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서        론

알츠하이머 치매(Alzheimer’s dementia, 이하 AD)는 인

지기능 저하의 점진적인 진행과 함께 다양한 심리적, 행동

증상이 동반되며 초기의 경미한 증상에서 시작하여 종국에

는 독립적인 생활이 불가능할 정도로 진행되어 환자 본인은 

물론 가족, 사회에까지 막대한 손실을 초래하게 되는 병이

다. 현재까지 개발된 치료 약물로는 알츠하이머 치매의 병

태생리의 진행을 중단시키지 못하지만, 특정한 증상에 있어

서는 그 중증도를 경감시킬 수 있다. 아울러 보다 나은 치료

의 효과와 예후를 기대하기 위해서는 조기에 알츠하이머 치

매를 진단하고 예방하는 것이 매우 중요하다고 하겠다. 특징

적인 알츠하이머 치매의 조직병리학적 소견이 이 질환의 핵

심적인 병리로 여겨지고 있다. 사후 조직 부검을 통한 신경섬

유다발(neurofibrillary tangle, 이하 NFT)과 아밀로이드 

신경반(amyloid plaque)의 조직소견이 병의 확진을 위한 

현재까지의 유일한 방법이다. 하지만 생체 내에서의 뇌조직 

부검의 한계와 사후 확진은 임상적인 개입이 불가능하다는 

이유 등으로 실제로는 보다 조기에 알츠하이머 치매를 진단

하고 평가할 수 있는 다양한 임상적 바이오마커들이 제안되

고 있다. 이러한 바이오마커로는 유전적, 생화학적(뇌척수액 

또는 혈청), 뇌영상학적 마커 등 다양한 방법들이 적용 및 

시도되고 있으며 최근에는 이러한 마커들의 조합을 활용한 

연구가 활발하게 진행중이다. 보다 비침습적이고 정량적인 

정보를 함께 제공하여 줄 수 있는 바이오마커를 개발하기 

위한 다양한 노력들이 이루어지고 있다. 많은 연구자들은 

알츠하이머 치매와 정상군을 구분해내기 위한 초기의 바이

오마커 연구에서 정상군과 치매의 중간 단계인 경도인지저

하(mild cognitive impairment, 이하 MCI)나 그 이전단계

인 전임상 단계(preclinical stage)에서부터 알츠하이머 치

매로의 진행이나 발병을 예측하고 이를 차단하기 위한 시도

를 하고 있다.

최근의 뇌영상 연구의 발전은 괄목할만 하다. 그 중 알츠

하이머 치매에 대한 연구는 다양한 뇌영상학적 연구방법론

의 발전과 함께 알츠하이머 치매의 병태생리를 규명하기 위한 

많은 결과들을 제시하고 있다. 뇌전산화단층촬영(Computed 
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Tomography, 이하 CT)나 구조적 뇌자기공명영상(struc-
tural Magnetic Resonance Imaging, 이하 MRI)는 뇌

의 부피나 형태, 밀도 등을 측정함으로써 뇌 조직의 손실이

나 위축의 정도를 평가하는 방법이다. 국소의 물 분자 확산

을 측정함으로써 국소 뇌 백질의 연결성(integrity)에 대한 

정보를 얻을 수 있는 방법으로 확산텐서영상(diffusion ten-
sor imaging)이 있다. 기능적 뇌영상은 양전자 방출 단층촬

영(positron emission tomography)와 같은 방법을 이용

하여 당대사(glucose metabolism)나 국소 뇌혈류변화

(regional blood flow)를 측정함으로써 휴지 상태(resting 

state)의 뇌 활성을 알아볼 수 있으며, 또는 자극이나 과제를 

수행하는 동안의 뇌 부위의 활성변화를 측정할 수도 있다.

본 고에서는 알츠하이머 치매의 뇌영상학적 바이오마커에 

대해 그동안의 뇌영상 연구 결과들을 종합하여 고찰해 보고

자 한다.

