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基于突触囊泡蛋白 2A 成像的正电子发射断层显像剂的合成及临床研

究进展 
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摘要：神经突触异常与多种神经精神疾病有关，包括癫痫、阿尔茨海默病和精神分裂症等。神经突触囊泡蛋白 2A (synaptic 
vesicle protein 2A，SV2A)在中枢神经系统的神经元中广泛表达，由于靶向 SV2A 的药物在神经退行性疾病和精神疾病中

的潜在价值，研究人员对使用靶向 SV2A 的正电子发射断层扫描显像剂表现出越来越多的关注。在过去的十年中，已经

开发了几种 SV2A 的正电子发射断层显像剂，以实现体内突触的可视化和定量。研究人员使用 C-11 或 F-18 对药物进行

放射性标记，然后注入啮齿动物和非人类灵长类动物体内进行临床前研究，应用不同的动力学建模方法对药物进入体内

效果进行定量分析。本文综述了这些正电子发射断层扫描显像剂的放射合成方法，并通过聚焦其放射化学特性介绍它们

的前景和局限性，以及临床前概念验证和目前进行的主要临床研究。 
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ABSTRACT: Synaptic abnormalities are related to a variety of neuropsychiatric diseases, including epilepsy, Alzheimer’s 
disease and schizophrenia. Synaptic vesicle protein 2A(SV2A) is widely expressed in neurons of the central nervous system. Due 
to the potential value of drugs targeting SV2A in neurodegenerative diseases and mental diseases, researchers have shown 
increasing concern about the use of positron emission tomography imaging agents targeting SV2A. In the past decade, several 
positron emission tomography imaging agents of SV2A protein have been developed to realize the visualization and 
quantification of synapses in vivo. Researchers use C-11 or F-18 to radioactively label the drug, and then inject it into rodents and 
non-human primates for preclinical studies, and apply different kinetic modeling methods to quantitatively analyze the effects of 
drugs entering the body. This review describes the radiation synthesis methods of these positron emission tomography imaging 
agents, and introduces their limitations and prospects by focusing on their radiochemistry properties, as well as preclinical proof 
of concept and major clinical studies currently in progress. 
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神经突触囊泡蛋白 2 (synaptic vesicle protein 2, 
SV2)是突触前区的一种突触囊泡蛋白。SV2 由

SV2A、SV2B 和 SV2C 3 种亚型组成[1]，是高度保

守的 12-跨膜糖蛋白，在脊椎动物的神经元和内分

泌细胞的分泌囊泡上表达[2]。在 3 种 SV2 亚型中，

SV2A 是分布最广泛的亚型，几乎存在于各种神经

元中，在大脑皮质广泛分布，与神经递质的释放、

内分泌的胞吐作用、突触泡稳态的维持等密切相

关，是拥有 12 个完整跨膜区域的突触囊泡蛋白[3-5]。

迄今为止，对 SV2A 的研究已进行了近三十年，

Lynch 等[6]首先发现 SV2A 是第一类抗癫痫药物左

乙拉西坦的结合位点。近年来，研究者们通过使

用特定放射性药物研究了体内 SV2A 的表达变化。

SV2A 可以在大脑中普遍表达，它对大脑的正常发
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育及功能非常重要[3,7]，其变化与多种神经和精神疾

病有关。作为一种囊泡蛋白，SV2A 对神经系统完

成其正常功能至关重要[1,8]。此外，SV2A 的变化也

与多种神经和精神疾病有关，包括癫痫[9-11]、阿尔

茨海默病 [12]、帕金森病 [13]和精神分裂症等 [14]。

SV2A 也是抗癫痫药物左乙拉西坦和布瓦西坦的

生物靶点[15-16]。研究人员通过修饰药物左乙拉西

坦的结构，衍生出了许多 SV2A 正电子发射断层

扫描显像剂，并以此对该类药物在人脑部作用位

点的分布进行了研究。 
1999 年美国食品和药物管理局批准左乙拉西

坦可用于治疗成人部分性癫痫发作，2002 年左乙

拉西坦结合位点被鉴定为 SV2A，研究人员通过对

药物左乙拉西坦的结构的深入研究，发现了一系

列左乙拉西坦衍生物都可作用于 SV2A 结合位

点，例如布瓦西坦、司来曲塞坦等，见图 1[16-20]。 
 

 
 

