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　 　 【摘要】 　 放射性脑损伤是头颈部肿瘤放疗后常见不良反应，部分患者可发生放射性脑坏死，严
重影响患者生活质量和生存期。 恶性肿瘤患者放疗后所伴发肿瘤复发及假性进展，亦是需要临床诊

断和鉴别的关键问题。 ＭＲＩ 尤其是功能 ＭＲＩ 技术，为放射性脑损伤的基础和临床研究提供了重要手

段。
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　 　 放射性脑损伤是头颈部肿瘤放疗后常见不良反应，部分

患者可发生放射性脑坏死，严重影响患者生活质量和 ５ 年生

存期，而临床诊治关键在于早期诊断和早期预防。 另一方

面，恶性肿瘤患者放疗后所伴发肿瘤复发及假性进展，亦是

需要临床诊断和鉴别的关键问题。 ＭＲＩ 尤其是功能 ＭＲＩ 技
术，为放射性脑损伤的基础和临床研究提供了重要手段。 本

文详细讲述 ＭＲＩ 分类、临床应用特点及应用价值，并就最新

研究进展进行综述，希望对读者有所参考和应用借鉴。
一、常规 ＭＲＩ
常规磁共振仅是粗略地观察放射性脑损伤的时间进展，

可显示早期呈“指样”的反应性脑白质水肿，Ｔ１ＷＩ 呈等或低

信号，Ｔ２ＷＩ 上呈高信号，ＦＬＡＩＲ 上呈高信号，增强后无强化。
Ｔ２ＷＩ 序列能显示其范围大小、部位边缘及信号异常。 颞叶

白质损伤区域可分为 ３ 种程度：轻度（局部小水肿）、中度

（大范围融合水肿区域）、重度（延伸至放射野以外的水肿区

域，伴或不伴有局部占位效应） ［１］ 。
早期迟发性放射性脑损伤一般认为发生于放疗后 ３～ ６

个月，其主要病理表现为少突胶质细胞的脱髓鞘改变伴轴索

水肿。 病变在 ＦＬＡＩＲ 上呈高信号，较常规 Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ 敏感。
增强后可见点状或者结节状强化灶，随后实性的强化结节逐

步演变成环形边缘强化，这是由于放疗导致血管纤维蛋白原

沉积，使血管管腔变厚变窄，引起组织缺血及血管再生［２］ 。
晚期迟发性放射性脑损伤出现在放疗后 ３～ ６ 个月后，

主要为神经细胞凝固性坏死伴反应性胶质细胞增生，最终形

成囊变空洞，周围出现大片水肿。 此时，认知功能障碍较为

突出，甚至有癫痫发作、痴呆等，ＭｏＣＡ 量表对认知功能损害
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的灵敏度及诊断效率较 ＭＭＳＥ 量表更高，能较准确评价患

者的认知功能损害。 许多学者认为放疗后认知功能障碍对

患者生活质量影响远远超过肿瘤本身。 此过程不可逆，且缺

乏有效的治疗手段，预后差。 一般来讲，晚期放射性脑损伤

（主要为 ＴＬＮ）区域局限于照射野，但也可超出此范围［３］ 。
囊变表现为圆形或卵圆形、边界清楚的 Ｔ２ＷＩ 高信号灶，壁
较薄［４］ 。 颞叶损伤的强化表现为早期的“指样”或“尖波浪

状”低信号水肿，晚期的“瑞士乳酪”、“皂泡样”强化［５］ ，与肿

瘤复发及残留肿瘤组织的强化方式颇为相似，需要通过功能

磁共振成像如 ＤＴⅠ、ＭＲＳ 等进行鉴别。
Ｓｔｏｃｋｈａｍ 等［６］ 研究指出肿瘤复发组织的损商值（Ｔ２ＷＩ

内低信号结节区域面积除以其对应的 Ｔ１ＷＩ 增强区域面积）
＞０􀆰 ６，其敏感性和特异性分别为 ５９％和 ４１％；放射性坏死组

织的损商值＜ ０􀆰 ３，其敏感性和特异性分别为 ８％和 ９１％。
Ｋａｎｏ 等［７］对一组 ６８ 例患者研究结果提示，Ｔ１ 增强与 Ｔ２ 区

域匹配时高度提示肿瘤进展，两者不匹配时提示放射性脑坏

死，其敏感性和特异性分别为 ８３􀆰 ３％和 ９１􀆰 １％。 损商值的算

法受主观影响较大，Ｌｅｅｍａｎ 等［８］ 的研究没有得到与 Ｋａｎｏ
等［７］相类似的结果。 其可靠性有待进一步验证。

二、ＤＷＩ
ＤＷＩ 从分子水平反映人体组织的空间组成信息及病例

状态下各组织内水分子的运动变化。 ＤＷＩ 可对放射性脑损

伤的潜伏期及早期的微观损伤做出预判，ＡＤＣ 值明显增高，
敏感性高于常规序列，可早期指导进行干预性治疗。 Ｋｉｎｇ
等［９］研究发现，ＤＷＩ 较常规 ＭＲＩ 对鼻咽癌治疗中放射性脑

