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帕金森病的MRI应用价值的研究
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摘要  目的:探讨帕金森病( Parkinsoncs disease, PD)常规 MRI 的影像学表现特点和在常规 MRI 上测量黑质致密带( pars com-

pacta of substantia nigra, SNc)宽度对PD的评估价值。方法: 对90 例 PD患者( Hoehn- Yahr 分级为Ñ ~ Ò级 57例、III级 18 例、Ô级
15 例)、60例年龄匹配的健康对照者进行MRI检查,分析 PD患者的常规MRI影像学表现,对比分析 PD组和对照组中 MRI 的白

质高信号(包括侧脑室周围和半卵圆中心的白质高信号)的发生率, 并对比分析 PD组和对照组的 SNc宽度。结果: PD组比对照

组侧脑室周围白质高信号的发生率明显增高( P< 0. 01) , 但 PD组的半卵圆中心白质高信号的发生率与对照组无明显差异; PD组

比对照组 SNc宽度明显变窄,并且 PD患者随病情加重其 SNc宽度更加变窄。结论: PD常规MRI的影像学表现不具有诊断上的

特异性,但在常规 MRI上侧脑室周围白质高信号的观察和 SNc宽度的测量对 PD的评估具有临床应用价值。
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Study on applying value of MRI in Parkinson. s disease
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ABSTRACT Objective: To explore the features of MRI and the evaluation value of the width of substantia nigra compacta( SNc) mea-

sured by routine MRI in Parkinson. s disease( PD) . Methods: 90 patients with PD( 57 patients with Hoehn- Yahr stageÑ ~ Ò , 18 patients,

Ó , and 15 patients, Ô) and 60 age- matched healthy controls were detected by MRI, the frequency of the white matter hyperintensities( includ-

ing periventricular hyperintensities and centrum semiovale hyperintensities) , and the width of SNc on MRI were analyzed and compared. Re-

sults: The frequency of the periventricular hyperintensities were significantly higher in patients with PD than that in healthy controls( P< 0. 01) .

However, no significant differences in the frequency of centrum semiovale hyperintensities were found between patients with PD and healthy con-

trols. Moreover, the width of SNc in patients with PD were closely related to the stage of PD( P< 0. 01) , the higher the stage of PD was, the less

the width of SNc was ( P< 0. 01) . Conclusion: The imaging changes of MRI have not specific diagnostic value in PD, but observation of

periventricular hyperintensities and measurement of the width of SNc on routine MRI are reliable to evaluate PD.
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前言

