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精神分裂症伴代谢综合征患者的白质微结构

损伤及其与认知功能的关系
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【摘要】  代谢综合征（MS）对精神分裂症（SZ）认知功能的影响机制尚不明确。本研究采用双因素实验设

计，探讨代谢综合征对精神分裂症白质微结构的影响及其与认知功能的关系。共纳入 187 名被试，根据精神分裂

症与代谢综合征两个诊断因素分为四组：共患代谢综合征的精神分裂症患者（SZ-wMS），无代谢综合征的精神分

裂症患者，伴代谢综合征的健康对照以及无代谢综合征的健康对照。采集弥散张量成像数据，基于弥散张量模型

计算各向异性分数（FA）表征白质微结构，并评估外周代谢指标及认知功能。结果显示，SZ-wMS 组右侧矢状层

FA 进一步降低，代谢综合征与精神分裂症在该区域 FA 存在交互效应。右侧矢状层 FA 降低与精神分裂症患者语

言功能受损有关。中介分析发现，身体质量指数与语言能力之间存在通过右侧矢状层 FA 介导的间接效应。综

上，右侧矢状层白质纤维束完整性降低可能构成精神分裂症与代谢综合征共病的潜在神经机制，并与精神分裂症

患者的语言功能损伤有关。
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【Abstract】 The mechanisms underlying the impact of metabolic syndrome on cognitive dysfunction in patients

with schizophrenia remain unclear. The present study employed a two-factor factorial design to investigate the effects of

metabolic syndrome on white matter microstructure in schizophrenia and its association with cognitive function. A total

of 187 participants were included and classified into four groups based on the diagnoses of schizophrenia and metabolic

syndrome: schizophrenia patients with metabolic syndrome (SZ-wMS), schizophrenia patients without metabolic

syndrome, healthy controls with metabolic syndrome, and healthy controls without metabolic syndrome. Diffusion tensor

imaging data were acquired. Using diffusion tensor model, fractional anisotropy (FA) was calculated to characterize the 
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microstructural integrity of white matter. Peripheral metabolic indices and multiple domains of cognitive function were
also assessed. The SZ-wMS group showed further reduced FA in the right sagittal stratum. Within the two-factor analytical
framework, an interaction effect between metabolic syndrome and schizophrenia on FA in the right sagittal stratum was
identified. Correlation analyses revealed that reduced FA in the right sagittal stratum was associated with impaired
language function in patients with schizophrenia. Moreover, mediation analysis indicated that body mass index might
indirectly affect language function by influencing FA in the right sagittal stratum. In summary, reduced integrity of white
matter fibers in sagittal stratum may represent a potential neural mechanism underlying the comorbidity of schizophrenia
and metabolic syndrome and may be associated with language dysfunction in schizophrenia.

