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基于纤维束空间统计分析多参数ＤＴＩ在遗忘型轻度认知障碍的
应用

李亚迪，董海波，谢国民，冯晓源，何慧瑾

【摘要】　目的：采用基于纤维束空间统计分析（ＴＢＳＳ）的方法分析遗忘型轻度认知障碍（ａＭＣＩ）患者ＤＴＩ多参数图，

以研究其全脑白质纤维束损害的特点以及可能的病理机制。方法：选取２９例ａＭＣＩ患者和３０名正常老年人（正常对照

组），对全脑进行１．５Ｔ磁共振ＤＴＩ序列扫描。采用ＦＳＬ软件对被试的ＤＴＩ扫描数据进行预处理后对ａＭＣＩ组、正常对照

组的部分各向异性、平均弥散、轴向弥散、径向弥散图进行基于体素的全脑非参数统计学比较。结果：与正常对照组比较，

ａＭＣＩ组的双侧皮质脊髓束、双侧扣带束中部、双侧胼胝体、左侧内囊前肢、左侧外囊、双侧下额枕束、左侧上纵束、左侧膝

状体内视路、右侧钩束、右侧视放射出现ＦＡ值减低；胼胝体膝部及体部、左侧皮质脊髓束、左侧内囊前后肢、左侧外囊、左

侧上纵束出现 ＭＤ值增加；ＤＲ值增高的区域与ＦＡ值类似；ＤＡ图未发现异常；左侧白质改变多于右侧。ａＭＣＩ组全脑白

质各参数图与简易智能精神状态检查量表（ＭＭＳＥ）评分没有相关性。结论：相对于正常老年人，ａＭＣＩ患者脑内多发纤维

束出现损害，其ＤＴＩ多参数图改变特点提示白质纤维束的损害可能主要是由退行性改变（ｒｅｔｒｏｇｅｎｅｓｉｓ）导致的。ＤＴＩ各参

数图的改变可能无法反映患者总体认知功能障碍的严重程度，但这还需要进一步的大样本研究。

【关键词】　认知障碍；阿尔茨海默病；磁共振成像
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　　遗忘型轻度认知障碍（ａｍｎｅｓｔｉｃｔｙｐｅｍｉｌｄｃｏｇｎｉ

ｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ，ａＭＣＩ）患者是阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉ

ｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）的高危人群，尤其是携带ＡＰＯＥ４／

４等位基因的ａＭＣＩ患者更有可能发展为ＡＤ，已受到

越来越多的关注。研究已经发现在ＡＤ早期阶段除了

出现脑灰质的萎缩，还存在大量的白质异常改变［１］。

磁共振ＤＴＩ技术通过测量脑白质束各向异性分数

（ＦＡ）值就可以在体观察成像体素水平脑白质束的完

整性与方向性。但是影响ＦＡ值的因素较多，包括髓

鞘化程度、轴索密度、轴索细胞膜完整性、轴索直径以

及纤维束在体素水平的方向性的连贯性。研究者若想

进一步了解白质纤维束改变的病理机制，有必要对

ＤＴＩ扫描所得数据进行多参数分析。这些参数还包括

平均扩散率（ｍｅａｎｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，ＭＤ）、径向扩散率（ｒａ

ｄｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，ＤＲ）、轴向扩散率（ａｘｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，

