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磁共振弥散张量成像技术在老年神经系统疾病的应用

龙吟　综述　　孙中武　审校
安徽医科大学第一附属医院神经内科，安徽省合肥市　２３００２２

摘　要：弥散张量成像技术（ＤＴＩ）是一种新的磁共振成像技术，是目前在活体上无创定量测量脑白质纤维完整性的唯一
方法。近年来，ＤＴＩ技术也越来越多地被应用于老年神经系统疾病的研究中，如痴呆与认知功能损害、帕金森病、脑血管

疾病、老年期抑郁等。本文就 ＤＴＩ技术在老年神经系统疾病的应用作一综述。

关键词：弥散张量成像；痴呆；帕金森病；脑血管疾病；抑郁

　　随着社会人口的老龄化，脑血管疾病、痴呆、
帕金森病、老年期抑郁等老年神经系统疾病发病率

在不断上升，严重危害老年人的心身健康，给社

会、家庭和个人带来沉重的负担。弥散张量成像

（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）技术是一种新的磁共
振脑功能成像技术，是目前在活体上无创定量测量

脑白质纤维完整性的有效方法。它利用水分子在

生物体中存在较强的各向异性弥散特性，对人体内

·２５３·
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的组织结构进行研究，从而显示出组织微细结构的

变化。ＤＴＩ技术主要用于脑部，尤其是对大脑白质
纤维束的观察与追踪，近年来越来越多地被应用于

老年神经系统疾病，尤其是神经系统退行性和变性

疾病的研究中。

１　弥散张量成像的基本原理
ＤＴＩ是在弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａ

ｇｉｎｇ，ＤＷＩ）基础上发展起来的，其可以在三维空间
内定时定量地分析组织内水分子弥散特性。活体

组织结构的不同可影响水分子自由弥散的方向和

速率，而 ＤＴＩ技术能精确描述水分子在三维空间中
的扩散轨迹，并对这种扩散做出定量评价，在此基

础上形成各种参数指标和参数图［１３］。

１．１　弥散的定义
弥散是人体重要的生理活动，分子的弥散运动

表现为随机平移运动，即布朗运动。弥散的方式分

为两种：一种是指在完全均质的溶液中，分子的运

动由于没有障碍，向各个方向运动的距离是相等

的，此种弥散方式称为各向同性弥散，例如在纯水

溶液、脑脊液及脑灰质中。另一种弥散具有方向依

赖性，如在其障碍物具有高度按方向排列的组织

中，分子向各个方向弥散的距离不相等，则称为各

向异性弥散，如在神经纤维组织，水分子因受髓

鞘、轴索排列方式等影响，表现为沿纤维走行方向

的扩散较垂直的方向更容易［１３］。

１．２　弥散张量
“张量（ｔｅｎｓｏｒ）”一词来源于物理学和工程学领

域［４］，它利用一组 ３Ｄ矢量来描述固体物质内的张
力。由于组织弥散的各向异性，弥散不能用单一参

数表述，需要用弥散张量 Ｄ来表述。Ｄ可以完全
反映分子沿各个方向的弥散及其之间的相互关系。

弥散张量可用以下公式来表达［５］：

Ｄｘｘ、Ｄｙｙ、Ｄｚｚ代表 Ｘ、Ｙ、Ｚ三个方向分子弥散
运动，非对角量 Ｄｘｙ、Ｄｘｚ、Ｄｙｚ表示某一方向的弥散
与垂直方向分子位移的关系，所以在定时测量时，只

要得到其中六个不同成分就可以计算出弥散数值。

１．３　ＤＴＩ分析的常用参数
１．３．１　部分各向异性（ｆｒａｃｔｉｏｎａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ）　
是指水分子向异性成分占整个弥散张量的比例，表

现为各向异性的扩散系数的一小部分，为定量分析

各向异性的最常用参数。ＦＡ的值为 ０～１，０代表
最大各向同性的弥散，１代表假想下最大各向异性
的弥散。在脑白质中 ＦＡ值与髓鞘的完整性、纤维
致密性及平行性呈正相关。ＦＡ值的计算公式如
下：

