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·临床研究·

特发性快速眼动睡眠期行为障碍经颅
脑实质超声研究

李旭东 薛爽 侯春蕾 贾树红 乔亚男 周知 魏坤 郑文静 荣培 焦劲松

【摘要】 目的 探讨快速眼动睡眠期行为障碍患者经颅脑实质超声改变。方法 符合睡眠障碍国

际分类第 2 版快速眼动睡眠期行为障碍诊断标准的 15 例患者（RBD 组）和 15 例正常对照受试者，于多导

睡眠图监测后通过经颅脑实质超声检查并测量中脑黑质高回声、基底节高回声、第三脑室宽度；简易智

能状态检查量表（MMSE）和蒙特利尔认知评价量表（MoCA）评价认知功能。结果 快速眼动睡眠期行

为障碍患者具有典型的临床表现和电生理学改变。RBD 组黑质高回声（6/15）、基底节高回声（7/15）阳

性检出率，与正常对照组（1/15 和 2/15）之间差异无统计学意义（P = 0.080，0.109）。RBD 组伴与不伴黑质

高回声患者 MoCA 评分差异无统计学意义（P = 0.075）；但 RBD 组伴基底节高回声患者 MMSE 评分高于

不伴基底节高回声患者（P = 0.021）。结论 快速眼动睡眠期行为障碍作为突触共核蛋白病前驱期，经

颅脑实质超声可表现为黑质和基底节高回声，且伴不同结局。经颅脑实质超声可以检测出脑亚临床改

变，评价突触共核蛋白病风险。
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【Abstract】 Objective To investigate the changes of transcranial sonography (TCS) in patients with
rapid eye movement sleep behavior disorder (RBD). Methods Fifteen patients fulfilled the diagnostic
criteria of RBD according to International Classification of Sleep Disorders (ICSD, 2nd edition). Under the
monitor of polysomnography (PSG), the sleep architectures of all RBD cases were evaluated by Polysmith
software and visual analysis. Furthermore, all RBD patients and 15 normal controls underwent TCS. Cases
with substantia nigra echo intensity over Ⅲ grade and substantia nigra area over 0.20 cm2 were supposed to
be hyperechogenicity. Additionally, the width of the third ventricle was measured and whether there was
hyperechogenicity in basal ganglia was evaluated. The cognitive functions were evaluated by Mini ⁃Mental
State Examination (MMSE) and Montreal Cognitive Assessment (MoCA). Results RBD patients presented
typical clinical manifestations and electrophysiologic changes. No significant difference (P = 0.080, 0.109)
was found in the comparison of hyperechogenicity rate on substantia nigra (6/15) and basal ganglia (7/15) in
RBD patients and normal controls (1/15, 2/15). No significant difference in the comparison of MoCA was
found in RBD patients with or without substantia nigra hyperechogenicity (P = 0.075). The RBD patients
with hyperechogenicity on basal ganglia had higher MMSE scores than those without hyperechogenicity on
basal ganglia, and the difference was significant (P = 0.021). Conclusions RBD which is suggested as the
prodromal period of synucleinopathy may present hyperechogenicity in substantia nigra and basal ganglia on
TCS. TCS could detect subclinical changes of brain and evaluate the risk of synucleinopathy.
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快速眼动睡眠期行为障碍（RBD）系指快速眼动

