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脑桥体积对多系统萎缩C型的诊断及鉴别价值

李 涛 1， 吴 翔 2， 郭荷娜 2， 陈晓莉 2， 李妮妮 2， 王沈阳 2， 李 伟 2

摘 要： 目的　分析多系统萎缩小脑型（MSA-C）影像学的特定参数对临床诊断与鉴别的作用。方法　对陕

西省人民医院 2021年 1月—2024年 10月收治的 34例MSA-C患者脑桥体积等影像学资料进行测量，并与进行性核

上性眼肌麻痹（PSP）组 9例、脊髓小脑性共济失调（SCA）组 8例、正常组 32例进行对比。结果　MSA-C组与PSP组、

正常组在脑桥体积方面差异有统计学意义（P<0. 008 3），与 SCA 组差异无统计学意义（P>0. 008 3）；PSP 组与 SCA
组、正常组在脑桥体积方面差异无统计学意义（P>0. 008 3）；SCA组与正常组在脑桥体积方面差异有统计学意义（P<0. 008 3）。
受试者曲线（ROC）提示脑桥体积在诊断 MSA-C 的截断值为 8. 66 cm3（AUC 为 0. 972，敏感度为 94. 12%，特异度为

100%）；鉴别 MSA-C 与 PSP的截断值为 8. 66 cm3（AUC 为 0. 961，敏感度为 94. 1%，特异度为 100%）；鉴别 MSA-C 与

SCA的截断值为 6. 79 cm3（AUC为 0. 783，敏感度为 52. 94%，特异度为 100%）。结论　脑桥体积作为评估脑桥萎缩

最客观的指标，具有对MSA-C的诊断及鉴别价值。
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Value of pontine volume in diagnosis and differential diagnosis of multiple system atrophy with predominant 
cerebellar ataxia LI Tao，WU Xiang，GUO Hena，et al.（School of Medicine， Yan’an University， Yan’an 716000， China）

Abstract： Objective To investigate the role of specific imaging parameters in the clinical diagnosis and 
differential diagnosis of multiple system atrophy with predominant cerebellar ataxia （MSA-C）. Methods Imaging data 
including pontine volume were measured for 34 patients with MSA-C who were admitted to Department of Neurology， 
Shaanxi Provincial People’s Hospital， from January 2021 to October 2024， and these patients were compared with 
9 patients with progressive supranuclear palsy （PSP）， 8 patients with spinocerebellar ataxia （SCA）， and 32 normal 
controls. Results There was a significant difference in pontine volume between the MSA-C group and the PSP group， 
as well as between the MSA-C group and the normal control group （P<0. 008 3）， while there was no significant 
difference between the MSA-C group and the SCA group （P>0. 008 3）.  There was no significant difference in pontine 
volume between the PSP group and the SCA group and between the PSP group and the normal control group （P>0. 008 3）， 
and there was a significant difference in pontine volume between the SCA group and the normal control group （P<0. 008 3）.  
The receiver operating characteristic （ROC） curve analysis showed that pontine volume had a cut-off value of 8. 66 cm3 
in the diagnosis of MSA-C， with an area under the ROC curve （AUC） of 0. 972， a sensitivity of 94. 12%， and a 
specificity of 100%； pontine volume had a cut-off value of 8. 66 cm3 in the differential diagnosis of MSA-C from PSP， 
with an AUC of 0. 961， a sensitivity of 94. 1%， and a specificity of 100%； pontine volume had a cut-off value of 
6. 79 cm3 in the differential diagnosis of MSA-C from SCA， with an AUC of 0. 783， a sensitivity of 52. 94%， and a 
specificity of 100%. Conclusion As the most objective indicator for evaluating pontine atrophy， pontine volume has a 
great significance in the diagnosis and differential diagnosis of MSA-C.
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多系统萎缩（multiple system atrophy，MSA）是

