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多系统萎缩的临床和影像学特征分析

刘陈晨 1， 高 阳 1， 王 炜 1， 武 雷 2， 高中宝 1

摘 要： 目的　探索不同表型多系统萎缩（MSA）患者的临床与影像学特征。方法　纳入解放军总医院神经

内科门诊及住院的 MSA 患者 400 例，其中小脑型多系统萎缩（MSA-C）患者 294 例，帕金森型多系统萎缩（MSA-P）患

者 106 例。使用 t 检验和 χ2检验对两种类型患者的临床表现、影像学特征及检验指标进行分析。结果　临床表现方

面，MSA-C 型患者的小脑症状、便秘及巴宾斯基征较 MSA-P 型患者差异有统计学意义（P<0. 05）；影像特征方面，

MSA-P 型患者 PET/CT 显示典型的壳核、尾状核 DAT 摄取下降，磁共振成像显示壳核裂隙征和白质脱髓鞘的比例明

显高于 MSA-C 型患者；MSA-C 型患者 PET/CT 则显示小脑低代谢，磁共振成像显示十字征，桥臂高信号，小脑及桥脑

萎缩的比例明显高于 MSA-P 型患者，差异有统计学意义（P<0. 05）；实验室指标方面，MSA-P 型患者尿酸水平显著低

于 MSA-C 型患者（P=0. 029）。结论　不同亚型的 MSA 患者具有特异性的临床表现、影像特征及尿酸水平，对 MSA
的精确诊断具有一定意义。

关键词： 多系统萎缩； 磁共振成像； PET-CT； 尿酸

中图分类号：R741   文献标识码：A

Clinical and radiological features of multiple system atrophy LIU Chenchen， GAO Yang， WANG Wei， et al.  
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Abstract： Objective To investigate the clinical and radiological features of patients with different phenotypes of 
multiple system atrophy （MSA）. Methods A total of 400 patients with MSA who attended the outpatient service or were 
hospitalized in Department of Neurology， Chinese PLA General Hospital， were enrolled， among whom there were 
294 patients with MSA-cerebellar type （MSA-C） and 106 patients with MSA-Parkinsonian type （MSA-P）.  The t-test and 
the chi-square test were used to analyze the clinical manifestations， radiological features， and blood biochemical indicators 
of the two groups. Results As for clinical manifestations， there were significant differences in cerebellar symptoms， 
constipation， and Babinski sign between MSA-C patients and MSA-P patients （P<0. 05）.  As for radiological features， 
positron emission tomography/computed tomography （PET/CT） showed that MSA-P patients had a typical reduction in DAT 
uptake in the putamen and the caudate nucleus， while magnetic resonance imaging showed that compared with the MSA-C 
group， the MSA-P group had a significantly higher proportion of patients with putamen fissure sign or white matter 
demyelination； for MSA-C patients， PET/CT showed cerebellar hypometabolism， and magnetic resonance imaging showed the 
cross sign and high signal intensity in the pontine arm， as well as a significantly higher proportion of patients cerebellar and 
pontine atrophy than MSA-P patients （P<0. 05）.  As for laboratory markers， MSA-P patients had a significantly lower level of 
uric acid than MSA-C patients （P=0. 029）. Conclusion Patients with different subtypes of MSA have specific clinical 
features， radiological features， and uric acid level， which has a certain significance in the accurate diagnosis of MSA.