损伤的早期发现更具优势。 陈学文等［１０］ 应用 ＤＷＩ 观察

２０ 例鼻咽癌患者放疗前双侧颞叶 ＡＤＣ 值（０．８８±０􀆰 ０６）×１０⁃３
ｍｍ２ ／ ｓ 与首次放疗后 ３ ｄ 及放疗后 ３ 个月 ＡＤＣ 值（０．８０±
０􀆰 ０９）×１０⁃３ ｍｍ２ ／ ｓ 之间差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），提示

放疗后细胞损伤、炎性浸润、微血栓形成等导致 ＡＤＣ 值降

低，但两侧颞叶未见明显病灶，在不发展为放射性脑病时，双
侧颞叶的 ＡＤＣ 值在放疗后 ６ 个月的 （ ０．８５± ０􀆰 １０） × １０⁃３
ｍｍ２ ／ ｓ、１２ 个月的 （ ０．８６± ０􀆰 １１） × １０⁃３ ｍｍ２ ／ ｓ、 １８ 个月的

（０．８７±０􀆰 ０８）×１０⁃３ ｍｍ２ ／ ｓ 与放疗前相近，ＡＤＣ 值缓慢升高

恢复，而 ２ 例ＡＤＣ 值与放疗前有明显变化，最终进展为放射

性脑病。 总之，ＤＷＩ 动态监测颞叶 ＡＤＣ 值对早期检测放射

性脑损伤有重要作用。
三、ＤＴＩ
ＤＴＩ 对于鼻咽癌放疗后放射性脑损伤，可于早期监测到

“正常表现脑白质的微观病变” ［１２］ ，也就是说早期有病理改

变但常规 ＭＲＩ 并未表现出来，这可能与放疗后细胞水肿以

及脱髓鞘改变了自由水与结合水的比例或存在状态等有关，
这些微观改变使脑白质纤维束水分子扩散值下降，从而有效

地反映了轴索损伤等早期改变。
白质纤维束的 ＦＡ 值、ＡＤＣ 值及 ３ 个特征值 λ１、λ２ 和 λ３

间接反映髓鞘的完整性。 λ１ 是 ３ 个特征值中最大的，代表

扩散的水分子沿神经纤维方向行驶，而 λ２ 和 λ３ 较小，代表

垂直于神经纤维走形方向的水分子扩散。 在急性期和早期

迟发性放射性脑损伤发生时，白质神经纤维束选择性脱髓鞘

使沿神经纤维方向的水分子扩散速率降低，这些变化可间接

使最大特征值 λ１ 和 ＦＡ 值降低。 神经纤维脱髓鞘和周围的

胶质细胞水肿加速了垂直于神经纤维方向的水扩散速率，而
这些变化使特征值 λ２ 和 λ３ 增加。 常规 ＭＲＩ 检查往往多无

异常，故 ＤＴＩ 可以准确而又敏感地反映颞叶神经纤维及周围

白质结构在放疗后的急性和早期迟发性 ＴＬＮ 的变化程度。
Ｘｉｏｎｇ 等［１３］ 的研究显示鼻咽癌患者放疗后 λ ｜ ｜ （λ１ 轴向扩

散）值（放疗前 １．２５２±０􀆰 ０７１，０～ ３ 个月 １．１７６±０􀆰 ０５７）及 ＦＡ
值（放疗前 ０．４５２±０􀆰 ０３０，０～ ３ 个月 ０．３７９±０􀆰 ０２８）下降而 λ
丄［（λ２＋λ３） ／ ２径向扩散］ 值增加 （放疗前 ０．６２３± ０􀆰 ０４３， ０～ ３ 个月

０．６６５±０􀆰 ０３２），恢复时间分别为 ９ 个月 （ １．２０５± ０􀆰 ０６１） 和

１ 年（０．６２２±０􀆰 ０２６），而 ＦＡ 值没有恢复到放疗前水平，λ ｜ ｜对
轴索损伤敏感，λ 丄对脱髓鞘病变敏感，而 ＦＡ 值对髓鞘完整

或者轴索损伤都没有特异性。 放射性脑损伤是两者同时存

在的。 在放疗停止后的一段时间，ＦＡ 可反弹性地回升，这可

能是由于髓鞘再生，但没有恢复到先前水平，这也许和观察

研究时间还不够长有关。 Ｗａｎｇ 等［１４］ 研究证实在放疗后 ０～
６ 个月 λ１ 和 ＦＡ 明显低于健康对照组，λ２ 和 λ３ 高于健康对

照组，ＦＡ 值在晚期迟发性脑损伤阶段比急性期恢复很多；
ＡＤＣ 值在急性期及早期迟发性脑损伤阶段的下降与健康对

照组相比没有统计学意义，提示 ＡＤＣ 不如 ＦＡ 值敏感。
Ｃｈａｐｍａｎ 等［１５］对 １０ 例患者进行海马扣带回和颞叶脑白质

ＤＴＩ 参数测量，放疗后早期 λ ｜ ｜值的降低和 λ 丄值的增加与

晚期迟发性反应导致认知能力下降均有统计学意义（Ｐ＜
０􀆰 ０５）；扣带回 λ 丄值在放疗后 ３ 周内的增加呈现与放射剂

量具有相关性，＞５０％的患者的 λ 丄值在 ３～ ６ 周内接受＞１２
Ｇｙ 放疗后有显著增加（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 此研究表明急性期与早