睡眠期（REM）过程中骨骼肌张力仍存在，并出现与

梦境内容相关的复杂行为［1］。快速眼动睡眠期行为

障碍作为一种睡眠障碍，之所以受到广泛关注，是

因为其与突触共核蛋白病如帕金森病（PD）、路易体

痴呆（DLB）、多系统萎缩（MSA）等的发病密切相

关。快速眼动睡眠期行为障碍是目前最强的突触

共核蛋白病预测指标之一，相当于其前驱期。流行

病学资料显示，快速眼动睡眠期行为障碍在不同国

家和地区的患病率略有不同，英国 15 ~ 100 岁人群

患病率为 0.5%、中国香港地区老年人群为 0.38%、韩

国 60 岁以上人群为 2.01%，而特发性快速眼动睡眠

期行为障碍患病率为 1.34%［2］。经颅脑实质超声

（TCS）是近年应用于临床的一种无创性检查方法，

其成像原理是超声波在不同组织间反射后形成不

同声阻抗，从而发现脑内异常回声信号，根据这种

异常回声信号在脑内的分布情况以提示诊断。自

1995 年开始，经颅脑实质超声广泛应用于帕金森病

及其他运动障碍性疾病的诊断，特别是帕金森病的

早期诊断、帕金森病与特发性震颤等运动障碍性疾

病的鉴别诊断等［3⁃5］。在本研究中，我们将经颅脑实

质超声作为特发性快速眼动睡眠期行为障碍的诊

断方法，探讨该病的脑实质病变特点。

对象与方法

一、观察对象

1. 病例选择 （1）由神经内科医师采集病史（特

别是睡眠障碍病史），并完成神经系统和相关辅助

检查。（2）诊断符合睡眠障碍国际分类（ICSD）第 2 版

中的快速眼动睡眠期行为障碍标准［6］。（3）排除帕金

森病和痴呆患者。（4）本研究经中日友好医院道德

伦理委员会审核批准，所有受试者知情同意并签署

知情同意书。

2. 一般资料 （1）快速眼动睡眠期行为障碍组

（RBD 组）：选择 2011 年 1 月-2014 年 1 月在中日友

好医院神经内科就诊的快速眼动睡眠期行为障碍

患者 15 例，男性 13 例，女性 2 例；年龄 59 ~ 78 岁，平

均（69.33 ± 6.84）岁；病程 1 ~ 10 年，中位病程 4.50
（3.00，8.50）年。临床主要表现为夜间发作性肢体

活动或喊叫，如上肢挥动击打、踢腿，大声喊叫或说

话。这些活动大多与梦境有关，如受到他人或动物

攻击所进行的反抗、本人或配偶曾受伤等，发作频

率每年 1 次至每晚均有发作。（2）正常对照组（对照

组）：15 例受试者均为在我院进行体格检查的健康

志愿者，男性 6 例，女性 9 例；年龄 36 ~ 86 岁，平均

（64.33 ± 14.51）岁。排除明显的睡眠障碍，特别是

睡眠呼吸暂停；严重的心肺疾病等内科疾病和神经