一种罕见的中枢神经系统变性疾病，核心神经病理

特征为橄榄桥脑小脑或纹状体变性相关的磷酸化

α-突触核蛋白的胶质细胞质包涵体，临床表现为小

脑性共济失调、对左旋多巴不敏感的帕金森综合征

和自主神经功能障碍，可分为小脑型（MSA-C）和帕

金森型（MSA-P）。患病率因各国地理区域而异，从西

班牙的 0. 5/100 000到日本的 17/100 000不等［1］。发

病年龄通常在 60岁左右，症状出现后 5~6年内迅速

发展导致严重残疾，常在 10年内死亡［2］。最常见的

死因是呼吸道感染，其次为猝死，且常发生在夜间

喘鸣患者中［3］。MSA 常与其他类型的共济失调重

叠，其诊断往往具有挑战性，尸检研究显示准确率

仅为 62. 00%~79. 00%，早期诊断对患者的生活质量

和有效管理至关重要［4］。除了通过临床表现对其诊

断外，因其特有的病理改变和萎缩模式，大量证据

表明神经影像学对于区分不同的神经变性运动障

碍至关重要［5］。在多系统萎缩患者中，主要受进行
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性萎缩影响的脑区是脑桥、小脑白质和灰质以及壳

核，鉴于既往少有对 MSA-C 脑桥体积的研究，本研

究 将 对 MSA-C 和 进 行 性 核 上 性 眼 肌 麻 痹

（progressive superanuclear palsy，PSP）组、脊髓小脑

性共济失调（spinocerebellar ataxia，SCA）的脑桥体积

等影像学资料进行分析，有助于临床诊断及鉴别。

1　资料与方法

1.1　一般资料　回顾性收集 2021 年 1 月—

2024年10月就诊于陕西省人民医院多系统萎缩C型

的34例患者（其中24例确诊，10例疑似），9例PSP患

者，8例 SCA患者和 32例正常组的临床特征，包括性

别、年龄、行走不稳、运动迟缓、肌强直、震颤、步态异

常、肢体性共济失调、言语不利、眼球震颤、体位性低

血压、尿潴留、急迫性尿失禁、便秘、垂直性眼肌麻痹、

快速眼动期睡眠行为障碍（rapid eye movement sleep 
behavior disorder，RBD）、双侧病理征和腱反射亢进。

1.2　方法　收集的患者均采用 1. 5T磁共振进

行脑部成像检查，并由 2 名影像科医生使用 3D-

Slicer 5. 6. 1 软件采用双盲法进行判读和测量特定

的影像学数据（见图 1、图 2），包括橄榄桥脑小脑萎

缩、十字面包征及分期、桥臂高信号、蜂鸟征、小脑上

脚宽度、中脑前后径、中脑面积、小脑中脚宽度、小脑

中脚高度、脑桥前后径、脑桥面积、中脑与脑桥前后

径比、脑桥与中脑面积比、磁共振帕金森综合征指数

（magnetic resonance Parkinson’s syndrome index，
MRPI）、脑桥体积，具体测量方法见图 1。若测量或

判读结果存在争议时，由第 3 位更有经验的影像科

医生进行决策。

测量中脑和脑桥前后径时，在矢状位的中位分

别沿其长轴画 2 个椭圆，将垂直于长轴所作的垂线

作为中脑和脑桥前后径（见图 1A）；测量中脑与脑桥

面积时，在矢状位画一条连接脑桥上切迹和四叠体

下缘的线，以及一条平行第一条线且穿过脑桥下切

迹的平行线，第一条线以上的面积及两线之间的面

积分别为中脑和脑桥面积（见图 1B）。在测量小脑

上脚和中脚时，将其视为立方体，并最终取其左右的

均值。在冠状位上下丘和小脑上脚分离的第一个平

面上，小脑上脚中点对应的轴位宽度视为小脑上脚

宽度（SCP width）（见图 1D）；参照 Nicoletti 等报道的

方法，将矢状位 T1加权像的小脑中脚宽度视为中脚

高度（middle cerebellar peduncle height，MCP height）
（见图 1E），并在轴位测量小脑中脚宽度（middle 
cerebellar peduncle width，MCP width）（见图 1F）；对