期放射性脑损伤改变与晚期认知障碍具有线性相关，这就要

求临床进行早期干预及影像学诊断。
四、ＤＫＩ 及 ＤＳＩ
ＤＫＩ 及 ＤＳＩ 是近几年发展起来的新方法，它可以测量非

高斯扩散，而且比传统 ＤＴＩ 更适合检测组织微结构的变

化［１６］ 。 ＤＫＩ 能观察脑结构内复杂体素的纤维多方向性，已
被一些研究者用于放射性脑损伤后白质纤维重塑的研究，并
证实其能辨认传统 ＤＴＩ 的各项指标所不能发现的脑损伤早

期的白质重塑区［１６］ 。 有研究显示 ＤＫＩ 在各向异性程度低的

组织如灰质异常时较传统 ＤＴＩ 更为敏感，为更早期显示放疗

后灰质神经元的轴突改变等微观改变提供了可能。 ＤＳＩ 利

用概率密度函数描述扩散运动的空间分布，弥补了 ＤＴＩ 算法

的不足，可精确显示交叉走行的复杂纤维束。 同时，一部分

研究者正进行运用扩散成像评估轴突性状的方法学研究，如
将 Ｑ 空间成像的位移信息与传统 ＤＴＩ 的方向信息结合，可
得到人脑的轴突直径分布图［１７］ 。 但此类研究尚处于起步阶

段，其研究对象多局限于动物模型，对特定病理状态人脑变

化研究较少。
ＧＱＩ 是一种更加准确而又精细的 ＭＲＩ 扩散方法，测量

参数包括 ＧＦＡ、ＱＡ、ＩＳＯ。 Ｓｈｅｎ 等［１８］ 对 ５ 只新西兰白兔研究
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指出在外囊区 ＧＦＡ 右比左比例首先渐行性下降，随后逐步

恢复，但在其他 ３ 个部位（脑皮质、丘脑和海马）无明显趋势

规律；ＱＡ 和 ＩＳＯ 右比左比例在 ４ 个区域都具有相似的趋势

规律，即在放疗后 １ 周快速增加，随后进入平台期，而后再渐

进性下降；在丘脑区 ＱＡ 和 ＩＳＯ 右比左比例比其他 ３ 个区域

显示了更为规律的斜率值。 研究还表明 ＧＱＩ 参数比 ＤＴＩ 参
数（ＦＡ 和 ＭＤ 值）更清楚显示了放射性脑损伤的规律趋势。

五、ＤＣＥ ＭＲＩ
ＤＣＥ ＭＲＩ 通过静脉注射钆对比剂前后，运用 Ｔ１ 加权图

像进行注射后脑功能的追踪监测。 血管通透性转移常数

ｋｔｒａｎｓ 和血浆体积 Ｖｐ 均能反映放疗后血管内皮细胞损伤所

致的血脑屏障（ＢＢＢ）渗透性或灌注效应，这种效应与放射介

导的细胞死亡和凋亡有关。 高 ｋｔｒａｎｓ 提示受损，低 ｋｔｒａｎｓ 提

示血脑屏障完整。 Ｒｏｂｂｉｎｓ 等［１９］ 选取 １２ 例患者海马和非海

马作为 ＲＯＩ 进行测量，研究结果表明放疗后 ６ 周 ｋｔｒａｎｓ 达到

最高，随后以剂量依赖的方式逐渐下降，至放疗后 ６ 个月恢

复到基线水平。 而 Ｖｐ 在＜２０ Ｇｙ 时轻微上升，随着放疗剂量

加大 Ｖｐ 明显升高，到 ６ 个月时下降，呈剂量依赖性。 Ｓｈａｈ
等［２０］运用 ＤＣＥ ＭＲＩ 区分放射性脑坏死和肿瘤假性进展方

面研究显示放射性脑损伤区域的 ｋｔｒａｎｓ 敏感性为 ７０％，特异

性为 ８３％，ｃｕｔｏｆｆ 值为 ０􀆰 １９；ｉＡＵＣ 值的敏感性和特异性均为

７１％，ｃｕｔｏｆｆ 值为 １５􀆰 ３５。 这些功能特征性参数能够反映放射

性脑损伤早期血管微环境的改变，可以作为脑损伤的生物学

标记，且与晚期认知障碍密切相关。
六、ＭＲＳ
很多代表性研究表明 １Ｈ⁃ＭＲＳ 可以提示脑损伤模型所

致的代谢改变，而不是用来预测或促进脑损伤所致的认知障

碍［２１］ 。 Ｌｉｐ⁃Ｌａｃ 峰反映无氧代谢，大部分放射性坏死的乳

酸 ／ （肌酸＋磷酸肌酸）明显升高，可见明显的 Ｌａｃ 和 Ｌｉｐ 峰，
而完全囊变的坏死液化区，波峰均消失。 Ｌｉ 等［２２］ 对 ２７ 只小

白鼠的观察证实 Ｌａｃ 和 Ｌｉｐ 峰有 ２７％（４ ／ １５）位于放疗后 ４
周，５８％（７ ／ １２）位于放疗后 ５ 周，５６％（５ ／ ９）位于 ６ 周，６７％
（４ ／ ６）７ 周后，６７％（２ ／ ３）为 ８ 周后。 胆碱水平的增加代表了