精神疾病，特别是脑卒中、颅脑创伤（TBI）；严重的

视力或听力障碍、躯体活动障碍或服用特殊药物。

二、研究方法

1. 多导睡眠图监测睡眠行为 （1）检测方法：采

用日本光电工业株式会社生产的 9200K 型 32 导脑

电图扫描仪，按照国际 10⁃20 系统放置银⁃氯化银圆

盘电极，共 16 个电极分别置于 Fp1、Fp2、F3、F4、C3、
C4、P3、P4、O1、O2、F7、F8、T3、T4、T5、T6，分别与双

耳（A1、A2）相连。同时记录眼球水平和垂直运动，

下颌、双侧肱三头肌、双侧胫前肌肌电活动，以及心

电图、经鼻气流、胸腹式呼吸运动、动脉血氧饱和度

（SaO2）、鼾声频率。（2）参数设置：脑电图、眼动图、肌

电图、心电图的时间常数分别为 0.30、0.30、0.03 和

0.30 s，高频滤波为 35、35、70 和 60 Hz，灵敏度为 10、
10、2 和 100 μV/mm，电阻 < 5 kΩ。（3）结果判定：按

照受试者睡眠习惯，选择开始记录时间，清晨无睡

意时即停止记录。与此同时，通过录像监测受试者

行为，并通过对讲机和家属协助监测受试者睡眠期

间言语情况。检查结果以 30 s 作为一个时间周期，

根据 Rechtschaffen⁃Kales 分期标准［7］以 Polysmith 软

件（第 1 版）自动分析监测结果，最后以视觉评价纠

正快速眼动睡眠期骨骼肌肌张力增高所致偏倚。

2. 经颅脑实质超声检查 （1）检测方法：受试者

仰卧位，采用美国 GE 公司生产的 LOGIQ9 型彩色多

普勒超声诊断仪，经耳前颞窗轴位进行扫描；参数

为低频（1 ~ 3 mHz）相控阵 3S 型探头，探测深度 14 ~
16 cm，动态扫描范围 57 ~ 60 dB。按照标准操作程

序，分别检测中脑、第三脑室和基底节［8］。（2）结果判

定：颞窗质量评价分为 3 级，A 级，声窗良好、黑质清

晰可见；C 级，声窗不良，难以看清黑质；B 级，介于

两者之间。同时，测量中脑黑质回声强度 ≥ Ⅲ级信

号的面积（以黑质区域回声强度 ≥ Ⅲ级并且面积测

量 ≥ 0.20 cm2 者视为异常高回声）和第三脑室宽度

（60 岁以上人群 > 1 cm 为异常）；观察基底节有无异

常高回声。所得图像均经 2 位具有临床经验的专业

医师或技师确认，排除颞窗透声不良者，并通过影

像学检查排除基底节钙化者。

3. 认知功能评价 经多导睡眠图（PSG）监测

后，分别采用简易智能状态检查量表（MMSE）和蒙
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特利尔认知评价量表（MoCA）评价两组受试者认知

