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·临床研究·
102例首发抑郁症患者头颅MRI表现分析
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摘要 目的：分析首发抑郁症患者的头颅MRI表现，以探讨抑郁症的脑损害特点。方法：对102例首发抑郁

患者和91例性别、年龄、文化程度匹配的正常人进行磁共振扫描。结果：抑郁症组102例患者中，27例未见

异常，75例表现为不同部位的慢性多发小缺血灶；对照组91例入组者中，59例未见异常，32例表现不同部位

的慢性多发小缺血灶。抑郁症组出现额叶、额顶叶多发慢性小缺血灶的比例明显多于对照组，差异有统计

学意义（P＜0.05）；2组其他部位出现缺血灶的比例差异无统计学意义（P＞0.05）。结论：大脑额顶叶结构和

功能异常可能是抑郁症的病理机制之一。
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抑郁症是一种具有高度异质性的情感性精神

障碍，具有高发病率、高复发率。传统观点认为抑

郁症等精神疾病是功能性疾病，但随着研究的深入

及影像学的发展，磁共振检查逐渐成为研究抑郁症

等精神障碍的重要手段，越来越多的证据显示抑郁

症与大脑结构和功能改变密切相关。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2018 年 6 月至 2019 年 6 月河北省人民医

院临床心理科收治的抑郁症患者 102 例纳入抑郁

组。选择同期在河北省人民医院体检的健康体检

者91例纳入对照组。

抑郁组纳入标准：首次发病且未治疗；汉密尔

顿抑郁量表 24 项版（Hamilton depression scale-24，

HAMD-24）＞20 分 ；符 合 国 际 疾 病 分 类

（international classification of diseases，ICD）-10 的

抑郁发作的诊断标准；头颅磁共振血管成像

（magnetic resonance angiography，MRA）成像未见

异常；年龄＞18岁。排除标准：合并颅脑损伤、脑器

质性疾病；有严重躯体疾病；酒精或药物依赖者；合

并其他神经类疾病或精神障碍疾病；妊娠或哺乳期

妇女；不能完成头颅磁共振（magnetic resonance

imaging，MRI）检查者。

本研究所有入组患者均自愿参加且签署知情

同意书。

1.2 方法

收集 2组基线资料和临床资料；于入院或体检

当日，完成头颅MRI检查（美国通用电气公司Signa

EXCITE 3.0T HD 超导 MRI 成像系统，标准头线

圈）。

1.3 统计学处理

采用SPSS 22.0软件处理数据。符合正态分布

以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比较采

用独立样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间比

较采用χ2检验；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

抑郁症组102例中，男39例，女63例；平均年龄

（43.36±9.98）岁；受教育年限（11.88±4.36）年；对照组

91例中，男44例，女47例；平均年龄（47.56±7.93）岁；

受教育年限（12.87±5.10）年；2组的性别、年龄、受教

育年限差异均无统计学意义（P＞0.05）。

抑郁症组 102例患者中，27例未见异常，75例

表现为不同部位的慢性多发小缺血灶；对照组91例

入组者中，59例未见异常，32例表现不同部位的慢

性多发小缺血灶。抑郁症组出现额叶、额顶叶多发

慢性小缺血灶的比例明显多于对照组，差异有统计

学意义（P＜0.05）；2组其他部位出现缺血灶的比例

差异无统计学意义（P＞0.05），见表1。

3 讨论

目前已有报道抑郁症患者存在广泛的脑结构

和功能异常，但主要定位于与情感加工有关的“前

额叶-边缘系统”神经环路。多模态的结构影像学研

究表明抑郁症患者大脑灰质及白质结构与对照组

组别

对照组

抑郁组

P值

例数

91

102

额叶

10(10.9)

29(28.4)

0.003

额顶叶

8(8.8)

32(31.4)

0.000

基底核区

11(12.1)

9(8.8)

0.458

颞叶

1(1.1)

2(2.0)

1.000

岛叶

2(2.2)

2(2.0)

1.000

小脑

0(0)

1(1.0)

1.000

表1 2组头部小缺血灶分布情况比较[例(%)]
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比较均有异常[1]，有关抑郁症脑灰质结构改变的Meta分析进一

步表明属于边缘系统-皮质-纹状体-丘脑-皮质环路中的脑区（额

叶、前扣带回、海马、豆状核及尾状核）灰质体积减小[2,3]。另一

方面，抑郁症的脑白质结构改变的 Meta 分析也肯定了抑郁症

患者连接前额叶与颞叶、枕叶及皮质下结构的白质纤维完整

性受损[4]。

本研究显示抑郁症患者存在额叶、顶叶的多发慢性小缺血

灶。慢性小缺血灶是影像学上的描述，其实质主要是指脑深部

小血管缺血引起的病变，可导致白质纤维完整性受损、灰质损

害，影响大脑的结构和功能。研究表明，代表脑小血管病变的重

要影像改变的脑白质高信号与抑郁障碍关系密切[5]。有研究显

示投射纤维和联合纤维及连接额叶的传导束可能与老年性抑郁

有关[6]。额叶在情感加工与调节中起重要作用，大量研究已显

示了抑郁症患者额叶结构和功能的改变。国外的脑影像学研究

发现抑郁症患者存在额叶灰质损害，尸体解剖亦证实抑郁症患

者前额叶皮质填充密度降低和神经胶质细胞数量减少[7]。国外

的研究亦发现抑郁症患者的脑损害有局限性的特点，但灰质损

害主要在颞叶和右顶叶，白质损害主要集中在双侧额叶和左顶

叶[8,9]。此外，抑郁症患者的额叶面积、宽度、体积等均发生减小，

而且减小的程度与抑郁症病情的轻重成正相关[10]。

关于顶叶与抑郁症的关系的研究报道相对较少。有研究

显示位于顶叶皮质后内侧的楔前叶参与情景记忆中与情绪相关

信息的加工，并在维持自我意识中起重要作用[11]。顶叶皮质与

5-羟色胺受体结合能力相关。Mayberg等[12]发现顶叶损伤可造

成皮质5-羟色胺受体能力下降，患者表现出抑郁状态。有研究

发现抑郁症患者右侧楔前叶白质完整性受损，姚志剑等[13]研究

发现男性抑郁症患者楔前叶白质FA值较正常男性对照组降低，

且有研究发现抑郁症患者楔前叶代谢异常[14]。同时楔前叶是默

认网络的关键脑区，Young等[15]在对抑郁症患者和抑郁症高发

家族风险人群进行自传体记忆实验时发现，左侧楔前叶体积与

具体自传体记忆正相关，与分类自传体记忆负相关。另外，顶上

回、顶上回、顶下回、缘上回皮质结构的改变也可导致抑郁症[16]。

但本研究没有区分脑小缺血病灶的具体数量和大小，推断

可能与抑郁症的病情严重程度或病程相关，未来的研究需要进

一步做到细化和利用更高级别的脑影像技术评估缺血灶。
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