ＤＡ）。本研究旨在利用纤维束空间统计学（ｔｒａｃｔ

８９５ 放射学实践２０１２年６月第２７卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．６



ｂａｓｅｄｓｐａｔｉａｌｓｔａｔｉｓｔｉｃｓｐｒｏｃｅｄｕｒｅ，ＴＢＳＳ）的分析方法

研究ａＭＣＩ患者相对于正常老年对照的ＤＴＩ多参数

（ＦＡ、ＭＤ、ＤＲ、ＤＡ）图改变特点，并与ａＭＣＩ患者灰、

白质萎缩特点进行综合分析。

材料与方法

１．研究对象

ａＭＣＩ患者组：２０１０年１月－２０１０年１１月宁波

市医疗中心李惠利医院神经内科“老年记忆障碍”专病

门诊就诊的２９例病例，其中男１５例，女１４例，年龄

５０～８５岁，教育程度均初中毕业及以上。所有患者均

符合以下诊断标准［２］：①有记忆减退主诉；②有记忆减

退的客观证据，表现为听觉词语记忆测验的延迟回忆

得分≤正常老人的均数－１．５个标准差，在本研究中

为１２个词语学习３次后间隔３０ｍｉｎ回忆的词语数（即

延迟回忆得分）均≤４分；③其余认知功能相对正常，

在本研究中为 ＭＭＳＥ总分≥２４分；④日常活动能力

无显著缺损；⑤非痴呆，不符合ＤＳＭＩＶ和ＮＩＮＤＳ系

统有关痴呆的诊断标准；⑥无任何精神或神经病史；

ＭＲＩ检查发现除了脑萎缩和深部白质少量 Ｔ２ＷＩ高

信号（最大直径＜１ｃｍ）外，无其它异常改变。

健康老年对照组：从社区招募正常老年志愿者３０

例，其中男１６例，女１４例，年龄５０～７８岁，教育程度

均初中毕业及以上。所有志愿者均符合以下诊断标

准：①有独立的行为能力且神经检查正常；②无任何精

神或神经病史；③ＭＲＩ除了脑萎缩和深部白质少量

Ｔ２ＷＩ高信号（最大直径＜１ｃｍ）外，无其它异常改变；

④ＭＭＳＥ评分≥２８分。

所有被试者体内均无金属植入物或没有 ＭＲＩ检

查禁忌证，自愿参加并签署知情同意书。

２． 磁共振成像

所有扫描均使用 ＧＥ公司生产的ＳｉｇｎａＥｘｃｉｔｅ

１．５Ｔ磁共振成像系统，８通道头颅线圈。先行常规扫

描，包括ＳＥＴ１ＷＩ和快速ＳＥＴ２ＷＩ横轴面及矢状面

扫描以排除颅脑其它器质性病变。ＤＴＩ扫描以前后联

合的连线作为扫描基线，行斜轴面扫描，使用单次激发

自旋回波的平面回波成像序列（ｓｐｉｎｅｃｈｏｅｃｈｏｐｌａｎａｒ

ｉｍａｇｉｎｇ，ＳＥＥＰＩ），ＴＲ８０００ｍｓ，ＴＥ８８ ｍｓ，视 野

２４ｃｍ×２４ｃｍ，矩阵１２８×１２８，激励次数１。扫描范围

从颅顶至枕骨大孔，层厚４ｍｍ，无间隔连续扫描。ｂ

值分别为０和１０００ｓ／ｍｍ２，在１５个不同的非线性方

向上施加弥散敏感梯度。

３．数据分析

数据分析过程基本采用软件ＦＳＬ４．１．６内ＴＢＳＳ

的标准流程，步骤如下：①所有被试的ＤＴＩ原始ＤＩ

ＣＯＭ数据转换成Ｎｉｆｔｉ格式；②对数据进行电涡流校

正（ｅｄｄｙｃｕｒｒｅｎｔｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎ）；③去除头皮及颅骨；④经

