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［摘要］目的 应用 3.0T磁共振成像仪、磁共振弥散张量成像技术对帕金森氏病精神障碍（PDPsy）、无精神

病性症状 PD患者及正常对照组感兴趣区的神经纤维束进行定量分析，探讨各感兴趣区 FA值的变化与 PDPsy的

关系及 PDPsy可能的发病机制．方法 选取 16名 PDPsy患者（PDPsy组），性别、年龄及病程相匹配的无精神病

性症状的 24名 PD患者（PD组）以及同期年龄、性别相匹配的健康体检者 20名（正常对照组），进行常规 MR

头部平扫和 DTI检查，重建 FA图，对双侧黑质 -纹状体纤维环路穿越的部位（黑质、红核、丘脑、苍白球）以

及与精神分裂症相关的额、枕叶、扣带回的 FA值进行统计分析．结果 PDPsy组与 PD组黑质的 FA值低于正常

对照组（ ＜0.05）；PDPsy组额叶、枕叶 FA值显著低于正常对照组（＜0.05）；PDPsy组额叶、枕叶、扣带回 FA

值低于 PD组，但两者间差异无统计学意义（ ＞0.05），PD组额叶、枕叶 FA值低于正常对照组，但两者间差异

无统计学意义（ ＞0.05）．结论 DTI能无创性定量测量 PDPsy患者各脑区的 FA值，在分子影像学水平揭示

PDPsy相应神经环路的改变，可为 PDPsy的病理机制和临床表现提供较多信息．
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［Abstract］ Objective Using 3.0T magnetic resonance imaging and diffusion tensor magnetic resonance

imaging， quantitative analysis of nerve fibers in region of interest was conducted in patients with psychosis

associated with parkinson disease（PDPsy）， PD patients without psychotic symptoms and normal control group，

then investigate the relationship between FA value change in the region of interest and PDPsy， and the pathogenesis

of PDPsy. Methods Sixteen patients with PDPsy， 24 PD patients without psychotic symptoms and 20 healthy

persons with the corresponding age and sex（normal control group） were enrolled in this study. The patients with

PDPsy and patients without psychotic symptoms have the matched gender，age and disease duration. All patients

were underwent routine MR plain scan and DTI scan. The FA graph was reestablished，and the FA values of the

bilateral substantia nigra-striatum fiber loop through the site（substantia nigra， red nucleus， nucleus， globus

pallidus）， frontal， occipital lobe and cingulate associated with schizophrenia were statistical analyzed. Results

The nigral FA values in PDPsy and PD groups were significantly lower than that in control group. The frontal lobe and

occipital lobe FA values in PDPsy group were significantly lower than those in control group. The frontal lobe，

occipital lobe and cingulate FA values in PDPsy group were lower than those in PD group， but there were no

significant differences between the two groups. The frontal lobe and occipital lobe FA values in PD group were lower
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than those in the control group， but there were no significant differences between the two groups. Conclusion DTI

is a noninvasive and quantitative measurement for FA values of various brain regions in patients with PDPsy. It can

reveal the PDPsy corresponding neural loop changes at the molecular imaging level， and can provide more

information for the pathogenesis and clinical manifestations of PDPsy.

［Key words］ Magnetic resonance imaging；Diffusion tensor imaging；Psychosis associated with parkinson