其中，

１．３．２　表观扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，
ＡＤＣ）　表示人体中所测得的 Ｄ值，即水分子的扩
散运动能力。ＡＤＣ值越大，水分子的扩散能力越
强。根据 ＳｔｅｊｉｓｋａｌＴａｎｎｅｒ公式，ＡＤＣ值 ＝Ｉｎ（Ｓ２／
Ｓ１）／（ｂ１ｂ２），Ｓ１与 Ｓ２是不同 ｂ值条件下的信号
强度。

１．３．３　平均扩散系数（ｍｅａｎｄｉｆｆｕｓｉｏｎ，ＭＤ）　反映
分子整体弥散水平和弥散阻力的整体情况，它只反

映弥散的大小，而与弥散的方向无关，也即 ＡＤＣ值。
在弥散张量的几个元素中，弥散张量轨迹（ｔｈｅｔｒａｃｅ
ｏｆｔｈｅｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒ）是一个不变的参数，Ｔｒ（Ｄ） ＝
Ｄｘｘ＋Ｄｙｙ＋Ｄｚｚ，ＭＤ＝１／３Ｔｒ（Ｄ）＝１／３（Ｄｘｘ＋
Ｄｙｙ＋Ｄｚｚ）。
１．４　ＤＴＩ与 ｆＭＲＩ在神经精神疾病应用优劣性对
比

ＤＴＩ可在活体组织内显示白质纤维束的走形，
能在神经解剖的基础为临床实践研究提供依据，而

ｆＭＲＩ通过研究血氧信息，对脑功能的测试具有独
到之处，复杂的实验设计也为研究大脑功能的特异

性提供了有效手段，但在实验中信号变化相对缓

慢，与脑内神经处理速度之间存在明显不一致。所

以就有学者提出了将＇ＤＴＩ和 ｆＭＲＩ数据结合分析的
手段。近年来多种成像手段的同步结合分析是磁

共振图像技术的发展方向，将为认知科学领域的发

展提供更有效的方法［６］。

２　ＤＴＩ在老年神经系统疾病中的应用
２．１　痴呆与认知功能损害

近年来国内外学者应用 ＤＴＩ技术对痴呆患者
脑白质损伤情况进行研究。Ｍｉｅｌｋｅ等［７］发现：正常

老年患者与轻度阿尔茨海默病（ＡＤ）患者在穹窿部
位的白质纤维完整性有显著差异，此与 Ｒｉｎｇｍａｎ

·３５３·
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等［８］的研究相印证；且穹窿的 ＦＡ值与所有神经心
理学测试结果和疾病的严重程度均具有显著相关

性。这项研究结果与已知的穹窿是海马的主要传

出纤维的神经生物学证据相符合，也进一步验证了

在 ＡＤ的发病过程中内皮质的投射纤维最早受累
的假说。但是否穹窿的白质纤维完整性是 ＡＤ疾
病进展过程中的早期敏感指标还需要更多的研究

来证实。这项为期 ３个月的纵向研究还发现，与正
常对照组相比，遗忘型轻度认知功能损害（ａＭＣＩ）
组扣带回前部的 ＦＡ值有显著下降，提示扣带回前
部的 ＦＡ值有可能成为疾病恶化的重要指标和临
床试验的潜在生物标记。