Key words： Multiple system atrophy； Magnetic resonance imaging； Positron emission tomography/computed 
tomography； Uric acid
多系统萎缩（multiple system atrophy， MSA）是一

种成年期发病的、散发性、进展性神经系统变性疾

病，主要临床表现为帕金森综合征、小脑综合征以及

自主神经功能障碍［1］。根据首发运动症状及运动症

状的严重程度，MSA 可分为帕金森型多系统萎缩

（MSA-Parkinsonian type，MSA-P）和小脑型多系统萎

缩（MSA-cerebellar type，MSA-C）［2］。MSA-C 主 要 表

现为共济失调步态、肢体共济失调及构音障碍等，

MSA-P 则主要表现为运动迟缓、肌强直及震颤等。

多系统萎缩病因与发病机制复杂，缺乏有效治疗手

段，因此，识别关键的危险因素和特异的临床表现对

于小脑型多系统萎缩和帕金森型多系统萎缩的早期

预防和精准诊断具有重要意义。本研究以解放军总

医院近 12 年诊断与治疗的 400 例多系统萎缩患者为

研究对象，比较分析小脑型和帕金森型多系统萎缩

的临床表现、影像学特征及危险因素，为不同亚型多

系统萎缩的早期精准诊断提供科学依据。
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1　资料与方法

1.1　临床资料

1. 1. 1　纳入标准　（1）多系统萎缩的诊断符合

《多系统萎缩诊断标准中国专家共识（2022）》中的标

准［1］，并且由 2 名神经内科副主任医师共同完成。

（2）发病年龄>30 岁。

1. 1. 2　排除标准　（1）具有不支持多系统萎缩

诊断的临床特征具有《多系统萎缩诊断标准中国专

家共识（2022）》中的排除性临床标准［1］。（2）合并严

重心、肝、肾或内分泌系统疾病。（3）合并严重精神疾

病。（4）临床资料不完整。

1. 1. 3　一般资料　选择 2012 年 8 月—2024 年 6
月在解放军总医院第一医学中心神经内科门诊住院治

疗的多系统萎缩患者共 400例，其中男性患者 238例，

女性患者 162 例，发病年龄 31~78 岁，平均（54. 74±
7. 90）岁；病程3~360个月，中位病程24（18，48）个月。

1.2　研究方法　

1.2 .1　临床资料采集　（1）一般资料：由神经

内科医师采集患者的性别、发病年龄、病程、首发症

状。（2）临床表现：帕金森综合征、小脑综合征、自主

神经功能障碍、睡眠障碍、快速眼动期睡眠行为障碍

（rapid eye movement sleep behavior disorder，RBD）、

巴 宾 斯 基 征 。（3）影 像 学 检 查 ：头 部 MRI、18F-FDG 
PET/CT 和 DAT PET/CT。（4）实验室检查：血清同型

半胱氨酸、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白胆固

醇、高密度脂蛋白胆固醇、尿酸。

1.2 .2　影像学检查　（1）头部 MRI：共有 380 例

患者采用德国 Siemens 公司生产的 Skyra 3. 0T MRI 扫

描仪行 MRI检查，检查过程中患者头部均处于正位并