伴随肿瘤细胞增殖的细胞膜磷脂合成增加，故在放射性损伤

坏死区域 Ｃｈｏ 通常是降低的。 ＮＡＡ 作为神经元的完整性标

记物，其浓度变化与放疗后神经元损伤有关［２３］ ，ＮＡＡ 在肿瘤

和放射性坏死区域由于神经元均被破坏而减少。 肌酐代表

了细胞能量代谢，在大多数情况下是相当稳定的。 尽管有研

究质疑 Ｃｒ 在肿瘤细胞缺氧等复杂条件中的稳定性，但 Ｃｒ 还
是被用作分母来计算代谢率，如 Ｃｈｏ ／ Ｃｒ 和 ＮＡＡ ／ Ｃｒ 比值，也
有研究显示［１３］Ｃｈｏ ／ Ｃｒ 比值在放疗后无明显统计学意义；这
可能有两方面的原因：①在急性和早期迟发反应放射性脑损

伤阶段，脑胶质细胞增殖使 Ｃｈｏ 含量增加，损伤细胞的修复

与代偿加速了代谢，使 Ｃｒ 含量也升高；②随着放射性脑损伤

的发展，细胞膜结构的破坏导致代谢降低，Ｃｈｏ 和 Ｃｒ 暂时性

降低，使 Ｃｈｏ ／ Ｃｒ 没有显著变化。
因而，常用 ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ 和 ＮＡＡ ／ Ｃｒ 作为监测指标。 １Ｈ⁃

ＭＲＳ 在急性期和早期迟发性反应期放射性脑损伤中，ＮＡＡ ／

Ｃｈｏ 明显降低（ＮＡＡ 较 Ｃｈｏ 下降幅度要大），Ｗａｎｇ 等［１４］ 研究

结果表明鼻咽癌患者在放疗后 ６～ １２ 个月，ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ 比值有

所恢复（１．０６０±０􀆰 ０９５），ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ 在放疗后超过 １２ 个月是

高于急性期和早期迟发反应期，但低于正常对照组的脑白质

代谢水平（１．２６１± ０􀆰 １０５），这也表明放射性脑损伤患者的

ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ 水平在经历了急性和早期迟发反应阶段可以部分

但不完全地恢复到正常水平，ＮＡＡ ／ Ｃｒ 与 ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ 水平类

似，但由于 Ｃｒ 值在 ６～１２ 个月与 ＮＡＡ 有同步改变，故此期间

敏感性不如 ＮＡＡ ／ Ｃｈｏ。 目前研究还表明放疗引起的脑白质

损伤是长期的，且因为放射性脑病具有较长的潜伏期，故需

要对患者放疗后的颞叶结构和代谢的改变进行长期的随访

观察。
七、ＰＷＩ
ＰＷＩ 目前主要包括 ＤＳＣ⁃ＰＷＩ 和 ３Ｄ⁃ＡＳＬ。
ＤＳＣ 灌注成像需要注入外源性示踪剂，可反映脑组织结

构的微血管分布及血流灌注情况，能较常规 ＭＲ 检查更准确

地反映放射性脑损伤的程度，并且可提供定量的信息。 ＴＬＮ
病灶内缺乏新生血管，相对脑血容量 ｒＣＢＶ 明显降低，并且

局部相对脑血流量 ｒＣＢＦ 也降低。 造影剂平均通过时间延长

的程度与放疗剂量及放射性脑损伤的严重程度呈正相

关［２４］ 。 将 ＤＷＩ 与 ＤＳＣ⁃ＰＷＩ 联合应用诊断 ＴＬＮ，可出现类似

于脑梗死的缺血半暗带，且 ｒＣＢＶ 图的范围要比 ＤＷＩ 图大。
３Ｄ⁃ＡＳＬ 将放疗前后一定脑区域作为标记，经过一个从

标记区到成像层的通过时间后，血中已标记的自旋在成像层

毛细血管区与组织水自旋交换，将所得 Ｔ１ 图像经过剪影处

理，产生灌注加权 ＣＢＦ 的图像。 血流量的减少可以反映特

定脑区的活动功能减弱，故放射性脑损伤时 ＡＳＬ 的 ＣＢＦ 值

降低。 通过应用一定的动力学模式 ＣＢＦ 可以被定量测

定［２５］ ，从而评估放射性脑损伤的程度。 此种方法有可能成

为一种无创性预测放疗引起的认知功能障碍的发生发展的

生物学标志物。 但此类研究还很少，故 ＡＳＬ 还需结合常规

ＭＲＩ 和其他功能成像诊断。 有研究报道 ＡＳＬ 在脑功能研究

中有显示比 ＢＯＬＤ 更好的优越性［２６］ 。 相信随着 ＡＳＬ 技术的

不断发展，其应用一定会越来越宽广。 有研究［２７］ 用 ＡＳＬ 来

鉴别肿瘤进展和放射性脑坏死，其敏感性为 ９４％，特异性为

５０％， ＡＳＬ＞１􀆰 ３。
八、ＡＰＴ
ＡＰＴ 是分子 ＭＲＩ 技术，能够使细胞质内的内源性移动

蛋白和肽的酰胺质子形成对比。 在放射性脑坏死内，脑实质

的凝固性坏死导致细胞内移动性蛋白和肽减少，ＡＰＴ 表现为

低信号。 Ｗａｎｇ 等［２］对白鼠脑内坏死核心、坏死周围及对侧

正常组织的 ＡＤＣ、ＣＢＦ 和 ＡＰＴｗ （由磁化转换率 ＭＴＲ 换算而

得） 的定量研究，表明坏死周围 ＡＤＣ 值较正常脑组织高

［（１．０７±０􀆰 ２０） μｍ２ ／ ｍｓ ∶ （０．８０± ０􀆰 ０５） μｍ２ ／ ｍｓ，Ｐ＜ ０􀆰 ０１］，
而坏死核心趋势是降低的。 在 ＣＢＦ 图中，与正常脑组织相