帕金森病( Parkinsoncs disease, PD)是一种常见于中老年人

的缓慢进展的神经变性疾病,以静止性震颤、肌强直和运动障

碍为主要临床特征。目前随着人类老年化的进程, 其患病率

逐年增高,已经成为仅次于脑血管病的神经系统常见病。以

前的研究结果显示,MRI对 PD的评估是一个有用的非创伤性

的检测手段[ 1- 2]。因此, 本文对 90 例 PD患者和 60 例年龄匹

配的健康对照者进行了MRI检查,探讨了PD常规MRI的影像

学表现特点和在常规MRI上测量黑质致密带( pars compacta of

substantia nigra, SNc)宽度对 PD的评估价值, 为常规 MRI评估

PD的临床应用提供依据。

1  实验对象和方法
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1. 1  实验对象

PD患者均选择在 1996~ 2003 年本院神经科门诊就诊及住院

患者, PD组 90例, 由神经科按 CAPIT( core assessment program for

intracerebral transplantations)标准[ 3]作出诊断, 男54 例,女 36 例,

年龄 39~ 75 岁,平均年龄 63. 47? 8. 76岁; 病程 1~ 12年, 平均

病程 7. 26 ? 4. 27 年;病情按 Hoehn- Yahr 分级分为Ñ ~ Ô级,

其中Ñ ~ Ò级 57 例、Ó级 18 例、Ô级 15 例。所有的 PD 患者

均经过多巴胺类药物治疗至少 6 个月, 并且均有稳定的反应。

年龄匹配的健康对照组 60 例, 男 30 例, 女 30 例, 年龄 50~ 80

岁,平均年龄 66. 46? 5. 43 岁。所有的 PD患者和健康对照者

均除外能引起白质改变的神经和/或精神疾病, 除外高血压、

高血脂、心血管疾病和糖尿病等脑血管危险因素的存在。

1. 2  方法
采用 Siemens 63- SP4000 1. 5T 超导型MR扫描机(德国西

门子公司生产) , 使用正交头线圈, 自旋回波序列( SE) , 轴位

T1WI( TR/ TE= 600/ 15ms) , 轴位和矢状位T2WI( TR/ TE= 6000/

90ms) ,轴位像的扫描基线为通过胼胝体膝部和压部的最低点

并延伸至全脑的连线, 矩阵 256@ 256, 层厚 5mm,间距 1mm, 视

野( FOV) = 230mm。在轴位 T2WI上, 测量位于红核和黑质网

状带( pars reticulata of substantia nigra, SNr) 两个低信号区之间

的等信号区宽度, 即为 SNc宽度(均测量双侧, 取其平均值)。
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白质高信号在 T2WI 上根据所处的部位被分为侧脑室周围白

