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一、概述
血管性帕金森综合征（vascular parkinonism，VP）

是以脑血管性病变合并以下半身帕金森综合征为
主要症状的疾病，最早由Critchley在1929年提出［1］。
VP患病人数在具有帕金森症状的人群中仅次于帕
金森病（PD），其发病率可能受不同地区人口分布、诊
断标准差异等因素的影响，占所有帕金森综合征患者的
2%～29%，平均 3.8%［2-3］。根据Zijlmans 等［4］2004 年
提出的 VP 诊断标准（患者同时存在帕金森综合征
及脑血管疾病，并能证实两者之间存在关联），VP
分为两种类型：（1）快速进展型（aggressive vascular 
parkinsonism，VPa）：患者通常快速起病，提示脑血管
疾病与基底节区的脑组织结构损伤有关；（2）隐匿型

（insidious vascular parkinsonism， VPi）：多隐匿起病，
双侧受累，与慢性的、广泛的皮质下白质缺血相关，
并常有纹状体、豆状核或脑桥的受累。VPi 型约占
VP 患者的 2/3，且预后差。

VP发病年龄在60～80岁，平均（70.6±6.4）岁［5］，
临床症状以下半身帕金森综合征为主，表现为基底
宽、短小步态，行走缓慢，双下肢痉挛多见，并可伴
有小便功能障碍（如尿失禁）、锥体束征、认知功能下
降等症状。由于其发病年龄通常较晚，且随症状进

展患者易较早出现生活不能自理等情况，VP 预后较
PD 差，加之缺乏有效的治疗方法（VP 患者对左旋多
巴的反应率仅为 20%～40%）［2］，所以早期诊断将有
助于提高患者远期存活寿命。

帕金森综合征的诊断主要根据患者临床表现，
而脑血管病变的诊断主要依靠患者具有血管疾病的
危险因素（高血压、冠心病、吸烟、高同型半胱氨酸
血症、糖尿病、高脂血症等）［6］，同时颅内影像学提
示血管来源病变的出现。所以影像学技术的发展将
有助于提高 VP 的诊断，同时有助于对 VP 确切发病
机制及颅内病变性质的研究。

二、常规核磁共振技术在 VP 中的应用
1. 常规 MRI 序列结构成像：结构影像提供脑组

织结构的信息，包括脑组织体积、形态、组织表面变
化、灰质厚度等。常规 MRI 结构成像包括 T1 加权成
像（T1 weight imaging，T1WI）、T2 加权成像（T2 weight 
imaging，T2WI），与神经变性疾病相关的壳核、尾状核、
苍白球、丘脑的结构可以显现［7］。黑质的血管性病
变是致VP的少见病因［8］，2016 年 Bejr-Kosem 等［9］报
道 Percheron 动脉卒中患者在发病后出现对称性双
下肢震颤，其头部核磁共振 T2 显示双侧丘脑对称高
信号，核素显像证实其单侧纹状体内多巴胺能转运
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体（DAT）明显降低，考虑 VPa，文章提示中脑旁正中
动脉病变导致其灌注区内血管周围间隙的扩大，导
致黑质的缺血变性，最终导致帕金森综合征，因此
常规磁共振结构显像可以帮助 VPa 的诊断。液体衰
减反转恢复序列（fluid attenuated inversion recovery，
FLAIR）将病灶被脑脊液衰减的信号最大化，可以将
以脑白质病变为主的 VPi 患者颅内病变清晰显现，
表现为弥漫的皮质下高信号［10］。2017年Meijer等［11］

指出 VP 患者由血管性病变所致脑组织功能缺失和
胶质增生，在FLAIR序列病灶显示可较T2WI上更加
清晰，因此T2像结合FLAIR像可以帮助VPi的诊断。

利用传统磁共振显像也可以帮助解释 VP 患者
一些非典型症状的来源。震颤不是 VP 患者的典型
症状，但 Glass 等［12］通过尸检确诊的 VP 患者的回顾
性研究也发现，VP 患者表现有姿势性震颤的不在少
数。结合 Murray 等［13］对 148 例脑白质病变患者头
部 MRI 及认知功能关联分析的研究和 Lee 等［14］对
VP患者临床表现的研究发现，具有姿势性震颤的VP
患者其顶叶白质病变更明显，即FLAIR像显示双侧顶
叶脑白质高信号区域与非震颤患者相比明显扩大。