比，坏死核心和坏死周围 ＭＲＩ 信号强度降低［（３６．９±２５􀆰 ９）
ｍｌ ／ （１００ ｇ·ｍｉｎ） ∶ （ １３９．１± ８１􀆰 ２） ｍｌ ／ （ １００ ｇ·ｍｉｎ），Ｐ＜
０􀆰 ００１ 和 （７２．５± ３９􀆰 ８） ｍｌ ／ （ １００ ｇ·ｍｉｎ） ∶ （ １３９．１± ８１􀆰 ２）
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ｍｌ ／ （１００ ｇ·ｍｉｎ），Ｐ＜０􀆰 ０５］；而 ＡＰＴｗ 在坏死核心的信号强

度较 对 侧 正 常 脑 组 织 低 （ －３．５４％± １􀆰 ０５％ ∶ －２．０９％±
０􀆰 ８２％，Ｐ＜０􀆰 ０１）。 因而在缺血缺氧导致的低灌注区域（ｐＨ
值下降），ＡＰＴ 成像可用来确定缺血半暗带。 ＡＳＬ 与体积水

强度 １％～２％改变有关，而 ＡＰＴ 拥有更高的 ３％～ ５％，因此

ＡＰＴ 信噪比要比 ＡＳＬ 高［２８］ 。 ＡＰＴ 成像在活体分子蛋白水平

作为内源性对比剂，用来探索肿瘤组织或放射性脑损伤的分

子属性［２９］ 。
九、ＢＯＬＤ⁃ｆＭＲＩ
在静息状态下放射性脑损伤处 ＲＯＩ 区域血氧量与正常

组织也有所不同，必然也产生相应的 ＢＯＬＤ 信号降低。 Ｚｏｕ
等［３０］研究显示 １６ 例儿童肿瘤患者视觉皮层刺激信号 ＢＯＬＤ
信号在接受放疗后的脑实质信号有所减低。 以往对放射性

脑损伤的研究主要探讨白质损伤为主，Ｌｕ 等［３１］ 研究发现，
与放疗前组比较，放疗后 ０～６ 个月组及 ６～ １２ 个月组均出现

多个灰质容积异常的脑区。 这就让我们提出了 ＶＢＭ 技术，
通过静息态 ＢＯＬＤ 的 ｍａｔｌａｂ ｓｐｍ 后处理，对鼻咽癌放疗后脑

灰质体积的减少进行研究，可以探讨放射性脑损伤的微观结

构改变。 当然，ＶＢＭ 法本身存在一定局限性，包括空间标准

化、分割等过程会对结果带来难以避免的误差［３２］ ，且此类研

究尚处于探索阶段。 故这种功能性磁共振研究具有成为一

种无创性检测放射性脑损伤所致认知功能障碍方法的可靠

前景。
十、总结

目前，放射性脑损伤的发病机制尚不明确，早期诊断存

在困难，其研究的热点在于早期诊断和预防。 在影像学上有

病灶而临床无症状者应多考虑放射性脑损伤的可能。 随着

新分子影像技术学的进一步发展，发病机制的进一步阐明，
多种功能性成像的联合应用，使早期诊断放射性脑损伤成为

可能，并有望对放射性脑损伤尽早有效治疗，进而从根本上

解决问题。
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ｂｒａｉｎ ［Ｊ］ ．Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｈｙｓ，２０１２，８３（３）：ｅ４３１⁃ｅ４３６．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２０１１．１２．０８７．

［３］ Ｃｈｅｎ Ｊ，Ｄａｓｓａｒａｔｈ Ｍ，Ｙｉｎ ＺＹ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｅｍｐｏｒａｌ
ｌｏｂｅ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａ ｒｅｖｉｅｗ
ｏｆ ｎｅｗ ａｖｅｎｕｅｓ ｉｎ ｉｔｓ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［Ｊ］ ．Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，２０１１，６：１２８．
ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ １７４８⁃７１７Ｘ⁃６⁃１２８．

［４］ Ｍｏｕ ＹＧ，Ｓａｉ Ｋ，Ｗａｎｇ ＺＮ，ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｇｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ：ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ １４ ｃａｓｅｓ ［Ｊ］ ． Ｈｅａｄ Ｎｅｃｋ， ２０１０， ３３ （ １０）：
１４９３⁃１５００．ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｈｅｄ．２１６３９．

［５］ Ｖａｎ Ｔａｓｓｅｌ Ｐ，Ｂｒｕｎｅｒ ＪＭ，Ｍａｏｒ ＭＨ，ｅｔ ａｌ． ＭＲ ｏｆ ｔｏｘｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｆｒａｃｔｉｏｎａｔｉｏｎ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ ｃａｒｂｏｐｌａｔｉｎ
ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇｌｉｏｍａｓ ［Ｊ］ ．ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，
１９９５，１６（４）：７１５⁃７２６．

