
ｄｏｉ： １０ １６１１８ ／ ｊ １００８ ０３９２ ２０２０ ０６ ０２２ ·综　 　 述·

　
　 　 收稿日期： ２０２０⁃０３⁃０９
　 　 基金项目： 国家自然科学基金（８１３０１２００）；上海市科学技术委员会科研项目（１９４１１９５１４００）；上海市卫生和计划生育委员会科研项目

（２０１７４０２０７）；上海市浦东新区卫生系统学科带头人培养计划（ＰＷＲｄ２０１６⁃０７）
　 　 作者简介： 郝尚慈（１９９３—），女，硕士．Ｅ⁃ｍａｉｌ： ２２９１７０７３０１＠ ｑｑ．ｃｏｍ
　 　 通信作者： 席　 芊．Ｅ⁃ｍａｉｌ： ９６１２５００７＠ ｓｉｎａ．ｃｏｍ

主观认知下降的影像学研究进展

郝尚慈　 综述， 席　 芊　 审校
（同济大学附属东方医院医学影像科，上海　 ２００１２０）

【摘要】 阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）是一种神经退行性疾病。 主观认知下降（ ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｄｅｃｌｉｎｅ， ＳＣＤ）被认为是 ＡＤ 的临床前阶段，早期识别 ＳＣＤ 可以将 ＡＤ 的防治关口前移。 在 ＳＣＤ 的众多诊断方法

中，神经影像技术被认为是比较有前景的。 本文就 ＳＣＤ 结构磁共振、功能磁共振、扩散张量成像、ＰＥＴ ／ ＳＰＥＣＴ 等影

像学研究进展予以综述。
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ｄｅｃｌｉｎｅ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ

ＨＡＯ Ｓｈａｎｇ⁃ｃｉ， ＸＩ Ｑｉａｎ
（Ｄｅｐｔ． ｏｆ Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ， Ｅａｓｔ Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｔｏｎｇｊｉ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， Ｓｈａｎｇｈａｉ ２００１２０， Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ （ＡＤ） ｉｓ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅ． Ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｄｅｃｌｉｎｅ （ＳＣＤ） ｉｓ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ａｓ ｔｈｅ ｐｒｅ⁃ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔａｇｅ ｏｆ ＡＤ， ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ＳＣＤ ｃａｎ ｍａｋｅ
ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＡＤ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅ． Ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ ＳＣＤ， ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ｉｓ ｍｏｒｅ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ． Ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ｒｅｖｉｅｗｓ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ （ＭＲＩ）， ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ＭＲＩ， ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ＭＲＩ ａｎｄ ＰＥＴ ／ ＳＰＥＣＴ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＳＣＤ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ．
【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ； Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ； ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ

　 　 阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）是一

种神经退行性疾病，中国已经发展成为世界上 ＡＤ
患病人数最多的国家，并呈现不断增长的趋势，目前

仍未得出应对 ＡＤ 的有效方法。 主观认知下降

（ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ， ＳＣＤ）被认为是 ＡＤ 的

临床前阶段，许多证据表明 ＳＣＤ 与 ＡＤ 具有相似的

病理生理学改变，ＳＣＤ 个体为 ＡＤ 的高风险人群。
早期识别 ＳＣＤ 有助于及时采取干预措施，有效降低

进展至痴呆的风险。 ＳＣＤ 的临床诊断具有多样性，
包括神经心理学测验、脑脊液生物标志物、基因检

测、神经影像成像技术等。 由于神经影像成像技术敏

感性高可以识别 ＳＣＤ 脑组织微观结构的变化，是目

前应用最广泛的研究方法。 本文就 ＳＣＤ 影像学研究

进展进行综述，以期为 ＳＣＤ 早期诊断提供新的思路。

１　 ＳＣＤ

ＡＤ 是一种神经退行性疾病，主要临床表现为

记忆功能丧失、语言功能及逻辑思维能力障碍，最终

导致患者完全丧失独立工作和生活的能力［１］，其特

征性病理改变为 β 淀粉样蛋白（ａｍｙｌｏｉｄ⁃ｂｅｔａ ｐｅｐｔｉｄｅ，
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Ａβ）过量沉积和 Ｔａｕ 蛋白磷酸化形成的神经纤维缠