disease

随着社会人口的老龄化，脑血管疾病、痴呆、

帕金森病、老年期抑郁等各种老年神经系统疾病发

病率在不断上升，严重危害老年人的心身健康，给

社会、家庭和个人带来沉重的负担．据统计，50

岁以上的人群中，发病率为 70.7/10万人．60岁发
病率约为 1‰，70岁发病率达 3‰～5‰，目前全

球已有超过 400万帕金森病患者[1]．帕金森氏病精

神障碍（psychosis associated with Parkinson disease，

PDPsy）是帕金森氏病患者出现精神病性症状的一

种状态，是一种器质性精神障碍，但目前其发病机

制尚不完全清楚．磁共振弥散张量成像是目前在活

体上无创定量测量脑白质纤维完整性的有效方法．

它利用水分子在生物体中存在较强的各向异性弥散

特性，对人体内的组织结构进行研究，从而显示出

组织微细结构的变化，对神经系统退行性和变性疾

病研究中具有较高价值．弥散张量成像已比较广泛

地应用于帕金森氏病（parkinson disease， PD）的

临床诊疗中[2]，从分子影像水平对其发病机制、病

程进展进行评价[3]．本文拟应用磁共振弥散张量成

像技术对正常人群、帕金森氏病精神障碍患者及无

精神病性症状 PD患者特定脑区进行检查，比较、

评价 FA值对帕金森氏病精神障碍（PDPsy）诊断

的价值并探索其可能的发病机制．

1 资料与方法

1.1 一般资料

研究组：选取 2010年 3月至 2012年 10月在

云南省第一人民医院神经内科门诊就诊及住院患

者，由神经内科锥体外系疾病专家确诊，符合

PDPsy诊断标准[4]．患者 16例，男 9例，女 7例，

年龄 57～81岁，平均（67.3±10.3）岁；病程 1～

9 a，平均（4.7±2.5） a．选择年龄、性别、病史、

治疗类型、剂量上与研究相匹配的没有精神病性症

状的 PD患者 24例为 PD 对照组，其中男 14 例，

女 10例，年龄 52～80岁，平均（66.8±9.5）岁；

病程 1～10 a，平均（5.1±2.3） a．所有患者符合

中华医学会神经病学分会运动障碍及帕金森病学组

2006年制定的 PD诊断标准，并除外各种原因所致

的帕金森综合征、帕金森叠加综合征及外科治疗后

患者．患者均为右利手．选择同期健康体检者 20

名作为正常对照组，男 11名，女 9名，年龄 41～

83岁，平均（65.3±8.9）岁．入选标准：（1）有

独立的行为能力且神经系统检查正常；（2）无心
脑血管及中枢神经系统疾病史；（3） MRI检查除

显示老年性脑改变和白质区少量长 T2信号影（最

大直径＜0.8 cm）外，无其他异常改变；（4）无

吸毒、酗酒史；无长期服用影响中枢神经系统药物

史．均为右利手．所有受检者均签署知情同意书．

1.2 仪器设备

使用 GE signa Excite 3.0T 超导型磁共振扫描

仪，梯度场强度为 40 mT/m，梯度切换率为 200

mT/m.s，8通道头部线圈：（1）常规检查扫描参

数：横轴位 FSE-TlWI：TR/TE＝1 827 ms/26.8 ms；

FRFSE－XL－T2Wl： TR/TE＝2 820 ms/111 ms；

T2-FLAIR：TR/TE＝8 002 ms/146 ms．层厚均为

6.0 mm，层距 1.0 mm，采样矩阵 240×180，激励

次数为 1．扫描层面平行于前一后联合连线；（2）

DTI 扫描：采用单次激发自旋回波平面回波成像

（single shot spin echo echo-planarimaging，single shot
