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血管性帕金森综合征研究进展

尚俊奎，陈帅，樊晓蕊 综述 张杰文 审校

郑州大学人民医院神经科，河南省郑州市 450003

摘 要 : 血管性帕金森综合征 ( VP ) 是由缺血性脑血管疾病引起的继发性帕金森综合征。VP 的主要症状为下半身帕金

森综合征，表现为双侧对称的步态异常，对多巴反应差，伴有锥体束征、假性球麻痹、大小便失禁等。VP 的诊断很大程度

上依赖临床特点和影像学检查，尤其是 MＲI 上基底节区梗死灶和弥漫性皮质下白质病变。不断丰富的临床病理发现将

促进我们对发病机制的认识。本文就其发病机制、临床特点、影像表现及诊断治疗等方面进行综述。

关键词 : 血管性帕金森综合征 ; 发病机制 ; 左旋多巴

1929 年 Critchley 首先描述了血管性帕金森综
合征 ( Vascular parkinsonism，VP ) ，将 VP 称之为动脉
粥样硬化性帕金森综合征。Critchley 详尽的描述了
VP 的临床特点，但并没有描述临床 － 病理的相关
性。CT 出现之前动脉粥样硬化性帕金森综合征受
到很大质疑。CT 和 MＲI 出现之后，在与帕金森病
( PD ) 表现不同的帕金森综合征的病人中发现了基
底节区病变和弥漫性皮质下白质病变 ( diffuse sub-
cortical white matter lesions，DWML ) 。VP 作为具有独
特临床和影像特点的另一类型帕金森综合征逐渐

得到认可。1981 年 Critchley 重新命名为动脉硬化
所致假性帕金森综合征。 1987 年，Thompson 和
Marsden［1］描述了 12 例 Binswanger’s 病人，表现为
CT 上双侧皮质下白质对称性低密度影、帕金森样
症状和与 PD 不同的步态。该步态和 Critchley 描述

的相似，并把其称为“下肢帕金森综合征”。 Zijl-
mans 等［2］则在 2004 年首先提出了基于临床病理
研究的 VP 的诊断标准。
1 病因和发病机制

VP 占所有病因帕金森综合征的 2 ． 5% ～ 5% 。

一项基于人群的前瞻性队列研究 ( The Ｒotterdam
study ) 筛查出 132 例帕金森综合征患者，其中 5%

患者的病因归于脑血管疾病。NEDICES 研究纳入
5278 例老年人，发现帕金森综合征的发病率为
2． 2% ( 118 例 ) ，在 118 例当中，VP 占 2 ． 5% 。EU-
ＲOPAＲKINSON 的研究中发现在所有类型的帕金森
综合征中 VP 约占 3% 。Munhoz 等对 1528 例门诊
诊断的帕金森综合征患者统计后发现，VP 占3． 9%
( 60 例 ) 。Chang 等通过对 250 例帕金森综合征患
者进行了影像学和多巴胺反应性分析后，发现 VP
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占 4 ． 4%［3］。
VP 的发病机制尚不完全清楚。双侧的 DWML

引起帕金森综合征是因为损害了丘脑皮质通路，高

级神经运动、计划和执行功能受到过度抑制［1］。对
关键部位梗死来说，文献报道梗死的部位有很大不

同，其产生帕金森综合征的可能原因是损害了壳核

苍白球丘脑通路。理论上，黑质、纹状体、丘脑腹
前核、腹外侧核部位的梗死能够减少丘脑皮质通路
中丘脑的输出，从而皮质功能受到过度抑制，进一

步引起帕金森综合征。虽然文献中已有报道纹状
体、豆状核、丘脑、中脑、额叶等部位的梗死能够导
致 VP，但是临床上这些部位的梗死通常不会导致
VP，且无症状基底节的梗死和皮质下白质病逐渐
成为临床高发疾病［4］。

基于以上证据，在基底节区梗死出现帕金森综

合征的病人，很可能临床和病理上存在某种精细联

系。Peralta 等［5］指出，如果纹状体梗死部位选择性
足够高，只选择损害壳核 － 苍白球的“传出”系统，

就更容易引起帕金森综合征。但是更常见的是苍
白球广泛损害，产生苍白球毁损样效应，导致临床

上并不出现帕金森症状。基底节区梗死的患者常
合并锥体束的损害，也引起运动迟缓和肌强直。其
他因素，例如基底节区通路各部位的相互调控也在

运动障碍疾病中起着重要作用，这也可能是 VP 的
发病机制［6］。
2 临床和影像特点

VP 表现为不典型帕金森综合征。与 PD 相比
有独特的特点，预示着不同的预后和治疗［7］。VP

的主要症状为下半身帕金森综合征，表现为双侧对

称的步态异常，对多巴胺反应差，伴有锥体束征、

假性球麻痹、大小便失禁等。很少出现典型的静止
性震颤，容易出现姿势不稳、摔倒和认知功能障
碍。伴有常见的脑血管危险因素［8，9］。
2 ． 1 起病和病程
和 PD 相比，VP 发病年龄晚。文献回顾发现