【Key words】 Schizophrenia; Metabolic syndrome; White matter; Cognitive function

 0    引言

认知功能异常是精神分裂症（schizophrenia，SZ）
的核心临床特征之一，患者的整体认知表现显著低

于健康人群的平均水平[1]。目前，以多巴胺二型受

体为主要治疗靶点的抗精神病药物在改善认知功能

方面疗效有限，这提示精神分裂症患者的认知功能

异常可能涉及多种病理生理机制[2]。近年来的研究

表明，外周代谢功能异常可能是精神分裂症认知功

能损伤的重要风险因素[3-4]。代谢综合征（metabolic
syndrome，MS）是一组相互关联的代谢功能异常的

综合表现，包括中心性肥胖、高血糖、高脂血症以

及高血压。在精神分裂症患者中，代谢综合征的患

病率为 30%～50%，显著高于健康人群[5]，已成为该

疾病的重要共患病。既往研究发现，代谢综合征可

能通过影响大脑的灰质体积以及全脑血流灌注水

平从而影响精神分裂症患者的认知功能[6-7]。

弥散磁共振成像技术是一种用于表征大脑组

织微结构特征的可靠手段，该技术已经广泛应用于

对精神疾病的研究[8]。基于弥散张量模型，既往研

究在精神分裂症中已经发现了白质纤维束各向异

性分数（fractional anisotropy，FA）的广泛降低。通

常认为，这种 FA 的降低反映了白质微结构完整性

的降低。大脑白质微结构完整性的受损可能是代

谢综合征影响精神分裂症患者认知功能的潜在神

经机制。已有研究表明，代谢综合征是精神分裂症

患者白质纤维束损伤的重要风险因素。中心性肥

胖与精神分裂症患者皮层与边缘系统之间白质纤维

束完整性的降低有关，包括额枕束、视辐射、穹隆、

钩束、放射冠、丘脑辐射、扣带束和胼胝体等[9-11]。

在首发精神分裂症中，糖代谢异常相关的丘脑后辐

射以及扣带束白质完整性降低，可能是患者认知损

伤的潜在病理机制[12-13]。最新的研究则进一步发

现了代谢综合征对精神分裂症白质结构连接网络

属性的影响[14]。尽管既往的研究已经发现了代谢

综合征对精神分裂症大脑白质结构的影响，但目前

尚不明确，这种白质结构的受损是代谢综合征的单

一效应，还是代谢综合征和精神分裂症两种疾病交

互作用的结果。

本研究旨在探究代谢综合征对精神分裂症患

者白质纤维微结构完整性的影响及其与认知功能

的关系。基于弥散张量模型计算 FA 指标以表征白

质纤维完整性。尽管之前的一些研究已经关注了

代谢综合征对精神分裂症白质结构的影响。但是，

大多采用传统的病例对照研究设计，难以阐明白质

结构受损是否受到精神分裂症与代谢综合征协同

产生的交互效应。因此，本研究应用双因素实验设

计，探究代谢综合征对精神分裂症和健康人群大脑

白质微结构可能产生的不同效应，并进一步分析白

质纤维完整性与精神分裂症患者认知功能的关系。

 1    方法

 1.1    研究对象

本研究共招募 187 名被试，采用双因素实验设

计，基于精神分裂症与代谢综合征两个诊断因素将

被试分为四个组别。一共纳入了 49 名共患代谢综

合征的精神分裂症患者（schizophrenia patients with
metabolic syndrome，SZ-wMS）（平均年龄 44.96 岁，

标准差 9.11 岁，7 名女性）、65 名无代谢综合征的

精神分裂症患者（schizophrenia patients without
metabolic syndrome，SZ-nMS）（平均年龄 43.26 岁，

标准差 11.29 岁，17 名女性）、36 名有代谢综合征

的健康对照组（healthy controls with metabolic
syndrome，HC-wMS）被试（平均年龄 44.56 岁，标

准差 9.84 岁，9 名女性），以及 37 名无代谢综合征

的健康对照（healthy controls without metabolic
syndrome，HC-nMS）被试（平均年龄 42.78 岁，标

准差 9.89 岁，6 名女性）。纳入的精神分裂症患者

来自成都市第四人民医院，根据《精神障碍诊断与

统计手册》第四版的诊断标准，这些患者被诊断为
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精神分裂症。精神分裂症患者年龄 18～60 周岁，

右利手；无其他精神疾病和神经系统疾病。健康

被试通过广告在当地社区招募。正常对照组年龄

18～60 周岁，右利手；无任何神经、精神疾病史。

所有被试均被告知实验内容，能够配合检查并签署

书面知情同意书。这项研究的所有程序均符合《赫

尔辛基宣言》（2008 年修订），并获得电子科技大

学成都脑科学研究院临床医院伦理委员会的批准。

本研究基于 2005 年世界糖尿病联盟提出的代

谢综合征诊断标准，并结合既往研究进行了适当修

订[15]，对所有被试进行代谢综合征的诊断。代谢综

合征诊断标准如下：① 身体质量指数（body mass
index，BMI）≥27 kg/m2；② 空腹血糖≥5.6 mmol/L
或者已确诊糖尿病；③ 血压≥130/85 mm Hg 或已确