2. 常规 MRI 序列定量成像：在 FLAIR 像上利用
半定量分析量表，可以对 VP 患者脑白质病变进行标
准化评估［15］。有学者［16］对 503 例颅内脑小血管病
样表现患者的随访研究显示，在随访观察 1 年后出
现帕金森综合征症状最终诊断为VP的15例患者中，
将 T2 及 FLAIR 像上腔隙性梗塞灶及白质高信号改
变用神经影像学血管性改变报道标准组织（STRIVE）
量化后分析发现，白质高信号病变的体积和腔隙性
梗塞灶数目与帕金森综合征症状的严重程度（统一
帕金森病症状评分量表，UPDRS）呈正相关，且冻结
步态也更常见［17］。

T1 加 权 三 维 磁 度 预 备 快 速 梯 度 回 波 序 列
（T1W1 three dimentional magnetization prepared 

rapid acquisition gradient echo sequences，T1W1-3D-
MPRAGE）是利用小角度激发梯度和反转脉冲得到
三维结构成像的技术［18］，结合 FLAIR 像得到的二维
信息，通过图像处理可以得到颅内组织的体积量化
信息。2016 年 Dunet 等［19］将 8 例 VP 患者、22 例 PD
患者和 23 例健康对照的头部 T1 MPRAGE 和 FLAIR
像得到白质高信号体积标准化处理后对比发现，尾
状核的肥大和脑白质高信号体积增加在 VP 患者中
更加明显，扣带回体积与白质高信号体积也呈正相
关，提示颅内反复的缺血事件诱导尾状核与前扣带
回膝部功能联系增加，而与扣带回后部的联系减少，
同时结合患者在Mattis痴呆分级量表和字色混淆任
务（Stroop Task）中的表现，一定程度上解释了VP患者
认知功能损害的来源。2017年该研究者［15］对14 例

VP、32 例 PD 和 29 例健康对照采用 3T MRI 扫描得到
的 T1 MPRAGE 和 FLAIR 序列，将不同区域脑组织
体积形态获得通过 Morphobox 计算标准化后分析显
示，尾状核和白质高信号病灶体积在 VP 患者中明
显增加。VP 患者标准化的尾状核体积较 PD 和对照
相比增加至少 0.67%，而标准化的白质高信号区域
体积增加至少 1.11%，尾状核体积与白质高信号病
灶体积呈正相关（P ＜ 0.01）。Choi 等［20］的相似研究
利用面积比显示 VP 患者第三脑室和中脑的面积较
对照明显增大，而与 Dunet 等的研究结论不一致，提
示二维面积计算对相应脑区实际形态的提示作用较
低。因此，对尾状核、脑白质高信号区、扣带回等通
过 MRI 体积测定可帮助提高 VP 诊断的准确性。尾
状核体积增大可能作为帕金森综合征患者诊断的形
态学标记物（对 VP 患者具有提示意义），而第三脑室
和中脑的体积则没有明显的变化。

三、功能磁共振技术在 VP 中的应用
1. 弥散加权成像：弥散加权成像（diffusion weight 

imaging，DWI）可以帮助发现及量化脑内微小结构
的改变，水分子在每个轴位的弥散性被计算得到表
观弥散系数（apparent diffusion coefficient，ADC），与
水分子弥散运动强度呈正相关。当水分子的随意运
动被正常的组织如胶质细胞或纤维束等所限制，形
成各向异性。各向异性的程度可以通过弥散敏感梯
度在至少 6 个方向的计算量化，得到部分各向异性