VP 的发病年龄在 44 ～ 84 岁之间，发病年龄高峰为
70 ～ 80 岁［7，10，11］。和 PD 相比，VP 进展快，症状发
生至首次就诊时间短［12］。一些 VP 病人既往可能
没有卒中病史。既往有卒中病史的，从发生卒中到
出现帕金森症状的时间变化很大。一般认为 VP

可分为两种类型，一种为急性起病的，常伴基底节

区梗死灶 ; 一种为隐匿起病的，伴有 DWML［11］。Zi-
jlmans 等［13］研究了 15 例 VP 患者，其中急性起病 4

例，隐匿起病 11 例。急性起病的，至少有一处皮
质下深部核团 ( 壳核、丘脑、苍白球、尾状核 ) 梗死，

隐匿起病者有 DWML，仅有 2 例隐匿起病者在深部
灰质核团有梗死灶。然而，两组除了起病形式外，

没有其他区别。后续研究中，Zijlmans 等［2］进一步
研究发现，17 例 VP 患者，4 例在丘脑、苍白球外侧
部、壳核及内囊和尾状核的腔隙性梗死后，出现急
性或亚急性起病的帕金森综合征。但该特点并非
这些患者所特有，因为在 13 例隐匿起病的 VP 中
也有 7 例出现基底节区或丘脑的腔隙性梗死。
Chang 等［14］研究 11 例 VP 患者，5 例在脑卒中后立
即出现帕金森症状，其中 3 例为基底节区腔隙性梗
死，症状自发缓解 ; 1 例为大面积额叶梗死，病人临
床症状没有进展 ; 1 例为侧脑室周围白质病变，症
状逐渐进展。另有 4 例侧脑室周围损害的患者呈
现慢性进展性病程。

DWML 和腔隙性梗死常常合并出现，急性起病
和隐匿起病，两者之间不容易区别。总体来说，大
部分 VP 呈现隐匿起病，双侧对称，慢性进展性病
程或者很少见的阶梯式发展病程。甚至，单侧起病
逐渐进展为双侧［15］。
2 ． 2 姿势和步态

VP 有时很难和姿势和步态障碍 ( postural insta-
bility and gait difficulty，PIGD ) 型帕金森病进行鉴
别［16］。PIGD 型帕金森病表现为窄基底步态，左旋
多巴能改善其运动迟缓和肌强直，而 VP 表现为基
底宽、上肢容易受累、容易合并认知功能损害。如
体格检查发现下肢为主的体征，同时在基底节区出

现缺血性影像特点，应考虑 VP 的可能性，但目前
缺乏统一的诊断标准［17］。

VP 早期容易出现 PIGD。步态障碍为首发症状
者，VP 占 90% ，而 PD 仅占 7%［1］。VP 的步态含有
共济失调成分，宽基底，步速缓慢、步距短小，且步
距差异很大，在起步和转身时尤为明显 ( 起步、转
身困难 ) ，进一步发展会出现拖曳步态［16］。在 VP

中可见到冻结步态，没有慌张步态。和 PD 相比，

至少早期 VP 的姿势是直立的，很少有膝、髋关节
屈曲。一般情况下，VP 的上臂联动减少，亦偶见联
动幅度大者。个别患者无法开步，脚如黏在地上，

被称为“黏滞步态”。
VP 进一步发展，姿势不稳和摔倒成为其主要问

题［1］。患者不能行走或者自行站立，进而出现躯干
共济失调。若让其单独转头有困难，需要头、颈、肩
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膀同时转向一侧。床上姿势调整也存在困难［18］。
2 ． 3 其他临床特点

VP 患者上肢帕金森样症状较下肢轻，上肢 UP-
DＲS-Ⅲ评分明显低于下肢［15］。除了有帕金森样症
状外，还可以合并有如吞咽困难、构音障碍等假性
球麻痹症状［3］。可以有上运动神经元和锥体束损
害体征，如腱反射活跃、肌强直、Babinski 征［19］。在
早期 PD 即可出现嗅觉功能减退，而 VP 的嗅觉功
能一般保留［20］。
2 ． 4 影像学表现

VP 患者行头颅影像学检查出于两个目的 : 一
是排除其他原因引起的帕金森综合征，包括变性类

疾病和其他继发性帕金森病 ; 二是提供支持 VP 临
床诊断的缺血性损害［3］。头颅 MＲI 比 CT 能更清楚
显示缺血性病灶，显示的病灶数目更多。但头颅
MＲI / CT 为临床诊断提供证据，非确诊标准。因为
在 MＲI / CT 上，VP 没有特异性表现。和 PD、正常
人相比，VP 患者可出现多灶性梗死和 DWML［13］。