SE—EPI）序列进行脑的横轴位成像，扫描层面平

行于前一后联合连线．b值取 1 000 s/mm2，弥散敏

感梯度方向数 15 个．扫描参数：TR/TE＝8 000

ms／87.6 ms，视野 230 mm×230 mm，采样矩阵

128×128，重建矩阵 256×256，扫描层数 28层，

层厚 3.5 mm，层距 0 mm，激励次数为 1； （3）

DTI图像重建及分析处理：首先由同一位影像医师

检查生成的 DTI 图像是否存在因受检者头部运动

或异物而产生伪影，排除有伪影的图像，将合格的

检查原始数据传入 AW4.4 工作站，利用 Functool

4.5.5软件，设置相关参数值：角阈值 27.0，各向

异性阈值 0.15，重建获得各向异性分数（frational

anisotropy，FA）图．分别用 Functool 软件的自由

笔在大脑脚层面取双侧红核、黑质（图 1）；在松

果体层面取双侧苍白球、丘脑及枕叶白质（图 2）；

在顶内沟下份层面取双侧扣带回、额叶白质（图

3）为感兴趣区（regions of interest，ROI），根据所
取每一脑区的大体解剖形态，黑质ROI 设置为矩



形，大小约 70 mm×70 mm，红核为圆形，大小约

50 mm×50 mm，苍白球为三角形，大小约 70

mm×70 mm，丘脑为圆形，大小约 260 mm×260
mm，枕叶白质为梯形，大小约 220 mm×220 mm，

扣带回及额叶白质均为矩形，大小分别约为 1 060

mm×1 060 mm、300 mm×300 mm．每一脑区 ROI

像数恒定，两侧对称．要求 ROI 完全位于单一脑

区内，并略小于相应脑区（图 1～3）．对所有病

例 ROI 测量均采用盲法测量，由 2名影像医师进

行测量，重复 3次，取平均值后进行统计分析．

1.3 统计学处理

应用 SPSS统计软件对所得数据进行处理。以

均数±标准差（x±s）表示．对 PDPsy组、PD组

及正常对照组各 ROI FA 值比较采用方差分析，

＜0.05为差异有统计学意义．若有差异，则进一

步进行两两比较，用 SNK法.

2 结果

各组 ROI FA 值见表 1．PDPsy组与 PD 组黑质

的 FA值低于正常对照组（ ＜0.05），PDPsy 组额
叶、枕叶 FA值低于正常对照组（ ＜0.05），PDPsy

组额叶、枕叶、扣带回 FA值低于 PD组，但两者

间差异无显著性（ ＞0.05），PD组额叶、枕叶 FA

值低于正常对照组，但两者间差异无显著性（ ＞

0.05）．
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部 位 PDPsy组 PD组 正常对照组

黑质 0.64±0.04* 0.62±0.02* 0.72±0.02

红核 0.45±0.07 0.43±0.03 0.50±0.01

苍白球 0.32±0.05 0.33±0.06 0.33±0.02

丘脑 0.32±0.08 0.36±0.06 0.36±0.06

额叶 0.28±0.04* 0.34±0.04 0.34±0.04

枕叶 0.34±0.07* 0.39±0.02 0.40±0.03

扣带回 0.37±0.08 0.39±0.04 0.38±0.03

表 1 PDPsy组、PD组及正常对照组各感兴趣区 FA值的

比较（x±s）
Tab. 1 Comparison of the FA values among the PDP-

sy, PD and the normal control groups（x±s）

与正常对照组比较，* ＜0.05.