诊高血压；④ 甘油三酯≥1.695 mmol/L 或已确诊甘

油三酯血症；⑤ 男性高密度脂蛋白 < 1.036 mmol/L，
女性高密度脂蛋白 < 1.295 mmol/L，或已确诊为高

脂血症。符合上述五项指标中任意三项及以上者

被诊断为代谢综合征。

 1.2    行为学评估

本研究使用阳性和阴性症状量表（Positive and
Negative Syndrome Scale，PANSS）对患者精神症状

的严重程度进行评估，使用蒙特利尔认知量表

（Montreal Cognitive Assessment，MoCA）、简易精

神状态检查量表（Mini-Mental State Examination，
MMSE）和数字广度测验（Digit Span Test，DST）对

被试的认知功能进行评估。

 1.3    代谢指标检测

首先，计算被试的 BMI，并测量收缩压和舒张

压。其次，通过查阅病历或自述报告收集被试的代

谢相关病史。为了评估被试血液中的代谢指标，所

有被试需要保持整晚 12 h 的空腹状态，并于次日早

晨 7:0—9:00 间采集静脉血液样本，分离血清和血

浆。随后，使用酶法光度测定法检测血浆中的空腹

血糖水平，以及血清中的甘油三酯和高密度脂蛋白

水平。

 1.4    图像数据采集

图像数据采集使用 3-T GE DISCOVERY MR750
扫描仪（美国通用电气公司），在电子科技大学信

息医学研究中心完成。弥散张量成像（diffusion
tensor imaging，DTI）采用平面回波成像序列进行

采集，采集参数包括：重复时间（repetition time，
TR）=8 500 ms，回波时间（echo time，TE） = 65.2 ms，
视野（field of view，FOV） = 256 mm × 256 mm，采

集矩阵（Matrix） = 128 × 128，层厚 = 2 mm，重复激

励次数（number of excitations，NEX） = 1，弥散方向

（b = 1 000 s/mm2） = 64，b0 图像数 = 3，层数 = 78，
轴位连续扫描。高分辨率的 T1 加权图像采用三维

快速梯度回波序列采集得到，采集参数为：TR =
6.008 ms，TE = 1.984 ms，翻转角 = 9°，Matrix =
256 × 256，FOV = 256 mm × 256 mm，层厚 = 1 mm，

