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摘　要：帕金森病是一种具有明显异质性的神经变性病。帕金森病的分型方法就是对其异质性的简化描述，而最常用的
分型方法是运动分型法，将患者分为三型：震颤为主型、姿势不稳／步态障碍型或少动 －强直型、混合型。最新研究进展

表明，不同运动分型的帕金森病患者在病因、病理、生物标志物、影像、临床预后等方面存在差异，但为进一步明确运动分

型方法对于帕金森病异质性的描述，仍需进行更多设计严密、结合病理诊断的纵向性研究。
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　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）是一种常
见于中老年的神经变性疾病。我国 ６５岁以上人群
的患病率为 １７００／１０万，并随年龄增加其发病率
呈上升趋势。临床研究发现帕金森病患者的临床

表现、体征、病程及药物反应各不相同。并且临床

相关研究进一步表明帕金森病具有明显的异质性。

目前所提出的各种帕金森病分型方法就是对帕金

森病异质性的简化描述。通过使用分型方法，将使

研究中的帕金森病患者在发病因素、病理生理过程

等方面具有更高的同质性，以得到更为清晰和可靠

的结论，从而在临床诊疗中能更有效地评估帕金森

病患者的预后以及制定更合理的治疗方案。帕金

森病最早被描述且最具代表性的运动特征包括静

止性震颤、运动迟缓、肌强直和姿势平衡障碍，因

此根据运动症状特点进行分型是最早被提出的分

型方法，并且因其可操作性强、分组简单，目前已

成为临床及相关研究中最为常用的分型方法。

１　运动分型方法
临床上最常用的运动分型方法是将帕金森病

患者分为震颤为主型（ｔｒｅｍｏｒｄｏｍｉｎａｔｅ，ＴＤ）、少动
强直型（ａｋｉｎｅｔｉｃｒｉｇｉｄ，ＡＲ）和混合型（ｉｎｄｅｔｅｒｍｉ
ｎａｔｅ）三型。这种分型方法主要根据专家经验进行
分型或者根据 ＵＰＤＲＳ中震颤项目及轴性症状项目

（言语、面部表情、姿势、步态和姿势不稳）得分分

布进行分型，并且各个研究根据研究目的和纳入人

群特点，制定了更为具体、各有特点的分型标准。

运动分型方法中最早并于 ＤＡＴＡＴＯＰ研究中应用的
分型方法，是将患者分为震颤为主型（ｔｒｅｍｏｒｄｏｍｉ
ｎａｔｅ，ＴＤ）、姿势不稳／步态障碍型（ｐｏｓｔｕｒａｌｉｎｓｔａｂｉｌｉ
ｔｙ／ｇａｉｔｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＰＩＧＤ）和混合型（ｉｎｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｅ）。这
种分型是由震颤分数均值与姿势不稳及步态障碍

分数均值的比值（ＴＤ／ＰＩＧＤ）决定，各运动症状分
数可通过统一帕金森病评分量表（ＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎ
ｓｏｎ’ｓＤｉｓｅａｓｅＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ，ＵＰＤＲＳ）或 ＭＤＳ统一帕
金森病评分量表（ＭｏｖｅｍｅｎｔＤｉｓｏｒｄｅｒＳｏｃｉｅｔｙＵｎｉｆｉｅｄ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓＤｉｓｅａｓｅＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ，ＭＤＳＵＰＤＲＳ）计
算。若使用 ＵＰＤＲＳ，判定标准为当 ＴＤ类项目总
分／ＰＩＧＤ类项目总分

#

１．５时，判定为 ＴＤ，当 ＴＤ
类 项 目 总 分／ＰＩＧＤ 类 项 目 总 分

$

１，判 定 为
ＰＩＧＤ［１］；若使用 ＭＤＳＵＰＤＲＳ，当 ＴＤ类项目总分／
ＰＩＧＤ类项目总分

#

１．１５时，判定为 ＴＤ，当 ＴＤ类
项目总分／ＰＩＧＤ类项目总分

$

０．９０时，判定为
ＰＩＧＤ［２］。运动分型方法的定义十分灵活，具有非常
多的演变型，但分型的基础都是运动症状中最突出

的特点，仍可以将这些研究一起进行讨论，本文使

用原始文献中的术语。见表 １。
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表１　ＵＰＤＲＳ及ＭＤＳＵＰＤＲＳ中ＴＤ类项目及ＰＩＧＤ类项目