（fractional anisotropy，FA），在分子层面，各向异性来
源于水分子特定方向上弥散障碍的出现，可反映分
子的弥散方向，与细胞膜、髓鞘、纵丝和细胞骨架有
关。在特定组织中，水分子运动越快，FA 值越小，
ADC值越大，代表纤维束完整性越差，反之则代表纤
维束完整性越好。ADC和FA的改变可以反映轴突
或髓鞘的损伤，这在神经变性疾病中十分常见［21］。
目前尚缺乏针对 VP 患者的 DWI 研究，但利用 DWI
可以帮助 VP 与其他非典型帕金森综合征的鉴别诊
断，本文将在其后述及。

2. 弥散张量成像：弥散张量成像（diffusion tensor 
imaging，DTI）在常规 MRI 显像正常时可以进一步提
供细胞核和纤维束之间完整性的细微变化信息，并
可将之量化［22］。DTI 的定量分析需要手动加入感
兴趣区域，或应用体素成像方法，其度量标准包括：

（1）平均弥散率（mean diffusivity，MD）：反映分子整体
弥散水平和弥散阻力的整体情况，只表示弥散的大
小，与分子的位移和弥散屏障的出现有关；（2）FA：反
映水分子弥散的方向。白质纤维束示踪技术（fiber 
tractography，FT）处理后的 DTI 图像，通过对纤维束
的三维重建，可反映脑内白质纤维束的走行、连接
关系以及完整性等［21］。Wang 等［23］通过计算 12 例



· 365 ·神经疾病与精神卫生 2018 年 5 月 20 日第 18 卷第 5 期  Journal of Neuroscience and Mental Health，May 20，2018，Vol.18，No.5

VP 患者和 12 例健康对照的 DTI 图像 FA 和 MD，应
用 DTI 成像工具里的确定流线纤维示踪成像，将相
关脑区之间纤维联系分为包括通过胼胝体膝部的
纤维束（ACC）、从额叶通过内脑前肢的纤维束（ALIC）
等 7 个部分，其中 5 个纤维束与运动相关，2 个为非
运动相关，基于体素的分析显示，VP 患者在左侧丘
脑、左侧内囊前肢、双侧额叶皮质下白质的 FA 降
低、MD 增高（P ＜ 0.01）。与运动相关的纤维束和非
运动纤维束的弥散特性均有异常改变，且白质病变
患者下肢步态障碍的运动评分［姿势稳定性与步态
障 碍 评 分（postural instability and gait disorder scale，
PIGD）］［24］也更高。这些白质通路的完整性与丘脑
运动控制的实现密切相关，特别是与 ALIC 和 ACC
的微结构损伤可引起步态异常的出现，而与传统的
运动功能相关的脑联络纤维如前运动区到脑干的
纤维束、锥体束等其微结构破坏与步态障碍的严
重程度之间并没有明显的关联。Deverdun 等［25］对 
6 例 VP 和 29 例帕金森综合征患者的 DTI 研究也显
示，VP 患者双侧内囊 FA 减低，部分患者的左侧顶叶
上部白质的 MD 降低（P ＜ 0.01），显示顶叶至运动前
区的联系纤维破坏，提示额顶叶的白质破坏使感觉
信息向运动区的传输受损，引起患者姿势稳定性的
降低，可出现姿势性震颤。Fling 等［26］通过对 10 例
VP、10 例 PD 患者和 10 名健康对照的常规 MRI、DTI
等对比，将患者的 DTI 图像通过基于白质骨架的弥
散统计分析（tract based spatial statistics，TBSS）后发
现，VP 患者的脑白质微结构完整性明显下降，且在
大脑前区更加明显；而在大脑半球间胼胝体的连接
中，VP患者的联系纤维质量下降，在胼胝体膝部的
纤维完整性减低（P＜0.01），胼胝体膝部FA值更低的
患者具有更宽基底的步态，且步速也更慢（P ＜ 0.01）。
Caproni 和 Colosimo［27］对脑血管疾病与运动障碍疾
病患病关系的分析指出对 VPi 患者基底节区多巴胺
摄取无明显变化，提示 VPi 患者运动障碍的出现更
多的与纤维联系破坏有关。虽然 VP 具有血管性的
病变作为主要的病理特征，但通过 DTI 揭示其白质
病变是进行性运动和认知功能下降的潜在原因［28］。
VP 患者前额叶皮质联络纤维的完整性降低导致姿
势稳定性降低，对运动控制能力下降（下肢明显），这
是来源于额叶皮质在控制步态模式中起到的关键作
用，其功能障碍可能导致对运动完成的注意力减弱，
并使需要额叶整合的运动难以维持。此外MRI 显示
内囊膝部白质的异常高信号病变也与步态速度的减
慢关系密切，提示前额叶皮质之间的联系功能损伤
对运动功能表现也有一定影响［29］。