三维时间飞跃磁共振血管成像（3D-TOF-MRA）的脑

桥多个层面进行描绘，通过建立 3D模型测得脑桥体

积（见图1G）。

1.3　统计学处理　采用SPSS 27. 0软件对数据

进行分析，定量资料符合正态性检验和方差齐性检验

时以（x̄±s）表示，多组间均数比较采用方差分析，组间

两两比较采用LSD检验；如不符合正态性检验或方差

齐性检验时，定量资料以中位数（四分位数间距）

［M（P25，P75）］表示，采用Kruskal-Wallis H秩和检验

进行多组间均数比较，组间两两比较采用两独立样本

的秩和检验，并使用 Bonferroni-Holm 方法调整 P 值。

定性资料采用百分比（%）表示，进行统计学分析时使

用卡方检验，如为等级资料则采用秩和检验。最后利

用Med Calc软件绘制脑桥体积的ROC曲线，计算曲线

下面积（area under the curve，AUC）、敏感度（sensitiv⁃
ity）、特异度（specificity），且根据约登指数（Youden in⁃
dex）制定截断值。

2　结 果

2.1　MSA-C 组与 PSP 组、SCA 组临床特征分

析　各组间的性别分布差异无统计学意义（P>
0. 05）。MSA-C组、PSP组和 SCA组的发病年龄的中

位数分别为 59. 00岁、67. 00岁和 50. 00）岁，差异有统

计学意义（P<0. 05）。进行临床特征对比，3 组间肢

体性共济失调、体位性低血压、急迫性尿失禁、垂直

性眼肌麻痹和 RBD，差异有统计学意义（P<0. 05）
（见表1）。

2.2　 MSA 组与其他对照组影像学资料分

析　MSA⁃C 组与其他 3 组总体比较时，橄榄桥脑小

脑萎缩、十字面包征及分期、桥臂高信号、蜂鸟征、小

脑上脚宽度、中脑前后径、中脑面积、小脑中脚宽度、

小脑中脚高度、脑桥前后径、脑桥面积、中脑与脑桥

前后径比、脑桥与中脑面积比、MRPI、脑桥体积差异

均有统计学意义（P<0. 05）（见表 2）。MSA⁃C 组与

PSP组比较时，橄榄桥脑小脑萎缩、十字面包征及分

期、蜂鸟征、小脑上脚宽度、中脑前后径、中脑面积、

小脑中脚宽度、小脑中脚高度、脑桥前后径、脑桥面

积、中脑与脑桥前后径比、脑桥与中脑面积比、

MRPI、脑桥体积差异有统计学意义（P<0. 008 3）；

MSA⁃C组与 SCA组比较时，橄榄桥脑小脑萎缩、小脑

中脚高度、脑桥前后径、脑桥面积、中脑与脑桥前后

径比、脑桥与中脑面积比、MRPI差异有统计学意义

（P<0. 008 3）；MSA⁃C 组与正常组比较时，橄榄桥脑

小脑萎缩、十字面包征及分期、桥臂高信号、小脑上

脚宽度、中脑前后径、中脑面积、小脑中脚宽度、小脑

中脚高度、脑桥前后径、脑桥面积、中脑与脑桥前后

径比、脑桥与中脑面积比、MRPI、脑桥体积，差异有

统计学意义（P<0. 008 3）（见表4）。
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PSP组与SCA组比较时，蜂鸟征、小脑上脚宽度、