图 1  靶向 SV2A 药物 
Fig. 1  SV2A target drugs 

 
1  靶向 SV2A 的正电子发射断层显像剂 

神经系统疾病如癫痫[9-11]、阿尔茨海默病[12]

和帕金森病[13]等，在临床上存在早期诊断困难的

问题。现有诊断方法中，影像诊断是最常用的，

但传统的 CT、MRI 成像只能对脑组织解剖结构成

像，并不能观察到脑组织内部功能结构变化，如

受体表达、神经突触变化情况等。PET/CT 成像是

近几年应用于临床的成像方法，由于具有高灵敏

度、高特异性、疾病早期诊断等优势，广泛应用

于临床各类疾病的诊断，尤其是神经系统疾病的

诊断。传统的 18F-FDG 诊断神经系统疾病中，仅

能通过观察脑组织的糖代谢情况判断其功能变

化，并不能真实反映脑组织神经突触的功能。而

使用靶向 SV2A 的正电子发射断层扫描显像剂正

好可以填补这一缺陷，因而得到越来越多的关注。

良好的 PET 示踪剂必须对靶点具有高度的亲和

力，摩尔活性必须尽可能高。研究人员尝试使用

C-11 或 F-18 对药物进行放射性标记，从而对药物

进入人体内所产生的一些效果进行定量分析。 
2014 年，Cai 等[21]用 C-11 对左乙拉西坦进行

了放射化学标记(图 2)，但是由于左乙拉西坦对

SV2A 的亲和力太低，在体内成像效果较差，导致

其临床应用受到一定限制。 
 

 
 

图 2  [11C]-左乙拉西坦的放射合成[21] 
Fig. 2  Synthesis of radiotracer[11C]-levetiracetam[21]  

 

近些年，UCB 制药公司通过对左乙拉西坦结

构进行改造修饰并用 F-18 和 C-11 进行放射性标

记，包括：[18F]-UCB-H、[11C]-UCB-A、[11C]-UCB-J
和[18F]-UCB-J 等，见图 3。这些药物对 SV2A 都

具有较高的亲和力，且 R 构型相比 S 构型对 SV2A
的亲和力更高。 

 

 
 

图 3  [18F]-UCB-H、[11C]-UCB-A、[11C]-UCB-J、[18F]-UCB- 
J 的结构 
Fig. 3  Structure of [18F]-UCB-H, [11C]-UCB-A, [11C]-UCB-J 
and [18F]-UCB-J 
 

1.1  C-11 核素标记靶向 SV2A 的 PET 显像剂 
碳元素是生物体内最常见的元素之一，利用

放射性核素 C-11 标记化合物，具有靶材料价格便

宜、生产成本低、前体用量小、标记相对容易等

优点。同时，以[11C]-甲基标记化合物，化合物标

记前后化学和生物学性质不易改变，可以比较如

实地反映物质在体内的分布、代谢及排泄的过程，

但也受限于其半衰期短(T1/2 约 20 min)的问题。利

用 C-11 核素标记靶向 SV2A 的小分子制备 PET 显

像 剂 也 有 很 优 秀 的 成 果 ， 包 括 [11C]-UCB-A 、

[11C]-UCB-J 等。 
[11C]-UCB-A是通过 2 步合成法获得的(图 4)，

将 [11C]- 甲 基 三 氟 甲 磺 酸 酯 引 入 三 苯 甲 基 化 的

UCB-A 前体，然后对中间体进行酸化处理，即得

[11C]-UCB-A。在 30~45 min 即可获得[11C]-UCB- 
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A(衰变校正放射化学产率为 14%，放射化学纯

度>98%，比活度为 62.9 GBq·µmol–1)[22]。由于 C-11
半衰期较短且[11C]-UCB-A 体内代谢比较缓慢，其

大脑摄取的 Tmax 为 20 min，较 UCB-H 和 UCB-J
长，从而导致[11C]-UCB-A 在定量分析和临床应用

上存在一定问题。 
 

 
 
图 4   放射性示踪剂[11C]-UCB-A 的合成 
Fig. 4  Synthesis of radiotracer[11C]-UCB-A 

 

