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帕金森病抑郁与自主神经症状网络分析

刘 彤， 唐玮婷， 熊亦璇， 游 咏

摘 要： 目的　探究帕金森病（PD）抑郁与自主神经功能相关性，为PD抑郁的临床治疗提供依据。方法　分析

2022年7月—2023年7月就诊于海南医学院第二附属医院神经内科的168例PD患者临床及神经循环数据，通过贝克

抑郁量表将患者分为PD伴抑郁（dPD）组（57例）和PD非抑郁（nPD）组（111例），收集患者的一般临床信息，并进行TCD
监测下的卧立位实验，分别于1min，3min，5min记录患者卧位及立位收缩压（SBP）、舒张压（DBP）、心率（HR），及大脑中

动脉的平均脑血流速度（Vm）、搏动指数（PI）、阻力指数（RI），构建PD抑郁症状网络。结果　抑郁在PD非运动症状网

络中心性最高，可预测性最强，与睡眠/疲劳、情绪/认知强相关（强度中心性相关稳定系数，CS strength=0. 440）。相较于

nPD组，dPD组卧位HR、∆HR、立位Vm、∆Vm%更小，∆DBP更大，更易发生头晕伴直立性低血压和直立性脑低灌注（P<
0. 05）。抑郁与∆SBP、∆DBP、卧位Vm、立位RI正相关，与∆HR、卧位DBP、卧位HR、∆PI呈负相关（CS strength=0. 375，
CS strength=0. 222）。结论　心血管和脑自主神经功能受损可能参与 PD发生抑郁的机制，抑郁的干预有助于改善

PD的整体非运动症状，睡眠、疲劳、认知是改善PD抑郁的有效靶点。
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A network analysis of depression and autonomic symptoms in Parkinson disease LIU Tong，TANG Weiting，XIONG 
Yixuan，et al.（Department of Neurology， The Second Affiliated Hospital of Hainan Medical University， Haikou 570100， 
China）

Abstract： Objective To investigate the association between depression and autonomic nervous function in 
Parkinson disease （PD）， and to provide a basis for clinical treatment. Methods Clinical and neurocirculation data were 
collected from 168 PD patients who attended Department of Neurology， The Second Affiliated Hospital of Hainan Medical 
College， from July 2022 to July 2023， and according to the score of Beck Depression Inventory， the patients were divided 
into depression in PD （dPD） group with 57 patients and non-dPD （nPD） group with 111 patients.  General clinical data 
were collected from all patients.  The supine-to-standing TCD test was performed for all patients to record systolic blood 
pressure （SBP）， diastolic blood pressure （DBP）， heart rate （HR）， and the mean velocity （Vm）， pulsatility index （PI）， 
and resistance index （RI） of the middle cerebral artery （MCA） at 1， 3， and 5 minutes in both the supine and standing 
positions.  A network was constructed for depression symptoms in PD. Results In the network of non-motor symptoms in 
PD， depression showed the highest centrality and the strongest predictability and was strongly correlated with sleep/fatigue 
and mood/cognition， with a strength centrality stability coefficient （CS strength） of 0. 440.  Compared with the nPD group， 
the dPD group had significantly lower supine HR， ∆HR， Vm in the standing position， and ∆Vm%， a significantly greater 
∆ DBP， and a significantly higher proportion of patients with dizziness with orthostatic hypotension or orthostatic cerebral 
hypoperfusion （P<0. 05）.  Depression was positively correlated with ∆SBP， ∆DBP， Vm in the supine position， and RI in the 
standing position， and it was negatively correlated with ∆HR， DBP in the supine position， HR in the supine position， and ∆
PI （CS strength=0. 375 and 0. 222）. Conclusion Impairment of cardiovascular and cerebral autonomic nervous function 
might be involved in the pathogenesis of depression in PD， and intervention of depression can help improve the overall non-

motor symptoms of PD， with sleep， fatigue， and cognition as the effective targets for improving depression in PD.
Key words： Parkinson’ disease； Depression； Autonomic nervous function； Network analysis