震颤
姿势不稳／
步态困难

ＵＰＤＲＳ 第Ⅱ部分 第Ⅱ部分
２．１６震颤 ２．１３摔倒
第Ⅲ部分 ２．１４冻结
３．２０静止性震颤：面部 ２．１５行走
３．２０静止性震颤：右上肢 第Ⅲ部分
３．２０静止性震颤：左上肢 ３．２９步态
３．２０静止性震颤：右下肢 ３．３０姿势不稳
３．２０静止性震颤：左下肢
３．２１运动性、姿势性震颤：右上肢
３．２１运动性、姿势性震颤：左上肢

ＭＤＳＵＰＤＲＳ 第Ⅱ部分 第Ⅱ部分
２．１０震颤 ２．１２行走和平衡
第Ⅲ部分 ２．１３冻结
３．１５姿势性震颤：右上肢 第Ⅲ部分
３．１５姿势性震颤：左上肢 ３．１０步态
３．１６动作性震颤：右上肢 ３．１１冻结步态
３．１６动作性震颤左上肢 ３．１２姿势不稳
３．１７静止性震颤：右上肢
３．１７静止性震颤：左上肢
３．１７静止性震颤：右下肢
３．１７静止性震颤：左下肢
３．１７静止性震颤：口唇／下颌
３．１８静止性震颤持续性

注：ＵＰＤＲＳ：ＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓＤｉｓｅａｓｅＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ；ＭＤＳＵＰ
ＤＲＳ：ＭｏｖｅｍｅｎｔＤｉｓｏｒｄｅｒＳｏｃｉｅｔｙＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓＤｉｓｅａｓｅＲａｔｉｎｇ
ＳｃａｌｅＭＤＳＵＰＤＲＳ；ＴＤ：ｔｒｅｍｏｒｄｏｍｉｎａｔｅ；ＰＩＧＤ：ｐｏｓｔｕｒａｌｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ／
ｇａｉｔｄｉｓｏｒｄｅｒ

２　病因
造成运动分型之间差异的病因仍不清楚，但部

分研究已经发现不同分型的帕金森病患者的环境

危险因素及相关致病基因存在不同。

２．１　帕金森病环境危险因素
对帕金森病的环境危险因素研究发现吸烟和饮

酒可以降低 ＰＩＧＤ型中的患病风险［３］，但不影响 ＴＤ

型的患病风险，并且发现杀虫剂与 ＴＤ型有着更强
的相关性［４］。对老年人进行的磁共振影像学研究发

现白质高信号和平衡及步态障碍相关，并且白质高

信号最常见的原因为小血管缺血疾病。有研究者

由此提出 ＰＩＧＤ型和小血管缺血疾病引起的白质损
害相关的假设。最近一项纳入 １２２位帕金森病的
纵向性研究中，使用磁共振 ＤＴＩ技术发现额叶白质
的变性和姿势不稳、步态障碍存在相关，并且如果

白质变性出现在发病早期，帕金森病患者转化为

ＰＩＧＤ型的风险将增大［５］。另一项纳入 ６３位帕金森
病患者并随访 ４年的纵向性研究也得出 ＰＩＧＤ型和
白质改变有相关性［６］。这提示这小血管缺血性疾病

对于帕金森病 ＰＩＧＤ型的形成可能存在一定的作
用。

２．２　帕金森病相关基因位点
在过去的 １０年中，已有 １８个帕金森病相关的

致病基因位点被识别。部分常染色体显性及常染

色体隐形遗传模式已被识别，它们有着独特或重叠

的表现型。最常见的常染色体显性遗传模式有

ＬＲＲＫ２基因错义突变。Ｇ２０１９ＳＬＲＲＫ２突变在德
系犹太人和南美人群中有很高的发病率，ＬＲＲＫ２的
表现型非常多变，但是在散发的帕金森病患者中完

全相同，为特殊的伴震颤的不对称帕金森综合征。

但在一个对早发型帕金森病患者的研究中，Ｇ２０１９Ｓ
突变的携带者更多地表现为 ＰＩＧＤ型而很少震
颤［７］。帕 金 森 病 常 染 色 体 隐 形 遗 传 模 式 包 括

