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帕金森病的 ＭＲＩ研究应用进展

陈燕生综述　　刘兰祥，李彩英 审校

【摘要】　帕金森病（ＰＤ）的特征性病理改变是黑质多巴胺能神经元大量变性丢失，而当多巴胺神经元丢失达５０％以

上时才出现相关临床症状，因此探索一种能早期监测ＰＤ病理改变的诊断方法，对其进行提前干预非常必要。本文就近年

来 ＭＲＩ在ＰＤ中的研究进展进行综述。

【关键词】　帕金森病；磁共振成像；磁敏感加权成像；扩散张量成像

【中图分类号】Ｒ４４５．２；Ｒ７４２．５　【文献标识码】Ａ　【文章编号】１００００３１３（２０１３）０２０２１４０２

　　帕金森病（ＰＤ）是一种以黑质多巴胺能神经元及黑质纹状

体通路退变为主要特征的神经系统变性疾病，以静止性震颤、

肌强直、运动迟缓及姿态异常等为典型临床表现。其特征性病

理改变是黑质多巴胺能神经元大量变性丢失。据文献报

道［１２］，黑质致密部多巴胺神经元丢失达５０％以上时才出现相

关临床症状，因此探索一种能早期监测ＰＤ病理改变的诊断方

法，对帕金森病进行提前干预是非常必要的。

ＰＤ的 ＭＲＩ形态学研究

ＰＤ病理改变主要是黑质（致密部最为明显）多巴胺能神经

元大量变性、死亡，以及铁在黑质致密部的异常沉积，导致其形

态学发生改变，主要体现在黑质宽度和体积的缩小。

１．黑质宽度的测量

黑质网状部及红核与致密部相比，含铁丰富，因铁具有顺

磁效应，Ｔ２ＷＩ弛豫时间缩短，呈相对低信号，因此人们认为

Ｔ２ＷＩ上低信号区代表黑质网状部和红核，二者之间相对高信

号的带状结构为黑质致密部［３］。部分学者［４５］研究发现：Ｔ２ＷＩ

上ＰＤ患者黑质致密部宽度较对照组明显变窄，而致密部宽度

与ＰＤ的疾病分期无明显相关性。然而，Ｏｉｋａｗａ等
［６］通过尸体

解剖发现：Ｔ２ＷＩ上低信号的黑质网状部和相对高信号的黑质

致密部与尸检标本的黑质区解剖并不完全一致，质子密度加权

成像（ＰＤＷＩ）显示的黑质新月形灰质高信号区域与尸检结果相

符，且比Ｔ２ＷＩ更准确。但通过ＰＤＷＩ得到的黑质图像上不能

区分黑质的致密部与网状部［７］。

２．黑质体积测量

有学者认为对ＰＤ黑质体积的测量比直接测量黑质宽度更

为准确。然而，李郁欣等［８］通过对２４例不同分期ＰＤ患者及正

常对照组基底节区及黑质体积研究发现：各期ＰＤ患者与对照

组相比，黑质体积变化不显著。部分学者［９１０］研究发现，与正常

对照组相比，ＰＤ患者黑质致密部的体积改变不明显，且由于黑

质和大脑脚底纤维相互混杂交错，导致ＭＲＩ难以精确描绘黑质

边界，因此体积测量的方法不能准确测量黑质，难以区分ＰＤ组

与正常对照组。

ＰＤ的 ＭＲＩ量化研究

１．ＰＤ的 ＭＲＳ研究

ＰＤ患者黑质多巴胺细胞退变、缺失引起多巴胺合成障碍，

导致基底节和丘脑中多巴胺含量减少，进而导致脑内物质代谢

异常，可以通过质子磁共振波谱方法进行检测，目前的研究多

应用１ＨＭＲＳ来反映脑组织内代谢产物改变和能量代谢变

化。１ＨＭＲＳ可测定脑内 Ｎ乙酰天门冬氨酸（ＮＡＡ）、肌酸

（Ｃｒ）、磷酸肌酸（ＰＣｒ）、胆碱复合物（Ｃｈｏ）的含量。卢琦等
［１１］对

４３例原发性ＰＤ患者及３０例对照组进行波谱研究发现各期ＰＤ

患者较对照组相比：患肢对侧豆状核ＮＡＡ／Ｃｒ、ＮＡＡ／Ｃｈｏ明显

降低，Ｃｈｏ／Ｃｒ比值变化不明显。吴武林等
［１２］发现ＰＤ组的壳

核的 ＮＡＡ／Ｃｒ较正常对照组显著降低。部分学者认为１Ｈ

ＭＲＳ对基底节区的检测能够区分ＰＤ患者与正常对照组，但

Ｋｉｃｋｌｅｒ等
［１３］研究认为：ＰＤ组与对照组相比，豆状核内谷氨酸

（Ｇｌｕ）的未见显著改变，且总肌酸有减低趋势。麻少辉等
