종설

에서는 알츠하이머병과 파킨슨병을 중심으로 핵의학적 영상에 

대해 살펴보았다.

알츠하이머병에서는 아밀로이드 PET를 통해 생체 내에서 

베타아밀로이드 병리의 존재 여부를 직접적으로 확인할 수 있으

며, 특히 MCI나 전임상 단계에서 질병 예후를 예측하는 데 중요

한 역할을 한다. 또한 타우 PET는 알츠하이머병의 진행 정도를 

반영하며, FDG PET는 뇌 대사의 변화 양상을 통해 다른 치매 

유형과의 감별에 기여하고 있다.

파킨슨병에서는 DAT 영상이 후측 피각에서 시작되는 특이

적 섭취 감소를 통해 질병의 조기 진단뿐만 아니라 본태성 진전, 

약물유발성 파킨슨증, 루이체 치매 등과의 감별에 매우 유용하

다. DAT 섭취 정도는 병기, 질병 기간 등과도 유의한 상관관계

를 보여 병기 평가 및 예후 추정에도 활용 가능성이 높다.

결론적으로, 핵의학 영상은 퇴행성 뇌질환의 병태생리적 기전

을 보다 정밀하게 반영할 수 있는 도구로 자리매김하고 있으며, 

다양한 방사성 리간드를 활용한 영상 진단은 임상에서 환자의 진

단 정확도와 치료 전략 결정에 있어 중요한 기여를 하고 있다.
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