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【摘要】 目的  分 析 进 行 性 核 上 性 麻 痹（PSP）患 者 影 像 学 特 征 及 其 与 临 床 症 状 的 相 关 性。 

方法  选取 2017 年 10 月— 2021 年 10 月于天津环湖医院诊疗的 132 例 PSP 患者为 PSP 组，同期、同院的

132 名健康体检者为对照组，收集所有受试者一般资料、临床表现、神经科体检情况、头颅磁共振成像

（MRI）及正电子发射断层成像（PET）等神经影像学资料进行分析。结果  PSP 组与对照组在性别、年龄、

文化程度比较，差异无统计学意义（均P ＞ 0.05）；蜂鸟症发生率（58.33% 比 0%）比较，差异有统计学意义 

（P ＜ 0.001）；52 例完成氟 -18- 氟代脱氧葡萄糖（18F-FDG）PET 检查，分析显示 PSP 患者在额叶、尾状核、

丘脑及中脑葡萄糖代谢率低；PSP 患者垂直凝视麻痹比非垂直凝视麻痹前扣带回区葡萄糖代谢率下降

更明显，痴呆组比非痴呆组在左颞叶、岛叶、前扣带回脑区葡萄糖代谢率下降更明显，差异均有统计学

意义（均 P ＜ 0.05）。结论  影像学有助于 PSP 早期诊断及鉴别，临床症状与特定脑区葡萄糖代谢相关。
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【Abstract】 Objective  To analyze the imaging characteristics of progressive supranuclear 
palsy （PSP）， and its correlation with clinical symptoms. Methods  A total of 132 PSP patients treated 
at Tianjin Huanhu Hospital from October 2017 to October 2021 were selected as the PSP group， and  
132 healthy individuals who underwent physical examinations at the same hospital during the same period were 
selected as the control group. All patients data were collected and analyzed， including general information， 
clinical manifestations， neurological examination results， cranial MRI， PET and other neuroimaging data. 
Results  There was no significant difference between PSP group and healthy control group in gender， age and 
education level （all P ＞ 0.05）， but there was significant difference in the incidence of hummingbird disease 

（58.33% vs 0%）. 52 patients completed 18F-FDG PET examination， and the analysis showed that the metabolic 
rate of glucose in the frontal lobe， caudate nucleus， thalamus and midbrain of PSP patients was low； In patients 
with PSP， the glucose metabolic rate in the anterior cingulate cortex of vertical gaze palsy （VGP） decreased 
more significantly than that of not-VGP， and the glucose metabolic rate in the left temporal lobe， insular lobe， 
and anterior cingulate cortex of dementia group decreased more significantly than that of non dementia group  

（all P ＜ 0.05）. Conclusions  Imaging is helpful for early diagnosis and differentiation of PSP， and clinical 
symptoms are related to glucose metabolism in specific brain regions.
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进行性核上性麻痹（progressive supranuclear palsy， 