ＤＴＩＦＩＴ工具计算出各ＤＴＩ参数（ＦＡ、ＭＤ、ＤＲ、ＤＡ）

图；⑤所有被试的ＦＡ 图经非线性配准到标准模板

ＦＭＲＩＢ５８＿ＦＡ；⑥将所有被试配准后得到的ＦＡ图平

均化，生成平均ＦＡ纤维束骨架（ｓｋｅｌｅｔｏｎ）图，该图中

的线条代表各个纤维束的中线；⑦所有被试配准后的

ＦＡ图投射到该平均ＦＡ 纤维束骨架内生成各自的

ＦＡ骨架；⑧对ａＭＣＩ与正常老年对照组的ＦＡ骨架进

行基于体素的全脑非参数统计比较（ｒａｎｄｏｍｉｚｅ），排列

（ｐｅｒｍｕｔａｔｉｏｎ）值设为５０００，犘＜０．０５，在ｒａｎｄｏｍｉｚｅ命

令中内加入了无阈值簇增强（ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ－ｆｒｅｅｃｌｕｓｔｅｒ

ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＴＦＣＥ）选项以校正多重比较中Ⅰ类错

误；⑨将所有被试各自的ＦＡ 图非线性配准曲力场

（ｗａｒｐｆｉｅｌｄ）加到其余各参数（ＭＤ、ＤＲ、ＤＡ）图上，生

成各自的配准后的参数图，并将之投射到平均ＦＡ纤

维束骨架上，再进行与步骤８相同的两组间比较；⑩将

ａＭＣＩ组所有被试的 ＭＭＳＥ评分作为自变量，ＦＡ、

ＭＤ、ＤＲ、ＤＡ值分别作为因变量，进行回归分析（ｒａｎ

ｄｏｍｉｚｅ，犘＜０．０５，ＴＦＣＥ），以找到与 ＭＭＳＥ评分变化

相关的白质区域；⑾各参数图两组间比较结果通过

ＦＳＬＶｉｅｗ工具叠加到 ＦＭＲＩＢ５８＿ＦＡ 模板上，采用

ＦＳＬ自带的白质纤维束图谱对有统计学意义的差异

区进行识别。

结　果

两组被试年龄、性别、教育程度、ＭＭＳＥ评分信息

见表１，年龄、性别及教育程度无组间差异，两组间

ＭＭＳＥ差异有显著性意义。

表１　两组被试者一般资料比较

组别 ａＭＣＩ组 正常对照组 统计量 犘值

例数 ３３ ３１
年龄（岁） ７３．１±７．４ ７１．６±９．２ 狋＝０．７５ ＞０．０５
性别 χ

２＝１．３３ ＞０．０５

　男 １７ １６

　女 １６ １５
教育程度（年） １１．６８±３．５１１３．１０±２．８７ 狋＝１．５４ ＞０．０５

ＭＭＳＥ评分 ２６．９±２．０ ２９．５±０．８ 狋＝５．７０ ＜０．０５

注：ａＭＣＩ为遗忘型轻度认知障碍；ＭＭＳＥ为简易智能精神状态检
查量表。

ａＭＣＩ较正常对照组ＦＡ值减低的纤维束（表２、

图１）主要包括双侧皮质脊髓束（部分位于双侧内囊后

肢内）、左侧内囊前肢（主要是上额枕束）、双侧扣带束

中部、双侧胼胝体全长（多位于膝部及体部）、左侧外囊

（含下额枕束、钩束）、双侧下额枕束、右侧钩束、左侧上

纵束、左侧膝状体内视路、右侧视放射。左侧白质改变

明显多于右侧，右侧视放射除外。

ａＭＣＩ组 ＭＤ值明显增高的纤维束（表３、图２）主

要包括：胼胝体膝部及体部、左侧皮质脊髓束、左侧内
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图１　ａＭＣＩ组相对于正常对照组ＦＡ值减低的纤维束（红色），具体见表２。绿色为平

均ＦＡ纤维束骨架。

　图２　ａＭＣＩ组相对于正常对照组 ＭＤ值增高的纤维束（蓝

色），具体见表３。绿色为平均ＦＡ纤维束骨架。

囊前后肢、左侧外囊、左侧上纵束。

表２　２组相比ＦＡ值减低的白质纤维束分布

纤维束 ＦＡ值减低区
体积（体素）

峰值体素
坐标（体素） 犘值

左侧皮质脊髓束 ３６１ １１３１０８１０６ ０．００６
右侧皮质脊髓束 ２５７ ６８１０８１１５ ０．００８
左侧上额枕束 １０７ ６５１４６８８ ０．００６
右侧上额枕束 ８９ １１３１５２８３ ０．００４
左侧扣带束 ３７１ ９９１３４９７ ０．００６
右侧扣带束 ３４６ ７８１４３９１ ０．００６
胼胝体 ３５４９ ９１１４４９１ ０．００４
左侧钩束 ８２２ １１２１６１７４ ０．００４
右侧钩束 １８１ ６７１６０７２ ０．００６
左侧下额枕束 ８６２ １１２１６２７４ ０．００４
右侧下额枕束 ３１９ ６５１５８８０ ０．００６
左侧上纵束 ２９５ １１３１２５１０１ ０．００４
左侧视放射 １３０６ １２６９０７２ ０．０１２
右侧视放射 １３６９ ６１６３８２ ０．０１２