结 ＡＤ 对我国老年人群的身心健康和日常生活构成

重大威胁。 然而，目前仍未得出治疗 ＡＤ 的有效药物

和方法，由于 ＡＤ 脑组织损伤的不可逆性，早期识别

和早期干预尤为重要。
２０１１ 年，美国国家衰老研究所和阿尔茨海默病

协会将 ＡＤ 分为 ３ 个阶段，即痴呆阶段、痴呆前有症

状阶段和无症状临床前阶段。 轻度认知障碍（ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ， ＭＣＩ） 是介于正常衰老和 ＡＤ
之间的状态，其存在认知功能障碍，但未达到痴呆的

程度。 ＳＣＤ 被认为是 ＭＣＩ 之前的一个阶段，即 ＡＤ
临床前阶段。 ＳＣＤ 是指个体主观上认为自己较之

前正常状态有记忆或认知功能下降，但客观神经心

理测试和日常功能的认知表现在正常范围内。 有学

者提出 ＳＣＤ 增加了进展至 ＡＤ 的风险，另有证据表

明 ＳＣＤ 与 ＡＤ 具有相似的病理生理学改变，进一步

证明 ＳＣＤ 为 ＡＤ 的高风险人群［２］。 ＳＣＤ 提出的重

要意义在于使 ＡＤ 的早期诊断和防治成为可能。

２　 ＳＣＤ 临床概述

ＳＣＤ 的临床诊断具有多样性。 蒙特利尔认知

评估量表（ＭｏＣＡ）和简易精神状态检查量表（ｍｉｎｉ⁃
ｍｅｎｔａｌ ｓｔａｔｅ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ， ＭＭＳＥ）是目前筛查和评

估认知功能障碍最常用的方法［３］。 由于 ＳＣＤ 是主

观感觉记忆下降，而客观神经心理测试在正常范围，
Ｇｉｆｆｏｒｄ 等［４］制订了 ＳＣＤ 自测表（ＳＣＤ⁃Ｑ），将 ＳＣＤ
与正常认知区分开来，可以作为 ＳＣＤ 的早期筛查工

具。 Ｓａｎａｂｒｉａ 等［５］ 提出面孔 名字联想记忆测试

（ ｆａｃｅ⁃ｎａｍｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｖｅ ｍｅｍｏｒｙ ｅｘａｍ， ＦＮＡＭＥ），研
究发现 ＦＮＡＭＥ 评分与 Ａβ 负荷呈负相关，这对检

测 ＳＣＤ 患者的记忆缺陷有重要价值。 由于传统的

神经心理评估工具敏感性低而无法识别 ＳＣＤ 个体

的轻微认知改变，并且受到其他相关疾病等诸多因

素的影响，生理、生化和神经影像学生物标志物可能

是 ＳＣＤ 的重要诊断方法。
研究 表 明， 载 脂 蛋 白 Ｅ （ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ，

ＡｐｏＥ）ε４ 基因与非痴呆老年人大脑 Ａβ 沉积有关。
ＡｐｏＥε４ 基因携带者进展至 ＡＤ 的风险显著增加，其
纯合子携带者发病时间更提前，患病风险更高［６］。
因此 ＡｐｏＥ 基因检测有助于发现 ＡＤ 临床前期患