ＰＡＲＫ２、ＰＩＮＫ１和 ＤＪ１，而这些突变都与早发帕金森
病、临床症状对左旋多巴反应性佳及早发的多动相

关［８］。但对于它们是否伴随着不同的运动分型，仍

缺乏相关的研究。研究发现微管相关蛋白 ｔａｕ蛋白
（ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｔａｕ，ＭＡＰＴ）ＨＩ纯合子
与其他 ＭＡＰＴ基因型相比更多的表现为非震颤为主
型［９］。这些研究提示基因型对于帕金森病的运动分

型不同发挥着作用。

３　病理生理
帕金森病诊断的金标准是发现典型的帕金森病

病理改变，即黑质致密部多巴胺能神经元退化及路

易小体、营养障碍的路易体神经突出现。但帕金森

病的病理改变不仅累及颅内多巴胺能系统，也累及

颅内非多巴胺能系统、周围神经系统、自主神经系

统。研究表明，帕金森病的起始部位不是黑质，而

可能是脑干尾部的核团或周围神经系统和周围器

官［１０］，并且中枢神经系统中帕金森病是由纹状体到

黑质进展而不是既往认为的黑质到纹状体，即疾病

的先累及部位在纹状体，逆死性轴突病变导致逆向

的变性和黑质内神经元损害［１１］。

临床病理学研究发现帕金森病不同运动分型的

纹状体和苍白球多巴胺能神经元的损失模式不

同［１２］。如 ＰＩＧＤ型苍白球内侧部腹侧有着严重的多
巴胺损失，但 ＴＤ型中多巴胺水平接近正常。另有
研究显示非震颤患者皮质有着更严重的路易小体

沉积［１３］。一项纳入２７位 ＡＲ型患者和１８位 ＴＤ型
患者的神经病理研究学中，发现 ＡＲ型患者在黑质
致密部（尤其是外侧部）和蓝斑有着更多的神经元

丢失［１４］。研究发现 ＴＤ型患者中脑一个区域（Ａ８）
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的神经元发生变性，但在不伴震颤的患者这个区域

仍是保留的［１５］。

４　化学生物标记物
随着最新的基因组学、蛋白组学、脂类组学和代

谢物学发现被应用于对血液、脑脊液及其他组织的

提取、化验中，ＰＤ的早期识别会得到促进，并进一
步辅助帕金森病的分类。研究已发现许多与帕金

森病运动症状及非运动症状相关的血液和脑脊液

标志［１６］。如与 ＴＤ分型患者相比，ＰＩＧＤ分型患者脑
脊液 Ａβ１４１和 Ｐｔａｕ１８１浓度更低［１７］。但仍然需

要更多的相关实验去证实。

５　影像学
使用单光子发射计算体层摄影（ｓｉｎｇｌｅｐｈｏｔｏｎｅ

ｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＰＥＣＴ）测量纹状体多
巴胺转运体的密度，进而评估突触前多巴胺能系统

被广泛地应用于帕金森病的鉴别诊断和相关研究。

且许多评估多种多巴胺能之外神经递质的核医学

功能影像技术应用于帕金森病研究并取得很多进

展。功能性磁共振成像（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ，ｆＭＲＩ）及多种磁共振的多种测量分析方法，
因其无创性、灵敏性越来越多的应用于帕金森病研

究之中。

５．１　ＰＩＧＤ型影像特点
ＳＰＥＴ研究发现帕金森病患者纹状体内可反应

多巴胺转运体密度的１２３ＩＦＰＣＩＴ（ｉｏｄｉｎｅ１２３ｆｌｕｏｒｏ
ｐｒｏｐｙｌｃａｒｂｏｍｅｔｈｏｘｙ３β（４ｉｏｄｏｐｈｅｎｙｌｔｒｏｐａｎｅ））摄取
量和少动强直的严重程度有显著的相关性，但和震
颤无相关［１８，１９］，进一步对 ２４位 ＴＤ型患者和 ２８位
ＡＲ型患者的１２３ＩＦＰＣＩＴ摄取率进行比较，ＡＲ型
患者对侧壳核的摄取量要明显低［１８］。在对所得到