以 OM 为基线精确定位，佩戴耳塞以减少噪声干扰。

所有检查均由 2 名技师共同完成，检查结果由 2 名放

射科医师进行收集并交叉检阅，出具相关检查报告。

（2）18F-FDG PET/CT 和 DAT PET/CT：采 用 德 国

Siemens 公司生产的 Biograph Vision PET／CT 扫描仪

行 18F-FDG PET/CT 及 DAT PET/CT 检查，显像剂 18F-

FDG 及 11C-β-CFT 均由解放军总医院核医学科制备，

放射化学纯度>95％。PET 脑显像前先对患者头部进

行固定与约束，宜在 1 min内完成显像剂注射，随后静

脉推注适量 0. 9% 氯化钠溶液，以减少注射器的显像

剂残留，并避免药物外渗。静态显像中，注射显像剂

前后 30 min 患者需在安静、避光环境中保持休息状

态，以避免对患者感觉、听觉和运动的刺激。推荐显

像剂注射 60 min后开始采集，其中 18F-FDG PET/CT 需

采集10~20 min，DAT PET/CT需采集15~20 min［2］。所

有检查结果均由2名核医学科医师共同解读与检阅。

1.2 .3　统计学分析　采用 SPSS 26. 0 统计软

件进行数据处理与分析。计数资料以相对数构成比

（%）或百分比（%）表示，采用 χ2 检验。采用 Kruskal-
Wallis 法行正态性检验，呈正态分布的计量资料以

（x̄±s）表示，采用两独立样本的 t 检验；呈非正态分布

的计量资料以中位数（四分位数间距）［M（P25，P75）］

表示，采用 Mann-Whitney U 检验。以 P≤0. 05 为差异

有统计学意义。

2　结 果

2.1　一般资料

本组 400 例患者根据首发运动症状和（或）运

动症状严重程度分为以小脑综合征为主的 MSA-C
组（294 例）和 以 帕 金 森 综 合 征 为 主 的 MSA-P 组

（106 例）。MSA-C 组首发症状包括小脑综合征占

41. 8%（123/294）、自 主 神 经 功 能 障 碍 占 41. 8%
（123/294）以及快速眼动期睡眠行为障碍占 16. 3%
（48/294）；MSA-P 组 包 括 帕 金 森 综 合 征 占 51. 9%
（54/106）、自主神经功能障碍占 31. 1%（33/106）以

及快速眼动期睡眠行为障碍占 17. 9%（19/106）。

MSA-C 组与 MSA-P 组的性别、发病年龄、病程差

异均无统计学意义（均 P>0. 05）；两组临床表现为帕

金森综合征（行动迟缓、肌强直、震颤）和小脑综合征

（共济失调步态、肢体共济失调、构音障碍、眼震）的

比例差异均有统计学意义（均 P<0. 001），MSA-C 组

临床表现为小脑综合征比例高于 MSA-P 组，MSA-P
组临床表现为帕金森综合征比例高于 MSA-C 组；

MSA-P 组临床表现为便秘（P=0. 021）和巴宾斯基征

（P=0. 023）的比例亦均高于 MSA-C 组（见表 1）。

2.2　影像学表现

MSA-C 组有 283 例完成头部 MRI 检查，MSA-P
组有 102 例完成头部 MRI 检查。结果显示，MSA-C
组 出 现 脑 桥 十 字 征（P<0. 001）、桥 臂 高 信 号（P=
0. 004）、小脑萎缩（P<0. 001）及桥脑萎缩（P<0. 001）
的比例高于 MSA-P 组，而 MSA-P 组出现壳核裂隙征