功能［9⁃10］。MMSE 量表包括定向力、记忆力、注意力/
计算力、言语功能和视空间能力；MoCA 量表包括执

行功能/视空间能力、命名能力、注意力、言语功能、

抽象能力、记忆力和定向力等，两项量表总评分均

为 30 分，评分 < 26 分为异常。

4. 统计分析方法 本组数据采用 SPSS 13.0 统

计软件进行处理与分析。计数资料以相对数构成

比（%）或率（%）表示，采用 Fisher 确切概率法。呈正

态分布的计量资料以均数 ± 标准差（x ± 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

以中位数和四分位数间距［M（P25，P75）］表示，采用

Mann⁃Whitney U 检验。各项变量之间的关联性分

析，经 Shapiro⁃Wilk 正态检验，呈非正态分布的资料

行 Spearmann 秩相关分析。以 P ≤ 0.05 为差异具有

统计学意义。

结 果

一、多导睡眠图评价

多导睡眠图监测提示，RBD 组患者快速眼动睡

眠期下颌或肢体肌电活动均保留且呈位相性或持

续性增高，但未见明显异常脑电活动。其中，12 例

（12/15）睡眠中出现阵发性上肢挥动、击打、踢腿、说

话、起床等行为，清醒后仅 6 例（6/12）能够提供与活

动相关的梦境内容。对两组受试者社会人口学资

料 进 行 比 较，RBD 组 男 性 比 例 高 于 对 照 组（P =
0.009），而年龄差异无统计学意义（P = 0.241，表 1）。

二、经颅脑实质超声评价

1. 经颅脑实质超声改变与认知功能之间的关

系 RBD 组患者黑质高回声（P = 0.080）、基底节高

回声（P = 0.109）比例和第三脑室宽度（P = 0.126）与

对照组之间差异均无统计学意义（表 2）。 进一步

对 RBD 组伴与不伴黑质或基底节高回声患者的认

知 功 能 进 行 评 价 显 示，伴 与 不 伴 黑 质 高 回 声 者

MMSE（P = 0.439）和 MoCA（P = 0.075）评分差异无统

计学意义（表 3）；伴基底节高回声者 MMSE 评分高

于不伴基底节高回声者，且差异具有统计学意义

（P = 0.021），而 MoCA 评分组间差异无统计学意义

（P = 0.267，表 4）。两组受试者经颅脑实质超声表现

参见图 1，2。
2. 各项变量之间的关联性分析 经 Shapiro ⁃

Wilk 正态检验表明，黑质和基底节高回声不服从正

态分布（P = 0.024），故采用 Spearmann 秩相关分析。

RBD 组患者年龄与第三脑室宽度（rs = 0.628，P =
0.000）和基底节高回声（rs = 0.362，P = 0.049）呈正相

关关系，而与 MMSE 评分（rs = ⁃ 0.083，P = 0.860）和黑

质高回声（rs = 0.275，P = 0.141）无关联性；病程与基

底节高回声呈正相关关系（rs = 0.489，P = 0.013），而

与 MMSE 评分（rs = 0.738，P = 0.262）和黑质高回声

（rs = 0.214，P = 0.305）亦无关联性；第三脑室宽度与

黑质高回声呈正相关关系（rs = 0.433，P = 0.019），而

与基底节高回声（rs = 0.196，P = 0.308）无关联性；基

底节高回声与 MMSE 评分呈正相关关系（rs = 0.808，
P = 0.028）。

讨 论

近年来，随着 PET 和脑脊液生物学标志物等的

临床应用，对阿尔茨海默病（AD）的诊断已提前至临

床前期。而对帕金森病和路易体痴呆等突触共核

蛋白病的早期诊断则仍存在诸多疑难。例如，帕金

森病患者临床出现运动症状时即已有 60%以上的

黑质神经元变性，根据 Braak 分期，在黑质和皮质受

累前病变业已累及蓝斑、背外侧底核和巨细胞网状

核而引起快速眼动睡眠期行为障碍［11］。有资料显

示，33% ~ 46%的帕金森病、50% ~ 80%的路易体痴

呆和 80% ~ 95%的多系统萎缩患者可合并快速眼动

睡眠期行为障碍［1］。Schenck 等［12］对 29 例特发性快

速眼动睡眠期行为障碍患者进行为期 16 年的随访

观察，其中 80.8% 进展为帕金森综合征和（或）痴

呆 。据 Iranzo 等［13］报告，快速眼动睡眠期行为障碍

诊断明确后 12 年有 82%的患者可出现中枢神经系

统疾病，其余患者亦可出现预示帕金森病或路易体

痴呆的异常生物学标志物。快速眼动睡眠期行为

障碍本身即相当于突触共核蛋白病的前驱期，研究

快速眼动睡眠期行为障碍有助于早期诊断和及时

干预突触共核蛋白病。

经颅脑实质超声作为一种无创性诊断技术，目

前已广泛应用于运动障碍性疾病的诊断与鉴别诊

断。有研究显示，高达 90%的帕金森病患者经颅脑

实质超声可见黑质高回声表现，PARK 基因携带者

无论有无症状均呈黑质高回声表现，提示黑质高回

声为临床前期帕金森病标志；但黑质高回声与疾病

严重程度、病程无关联性［14］。对于鉴别诊断，经颅

脑实质超声同样具有临床意义，黑质高回声而基底

节正常回声提示帕金森病；黑质正常回声而基底节

高回声提示多系统萎缩；黑质和基底节均呈高回声
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则提示路易体痴呆可能［15］。快速眼动睡眠期行为