PSP）是一种罕见的、进展性的非典型帕金森征，不

明原因的向后跌倒﹑眼球活动障碍及伴随不同程度

的认知障碍是 PSP 常见的临床特征［1］。PSP 临床表

现复杂多样，发病隐匿，且无特异的诊断标志物，容

易被误诊。影像学技术的发展在 PSP 的诊断和鉴别

诊断中发挥重要作用，尤其是分子影像学技术的发

展，为动态研究 PSP 病理变化提供了有力的手段［2］。

氟-18-氟代脱氧葡萄糖（18F-FDG）PET是一种利用正

电子放射性核素标记的葡萄糖类似物进行显像的技

术［3］。通过检测脑部葡萄糖代谢的变化来反映神经

元功能的异常。由于葡萄糖是大脑的主要能量来源，

其代谢情况直接反映了脑部的功能状态。通过分析

PSP 患者不同脑区的葡萄糖代谢，可以了解疾病对

脑部功能的影响。本研究通过神经影像学技术分析

PSP 患者不同临床症状的脑内葡萄糖代谢情况，为

PSP 早期诊断﹑干预和治疗提供参考。

一﹑对象与方法

1. 研究对象：回顾性选取2017年10月—2021年

10月于天津环湖医院门诊及住院部就诊的132例PSP

患者为PSP组。纳入标准：（1）符合2017年国际运动

障碍病学会发布的PSP诊断标准［4］。（2）可配合完成

MR 及 18F-FDG PET 影像学检查。排除标准：（1）PD

及其他非典型 PD，如多系统萎缩、皮质基底节变性

等；（2）患者存在明确引起认知功能减退的疾病，如

已确诊的 AD、脑积水、显著脑萎缩等影响认知改变

的神经系统疾病；（3）患有严重的威胁生命的神经系

统疾病，或者听力、视力严重障碍者；（4）患者生活

不能完全自理者；（5）患者曾接受过头部微创或开颅

手术者，如丘脑损毁术、癫痫芯片植入术等。同期

选取在该院体检的 132 名年龄﹑性别及文化程度与

PSP 组相匹配的健康人为对照组。纳入标准：（1） 年

龄＞ 40 岁；（2）可配合完成 MR 影像学检查；（3）完全

知情并愿意为研究提供书面知情同意书。排除标准：

有严重疾病史﹑慢性疾病或正在使用可能影响实验

结果的药物者。本研究已获得天津环湖医院伦理委

员会审核批准（伦理批号：2020-102）。

2. 收集一般资料：收集的人口学资料包括两组

受试者的性别、年龄、文化程度；临床资料包括患

者的发病年龄、病程、MMSE 评分［4］、行头颅 MRI 及

PET 时间等；病史信息包括现病史、个人史（吸烟、

饮酒等）、既往史（高血压病、糖尿病、心脏病、脑梗

死、脑出血、短暂性脑缺血发作等）。根据有无垂直

凝视麻痹（vertical gaze palsy， VGP），将 PSP 患者分为

VGP 组和 not-VGP 组；根据有无痴呆，将 PSP 患者分

为痴呆组和非痴呆组。其中，痴呆组（包括轻度认

知功能障碍）指 MMSE 评分＜ 27 分，非痴呆组 27～ 

30 分。

3. MRI 检查及蜂鸟征判断方法：采用 GE 公司

Architect 3.0T 磁共振对所有受试者进行头颅 MRI

