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1．はじめに 

Alzheimer 病(AD)では頭頂葉、側頭葉の血流低下・糖代謝の低下が報告され、他の痴呆性疾患との鑑
別にも有用であることが示されてきた1～3）. 
しかし、個々の症例の検討や関心領域を設定した検討では注目されていなかったが、初期の AD では

PET・SPECT を用いた statistical parametric mapping (SPM）解析などにより後部帯状回の糖代謝 4）､   脳
血流量 5，6）が低下することが報告された。この帯状回の脳血流や糖代謝の低下は、病理学的に初期から

変性の強い海馬や海馬傍回から帯状束を通しての線維連絡を強く受けているためと考えられている。 
PET では白質の線維連絡機能は解像度の点から十分に検討できないが、MRI超高速撮像法の導入によ
り、不等方性拡散 (anisotropic diffusion) から白質路の走行の解析も可能となり、拡散係数をテンソルと
して扱い、大脳白質の各ボクセル毎の拡散の大きさと異方性を異方性比率 (fractional anisotropy：FA)を
用いることで、定量化することが可能となった 7～10）。しかし白質機能と大脳皮質の脳血流・酸素代謝と

の関連はよく分かっていない。 
PET により大脳皮質の脳血流量・脳酸素消費量、酸素摂取率を測定し、超高磁場 MRIによる白質の異
方向性の定量を行うことで、大脳白質の機能と局所脳血流量(rCBF)、酸素消費量(rCMR02)、酸素摂取率

(rOEF)の変化との相関につき検討する。 
 
 

２．対象と方法 

2.1  対象 

NINCDS-ADRDA に基づき診断された未治療の AD 7 例を対象とした。患者背景を表 1に示す。  
症例の平均年齢は 59 歳±4 歳であった。症例は白質病変を MRI T2 強調画像にて認めないものを選
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択した。 
 
 

表 1 対象 AD7 例（女性 5例、男性 2例）  

    FAST        n   各 ADの  HDS-R(点) 
 IV  2例   23,    25 
 V  3例   18,    18,  19 
 VI   2例    4,     10 

      平均年齢 68.5歳 
             FAST：functional assessment staging 
             HDS-R：改訂版長谷川式簡易痴呆スケール 
 
 
2.2 ＭＲＩ 

MRIは、SIGNA3.0TVH/I（GE社製、岩手医科大学付属ハイテクリサーチセンター）を用い、SPGRに
よる T1強調画像（TR/TE:12/3)、T2強調画像(SE、TR/TE:2800/100)および拡散強調画像（EPI、TR/TE:3000/84、
b値:2000sec/mm 2  ）を撮像した。 
 Fractional anisotropy (FA) mapを作成し、T2画像上で、図１のように前頭、側頭、後頭、頭頂部白質、
内包後脚、前・後部帯状束および前・後部脳梁幹に 20mm2 の円形の関心領域(ROI)を設定し、各部位で
FA 値を計測した。 

 

図 1．MRI における関心領域 
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2.3 ＰＥＴ 

PET(岩手医大サイクロトロンセンター、滝沢)検査は、steady-state 法を用い C15O2 で rCBF、15O2 で

rCMRO2、rOEF を測定した。ROIは、左右の小脳、前頭葉、側頭葉、側頭葉底部、頭頂葉、帯状回、後
頭葉の皮質に設定した。 
 
１）各関心領域の rCBF、rCMRO2、rOEF と大脳白質の各関心領域の FA 値との相関関係につて検討した。  

 

3． 結果 

3.1 局所脳血流量・酸素代謝と皮質下白質 FA 値との相関関係 

全ての大脳皮質の rCBF、rCMRO2、rOEF はその皮質直下・白質の FA 値とは相関関係は認めなかった。  
 
3.2 局所脳血流と後部帯状束 FA 値の相関関係 (図 2､ 3) 

rCBF では左前頭葉(r=0.79、p＜0.05)、左側頭葉(r=0.70、p=0.08)と左後部帯状束の FA 値に、右前頭葉
( r=0.67、p=0.09)と右後部帯状束の FA 値とに有意な正の相関または相関傾向を認めた。 
 
 

図 2 前頭葉と後部帯状束 FA 値との相関 
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3.3 局所酸素消費量と後部帯状束 FA 値の相関（図 2，3） 

rCMRO2では左前頭葉(r=0.85、p＜0.05)、左側頭葉(r=0.85、 p＜0.05)と左後部帯状束の FA 値に、右前
頭葉(r=0.75、p＜0.05)、右側頭葉(r=0.84、p＜0.05)と右後部帯状束の FA 値とに有意な正の相関を認めた。  
 