본        론

뇌전산화단층촬영과 구조적 뇌자기공명영상

신경병리적인 소견으로 신경섬유의 다발성 병변(neurofi-
brillary tangle)1)2)이나 유의미한 신경세포의 소실(neuronal 

loss)3)4)이 해마(hippocampus)나 후각뇌피질(entorhinal 

cortex)에서 발견된다는 연구결과가 발표된 이래, 이 영역은 

뇌영상 연구에서도 가장 많은 관심의 대상이 되어 왔다. 내측 

측두 영역(Medial temporal area)의 위축이 알츠하이머 치

매의 초기부터 발견된다는 보고는 CT5)6)나 MRI 연구7)8) 를 통

해 많은 연구자들에 의해 보고되었다. 또한 알츠하이머 치매

를 정상과 구분할 수 있는 뇌용적 연구를 통한 예측 능력은 

민감도 78~94%, 특이도 60~100%에 달한다는 메타분석 결

과가 보고된 바 있다.9) 종적인 연구에 의하면 정상군에 비해

서 알츠하이머 치매군의 전반적 뇌위축(whole brain atrophy)

이 진행되는 비율이 2~5배에 달한다는 연구 결과가 있었

고,10)11) 최근의 또 다른 연구에 의하면 15년간의 코호트 추적 

관찰 후 뇌실 용적의 확장이 추후의 경도인지저하 진행을 예

측하여 줄 수 있다고 제안하기도 하였다.12) MRI를 통해서 우

리는 알츠하이머 치매와 전측두엽치매(frontotempral de-
mentia, 이하 FTD), 루이소체치매(Lewy body dementia, 

이하 DLB) 등의 다른 치매와 감별이 가능하기도 하다.13)14)

해마 용적 측정(Hippocampal volumetry)

고해상도의 MRI가 적용되면서 뇌구조의 변화를 보다 상

세히 연구하는 것이 가능해졌다. 심지어 알츠하이머 치매의 

전임상 단계에서도 해마(hippocampal formation)의 위축

을 관찰할 수 있고 후에 알츠하이머 치매로 전환되는 것을 

80% 정도의 정확도로 예측할 수 있다는 보고가 있었다.15)16)

수동적인 뇌용적 측정(manual volumetric method)은 

해마의 용적(hippocampal volume)을 측정하는 황금표준

(gold standard)으로 되어있지만 이는 상당히 많은 시간과 

노력이 투입되는 방법이다. 해마 용적 측정은 알츠하이머 치

매의 좋은 구조적 바이오마커이고 특히 조기 진단이나 경도

인지저하(mild cognitive impairment, 이하 MCI) 코호트 

연구에서도 위험도의 층화(risk stratification)에 활용될 

수 있는 적합한 방법이다.17) 알츠하이머 치매에서 해마 위축

의 시간적인 변화율(temporal rate)에 초점을 맞춘 연구결과

가 있었다.18)19) 이들에 의하면 정상 노인에게 매년 0.9%의 

해마 위축이 관찰되는 반면, 알츠하이머 치매에서는 3~7%

의 해마 위축이 있다고 보고하였다. 따라서 해마의 위축은 

주요한 알츠하이머 치매의 진행 바이오마커의 후보가 될 수 

있다. 최근에는 자동화된 해마 용적 측정이 활용되고 있다. 

하지만 이러한 자동화 방법은 충분한 타당도 검증(val-
idation)이 아직 필요하다고 하겠다.

후각뇌피질 용적 측정(Entorhinal cortex volumetry)

알츠하이머 치매의 조기진단에 유용한 해부학적인 구조로 

해마에 인접한 구조물인 후각뇌피질(entorhinal cortex)이 

있다. 이 영역은 뇌의 퇴행성변화의 초기에 영향을 받는 것으

로 알려져 있다. 연구결과에 따르면 이미 알츠하이머 치매가 

발현된 환자에서는 부가적인 정보를 추가로 제공해 주진 못

하지만,20-23) 경도인지저하 단계에서는 해마 용적 측정보다 

약간 더 효율적인 정보를 제공해 줄 수 있기도 하였다.21)24) 

하지만 한 가지 제한점은 후각뇌피질의 용적 측정은 해마 용

적 측정보다 더 많은 노력과 시간을 요한다는 점이다. 