者。 Ｋｅｅｇａｎ 等［７］研究发现，ＭｏＣＡ 评分与年龄呈负

相关，其相关性受 ＡｐｏＥε４ 基因的影响。 Ｍａｚｚｅｏ
等［８］在基因水平对 ７０ 例 ＳＣＤ 患者以及 ３１ 例 ＭＣＩ

患者进行了平均 ７ 年的随访，结果发现 ＫＩＢＲＡ Ｔ 等

位基因加速了 ＳＣＤ 和 ＭＣＩ 的进展。 Ｒｏｌｓｔａｄ 等［９］提

出 β 淀粉样蛋白 ４２ （Ａβ４２）是预测 ＡＤ 临床进展的

最佳脑脊液生物标志物。 总 ｔａｕ 蛋白（Ｔ⁃ｔａｕ）和磷酸

化 ｔａｕ 蛋白（Ｐ⁃ｔａｕ）是 ＭＣＩ 进展至 ＡＤ 的有效预测

因子［１０］。 ＡＤ 患者的脑脊液 Ａβ４２ 浓度降低，Ｔ⁃ｔａｕ
和 Ｐ⁃ｔａｕ 水平升高。 ＳＣＤ 较 ＡＤ 患者 Ａβ４２水平明显

增高［１１］，且 Ａβ４２水平与记忆测试表现和早期认知变

化均具有相关性［１２］。

３　 ＳＣＤ 影像学研究进展

３．１　 结构磁共振（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ＭＲＩ， ｓＭＲＩ）
ｓＭＲＩ 主要通过测量大脑皮层的体积和厚度来

反映大脑的变化。 全脑萎缩率与认知功能下降密切

相关，全脑萎缩率越高进展为痴呆的风险越高。 研

究［１３］发现，与正常人相比，ＳＣＤ 和 ＭＣＩ 均存在内侧

颞叶、额叶的萎缩，ＳＣＤ 最先萎缩的是内侧颞叶，且
萎缩程度与患者认知功能下降的程度有关。 ＳＣＤ
患者海马、内嗅皮层、后扣带回、梭状回、海马旁回及

楔前叶体积或厚度较正常对照组减小，因此 ＳＣＤ 患

者除了额颞叶萎缩外，其他脑区也可能存在不同程

度的萎缩［１４⁃１６］。 Ｌｉｍ 等［１７］研究发现，ＳＣＤ 受试者皮

质变薄模式取决于个体预后，与正常对照组相比，病
情较稳定的 ＳＣＤ 患者表现为双侧额顶颞叶弥漫性

皮质萎缩；而病情逐渐进展 ＳＣＤ 患者，表现与 ＡＤ
相似的皮质萎缩模式，即颞下区和颞中区萎缩，提示

ＳＣＤ 可能为 ＡＤ 的临床前阶段。
海马萎缩是 ＡＤ 的重要特征之一。 Ｚｈａｏ 等［１８］

对 ＡＤ、ＭＣＩ、ＳＣＤ 和正常对照组海马亚区的体积进

行测量，研究结果表明随着 ＡＤ 的病程进展，海马

ＣＡ１、下托、分子层、海马伞的体积呈现逐渐萎缩的

趋势。 海马 ＣＡ１ 最先出现萎缩且很有可能与患者

的记忆相关［１９］。 另有学者［２０］发现 ＳＣＤ 患者胆碱能

基底前脑核（ｃｈＢＦＮ）的总体积明显减少，其中 Ｃｈ１ ／
２ 和 Ｃｈ４ｐ 亚区最为明显。 然而，关于 ＳＣＤ 海马和

杏仁核左右不对称性的研究较少，Ｙｕｅ 等［２１］ 研究发

现，ＳＣＤ 和 ＭＣＩ 右侧海马及杏仁核体积均明显小于

健康对照组（ｈｅａｌｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ，ＨＣ），左侧杏仁核大于

右侧（左右差异程度 ＭＣＩ＞ＳＣＤ＞ＨＣ），左侧海马小

于右侧（左右差异程度 ＨＣ＞ＳＣＤ＞ＭＣＩ）；此外，ＳＣＤ
右侧海马和右侧杏仁核体积与 ＭＭＳＥ、ＭｏＣＡ 具有

相关性，该研究进一步证实了 ＳＣＤ 与 ＨＣ 在大脑微

观结构上存在差异。
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内侧颞叶萎缩视觉评分量表（ＭＴＡ⁃ｓｃａｌｅ）是评