（P<0. 001）和脑白质脱髓鞘（P<0. 001）的比例高于

MSA-C 组（见表 2）。

MSA-C 组 有 50 例 完 成 18F-FDG PET/CT 检 查 ，

MSA-P 组有 29 例完成 18F-FDG PET/CT 检查。结果显

示，两组 18F-FDG PET/CT 表现差异具有统计学意义

（P<0. 001），MSA-C 组主要表现为小脑低代谢，MSA-

P组主要表现为壳核尾状核及小脑低代谢（见表 3）。

MSA-C 组有 22 例完善 DAT PET/CT 检查，MSA-

P 组有 20 例完善 DAT PET/CT 检查。结果显示，两组

DAT PET/CT 表现差异具有统计学意义（P=0. 016），

59. 1% 的 MSA-C 型患者与 60% 的 MSA-P 型患者的

主 要 代 谢 表 现 为 壳 核 多 巴 胺 转 运 蛋 白 分 布 减 低

（见表 4）。
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2 .3　实验室指标　

本组 400 例患者中共有 369 例完成实验室检查，

其中 MSA-C 组 270 例，MSA-P 组 99 例。结果显示，

MSA-C 组尿酸水平高于 MSA-P 组（P=0. 029），其余

实验室检查指标组间差异均无统计学意义（均 P>
0. 05）（见表 5）。

3　讨 论

本研究对不同亚型 MSA 患者之间的临床特征、

影像特征及实验室指标进行了全面的回顾性分析，

发现 MSA-C 型与 MSA-P 型在临床表现、影像特征及

血清尿酸水平方面具有特异性差异。

表1　MSA-C组和MSA-P组患者一般资料和临床表现的比较

观察指标

性别 ［n（%）］
男性

女性

发病年龄（x̄±s，岁）
病程 ［M（P25，P75），月］
帕金森综合征 ［n（%）］

运动迟缓

肌强直

震颤

小脑综合征 ［n（%）］
共济失调步态

肢体共济失调

构音障碍

眼震

自主神经功能障碍 ［n（%）］
储尿功能障碍

尿频

尿急

夜尿

尿失禁

排尿功能障碍

排尿费力

排尿不尽感

勃起功能障碍

便秘

体位性低血压

头晕

睡眠障碍 ［n（%）］
RBD ［n（%）］
巴宾斯基征 ［n（%）］

MSA-C 组（n=294）

181（61. 56）
113（38. 44）
54. 51±8. 02

24（18，48）

29（9. 86）
12（4. 08）
30（10. 20）

289（98. 30）
291（98. 98）
237（80. 61）

66（22. 45）

133（45. 23）
100（34. 01）

29（9. 86）
121（41. 16）

56（19. 05）
62（21. 09）
81（44. 76）

201（68. 37）
200（68. 03）
212（72. 11）
189（64. 29）
174（59. 18）
180（61. 22）

MSA-P 组（n=106）

57（53. 77）
49（46. 23）
55. 40±7. 55
36（24，55. 5）

103（97. 17）
104（98. 11）

62（58. 49）

6（5. 66）
5（4. 72）

39（36. 79）
7（6. 60）

57（53. 77）
44（41. 51）

7（6. 60）
50（47. 17）

18（16. 98）
18（16. 98）
23（40. 35）
85（80. 19）
64（60. 38）
68（64. 15）
70（66. 04）
58（54. 72）
78（73. 58）

统计值

χ2=1. 963

t=−0. 994
Z=−1. 673

χ2=268. 561
χ2=334. 568
χ2=112. 650

χ2=345. 374
χ2=359. 805
χ2=69. 940
χ2=13. 111

χ2=2. 276
χ2=1. 900
χ2=1. 011
χ2=1. 151

χ2=0. 221
χ2=0. 848
χ2=1. 387
χ2=5. 343
χ2=2. 032
χ2=2. 349
χ2=0. 080
χ2=0. 638
χ2=5. 198

P 值

0. 161

0. 321
0. 094

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

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

0. 131
0. 168
0. 315
0. 283

0. 639
0. 357
0. 239
0. 021
0. 154
0. 125
0. 770
0. 424
0. 023

注：发病年龄的比较行两独立样本的 t 检验，病程的比较行 Mann-Whitney U 检验，其余指标的比较行 χ2 检验。MSA-C，multiple system 
atrophy with cerebellar-predominant，以小脑共济失调为主要表现的多系统萎缩；MSA-P，multiple system atrophy with parkinsonism-predominant，
以帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩；RBD，rapid eye movement sleep behavior disorder，快速眼动睡眠期行为障碍。

表2　MSA-C组和MSA-P组患者头部MRI的比较［n（%）］

观察指标

壳核裂隙征

脑桥十字征

桥臂高信号

小脑萎缩

桥脑萎缩

脑白质脱髓鞘

MSA-C 组

（n=283）
22（7. 77）

154（54. 42）
89（31. 45）

234（82. 69）
173（61. 13）

65（29. 97）

MSA-P 组

（n=102）
42（41. 18）
32（31. 37）
17（16. 67）
53（51. 96）
39（38. 24）
49（48. 04）

χ2值

60. 356
15. 945

8. 211
37. 201
15. 884
22. 611

P 值

<0. 001
<0. 001

0. 004
<0. 001
<0. 001
<0. 001

注 ：MSA-C，multiple system atrophy with cerebellar-predominant，
以小脑共济失调为主要表现的多系统萎缩；MSA-P，multiple system 
atrophy with parkinsonism-predominant，以帕金森综合征为主要表现