帕金森病（Parkinson disease， PD）是一类以运动

迟缓，静止性震颤，肌强直及姿势异常为主要临床表

现的神经系统变性疾病［1］。对于 PD 的临床治疗多

聚焦于运动症状，近年来PD的非运动症状受到广泛

关注，抑郁作为常见的非运动症状，其发病率高［2］，

既往研究发现抑郁可发生在PD运动症状发生之前，

且加速患者疾病进展，可能是PD预后不良的独立危

险因素［3-5］，由于抑郁症状与其他非运动症状存在错

综复杂的重叠关系［6，7］，临床实践中 PD 患者的抑郁

症状早期识别困难，治疗不充分［8］。
Epskamp 等［9］于 2018 年提出了症状网络，此分

析由社会网络分析分化而来［10］，网络分析可直接估
算复杂的互联网络中所有变量之间的关联，与以往
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关注个体症状并必须控制其他变量的研究模式不
同，这种网络理论已应用于社会学、神经科学，个体症
状与行为研究及心理复杂系统的分析等多个领域，我
们可以从这种类型的分析中推断出在疾病中起着核
心作用的症状，哪些症状的干预可能是改善网络中的
其他症状最有效的治疗，从而提高疾病的早期预防效
率并提供精准治疗靶点依据。本研究拟通过症状网
络分析探讨与PD抑郁症相关的核心症状，提高临床
医生对PD伴发抑郁的早期识别与治疗能力。

1　资料与方法

1.1　研究对象　
回顾收集 2022年 7月 1日—2023年 7月 31日就

诊于海南医学院第二附属医院（以下简称“我院”）神
经内科 PD 患者，依据纳排标准，最终入组 168 例。
本研究所有受试者的TCD操作均由相关专业人员完
成。纳入标准：（1）诊断符合《中国帕金森病的诊断
指南（2016 版）》中临床确定和很可能的标准［11］，并
由我院神经内科主任医师根据患者的临床症状及体
征做出诊断；（2）能配合完成量表评估；（3）患者或家
属签署知情同意书。排除标准：（1）治疗过程中确诊
为多系统萎缩、进行性核上性麻痹、皮质基底节综合
征等帕金森叠加综合征及各种原因所致的继发性帕
金森综合征；（2）既往患有PD共病精神疾病、明确诊
断为原发性抑郁症患者；（3）患有严重的认知障碍、
语言障碍、严重心脑血管疾病及其他精神疾病的患
者；（4）不能完成主动卧立位检查者。

1.2　研究方法　
1.2 .1　临床资料的收集　在基线时收集患者

人口统计学及基本临床信息：包括性别、年龄、起病
年龄、病程。所有患者均于开期时完成神经功能评
估，采用贝克抑郁量表［12］（Beck Depression Scale，
BDI-Ⅱ）评估抑郁症状，0~13分诊断为非抑郁状态，
得分>13分诊断为抑郁状态。以统一帕金森病评定
量表中第三部分（Unified Parkinson’s Disease Rating 
Scale- Ⅲ，UPDRS- Ⅲ）评估患者运动症状、Hoehn-

Yahr分期（Hoehn and Yahr Staging，H-Y分期）反映疾
病严重程度 ；非运动症状评估量表（Non-Motor 
symptom Evaluation Scale，NMSS）根据患者近 1 个月
以来对自身的非运动症状的严重程度评估，通过将
严重程度（0=无，1=轻度，2=中度，3=重度）和频率
（1=很少，2=经常，3=频繁，4=非常频繁）相乘计算每
个项目的评分，范围为 0~12 分，包括 9 个不同的领
域：头晕/跌倒，睡眠/疲劳、情绪/认知、知觉/幻觉、注
意力/记忆、胃肠道系统、泌尿系统、性功能、其他［13］。