估 ＡＤ 内侧颞叶、海马萎缩程度最普遍的工具，与测

量海马体积相比可行性更强。 研究表明，ＭＴＡ 分级

可以将 ＡＤ 与其他类型痴呆或正常人区分开来，并
且预测从 ＭＣＩ 进展至 ＡＤ 的风险［２２］。 对于 ＡＤ 和

ＭＣＩ 的识别，海马 ３ 体积的测量优于 ＭＴＡ 分级。
Ｖａｎ Ｒｏｏｄｅｎ 等［２３］发现评估 ＳＣＤ 海马的萎缩，ＭＴＡ
分级较海马体积的测量更加敏感。 ＭＴＡ 评分随着

年龄的增长而增加，ＭＴＡ 分级最初的临界分数（≥
２）假阴性率相对较高，许多研究表明基于年龄的

ＭＴＡ 分级临界分数有更高的准确性，可能更适用于

临床实践中 ＡＤ 的鉴别诊断［２４］。
３．２　 功能磁共振（ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ＭＲＩ， ｆＭＲＩ）

功能性磁共振成像是研究脑功能内在特性的重

要非侵入性手段，可以显示大脑各个区域内静脉毛

细血管中血液氧合状态所起的磁共振信号的微小变

化。 血氧水平依赖功能 ＭＲＩ （ ｂｌｏｏｄ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ
ｌｅｖｅｌ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ＭＲＩ， ＢＯＬＤ⁃ｆＭＲＩ）成像

是目前应用较广泛的方法，主要基于静息态和任务

态两方面进行研究。
３．２．１ 　 静息态功能 ＭＲＩ 　 低频振幅（ａｍｐｌｉｔｕｄｅ ｏｆ
ｌｏｗ⁃ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎ， ＡＬＦＦ）分析法主要通过对

全脑每一体素的信号强度及时间序列参数进行运算

后得出 ＢＯＬＤ 信号，它反映静息状态下自发性神经元

活动。 Ｓｕｎ 等［２５］ 利用 ＡＬＦＦ 分析法和 ｓＭＲＩ 进行研

究，结果显示 ＳＣＤ 受试者双侧顶下小叶、右枕中、下
回、右颞上回和右小脑后叶低频振幅高于对照组，而
灰质体积差异并不显著，说明 ＳＣＤ 患者自发性功能

活动变化早于结构的改变。 默认网络（ｄｅｆａｕｌｔ ｍｏｄｅ
ｎｅｔｗｏｒｋ， ＤＭＮ）是指人脑在无任务的静息状态下，
仍持续进行着某些功能活动的脑区所构成的网络，
在全脑信息整合和传递方面发挥了关键作用。 研究

发现 ＳＣＤ 已经普遍存在功能连接改变，多个参数介

于 ＨＣ 与 ＭＣＩ 组之间［２６］。 ＳＣＤ 患者右侧海马区

ＤＭＮ 连通性减低，且下降程度低于 ＭＣＩ，ＤＭＮ 连

通性可能对 ＡＤ 早期神经退行性改变更加敏感［２７］。
Ｖｉｖｉａｎｏ 等［２８］研究发现，ＳＣＤ 患者后记忆系统的各个

区域表现出较低的功能连通性（ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｎｅｃ⁃
ｔｉｖｉｔｙ， ＦＣ），压后皮质与楔前叶之间最为显著，这与

ＡＤ 具有相似之处，提示潜在早期痴呆的可能。 ＳＣＤ
的 ＦＣ 减低主要位于左内上额叶、左侧楔前叶、左侧顶

叶、右侧楔叶、双侧距状皮层，而后扣带皮层及楔前叶

的 ＦＣ 增强，提示患者可能存在功能代偿机制［２９］。

３．２．２　 任务态功能 ＭＲＩ　 研究发现 ＳＣＤ 患者与正

常人相比，工作记忆表现并无差异，但在回忆情景记

忆的过程中，右侧海马激活减少，右侧背外侧前额叶

皮质的活动增强，提示 ＳＣＤ 患者的海马存在功能障

碍，并可能通过代偿机制维持记忆功能［３０］。 Ｒｏｄｄａ
等［３１］对 ＳＣＤ 患者与正常对照组在进行语言情景记

忆编码任务时的大脑活动进行比较，发现两组均激

活左侧前额叶皮质和小脑，ＳＣＤ 额外激活左内侧颞

叶、枕顶叶和内侧额叶皮质，其中 ＳＣＤ 左侧前额叶

皮质的激活强度与记忆表现相关，这种激活差异进

一步提示 ＳＣＤ 脑内可能存在代偿机制。
３．３　 扩散张量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ， ＤＴＩ）