图 1 PDPsy患者双侧黑质及红核的彩色编码 FA图

Fig. 1 Color coding of FA by PDPsy in patients with

bilateral substantia nigra, red nucleus

图 2 PDPsy 患者双侧苍白球、丘脑及枕叶白质的彩色编

码 FA图

Fig. 2 Color coding of FA by PDPsy in patients with

bilateral globus pallidus, thalamus and occipi-

tal white matter

图 3 PDPsy患者双侧扣带回额叶白质的彩色编码 FA图

Fig. 3 Color coding of FA by PDPsy in patients with

bilateral cingulate gyrus, frontal white matter

3 讨论

3.1 DTI成像原理及 FA值的意义

弥散是指所有的分子因受热而具有的随意运

动，即布朗运动，是一种无规律的运动模式．弥散

的方式分为 2种:一种是指在完全均质的溶液中，

分子的运动由于没有障碍，向各个方向运动的距离

是相等的，表现为各向同性弥散；另一种弥散具有

方向依赖性，即在其障碍物具有高度按方向排列的
组织中，分子向各个方向弥散的距离不相等，则称

为各向异性弥散，如在神经纤维组织，水分子因受

髓鞘、轴索排列方式等影响，表现为沿纤维走行

方向的弥散较垂直的方向更容易．各向异性弥散

是弥散张量成像 （diffusion tensor imaging，DTI）

的基础[5]．脑白质主要由神经纤维构成，包括神经



元轴突的髓鞘和轴突的细胞内结构，水分子的三维

立体的弥散运动不仅受细胞结构（包括细胞膜、轴

突膜、细胞骨架等）本身特征的影响，还因髓鞘、

脑白质纤维束及蛋白质大分子等自然屏障存在而受

阻．DTI能显示脑白质纤维束的走行方向，评估其

结构完整性和连续性．DTI的输出参数包括：平均

弥散系数（DCavg、MD）、本征向量（Eigenvector）

和本征值（Eigenvalue）、体积比率（VR）、相对各

向异性（RA）和部分各向异性（FA），其中 FA值

反映的是水分子各向异性成分占整个弥散张量的比

例，其范围从 0-1，自由水值为 0，非常规则的纤

维束接近 1[6]．FA值相对于 RA和 VR值来说，其

变异度较小而且图像信噪比更高，故常用 FA 值

来评价脑白质的各向异性改变[7].

3.2 帕金森氏病精神障碍及帕金森氏病 DTI表现

的差异及意义

PD典型的病理学特点是中脑黑质致密部多巴

胺能神经元选择性变性、缺失及苍白球、壳核多巴

胺含量明显减少，并逐渐导致整个基底神经节网络

功能紊乱进而影响到锥体外系的运动控制功能[8，9]．

其中部分患者在病程的初期即可出现精神症状，随着

病程的发展，其合并精神障碍的患者逐渐增多[10]．帕

金森氏病精神障碍的发病机制尚不完全清楚．近年

来对帕金森氏病的 DTI研究中，ROI多选择黑质、

基底节、前扣带回、后扣带回、前辅助运动中枢、

桥脑基底部、大脑皮质等，由于既往研究[11]已经证

实，PD最早累及的是黑质，其次是纹状体，所以

这两个区域受到更多研究者的关注．但 PD患者大

脑皮质的功能也会出现不同程度损害[12]，因此笔者

对帕金森氏病精神障碍（PDPsy）、无精神病性症

状 PD患者及正常对照组选择了双侧黑质 -纹状体

纤维环路穿越的部位（黑质、红核、丘脑、苍白

球）以及与精神分裂症相关的额、枕叶、扣带回[13]

的 FA值进行统计分析，结果表明：PDPsy组与 PD

组黑质的 FA 值显著低于正常对照组（ ＜0.05），

与以往的研究结论一致；PDPsy组额叶、枕叶 FA
值显著低于正常对照组 （ ＜0.05），PDPsy 组额

叶、枕叶、扣带回 FA值低于 PD组，但两者间差

异无显著性（ ＞0.05），这表明 PDPsy及 PD患者

均存在额叶、枕叶神经细胞的损害，但 PDPsy 患

者额叶、枕叶皮层神经细胞损害的程度较明显，与

正常人群具有显著差异，这与精神分裂症所涉及的

神经环路异常相吻合．扣带回属于脑的边缘系统，

与情感、学习和记忆功能有关，PDPsy组患者也存

在扣带回的损害，与患者出现的情感障碍有关．

本研究发现 PD组额叶、枕叶 FA值低于正

常对照组，但两者间差异无显著性，亦表明 PD患

者存在皮层的损害，但 PDPsy与 PD皮层损害的程

度是不同的，两者存在不同神经环路的异常，对
PDPsy的病因探索具有重要的价值．

本组病例为了实现检查项目的标准化及提高研

究结果准确性，特别按照所选取的相关脑区的大体

解剖形态及在磁共振横轴位的影像表现特点，选择

相对规则的几何形状，尽量包括所选结构，并要求

每一 ROI两侧对称，像数恒定，略小于相应结构，

以排外干扰，减少测量的误差，保证检查结果的准

确性．

0T磁共振 DTI 能够很好的在分子层面的基础

上显示大脑灰白质的解剖结构，为精确定位及定量

分析脑显微结构提供条件．DTI可以三维立体观察

各脑区白质纤维束形态学特点，病通过 FA值量化

分析白质纤维束的完整性，为帕金森氏病精神障碍

及帕金森氏病的研究提供了一种较为直观的方法，

该方法具有较高的可重复性．帕金森氏病精神障碍

患者额叶、枕叶皮层神经细胞损害的程度较明显，

同时也存在黑质 -纹状体纤维环路穿越部位的损

害及扣带回的损害；帕金森氏病皮层损害程度较

轻．
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