障碍作为帕金森病、路易体痴呆和多系统萎缩等的

前驱期表现，同样存在超声异常。在 Unger 等［16］早

期报告的 5 例快速眼动睡眠期行为障碍患者中，2 例

存在黑质高回声。此后，Stockner 等［17］和 Miyamoto
等［14］分别报告 37.25%（19/51）和 41.18%（14/34）的

快速眼动睡眠期行为障碍患者存在黑质高回声，且

阳性率明显高于对照组的 10.74%（16/149）和 9.52%
（2/21）。6⁃ 18F⁃甲基酪氨酸（FMT）PET 可以反映体

内左旋芳香族氨基酸脱羧酶（AADC）的代谢活性，

证实快速眼动睡眠期行为障碍患者黑质高回声表

现代表黑质纹状体多巴胺功能异常［18］。Iranzo 等［19］

对 43 例快速眼动睡眠期行为障碍患者的进一步纵

向研究发现，约 36%的患者存在黑质高回声，随访

2.50 年后有 30%进展为突触共核蛋白病（帕金森病

5 例、路易体痴呆 2 例、多系统萎缩 1 例）；这些转化

病例（8 例）均存在 123I⁃FP⁃CIT SPECT 或经颅脑实质

超声异常，其中 5/8 例表现为黑质高回声。再次提

示：快速眼动睡眠期行为障碍为突触共核蛋白病之

前驱期症状，而经颅脑实质超声异常是突触共核蛋

白病的预测指标，黑质高回声是帕金森病的危险因

素。本研究结果亦支持上述结论，提示快速眼动睡

眠期行为障碍患者存在黑质高回声（6/15），但是由

于样本量太小，组间差异无统计学意义。此外，我

们还对以往研究中较少关注的基底节回声进行观

察，发现有相当一部分快速眼动睡眠期行为障碍患

者（7/15）呈现基底节高回声，提示快速眼动睡眠期

行为障碍进展结局的异源性，可能与多系统萎缩或

路易体痴呆有关［20］。与以往研究相同，我们也发现

快速眼动睡眠期行为障碍病程与经颅脑实质超声

异常无关，表明经颅脑实质超声高回声仅代表黑质

纹状体异常，并非快速眼动睡眠期行为障碍发病机

制中的核心改变。据 Rupprecht 等［21］报告，约 53.6%
的快速眼动睡眠期行为障碍患者存在黑质高回声，

且与轻度运动障碍有关。而关于异常回声与认知

功能间关系的研究鲜有报道。特发性快速眼动睡

表 1 RBD 组与对照组受试者社会人口学资料的比较

Table 1. Comparison of general data between RBD andcontrol groups
Group
Control
RBD
Statistical value
P value

N
15
15

Sex [case (%)]
Male

6 ( 6/15)
13 (13/15)

—

0.009

Female
9 (9/15)
2 (2/15)

Age(x ± s, year)
64.33 ± 14.51
69.33 ± 6.84

1.207
0.241

—, Fisher exact test，Fisher 确 切 概 率 法 。 RBD，rapid eye
movement sleep behavior disorder，快速眼动睡眠期行为障碍

表 2 RBD 组与对照组受试者经颅脑实质超声各项观察
指标的比较

Table 2. Comparison of TCS findings between RBD andcontrol groups
Group
Control
RBD
Statistical value
P value

N
15
15

Hyperechogenicity [case (%)]
Substantia nigra

1 (1/15)
6 (6/15)

—

0.080

Basal ganglia
2 (2/15)
7 (7/15)

—

0.109

The width of thethird ventricle[M (P25, P75), cm]
0.39 (0.20, 0.88)
0.59 (0.40, 0.80)

70.000
0.126

Group
RBD with hyperechogenicity onsubstantia nigraRBD without hyperechogenicityon substantia nigra
t value
P value

N
6
9

MMSE
28.65 ± 0.96
27.75 ± 2.22

0.828
0.439

MoCA
22.53 ± 2.60
26.87 ± 2.66

2.151
0.075

表 3 RBD 组伴与不伴黑质高回声患者认知功能的比较
（x ± s，评分）

Table 3. Comparison of cognitive function between RBDpatients with or without hyperechogenicity on substantianigra (x ± s, score)
Group
RBD with hyperechogenicity onbasal gangliaRBD without hyperechogenicityon basal ganglia
t value
P value

N
7
8

MMSE
29.20 ± 0.84
26.67 ± 1.53

⁃ 3.110
0.021

MoCA
23.00 ± 4.00
25.80 ± 2.59

⁃ 1.225
0.267

表 4 RBD 组伴与不伴基底节高回声患者认知功能的比
较（x ± s，评分）

Table 4. Comparison of cognitive function between RBDpatients with or without hyperechogenicity on basal ganglia(x ± s, score)

RBD，rapid eye movement sleep behavior disorder，快速眼动睡眠期
行为障碍；MMSE，Mini⁃Mental State Examination，简易智能状态
检查量表；MoCA，Montreal Cognitive Assessment，蒙特利尔认知
评价量表

—, Fisher exact test，Fisher 确 切 概 率 法 。 RBD，rapid eye
movement sleep behavior disorder，快速眼动睡眠期行为障碍

RBD，rapid eye movement sleep behavior disorder，快速眼动睡眠期
行为障碍；MMSE，Mini⁃Mental State Examination，简易智能状态
检查量表；MoCA，Montreal Cognitive Assessment，蒙特利尔认知
评价量表
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眠期行为障碍患者常出现注意力、执行功能、言语