［１４］研

究认为采用１ＨＭＲＳ检测患者黑质ＮＡＡ、Ｃｈｏ尚不能作为诊断

ＰＤ的手段。综上可见１ＨＭＲＳ对ＰＤ的诊断尚存在分歧，有待

于进一步研究。

２．ＰＤ的脑铁水平的 ＭＲＩ研究

目前研究普遍认为，ＰＤ存在脑部铁代谢紊乱———铁含量

增加，特别是黑质铁含量明显增加［１５］，而黑质铁增加诱导自由

基产生并介导氧化应激损伤，促使黑质多巴胺能神经元凋亡。

在脑实质中，铁存储的主要形式是铁蛋白。因为铁蛋白具有顺

磁效应并能缩短Ｔ２ 弛豫时间，且Ｔ２ 弛豫时间缩短与铁蛋白浓

度呈正相关，所以可以通过测量Ｔ２ 弛豫时间检测脑内铁含量。

Ｋｏｓｔａ等
［１６］的研究显示：ＰＤ组与对照组相比，黑质致密部的Ｔ２

弛豫时间的缩短具有明显差异。汤敏等［１７］的研究发现ＰＤ组

患侧黑质Ｔ２
值较对照组明显减低，提示ＰＤ患侧黑质铁确实

存在病理性沉积，且黑质铁病理性沉积与疾病分期成正相关。

但Ｏｉｋａｗａ等
［６］尸检结果证实：测量Ｔ２ 弛豫时间间接反应铁含

量的方法存在一定偏差。

磁敏感加权成像技术（ＳＷＩ）是利用组织磁敏感性不同而成

像的技术，完全流动补偿３Ｄ梯度回波扫描可同时获得相位图

及幅值图两组原始图像，且所对应的解剖位置完全一致。相位

图可较好的反映组织间的磁敏感差异，对非血红素铁的显示相

对更加清晰［１８］。Ｓｚｕｍｏｗｓｋｉ等
［１９］研究发现在有关脑铁沉积疾

病的预测上，Ｒ２率比较敏感。但 Ｈａａｃｋｅ等
［２０］认为ＳＷＩ对脑

组织铁含量的间接测量比Ｒ２率更敏感；另外有研究
［２１］认为

采用ＳＷＩ相位位移值的方法能够区分多系统萎缩组与ＰＤ组，

由此可见ＳＷＩ不仅可以敏感的反映脑内铁的异常沉积，而且对

ＰＤ患者铁含量的测定及其鉴别诊断有重要意义。

３．ＤＴＩ在ＰＤ中的应用
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扩散张量成像（ＤＴＩ）是在ＤＷＩ基础上发展的新技术，可以

很好地评估组织结构的完整性和连续性。ＰＤ中当多巴胺细胞

发生退变、缺失及胶质细胞形成时，会导致相应区域功能及结

构的变化，影响该区域水分子的扩散运动，进而表现为ＦＡ值的

变化。Ｙｏｓｈｉｋａｗａ等
［２２］通过对１２例ＰＤ组及８例正常对照组

椎体外系感兴趣区 ＦＡ 值的研究认为，在 ＰＤ 早期已存在

７０％～８０％的多巴胺能神经元丢失。Ｖａｉｌｌａｎｃｏｕｒｔ等
［２３］通过对

１４例早期ＰＤ患者及１４例正常对照组尾状核感兴趣区分析发

现：黑质尾侧部ＦＡ值较正常对照组降低，其敏感度与特异度均

达到１００％。由此可见ＤＴＩ对早期ＰＤ的诊断有重要的意义。

ＤＴＩ作为一种无创性的手段，能够定量测量黑质、纹状体区各

部位的ＦＡ值，早期较敏感地对ＰＤ进行定量评估。

ＰＤ的 ＭＲＩ发病部位研究

文献报道多巴胺含量在基底节中减少的程度与黑质致密

部多巴胺能神经元丢失的严重程度密切相关。部分学者认为

黑质致密部是ＰＤ多巴胺神经细胞退变、丢失的最早部位。但

Ｂｒａａｋ等
［２４］提出ＰＤ的病理改变最先累及脑干延髓部，而不是

黑质，当病变进一步累积黑质时才出现临床症状。Ｊｕｂａｕｌｔ

等［２５］研究也认为ＰＤ的多巴胺神经元退变、丢失首先发生在脑

干延髓部。由此可见对中脑延髓部的 ＭＲＩ早期检测，对ＰＤ早

期发现有重要的意义。

展望

由于 ＭＲＩ具有安全无创、多方位、多序列、软组织分辨力高

等优越性，特别是ＤＴＩ及ＳＷＩ在神经系统的应用，ＭＲＩ不仅能

更清晰的显示黑质、延髓等ＰＤ早期的发病部位，而且可对感兴

趣区进行准确的量化测量。
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