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　 　 患者男，６２ 岁，运动迟缓 １７ 年。 患者于 ２００５ 年无明显

诱因逐渐出现全身运动迟缓，表现为双手笨拙，起立困难，行
走缓慢，小步前驱，脚底有黏滞感，转动时动作分解，伴面部

表情减少。 此后患者运动迟缓症状逐渐加重，逐渐出现四肢

僵硬，站立姿势不稳，伴嗅觉丧失、言语模糊、嘴角流涎、全身

多汗、便秘、勃起功能障碍。 患者否认静止型震颤、精神行为

异常、抑郁焦虑、淡漠、睡眠障碍等症状。 ２０１５ 年起用多巴丝

肼、盐酸普拉克索、盐酸司来吉兰片等药物治疗，症状改善明

显。 ２０１８ 年出现药物起效慢，药效维持时间短，伴用药后明

显异动，症状逐渐加重，遂于 ２０２２ 年 ７ 月入本院治疗。 入院

体格检查示患者言语模糊，记忆、计算力差，自发张嘴，可见

流涎，全身可见明显不自主运动，四肢肌力 ５ 级，四肢肌张力

明显“铅管”样增高，双手对指、握拳、轮替试验缓慢，双足点地

缓慢，幅度小，起立困难，起步困难，行走小步前驱，双手伴随

动作少，转身分解，站立有自发跌倒趋势。 结合患者病史、症
状、体征，临床考虑帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＰＤ），患者