矢状位连续扫描 154 层。

 1.5    大脑各向异性分数的估计

对 DTI 数据进行预处理，具体步骤如下，使用

线性配准的方法，将每个被试的弥散加权图像配准

到其平均 b0 图像上，使用 FSL（6.0 版本，牛津大学，

英国）软件中的 eddyqc 工具[16]，对涡流、头动引起

的图像畸变进行校正。在任一正交方向上具有大于

2 mm 头动的被试在后续分析中被排除。之后，应用

弥散张量模型重建 FA 图谱。使用 FSL 中的 FLIRT
工具包将个体的 FA 图谱非线性配准到蒙特利尔神

经科学研究所（Montreal Neurological Institute，MNI）
脑模板标准空间。接着，基于纤维束的空间统计方

法（tract-based spatial statistics，TBSS），对所有被试

FA 图谱进行取均值处理提取 FA 白质骨架。平均

FA 白质骨架取 0.2 阈值，将个体 FA 投射到平均

FA 白质骨架上。随后，使用 6 mm 半高宽的高斯

核对 FA 图谱进行平滑处理。最后，利用约翰斯霍

普金斯大学（Johns Hopkins University，JHU）发布

的 JHU 白质模板定义 48 个主要的白质区域，分别

提取各区域的平均 FA 值，用于后续分析。

 1.6    统计分析

首先，使用 SPSS（26.0 版本，美国国际商业机

器公司）对人口学及临床指标进行统计分析，使用

单因素方差分析比较四组被试在年龄和教育年限

方面的组间差异。使用卡方检验比较性别分布的

组间差异。针对精神分裂症患者亚组（SZ-wMS 组

与 SZ-nMS 组），使用双样本 t 检验比较病程、当前

氯丙嗪药物当量、PANSS 得分的组间差异。第二，

使用单因素方差分析检验各组之间 FA 值的差异。

并在模型中控制年龄、性别和受教育年限三个协变

量。事后检验采用最小显著差异方法。第三，应用

双因素方差分析进一步考察精神分裂症和代谢综

合征对 FA 可能存在的交互效应。第四，使用偏相

关分析探究感兴趣区域 FA 与 PANSS 量表得分、认

知量表得分以及代谢指标的相关性，并将年龄、性

别及受教育年限作为协变量进行控制。多重比较

采用错误发现率（false discovery rate，FDR）校验。

最后，使用 PROCESS 工具包[17] 构建中介模型，对

代谢指标、感兴趣区域的 FA 以及临床症状得分进
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行中介效应分析。

此外，为验证抗精神病药物治疗对研究结果潜

在的混淆影响，本研究采用偏相关分析，检验感兴

趣区域 FA 值与当前抗精神病药物剂量（氯丙嗪当

量）之间的关系，并将年龄、性别和受教育年限作

为协变量纳入分析。另外，在后续涉及感兴趣区

域 FA 的临床相关性分析中，将当前抗精神病药物

剂量作为额外协变量加以控制。

 2    结果

 2.1    人口学与临床特征

四组被试在性别构成、年龄、受教育年限方面

均未发现显著差异。与 SZ-nMS 组相比，SZ-wMS
组的 PANSS 阳性症状得分更低（表 1，t = −2.35，
P  =  0.01）。但是，两组在当前氯丙嗪药物当量、

PANSS 阴性症状得分和 PANSS 一般精神症状得分

方面均未观察到显著差异。

 2.2    各向异性分数的改变

首先，在四组被试的比较中，28 条白质纤维束

的 FA 差异有统计学意义，主要包括：双侧放射

冠、双侧内囊前肢、双侧额枕束、双侧穹隆、双侧胼

胝体、双侧外囊、双侧扣带束和双侧矢状层等区域

（见图 1a，P < 0.05，FDR 校验）。详细数据参见附

件 1。
事后检验结果显示，两个精神分裂症亚组（SZ-

wMS 组与 SZ-nMS 组）与两个健康对照组（HC-

wMS 组与 HC-nMS 组）相比，右侧矢状层 FA 显著

降低（见图 1b）。重要的是，SZ-wMS 组与 SZ-nMS
组相比，右侧矢状层的 FA 进一步降低（见图 1b，
P  < 0.05）。除右侧矢状层外，SZ-wMS 组与 SZ-
nMS 组之间未观察到其他白质纤维束 FA 的显著差

异。双因素方差分析结果表明，精神分裂症诊断因

素与代谢综合征诊断因素在右侧矢状层 FA 上存在

显著的交互效应（见图 1c，F = 4.66，P = 0.03）。
 2.3    右侧矢状层 FA 的临床相关性

在整个患者组（SZ-wMS 组与 SZ-nMS 组）中，

右侧矢状层 FA 与多项认知功能得分呈正相关性。

具体而言，右侧矢状层 FA 值与简易精神状态检查

量表中的语言能力得分（见图 2a，r  =  0.46，P  =
0.002，FDR 校验）、数字广度测验中的倒背得分（见

图 2b，r = 0.45，P = 0.002，FDR 校验）、简易精神状

态检查量表中的时间定向能力得分（见图 2c，r =
0.43，P = 0.004，FDR 校验）以及视觉空间及重建能

力得分（见图 2d，r = 0.46，P = 0.002，FDR 校验）存

在相关性。本研究并没有发现右侧矢状层 FA 与

PANSS 症状得分的相关性。此外，在整个患者组

中，中介分析结果显示，BMI 与语言能力之间存在

通过右侧矢状层 FA 介导的间接关联（见图 3，βab =
−0.17，95% CI −0.35～−0.01）。
 2.4    抗精神病药物的潜在影响

在整个患者组（SZ-wMS 组与 SZ-nMS 组）中，

未发现右侧矢状层 FA 与当前抗精神病药物剂量之

 