2016 年，研究人员通过金属催化的方法制备

了[11C]-UCB-J(图 5)：在金属钯催化下与前体反应

然 后 再 与 [11C]- 甲 基 碘 标 记 三 氟 硼 酸 盐 通 过

Suzuki-Miyaura 偶联反应得到[11C]-UCB-J[23]。在

第 1 步中，[11C]-甲基碘与钯催化剂反应，然后通

过原位水解三氟硼酸盐活化前体，该偶联反应可

获得 35%的衰变校正放射化学产率和较高比活度

为 215 GBq·µmol−1的[11C]-UCB-J。值得注意的是，

前体的纯度对甲基化标记的效率有很大影响，为

了获得良好的产率，反应需要在微量硼酸存在下

进行。近年来，Rokka 等[24]改变了反应的溶剂(用
THF-H2O 代替 DMF-H2O)，并在加入[11C]-甲基碘

之前将所有试剂混合在一起进行反应，这种方法

在 40 min 内获得的衰变校正放射化学产率 39.5%，

比活度为 390 GBq·µmol−1的[11C]-UCB-J。Milicevic
等[25]也提出了一种完全自动化放射合成标记的方

法，在符合 CGMP 的条件下合成[11C]-UCB-J，用

盐酸对前体进行预活化，形成反应性更强的硼酸

衍生物，通过 Suzuki-Miyaura 方法获得的衰变校正

放射化学产率为 35.4%，比活度约 30 GBq·µmol−1。

实验数据表明 UCB-J 是 SV2A 类放射性扫描显像

剂中效果最好的，具有代谢速度快、高脑摄取高

等特点[23]，但 C-11 半衰期短的问题仍需得到解决。 
1.2  F-18 核素标记靶向 SV2A 的 PET 显像剂 

由于 C-11 标记的药物比活度受环境中 C-12
的影响较大，且半衰期短，这极大地限制了该类

药物的临床应用。而 F-18 核素的半衰期适中(T1/2= 
109.8 min)，核素图像分辨率高，通过放射性核素

F-18 来标记具有靶向 SV2A 的化合物一直是该类

药物的一个重要研究方向。 
 

 
 
图 5  放射性示踪剂[11C]-UCB-J 的合成 
Fig. 5  Synthesis of radiotracer[11C]-UCB-J 
 

[18F]-UCB-H 是第一个报道的正电子放射断

层扫描显像剂。在 2013 年，Aerts 等[26]发表了 1
种多步合成[18F]-UCB-H 的方法，涉及吡啶衍生物

前体的亲核 F-18 标记，然后进行还原胺化及环闭

合反应，经过实验研究证明，合成[18F]-UCB-H 是

非常困难的，研究人员在研究了多种合成路线后，

成功地实现了[18F]-UCB-H 的合成，见图 6。使用

[18F]-Et4NF 的 DMSO/DMF 混合液和前体 3-硝基异

烟醛反应，经过还原胺化和环化，获得[18F]-UCB-H 
(约 30%校正放射化学产率，比活度 96.2 GBq·µmol−1)。
由 于 该 方 法 合 成 时 间 较 长 (150 min) ， 限 制 了

[18F]-UCB-H 在临床作为 SV2A 显像剂使用。 
 

 
 

图 6  放射性示踪剂[18F]-UCB-H 的合成 
Fig. 6  Synthesis of radiotracer [18F]-UCB-H 
 

为了解决合成效率问题，2014 年同一实验室

的研究人员重新设计了合成路线，利用 Pike 方法

标记吡啶基(4-甲氧基吡啶基)三氟甲磺酸碘鎓盐

前体[27]。二芳基碘盐这些类型的化合物在加热时

会分解成自由基中间体，通过加入 TEMPO 作为自

由基清除剂来稳定前体，提高标记的产率。但该
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方法使用的 TEMPO 具有一定的遗传毒性，虽然质

量控制研究表明，最终注射液中的含量低于规定

的中毒剂量。值得一提的是，该合成方法可利用

自动化标记模块进行全自动化的合成，合成所需

时间为 50 min，产物衰变校正放射化学产率约

35%，比活度达 815 GBq·µmol−1[28]。 
为了解决 C-11 标记 UCB-J 导致核素半衰期短

的问题，耶鲁大学 Li 等[29-30]研究了利用同位素交

换和亲核取代制备[18F]-UCB-J，但这些方法都没

有成功，后面他们用标记高碘盐前体进行 18F 标

记，成功获得了[18F]-UCB-J，见图 7。由于标记反

应条件需要高温(>170 ℃)，且这 2 个反应都产生

了化合物的外消旋化，需要用手性高效液相色谱

纯化，这个合成方法获得衰变校正放射化学产率

仅 1%~2%，比活度为(59±36)GBq·µmol−1。后期他

们也尝试用芳基锡烷、苯氟衍生物和硼酸酯进行

其他放射性氟化标记方法，但都没有取得进一步

的成功。[18F]-UCB-J 的化学结构与[11C]-UCB-J 一

致，在药物吸收、分布、代谢、清除等方面表现

出类似的特性。 
 

 
 