Ｃｈｅｎ等［９］在 对 不 同 类 型 痴 呆 研 究 中 发 现：

ＭＣＩ、ＡＤ及额颞痴呆患者分别表现为不同脑区白
质纤维完整性的改变，而双侧皮质下额区的白质改

变是皮质下缺血性血管性痴呆（ＳＩＶＤ）患者的特征
性变化，这可以解释 ＳＩＶＤ患者临床表现和神经心
理学测试中所表现出的执行功能下降和皮质下精

神运动迟滞的特征。有研究表明，ＤＴＩ参数值与脑
白质疏松 患 者 的 智 商 和 执 行 功 能 测 试 评 分 相

关［１０］，不同类型痴呆均表现出室周和胼胝体膝部

的白质纤维完整性改变，这可能提示痴呆发病过程

中胆碱能通路和两侧大脑半球皮质 －皮质和皮质
－皮质下通路受损的重要作用，也提示 ＤＴＩ技术可
能在不同类型痴呆诊断中有其潜在应用价值。

２．２　帕金森病
２００４年，Ｙｏｓｈｉｋａｗａ等［１１］首次将 ＤＴＩ技术应用

于帕金森病（ＰＤ）研究，结果发现 ＰＤ纹状体环路
的 ＦＡ值降低，且在病程早期。假设 ＦＡ值的降低
与脑部神经元的变性相平行，此项研究结果支持在

ＰＤ发病前就已有 ７０％ ～８０％的多巴胺能神经元
被破坏的观点。Ｇａｔｔｅｌｌａｒｏ等［１２］和 Ｃｈａｎ等［１３］研究均

提示黑质部的 ＦＡ值可作为 ＰＤ疾病进展和疗效观
察的指标，但尚无足够证据证明其可作为 ＰＤ疾病
诊断的单独指标。以上研究中，ＰＤ病情较重且均
行多巴胺药物治疗，而 Ｖａｉｌｌａｎｃｏｕｒｔ等［１４］在一项对早

期未经治疗的 ＰＤ研究发现：与正常对照组相比，
早期未经治疗的 ＰＤ黑质的 ＦＡ值，尤其是尾侧的
ＦＡ值较正常对照组降低，且利用黑质尾侧的 ＦＡ值
区分 ＰＤ和健康对照组的敏感性和特异性达到了
１００％。这是第一项发现黑质部的 ＦＡ值可以准确
区分 ＰＤ和健康对照的研究，而黑质尾侧 ＦＡ值较
嘴侧和中央侧的 ＦＡ值更具临床意义，其原因可

能：一是放置黑质嘴侧的感兴趣区时可能包括了其

他解剖结构，如大脑脚；二是 ＰＤ本身黑质尾侧较
嘴侧变性程度更严重，尸检已经证实 ＰＤ多巴胺能
神经元缺失主要发生在黑质致密部的腹外侧和尾

侧。总之，ＤＴＩ技术是否能在 ＰＤ临床症状出现之
前检测出黑质多巴胺能神经元的变性，是否能预测

ＰＤ的发病以及对 ＰＤ病程和疗效判断等方面有待
进一步研究。

２．３　脑血管疾病
ＤＴＩ技术可以定量分析脑梗死区域以及周围脑

组织水分子弥散的改变，并利用弥散张量所得数据

对大脑白质束成像，从而获得大脑白质纤维通道方

向和完整性的信息，立体直观梗死灶与周围白质纤

维之间的联系，帮助临床更好地治疗患者和预测预

后［１５，１６］。现有一些研究利用 ＤＴＩ技术对卒中后失
语进行了研究，如 Ｓｅｌｎｅｓ等［１７］报道了一例卒中后 ２
年患者，ＤＴＩ扫描发现其左侧弓状束受损但语言的
重复和理解并未受损。Ｂｒｅｉｅｒ等［１８］发现：左侧大脑

半球上纵束和弓状束 ＦＡ值的降低和患者重复语
言能力较差相关，并且左侧大脑半球弓状束 ＦＡ值
的降低和患者语言理解能力缺陷相关。此外，许多

研究者利用 ＤＴＩ技术对脑卒中引起的不同类型纤
维束受损和不同类型脑卒中的愈后进行了研究。

Ｃｈｏ等［１９，２０］分别对 ５５例缺血性和 ４０例出血性脑
卒中患者发病后 ７～３０ｄ内 ＤＴＩ扫描，并利用 ＤＴＩ
将皮质脊髓束（ＣＳＴ）受损分为四类：第一类，起源
于初级运动皮层的 ＣＳＴ环绕在梗死灶周围未受损
伤；第二类，ＣＳＴ环绕在梗死灶周围未受损伤，但并
非起源于初级皮层运动中枢；第三类，ＣＳＴ被梗死
灶所阻断，失去了与皮层的联系；第四类，ＣＳＴ受
损，但并非位于梗死灶，而是位于缺血半暗带。这