表 1　精神分裂症与健康对照组的人口学及临床特征

Tab.1　Demographic and clinical characteristics of patients with schizophrenia and healthy controls
 

变量
SZ-wMS
均值（标准差）

SZ-nMS
均值（标准差）

HC-wMS
均值（标准差）

HC-nMS
均值（标准差） P值

a性别（男/女） 42/7 48/17 27/9 31/6 0.35
b年龄/年 44.96（9.10） 43.26（11.26） 44.56（9.84） 42.78（9.89） 0.71
b教育年限/年 10.32（3.70） 11.01（3.06） 11.28（3.89） 11.83（3.65） 0.25
c病程/年 18.92（8.56） 16.91（9.88） — — 0.26
c氯丙嗪当量 269.67（162） 308.44（142） — — 0.18
PANSS评分 — — — — —
　c阳性症状 12.30（5.22） 14.80（5.85） — — 0.03
　c阴性症状 19.86（6.66） 18.98（5.94） — — 0.49
　c一般精神症状 29.43（6.52） 28.37（6.53） — — 0.42
　c症状总分 61.59（14.73） 62.17（15.29） — — 0.85
代谢指标 — — — — —
　BMI 26.75（3.34） 22.16（3.12） 29.79（3.51） 22.34（2.63） —
　b空腹血糖/（mmol/L） 5.33（1.08） 4.80（0.68） 6.21（1.55） 5.51（0.85） —
　b甘油三酯/（mmol/L） 1.77（1.35） 1.11（0.48） 2.78（2.54） 1.29（0.57） —
　b高密度脂蛋白/（mmol/L） 0.97（0.26） 1.17（0.27） 0.99（0.28） 1.38（0.29） —
　b收缩压/mm Hg 119.91（10.78） 118.73（11.11） 133.94（18.55） 119.78（14.89） —
　b舒张压/mm Hg 77.87（8.63） 76.24（7.19） 80.00（11.69） 79.98（10.54） —

注：a卡方检验；b单因素方差分析；c双样本t检验
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间存在相关性（r = −0.13，P = 0.16）。其次，将当前