表３　２组相比 ＭＤ值增高的白质纤维束分布

纤维束 ＭＤ值增高区
体积（体素）

峰值体素
坐标（体素） 犘值

左侧皮质脊髓束 ３３４ １１４１０８９７ ０．００６
左侧下额枕束 ６４６ １１４１５０７８ ０．００５
左侧钩束 ５５０ １１４１５５７７ ０．００７
左侧上纵束 ５００ １２０１２０９５ ０．００４
胼胝体 ２１２３ １００１３９９３ ０．００６

ａＭＣＩ组未发现 ＤＡ 值明显减低或增高的纤维

束。ａＭＣＩ组ＤＲ值明显增高的纤维束（表４、图３）与

ＦＡ图相仿，但胼胝体体部及压部ＦＡ值减低区多于

ＤＲ值增高区，右侧扣带束中部未发现ＤＲ值增高区，

左侧外囊及右侧上纵束、下额枕束ＤＲ值增高区则大

于ＦＡ值减低区。

ａＭＣＩ组未发现ＦＡ值明显增高的纤维束，亦未发

现 ＭＤ值及ＤＲ值明显减低的纤维束。

回归分析未发现 ＦＡ、ＭＤ、

ＤＲ、ＤＡ值与 ＭＭＳＥ评分相关的

白质区域。

讨　论

１．ＤＴＩ参数图分析方法

已有的对ＤＴＩ参数图进行组

间比较的分析方法主要有基于感

兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）

的分析方法及基于体素的分析方

法（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄａｎａｌｙｓｉｓ，ＶＢＡ）。

ＲＯＩ分析中ＲＯＩ的位置及大小的

选择是主观的，缺乏明确统一的标

准，可重复性较差，不利于不同研

究者之间进行比较。ＶＢＡ方法虽

然能够较客观地对全脑ＤＴＩ参数

图进行自动分析，但是仍然存在一

些问题，侧脑室大小不同会导致标

化不准确，高斯平滑核的大小不同也会影响分析结

果［３］。ＴＢＳＳ在标化过程中采用了非线性配准方法，

并将单个个体内纤维束的ＦＡ值投射到平均的ＦＡ纤

维束骨架模板上，则能较好的克服 ＶＢＡ中的标化问

题，此外ＴＢＳＳ也不需要进行高斯平滑
［３］。
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图３　ａＭＣＩ组相对于正常对照组ＤＲ值增高的纤维束（红色），具体见表４。绿色为平

均ＦＡ纤维束骨架。

表４　ａＭＣＩ组与正常老年组相比ＤＲ值增高的白质纤维束分布

纤维束 ＤＲ值增高区
体积（体素）

峰值体素
坐标（体素） 犘值

左侧皮质脊髓束 ３４５ １１３１０７９９ ０．００３
右侧皮质脊髓束 ２３２ ６８１０４１１３ ０．００４
左侧上额枕束 ９０ ６６１３３９５ ０．００４
右侧上额枕束 ８０ １１２１４０８７ ０．００３
左侧扣带束 ３４６ ９９１３５９５ ０．００３
胼胝体 ３２２４ ８９１１８９１ ０．００３
左侧钩束 １７７３ １１４１５５７４ ０．００３
右侧钩束 ６１ ６３１６０７８ ０．００５
左侧下额枕束 ２８１３ １１７１３３７６ ０．００３
右侧下额枕束 １５４１ ５９８３８２ ０．００３
左侧上纵束 ２７６ １２１１１５９３ ０．００３
右侧上纵束 ２８７ ５０８７８０ ０．００３
左侧视放射 ９３５ １２３８７７６ ０．００６
右侧视放射 １１０３ ５５７５７７ ０．００８