的图像进行可视性分析，发现不同的运动分型间存

在不同的多巴胺摄取模式。ＡＲ型患者纹状体形
状呈“蛋形”，这与 ＡＲ型患者背侧壳核的多巴胺
能丢失相符为主的假设相符合［１９］。并且胆碱能

ＰＥＴ影像研究显示，皮质胆碱能失神经和黑质纹状
体失神经相比，与步态的减慢有着更强的相关

性［２０］。这些研究提示 ＰＩＧＤ型不仅与纹状体多巴胺
能的缺失更相关及有着特殊的分布情况，并与皮质

胆碱能失神经可能相关。一项使用 ｆＭＲＩ和基于像
素的形态学测量法的研究纳入 ２０位帕金森病患
者，来同时研究他们之间功能和结构的差异。基于

像素的分析法和感兴趣区分析法都显示非震颤为

主患者与 ＴＤ组、对照组相比，在额前区皮质和苍白

球脑活动降低［２１］。另一项基于像素的形态学测量

法的 ＭＲＩ研究显示 ＰＩＧＤ组有着更小的灰质体积和
辅助运动区体积，尤其是运动、认知、边缘和联想功

能相关区域［２２］。这提示 ＰＩＧＤ型与运动计划相关的
皮质区域的变性相关。

５．２　ＴＤ型影像特点
ＳＰＥＣＴ图像可视性分析发现不同的运动分型间

存在不同的多巴胺摄取模式，ＴＤ型患者纹状体形状
呈“鹰翅”，与 ＴＤ型患者尾状核和壳核外侧的多巴
胺丢失为主的假设相符合［１９］。既往研究发现丘脑

血清素的丢失与静止性震颤的产生有一定的相

关［２３］。一项纳入 ２３位帕金森病患者的 ＰＥＴ研究发
现中缝核（ｒａｐｈｅ）５ＨＴ１Ａ受体结合率降低 ２７％，并
且降低和 ＵＰＤＲＳ中震颤得分相关，而与运动迟缓、
强直得分无相关。ＴＤ型不仅受多巴胺能的影响，血
清素也发挥着作用。一项 ｆＭＲＩ研究比较了 １７位帕
金森病患者的纹状体 －丘脑 －皮质环路和小脑 －
丘脑 －皮质环路，发现 ＴＤ型患者的对侧小脑 －丘
脑 －皮质环路有更强的激活功能［２４］。另一项使用

基于像素的形态学测量方法的 ＭＲＩ研究发现有静
止性震颤的帕金森病患者与没有静止性震颤的患者

相比，小脑灰质的体积更低［２５］。这些研究为小脑－丘
脑 －皮质环路参与帕金森病震颤提供证据。另外
一项研究将 ｆＭＲＩ和 ＦＰＣＩＴＳＰＥＣＴ两种技术相结
合，探究当静止性震颤发生时，基底节和小脑 －丘
脑 －皮质环路间的相互作用。这项研究发现苍白
球多巴胺缺失和震颤严重程度相关［２６］。这提示小

脑 －丘脑 －皮质环路的改变话大部分由基底节多
巴胺缺失引起的。

６　临床表现及治疗
６．１　ＰＩＧＤ型临床表现及治疗

ＰＩＧＤ型患者较 ＴＤ型患者有疾病进展更快［１］。

ＰＩＧＤ型的非运动症状的发生率较高，并具有更差的
生活质量［２７］。发病初期 ＰＩＧＤ型患者的流涎、便秘
的发生率较 ＴＤ型患者高［２８］。另外，非 ＴＤ（ｎｏｎ
ｔｒｅｍｏｒｄｏｍｉｎａｎｔ）型患者中抑郁、淡漠、幻觉、睡眠障
碍更 常 见［２７］。Ａ／Ｒ型 患 者 有 着 更 多 的 嗅 觉 损
害［２９］。随着病情进展发现 ＰＩＧＤ型患者认知功能受
损的速度更快、有更高的痴呆发生率，甚至有研究