药物剂量作为额外协变量加以控制后，右侧矢状

层 FA 值与认知功能的相关性仍然显著（语言能力

得分，r = 0.45，P = 0.003，FDR 校验；数字广度测

验中的倒背得分，r = 0.45，P = 0.003，FDR 校验；

简易精神状态检查量表中的时间定向能力得分，r =
0.42，P = 0.006，FDR 校验；视觉空间及重建能力得

分，r = 0.42，P = 0.008，FDR 校验）。此外，控制药

物影响后，BMI 与语言能力之间通过右侧矢状层

FA 介导的间接效应仍然显著（βab = −0.23，95% CI
−0.41 ～ −0.01）。详细数据参见附件 2。

 3    讨论

本研究旨在探讨代谢综合征对精神分裂症患

者白质微结构完整性的影响。基于弥散张量模型

计算得到 FA 指标以表征白质微结构完整性。结果

显示，在精神分裂症和代谢综合征两种疾病的影响

下，FA 提示广泛的白质微结构的异常。事后检验

结果表明，SZ-wMS 组右侧矢状层的 FA 进一步降

低。双因素实验设计的分析进一步揭示，代谢综合

征和精神分裂症对右侧矢状层 FA 的影响存在交互

效应。右侧矢状层 FA 的进一步下降可能与精神分

裂症患者的语言能力、记忆功能、时间定向功能和

视觉空间及重建能力的降低有关。最后，中介分析

结果表明，BMI 与语言能力之间存在通过右侧矢状

层 FA 介导的间接效应。

矢状层是一条矢状方向分布的深层白质结构，

位于侧脑室三角区的外侧，包含多条重要的投射与

联络纤维束，如额枕束、下纵束等[18-19]。由于其连

接皮层与边缘系统等多个关键脑区，该区域易受到

包括代谢综合征和精神分裂症在内的多种疾病的

影响。既往研究发现，代谢功能异常与白质完整性
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图 1　白质各向异性分数的改变     a. 四组被试之间白质 FA 的组间差异；b. 右侧矢状层 FA 的事后检验；c. 两个诊断因素（精神分裂症

诊断因素和代谢综合征诊断因素）对右侧矢状层 FA 的交互效应（F = 4.66，P < 0.05）。*：P < 0.05；**：P ≤ 0.01；***：P ≤ 0.001

Fig.1　Alterations in white matter FA     a. between-group differences in white matter FA among the four groups; b. post hoc comparisons of FA
in the right sagittal stratum; c. interaction effect of the two factors (schizophrenia and metabolic syndrome) on FA in the right sagittal stratum
(F = 4.66，P < 0.05). *: P < 0.05; **: P ≤ 0.01; ***: P ≤ 0.001
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降低可能具有共同的遗传风险[20]。代谢综合征患

者常表现出广泛的白质微结构异常[21]，其中额枕束

和下纵束的结构改变可能是这些患者比较稳定的疾

病特征。大样本研究进一步发现，升高的 BMI 与额

枕束和下纵束完整性的降低显著相关[22-24]，这可能

反映了白质中神经元的丢失[25]。在精神分裂症的

发病早期，额枕束的微结构异常与童年创伤经历有

关[26]，可能代表一种稳定的疾病易感性标志[27-28]。

由额枕束和下纵束所组成的腹侧语言通路在精神

分裂症患者中存在 FA 的降低[29]，这可能与疾病的

难治性相关[30]。此外，研究表明中心性肥胖与精神

分裂症可能共同作用于矢状层 FA 的降低[9,31]。与

既往研究一致，本研究在精神分裂症和代谢综合征

的疾病条件下发现了白质微结构的改变。进一步

地，本研究可能基于双因素实验设计拓展了之前的

发现。本研究发现代谢综合征与精神分裂症对右

侧矢状层白质结构的影响存在交互效应。S Z -
wMS 组与 SZ-nMS 组相比，右侧矢状层 FA 进一步

下降，而 HC-wMS 组与 HC-nMS 组相比，未观察到

显著差异。尽管两个精神分裂症亚组之间的阳性

症状差异有统计学意义，但是并没有发现阳性症状

与右侧矢状层 FA 之间存在相关性，可能说明阳性

症状并不能完全解释右侧矢状层 FA 的组间差异。

这项结果提示，代谢综合征对白质结构的影响可能
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图 2　整个患者组中右侧矢状层 FA 与多种认知功能的相关性     a. 与语言能力得分的相关性；b. 与数字广度测验中的倒背得分的相关

性；c. 与时间定向能力得分的相关性；d. 与视觉空间及重建能力得分的相关性

Fig.2　Correlations between FA of the right sagittal stratum and multiple cognitive performance in all patients with schizophrenia     a.
correlation with language ability scores; b. correlation with digit span backward scores; c. correlation with temporal orientation scores;
d. correlation with visuospatial and constructional ability scores

 

间接效应=−0.17，95% CI：−0.35，−0.01

a=−0.25，P
=0.03

a=0.66，P=0.001
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FA
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c=0.12，P=0.13
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图 3　整个患者组中右侧矢状层 FA 的间接效应     BMI 与语言

能力之间存在通过右侧矢状层 FA 介导的间接关联

Fig.3　Indirect effect of FA in the right sagittal stratum in all
patients with schizophrenia     there is an indirect effect of BMI
on language performance via FA in the right sagittal stratum
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受到精神分裂症疾病条件的调节，右侧矢状层白质