中脑前后径、中脑面积、小脑中脚宽度、小脑中脚高

度、中脑与脑桥前后径比、脑桥与中脑面积比、MRPI
差异有统计学意义（P<0. 008 3）；PSP组与正常组比

较时，蜂鸟征、小脑上脚宽度、中脑前后径、中脑面积、

脑桥前后径、中脑与脑桥前后径比、脑桥与中脑面积

比、MRPI差异有统计学意义（P<0. 008 3）。SCA组与

正常组比较时，十字面包征及分期、小脑上脚宽度、小

脑中脚高度、小脑中脚宽度、脑桥前后径、中脑与脑桥

前后径比、脑桥体积差异有统计学意义（P<0. 008 3）
（见表3，表4）。

2.3　脑桥体积在MSA-C组与各对照组间ROC
曲线分析　脑桥体积在诊断 MSA-C 的截断值为

8. 66 cm3，AUC 为 0. 972，敏感度和特异度分别为

94. 12%、100%；在鉴别 MSA-C 与 PSP 时，截断值为

8. 66 cm3，ROC 曲线下面积为 0. 961，敏感度和特异

度分别为 94. 1%、100%；在鉴别MSA-C与 SCA，截断

值为 6. 79 cm3，ROC 曲线下面积为 0. 783，敏感度和
特异度分别为52. 94%、100%（见图3，表5）。

注：A为中脑、脑桥前后径的测量方法；B为中脑、脑桥面积的测量方法；C、D为小脑上脚宽度的测量方法；E为小脑中脚高度的测量方法；

F为小脑中脚宽度的测量方法；G为建立的脑桥模型。

图1　MRI影像学参数的测量方法

注：A、B、C、D分别为头部磁共振T2加权图像的十字面包征的 1期、2期、3期及 4期表现；E为桥臂高信号；F为橄榄桥脑小脑萎缩轴位的小

脑中脚；G为橄榄桥脑小脑萎缩矢状位的脑桥和小脑；H为蜂鸟征。

图2　MSA和PSP的影像学征象
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表2　MSA-C组与各对照组间的统计描述及统计结果分析

影像学参数

OPCA［n（%）］
有
无

HCB［n（%）］
有
无

HCB分期［n（%）］
0期
1期
2期
3期
4期

MCP高信号［n（%）］
有
无

蜂鸟征［n（%）］
有
无

SCP width［M（P25，P75），mm］
中脑前后径［M（P25，P75），mm］
中脑面积［M（P25，P75），cm2］
MCP width［M（P25，P75），mm］
MCP height［M（P25，P75），mm］
脑桥前后径［M（P25，P75），mm］
脑桥面积［M（P25，P75），cm2］
中脑、脑桥前后径比［M（P25，P75）］
中脑、脑桥面积比［M（P25，P75）］
MRPI［M（P25，P75）］
脑桥体积［M（P25，P75），cm3］

MSA-C组（34例）

27（79. 40%）
7（20. 60%）
30（88. 20%）
4（11. 80%）
4（11. 80%）
5（14. 70%）
8（23. 50%）
11（32. 40%）
5（17. 60%）
9（26. 50%）
25（73. 50%）
2（5. 90%）
32（94. 10%）
2. 90（2. 67，3. 09）
8. 95（8. 24，9. 70）
1. 13（0. 99，1. 32）
10. 50（8. 56，11. 64）
5. 12（4. 26，5. 58）
11. 53（10. 14，12. 11）
3. 23（2. 46，3. 71）
0. 78（0. 72，0. 87）
2. 53（2. 26，3. 32）
9. 29（6. 64，12，28）
6. 77（5. 43，7，82）

PSP组（9例）

0（0. 00%）
9（100. 00%）
0（0. 00%）
9（100. 00%）
9（100. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
9（100. 00%）
8（88. 90%）
1（11. 10%）
1. 42（1. 36，1. 80）
6. 05（5. 64，7. 00）
0. 67（0. 59，0. 78）
13. 85（12. 93，14. 50）
8. 98（7. 88，9. 30）
14. 36（13. 73，14. 69）
4. 68（4. 60，4. 80）
0. 42（0. 41，0. 48）
6. 90（6. 04，8. 17）
63. 84（48. 12，73. 13）
10. 32（9. 97，11. 84）

SCA组（8例）

0（0. 00%）
8（100. 00%）
4（50. 00%）
4（50. 00%）
4（50. 00%）
0（0. 00%）
2（25. 00%）
2（25. 00%）
0（0. 00%）
2（25. 00%）
6（75. 00%）
1（12. 50%）
7（87. 50%）
2. 83（2. 52，3. 21）
9. 21（7. 87，9. 84）
1. 02（0. 91，1. 32）
11. 40（10. 38，12. 79）
6. 04（5. 76，7. 47）
13. 18（12. 13，14. 95）
4. 09（3. 58，4. 75）
0. 69（0. 65，0. 70）
3. 80（3. 44，4. 12）
15. 17（14. 25，15. 96）
7. 87（7. 06，9. 77）