ＤＴＩ 是弥散加权成像 （ ｄｉｆｆｕｉｏｎ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ＤＷＩ）的发展和深化，是一种用于描述水分子

扩散特征的技术，能有效观察和追踪脑白质纤维束，
直接从微观结构水平反映神经元功能的改变。 ＤＴＩ
参数主要包括平均扩散系数 （ｍｅａｎ ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，
ＭＤ）、部分各向异性（ ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ， ＦＡ）、径
向扩散系数（ ｒａｄｉａｌ ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ， ＲＤ）、轴向扩散系数

（ａｎｘｉａｌ ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ， ＡＤ）和各向异性模型（ｍｏｄｅ ｏｆ
ａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ， ＭＯ）。 ＦＡ 和 ＭＤ 可以反映脑白质微观

结构的完整性，ＡＤ 及 ＲＤ 有助于评估轴索和髓鞘的

损伤程度。 与正常人相比，ＳＣＤ 患者 ＦＡ 值减低，
ＲＤ、ＭＤ 及 ＡＤ 值增高，这些脑白质纤维束的广泛

改变 可 能 直 接 导 致 早 期 记 忆 功 能 的 变 化［３２］。
Ｏｈｌｈａｕｓｅｒ 等［３３］研究发现 ＳＣＤ 患者脑白质完整性明

显降低，且 ＤＴＩ 参数与 ＳＣＤ 患者的执行功能之间存

在相关性；ＳＣＤ 患者脑白质的微小变化介于 ＭＣＩ 组
与正常对照组之间，进一步证明了脑白质完整性减

低可能是预测 ＳＣＤ 风险的早期标志。 Ｈｏｎｇ 等［３４］

将 ＳＣＤ 受试者分为高风险与低风险两组，高风险较

低风险组存在更多的脑白质微观结构破坏，表现为

海马、海马旁回、缘上回和部分额颞叶的 ＦＡ 值减

低，而灰质的宏观结构变化并无差异。 另有研究［３５］

发现 ＳＣＤ 患者内嗅皮层萎缩，而海马体积未发生改

变，ＳＣＤ 患者内嗅区和海马的 ＦＡ 值较低、ＭＤ 值较

高，提示 ＳＣＤ 患者内嗅区的宏观和微观结构均发生

改变，而海马仅表现为微观结构的变化。 ＭＯ 较早

应用于 ＡＤ 与 ＭＣＩ 的研究，但较少应用于 ＳＣＤ。
ＭＯ 反映扩散张量的形状，其优点是即使在有多方

向纤维的区域，也能够捕捉到脑白质的细微变化。
Ｂｒｕｅｇｇｅｎ 等［３６］ 研究发现，与正常对照组相比，ＳＣＤ
在前放射冠、上下纵束、扣带回、胼胝体压部的 ＦＡ

·３１８·

　 第 ６ 期 郝尚慈　 等： 主观认知下降的影像学研究进展



及 ＭＯ 值减低，在前放射冠、上下纵束、扣带回的

ＭＤ 值较高，ＡＤ 与 ＭＣＩ 组在胼胝体和颞叶脑区的

ＦＡ 及 ＭＯ 值减低、ＭＤ 值增高，由此可见，ＤＴＩ 参数

有助于识别 ＡＤ 的高风险人群。
３．４　 ＰＥＴ ／ ＳＰＥＣＴ

氟代脱氧葡萄糖（ ｆｌｕｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ， ＦＤＧ） ＰＥＴ
通过测定大脑脱氧葡萄糖代谢率反映大脑神经元功