２．ＤＴＩ各参数图意义

ＦＡ值反映的是水分子各向异性成分占整个弥散

张量的比例，间接反映了白质纤维束的完整性。ＭＤ

值反映的是分子整体的弥散水平和弥散阻力的整体情

况。ＭＤ值增加提示细胞退行性改变导致的细胞膜密

度减低，水分子弥散增加。其只表示弥散程度的大小，

而与弥散的方向无关。ＤＡ值反映的是与轴索平行方

向上的弥散情况，而ＤＲ值反映的是与轴索垂直方向

上的弥散状况。ＤＡ 值减低可能与轴索丢失有关。

ＤＲ值增加则可能意味着退行性改变（ｒｅｔｒｏｇｅｎｅｓｉｓ）导

致的髓鞘的完整性破坏，这种病理机制使得晚髓鞘化

的纤维束（如额叶纤维束、胼胝体膝部）较早髓鞘化的

纤维束（如胼胝体的压部）先受到损害［４］。此外，ＤＲ

值增加也可能是远处病变的继发结果［５］。Ｓｕｎ等
［６］在

动物缺血模型中发现ＤＡ值减低伴随ＤＲ值增加反映

了ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性这一病理过程。

３．ａＭＣＩ脑白质纤维束改变特点

扣带束是扣带回与其他脑灰

质结构之间的联系纤维，也是一个

多突触通路（ｐｏｌｙｓｙｎａｐｔｉｃｐａｔｈ

ｗａｙ）
［７］中一条重要的白质纤维，

该通路包括海马、海马旁回、丘脑

前核、扣带回前部等灰质结构，与

情节记忆功能关系密切，而情节记

忆的障碍是 ＭＣＩ最早期也是最明

显的神经心理症状。本研究发现

ａＭＣＩ患者组双侧扣带束中部ＦＡ

值减低、左侧扣带束中部ＤＲ值增

高，提示该通路的纤维连接已经受

累，但未发现Ｖｉｄａｒ等
［５］报道的扣

带束后部的异常。

本研究中ａＭＣＩ双侧皮质脊

髓束出现ＦＡ值减低、ＤＲ值增高，

左侧皮质脊髓束则出现 ＭＤ值增

高。皮质脊髓束的异常会导致肢体运动功能的障碍。

有ＶＢＡ分析
［８］也发现轻度ＡＤ患者双侧内囊ＦＡ值

减低，提示皮质脊髓束受到了累及。虽然一般认为运

动功能障碍是ＡＤ晚期才会出现的症状，但有文献
［９］

报道在 ＭＣＩ期、轻度ＡＤ期病人即可出现运动功能的

异常。此外，本研究中ａＭＣＩ组左侧膝状体内视路、右

侧视放射均出现了ＦＡ值减低、ＤＲ值增加，提示ａＭ

ＣＩ患者视觉功能受到了损害。李延峰等
［１０］通过神经

心理学测验已经发现 ＭＣＩ患者视觉功能的障碍。因

此，ａＭＣＩ患者中皮质脊髓束的损伤与运动功能障碍

的相关性、视路中哪一部分纤维束的改变与视觉功能

障碍相关仍需要进一步研究。

上纵束为人脑中最大的联络纤维，分成ＳＬＦＩ、

ＳＬＦＩＩ、ＳＬＦＩＩＩ、ＡＦｖ４个部分。本研究中上纵束受损

部分主要位于ＳＬＦＩＩ，与 Ｍｅｄｉｎａ等
［１１］报道的一致。

该纤维束将与视空间相关的信息由顶叶传递至前额皮

质，其损害提示ａＭＣＩ患者空间工作记忆可能已经受

损。

生化研究发现ＡＤ患者纤维束髓鞘变化可能继发

于灰质的萎缩后的ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性。但是，白质的退行

性改变在早期无灰质异常的ＡＤ患者中已经发现。本

研究中ａＭＣＩ组较正常对照组多发纤维束ＦＡ 值减

低、ＤＲ值增加，而ＤＡ值未出现异常，提示ａＭＣＩ阶段

患者脑白质的损害多是由退行性改变导致的。此外，

胼胝体损害主要位于前部，而压部明显损害较少，也符

合前述退行性改变易损害晚髓鞘化纤维束之特点。

本研究发现左侧ＦＡ值减低区与 ＭＤ值增加区多

于右侧，Ｓｔｒｉｃｋｅｒ等
［４］与Ｄａｍｏｉｓｅａｕｘ等

［１２］在ＡＤ患者

中也发现这一不对称现象。这一发现提示左侧脑半球
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的白质更易受到损害。这可能与本研究被试均为右利