些患者在脑卒中发病 ６个月后进行了运动功能的
测试，结果表明，第一类患者运动功能恢复最好，

而第四类患者运动功能恢复最差，此与先前 Ｐａｒｍａｒ
等［２１］和 Ｋｗｏｎ等［２２］研究结果相类似。ＤＴＩ技术由于
其能够定量分析白质纤维微结构的特性，可为脑卒

中后功能康复研究做出重要贡献。

２．４　老年期抑郁症
老年期抑郁症（ｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＬＬＤ）是指

发病年龄大于 ６０岁的一组抑郁症。越来越多的研
究表明，皮质下缺血性改变在 ＬＬＤ的发病中起了
重要作用，且皮质下缺血的部位比程度更为重

要［２３，２４］。近年来许多国内外学者应用 ＤＴＩ技术从

·４５３·
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不同角度探讨了脑白质微结构改变与老年抑郁发

病之间的关系。Ｔａｙｌｏｒ等［２５］在控制了年龄、性别、

血压、心脏病等因素的情况下，选取双侧额上回、

额中回背外侧额前皮质作为感兴趣区，发现 ＬＬＤ
组右侧额上回白质的 ＦＡ值较正常对照组显著下
降，这是首次应用 ＤＴＩ技术对抑郁症患者脑白质微
结构进行定量分析的研究，研究结果支持了 ＬＬＤ
患者额叶 －纹状体环路受损的假说。之后越来越
多的研究［２６２８］均发现 ＬＬＤ患者在边缘 －皮层 －纹
状体 －苍白球 －丘脑（ＬＣＳＰＴ）环路存在脑白质微
结构的损害，损害的脑区包括前额叶背外侧、前扣

带回等，且脑白质微结构的损害与执行功能损害和

症状的预后密切联系。

还有一些研究者对脑白质纤维完整性与抗抑

郁治疗疗效之间的关系进行了探讨。Ｔａｙｌｏｒ等［２９］

发现：经 １２周舍曲林治疗未达到缓解的 ＬＬＤ患者
双侧额上回和前扣带回的 ＦＡ值较达到缓解的患
者相比更高，而这项研究结果与 Ａｌｅｘｏｐｏｕｌｏｓ等［３０，３１］

的研究结果不一样。可能是两者研究方法的不同，

但也有可能提示老年抑郁的发病机制存在差异。

另外，Ｎｏｂｕｈａｒａ等［３２］发现经电休克治疗抑郁组双侧

前额叶 ＦＡ值逐渐增加，提示电休克治疗的抗抑郁
效果可用 ＤＴＩ成像全程观察。上述研究可见，利用
ＤＴＩ技术对 ＬＣＳＰＴ环路白质纤维的完整性检测在
预测老年抑郁患者的病情严重程度及抗抑郁治疗

疗效可能有其潜在的临床应用价值。

３　展望
老年神经系统疾病发病机制可能与不同脑区

间联系中断有关，ＤＴＩ技术由于其在活体内测量脑
白质微结构的特性，能从神经解剖的角度为老年神

经系统疾病的发病机制研究提供重要线索。随着

ＤＴＩ技术分辨率的提高和数据分析方法的改进，以
及与 ｆＭＲＩ等多种数据分析方法的融合，ＤＴＩ将为
老年神经病学的研究做出重要贡献。
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亚急性硬化性全脑炎诊治进展
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山东大学附属省立医院神经内科，山东省济南市　２５００２１

摘　要：亚急性硬化性全脑炎是由有缺陷的麻疹病毒持续中枢神经系统感染引起的，麻疹病毒Ｍ基因的变异是导致持续

感染的重要原因。特征性的病理表现为核内包涵体。通常以轻微智力下降为首发症状，最具特征的表现是节律性肌阵

挛，晚期大脑皮质功能几乎完全丧失，最后因循环衰竭或继发感染而死亡。实验室检查表现为脑脊液和血清麻疹抗体滴
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