1.2 .2　卧立位 TCD试验　采用 2 MHz探头探
查任意一侧大脑中动脉（MCA），深度为 50~60 mm，
探测及至清晰的血流信号后使用头套固定，并使患
者在仰卧位时安静平躺 2~3 min，记录此时形成的平

均脑血流速度（mean velocity，Vm）曲线，嘱受试者在
8 s内迅速站起， 并保持站立位 5 min，最后再次平躺
2~3 min， 检查全过程在 15 min内完成［14］。期间TCD
持续监测 MCA 的血流速度、搏动指数（pulsatility 
index，PI）、阻力指数（resistance index，RI），并计算
卧/立位Vm差值、卧/立位Vm差百分率（立位脑血流/
卧位脑血流×100%），卧/立位 PI 差绝对值、卧/立位
RI 差绝对值，分别记录患者在平卧位及站立时
1 min、3 min、5 min时的血压、心率，选择直立位时的
最低值进行统计分析。

1.2 .3　卧立位试验结果判定　（1）直立性低血
压（orthostatic hypotension，OH）（伴或不伴直立性脑
低灌注）组：卧立位试验中收缩压下降≥20 mmHg，和
（或）舒张压下降≥10 mmHg［15］；（2）直立性脑低灌注
（orthostatic hypoperfusion，OHP）组：由卧位转为立位
时心血管自主神经反射测试分级测定（Quantitative 
Scale for Grading of Cardiovascular Autonomic Reflex 
Tests， QASAT）脑血流速度评分>1分，不伴 OH 及心
率异常［16］；（3）直立性高血压（orthostatic hypertension，
OHT）组：体位由卧位转为直立位后收缩压升高至少
20 mmHg［17］；（4）正常反应组：由卧位转为立位时全程
监测收缩压、舒张压、脑血流动力学均无异常变化。

1.3　统计学方法
采用 SPSS 26. 0 软件处理数据。服从正态分布

的计量资料采用（x̄±s）表示，组间比较采用独立样本
t检验；非正态分布计量资料采用中位数（四分位数
间距）［M（P25，P75）］表示，组间比较采用非参数检验
（Mann-Whitney U 检验）；计量资料采用例数或例数
（百分率）［n（%）］表示，组间比较采用 χ2 检验或
Fisher 确切概率法；采用 RStudio（Version 4. 3. 1）中
qgraph 软件包进行二次分析计算相关网络，利用
EBICglasso模型选择的图形 LASSO计算正则化偏相
关网络［9］，分别探讨 PD 抑郁与其他非运动症状 9个
领域、PD 抑郁与卧立位血压、脑血流变化之间的关
系，由于本研究样本量较小，为了减少变量之间的虚
假相关，EBIC调优参数 γ被设置为 0. 5，从而产生较
为稀疏的网络。在可视化症状网络中，每个症状均
视为一个节点，症状之间的连线视为相互关系，蓝边
代表呈正相关，红边代表负相关，边连线的粗细用边
强度（edge weight）衡量，反映节点之间关系的强弱。
另外，节点的中心性测量反映变量在整个网络图中
处于中心地位的程度，以此可确定核心症状节点，作
为 临 床 症 状 管 理 干 预 的 重 点 。 强 度 中 心 性
（strength）是描述节点中心性的最重要指标，以网络
中某节点连接其他节点的个数来衡量，程度越强说
明该节点影响网络中其他节点的能力越强。节点的
可预测性（node predictability）代表某节点被与其连
接的所有其他节点预测的程度，可预测值以方差值

··116



中风与神经疾病杂志 2025 年 2 月 第 42 卷  第 2 期

R2表示，范围为 0~1，≥0. 13 的值被视为中等，≥0. 26
的值被视为较高［18］。使用 bootnet 对网络的稳定性
进行检验，网络相关稳定系数（Cs）>0. 25 以上视为
一般稳定，Cs>0. 5表示网络较为稳定［9］。