［６］ Ｓｔｏｃｋｈａｍ ＡＬ，Ｔｉｅｖｓｋｙ ＡＬ，Ｋｏｙｆｍａｎ ＳＡ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ＭＲＩ
ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｒｅｌｉａｂｌｙ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆｒｏｍ ｔｕｍｏｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］ ．Ｊ Ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２０１２，
１０９（１）：１４９⁃１５８．ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１１０６０⁃０１２⁃０８８１⁃９．

［７］ Ｋａｎｏ Ｈ，Ｋｏｎｄｚｉｏｌｋａ Ｄ， Ｌｏｂａｔｏ⁃Ｐｏｌｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔ１ ／ Ｔ２ ｍａｔｃｈｉｎｇ ｔｏ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｔｕｍｏｒ ｇｒｏｗｔｈ ｆｒｏｍ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ
ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０１０，６６ （ ３）： ４８６⁃４９１． ＤＯＩ： １０．
１２２７ ／ ０１．ＮＥＵ．００００３６０３９１􀆰 ３５７４９．Ａ５．

［８］ Ｌｅｅｍａｎ ＪＥ，Ｃｌｕｍｐ ＤＡ，Ｆｌｉｃｋｉｎｇｅｒ ＪＣ，ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｅｎｔ ｏｆ ｐｅｒｉｌｅｓｉｏｎａｌ
ｅｄｅｍａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｓ ｒａｄｉｏｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆｒｏｍ ｔｕｍｏｒ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ｂｒａｉｎ ｍｅｔａｓｔａｓｅｓ ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏ Ｏｎｃｏｌ，
２０１３，１５（１２）：１７３２⁃１７３８．ＤＯＩ：１０．１０９３ ／ ｎｅｕｏｎｃ ／ ｎｏｔ１３０．

［９］ Ｋｉｎｇ ＡＤ，Ｍｏ ＦＫＦ，Ｙｕ ＫＨ，ｅｔ ａｌ． Ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｔｈｅ
ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ：ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ⁃ｗｅｉｇｈｔｅｄ ＭＲ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒａｄｉｏｌ，２０１０，２０（ ９）：
２２１３⁃２２２０．ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００３３０⁃０１０⁃１７６９⁃８．

［１０］ 陈学文，雨华，付飞先，等．鼻咽癌放疗后早期放射性脑损伤的
磁共振扩散加权成像研究［Ｊ］ ．实用医学影像杂志，２０１４，１５
（５）：３０５⁃３０７．
Ｃｈｅｎ ＸＷ， Ｙｕ Ｈ， Ｆｕ ＸＦ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ
ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｆｔｅｒ ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｒａｃｔ Ｍｅｄ
Ｉｍａｇ，２０１４，１５（５）：３０５⁃３０７．

［１１］ Ｊｉａｎｇ ＸＹ，Ｐｅｒｅｚ⁃Ｔｏｒｒｅｓ ＣＪ，Ｔｈｏｔａｌａ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ａ ＧＳＫ⁃３β ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｂｒａｉｎ ［Ｊ］ ．Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ
Ｏｎｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｈｙｓ，２０１４，８９（ ４）：７１４⁃７２１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｉｊｒｏｂｐ．
２０１４．０４．０１８．

［１２］ Ｓｈｅｍｅｓｈ Ｎ， Ｓａｄａｎ Ｏ，Ｍｅｌａｍｅｄ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ＭＲＩ ａｎｄ
ＭＲＳＩ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｑｕｉｎｏｌｉｎｉｃ ａｃｉｄ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ
ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ：ｐｅｃｕｌｉａｒ ａｐｐａｒｅｎｔ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｏｆ Ｎ⁃ａｃｅｔｙｌ ａｓｐａｒｔａｔｅ ｌｅｖｅｌｓ ［Ｊ］ ．ＮＭＲ Ｂｉｏｍｅｄ，２０１０，２３（２）：１９６⁃
２０６．ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｎｂｍ．１４４３．

［１３］ Ｘｉｏｎｇ ＷＦ， Ｑｉｕ ＳＪ， Ｗａｎｇ ＨＺ， ｅｔ ａｌ． １Ｈ⁃ＭＲ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ
ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ⁃ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｆｔｅｒ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ： ｉｎｉｔｉａｌ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍａｇｎ Ｒｅｓｏｎ Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１３， ３７ （ １）： １０１⁃１０８．
ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｊｍｒｉ．２３７８８．

［１４］ Ｗａｎｇ ＨＺ，Ｑｉｕ ＳＪ，ＬÜ ＸＦ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ １Ｈ⁃
ＭＲＳ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ ［Ｊ］ ．Ｃｌｉｎ Ｒａｄｉｏｌ，２０１２，６７：３４０⁃３４５．ＤＯＩ：

［１５］ Ｃｈａｐｍａｎ ＣＨ， Ｎａｇｅｓｈ Ｖ， Ｓｕｎｄｇｒｅｎ ＰＣ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ
ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ⁃ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ａｓ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌａｔｅ ｄｅｌａｙｅｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ
Ｏｎｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｈｙｓ，２０１２，８２（５）：２０３３⁃２０４０．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｉｊｒｏｂｐ．
２０１１．０１．０６８．

［１６］ Ｃａｒｏｌｉｎｅ Ｉ， Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ ＭＡ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｈｉｇｈ⁃ｇｒａｄｅ
ｇｌｉｏｍａｓ： ｐｓｅｕｄｏｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ， ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ， ｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ？ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１２，１９ （ ５）：６３３⁃６３７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｏｃｎ． ２０１１． １０．
００３．