正常组（32例）

0（0. 00%）
32（100. 0%）
0（0. 00%）
32（100. 0%）
32（100. 0%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
0（0. 00%）
32（100. 00%）
0（0. 0%）
32（100. 0%）
3. 21（3. 09，3. 45）
9. 60（9. 09，9. 99）
1. 35（1. 23，1. 46）
14. 83（14. 06，16. 02）
8. 49±（7. 95，8. 94）

15. 58（14. 76，16. 27）
4. 86（4. 46，5. 34）
0. 62（0. 59，0. 64）
3. 62（0. 59，0. 64）
16. 77（15. 29，18. 82）
11. 40（10. 51，12. 97）

统计值

χ²=57. 673

χ²=60. 136

H=55. 050

χ²=12. 391

χ²=51. 284

H=41. 469
H=29. 235
H=37. 630
H=58. 866
H=54. 220
H=58. 363
H=53. 929
H=59. 305
H=43. 517
H=55. 792
H=54. 204

P值

<0. 001

<0. 001

<0. 001

0. 006

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

注：MSA-C，多系统萎缩 C 型；PSP，进行性核上性眼肌麻痹；SCA，脊髓小脑性共济失调；OPCA，橄榄桥脑小脑萎缩；HCB，十字面包征；

SCP，小脑上脚；MCP，小脑中脚；MRPI，磁共振帕金森综合指数。进行多组间比较时，OPCA、HCB、MCP高信号、蜂鸟征采用多样 χ²检验，其余

采用Kruskal-Wallis H秩和检验，P<0. 05差异有统计学意义。

表1　MSA-C组与各对照组间临床特征分析

人口学/临床特征

性别［n（%）］
男

女

年龄［M（P25，P75），岁］
行走不稳［n（%）］
运动迟缓［n（%）］
肌强直［n（%）］
震颤［n（%）］
步态异常［n（%）］
肢体性共济失调［n（%）］
言语不利［n（%）］
眼球震颤［n（%）］
体位性低血压［n（%）］
尿潴留［n（%）］
急迫性尿失禁［n（%）］
便秘［n（%）］
垂直性眼肌麻痹［n（%）］
RBD［n（%）］
双侧病理征［n（%）］
腱反射亢进［n（%）］

MSA-C组（34例）

19. 00（55. 90%）
15. 00（44. 10%）

59. 00（52. 75，65. 00）
30. 00（88. 20%）
10. 00（29. 40%）
5. 00（14. 70%）
3. 00（8. 80%）

25. 00（73. 50%）
33. 00（97. 10%）
22. 00（64. 70%）
8. 00（23. 50%）

22. 00（64. 70%）
8. 00（23. 50%）

19. 00（55. 90%）
14. 00（41. 20%）

0. 00（0. 00%）
14. 00（41. 20%）
14. 00（41. 20%）
10. 00（29. 40%）

PSP组（9例）

5. 00（55. 60%）
4. 00（44. 40%）

67. 00（58. 50，73. 50）
6. 00（66. 70%）
5. 00（55. 60%）
3. 00（33. 30%）
1. 00（11. 10%）
4. 00（44. 40%）
6. 00（66. 70%）
6. 00（75. 00%）
0. 00（0. 00%）

1. 00（11. 10%）
1. 00（11. 10%）
1. 00（11. 10%）
3. 00（33. 30%）

9. 00（100. 00%）
0. 00（0. 00%）

4. 00（44. 40%）
2. 00（22. 20%）

SCA组（8例）

5. 00（62. 50%）
3. 00（37. 50%）

50. 00（39. 00，63. 00）
8. 00（100. 00%）
1. 00（12. 50%）
1. 00（12. 50%）
0. 00（0. 00%）