显示 ＴＤ型患者仅在 ＰＩＧＤ症状发展之后，才出现痴
呆症状［３０］。最新一项纵向性研究纳入了 ＰＲＯＰＡＲＫ
队列（ＰｒｏｆｉｌｉｎｇＰａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ）３９６位帕金森病
患者和 ＥＬＥＰ队列（ＥｓｔｕｄｉｏＬｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｄｅＰａｃｉｅｎｔｅｓ
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ｃｏｎＥｎｆｅｒｍｅｄａｄｄｅＰａｒｋｉｎｓｏｎ）３６５位帕金森病患者，
也证实 ＰＩＧＤ型患者有着更为严重的非多巴胺能症
状，并认为 ＰＩＧＤ的严重程度对于帕金森病进展及
预后是一个预测因素［３１］。

进一步研究发现 ＰＩＧＤ是有多个组分构成，可以
进一步进行分组。ＰＩＧＤ分型患者体位不稳伴跌倒
（ｐｏｓｔｕｒａｌｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙｗｉｔｈｆａｌｌｉｎｇ，ＰＩＦ）和 冻 结 步 态
（ｆｒｅｚｚｉｎｇｏｆｇａｉｔ，ＦＯＧ）是非常突出的特征，他们有着
很多共同点，如出现在疾病后期、对于多巴胺治疗

反应较差、发作性和不可预测性等。但回顾性研究

发现他们可能由不同的病理机制引起，可由此将

ＰＩＧＤ分型进一步分为两组。同时，发现 ＦＯＧ有着
更长的病程，精神症状发生率更高，并且它的发生

和 ＣＰ２Ｄ６４等位基因的发生率呈反比。ＰＩＦ则发
生抑郁的危险性更高，并且与 ＡＰＯＥз４的发生率呈
反比［３２］。

６．２　ＴＤ型临床表现及治疗
患者初期易被误诊为原发性震颤，有着较为缓

慢的疾病进展。对 ＰＩＧＤ型及 ＴＤ型患者对于多巴
胺替代治疗的起始时间研究并未发现区别［３３］。但

有研究发现 ＴＤ型患者发生异动症的危险性较
低［３４］，并且相较于其他症状虽然早期静止性震颤对

左旋多巴的反应较差，但在晚期静止性震颤对多巴

胺治疗的反应性得到了较好的保留［３５］，且患者行脑

深部刺激（ｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＤＢＳ）治疗较 ＰＩＧＤ
患者有更好的疗效，且与 ＳＴＮＤＢＳ相比，行 ＧＰｉＤＢＳ
在步态障碍改善中获益更大［３６］。有研究提出了良

性震颤型帕金森综合征（ｂｅｎｉｇｎｔｒｅｍｕｌｏｕｓｐａｒｋｉｎｓｏｎ
ｉｓｍ，ＢＴＰ）的定义，特征是有着明显的静止性震颤、
轻度的非震颤体征、无步态障碍和阳性家族史，且