2　结 果

本研究共纳入 168 例 PD 患者，其中男性 111 例
（66. 1%），女性57例（33. 9%），年龄42~84岁，病程中
位 数 为 5. 0（3. 0，7. 0）年 ，起 病 年 龄 中 位 数
60. 0（53. 0，68. 0）岁，H-Y分期中位数为2. 25（2，2. 5）
期，UPDRS-Ⅲ评分中位数为 26（16，34）分，BDI-Ⅱ得
分中位数为10（6，16）分，NMSS总评分中位数为41. 5
（25. 65，75）分，NMSS各分项（见表 1）。合并抑郁状
态 的 PD 患 者 57 例（33. 9%），dPD 组 的 病 程 、
UPDRS-Ⅲ评分、H-Y 分期、NMSS 总分均显著高于
nPD 组，差异有统计学意义（P<0. 05），两组性别、年
龄 、病 程 比 较 ，差 异 无 统 计 学 意 义（P>0. 05）
（见表2）。

2.1　PD患者抑郁与非运动症状网络结构图　
将 PD 患者抑郁评分与各领域非运动症状之间

进行网络分析（见图 1），其中，BDI-Ⅱ评分与情绪/认
知呈强正相关（edge weight=0. 400），与睡眠/疲劳
（edge weight=0. 180）、泌尿系统症状（edge weight=
0. 110）呈微弱正相关。在网络分析图中，中心性最
高的症状为抑郁评分（strength=0. 735，见图 2），网络
模型节点可预测结果显示，抑郁评分也是可预测性
最强的节点（R2=0. 562，见表 3），表示抑郁症状较易
受相连的非运动症状影响。网络稳定性分析结果表
明，强度中心性相关稳定系数（CS strength=0. 440），
故此网络模型相对稳定。

2.2　PD伴或不伴抑郁患者卧立位试验血压参
数比较　

根据 BDI-Ⅱ量表得分将入组患者分为 PD 伴抑
郁（depression in PD，dPD）组 57 例，PD 不伴抑郁
（non-depression in PD，nPD）组 111 例。试验中 82 例
患者由于颞窗探测不良未取得经颅多普勒脑血流结
果。进一步做 PD 抑郁患者的 BDI-Ⅱ得分与卧立位
试验结果的探索性网络分析（见图3、图4）。

两两比较非参数秩和检验显示 dPD 组患者较
nPD组卧位心率更慢，卧/立位心率差绝对值更小（P=
0. 030，P=0. 026），dPD 组卧/立位舒张压差绝对值明
显大于 nPD 组患者（P=0. 021），两组间立位心率、卧
位血压、立位血压、卧/立位收缩压差绝对值差异无统
计学意义。dPD组患者发生头晕伴OH占 22. 8%，较
nPD 组患者发生率更高，差异有统计学意义（P=
0. 039）。两组间患者 OHT、OH 发生率比较，差异无
统计学意义（见表 4）。另外，本研究中观察到的 OH
均为神经源性OH，nPD组与 dPD组患者组内卧位心
率与立位心率差异无统计学意义［73（71，75） vs 77
（66，82），P=0. 113，72（70. 5，74. 5） vs 77（68. 5，79），
P=0. 084］，组内卧/立位心率差极值在（0~15） 次/min。

dPD组BDI-Ⅱ得分与卧立位试验心血管参数进
行网络分析，BDI-Ⅱ得分与卧/立位舒张压差绝对值、
收缩压差绝对值呈正相关（edge weight=0. 200，edge 
weight=0. 210），与卧/立位心率差绝对值、卧位舒张
压、卧位心率呈负相关（edge weight= − 0. 340，edge 
weight=−0. 230，edge weight=−0. 160）（该网络模型相
对稳定，强度中心性CS strength=0. 375）（见图3）。