检查。使用 19 通道高分辨头颈线圈，轴位基线平

行 于 AC-PC 线。（1）T2WI 扫 描 序 列：TR=4 379 ms，

TE=101 ms；（2）T1-FLAIR 扫 描 序 列：TR=2 243 ms，

TE=26.1 ms，TI=742 ms；（3）轴 位 3D SWAN 扫 描 序

列：TR=36.5 ms，TE=21.2 ms，Flip Angle=15°，Slice 

Thickness=2.0 mm，FOV=24.0 mm×19.2 mm，Locsper 

Slab=68，Matrix=448×288，Bandwith=35.7 kHz，原

始图像在 ADW 4.7 工作站上经 Functool 软件处理，

得到幅度图及相位图。采用视觉结合蜂鸟征量表

（Hummingbird Sign Rating Scale，HBS-RS）评估两组

受试者是否存在蜂鸟征［5］，蜂鸟征即中脑萎缩的表

现，可在矢状位 T1 加权图像上观察到中脑上缘平坦

或凹陷。

4. 18F-FDG PET 检 查：采 用 Discovery 710 型 号

PET 显像仪（美国 GE 公司）对 PSP 患者进行 18F-FDG 

PET 检查。加速器采用日本住友公司的 HM-10 型

号，氟多功能合成模块为CFN-MPS-100，放化纯度＞

95%。在进行检查前要求PSP患者停治疗PD和痴呆

药物12 h以上，并保持空腹6 h以上。根据患者体重

静脉注射 18F-FDG，剂量为1.85 MBq/kg，注射后静卧

50 min，然后采集脑部静态断层图像。图像采集方

式为 3D，重建方法为滤波反投影法，层厚为 4 mm。

重建后的图像以冠状位、矢状位和轴位进行成像。

本研究共有 52 例 PSP 患者完成 18F-FDG PET 检查。

5. 视觉分析：指读片专家基于轴位、冠状位及

矢状位 18F-FDG PET 脑代谢图像确定不同脑区对
18F-FDG 的利用能力。18F-FDG 的利用能力下降，间

接表明组织对葡萄糖的利用率下降。

6. PET 数据处理及半定量分析：18F-FDG 利用

PET 技术，结合葡萄糖的生物学代谢特性和放射性

同位素的特性，通过检测吸收了 18F-FDG 的区域，标

准摄取值（SUV）的形式半定量地表示糖代谢变化，

将 DICOM 格式的图像文件转换为 Analyze7 格式后，

采用统计参数图 5.0（SPM5）脑功能分析软件对 PET

图像进行预处理。根据糖代谢变化有显著差异区

域的 Talairach 坐标值，按照 Brodmann 分区确定其部

位。将重建后的 PET 图像进行横断面分层，层厚为

4 mm，并在研究区框取感兴趣区（region of interest，
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ROI），包括尾状核、壳核、丘脑、前扣带回、后扣带回、