［１７］ Ｙｏｓｈｉｉ Ｙ， Ｓｕｇｉｍｏｔｏ Ｋ， Ｆｕｊｉｗａｒａ Ｋ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｅｎｌａｒｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａ
ｍａｓｓ ｌｅｓｉｏｎ ｉｎ ｌａｔｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｒａｄｉｏｎｅｃｒｏｓｉｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，
２０１１，１８（６）：８５３⁃８５５．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊｏｃｎ．２０１０．０８．０４１．

［１８］ Ｓｈｅｎ ＣＹ，Ｔｙａｎ ＹＳ，Ｋｕｏ ＬＷ，ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｂｂｉｔ
ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｕｓｉｎｇ
ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄ ｑ⁃ｓａｍｐｌｉｎｇ ｉｍａｇｉｎｇ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１５， １０ （ ７）：
ｅ０１３３００１．ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１３３００１．

［１９］ Ｒｏｂｂｉｎｓ ＭＥ， Ｂｒｕｎｓｏ⁃Ｂｅｃｈｔｏｌｄ ＪＫ， Ｐｅｉｆｆｅｒ ＡＭ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ．Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ，２０１２，１７７
（４）：４４９⁃４６６．

［２０］ Ｓｈａｈ ＡＨ， Ｓｎｅｌｌｉｎｇ Ｂ， Ｂｒｅｇｙ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆｒｏｍ ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｇｌｉｏｍａｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ｗｈａｔ ｉｓ ｔｈｅ ｂｅｓｔ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｙ？ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２０１３，１１２
（２）：１４１⁃１５２．ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１１０６０⁃０１３⁃１０５９⁃９．

［２１］ Ｐｅｉｆｆｅｒ ＡＭ，Ｓｈｉ Ｌ，Ｏｌｓｏｎ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ
ａｎｄ ａｇｅ ｏｎ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｒａｔｓ ［Ｊ］ ．Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ，２０１０，

·１０１·中华放射肿瘤学杂志 ２０１７ 年 １ 月第 ２６ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，Ｊａｎｕａｒｙ ２０１７，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．１



１３５１：２３⁃３１．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｒａｉｎｒｅｓ．２０１０．０６．０４９．
［２２］ Ｌｉ Ｈ，Ｌｉ ＪＰ，Ｌｉｎ ＣＧ，ｅｔ ａｌ． Ａｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ａｃｕｔｅ ｂｒａｉｎ

ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ： ｄｙｎａｍｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｐｒｏｔｏｎ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ
Ｒａｄｉｏｌ，２０１２，８１（１１）：３４９６⁃３５０３．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｅｊｒａｄ．２０１２．０３．
０１１．

［２３］ Ｓｈｉ Ｌ，Ｏｌｓｏｎ Ｊ，Ｄ’ Ａｇｏｓｔｉｎｏ Ｒ Ｊｒ，ｅｔ ａｌ． Ａｇｉｎｇ ｍａｓｋｓ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ， ２０１１， １３８５： ３０７⁃
３１６．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｒａｉｎｒｅｓ．２０１１．０２．０３４．

［２４］ Ｘｕ ＪＬ，Ｓｈｉ ＤＰ，Ｄｏｕ ＳＷ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｇｌｉｏｍａ ａｎｄ ｄｅｌａｙｅｄ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｕｓｉｎｇ ＭＲ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ ［Ｊ］ ．Ｊ Ｍｅｄ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，２０１１，５５（６）：
５８７⁃５９４．ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｊ．１７５４⁃９４８５􀆰 ２０１１􀆰 ０２３１５．ｘ．

［２５］ Ｗｏｎｇ ＳＴ，Ｌｏｏ ＫＴ，Ｙａｍ ＫＹ ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｅｘｃｉｓｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｒａｄｉｏｎｅｃｒｏｓｉｓ：ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１０， １１３ （ ２）：
２９３⁃３００．ＤＯＩ：１０．３１７１ ／ ２０１０．１．ＪＮＳ０９１０３９．

［２６］ Ｙｅ ＪＨ，Ｒｏｎｇ ＸＭ，Ｘｉａｎｇ ＹＱ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１２，７
（８）：ｅ４２８９０．ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００４２８９０．

［２７］ Ｂｅａｕｄｒｅａｕ ＳＡ， ＭａｃＫａｙ⁃Ｂｒａｎｄｔ Ａ， Ｒｅｙｎｏｌｄｓ Ｊ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａ

ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｆ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｏ ｌａｔｅ⁃ｌｉｆｅ
ａｎｘｉｅｔｙ ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｎｘｉｅｔｙ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０１３， ２７ （ ６）： ５５９⁃５６６． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ ｊ．ｊａｎｘｄｉｓ．２０１３．０３．００６．

［２８］ Ｇｒｅｅｎｅ⁃Ｓｃｈｌｏｅｓｓｅｒ Ｄ， Ｒｏｂｂｉｎｓ ＭＥ． Ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ⁃ｆｒｏｍ ｂｅｎｃｈ ｔｏ ｂｅｄｓｉｄｅ ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏ Ｏｎｃｏｌ， ２０１２， １４
（Ｓ４）：ｉｖ３７⁃ｉｖ４４．ＤＯＩ：１０．１０９３ ／ ｎｅｕｏｎｃ ／ ｎｏｓ１９６．