表1　PD患者NMSS总分及各领域得分

项目

性别

男

女

起病年龄

病程

H-Y分期

UPDRS-Ⅲ
BDI-Ⅱ
NMSS总评分

头晕/跌倒

睡眠/疲劳

情绪/认知

知觉/幻觉

注意力/记忆力

胃肠道功能

泌尿系功能

性功能

其他

例数（n=168）［n（%）］

111（66. 1）
57（33. 9）

80（47. 6）
96（57. 1）

106（63. 09）
19（11. 3）
72（42. 9）

124（73. 8）
103（61. 3）
99（58. 9）
90（53. 5）

数值［M（P25，P75）］

60（53. 0，68. 0）
5. 0（3. 0，7. 0）
2. 25（2，2. 5）

26. 0（16. 0，34. 0）
10. 0（6. 0，16. 0）
41. 5（25. 65，75）

0. 0（0. 0，4. 0）
8. 5（4. 0，16. 0）
3. 5（0. 0，12. 0）
0. 0（0. 0，3. 0）
0. 0（0. 0，4. 0）
4. 0（0. 0，9. 0）

6. 0（0. 0，12. 0）
1. 0（0. 0，4. 0）
2. 5（0. 0，6. 0）

表2　nPD组、dPD组患者一般临床资料结果概述

项目

性别（男/女，例）
年龄［M（P25，P75），岁］
病程［M（P25，P75），年］
H-Y分期［M（P25，P75），期］
UPDRS-Ⅲ［M（P25，P75）］
NMSS总评分［M（P25，P75）］

nPD组（n=111）
74/37

66（59，71. 5）
4（3，7）

2（1. 5，2. 5）
23（13，31）

33（21，56. 5）

dPD组（n=57）
37/20

65（59. 5，69. 25）
5（3，7. 25）
2. 5（2，3）

31（21，43. 25）
65（41. 75，87）

统计值

χ2=0. 052
Z=−0. 902
Z=−1. 651
Z=−3. 633
Z=−4. 272
Z=−6. 003

P值

0. 820
0. 367
0. 099

<0. 001
<0. 001
<0. 001
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2 .3　PD伴或不伴抑郁患者卧立位试验脑血流
动力学结果分析　

相较于 nPD 组，dPD 组患者立位 Vm 更低，
卧 -立位 Vm 差百分率更小（P=0. 036，P=0. 022）。
dPD 组 OHP 患 者 8 例（29. 6%），比 例 显 著 高 于
nPD 组（5. 1%），两 组 差 异 有 统 计 学 意 义（P=
0. 005），dPD 组中正常反应患者 10 例（29. 6%），
nPD 组 36 例（61. 0%），差 异 有 统 计 学 意 义（P=
0. 039），两组间卧位 Vm、卧位 PI、立位 PI、卧位
RI、立位 PI、卧 /立位 PI 差绝对值、卧 /立位 RI 差
绝对值差异均无统计学意义（见表 5）。 dPD 组
患者 BDI-Ⅱ得分与脑血流动力学网络分析显示
（见图 4），BDI-Ⅱ得分与卧 /立位 PI 差绝对值负

注： PI， 搏动指数； RI， 阻力指数； Vm，平均脑血流速度； 
∆Vm%：，卧/立脑血流差百分率。

图4　BDI-Ⅱ与卧立位试验脑血流动力学网络分析图

注： SBP，收缩压； DBP，舒张压； HR，心率； BDI-Ⅱ，贝克抑郁量
表得分。

图3　BDI-Ⅱ与卧立位试验心血管参数网络分析图

表3　PD患者抑郁与NMSS各分域网络分析强度中心性、可

预测性、边缘强度指标

项目

BDI-Ⅱ
心血管系统

睡眠/疲劳

情绪/认知

知觉/幻觉

注意力/记忆力

胃肠道功能

泌尿系功能

性功能

其他

strength
0. 735
0. 000
0. 551
0. 444
0. 087
0. 170
0. 289
0. 473
0. 045
0. 175

precdictability
0. 562
0. 050
0. 348
0. 513
0. 239
0. 303
0. 192
0. 261
0. 010
0. 150

edge weight
−
−

0. 180
0. 400

−
−
−

0. 110
0. 050

−
注： 表内数字为标准化Z值；“−”表示未测出。

注： x轴为标准化Z值。

图2　BDI-Ⅱ与NMSS各分域网络中心性指标图

图1　BDI-Ⅱ与NMSS各分域网络分析图
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相关，与卧位 Vm、立位 RI 正相关（edge weight=
− 0. 160，edge weight=0. 080，edge weight=0. 100），