3. 00（37. 50%）
7. 00（87. 50%）
3. 00（37. 50%）
1. 00（12. 50%）
0. 00（0. 00%）

1. 00（12. 50%）
0. 00（0. 00%）

1. 00（12. 50%）
0. 00（0. 00%）
0. 00（0. 00%）

4. 00（50. 00%）
3. 00（37. 50%）

统计值

χ²=0. 123

H=8. 093
χ²=4. 305
χ²=3. 829
χ²=1. 872
χ²=0. 859
χ²=5. 162
χ²=7. 511
χ²=2. 718
χ²=2. 884

χ²=16. 050
χ²=1. 000

χ²=12. 106
χ²=2. 350

χ²=51. 000
χ²=9. 649
χ²=0. 213
χ²=0. 476

P值

0. 940

0. 017
0. 116
0. 147
0. 392
0. 651
0. 076
0. 023
0. 257
0. 236

<0. 001
0. 606
0. 002
0. 309

<0. 001
0. 008
0. 899
0. 788

注：RBD，快速眼动期睡眠行为障碍；进行多组间比较时，年龄采用Kruskal-Wallis H秩和检验，其余采用多样本 χ²检验，P<0. 05差异有统

计学意义。
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3　讨 论
共济失调是一组相对不常见、容易致残的疾病，

分为散发性和遗传性。每种进行性共济失调在种族
和地区上分布不均，其中 MSA-C作为最常见的获得

性共济失调类型，许多基因多态性也已被提出作为
MSA 危险因素，例如辅酶 Q2 基因突变的家族性
MSA，但尚未在不同的患者队列中得到验证［6］。与
MSA 不同，SCA 为常染色体显性遗传性共济失调性
疾病，但由于地区技术水平限制与价格高昂，导致较
低的基因送检率及检出率。鉴于神经系统病理检查
和生物标志物的限制，传统头部 MRI成像技术具有
无创、便捷、相对廉价等特点，并且 MSA-C多累及橄
榄脑桥小脑系统，可根据特定的萎缩模式的影像学
特征初步识别和鉴别共济失调的类型。

一项研究根据两个 MSA 队列的纵向 MR 成像，
结果表明MSA病理主要影响幕下脑区，表现为进行
性萎缩，其中小脑皮质、小脑白质、桥脑萎缩的年萎
缩率分别为（4. 24±6. 8）%、（8. 22±8. 8）%和（4. 67±
4. 9）%［7］。Burk等［8］利用 ROI体积测量法发现 MSA-
C和伴小脑外特征的特发性小脑性共济失调不仅存
在显著小脑萎缩，还伴有显著的脑干萎缩；Bocchetta
等［9］使用Free Surfer软件对脑干进行自动分割，发现
MSA-C 组所有脑干区域均缩小，MSA-C 组和 MSA-P
组受影响最大的区域是脑桥，而PSP-RS组和变异型
PSP组受影响最大的区域是SCP和中脑。