的多系统萎缩。
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MSA-P 型与 MSA-C 型在影像学上的区别主要体

现在萎缩部位和特异性征象上，其中 MSA-C 患者的

脑桥和小脑均有显著的萎缩，十字征出现频率更高，

而壳核裂隙征在 MSA-P 型患者中比例更高。既往研

究发现，MRI 作为无创性检查手段，在 MSA 的诊断中

具有不可替代的作用，同时在鉴别 MSA-C 和 MSA-P
亚 型 中 显 示 出 较 高 的 敏 感 度 和 特 异 度［3-6］。 脑 桥

十字征具有 97% 的特异度，但敏感度仅为 50%［7］。

Zhu 等［8］的 研 究 表 明 ，十 字 征 等 级 的 增 加 可 能 与

MSA-C 病情进展程度有关，十字征可能是 MSA-C 型

病情进展与严重程度的重要影像学指标。壳核裂隙

征在 MSA-P 型诊断特异度更好，可达 90%［7］。由于

正常人的 3. 0T MRI 中也常发现壳核裂隙征，因此壳

核裂隙征不作为推荐的直接诊断依据［9］。但郑奎弘

等［10］的研究发现，MSA-P 亚型患者 3. 0T MRI 上的壳

核裂隙征仍具有较高的临床诊断价值。本研究结果

进一步证实，壳核裂隙征对于 MSA-P 的诊断具有较

高的特异性，而脑桥十字征则是 MSA-C 的特异性

表现。

18F-FDG PET 及 DAT PET 显像在 MSA 亚型的精

准诊断中可能具有重要意义。本研究发现，MSA-P
患者的 18F-FDG PET 代谢特征在基底节（尤其是后壳

核）和小脑呈低代谢，而 MSA-C 患者在小脑区域的

代谢降低，这与沈聪等［11］的研究结果一致。MSA 患

表5　MSA-C组和MSA-P组患者实验室检查指标的比较（x̄±s）

实验室检查指标

同型半胱氨酸（μmol/L）
总胆固醇（mmol/L）
甘油三酯（mmol/L）
低密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
高密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
尿酸（μmol/L）

MSA-C 组（n=270）
13. 24±5. 82

4. 25±0. 87
1. 33±0. 65
2. 72±0. 77
1. 17±0. 32

304. 16±77. 77

MSA-P 组（n=99）
14. 05±6. 60

4. 33±0. 89
1. 31±0. 58
2. 79±0. 79
1. 18±0. 28

284. 27±68. 94

t 值

−1. 145
−0. 742

0. 334
−0. 766
−0. 130

2. 187

P 值

0. 253
0. 459
0. 739
0. 444
0. 896
0. 029

注：MSA-C，multiple system atrophy with cerebellar-predominant，以小脑共济失调为主要表现的多系统萎缩；MSA-P，multiple system atrophy 
with parkinsonism-predominant，以帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩。

表4　MSA-C组和MSA-P组患者DAT PET/CT的比较［n（%）］

组别

MSA-C 组（n=22）
MSA-P 组（n=20）

χ2值

P 值

壳核多巴胺转运蛋白分布减低

13（59. 10）
12（60. 00）

28. 666
  0. 016

尾状核+壳核多巴胺转运蛋白分布减低

3（13. 64）
8（40. 00）

无异常

6（27. 27）
0（0. 00）

注：MSA-C，multiple system atrophy with cerebellar-predominant，以小脑共济失调为主要表现的多系统萎缩；MSA-P，multiple system atrophy 
with parkinsonism-predominant，以帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩。