图 7  放射性示踪剂[18F]-UCB-J 的合成 
Fig. 7  Synthesis of radiotracer[18F]-UCB-J 

 
2018 年，耶鲁大学和英维克罗公司先后发布

了一种新的[18F]-UCB-J 类似物(图 8)，该类显像剂

在芳香环上有 2 个氟原子[30-31]，它最初被耶鲁大

学命名为[18F]-SDM-8，英维克罗公司将其命名为

[18F]-MNI-1126。后经协商，2 个小组同意将其命

名为[18F]-SynVesT-1，方便以后的出版。这种显像

剂与 SV2A 的亲和力与 UCB-J 相当(Ki 分别为

0.58 nmol·L−1和 0.27 nmol·L−1)[31]，并具有 F-18 标

记物的优点。Warnier 等[28]研究了制备该显像剂的

合成路线，包括高碘化前体，硼酸酯前体和芳基

锡类前体，但碘化前体的 F-18 的产率非常低

(<1%)，研究人员猜测其原因可能是由于标记所需

的高温导致产物外消旋，且该反应也没有添加自

由基清除剂 TEMPO。硼酸酯前体获得的放射化学

产率更高(150 ℃时为 11%，110 ℃时为 6%)，而芳

基锡类前体在 110 ℃，<120 ℃的条件，经过 95 min
反应后，标记放射化学产率为 19%，比活度为

242 GBq·µmol−1。几种方法相比，芳基锡类前体路

线具有最好的应用前景。 
 

 
 

图 8  放射性示踪剂[18F]-SynVesT-1 的合成 
Fig. 8  Synthesis of radiotracer[18F]-SynVesT-1 

 

另一种 F-18 核素标记的 UCB-J 类似物也由耶

鲁大学 CAI 等[32]发表，这种化合物([18F]-SMD-2，

见图 9)的芳香环上只有 1 个氟原子，后来改名为

[18F]-SynVesT-2。与 SynVest-1 一样，SynVesT-2 也

是 SV2A 显像剂候选物之一，通过碘代和芳基锡

烷类前体合成，碘代前体的放射合成方法标记的

衰变校正放射化学产率仅 1%。芳基锡烷类化前体

进行放射合成标记的衰变校正放射化学产率更高

(7%)。[18F]-SynVesT-2 标记过程也需要 90 min，平

均比活度为 14 GBq·µmol−1。  
2019 年，Patel 等[32]对 SV2A 成像的潜在放射

性扫描显像剂进行了一系列筛选，得到都与 UCB-J
具有相似结合亲和力的化合物。通过一系列的研

究，发现 SynVesT-1 和 SynVesT-2 是 SV2A PET 成

像最有希望的候选药物。 
 

 
 

图 9   放射性示踪剂[18F]-SynVesT-2 的合成 
Fig. 9  Synthesis of radiotracer[18F]-SynVesT-2 
 

2019 年，Trump 等[33]报道了 UCB-J 的[18F]-二
氟甲基类似物的合成。由于 UCB-J 的吡啶环上的甲

基被氟原子取代，使分子对 SV2A 的亲和力略有降

低，研究人员研究了用[18F]一氟离子取代高价碘鎓

盐的可能性，直接通过紫外催化的碳氢活化，[18F]
一氟离子取代得到[18F]二氟苯并噻唑砜。虽然合成

最后也得到几种异构体，但放射化学产率仅为
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1.5%，但全自动化的合成过程可以提供足够量的放