복셀기반 형태분석

뇌영상 데이터 처리를 자동화한 뇌영상 연구방법론 중 가

장 많이 활용되고 있는 연구방법은 복셀기반 형태분석(voxel 

based morphometry, 이하 VBM)이다.25) VBM을 이용한 

뇌영상 연구에서는 알츠하이머 치매 환자의 내측 측두 영역, 

외측 측두엽(lateral temporal lobe), 두정엽 연합영역

(parietal association area)에서 대뇌 피질의 용적감소가 

지속적으로 보고되고 있다.26)27) 경도인지저하에서도 유사한 

영역의 부피 감소가 관찰된다.28)29) 흥미롭게도 내외측 측두 

영역, 두정엽 연합영역의 용적감소가 임상적인 증상이 발현

되기 수 년 전부터, 특히 유전적 위험성을 가진 환자군에서 

관찰되는데, 이는 신피질 연합(neocortical association) 

영역에서 전임상 단계부터 신경퇴행성 변화가 일어남을 시
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사하는 것이다.30)31) 하지만 VBM은 그룹별 비교 분석에 기

초한 방법이기 때문에 개개인의 진단을 위해서는 직접적인 

정보를 얻는데 한계가 있다.

변형 기반 형태분석

VBM이 뇌영상을 표준화된 공간에 이행(transform)시킨 

후 머리의 위치와 규격에 대한 차이를 보정하고, 뇌피질의 

국소적인 분포의 차이를 보존하는 과정들을 통해 그룹간의 

차이를 분석하는 도구로 사용되는 반면, 변형 기반 형태분

석(deformation based morphometry, 이하 DBM)은 뇌

의 부피를 고해상도로 표준화된 틀로 이행시킴으로써 개체

의 뇌영상 사이 사이의 차이를 세밀하게 구분해 낼 수 있는 

방법이다. 이러한 방법으로 얻어진 해부학적인 정보는 더 이

상 자기공명영상 이미지 내에는 존재하지 않고 대신에 변형 

틀(deformation field)로 만들어진다. 이러한 변형 틀은 다

변수의 벡터 장(multivariate vector field)을 제공하여 준

다. 최근의 연구에 의하면 경도인지저하 환자 그룹에서 알츠

하이머 치매로 전환되는 위험을 지닌 개인의 위험도를 계산

하는 데 활용되기도 하였다. 이 방법은 알츠하이머 치매군과 

정상군을 80% 정도의 정확도로 구분해낼 수 있었고, 1년 6

개월의 추적관찰에서 인지기능의 변화를 보이지 않은 MCI군

과 치매로 진행된 군을 구분해내는 정확도는 70~80% 정도

에 달했다.32) 이 방법론은 개인의 치매위험도를 예측하는 데 

사용될 수 있을 것이다. 하지만 보다 많은 표본수의 후속 연

구들을 통해 적용 되어야 할 것이다.

대뇌피질두께측정(Cortical thickness analysis)

또 다른 자동화 방법 중의 하나로 대뇌 신피질 연합 영역 

과 후각뇌피질 영역의 대뇌피질의 두께를 측정하는 방법이 

있다.33) 그룹별 비교분석(Group separation)은 알츠하이머 

치매군과 정상군을 구분해내는 정확도가 90% 이상에 달했

다.34) 하지만 이 방법 또한 개별적인 군에 대해서만 적용이 

되었고, 개인의 경도인지저하에서 알츠하이머 치매로의 전환

을 예측하는 데에 활용될 수 있는가에 대해서는 아직 연구

된 바가 없다.