表3　MSA-C组和MSA-P组患者 18F-FDG PET/CT的比较［n（%）］

组别

MSA-C 组（n=50）
MSA-P 组（n=29）

χ2值

P 值

壳核及尾状核低代谢

1（2. 00）
9（31. 03）

27. 869
<0. 001

小脑低代谢

30（60. 00）
6（20. 69）

壳核、尾状核及小脑低代谢

13（26. 00）
10（34. 48）

无异常

6（12. 00）
4（13. 79）

注：MSA-C，multiple system atrophy with cerebellar-predominant，以小脑共济失调为主要表现的多系统萎缩；MSA-P，multiple system atrophy 
with parkinsonism-predominant，以帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩。
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者的 18F-FDG PET/CT 多显示壳核、小脑、脑桥的低代

谢，其诊断特异度>90%，敏感度>75%［12］。Du 等［13］

的研究发现，18F-FDG PET/CT 通过揭示疾病特异性

代谢模式，对于区分帕金森病和 MSA-P 型高度敏感，

而 DAT PET/CT 对于区分 MSA 与帕金森病的能力有

限。但同时本研究发现 20 例 MSA-P 型患者的 DAT 
PET 均表现为壳核或壳核及尾状核多巴胺转运蛋白

分布减低，近 30% 的 MSA-C 型患者的 DAT PET 显像

可表现为正常，且具有统计学差异，这与 Bu 等［14］的

研 究 结 果 一 致 。 目 前 指 南 虽 未 提 供 DAT PET 在

MSA 各亚型鉴别诊断中的推荐性意见，但有研究结

果显示多巴胺转运体在 MSA 各亚型中的代谢特征

可能存在差异［15］。单独使用一种 PET 成像在临床辅

助诊断中效益有限，对于复杂神经系统变性疾病的

鉴别诊断特异性较低。因此，联合多模态显像技术

在提高临床诊断准确性中展现出巨大潜力。多系统

萎缩的不同亚型在 18F-FDG PET 及 DAT PET 特征中

的差异性表现，有助于对 MSA 进行更精确的诊断和

鉴别诊断。

既往研究显示，尿酸在 MSA 亚型精准诊断中具

有潜力［16，17］。在本研究中，MSA-C 型患者与 MSA-P
型患者尿酸水平存在显著差异，其中 MSA-P 型患者

尿酸水平更低，这与周雅婕等［18］的研究结果一致。

尿酸具有抗氧化的作用，血清尿酸被认为与许多神

经系统变性疾病的发生有关［19-21］，其可能通过增强

神经元抗氧化应激能力、自噬/溶酶体途径活性［22-24］，

对 MSA 的发生和发展具有保护作用。有研究显示，

MSA-C 型 患 者 脑 白 质 病 变 与 尿 酸 水 平 存 在 相 关

性［17］，推测氧化应激在不同亚型的 MSA 患者发病机

制中可能发挥作用，导致不同亚型 MSA 患者尿酸降

低程度不同。同型半胱氨酸可通过氧化应激作用于

神经元细胞，激活 N-甲基-D-天冬氨酸受体，从而引

起神经系统变性疾病的发生［25］，同型半胱氨酸对于

神 经 变 性 疾 病 的 不 良 影 响 已 经 得 到 广 泛 的 证

实［26，27］，但目前尚无明确的证据证实同型半胱氨酸

与 MSA 的发生发展有关，胆固醇代谢障碍将会导致

神经系统相关疾病已经得到证实［28-31］。但在本研究

中未发现同型半胱氨酸、血脂水平在 MSA 各亚型的

鉴别诊断中具有显著差异。

既往对 MSA 各亚型的研究样本量较小，本研究

在较大样本量中对 MSA 亚型的早期诊断进行了全

面分析，并探索了 MSA 亚型在首发症状、18F-FDG 
PET/CT、DAT PET/CT 影像特征的分布差异，有助于

MSA 临床管理优化，提高分型诊断效率。但本研究

对各亚型认知功能分布及其影响因素研究较少，在

之后的研究中会进一步探索。

本研究通过分析 MSA-C 型和 MSA-P 型的临床

及影像特征，发现磁共振影像学检查、PET 检测及尿

酸水平对于 MSA 亚型的特异性诊断具有重要作用。
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