情景记忆、非言语学习能力异常［22］，伴快速眼动睡

眠期行为障碍的帕金森病患者进展迅速，较多出现

认知、精神异常等非运动症状［23⁃24］。我们根据经颅

脑实质超声检查结果，对快速眼动睡眠期行为障碍

患者的认知功能差异性进行分析，发现存在黑质高

回声的患者 MoCA 评分明显降低，而 MMSE 评分与

无黑质高回声者无明显差别，提示黑质高回声者日

后可以转化为帕金森病或路易体痴呆，可能早期即

出现认知功能异常。尽管差异无统计学意义（P =
0.075），其原因考虑与病例数较少有关，尚待进一步

大样本证实。与 MMSE 量表相比，MoCA 量表更具

有执行功能和注意力等认知领域亚项评价，对快速

眼动睡眠期行为障碍患者的认知功能异常具有更

好的筛查作用。作为床旁认知功能筛查量表，无论

在一般人群还是在记忆门诊亦或帕金森病患者中，

MoCA 量表在筛查轻度认知损害（MCI）方面均优于

MMSE 量表［25］。而 MMSE 量表则未能反映突触共核

蛋白病早期认知功能异常特点，故敏感性不佳。至

于无基底节高回声的快速眼动睡眠期行为障碍患

者 MMSE 评分低于基底节异常回声的患者，表明向

多系统萎缩转化的快速眼动睡眠期行为障碍患者

认知功能较好，且 MMSE 评分与基底节高回声呈正

相关的结果亦提示这一点。本研究还发现，年龄与

第三脑室宽度、基底节高回声呈正相关关系，提示

增龄对第三脑室扩大、基底节信号回声增高也有一

定影响。

本研究初始共纳入 17 例快速眼动睡眠期行为

障碍患者，其中 2 例表现为颞窗不良，最终入组者仅

15 例，正常对照组选择与之相匹配的 15 例受试者。

由于样本量较小，无法进行亚组分析，未能达到统

计学预期的差异性；而且正常对照组与 RBD 组患者

不同性别之间存在的差异，对结果也有一定影响。

此外 RBD 组患者中仅 2 例黑质和基底节均呈高回

声表现，因病例数太少而未行认知功能比较。尽管

本研究存在上述不足，但仍证实快速眼动睡眠期行

为障碍患者存在黑质和基底节高回声，提示其不同

结局。经颅脑实质超声对于评价突触共核蛋白病

图 1 对照组受试者经颅脑实质超声所见 1a 中脑形态正常，黑质未见明显高回声 1b 基底节未见明显高回声 1c 第三脑室
宽度为 0.35 cm
Figure 1 The TCS findings of normal control The midbrain was normal, and no obvious hyperechogenicity was seen in substantia
nigra (Panel 1a). No obvious hyperechogenicity was seen in basal ganglia (Panel 1b). The width of third ventricle was 0.35 cm (Panel 1c).

图 2 RBD 组患者经颅脑实质超声所见 2a 左侧黑质呈高回声（虚线所示） 2b 右侧黑质呈高回声（虚线所示） 2c 基底节呈
高回声

Figure 2 The findings of TCS in a 64 ⁃ year ⁃ old RBD male patient Hyperechogenicity was seen in left substantia nigra (dotted line
indicates, Panel 2a). The hyperechogenicity was seen in right substantia nigra (dotted line indicates, Panel 2b). The hyperechogenicity
was seen in basal ganglia (Panel 2c).
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早期的黑质纹状体异常至关重要，但尚待长期纵向