射性标记分子，比活度较高(40~80 GBq·µmol−1)，
研究人员随后也进行了一系列的动物研究[34]。这种

通过碳氢活化对氮杂芳族化合物进行 F-18 标记的

方法可以作为一种快速评估新的 SV2A 正电子发射

断层扫描显像剂合成的途径。 
[11C]-UCB-J 和[18F]-UCB-H 是目前广泛用于

SV2A 正电子发射断层显像。[11C]-UCB-J 对 SV2A
结合位点具有较高的亲和力，但由于 C-11 的半衰

期较短，从而影响了它在正电子断层扫描显像剂

中的应用。相反，[18F]-UCB-H 的合成具有良好的

产率和较高比活度，但[18F]-UCB-H 在成像方面仍

有一定的局限性。最近报道的新一代放射性扫描

显像剂[18F]-SynVesT-1 和[18F]-SynVesT-2 是通过标

记芳基锡烷化前体产生的。这种化学合成方法的

缺点是用毒性有机锡化合物以及用作催化剂的铜

可能导致一些并发症，从而影响临床应用。另一

方 面 ， 碘化前体的放射性标记并没有显示出像

[18F]-UCB-H 那样令人满意的产率。自由基清除剂

的 使 用 处 于 探 索 阶 段 ， 但 是 已 经 证 明 了 它 对

[18F]-UCB-H 的标记是有用的。 
2  靶向 SV2A 正电子发射断层显像剂的临床研究 
2.1  靶向 SV2A 正电子发射断层显像剂的临床前

评价 
目前已经报道了 C-11 标记的左乙拉西坦[34]，

由于其相对较低的亲和力和缓慢的脑渗透速度，限

制了它作为 SV2A 显像剂的应用，并且迄今为止还

没有出现其在体内评价的报道。UCB-A、UCB-H
和 UCB-J 作为快速穿透大脑的高亲和力 SV2A 配

体，在过去几年中已进行了相应的临床实验研究。 
UCB-A 已经在 SD 大鼠和猪身上进行了显像

实验。UCB-A 在动物体内摄取较慢，大脑摄取达

峰值时间 Tmax 为 20 min，而 UCB-H 和 UCB-J 的

大脑摄取的 Tmax 仅为 5 min。同时，利用 UCB-H
或 UCB-J 与 SV2A 阻断剂(如布瓦西坦、司来曲塞

坦)的相互作用，可量化比较个体间 SV2A 的表达

和研究靶点占用率[25]。在适当的剂量范围内，允

许多次给药，但首次人体给药剂量的研究还在进行

中，虽然最近已有初步数据报道[34-35][11C]-UCB-A 清

除速度较慢，但是仍然需要进一步的人体试验来

证实。 
UCB-H 在大脑中高度摄取，在大鼠和非人类

灵长类动物中具有良好的动力学特征、重现性和

低剂量等优点[26, 36-37]。SV2A 结合的特异性可用特

异性配体左乙拉西坦进行剂量依赖性阻断研究来

证明，其主要代谢物已被鉴定为非脑渗透性的吡

啶氮氧化物，证实了大鼠脑中不存在相关浓度的

有害放射性代谢物。由于 SV2A 在整个大脑组织

都有表达，所以没有相对的参考区域用于在临床

前对 SV2A 进行可靠和非侵入性的定量研究。最

近有报道称，基于群体的输入函数可以可靠地用

于量化大鼠脑中的[18F]-UCB-H 结合率研究[38]。 
[11C]-UCB-J 已被报道为恒河猴 SV2A 类中最

好的显像剂 [26]，有脑摄取高、快速吸收(Tmax 为

5 min)、脑清除快等特点。它主要的代谢途径与

UCB-H 相似，研究人员已经在血浆中检测到了吡

啶氧化成氮氧化物以及甲基羟基化和吡咯烷酮脱

烷基产生的代谢物，但大鼠脑中只有微量的存在，

证实了[11C]-UCB-J 不存在有能透过血脑屏障的放

射性代谢物。剂量测定评估实验也证实了可以对

健康人群进行多次给药。最近报道了一项在非人

类灵长类动物中进行的[11C]-UCB-J 以及抗癫痫药

物布瓦西坦的临床前研究[38-39]，使用左乙拉西坦

和布瓦西坦对[11C]-UCB-J 的脑渗透率进行比较，

证明了布瓦西坦的脑渗透速度更快。这些数据也

证实了研究人员之前从啮齿动物体外研究中获得

的结果，见表 1。 
 

表 1  3 种 SV2A PET 示踪剂候选物的性能比较[40] 
Tab. 1  Summary of properties of the three SV2A PET 
tracer candidates[40] 