注：A为MSA-C组与正常组比较；B为MSA-C组与PSP组比较；C为MSA-C组与SCA组比较。

图3　MSA-C组与各对照组间ROC曲线

表4　不同组间定量资料两两比较的统计结果分析

组别

MSA-C组

PSP组

SCA组

正常组

PSP组

SCA组

正常组

SCA组

正常组

SCP 
width

<0. 001
0. 701

<0. 001

<0. 001
<0. 001

0. 006

中脑前

后径

<0. 001
0. 642
0. 005

0. 001
<0. 001

0. 264

中脑

面积

<0. 001
0. 405

<0. 001

<0. 001
<0. 001

0. 010

MCP 
width

<0. 001
0. 084

<0. 001

0. 007
0. 010

<0. 001

MCP 
height

<0. 001
0. 003

<0. 001

0. 003
0. 321

<0. 001

脑桥前

后径

<0. 001
0. 005

<0. 001

0. 248
0. 003

<0. 001

脑桥

面积

<0. 001
0. 002

<0. 001

0. 068
0. 257

0. 080

中脑与脑桥

前后径比

<0. 001
0. 001

<0. 001

<0. 001
<0. 001

<0. 001

脑桥与中

脑面积比

<0. 001
0. 002

<0. 001

<0. 001
<0. 001

0. 417

MRPI

<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 001
<0. 001

0. 085

脑桥

体积

<0. 001
0. 014

<0. 001

0. 012
0. 130

<0. 001
注：以上均为多样本Kruskal-Wallis H秩和检验后两独立样本的秩和检验，P<0. 008 3差异有统计学意义。

表3　不同组间定性资料两两比较的统计结果分析

组别

MSA-C组

PSP组

SCA组

正常组

PSP组

SCA组

正常组

SCA组

正常组

OPCA

<0. 001
<0. 001
<0. 001

1. 000
1. 000

1. 000

HCB

<0. 001
0. 048

<0. 001

0. 029
1. 000

<0. 001

HCB分期

<0. 001
0. 060

<0. 001

0. 020
1. 000

<0. 001

MCP高信号

0. 202
1. 000
0. 006

0. 206
1. 000

0. 036

蜂鸟征

<0. 001
0. 479
0. 493

0. 003
<0. 001

0. 200
注：OPCA、HCB、MCP高信号及蜂鸟征为多样本卡方检验后两独

立样本的秩和检验，HCB分期为多样本Kruskal-Wallis H秩和检验后

两独立样本的秩和检验,P<0. 008 3差异有统计学意义。
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本研究将 MSA-C组与正常组进行比较时，脑桥

体积、小脑上脚、小脑中脚、中脑和脑桥的前后径及

面积均存在明显差异，提示其表现为全脑干的萎缩，

与既往文献报道一致。Bocchetta等［9］发现脑桥体积

在诊断 MSA-C时的AUC为 0. 962，与 PSP-RS组和变

异型 PSP组鉴别时，AUC分别为 0. 952和 0. 892。本

研究利用 ROC 曲线下面积发现脑桥体积在鉴别

MSA-C与 PSP、SCA和正常组时均有意义，尤其为正

常组（AUC 为 0. 972，敏感度为 94. 12%、特异度为

100%）和 PSP组（AUC为 0. 961，敏感度为 94. 1%、特

异度为 100%）。两者一致认为在MSA-C组对脑桥的

影响最为显著，且脑桥体积的测定有助于疾病的诊

断及鉴别。

MSA-C 和 PSP 具有特定的病理性萎缩模式，无

论测量方法还是结果的可重复性，面积在形态学方

面比中脑、脑桥前后径比值更具有说服力。本研究

中 PSP 组的中脑面积与其他 3 组均有明显差异，

MSA-C 组脑桥面积与 PSP 组、正常组相比也具有差

异，有助于其相互鉴别。Möller等［10］、Eraslan等［11］和
周雯等［12］均发现PSP组和MSA-C组分别与其他对照

组相比时，中脑面积和脑桥面积减少最为显著，且

MSA患者脑桥面积小于PSP患者。

此外，一项Meta分析纳入的 21项研究均报告了

PSP 中脑面积的显著减少，平均中脑面积范围为

0. 59~1. 361 cm2［13］。此外，MRPI 综合了中脑面积、

桥脑面积和小脑上下脚宽度，在两者相互鉴别及与

SCA、正常组鉴别中均具有价值，而本研究中 MRPI
值明显升高，考虑与 PSP 样本量少和 PSP 发病年限

相关。在小脑中脚宽度方面，Eraslan等［11］发现MSA
患者脑桥面积、MCP宽度均明显低于 PSP患者；Kim
等［14］发现MSA-C的MCP萎缩程度大于 SCA，尤其是