기능적 자기공명영상

기능적 자기공명영상(이하 fMRI)의 활용은 환자에게 특정

한 방사선 노출 없이 일정한 과제를 수행하면서 뇌의 활성을 

측정할 수 있게 해주었다. 알츠하이머 치매의 조기 진단을 위

한 바이오마커로서 알츠하이머 치매 환자와 경도인지저하 환

자군에서 뇌 활성이 차이가 있다는 연구결과들이 있다.35-37) 

최근에는 활성화되는 네트워크 영역들 사이의 기능적인 연결

성(functional connectivity)에 대한 연구가 늘고 있다.38) 이

는 관심이 되는 여러 영역 사이의 선형적인 연관성에 대한 정보

를 제공해줄 뿐만 아니라 이들 영역의 신호 관계에 대해서

도 탐색해 볼 수 있게 해준다.39) 한 연구에 의하면 MCI 군에

서 방추상 회(fusiform gyrus)와 시각 처리 영역(visual pro-
cessing area), 복측 및 배측 시각 경로(ventral and dor-
sal visual pathway)의 영역을 연결해주는 기능적인 연결성

에 광범위한 변화를 보인다는 결과가 있었다.38) Default 

mode network(또는 Resting state fMRI)는 휴지 상태의 

뇌 활성의 기능적 연결성에 대한 연구방법이다. Greicius 등

은 치매 환자에서 특정한 과제를 수행하지 않는 휴식 상태에

서 정상군에 비해 후대상회영역(posterior cingulate cortex, 

이하 PCC), 하부 두정엽(inferior parietal lobe) 영역의 뇌 

활성의 감소를 보고한 바 있다.36)

확산텐서영상

이러한 네트워크 활성의 변화에 대한 또 다른 증거들은 뇌 

백질의 신경 섬유로(fiber tract)가 감소한다는 확산텐서영

상를 통한 연구결과를 통해서도 알 수 있다.40-42) 네트워크 

사이의 변화와 이를 뒷받침하는 인지기능의 변화를 함께 측

정할 수 있다면 향후 경도인지저하와 알츠하이머 치매의 위

험군에서 치매의 조기진단 바이오마커로 활용하게 될 수도 

있을 것이다.

자기공명분광법

자기공명분광법(Magnetic resonance spectroscopy, 

Proton-MRS)는 뇌조직의 생화학적인 방법을 이용해 정량

적인 정보를 제공해준다. 가장 잘 알려진 H-MRS의 마커는 

N-acetyl aspartate(이하 NAA)로서, 신경세포의 미토콘드

리아의 기능적 상태를 반영한다. 뇌의 위축과는 독립적으로 

NAA 레벨의 감소는 알츠하이머 치매에서 일관되게 보고되

는 결과이다.43)44) 하지만 알츠하이머 치매의 바이오마커로서

의 검증은 보다 많은 연구가 필요하다.

단일광자 단층 촬영

단일광자 단층 촬영(Single photon emission computed 

tomography, 이하 SPECT) 연구들은 알츠하이머 치매 환

자군에서 정상군에 비해 측두엽, 두정엽 영역의 혈류감소를 

일관되게 보고하였다.45-48) 한편 소뇌와 전뇌의 혈류 증가, 

두정엽의 혈류 감소를 이용하여 경도인지저하에서 알츠하이

머 치매로 전환된 환자를 비전환자, 정상군으로부터 구분을 

하는데 유용하게 활용될 수 있음을 보고한 연구결과도 있

다.49)50) 다른 연구자들에 의해 관찰된 혈류 변화 부위로는 
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후대상회영역, 쐐기앞 소엽(precuneus) 등의 부위도 포함

된다.51-53)