能的变化，目前最常用的显像剂是 １８Ｆ⁃脱氧葡萄糖

（１８Ｆ⁃ＦＤＧ），常应用于神经变性疾病。 研究表明［３７］

ＳＣＤ 患者即使脑血流灌注在正常范围，也可能存在

代谢异常，说明脑代谢对于早期识别 ＳＣＤ 更加敏

感。 ＳＣＤ 患者右侧楔前叶和左侧顶叶代谢减低，脑
室周围代谢减低［３８］，ＭＣＩ 患者还存在顶叶、中央前

额叶的代谢减低，可能反映认知功能减退的进一步

发展。 另有研究［３９］ 发现 ＳＣＤ 患者左侧颞上回、右
侧后扣带回、左侧海马旁回、右侧舌回、右侧角回代

谢减低，且执行功能与右侧后扣带回代谢率呈正相

关，提示 ＳＣＤ 患者应注意监测执行功能与大脑代谢

随时间变化的情况。 国外研究者根据 ＡＤ 的神经病

理基础和脑脊液生物标志物发展多种放射性示踪剂

用于匹配不同的淀粉样蛋白 （例如 Ａβ 或 Ｔａｕ）。
Ｓｎｉｔｚ 等［４０］研究发现 ＳＣＤ 患者在额叶、外侧颞叶及

顶叶的 Ａβ 沉积量高于正常老年人。 正常老年人无

论是否存在 Ａβ 沉积，其颞叶均易出现 Ｔａｕ 蛋白聚

集［４１］。 ＳＣＤ 患者的病程进展主要与内嗅皮层 Ｔａｕ
负荷增加有关［４２］。

ＰＥＴ ／ ＭＲＩ 是将分子成像、结构和功能成像融合

的新技术，具有高特异性、高敏感性，高分辨率、无电

离辐射等优势。 Ｓｃｈｅｅｆ 等［４３］ 对 ３１ 例 ＳＣＤ 患者和

５６ 例健康对照组进行了 ＦＤＧ⁃ＰＥＴ 和 ｓＭＲＩ 检查，发
现 ＳＣＤ 患者右内侧颞叶代谢增高。 Ｔｅｉｐｅｌ 等［４４］ 利

用同样的扫描方法发现 Ａβ 沉积与认知功能下降和

灰质萎缩均具有相关性。 Ｔ⁃ｔａｕ 和 ＤＴＩ 参数被认为

是轴突损伤的标志物，Ｓｔｅｎｓｅｔ 等［４５］ 研究发现 ＳＣＤ
和 ＭＣＩ 患者的 ＤＴＩ 参数与 Ｔ⁃ｔａｕ 水平具有相关性。
Ｒｏｓｓｉｎｉ 等［４６］ 通过 ＨＭＰＡＯ⁃ＳＰＥＣＴ 发现 ＳＣＤ 与

ＭＣＩ 患者颞叶内侧脑血流均有减低，ＭＣＩ 更加显

著，ＡＤ 具有相似的低灌注模式，该研究进一步证实

ＳＣＤ 和 ＭＣＩ 患者为 ＡＤ 的高风险人群。

４　 展　 　 望

ＳＣＤ 概念的提出扩大了 ＡＤ 的临床范围，使
ＡＤ 的防治关口再次前移。 我国对 ＳＣＤ 的研究尚处

于起步阶段，临床对 ＡＤ 的认识相对滞后。 近年来，
关于 ＳＣＤ 的诊断有了许多新进展，但尚未得出标准

化的研究方法。 未来需要大样本、多中心、长时间的

纵向研究来验证和扩大现有的发现，并得出有效的

诊疗方案。 在目前投入研究的众多方法中，神经影

像技术是比较有前景的，多模态 ＭＲＩ 凭借其无创、
精准、简易、低成本等优势成为目前应用较广泛的研

究方法。 ＰＥＴ 逐渐被应用于 ＡＤ 的研究，特别是

ＰＥＴ ／ ＭＲＩ 引起了临床各界的广泛关注，其扫描时间

和成本效益限制了临床的应用及发展，ＰＥＴ ／ ＭＲＩ 对
ＳＣＤ 的识别将是未来需要重点关注的发展方向。
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