随着时间的推移，MSA-C 的 MCP 萎缩更明显；另外

一项研究表明 MSA-C 脑桥和 MCP 宽度的减小速度

明显快于其他对照组［15］。同样，我们的研究结果显

示，MSA-C 组的小脑中脚高度和宽度明显低于 PSP

组和正常组。

SCA 的病理改变主要表现为脑干和小脑的萎

缩，本研究结果显示其形态学参数与正常组比较时，

脑干病变更倾向以脑桥和小脑上下脚萎缩为主，与

MSA-C组相比，在小脑中脚高度、脑桥前后径、脑桥

面积和 MRPI 方面存在差异。有研究显示 SCA 2 患

者的小脑白质、小脑中脚、桥脑和皮质脊髓束与对照

组相比萎缩程度最大［16］；Han 等［17］通过对 SCA 2 的

65项研究进行Meta分析，结果发现在幕下区除了小

脑萎缩以外，脑桥和桥臂均出现体积减小；在

SCA 3 患者中观察到特征性的MRI结果为小脑和整

个脑干萎缩以及第四脑室明显扩张，中脑前后径是

脑干各部分前后径中最具有特异性和敏感性的参

数［18］；而另一项较大样本的研究却显示脑桥体积相

对于脑干其他部位在 SCA 3患者共济失调发作前后

显示出最持续和最陡峭的下降［19］。此外，一项为期

1 年的纵向前瞻性研究的结果显示［20］SCA 1 患者脑

干体积显著减少的结构是脑桥（−5. 50%，P=0. 004）、

SCP（−10. 70%，P=0. 020）和中脑（−3. 00%，P=0. 014）。

本研究与上述研究的结果差异可能与 SCA组样本量

过少、SCA的分型以及疾病处于不同阶段相关。

HCB 和 MCP 高信号为脑桥中髓鞘横脑小脑纤

维的选择性缺失、皮质脊髓束和被盖的相对保留的

表现，均可出现在MSA患者影像学上。然而HCB并

非 MSA 所特有，还可见于 SCA 等退行性疾病，此外

也可见于遗传性、自身免疫性、感染性、炎症性、肿

瘤/副肿瘤性、血管等疾病［21］。本研究收集的病例

中，除了MSA-C患者出现HCB，SCA患者的磁共振也

呈现出 HCB，与既往报道一致。CB 对 MSA-C 具有

98. 00%~99. 00% 的高特异度和 94. 00%~99. 00% 的

高阳性预测值，但敏感度仅为 45. 00%~68. 00%［22］。
Carré 等［23］通过前瞻性研究发现 MCP 高信号和 HCB
在最终诊断为 MSA-C 的患者中比在其他散发性迟

发性小脑共济失调患者中更常见（P<0. 000 1），并且

具有最高的特异度 98. 50% 和阳性预测值 91. 70%。

有研究表明 HCB 鉴别 MSA-C 和 SCA 的特异度为

99. 00%，敏感度为 45. 00%，使用MCP高信号鉴别的

特异度为 99. 00%，敏感度为 68. 00%［14］。此外，双侧

MCP对称性T2WI高信号最早在1例橄榄桥脑小脑萎

缩患者的磁共振中发现，但以脑血管疾病引起的双

侧 MCP 病变最常见，其次是神经退行性疾病、炎症

性疾病、中毒性脑病和淋巴瘤［24］。
本研究存在样本量少、缺乏对临床特征的对比

研究等局限性，且采取基于解剖结构的手工测量方

表5　脑桥体积在鉴别MSA-C组与各对照组间ROC曲线

          结果分析

组别

正常组

PSP组

SCA组

AUC

0. 972
0. 961
0. 783

敏感度

（%）
94. 12
94. 10
52. 94

特异度

（%）
100
100
100

P值

<0. 001
<0. 001
<0. 001

截断值

（cm3）
≤8. 66
≤8. 66
≤6. 79

注：P<0. 05差异有统计学意义。
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法对体积等数值进行测量，具有一定的偏差。与脑

桥面积、前后径相比，脑桥体积作为脑桥萎缩最客观

的指标，对 MSA-C的诊断及鉴别诊断中仍具有较大

的临床价值。

伦理学声明：本研究方案经陕西省人民医院伦

理委员会审批（批号：SPPH-LLBG-17-3.2），患者均签

署知情同意书。
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