3. 磁敏感加权成像：核磁共振磁敏感加权成像
（susceptibility weighted imaging， SWI）主要通过 3D 高

分辨率回波序列、完全流动补偿和滤波等一系列图
像后处理技术，用以反映组织间的磁敏感差异，通
过幅值图（magnitude image）反映结构信息，相位图

（phase image）反映磁敏感性差异产生的组织对比信
息，对微出血、铁沉积、钙化等具有良好的显示。储
佺兵等［30］对 30 例 PD 和 25 例 VP 患者的 SWI 的对照
研究显示，VP 患者 SWI 相位图中黑质致密带、苍白
球、壳核的相位值明显增高，与 PD 及健康对照相比
差异有统计学意义，提示 SWI 可以帮助 VP 的鉴别
诊断。

4. 功能磁共振：功能磁共振（functional magnetic 
resonance imaging，fMRI），基于血氧水平依赖信号

（blood oxygen level dependent，BOLD），提供神经元活
动相关的氧化血红蛋白和去氧血红蛋白总量的信
息，可反映局部场电位和突触前的活动［10］。通过
在静息态或工作状态下检测，fMRI 可反映脑叶的低
频、自发 BOLD 信号波动与相距较远脑区的空间关
系 等［19］。Dunet 等［19］对 30 例 患 者（包 括 8 例 VP 和
22 例 PD 患者）进行了静息态 fMRI 序列成像，结果显
示尾状核与扣带回后部的联系性降低，与扣带回前
侧膝部皮质的功能联系增加（由尾状核和脑白质高
信号区域的体积明显增加引起），而注意力、抗干扰
能力和行为控制均与扣带回功能相关，对 VP 患者的
认知功能检查发现，其注意力、抗干扰能力及行为
控制能力下降较其他高级神经功能下降更加明显，
由此推测尾状核与扣带回前部、后部联系功能的不
均一变化，是 VP 认知功能损害的原因［19，31］。已有
研究指出大脑额叶对认知的处理和执行功能下降，
在双侧大脑半球之间与姿势稳定性降低及步态异常
的关系密切［6］，侧脑室旁的白质病变可能引起皮质
胆碱能神经递质的输出受损，导致信息处理速度和
执行功能的减弱，双侧前额叶、额叶皮质与胼胝体、
内囊的纤维连接受损与认知功能下降是 VP 出现步
态异常的原因之一，由此在 fMRI 的基础上，我们在
探究血管性病变如何引起帕金森综合征症状的出现
中又有了新的发现。

四、核磁共振在 VP 与 PD 和其他不典型帕金森
综合征鉴别中的应用

1.VP 与 PD 的 鉴 别：VP 的 确 诊 需 要 病 理 活 检
发现确切的脑血管病变证据，这对临床诊断带来
了极大挑战。PD 患者或健康的老年人群中颅内也
常合并有腔隙性梗塞灶或脑白质病变，此时 VP 与
PD 的鉴别诊断需要临床症状与影像学发现相互结
合。Vaillancourt 等［32］通过对比疾病早期 PD 与健
康对照的 DWI、DTI 显示，黑质致密部 FA 值降低，
而 ADC 值无明显变化，提示黑质微结构完整性的破
坏而没有胶质细胞的缺失，可有助于与 VP 的鉴别。
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Rolheiser 等［33］通过将 PD 患者嗅觉测验及 DTI 相结
合的方法研究显示，PD患者伴有嗅觉减退可提高单
纯DTI对PD诊断的敏感性，而VP患者鲜少有嗅觉减
退的表现。此外，利用SWI相位图提供的基底节核
团（黑质、苍白球、壳核）相位值可帮助与PD鉴别［30］。