양전자 방출 단층촬영

양전자 방출 단층촬영(Positron Emission Tomography, 

이하 PET)는 알츠하이머 치매 환자를 대상으로 하는 많은 

연구에서 뇌의 대사 변화 정도를 알아보기 위한 방법으로 사

용되어왔다. 진행된 연구결과들을 보면 측두, 두정엽 영역의 

대사 감소,54)55) 후대상회영역,56)57) 해마,57) 내측 시상핵 영역

(medial thalamic areas), 유두체(mammilary body) 등의 

영역들에서 대사의 감소가 관찰되었다. 이러한 연구결과들을 

종합하면 측두, 두정엽, 후각뇌피질, 후대상회 영역 등의 활

성변화를 경도인지저하-알츠하이머 치매 전환의 지표로 활

용할 수 있다. H2O를 이용한 PET을 촬영하기도 한다.58)59)

알츠하이머 치매 환자에서의 FDG-PET(2-[18F]fluoro-

2-deoxy-D-glucose PET) 연구 결과들은 일관된 결과들

을 제시하고 있는데, 주로 진행성의 당대사 저하를 보이고, 

이는 치매 증상의 종류나 중증도와 연관성을 보인다.60) 거

의 대부분의 FDG-PET연구들에서는 정상 대조군에 비해 

알츠하이머 치매에서 내측 측두엽, 두정, 후대상회 영역의 

대사 감소를 보이고 있다.60-62) 보다 진행된 알츠하이머 치매

에서는 전두엽의 대사 감소도 관찰된다.61)63) 이러한 양상은 

일차 운동/시각 영역(primary motor/visual cortex)와 소

뇌, 시상, 기저핵 등의 부위는 대체로 보존되는 것과 대조를 

보인다. 중요한 것은 이러한 대사 저하가 알츠하이머 치매의 

증상이 발생하기 이전부터 관찰된다는 점이고 따라서 PET

의 바이오마커 또는 조기진단의 검사도구로서의 유용성이 강

조되는 근거이다. 이는 치매의 조기진단과 향후 치매 발생의 

위험성을 예견하는 도구로서 PET가 활용될 수 있다는 것을 

시사한다. 

현재까지 치매의 조기진단에 대한 연구는 치매로 진행되는 

위험성이 높은 개개인의 위험인자를 규명하는 것에 주로 초

점이 맞추어져 있었다. 이러한 고위험군에는 가족성 알츠하

이머의 캐리어(carrier) 이거나64) ApoE E4 유전자를 가진 

자,65)66) 주관적인 기억력저하를 호소하는 자, 경도인지저

하,66)67) 알츠하이머 치매의 가족력 -특히 어머니가 이환되었

을 경우- 등이 포함된다.68) 이러한 위험군에서는 알츠하이머 

치매의 전단계인 경도인지장애 단계에서부터 알츠하이머 치

매의 대사 저하와 유사한 PET 결과를 보이기도 하였다. 

아밀로이드 양전자 방출 단층촬영 영상

아밀로이드 뇌영상 리간드(Amyloid imaging ligand)의 

개발은 알츠하이머치매의 병태생리를 이해하는 데 큰 공헌

을 한 것이 사실이다. Beta-amyloid PET tracer중에서 

가장 많이 사용되는 것은 PIB(N-methyl-[C-11]-2-(40-

methylaminophenyl)-6-hydroxybenzothiazole, Pitts-
burgh Compound-B, PIB)라고 알려진 물질이다.69) PIB-

PET 연구는 알츠하이머 치매 환자군에서 정상군에 비해 유

의한 PIB의 침착을 보여준다. 그 부위는 주로 전전두엽, 측

두 두정 영역, 후대상회 영역, 쐐기앞 소엽, 후두엽, 시상, 선

조체 등을 포함한다.69)70) 기억력저하를 호소하는 amnestic 

MCI(이하 aMCI)의 50%, 정상군의 22% 정도에서도 이러한 

침착이 관찰된다.71) 이러한 소견은 알츠하이머 치매의 특이

소견인 아밀로이드 신경반이 알츠하이머병 발병 전부터도 발

견되는 것을 시사하며, 인지기능 저하의 증상이 없는 대상자에

서 PIB-PET의 결과를 해석하는 것이 어려움을 의미하기도 

한다.72) 몇몇의 연구자들은 치매 증상이 나타나기 이전에 위

험군을 대상으로 알츠하이머 치매의 신경병리를 밝히기 위

한 연구를 수행하였다. 무증상의 가족성 알츠하이머병(fa-
milial Alzheimer disease, FAD) 유전변이 캐리어(mutation 