［２９］ Ｒｏｂｂｉｎｓ ＭＥ， Ｚｈａｏ Ｗ， Ｇａｒｃｉａ⁃Ｅｓｐｉｎｏｓａ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｎｉｎ⁃
ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｓｙｓｔｅｍ ｂｌｏｃｋｅｒｓ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ．Ｃｕｒｒ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓ，２０１０，１１（１１）：１４１３⁃１４２２．

［３０］ Ｚｏｕ Ｐ，Ｍｕｌｈｅｒｎ ＲＫ，Ｂｕｔｌｅｒ ＲＷ，ｅｔ ａｌ． ＢＯＬＤ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｖｉｓｕａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ ｏｆ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｃａｎｃｅｒ ［Ｊ］ ． ＮｅｕｒｏＩｍａｇｅ，
２００５，２４（１）：６１⁃６９．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ．２００４．０８．０３０．

［３１］ Ｌｕ ＸＦ，Ｚｈｅｎｇ ＸＬ，Ｚｈａｎｇ ＷＤ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｎｏｒｍａｌ⁃ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｇｒａｙ ｍａｔｔｅｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎａｓｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｖｏｘｅｌ⁃ｂａｓｅｄ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ
ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］ ．Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１４，５６（ ５）：４２３⁃４３０． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ００２３４⁃０１４⁃１３３８⁃ｙ．

［３２］ Ｄａｓｈｊａｍｔｓ Ｔ，Ｙｏｓｈｉｕｒａ Ｔ，Ｈｉｗａｔａｓｈｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ ｖｏｘｅｌ⁃ｂａｓｅｄ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ［Ｊ］ ．
Ｆｕｋｕｏｋａ Ｉｇａｋｕ Ｚａｓｓｈｉ，２０１２，１０３（３）：５９⁃６９．

（收稿日期：２０１５⁃１０⁃２０）

《中华放射肿瘤学杂志》第七届编辑委员会组成人员名单

　 （按姓氏汉语拼音字母表排序）

　 总 编 辑 李晔雄

　 副总编辑 郎锦义　 卢泰祥　 潘建基　 王绿化　 于金明

　 编辑委员 白彦灵　 柏　 森　 包永星　 陈龙华　 陈佳艺　 陈　 明　 陈念永　 陈显钊　 程玉峰　 戴建荣　
邓小武　 董秀玥　 傅　 深　 傅小龙　 高　 黎　 高献书　 郭小毛　 韩　 春　 贺晓东　 胡超苏　
胡国清　 惠周光　 金　 风　 金　 晶　 兰胜民　 郎锦义　 李宝生　 李　 光　 李高峰　 李建彬　
李伟雄　 李文辉　 李先明　 李晔雄　 廖遇平　 刘　 珈　 刘孟忠　 刘士新　 卢　 冰　 卢　 铀　
卢泰祥　 马　 骏　 马　 林　 马胜林　 潘建基　 钱立庭　 石　 梅　 宋启斌　 谭　 力　 田　 野　
王俊杰　 王　 平　 王绿化　 王荣福　 王若峥　 王小虎　 王雅棣　 吴敬波　 吴君心　 吴令英　
吴式琇　 吴永忠　 席许平　 夏廷毅　 夏云飞　 肖光莉（澳门） 　 　 谢丛华　 徐　 博　 徐利明　
徐向英　 徐志勇　 杨伟志　 叶　 明　 易俊林　 尹　 勇　 尤庆山　 于　 洪　 于金明　 郁志龙　
袁智勇　 翟福山　 张大昕　 张福泉　 张红雁　 张红志　 张瑾熔　 张伟京　 章　 真　 赵快乐　
赵路军　 折　 虹　 郑　 容　 周云峰　 周宗玫　 朱广迎　 朱小东　 朱　 远　 祝淑钗

Ｂｏ Ｘｕ（美国） 　 Ｆｅｎｇ⁃Ｍｉｎｇ（Ｓｐｒｉｎｇ）Ｋｏｎｇ（美国） 　 Ｊｉａｄｅ Ｊ．Ｌｕ （新加坡） 　 Ｊｏｅ Ｙ．Ｃｈａｎｇ（美国）
ＭＩＲＩＭＡＮＯＦＦ Ｒｅｎé，Ｏｌｉｖｉｅｒ（瑞士） 　 Ｓｈｉｙｕ Ｓｏｎｇ（美国） 　 ＶＡＬＥＮＴＩＮＩ Ｖｉｎｃｅｎｚｏ（意大利）
Ｙｉｎｇ Ｈｉｔｃｈｃｏｃｋ（美国） 　 Ｚｈｏｎｇｘｉｎｇ Ｌｉａｏ（美国）

《中华放射肿瘤学杂志》第七届编辑委员会通讯编委组成人员名单

　 （按姓氏汉语拼音字母表排序）

　 　 　 阿依古丽　 陈　 宏　 陈晓钟　 樊　 旼　 韩东生　 胡　 炜　 黎　 功　 李　 涛　 林承光　 刘　 明

刘跃平　 　 吕长兴　 马学军　 邱　 杰　 王淑莲　 王维虎　 文碧秀　 肖江喜　 杨坤禹　 张玉晶

·２０１· 中华放射肿瘤学杂志 ２０１７ 年 １ 月第 ２６ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，Ｊａｎｕａｒｙ ２０１７，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．１