2. VP 与其他非典型帕金森综合征的鉴别：非典
型帕金森综合征包括进行性核上性麻痹（PSP）、多系
统萎缩（MSA）和皮质基底节变性（CBD）等，虽然 VP
与上述非典型帕金森综合征的临床症状表现区别明
显，但在疾病早期，或同时存在认知功能下降及颅
内缺血性病变的老年患者中，其鉴别诊断更需要倚
靠影像学技术。

Mostile 等［34］ 研 究 指 出 对 PSP 患 者 利 用 核
磁 共 振 帕 金 森 综 合 征 指 数（magnetic resonance 
parkinsonian index，MRPI），对其诊断的特异性及敏
感性均接近 100%，而在 VP 患者中没有 MRPI 的显
著增加。Nicoletti 等［35］研究指出，通过对比 PD 及
不同非典型帕金森综合征患者 DWI 图像发现，小脑
上脚 ADC 值的升高对 PSP 诊断的特异性高达 100%。
有研究［36］对 PD 与非典型帕金森综合征影像学鉴别
的综述指出传统MRI亦上可以显示许多颅内结构的
变化，PSP 患者头部 MRI 矢状位的蜂鸟征提示中脑
的明显萎缩，而 VP 患者中脑面积和小脑中脚宽度、
小脑上脚宽度比值较 PSP 患者更大。

而在 MSA 中，传统 MRI 上患者壳核背外侧的高
信号在 MSA-P 型中常见，十字征在 MSA-C 型中较突
出，再应用 MRI 视觉量化分析，MSA 患者脑桥、小脑
中脚和小脑半球的体积变化得以显示，而 VP 患者
脑桥、小脑体积变化不显著。而在传统 MRI 序列上
无阳性发现时，利用 DWI 和 DTI 发现壳核后部 ADC
值增加，脑桥、小脑上脚等部 FA 减低、ADC 增加，在
早期 MSA 患者中具有特异性［37-38］。

五、MRI 对 VP 研究的前景
目前对 VP 诊断主要根据 2004 年国际运动障碍

协会 Zijlmans 等［4］提出的诊断标准，其确切定义仍
然不断受到学者质疑，其与 Binswanger 病、血管性
痴呆、下半身帕金森综合征等具有重叠的症状及影
像学表现的疾病的关系被认为是互相包含的，而 VP
患者突出的症状表现为运动症状，并没有强调认知
功能下降作为诊断的重点，但 VP 是否存在确定的
影像学标记物帮助诊断？ MRI 如何确定 VP 患者脑
白质病变为血管性来源？应用对既往出血或小血管
病变敏感性较高的 SWI 及的定量分析 QSM 是否可
以帮助 VP 的诊断？目前尚缺乏足够的前瞻性研究
证据表明颅内血管性病变与帕金森综合征的出现具
有明确的因果联系，所以未来对 VP 病因、症状及治
疗的研究对整个帕金森综合征患病人群的预后均有

潜在的影响。
六、小结
血管性帕金森综合征作为第二常见的帕金森综

合征，其异质性为病因学、症状学及诊断学的研究
带来了许多困扰。随着现代影像学技术的发展，常
规磁共振序列（结构成像、定量成像）结合功能磁共
振（弥散加权成像、弥散张量成像、磁敏感成像等技
术，特别是弥散张量成像，对脑白质病变导致纤维
结构破坏进而引起运动、认知功能异常，使对 VP 病
因学认识进一步深入，望未来影像学的深入研究能
为 VP 的治疗带来契机。
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