carrier)73)와 ApoE E4 캐리어 군74)에서 정상군에 비해 증가

된 PIB를 보고하였다. 경도인지저하 군을 대상으로 한 연구

에서는 침착의 정도가 높은 세부그룹과 낮은 세부그룹으로 

구분이 되었다. 보다 종적인 연구에서는 경도인지저하에서 

알츠하이머치매로 진행된 군에서는 높은 PIB 침착을 보였

고, 흥미롭게도 PIB 침착이 없는 대상자들은 알츠하이머 치

매로 진행이 되지 않았다.75) 이러한 연구결과는 PIB-PET가 

추후 경도인지저하로부터 알츠하이머 치매로의 전환을 예측

하여 줄 수 있을 것이라는 기대를 하게 해준다. 그러나 치매

의 위험인자를 가진 군과 무증상 군에서의 장기적인 예측에 

관한 연구결과는 아직 없다. Li 등76)의 최근의 연구결과에 

따르면 경도인지저하 군에서는 PIB-PET를 이용하여 75%

의 진단적 정확도를 보였는데, 이러한 PIB의 침착이 높은 환

자군 중에서 오직 54%만이 FDG의 감소를 보였다. 이는 신

경섬유의 아밀로이드 침착과 뇌 대사 감소는 동일한 병리가 

아님을 시사한다. PIB-PET 단독으로는 알츠하이머 치매 

위험군에서의 위험도를 충분하게 증명하기 힘들고 FDG-

PET과의 병행이 정확도를 높일 수 있는 방법이 된다고 제안

하였다. 경도인지장애 환자를 대상으로 PIB-PET에서 아밀

로이드 침착이 양성인 군과 음성인 군을 각각 3년간 추적관

찰한 연구에서 음성군에 비해 양성군에서 유의하게 높은 

알츠하이머 치매로의 전환을 보였고, 기저시점에서 보다 높

은 아밀로이드 침착을 보인 대상자들에게서 더 빠른 전환

을 보인다는 보고가 있다.77) 또 다른 연구에 의하면 인지기

능이 정상인 159명의 대상자를 추적관찰한 결과 PIB-PET

에서 침착이 높거나 고령인 대상자들에서 CDR = 0.5 단계



Korean J Biol Psychiatry █ 2011;18:72-79

76

의 경도 알츠하이머 치매로 진행되는 위험이 높음을 보고하

였다. 이러한 경도 치매로 진행된 군에서는 일화기억, 의미기

억, 시공간 수행능력의 인지기능 영역에서 감퇴를 보였다.78)

PIB 이외에 다른 amyloid PET tracer로 FDDNP(2- 

(1-{6-[(2-18F-fluoroethyl)(methyl)amino]-2-naph-
thyl}ethylidene)malononitrile, 18F-FDDNP)가 있다. 

FDDNP는 Aβ fibril과 neurofibrillary tangle에 높은 특

이도를 가진다. 정상군에 비해서 알츠하이머 치매와 경도인

지저하군에서 더 높은 결합도를 보인다. 내측측두영역 부위

의 결합도를 기준으로 진행한 연구에서는 정상군과 알츠하

이머 치매를 100%, MCI와 정상군을 95%의 정확도로 구분

할 수 있다고 보고하였다.79)

기  타

이 이외에도 아밀로이드를 이용한 분자학적인 연구방법으

로 사용되는 물질에는 18F-BAY94-9172, 11C-SB-13, 11C-

BF-227, 그리고 염증반응을 이용하여 미세아교세포(mi-
croglia)의 활성도를 측정하는 방법 등도 있다. 지금까지 살

펴본 알츠하이머 치매의 뇌영상 바이오마커들을 Table 1에 

정리하였다.