参数 UCB-A UCB-H UCB-J

SV2A pIC50 7.9 7.8 8.2 

∆pIC50 vs SV2B/C 2.1/0.5 2.5/1.5 2.5/1.4

多参数优化中枢神经系统 PET 值 5.4 4.6 4.6 

LogD 1.4 2.3 2.5 

表观渗透率/流出率/nm·s−1 383/1.2 707/0.7 323/0.8

鼠脑血浆蛋白结合率/% 12 8 4.5 

脑渗透率(Free B/P ration) 0.6 1.6 1.6 

鼠脑摄取峰值时间 Tmax(iv,min) 20 5 5 
 

2.2  靶向 SV2A 正电子发射断层显像剂的临床研究 
Bretin 等[41]在 2015 年首次报道了[18F]-UCB-H

在人体内的显像研究案例。与 SV2A 在大脑中的表

达特点一致，[18F]-UCB-H 可被大脑快速摄取。通

过 洛 根 图 形 模 型 能 提 供 可 靠 的 室 性 心 动 过 速

(ventriculartachycardia，VT)估计值，并与[18F]- UCB- 
H 在脑内的摄取数据进行适当的拟合，从而实现

了对 SV2A 的量化。Bahri 等[42]也通过采集[18F]- 
UCB-H 的人脑部摄取影像，计算了 SV2A 在人脑
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部各区域的分布密度。在这项工作中，研究人员

使 用 PET 动 态 扫 描 颈 动 脉 的 标 准 摄 取 值

(standardized uptake ralue，SUV)值来估计 [18F]- 
UCB-H 剂量的“输入函数”，并证明了该方法具有

非常好的相关性。 
第 1 例[11C]-UCB-J 人体显像，证实了[11C]- 

UCB-J 在健康志愿者体内显像良好[43]及其在人脑

中 SV2A 表量化量，与其在非人类灵长类动物中

的临床前研究特征相一致，证明[11C]-UCB-J 具有

优异的动力学特性，它在灰质区域可以快速被摄

取，区域放射性值在注射 20 min 后开始稳定下降，

在白质区域低吸收，这与已知的 SV2A 分布相一

致[44]。为了证实[11C]-UCB-J 可以与 SV2A 特异性

相结合，研究人员用抗癫痫药物左乙拉西坦和布

瓦西坦在 SV2A 结合位点进行了一系列置换研究，

数据结果直接证明了布瓦西坦进入人脑的速度比

左乙拉西坦快，这也与之前报道的正电子发射断

层 扫 描 显 像 剂 临 床 前 PET 数 据 相 一 致 , 见 图

10[43,45]。Finnema 等[43]还报道了使用半卵圆椎体作

为参考区域进行量化研究，可避免在大量患者群

体中进行动脉取样，与皮质区相比，[11C]-UCB-J
在半卵圆椎体的摄取可忽略不计，但用左乙拉西

坦进行的正电子发射断层扫描位移研究表明，在

半卵圆椎体有少量的可结合位点。这项初步研究

尚无法得出半椭圆形椎体是否可以作为合适的参

考区域的结论。 
 

 
 

图 10  人脑[18F]-UCB-H(a)和[11C]UCB-J(b)摄取图像对比[42-43] 
Fig. 10  The human brain uptake comparison of [18F]-UCB- 
H(a) and [11C]-UCB-J(b)[42-43] 

 

3  总结 
目前，3 种 SV2A PET 示踪剂[11C]-UCB-A、

[18F]-UCB-H 和[11C]-UCB-J 都可用于临床研究，通

过 SV2A 靶向的 PET 示踪剂药物测量 SV2A 的表

达情况。迄今为止的研究数据表明，它们作为人

脑突触密度的活体生物标记物可能具有更大的潜

力。由于突触密度的改变与多种神经退行性疾病

和精神疾病相关，SV2A 的 PET 显像可能在其研

究、临床诊断和治疗监测方面有广泛的应用价值。

但[11C]-UCB-J 和[18F]-UCB-H 用于靶向 SV2A 的正

电子发射断层显像也都存在一定的不足：一方面， 
C-11 的半衰期极大地限制了[11C]-UCB-J 的可用

性，另一方面，[18F]-UCB-H 结合特异性又相对较

低。尽管如此，两者获得的临床结果是非常一致

的。第 2 代 SV2A 显像剂的代表[18F]-SynVesT-1 和

[18F]-SynVesT-2 都是通过标记芳基锡烷化前体生

产的。由于使用到有害金属催化剂，因此产品需

要进行 ICP-MS 分析，以确保产品中不含金属杂质

而可供静脉注射使用。随着该类显像剂放射化学

标记策略的改进，该类显像剂也会具有更广泛的

临床应用前景。 
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