3.4 局所酸素摂取率と後部帯状束 FA 値との相関 

全ての rOEF は後部帯状束の FA 値とは相関関係はなかった。 
 
3.5 局所脳血流・酸素代謝とその他の部位の FA 値との相関 

全ての関心領域の rCBF、rCMRO2、rOEF と、内包後脚、前部帯状束および前・後部脳梁幹 FA 値には
相関は得られなかった。 

  

図 3 側頭葉と後部帯状束 FA 値との相関 
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4．考察 

MRIの拡散強調画像から白質の異方向性拡散を検討することが可能となり、白質の機能評価として臨
床応用されるようになってきた。脳白質内の拡散はミエリンや細胞膜、毛細血管などにより自由拡散で

はなく、方向性をもつ。これを異方行性拡散というがこの程度の評価にはいくつかの指数がある。今回

の検討では FA を用いたがこれは拡散の非等方度をテンソルの大きさで標準化した値 7~10)である。FA は
年齢と共に低下することや様々な疾患で低下することが報告されているが 11~13)、AD の白質での評価に
ついは未だ報告 14~16)は少ない。 
我々は PET を用い AD例の左右の小脳、前頭葉、側頭葉、側頭葉底部、頭頂葉、帯状回、後頭葉の皮
質の局所脳血流・酸素消費量、脳酸素摂取率と、MRIを用いその皮質直下の白質の FA および内包後脚、
前・後部帯状束および前・後部脳梁幹に ROIを設定し、PET で得られた値と、MRI得られた FA 値につ
いての相関関係につき検討した。AD で大脳白質や脳梁での異方向性拡散が低下して行くこと 14~18)は報

告されているが、定量的検討や FA が低下する意義については必ずしも明らかではない。今回有意差が
得られた部位は、AD において、大脳白質の機能の低下と大脳皮質の変性に直接的あるいは間接的な関
連があることになる。 
検査前には、PET で得られた各大脳皮質の局所脳血流量はとその皮質直下の FA 値に相関関係がある
ことが予測された。しかしながら今回の結果では各皮質での脳血流・酸素代謝はその直下の大脳白質の

FA とは相関は得られなかった。一方で帯状束後部の FA 値と、前頭葉・側頭葉の局所脳血流、局所酸素
消費量と相関関係が得られた。この結果には皮質下白質の FA 値に比し帯状束の FA 値は約 2倍であり繊
維束が密であること、AD例では FA 値の低下が正常例に対しこの部位で大きかった( data 非表示)ことが
少数例の検討であるために有意差が出やすかった可能性はある。しかし少数例でありながら有意さが出

たことは後部帯状束を通した線維連絡が前頭葉・側頭葉の局所脳血流、局所酸素消費量の変化に重要な

役割を演じていることを示していると考えられる。 
アルツハイマー病における脳血流・酸素代謝・糖代謝は古くから側頭・頭頂葉を中心に低下すること

が知られてきたが 1~3)、近年初期のADにおいては帯状束回や、楔前部の糖代謝や脳血流が低下すること
が報告された 4~6)。一方でこの報告ではこの時期のADでは海馬の脳血流・糖代謝は明らかでないとされ
ている。 
初期の AD において後部帯状回の脳血流が低下する理由としては海馬、海馬傍回、内嗅領から帯状束
を介しての投射先が帯状回であるためと推測されている。解剖学的な連絡についての理解からこのよう

な結論になっている。我々の検討では関心領域を PET にて帯状回にも設定し、個々の症例につき定量的
な評価を行ったが、帯状回の rCBF、rCMRO2  rOEF とも後部帯状束 FA とは有意な相関関係が得られな
かった。症例数が少ないためや、帯状回の解剖学的な位置から ROIの設定上の問題なども考えられるが、
病期の進行と強い関連があるのは今回の結果からは前頭葉と側頭葉であることが示された。 

MRI では AD では初期から海馬に変性があり萎縮を認めていると報告 16,17)されているが、初期の AD
では海馬の脳血流・糖代謝は明らかでないため、脳血流や酸素代謝、糖代謝と神経細胞数の減少と必ず

しも平行しない可能性がある。今回の我々の検討でも線維連絡、すなわち白質機能が大脳皮質の脳血流、

酸素代謝に影響を与えていることが示されたものと考えられる。 
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