결        론

질환의 조기 진단뿐 아니라 치료 효과를 확인하기 위하여 

뇌영상, 생화학, 유전 등의 다양한 방법론적 바이오마커가 이

용된다. 알츠하이머 치매의 경우 본 고에서 살펴본 뇌영상 방

법 외에 뇌척수액의 amyloid precursor protein(이하 APP), 

amyloid beta, tau and p-tau, isoprostane, inflamma-
tory marker, proteomics의 활용 등 다양한 연구들이 진행

되고 있다. 

최근에는 신경생화학학적 바이오마커들 사이의 조합 또는 

신경생화학적 마커와 뇌영상 마커의 조합 등 다양한 조합의 

바이오마커를 활용하는 연구가 증가하고 있다. 이는 개별적

인 방법으로의 치매의 조기진단 및 위험도 예측보다 더 정확

하고 효율적인 정보를 얻을 수 있기 때문이다. 

어떤 경우에는 바이오마커 연구를 통해 기존에 존재하지 

않았던 새로운 가능성이 제시되기도 한다. 이러한 가능성과 

새로운 가설에 대한 답을 찾는 과정을 통해 알츠하이머 치

매의 병태생리를 밝혀나가는 근거들이 마련될 것이다. 향후

의 알츠하이머 치매의 바이오마커에 대한 연구는 현재 제안

되고 있는 치매의 병태생리가설에 포함된 것보다 더 다양하

Table 1. Selected imaging biomarkers for Alzheimer’s dementia

Imaging 
modality

Imaging 
biomarker Findings

Availability
Preclinical stage MCI AD

Structural MRI MRI Whole brain atrophy
Medial temporal lobe atrophy
Prediction of conversion from MCI to AD, 

or from normal to MCI

＋ ＋

Hippocampal volumetry Hippocampal atrophy in AD
Hippocampal atrophy in MCI

± ＋ ＋

VBM Temporoparietal atrophy in AD
Temporoparietal atrophy in MCI

＋ ＋

DBM From MCI to AD risk calculation ＋

CTA Group separation AD from normal ＋

Functional MRI fMRI Altered activation in AD and MCI ＋ ＋

DMN Reduced activation in PCC, inf. Parietal lobe in AD ＋

DTI Changed integrity of fiber tract in AD ＋

MRS Decreased NAA level in AD ＋

SPECT Altered regional perfusion in AD and MCI
Prediction of conversion from MCI to AD

＋ ＋

PET FDG Regional hypometabolism in AD and MCI
Prediction of conversion from MCI to AD

± ＋ ＋

PIB Increased amyloid retention in AD
Increased amyloid retention in groups not demented

＋ ＋ ＋

FDDNP Increased retention in AD
Increased retention in MCI

＋ ＋ ＋

MCI : Mild cognitive impairment, AD : Alzheimer’s dementia, MRI : Magnetic resonance image, VBM : Voxel-based morphome-
try, DBM : Deformation based morphometry, CTA : Cortical Thtckness analysis, DMN : Default mode network, DTI : Diffusion tensor 
image, MRS : Magnetic resonance spectroscopy, SPECT : Single photon emission computed tomography, PET : Positron emission 
tomography, FDG : 2-[18F]fluoro-2-deoxy-D-glucose, PIB : N-methyl-[C-11]-2-(40-methylaminophenyl)-6-hydroxybenzothiazole, Pitts-
burgh Compound-B, FDDNP : 2-(1-{6-[(2-18F-fluoroethyl)(methyl)amino]-2-naphthyl}ethylidene)malononitrile, PCC : Posterior cin-
gulate cortex, NAA : N-acetyl aspartate
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고 복잡한 기전을 제시해줄 수 있을 것이라고 기대해본다. 
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