研究以明确不同类型经颅脑实质超声异常对快速

眼动睡眠期行为障碍结局的影响。
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图 1 男性患儿，9 岁，主因头痛伴呕吐并进行性加重，于 2014 年 8 月就诊，临床诊断为第四脑室占
位性病变，行开颅肿瘤切除术，术后病理学检查证实为髓母细胞瘤 1a CT 显示小脑蚓部和第四
脑室略高密度影（箭头所示） 1b 矢状位 T1WI 显示，小脑蚓部占位性病变突入第四脑室，呈稍低
信号（箭头所示），肿瘤前缘与第四脑室前壁之间可见线样脑脊液分隔 1c 横断面 T2WI 显示病
变呈略高信号（箭头所示） 1d 横断面 DWI 显示病灶呈高信号（箭头所示），可见右侧小脑半球
斑片样略高信号影，提示蛛网膜下隙播散 1e 横断面增强 T1WI 显示，第四脑室病灶呈不均匀强
化（箭头所示），左侧脑桥臂和右侧小脑半球斑片样强化，提示软脑膜转移
Figure 1 A 9 ⁃ year ⁃ old boy presented progressive headache with vomiting and came to clinic in
August 2014. CT and MRI showed a space ⁃ occupying lesion in the fourth ventricle. Then an
exploratory craniotomy was performed and postoperative pathological diagnosis was medulloblastoma.
CT showed a hyper⁃density mass in cerebellar vermis and the fourth ventricle (arrow indicates, Panel
1a). Sagittal T1WI showed a slightly hypo ⁃ intensity mass (arrow indicates) growing from the vermis
into the fourth ventricle. There existed linear cerebrospinal fluid spacing between the front edge of

tumor and front wall of the fourth ventricle (Panel 1b). Axial T2WI showed slight hyper⁃intensity (arrow indicates, Panel 1c). Axial DWI
showed hyper ⁃ intensity (arrow indicates). There were several patchy distributions of hyper ⁃ intensity in the right cerebellum, suggesting
dissemination into subarachnoid space (Panel 1d). Axial enhanced T1WI showed uneven enhancement in the fourth ventricle (arrow
indicates). Patchy enhancement of left brachium pontis and right cerebellum could be seen, suggesting pia mater metastasis (Panel 1e).

髓母细胞瘤

·临床医学图像·

doi：10.3969/j.issn.1672⁃6731.2016.04.015
Medulloblastoma
HAN Tong
Department of Neuroradiology, Tianjin Huanhu Hospital, Tianjin 300060, China (Email: mrbold@163.com)

髓母细胞瘤是一种源于未分化神经干细胞的幕下原始神经外胚层肿瘤，恶性程度较高，好发于第四脑室顶部和小脑蚓部，

易经脑脊液沿蛛网膜下隙种植转移，亦常累及脊髓尤其是马尾神经，极少数因血行播散发生远隔转移而累及肺部、骨骼等。最

常发生于儿童，占 70%，多为 15 岁以下，发病高峰年龄为 5 ~ 8 岁；亦有 25% ~ 35%发生于成人，发病高峰年龄为 26 ~ 30 岁。男

女比例为（1.50 ~ 2.00）∶1。儿童髓母细胞瘤好发于小脑上蚓部近中线处，边界清晰，突入并充满第四脑室，常伴继发性脑积

水；成人髓母细胞瘤好发于小脑半球，边界不清，常伴明显坏死和囊性变，病理学类型多为促纤维增生/结节型髓母细胞瘤。髓

母细胞瘤多为实性病变，CT 显示病灶呈稍高或等密度影（图 1a），周围环绕薄的低密度水肿带，典型者可见第四脑室受压前移，

由于钙化、出血少见和无明显囊性变，故肿瘤密度较均匀。MRI 表现为 T1WI 等或稍低信号（图 1b）、T2WI 呈高信号（图 1c），少部

分实性区域呈等信号，囊性变区域呈 T2WI 高信号。正中矢状位 T1WI 对肿瘤的定位明显优于 CT，显示肿瘤起源于小脑蚓部和

第四脑室后壁，肿瘤前缘或上缘可见弧形线样脑脊液分隔（图 1b），即未被肿瘤完全占据的第四脑室剩余部分。肿瘤极少侵及

第四脑室侧孔和脑桥小脑角，与同样好发于第四脑室的室管膜瘤不同。DWI 显示实性部分水分子扩散明显受限（图 1d），与肿

瘤高核质比致细胞相对致密有关，与小脑常见的纤维型星形细胞瘤不同。增强扫描呈明显强化，少数呈轻至中度斑片样强

化。小脑脑沟边界模糊伴线样和条索样强化，提示软脑膜受累（图 1e）；室管膜旁异常信号伴线样和结节样强化常提示室管膜

播散。应注意与发生于第四脑室的室管膜瘤和脉络丛乳头状瘤以及发生于小脑的星形细胞瘤相鉴别。

（天津市环湖医院神经放射科韩彤供稿）
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