质高信号和半卵圆中心白质高信号。MRI 的白质高信号的观

察和 SNc宽度的测量采用双盲法, 即由两位有经验的放射科

医师在不知道病情的情况下独立进行观察和测量。

1. 3 统计学分析

对所有测量结果利用 SPLM 软件包进行计算机统计学处

理,数据采用表示, 组间率的比较采用检验, 组间均数的比较

采用 t 检验,多组均数间的比较采用方差分析。所有统计结果

以 P< 0. 05为有统计学意义。

2  结果和分析
2. 1 MRI的影像学表现

白质高信号 47例( Ñ ~ Ò级为 27 例, Ó级为 11 例, Ô级

为9 例) : 位于脑室旁 25 例,位于半卵圆中心 18 例, 位于脑室

旁和半卵圆中心 12例; 脑萎缩 27 例, 单侧壳核短 T2 低信号 4

例(Hoehn - Yahr 分级为 Ó级 ) , 双侧壳核短 T2 低信号 2 例

( Hoehn- Yahr分级为Ô级) , 皮质下白质梗塞 13 例, 皮质下灰

质核团(主要为基底节) 梗塞 5例(单发 4例, 多发 1 例) , 未见

异常者 14例(包括老年脑改变)。

2. 2 白质高信号的发生率
PD组的侧脑室周围白质高信号的发生率为 40. 11% ( 37/

90) , 半卵圆中心白质高信号的发生率为 33. 33% ( 30/ 90) ; 正常

对照组侧脑室周围白质高信号的发生率为 21. 67% ( 13/ 60) , 正

常对照组半卵圆中心白质高信号的发生率为 28. 33% ( 17/ 60)。

PD组比正常对照组侧脑室周围白质高信号的发生率明显增

高( X2= 6. 125, P= 0. 013) ,但 PD组的半卵圆中心白质高信号

的发生率与正常对照组无明显差异( X2= 0. 220, P= 0. 639)。

2. 3 SNc宽度

PD患者与正常对照组 SNc宽度 ( ? s)分别为 2. 78? 0. 68

和 3. 23 ? 0. 88mm, PD患者较正常对照组 SNc宽度明显变窄 ( t

= 3. 278, P= 0. 002) ; PD患者Ñ ~ Ò级、Ó级和Ô级 SNc 宽度

( ? s)分别为 2. 87 ? 0. 41、2. 31? 0. 33 和 1. 94 ? 0. 27mm, PD 患

者在Ñ ~ Ò级较正常对照组其SNc宽度已经变窄( t= 3. 333, P

= 0. 002) ,并且随病情加重其 SNc 宽度更加变窄( F= 16. 31, P

= 0. 000)。

3  讨论
通过常规MRI诊断 PD是非常困难的,但以前的研究结果

显示,常规 MRI对 PD的评估是一个有用的非创伤性的检测手

段。

MRI 的白质高信号也称脑白质疏松, 依照 Ylikoski 的方

法[4] ,白质高信号根据所处的部位被分为两种类型即侧脑室

周围白质高信号和半卵圆中心白质高信号。关于病因, 侧脑

室周围白质高信号与半卵圆中心白质高信号有明显不同, 半

卵圆中心白质高信号与年龄[ 5]和脑血管危险因素[ 6]有明显相

关性;侧脑室周围白质高信号也与年龄有明显相关性[7] , 但与

脑血管危险因素无明显相关性[8]。本研究发现, PD 组比对照

组侧脑室周围白质高信号的发生率明显增高,但 PD组的半卵

圆中心白质高信号的发生率与对照组无明显差异,这与以前

的研究报告相似[9]。关于侧脑室周围白质高信号的病理机制

还不清楚,也许是由于灰质功能紊乱导致继发华勒氏变性的

髓鞘脱失所引起[ 10]。虽然侧脑室周围白质高信号单独存在不

能做为 PD的 MRI 的特征表现, 因为正常老年人中约有 20~

40%也可见皮质下白质高信号[ 11] , 但侧脑室周围白质高信号

与 PD之间确实具有重要的相关性。

黑质是中脑中最大的细胞核团。它位于中脑大脑脚的背

侧,贯穿中脑的全长, 由脑桥灰质上界延伸至丘脑底核平面。

从中脑的横切面上看, 黑质呈半月形, 组织学上把它分为两部

分,即背侧的 SNc 和腹侧的 SNr。红核位于黑质后方的背盖

内。在T2WI上, 由于正常脑组织中的 SNr 和红核中存在高浓

度的铁,因其有顺磁效应并可缩短 T2 弛豫时间, 故呈现低信

号,而 SNc中铁浓度较低, 故信号强度相对较高,呈现等信号,

这种表现已被相应平面的组织学切片所证实[ 8] , 因此可以通

过MR信号的差异来测量 SNc宽度。Duguid等[ 12]于 1986 年首

先运用常规MRI 对 PD 患者进行测量 SNc 宽度的研究, 发现

PD患者的 SNc 宽度比正常老年人对照组明显变窄。此后,

Mauricio和Moriwaka等[ 13- 14]的研究结果也与此相似。本研究

结果与以上研究结果一致, 并且发现 PD 患者随病情加重其

SNc宽度更加变窄。PD患者 SNc 宽度变窄的病理机制可能

是: ¹ 黑质致密带的萎缩,根据是 PD的病理基础最主要为SNc

的黑质细胞变性和死亡。º 铁在黑质致密带的沉积, 根据是

铁代谢紊乱,铁诱导的氧化应激及自由基生成与帕金森病的