存在锥体外系、嗅神经、自主神经等多个系统受累。
ＰＤ 是成人最常见的神经变性疾病之一，由脑内多巴胺

能神经元变性丢失所致，主要表现为静止型震颤、运动迟缓、
强直及姿势不稳等症状［１］ 。 临床上需要将 ＰＤ 与其他形式

的帕金森综合征进行鉴别，因为上述疾病对多巴胺能药物的

治疗反应不同，只有准确进行临床诊断，才能正确地使用 ＰＤ
治疗药物。 目前尚无确诊 ＰＤ 的生理学、影像学或血液学检

查，其诊断仍主要依靠临床医师识别特征性的体征和相关症

状等。 ＰＤ 的核心症状是运动迟缓与静止性震颤或肌强直。
除此之外，ＰＤ 还包括一系列神经精神及非运动表现，如认知

功能障碍、心境障碍、胃肠道功能障碍以及自主神经功能障

碍等。 临床上多用国际 ＰＤ 与运动障碍协会的诊断标准来诊

断 ＰＤ［２］ ，该标准要求患者存在 ＰＤ 的核心症状，同时符合支

持性标准，且不符合绝对排除标准。 在支持性标准中，间碘

苄胍（ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ， ＭＩＢＧ）显像所反映的心脏去

交感神经支配就是其中之一，这提示患者存在自主神经功能

障碍。
自主神经广泛分布于内脏、腺体及心血管，对其功能活

动进行调节，又称为内脏神经。 自主神经包括交感神经、副
交感神经以及肠神经系统。 其中，交感神经主要参与机体在

应激状态下的反应，会引起心率加快、血压升高、呼吸深快、
糖原分解增加等现象；副交感神经主导机体平和状态下的功

能，使机体心率减慢、血压降低、支气管收缩。 对于交感神

经，从神经中枢到效应器会经过 ２ 个神经元：节前神经元胞

体位于脑干或脊髓，轴突延伸至外周的神经节，以乙酰胆碱

作为神经递质；节后神经元胞体位于神经节内，轴突延伸至

所支配的器官，以去甲肾上腺素作为神经递质。 交感神经节

后神经元通过突触前膜释放去甲肾上腺素至突触间隙，去甲

肾上腺素与突触后膜的受体结合进行信号传导，而一部分突

触间隙的去甲肾上腺素会被重新转运至节后神经元中。 ＭＩＢＧ
是去甲肾上腺素的类似物，也可通过去甲肾上腺素的转运蛋

白转运至细胞内。 心脏中分布着大量的交感神经，因此在健

康人中通过 ＭＩＢＧ 显像可以观察到心脏的显像剂浓聚；而在

交感神经支配受损的患者中，ＭＩＢＧ 的显影程度会减低。 本

例患者为评估心脏交感神经支配情况、进一步明确 ＰＤ 的诊

断行１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 显像（图 １），可见心脏区域无明显显像剂浓

聚，１５ ｍｉｎ 心脏 ／纵隔计数比为 １．４４，４ ｈ 心脏 ／纵隔计数比为

１．２２，考虑为心脏交感神经失支配，支持 ＰＤ 的诊断。

图 １　 帕金森病（ＰＤ）患者（男，６２ 岁） １３１ Ｉ⁃间碘苄胍（ＭＩＢＧ）心
脏交感神经显像图。 １５ ｍｉｎ 早期显像和 ４ ｈ 晚期显像均提示

心脏区域无明显显像剂分布，提示存在心交感神经失支配
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１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 心脏交感神经显像有一系列的注意事项。 首

先，在检查前，患者应在医师的指导下停用可能影响 ＭＩＢＧ
摄取的药物，如胺碘酮、多巴胺、钙通道拮抗剂、α 受体阻滞

剂、血管活性药物、麻黄碱、抗精神病药物、三环类抗抑郁药

物等［３］ 。 其次，在注射１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 前 １ ｄ 应开始应用复方碘溶

液或碘化钾 ２～３ ｄ，以封闭甲状腺。 注射１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 时应经患

者外周静脉缓慢注射（宜持续 ５ ｍｉｎ 以上），以免 ＭＩＢＧ 引起

生理性的不良反应，如心动过速、恶心、呕吐等。 注射 ＭＩＢＧ
后，应嘱患者大量饮水以促进药物排泄。 注射药物后 １５～２０ ｍｉｎ
行早期显像，３～４ ｈ 行晚期显像，扫描范围包含胸部，采集时

用高能平行孔准直器。
正常的１３１Ｉ⁃ＭＩＢＧ 显像肝本底摄取较高，另外脾、肺、唾液

腺、甲状腺及心肌也有一定水平的生理性摄取，这与交感神经

的分布相符。 由于 ＰＤ 患者存在自主神经功能障碍，其１３１ Ｉ⁃
ＭＩＢＧ 显像会表现为心脏摄取减低，提示心脏交感神经支配

受损，病理学研究也证实 ＰＤ 患者的心肌组织中存在交感神

经功能失常［４⁃８］ 。 有意思的是，虽然交感神经在心脏、肺、甲
状腺、唾液腺、肠道等诸多器官中均有分布，但 ＰＤ 患者的

ＭＩＢＧ 显像仅会出现心脏的摄取减低，而其他脏器的摄取与

健康人无异［９⁃１１］ 。
１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 心脏交感神经显像阅片可以从定性和定量不

同角度进行评估。 定性评估主要观察心脏区域是否存在显

像剂浓聚，心脏显影是否清晰。 其中早期显像主要反映交感

神经系统的完整性和心交感神经的分布情况，晚期显像主要

反映神经元对 ＭＩＢＧ 的主动摄取能力。 定量评估是通过在心

脏和纵隔区域勾画 ＲＯＩ，计算心脏和纵隔的放射性计数比值

（ｈｅａｒｔ ／ ｍｅｄｉａｓｔｉｎｕｍ， Ｈ／ Ｍ）。 健康人的 Ｈ／ Ｍ 约为 ２．２４±０．１４，
ＰＤ 患者的 Ｈ／ Ｍ 约为 １．３１±０．１５，较健康人群明显降低［１２］。

除 ＰＤ 外，神经退行性帕金森综合征还包括进行性核上

性麻痹 （ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒ ｐａｌｓｙ， ＰＳＰ）、多系统萎缩

（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ， ＭＳＡ）、皮质基底节变性（ｃｏｒｔｉｃｏｂａｓａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ， ＣＢＤ）等疾病。 这些疾病临床症状相似，但治疗