小脑、双侧额叶、双侧顶叶、双侧颞叶、双侧岛叶和

双侧枕叶。基底节区的 ROI 根据核团形状确定，左

右核团采用镜像技术以保证 ROI 的面积一致。以枕

叶的 FDG 放射性同位素值为基准，计算各 ROI 与枕

叶的 FDG 放射性同位素值的比值，以及各 ROI 之间

的 FDG 放射性同位素值的比值。

7. 质量控制方法：所有影像结果双人、双盲读

片，若结果存在争议，由第 3 名盲审专家阅片，讨论

后确定最终结果。蜂鸟征的评估医师每 2 个月接受

1 次标准化方案培训。

8.统计学方法：采用SPSS 22.0统计学软件分析。

计数资料以频数、百分数（%）表示，组间比较采用

χ2 检验或 Fisher 确切概率法。采用 K-S 检验符合正

态分布的计量资料用均数 ± 标准差（x±s）表示，组

间比较采用独立样本 t 检验；不符合正态分布的计

量资料用中位数和四分位数［M（P25，P75）］表示，组

间比较采用Kruskal-Wallis检验。双侧检验，P＜0.05

为差异有统计学意义。

二﹑结果

1. 两组受试者一般资料：两组患者的性别、年

龄、文化程度比较，差异无统计学意义（均 P ＞ 0.05），

具 有 可 比 性，见 表 1。PSP 组 患 者 的 发 病 年 龄 为

（64.1±7.3）岁，病程为（4.1±3.2）年，蜂鸟征发生率

为 58.33%（77/132）。对照组受试者的蜂鸟征发生率

为 0，与 PSP 组患者比较，差异有统计学意义（P ＜ 

0.001）。

表1  PSP 组与对照组受试者一般资料比较

组别 例数
性别［例（%）］ 年龄

（岁，x±s）
文化程度

（年，x±s）
MMSE

（分，x±s）男 女

PSP 组 132 75（56.82）57（43.18）68.3±8.3 9.5±2.3 21.2±5.9

对照组 132 75（56.82）57（43.18）67.9±7.3 8.3±3.9 28.0±1.7

χ2/t 值 0.000 0.415 0.668 52.015

P 值 1.000 0.678 0.482 ＜ 0.001

    注：PSP 进行性核上性麻痹；MMSE 简易精神状态检查

2. 52 例 PSP 患者 18F-FDG PET 影像特征视觉分

析：52 例 PSP 患者中脑、额叶、尾状核、丘脑的示踪

剂摄取减少发生率较高，枕叶、壳核、后扣带回及小

脑示踪剂摄取减少发生率较低，见表 2。

3. 52 例 PSP 患者 18F-FDG PET 影像特征 SPM 分

析：52 例 PSP 患者葡萄糖代谢降低发生率较高的脑

区包括中脑、双侧额叶、丘脑、尾状核、岛叶、双侧

颞叶、前扣带回。根据 Talariach 坐标，葡萄糖代谢

减低的脑区在 Brodmann 脑区上的定位分别为双额

内外侧、双颞外侧、双岛叶、双侧扣带回前部和后部、

中脑及丘脑等脑部结构。PSP 患者代谢减低的脑区

包括双侧额叶、前扣带回、尾状核、丘脑及中脑等脑

区，见表 3。

表2  52 例 PSP 患者不同脑区 18F-FDG PET 检查示踪剂

摄取减少的发生情况

脑区 例数 百分率（%） 脑区 例数 百分率（%）

中脑 50 96.15 前扣带回 34 65.38

额叶 49 94.23 顶叶 10 19.23

尾状核 49 94.23 枕叶 3 5.77

丘脑 48 92.31 壳核 2 3.85

岛叶 44 84.62 后扣带回 2 3.85

颞叶 41 78.85 小脑 2 3.85

    注：PSP 进行性核上性麻痹；18F-FDG 氟 -18- 氟代脱氧葡萄糖；

PET 正电子发射断层成像

表3  52 例 PSP 患者不同脑区 18F-FDG PET 检查 SPM

分析结果［例（%）］

脑区 例数 百分率（%） 脑区 例数 百分率（%）

中脑 50 96.15 前扣带回 34 65.38

左额叶 48 92.30 左顶叶 8 15.38

丘脑 48 92.30 右顶叶 4 7.69

尾状核 46 88.46 左枕叶 3 5.77

右额叶 42 80.77 右枕叶 3 5.77

岛叶 38 73.07 后扣带回 2 3.85

左颞叶 36 69.23 壳核 2 3.85

右颞叶 36 69.23 小脑 2 3.85

    注：PSP 进行性核上性麻痹；18F-FDG 氟 -18- 氟代脱氧葡萄糖；

PET 正电子发射断层成像

4. 不同亚组 PSP 患者的 18F-FDG PET 代谢特点

与临床症状：（1）VGP 组患者前扣带回脑区的葡萄糖

低代谢发生率高于 not-VGP 组，差异有统计学意义

（P ＜ 0.01）；两组患者的双侧额叶、双侧颞叶、双侧顶

叶、双侧枕叶、岛叶、后扣带回、尾状核、壳核、丘脑、

中脑及小脑各脑区的葡萄糖低代谢发生率，差异均

无统计学意义（均 P ＞ 0.05）。见表 4。（2）痴呆组患

者左侧颞叶、岛叶、前扣带回脑区的葡萄糖低代谢

发生率高于非痴呆组，差异有统计学意义（P ＜ 0.01）；

两组患者双侧额叶、右颞叶、双侧顶叶、双侧枕叶、

后扣带回、尾状核、壳核、丘脑、中脑及小脑各脑区

的葡萄糖低代谢发生率比较，差异均无统计学意义

（均 P ＞ 0.05）。见表 5。

讨论  由于 PSP 与其他非典型 PD 症状重叠性

高，PSP 的早期诊断较为困难［6］。随着医学影像学
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的发展，结构影像的应用可以协助 PSP 诊断［7］，特