相关系数较低（该网络模型接近稳定，强度中心

性 CS strength=0. 222）。

3　讨 论

既往研究发现 PD 抑郁症状与认知下降、疲劳、

日间嗜睡等非运动症状密切相关［19，20］，本研究得到

类似结果，但在相关性分析中未考虑到非运动症状

之间存在的相互影响，我们首次采用网络分析方法，

发现抑郁在 PD 中与其他非运动症状之间存在多组

相关关系，是中心性最强的指标，提示抗抑郁治疗对

PD患者整体非运动症状都有正性影响；抑郁作为网

络中可预测性最强的指标，睡眠、疲劳和认知的改善

是PD抑郁临床治疗的有效干预靶点，这可能与中脑

黑质多巴胺能的缺失、肾上腺素能、去甲肾上腺素能

神经元功能障碍、腹侧纹状体多巴胺转运蛋白结合

减少等多种机制有关［19-21］。最近研究发现，人际关

系改善和心理治疗在改善 PD 患者的抑郁症状的同

时，患者的生活质量和认知功能也有明显提高［22］。
本研究发现合并抑郁状态的 PD 患者更容易出

现症状性 OH、心血管自主调节功能异常和尿控异

常，这与 Park 等［23］研究结果一致，提示合并抑郁的

PD患者较不伴抑郁PD患者有更广泛的自主神经功

能受损，且随着抑郁症状的加重而恶化。

卧立位 TCD 脑血流监测研究结果显示，dPD 患

者较 nPD 患者更易发生直立性脑低灌注，提示脑自

主调节功能受损脑自主调节参与维持正常脑血流灌

注，随着脑灌注压变化，脑血管系统通过自主收缩舒

张以维持人体不同活动下的恒定脑血流［24，25］，PI、RI
值常用以评估脑小血管舒缩功能［26］，本研究发现，抑

郁状态更常伴随 PI、RI 值的异常，这可能与患者的

血管内皮细胞受损、小胶质细胞过度活化、下丘脑-

垂体-肾上腺轴过度激活、单胺类神经递质紊乱等多

因素相关［27］。本团队既往研究发现，伴有脑灌注不

足的PD患者更易出现认知及情绪障碍［28］，既往多项

研究通过 SPECT 观察到 PD 伴抑郁患者合并有前额

叶、颞叶、海马、扣带回、丘脑、壳核等多个脑区 rCBF
灌注异常［29-31］，且抑郁症状越重，rCBF 下降越明显。

表4　nPD组、dPD组患者卧立位心血管参数结果概述

参数

卧位收缩压 ［M（P25，P75），mmHg］
卧位舒张压［M（P25，P75），mmHg］
最低立位收缩压［M（P25，P75），mmHg］
最低立位舒张压（x̄±s，mmHg）
卧/立位收缩压差绝对值［M（P25，P75），mmHg］
卧/立位舒张压差绝对值［M（P25，P75），mmHg］
卧位心率［M（P25，P75），次/min］
立位心率［M（P25，P75），次/min］
卧/立位心率差绝对值［M（P25，P75），次/min］
OHT ［n（%）］
OH ［n（%）］
头晕伴OH ［n（%）］