发病密切相关,大量影像学、生化分析及病理研究表明 PD患

者 SNc内铁水平增高,黑质致密带的铁病理性沉积[ 2]。因此,

在常规MRI上测量 SNc宽度可以为 PD 的诊断和病情监测提

供客观依据。

另外本研究发现脑萎缩在 PD患者中发生率较高, 但主要

是位于大脑,而中脑和小脑萎缩少见。目前病理机制还不十

分清楚,推测其原因可能是黑质纹状体与大脑皮层的联系障

碍,多巴胺输入到大脑皮层减少, 造成局部脑血流减少所致。

因此,通过 MRI观察有无中脑和小脑萎缩可以和进行性核上

性麻痹( PSP)、多系统萎缩( MSA)等帕金森叠加综合征相鉴别。

此外,本研究发现大多数 PD 患者未显示壳核有短 T2 低信号

改变,仅有 6 例 PD患者壳核呈短T2低信号改变, 这与既往的

文献报告相一致[ 1- 2] , 其病理机制可能是铁在局部的沉积和

细胞死亡有关。PD 可以与脑梗塞共同存在已得到病理学证

实[ 15] ,本研究也发现 90 例 PD患者中 18 例有脑梗塞存在。

4  结论
目前, PD的诊断主要依赖病史、临床症状和体征,以及对

抗 PD药物多巴制剂的疗效反应,缺乏客观和简便的影像学诊

断指标。这种临床诊断虽然具有较高的敏感性, 但是误诊率

也相当高。病理研究的结果表明 PD的临床诊断与病理诊断

的符合率仅 75%左右。因此, 近年来人们一直在寻找客观和

可靠的诊断 PD的影像学方法。本研究结果提示, PD常规 MRI

的影像学表现不具有诊断上的特异性, 但在常规 MRI上侧脑

室周围白质高信号的观察和 SNc宽度的测量对 PD 的评估具

有临床应用价值。本研究为 MRI 评估 PD的临床应用提供了

依据,虽然目前应用 MRI研究 PD 尚处于初步阶段, 但是已经

显示出良好的应用价值。相信随着技术的进步, MRI 将进一

步提高 PD的诊断水平,为 PD 的诊断和鉴别诊断提供重要的

参考价值。 (下转第 25页)
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术后一般不辅以颌间固定;对于多线型的复杂骨折、粉碎性骨

折或复位不理想者, 可辅以暂时的颌间固定, 一般不超过 10

天[8- 10]。

3. 3 不同类型的骨折的切口及固定
3. 3. 1  对于两侧髁孔间区域的下颌骨体骨折, 应行唇颊侧前

庭沟上 0. 5cm切口, 沿骨面翻瓣, 充分暴露骨折断端, 垂直于

骨折线行根尖下及下颌骨下缘的双钛板固定。

3.3. 2 对于髁孔区至下颌角间的下颌骨体, 行龈夹沟上 0.

5cm 切口及垂直于骨折线的单钛板固定,钛板应位于根尖和下

牙槽管之间。

3. 3. 3  对于下颌角部的骨折, 应行下颌韧带外侧的磨牙龈夹

沟上切口,显露外斜线上的骨折线, 与外斜线上行单钛板固

定。若为多线性、粉碎性复杂骨折, 可酌情行下颌后下切口及

下颌骨下缘加辅助钛板固定

3. 3. 4  对于髁状突的脱位或高位移位骨折, 应采用耳屏前切

口。此切口视野较广泛,能较充分显露高位骨折断端, 有利于

对脱位或移位的颗状突的寻找、取出及复位固定, 应行髁突后

缘的钛板固定及其前方的辅助钛板固定; 同时有利于对其伴

发的关节盘脱位进行复位固定, 以免术后的创伤性的关节强

制的并发症的出现。

3. 3. 5  对于髁状突颈部骨折无明显移位者或下颌升支的中
低位骨折可采用下颌升支前缘切口辅以皮肤小切口行口外钻

孔及固定螺钉或下颌后下切口的复位内固定。前者因视野过

于窄小而适用于下颌升支的中低位骨折且移位不明显者, 后

者适于髁颈骨折或升支骨折伴移位者, 但是此入路易损伤下

颌后方的面神经总干及分支,术中应注意面神经的保护。

3. 3. 6  对于严重的粉碎性骨折并伴有骨缺损的病例, 小型钛

板因故定点及固定力不足, 容易产生错颌畸形甚至钛板脱落

或断裂,我们主张应用下颌重建板进行固定, 以维持骨折断端

稳定及颌骨连续性,保持正常的咬合关系。

3. 4 下颌骨骨折术中注意事项
3. 4. 1  口内入路的前庭沟切口应在附着龈上 0. 5cm 的活动粘

膜上,以保证切口两侧有足够的软组织进行缝合, 同时也防止

术后水肿,因无活动粘膜的减张而致创口开裂。

3. 4. 2 在行坚固内固定之前,确保通过颌间结扎固定以暂时

恢复并固定骨折前正常咬合关系, 在此基础上根据骨折的类

型及部位,故定小型钛板于 Champy的理想位置曲线上。于钛

板固定后解除颌间结扎。

3. 4. 3  以往认为暴露在骨折线上的牙。是切口感染的主要
因素,应予以拔除。现在认为感染与固定的稳定性不足及骨

伤度有关,我们认为除非是化脓性感染牙,一般经过封闭口内

伤口,做好口腔护理, 保留骨折线上的牙是可行的, 以便必要

时的辅助颌间牵引。下颌角骨折若有阻生的第三磨牙, 且该

牙位于骨折线上并阻碍骨折断端复位, 则应考虑先拔除该阻

生牙后再予复位固定。
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