别是中脑萎缩的视觉评估，包括矢状位上中脑被盖

部萎缩（蜂鸟征）和轴位中脑被盖边缘凹陷（牵牛花

征）。蜂鸟征又称企鹅征，矢状位可见中脑被盖部

平坦和凹陷的轮廓［8］，多数研究表明蜂鸟征可以区

分 PSP、PD 和多系统萎缩［7，9-10］。相关研究表明，

对比 PD、帕金森变异多系统萎缩、皮质基底节变性

（cortico basal degeneration， CBD）/ 皮质基底节综合征

（cortico basal syndrome， CBS）和健康对照组，MRI 显

示 PSP 患者的中脑和小脑上脚萎缩［11-13］。本研究

结果显示，PSP 组患者的蜂鸟征发生率高于对照组，

差异有统计学意义（P ＜ 0.01），表明视觉评估脑形

态可帮助 PSP 诊断，且与尸检确诊的 22 例 PSP 患

者的检查结果相似［14］。蜂鸟征诊断 PSP 的准确性

高于牵牛花征［8，15］。此外，根据 Hoehn-Yahr 分期评

估发现，多数 PSP 患者在疾病晚期会出现蜂鸟征，

表明当临床上高度怀疑 PSP 时，即使 MRI 起初未显

示蜂鸟征，复查 MRI 仍是有必要的。

MRI、CT 等传统影像学技术对 PSP 的早期诊断

帮助不大，多系统萎缩和 PSP 占最初误诊为原发性

帕金森病（idiopathic Parkinson disease， IPD）的非典

型 PD 患者的 80% 以上［16］。为了更早地、相对准确

地做出诊断，寻找一种特异性生物标志物是必要的。

随着 18F-FDG PET 成像的应用，脑葡萄糖代谢的差

异可用于鉴别诊断 PD 和非典型性帕金森综合征亚

组［3，17-18］。基于体素的统计分析的研究结果显示，

PD 的葡萄糖代谢特征是颞部、顶后部、枕部及额叶

低代谢（尤其是伴有认知障碍的 PD），以及壳核、苍

白球、感觉运动皮层、桥脑、丘脑和小脑的相对高代

谢。相反，多系统萎缩患者葡萄糖代谢特征是（后）

壳核、纹状体、桥脑、脑干和小脑代谢降低，尤以纹

状体、桥脑和小脑为主［19］。值得注意的是，小脑低

代谢也可能发生在小脑变性的其他疾病中，如副肿

瘤或脊髓小脑共济失调。另有研究显示，在伴有认

知障碍的多系统萎缩患者可能在发病时同时累及到

顶叶和颞叶，以致出现顶叶和颞叶的代谢降低［20］。

对于 PSP 患者，18F-FDG PET 在额叶内侧、背侧及腹

外侧区域（包括前扣带回、辅助运动区、中央前回、

额叶运动前区及运动后区）、尾状核、丘脑和大脑脚

低代谢在尸检中已得到了证实［21］。

PSP 是一种神经退行性疾病，主要特征是中脑、

基底节、丘脑、运动前区和额叶皮质的 tau 蛋白异常

表4  VGP 组和 not-VGP 组 PSP 患者不同脑区葡萄糖低代谢发生率比较［例（%）］

组别 例数 左额叶 右额叶 左颞叶 右颞叶 左顶叶 右顶叶 左枕叶 右枕叶

VGP 组 34 32（94.12） 28（82.35） 24（70.59） 24（70.59） 6（17.65） 3（11.76） 1（2.94） 1（2.94）

not-VGP 组 18 16（16/18） 14（14/18） 12（12/18） 12（12/18） 2（2/18） 1（1/18） 1（1/18） 1（1/18）

χ2 值 - - 0.09 0.09 - - - -

P 值 0.602 0.721 0.770 0.770 0.704 0.532 1.000 1.000

组别 例数 岛叶 前扣带回 后扣带回 尾状核 壳核 丘脑 中脑 小脑

SGE 组 34 26（76.47） 30（88.24） 2（5.88） 28（82.35） 2（5.88） 30（88.24） 32（94.12） 2（5.88）