nPD组（n=111）
130（118，144）

79（70，85）
122（112，140）

（78. 15±11. 83）
5（15，3）
0（6，6）

73. 15（70. 72，75. 02）
80. 51（77. 22，83. 45）

7（6，9）
3（2. 7）

25（22. 5）
12（10. 8）

dPD组（n=57）
130（118，138. 5）

80（71，87）
117（108，129. 5）

（76. 31±15. 59）
8（18. 5，1. 50）

3（9，2）
71. 59（69. 25，72. 66）
77. 49（76. 82，82. 24）

6（5，9）
1（1. 8）

18（31. 6）
13（22. 8）

统计值

Z=−0. 645
Z=−0. 396
Z=−1. 918

t=0. 854
Z=−1. 791
Z=−2. 317
Z=−3. 610
Z=−1. 737
Z=−2. 194
χ2=0. 146
χ2=1. 622
χ2=4. 279

P值

0. 519
0. 692
0. 055
0. 395
0. 073
0. 021
0. 030
0. 096
0. 026
1. 000
0. 203
0. 039

注： OHT,直立性高血压； OH,直立性低血压。

表5　nPD组、dPD组患者卧立位脑血流动力学结果比较

参数

卧位Vm ［M（P25，P75），cm/s］
立位Vm ［M（P25，P75），cm/s］
卧位PI （x̄±s）
立位PI ［M（P25，P75）］
卧/立位PI差绝对值［M（P25，P75）］
卧位RI ［M（P25，P75）］
立位RI ［M（P25，P75）］
卧/立位RI差绝对值 ［M（P25，P75）］
卧/立位Vm差绝对值 （x̄±s，%）
卧/立位Vm差百分率 （x̄±s，%）
OHP组 ［n（%）］
正常反应组 ［n（%）］

nPD组（n=59）
50. 94（43. 45，57. 84）
47. 88（42. 22，55. 12）

（0. 95±0. 17）
0. 98（0. 71，0. 98）
0. 03（0. 03，0. 08）
0. 57（0. 54，0. 63）
0. 58（0. 52，0. 65）
0. 01（0. 01，0. 03）
（2. 75±3. 64）

（94. 92%±6. 88%）
3（5. 1）

36（61. 0）

dPD组（n=27）
47. 33（39. 23，57. 6）
43. 8（34. 29，49. 46）

（0. 99±0. 19）
1. 02（0. 86，1. 15）
0. 03（0. 01，0. 08）
0. 63（0. 55，0. 67）
0. 64（0. 56，0. 68）

0. 01（0，0. 03）
（4. 41±4. 19）

（90. 93%±8. 33%）
8（29. 6）

10（37. 0）

统计值

Z=−1. 354
Z=−2. 094
t=−1. 022

Z=−0. 773
Z=−0. 238
Z=−1. 962
Z=−1. 915
Z=−0. 014

t=1. 875
t=2. 335

χ2=7. 925
χ2=4. 281

P值

0. 176
0. 036
0. 310
0. 440
0. 812
0. 050
0. 055
0. 989
0. 064
0. 022
0. 005
0. 039

注： Vm,平均脑血流速度； RI,阻力指数； PI,搏动指数； OH,直立性低血压; OHP,单纯直立性脑低灌注; OHT,直立性高血压。
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本研究同样发现合并抑郁的 PD 患者卧位脑血流速
度更低，与以上研究结果一致。

本研究存在的局限性：（1）本研究纳入的样本量
数量较小，并可能是影响PD患者抑郁得分与卧立位
脑血流参数网络分析稳定性的原因，影响研究结果
的外推；（2）本研究为横断面研究，仅能进行多因素
间的相关性分析。未来需要进一步加大样本量并建
立随访队列，更深入探讨抑郁症状的加重因素及控
制抑郁后对其他非运动症状的影响。

综上所述，PD患者抑郁障碍的发生率高，是 PD
患者非运动症状的核心症状，心血管和脑自主神经
功能受损可能是PD患者发生抑郁障碍的原因之一，
早期识别和干预抑郁症状及其原因可能改善 PD 患
者其他非运动症状，这值得未来进行大样本 RCT研
究证实。
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