手有关。

本研究中ＦＡ值减低的区域通常伴有 ＭＤ值与

ＤＲ值的增高，但ＦＡ值减低的区域大于 ＭＤ值增高

的区域，提示 ＭＤ值反映白质纤维束损害的能力可能

不如ＦＡ值，这与Ｂｏｓｃｈ等
［１３］研究结果不一致，可能

与样本不同有关。ＦＡ值减低区与ＤＲ值增高区也存

在不一致的情况，如胼胝体体部及压部ＦＡ值减低区

多于ＤＲ值增高区，右侧扣带束中部未发现ＤＲ值增

高区，可能ａＭＣＩ阶段除了退行性改变还有其他病理

机制导致了白质纤维束的损害。此外，左侧外囊及右

侧上纵束、下额枕束ＤＲ值增高区大于ＦＡ值减低区，

Ｂｏｓｃｈ等
［１３］研究中也发现这一现象，其病理机制仍需

要进一步的研究。

本研究中回归分析未发现ａＭＣＩ组患者脑白质中

有区域的ＦＡ、ＭＤ、ＤＲ、ＤＡ值与 ＭＭＳＥ评分存在相

关性，研究者认为脑白质ＤＴＩ参数图的改变可能无法

反映患者认知功能障碍的严重程度，但不排除样本量

比较小等原因。关于ＦＡ值与 ＭＭＳＥ评分的相关性，

不同的研究结果差异较大，Ｎａｇｇａｒａａ等
［１４］在患者额

叶、颞叶、顶叶、枕叶、胼胝体设定ＲＯＩ，未发现ＦＡ值

与 ＭＭＳＥ评分有相关性，而廖晶等
［１５］发现患者额叶、

颞叶、顶叶、海马旁回、后扣带回、半卵圆中心的ＦＡ值

与 ＭＭＳＥ评分呈正相关。

本研究采用ＴＢＳＳ的方法对被试ＤＴＩ多参数图

进行基于体素的全脑白质分析，其较基于 ＲＯＩ及

ＶＢＡ方法结果更加准确，可重复性更高。但是 ＤＴＩ

扫描的采集层厚仍然较厚（４ｍｍ），使得参数图的纵向

空间分辨率较低。总之，进一步增加样本量，采用前瞻

性研究及更为优化的成像方法，将会更加有助于对

ａＭＣＩ与ＡＤ患者脑白质的病变研究。
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ｔａｌｅｏｆｓｈｏｔｇｕｎｌｉｐｉｄｏｍｉｃｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，２００７，１０３（Ｓｕｐｐｌ１）：

１７１１７９．

［２］　ＰｅｔｅｒｓｅｎＲＣ，ＳｍｉｔｈＧＥ，ＷａｒｉｎｇＳＣ，ｅｔａｌ．Ｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒ

ｍｅｎｔ：ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＡｒｃｈＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，

１９９９，５６（６）：３０３３０８．

［３］　ＪｏｎｅｓＤＫ，ＣｈｉｔｎｉｓＸＡ，ＪｏｂＤ，ｅｔａｌ．Ｗｈａｔｈａｐｐｅｎｓｗｈｅｎｎｉｎｅｄｉｆ

ｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐａｎａｌｙｚｅｔｈｅｓａｍｅＤＴＭＲＩｄａｔａｓｅｔｕｓｉｎｇｖｏｘｅｌｂａｓｅｄ

ｍｅｔｈｏｄｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＩｎｔＳｏｃＭａｇｎＲｅｓｏｎＭｅｄ，２００７，１５（１）：７４．

［４］　ＳｔｒｉｃｋｅｒＮＨ，ＳｃｈｗｅｉｎｓｂｕｒｇＢＣ，ＤｅｌａｎｏＷｏｏｄＬＷ，ｅｔａｌ．Ｄｅ

ｃｒｅａｓｅｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎｌａｔｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇｆｉｂｅｒｐａｔｈｗａｙｓ

ｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅｓｕｐｐｏｒｔｓｒｅｔｒｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，

２００９，４５（１）：１０１６．

［５］　ＶｉｄａｒＳ，ＡｔｌｅＢ，ＡｎｄｅｒｓＭＦ，ｅｔａｌ．Ｃｉｎｇｕｌｕｍｆｉｂｅｒｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙａｎｄ

ＣＳＦＴｔａｕｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅａｎｄｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒ

ｍｅｎｔ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＡｇｉｎｇ，２０１１，３２（４）：５８１５８９．

［６］　ＳｕｎＳＷ，ＬｉａｎｇＨＦ，ＣｒｏｓｓＡＨ，ｅｔａｌ．ＥｖｏｌｖｉｎｇＷａｌｌｅｒｉａｎｄｅｇｅｎｅｒａ

ｔｉｏｎａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｔｉｎａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｍｉｃｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｂｙｄｉｆｆｕ

ｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，４０（１）：１１０．

［７］　ＰａｏｌａＭＤ，ＭａｃａｌｕｓｏＥ，ＣａｒｌｅｓｉｍｏＧＡ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｓｏｄｉｃｍｅｍｏｒｙｉｍ

ｐａｉｒｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅｉｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈ

ｅｎｔｏｒｈｉｎａｌｃｏｒｔｅｘａｔｒｏｐｈｙ．Ａｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＪＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，２００７，２５４（６）：７７４７８１．

［８］　ＸｉｅＳ，ＸｉａｏＪＸ，ＧｏｎｇＧＬ，ｅｔａｌ．Ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｗｈｉｔｅ

ｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｍｉｌｄＡｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，

２００６，６６（１２）：１８４５１８４９．

［９］　ＰｅｔｔｅｒｓｓｏｎＡＦ，ＯｌｓｓｏｎＥ，ＷａｈｌｕｎｄＬＯ．Ｍｏｔｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓ

ｗｉｔｈｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔａｎｄｅａｒｌｙＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＤｅｍｅｎｔＧｅｒｉａｔｒＣｏｇｎＤｉｓｏｒｄ，２００５，１９（５６）：２９９３０４．

［１０］　李延峰，张俊保．帕金森病与轻度认知功能障碍患者视觉相关认

知功能检查［Ｊ］．中国神经免疫学和神经病学杂志，２００８，１５（３）：

２０９２１７．

［１１］　ＭｅｄｉｎａＤ，ＬｅｙｌａｄｅＴｏｌｅｄｏＭｏｒｒｅｌｌ，ＵｒｒｅｓｔａＦ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔ

ｔｅｒｃｈａｎｇｅｓｉｎｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔａｎｄＡＤ：Ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎ

ｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＡｇｉｎｇ，２００６，２７（５）：６６３

６７２．

［１２］　ＤａｍｏｉｓｅａｕｘＪＳ，ＳｍｉｔｈＳＭ，ＷｉｔｔｅｒＭＰ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｔｒａｃｔ

ｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎａｇｉｎｇａｎｄＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＨｕｍＢｒａｉｎＭａｐｐ，

２００９，３０（４）：１０５１１０５９．

［１３］　ＢＢｏｓｃｈ，ＥｉｄｅｒＭ．ＡｒｅｎａｚａＵｒｑｕｉｊｏｂ，ｅｔａｌ．ＭｕｌｔｉｐｌｅＤＴＩｉｎｄｅｘａ

ｎａｌｙｓｉｓｉｎｎｏｒｍａｌａｇｉｎｇ，ａｍｎｅｓｔｉｃＭＣＩａｎｄＡＤ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈ

ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＡｇｉｎｇ，２０１２，３３

（１）：６１７４．

［１４］　ＮａｇｇａｒａａＯ，ＯｐｐｅｎｈｅｉｍａＣ，ＲｉｅｕｂＤ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａ

ｇｉｎｇｉｎｅａｒｌｙＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＰｓｙｃｈｉａｔｒｙＲｅｓｅａｒｃｈ：Ｎｅｕｒｏ

ｉｍａｇｉｎｇ，２００６，１４６（３）：２４３２４９．

［１５］　廖晶，袁慧书，朱明，等．轻度认知功能障碍及阿尔茨海默病脑白

质的 ＭＲ扩散张量成像研究［Ｊ］．中华放射学杂志，２００９，４３（５）：

４９０４９４．

（收稿日期：２０１１０６１４　修回日期：２０１２０２２７）

２０６ 放射学实践２０１２年６月第２７卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．６