微结构的改变可能与代谢综合征与精神分裂症的

共病机制有关。从机制层面来看，代谢综合征与精

神分裂症可能共享若干病理生理过程，包括氧化应

激、丘脑-垂体-肾上腺轴功能异常、神经递质失衡

以及慢性炎症反应等[9,32-33]，这些过程可能共同促

进了白质微结构损伤。

本研究进一步发现，这种右侧矢状层 FA 的进

一步降低与精神分裂症患者的语言能力、视觉空间

及重建能力的下降有关。中介模型发现，BMI 与语

言能力之间存在通过右侧矢状层 FA 介导的间接效

应。既往研究表明，外周代谢功能异常是精神分裂

症患者认知功能下降的风险因素[3,34]。然而，外周

代谢功能影响精神分裂症患者认知功能的具体生

物学机制尚不明确。临床研究发现，疾病或手术导

致的矢状层结构损伤与患者术后语言及视觉处理

能力下降密切相关[35]。这可能暗示矢状层白质微

结构在语言与视觉空间等认知功能中发挥重要作

用。此外，在伴有语言功能障碍的青少年精神分裂

症患者以及精神分裂症谱系障碍人群中，研究均发

现由额枕束和下纵束构成的腹侧语言通路存在白

质结构改变，这些证据支持了矢状层白质结构改变

与患者语言功能的关联[29,36]。BMI 衡量的中心性

肥胖与代谢功能异常密切相关，通常被认为是代谢

综合征的核心指标。因此，本研究的结果可能说

明，矢状层白质 FA 的降低可能参与了中心性肥胖

与精神分裂症患者语言功能之间的关联。既往的

研究表明，代谢综合征个体异常的胰岛素水平和皮

质醇水平可能影响神经元再生过程[37]，从而影响白

质结构的完整性和认知功能。另有研究指出，白质

结构损伤相关的认知功能异常，可能削弱共病患者

在生活方式选择和自我控制方面的能力，从而在一

定程度上加剧代谢综合征的发生与发展[6-7]。代谢

综合征、白质损伤以及认知功能之间的因果联系值

得进一步探究。

与既往研究一致，本研究还发现矢状层白质微

结构与精神分裂症患者的记忆功能及时间定向能

力等多种认知功能相关[38-39]。尽管目前的结果并

没有发现 BMI 通过影响右侧矢状层 FA 进而影响

其他认知功能的间接效应，但结果仍提示，矢状层

白质微结构异常可能参与精神分裂症多维度认知

功能损害的神经机制，并可能在代谢综合征影响语

言功能的过程中发挥关键作用。此外，长期药物暴

露可能影响白质结构的完整性。尽管目前的研究

并未发现当前抗精神病药物剂量对右侧矢状层

FA 及其临床相关性的影响，但在未来的研究中，需

要进一步验证累积药物剂量以及抗精神病药物种

类对目前结果的潜在影响。

本研究仍存在以下两方面的局限性。首先，既

往研究通常将 FA 的降低解释为白质微结构完整性

的下降。然而，基于弥散张量模型计算得到的 FA
指标可能受到部分容积效应的影响，因而可能反

映了多种病理过程，包括神经炎症、髓鞘脱失以及

轴突病变[40]。因此，未来的研究应该采用更具白质

组织特异性的影像学指标，对白质微结构进行更精

细的刻画，以进一步验证和补充本研究的发现[41]。

其次，本研究发现，BMI 与语言能力之间存在通过

右侧矢状层 FA 介导的间接效应，但该间接效应的

效应量相对较低，仍需在更大样本中加以验证。

 4    结论

总的来说，右侧矢状层白质纤维完整性的降低

可能与精神分裂症与代谢综合征共病的神经机制

有关，并且与精神分裂症患者的语言功能受损密切

相关。右侧矢状层白质微结构损伤可能是连接代

谢综合征与精神分裂症认知功能受损的潜在神经

生物学通路。
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