not-SGE 组 18 12（12/18） 4（4/18） 0（0） 16（16/18） 0（0） 16（16/18） 18（18/18） 0（0）

χ2 值 - 22.66 - - - - - -

P 值 0.52 0.002 0.538 0.696 0.538 1.00 0.538 0.538

    注：VGP 垂直凝视麻痹；not-VGP 非垂直凝视麻痹；PSP 进行性核上性麻痹； - 采用 Fisher 确切概率法

表5  痴呆组和非痴呆组 PSP 患者不同脑区的葡萄糖低代谢发生率比较［例（%）］

组别 例数 左额叶 右额叶 左颞叶 右颞叶 左顶叶 右顶叶 左枕叶 右枕叶

非痴呆组 22 18（81.82） 14（63.64） 8（36.36） 12（54.55） 4（18.18） 2（9.09） 0（0） 0（0）

痴呆组 30 30（100.00） 28（93.33） 28（93.33） 24（80.00） 4（13.33） 2（6.67） 2（6.67） 2（6.67）

χ2 值 - - 19.34 3.86 - - - -

P 值 0.170 0.130 0.003 0.049 0.710 1.000 0.502 0.502

组别 例数 岛叶 前扣带回 后扣带回 尾状核 壳核 丘脑 中脑 小脑

非痴呆组 22 10（45.45） 2（9.09） 0（0） 18（81.82） 2（9.09） 18（81.82） 20（90.91） 0（0）

痴呆组 30 26（86.67） 26（86.67） 2（6.67） 28（93.33） 0（0） 30（100.00） 30（100.00） 2（6.67）

χ2 值 10.12 30.74 - - - - - -

P 值 0.001 0.001 0.420 0.560 0.174 0.170 0.420 0.420

    注：NA 不适用； PSP 进行性核上性麻痹； - 采用 Fisher 确切概率法
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沉积［22］。PSP 患者在结构 MRI 上显示为中脑、丘脑、

基底节、扣带回中部和额叶运动前区的灰质和白质

体积减小［23］。扩散张量成像显示齿状 - 红核 - 丘脑

束的白质变性，包括小脑上脚、胼胝体、丘脑后辐射

和相关传导束［24-26］。PSP 患者会出现一些典型或

不典型临床症状，早期步态障碍和姿势不稳定是常

见的临床症状，后者主要与左中央旁小叶和辅助运

动区的 18F-FDG PET 摄取减少及小脑上脚、壳核、脑

桥交叉束和皮质脊髓束的白质破坏有关［27］。MDS-
PSP 诊断标准对 PSP 亚型的诊断做了详细讲解［4］，

研究证实各亚型在 18F-FDG PET 表现上也不完全相

同，例如括号中标注功能特点与前不同脑区低代谢

有关，双侧前扣带回（垂直注视麻痹［28］）、丘脑（频繁

跌倒［29］）、中脑（步态冻结［30］）和额叶左内侧和背外

侧（非流利性失语［31］）。在一项对 16 例 PSP 患者的

研究发现，丘脑的低代谢与平衡障碍和跌倒相关。

本研究结果显示，痴呆组在左颞叶、岛叶、前扣

带回葡萄糖低代谢发生率较非痴呆组高，VGP 组在

前扣带回葡萄糖低代谢发生率较组高，差异均有统

计学意义。FDG-PET可辨别PSP不同的临床特征（痴

呆/非痴呆、VGP/not-VGP），与既往研究结果相似［32］，

表明 FDG-PET 成像可作为神经系统疾病诊断的辅

助手段。

综上所述，研究证实蜂鸟征在 PSP 中较为常见。

本研究重点分析了不同脑区葡萄糖代谢异常与临床

症状的关系，并证明了 FDG-PET 成像的实用性，可

协助早期PSP的诊断。但本研究存在一定的局限性：

本研究并未根据病理结果诊断 PSP。此外，本研究

分析的影像学结果来自不同医院，阅片可能会受到

不同仪器和操作流程的影响。PSP 患者不同脑区葡

萄糖代谢异常与临床症状的关系还需要前瞻研究进

一步证实。
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