而 DWML 也可在没有帕金森综合征的卒中病人及
血管性痴呆，有吸烟、高血压者中出现［21］。多巴胺
转运体核素显像 ( DAT-SPECT ) 能够显示纹状体多
巴胺能神经元末梢突触前膜多巴胺转运体的功能。

因此，多巴胺转运体显像能够鉴别出帕金森综合征

是否存在突触前膜多巴胺转运体减少［22］。 DAT-
SPECT 可极其敏感的发现 PD 患者突触前膜多巴胺
转运体的减少，如果 DAT-SPECT 是正常的，则能够
排除 PD 的诊断［23］。和正常对照相比，VP 患者壳
核放射性核素摄取减少。因此，VP 患者尾状核 /壳
核放射性核素摄取比率明显升高［24］。DAT-SPECT

用于鉴别 VP 和 PD 的理论基础为，PD 是不对称性
疾病，黑质向纹状体运动的投射不对称性减少。而
VP 在大部分病人中是弥漫性对称性损害。大多数
VP 病人，两侧纹状体的 DAT 不对称指数与 PD 相比
是降低的［25］。而一些急性卒中或者单侧病灶的 VP

患者，可能显示纹状体双侧不对称摄取。黑质经颅
超声检查 ( transcranial colour coded sonography，TCCS )

能够帮助鉴别 VP 和 PD，PD 黑质区域表现为异常高
回声。但 TCCS 存在技术上缺陷 ( 如缺少颅缝透声
窗 ) ，且 TCCS 检查高度依赖检查者的水平［26］。
3 诊断和治疗

Zijlmans 等［2］基于临床病理学证据首先提出了
VP 的诊断标准，但尚待进一步验证。很可能 VP 的
诊断标准为 : 一是具备帕金森样症状存在运动迟

缓，至少有下列之一，静止性震颤、肌强直、姿势不
稳 ; 二为存在脑血管疾病证据头颅影像学发现脑血

管疾病证据或者有脑卒中的局灶缺损症状和体征 ;

三是帕金森样症状和脑血管疾病的相关性 : ①急性
或亚急性起病，梗死部位能够使基底节区运动输出

增加 ( 如苍白球外侧部或黑质致密部 ) 或者丘脑皮

层通路输出减少 ( 如丘脑的腹后外侧核，额叶大面

积梗死 ) 。在脑卒中 1 年内，梗死对侧出现运动减
少、肌强直、步态障碍等帕金森样症状。②隐匿性
起病伴有皮质下白质弥漫性损害，双侧对称症状，

早期出现拖曳步态或者早期出现认知功能减退。
治疗上，左旋多巴是治疗 VP 唯一公认的药物。

VP 对左旋多巴的反应不如 PD，VP 对左旋多巴的
反应，为 20% ～ 40% ，左旋多巴对一些病人无
效［27］。尽管如此，所有 VP 患者都应试验性应用左
旋多巴治疗。应用左旋多巴达到 1000 mg / d，3 个
月后，如果症状没有改善，则说明左旋多巴没有疗

效或疗效不佳。对左旋多巴反应良好的病人，药物
维持时间明显少于 PD。1 ～ 2 年后，左旋多巴治疗
多不获益。病理上 PD 主要是黑质多巴胺神经元
的丢失，而纹状体和基底节区其他部位的结构是相

对正常的。而 VP 黑质神经元损害较少，纹状体或
基底节区通路受到损害多，使基底节输出增多，皮

质受到过度抑制。VP 的病理损害部位影响左旋多
巴疗效。VP 患者中，在黑质纹状体通路上或附近
的病变对左旋多巴的反应比皮质下白质病变好。
因为，前者黑质纹状体通路损害，外来的多巴胺能

够被正常的黑质或纹状体神经元摄取，并储存起

来，发挥一定的作用［28］。弥漫性白质损害的病人，
基底节和皮质之间联系通路明显中断，药效较差。
基底节损害的病人出现［123I］ FP-CIT DAT-SPECT 摄
取减少，因此 DAT-SPECT 能够指导 VP 的治疗［22］。
由于缺血性脑血管病是 VP 形成的病因，因此

为了防止疾病的进一步发展，脑血管疾病二级预防

必须启动，尽管，这些治疗不能减轻和治疗患者已

出现的症状［29］。
4 总结和展望

VP 作为另一种类型的帕金森综合征已得到认
可。临床上，VP 最重要的是和 PD 的鉴别。VP 的
研究虽取得一定进展，然而，VP 的病理生理学机制
还不清楚，诊断标准尚未统一。因此，还需要进一
步研究临床 － 影像 － 病理之间联系等，进而对 VP
的治疗提供帮助。
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