方式及预后存在明显差异，ＭＩＢＧ 显像可以在这些疾病的鉴

别诊断中发挥作用。 ＰＤ 患者存在心脏交感神经失支配，心
脏 ＭＩＢＧ 的摄取下降，而 ＰＳＰ、ＭＳＡ、ＣＢＤ 患者的心脏 ＭＩＢＧ
摄取基本正常（图 ２）。

图 ２　 不同神经退行性帕金森综合征患者的１３１ Ｉ⁃间碘苄胍

（ＭＩＢＧ）心脏交感神经显像图。 多系统萎缩患者（男，６３ 岁；
Ａ）、皮质基底节变性患者（男，６６ 岁；Ｂ）显像均可见心脏正常

显影（上排为 １５ ｍｉｎ 早期显像，下排为 ４ ｈ 晚期显像）

　 　 核医学是功能影像的代表，虽然其空间分辨率不够高，
有时像在“雾里看花”，但其能够反映疾病的某种特有病理生

理变化，这使其在疾病的诊治体系中有着独特的魅力。
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（６）： ７７６⁃７７７． ＤＯＩ：１０．１１３６ ／ ｊｎｎｐ．７３．６．７７６．

［６］ Ｍｉｔｓｕｉ Ｊ， Ｓａｉｔｏ Ｙ， Ｍｏｍｏｓｅ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ
ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ １２３ Ｉ⁃
ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ （ ＭＩＢＧ） ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ， ２００６， ２４３（１⁃２）： １０１⁃１０４．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊｎｓ．２００５．１１．０３４．

［７］ Ｆｕｊｉｓｈｉｒｏ Ｈ， Ｆｒｉｇｅｒｉｏ Ｒ， Ｂｕｒｎｅｔｔ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉａｃ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｄｅｎ⁃
ｅｒｖａｔｉｏｎ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ， ２００８， ２３ （ ８）： １０８５⁃１０９２． ＤＯＩ： １０．
１００２ ／ ｍｄｓ．２１９８９．

［８］ Ｇｈｅｂｒｅｍｅｄｈｉｎ Ｅ， Ｄｅｌ Ｔｒｅｄｉｃｉ Ｋ， Ｌａｎｇｓｔｏｎ ＪＷ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｍｉｎｉｓｈｅｄ
ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｒｄｉａｃ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｓｙｓ⁃
ｔｅｍ ａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ａｎ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ， ２００９， １１８（６）： ７７７⁃７８４． ＤＯＩ：１０．１００７ ／
ｓ００４０１⁃００９⁃０５９６⁃ｙ．

［９］ Ｔａｋｉ Ｊ， Ｎａｋａｊｉｍａ Ｋ， Ｈｗａｎｇ ＥＨ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｄｙｓ⁃
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｆａｉｌ⁃
ｕｒｅ ｉｓ ｈｅａｒｔ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ，
２０００， ２７（５）： ５６６⁃５７３． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９００５０５４４．

［１０］ Ｍａｔｓｕｉ Ｈ， Ｕｄａｋａ Ｆ， Ｏｄａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ （ＭＩＢＧ）
ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ａｔ ｖａｒｉｏｕｓ ｐａｒｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ
ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］ ． Ａｕｔｏｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２００５， １１９（１）： ５６⁃
６０． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ａｕｔｎｅｕ．２００５．０３．００３．

［１１］ Ｒｅｉｎｈａｒｄｔ ＭＪ， Ｊüｎｇｌｉｎｇ ＦＤ， Ｋｒａｕｓｅ ＴＭ， ｅｔ ａｌ． Ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｉｃ ｄｉｆｆｅｒ⁃
ｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｆｏｒｍｓ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｄｙｓａｕｔｏｎｏｍｉａ ｅａｒｌｙ ａｆｔｅｒ ｏｎ⁃
ｓｅｔ ｏｆ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ： ｖａｌｕｅ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｏ⁃
ｄｉｎｅ⁃１２３ ＭＩＢＧ ｕｐｔａｋｅ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０００， ２７（５）： ５９５⁃
６００． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９００５０５４８．

［１２］ Ｂｒａｕｎｅ Ｓ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ａｕｔｏｎ Ｒｅｓ，
２００１， １１（６）： ３５１⁃３５５． ＤＯＩ：１０．１００７／ ＢＦ０２２９２７６６． ＰＭＩＤ： １１７９４７１５．

（收稿日期：２０２３⁃０２⁃０２）
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