多年后除震颤外的症状进展缓慢［３７］。但并没有证

据显示震颤对于疾病进展、非多巴胺能症状的发生

率有良性的影响，并不支持使用 ＴＤ型作为预后判
断的指标。

７　展望
随着对帕金森病的不断认识，运动分型方法得

到了临床观察、影像学、化学生物标记物、病理生

理、病因等研究的支持。运动分型方法可以在一定

程度上代表帕金森病的异质性，使同一分型的患者

具有更高的同质性。但部分研究者认为运动分型

方法及既往的相关研究实验设计中仍存在缺陷。

对运动分型方法与 Ｈ＆Ｙ分级定义分析，ＰＩＧＤ患者
Ｈ＆Ｙ分级明显倾向于 ２．５级或者更高，ＴＤ患者

Ｈ＆Ｙ分级倾向于 １至 ２级。既往许多研究被质疑，
首先，由于震颤对于帕金森病有重要的诊断意义，

ＰＩＧＤ分型的早期症状却很隐匿，使得 ＰＩＧＤ患者有
潜在的更长的病史，研究并没有对此进行校正；其

次，运动分型是不稳定的，最新的一项研究发现新

诊断的帕金森病患者 １年内 ３９％的 ＰＩＧＤ患者和
１８％的 ＴＤ患者的运动分型发生变化［３８］，并且许多

纵向性研究证实 ＴＤ患者随疾病进展最终大多数都
会转变为 ＰＩＧＤ患者。由于上述的种种原因运动分
型方法的各分型间可能不仅存在着发病机制、病理

生理的不同，也存在疾病进展阶段的不同。各项研

究所得出的 ＰＩＧＤ患者与 ＴＤ患者临床预后、影像学
和病理改变等各方面的不同，是否与两组患者疾病

进展阶段不同相关。因此，在未来的运动分型研究

中，需要更多的纵向性研究，包括详细记录患者病

程、对患者运动分型进行多次评定、结合病理学检

查明确诊断，来更进一步研究帕金森病运动分型方

法及其意义。
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帕金森病睡眠障碍的研究进展
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摘　要：睡眠障碍是帕金森病常见的一种非运动症状，严重影响帕金森病人的生活质量。本文就帕金森病睡眠障碍的发
病机制及影像学表现、睡眠障碍的分类（包括快速眼动睡眠期行为障碍、失眠和白天睡眠过多等）、睡眠障碍的研究方法

（包括睡眠评估的问卷调查和仪器监测两个方面）、睡眠障碍的主要影响因素及目前睡眠障碍的主要治疗策略共 ５个方

面进行了综述，以提高临床医生对帕金森病人睡眠障碍的重视程度，改善帕金森病人的生活质量。
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ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１７．０３．０２５

　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）是神经系统
变性疾病的一种，其临床表现主要有运动症状和非

运动症状。运动症状主要包括静止性震颤和运动

迟缓等；非运动症状包括睡眠障碍、嗅觉障碍和精

神症状等。非运动症状常较早出现，睡眠障碍可作

为帕金森病的首发症状出现。流行病学表明帕金

森病患者中存在睡眠障碍者高达 ６０％ ～９８％［１］。

睡眠障碍严重影响帕金森病患者的生活质量，近年

来越来越受到人们的重视。

１　帕金森病睡眠障碍的发病机制及其影像学表现
１．１　帕金森病的发病机制

帕金森病患者脑内多巴胺能神经元（ｄｏｐａｍｉｎｅｒ
ｇｉｃｎｅｕｒｏｎ，ＤＡ）的丧失，神经元细胞内路易小体的
形成，下丘脑食欲素神经元的减少，皮质醇和褪黑

色素的调节紊乱，均是导致其睡眠障碍的病理基

础。睡眠觉醒周期由恒定的睡眠驱动器和昼夜节

律觉醒调节器控制［２］。睡眠和觉醒的控制区域包

括下丘脑的视前区、脑桥蓝斑和下丘脑后部的食欲

素神经元。这些区域可释放胆碱、去甲肾上腺素和

食欲素等神经递质调节睡眠与觉醒。食欲素是神

经元分泌的一种神经肽，可以促进觉醒［３］。分泌食

欲素细胞的缺失，不仅可以导致睡眠觉醒结构的紊

乱，也可导致病情进展加快［４］。睡眠紊乱通常是神

经系统退行性变不断进展的标志。然而，睡眠障碍

是神经系统退行性疾病进行性发展的一个原因还

是其一个症状，目前仍不清楚［５］。

１．２　影像学表现
研究发现快速动眼睡眠行为障碍（ｒａｐｉｄｅｙｅ

ｍｏｖｅｍｅｎｔｓｌｅｅｐｂｅｈａｖｉｏｒｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＲＢＤ）组与健康对照
组比较，尾状核的体积无差异，而壳核的体积是缩

小的，这可能与年龄相关性的神经细胞退行性变有

关。有研究显示 ＰＤ患者头颅磁共振的脑白质显
示高信号，但是 ＲＢＤ患者较 ＰＤ患者在头颅 ＭＲ或

ＰＥＴＣＴ上是否较早出现改变尚待进一步研究［６］。
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