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%%%%%%%%帕金森病(Parkinson's%%%%Disease.%%%PD)，又称原发性帕金
森病。 是多发生于中年以上人群的中枢神经变性疾病，主要
病理是黑质、苍白球区的多巴胺能神经元的变性、缺失，导致
脑内多巴胺能神经递质相对减少。 震颤、肌强直及运动减少
是本病主要的临床特征。 现就近年来帕金森病诊治的近况做
以下介绍：
1%%%%发病机理

PD发病机理现认为包括有多巴胺能神经元丧失和神经
递质相对变化机制两个方面。 人体大脑基底节诸结构之间有
错综复杂的联系，并与皮质及脑干形成环路，以主宰如何启
动、执行人体的运动及维持人体正常的姿式与平衡[1]。 基底节
中含有许多递质和肽类， 其中与 PD最有关系的递质包括多
巴胺（DA）、乙酰胆碱(Ach)、r- 氨基丁酸（GABA）及谷氨酸
（Glu）等。 正常情况下它们在体内部分表现为抑制性递质，部
分表现为兴奋性递质，且处于一种动态平衡状态。 帕金森发
病时多巴胺能神经元严重缺乏，脑干中含神经黑色素的神经
元变性，许多的残存神经元中发现有本病的重要病理标志 ---
嗜酸性胞浆内包涵体，称为路易小体 Lawy的物质生成，现巳
明确，PD病人均可见到 Lawy小体。 虽然 Lawy小体并非
PD所特异的,但 PD中 Lawy小体出现的部位和数量具有特
征性。 由于基底节中各递质及肽类物质的动态平衡被打破，
表现为抑制性递质 (主要是多巴胺 )严重不足，相对兴奋性
递质 (主要是乙酰胆碱 )增强而出现震颤麻痹的症状[2~3]%。 另
外中医学认为帕金森病的主要病理基础是肝、肾阴亏、气血
不足、肝风内动，随着年纪增长，肝肾渐亏，精衰血少，虚风内
动，以至筋脉失濡，脑窍失养，临床上以肝肾虚型为常见，也
有风痰阻络型及气虚血瘀型。 其病虽位在脑，但与肝肾关系
密切。 肝肾血虚基础上形成风、痰、火瘀等病理改变[4]。
2%%%%PD 的诊断
目前，PD的诊断仍主要依据病人的临床表现， 在过去的

三大主征即震颤、僵直、和行动迟缓外，又加上了平衡障碍。
主要考虑几点：（1）至少具备上述 4个典型症状和体征中的 2
个。（2）多数患者中年以后发病，常以一侧肢体开始，范围渐
广，程度渐重。（3）多伴有不同程度的植物神经功能紊乱和精
神异常。（4） 应用左旋多巴有效。（5） 要与原发性震颤、
Shy-Rager综合征、肝豆状核变性、纹状体黑质变性及各种原
因导致的帕金森综合征等容易混淆疾病鉴别[5]。（6）脑脊液中
多巴胺代谢产物高香草酸以及 5－羟色胺代谢产物 5－羟吲
哚醋酸含量下降对诊断早期帕金森病有帮助[6]。（7）头颅影像
学检查（CT和 MRI）及脑电图无特殊异常。 但 PD经常在脑
部 CT中表现有中央型弥漫性脑萎缩，以脑室系统扩大为主，
有时含有基底节钙化，常常发生于苍白球，几乎均匀双侧。 单
光子发射断层扫描（SPECT）和正电子发射断层扫描（PET)是
通过特征性示踪剂对多巴胺受体（DAR）的功能和多巴胺转

运蛋（DAT）的功能及脑葡萄糖代谢功能进行显像，是目前
反映多巴胺神经终未部位活性的良好指标， 对 PD的早期诊
断和亚临床诊断提供了重要依据[7]。
3%%%%PD 的治疗
3.1%%%%内科治疗
3.1.1%%%%DA 替代疗法 左旋多巴加外周多巴脱羧酶抑制剂
（复方左旋多巴），包括美多巴和息宁。20世纪 60年代开始应
用左旋多巴作为替代治疗并取得显著疗效， 在 PD的治疗史
上称为新的里程碑。 目前复方多巴已取代了左旋多巴的地
位，它加用了脱羧酶抑制剂，提高了药物疗效，而副作用明显
减少，在临床上有美多巴、信尼麦、息宁等。 但据统计大约 1/3
患者在服用美多巴后 5年出现并发症，包括疗效减退、剂末
恶化、开关现象、冻结现象。 运动障碍包括剂峰运动障碍，双
相运动障碍和肌张力障碍，其机制尚不十分清楚。 在发生运
动障碍并发症时，可通过静脉滴注左旋多巴或麦角乙脲或阿
扑吗啡（DA激动剂）使症状减轻[8]。
3.1.2%%%%DA 能受体激动剂 左旋多巴、美多巴、信尼麦对少数
严重病例可毫无效果，可能是因纹状体缺乏把左旋多巴变成
DA的酶（多巴脱羧酶）。因此临床应用 DA受体激动剂，以直
接刺激纹状体上的 DA受体来治疗这类病人。 它可以作为第
一线药物，在疾病早期单独使用，DA激动剂可推迟左旋多巴
的应用，延缓 PD病情发展，也可与复方多巴合用，协同作用
可提高疗效，延长左旋多巴使用蜜月期 2年，减少左旋多巴
的用量，减少或避免发生症状波动与运动障碍。 临床上有麦
角类衍生物（溴隐亭、协良行、麦角乙脲等）与非麦角类衍生
物（罗匹尼罗、普拉克索、阿扑吗啡等）[8~9]。
3.1.3%%%%抗胆碱能药物 如安坦、东茗碱、开马君。 此类药物能
抑制乙酰胆碱的作用， 相对提高另一种神经递质 -DA的效
应，而达到缓解症状的目的。 此类药物一般有口干、面红、出
汗减少、瞳孔放大、调节反应障碍和顽固性便秘等副作用，剂
量大者可引起青光眼发作、失眠或谵妄等严重反应[10]。
3.1.4%%%%β 型单胺氧化酶抑制剂（MAO-BI） 此类药物如丙
炔苯丙胺，是选择性 MAO-BI，抑制 DA再摄取，抑制突触前
膜的 DA，促进 DA的释放和加速 DA的合成，阻止脑干 DA
的降解，增加脑内 DA含量，延长其作用时间，有效治疗 PD，
阻止氧自由基生成，加速自由基清除，具有保护神经元作用，
改善 DA替代治疗中带来的症状波动，增加和延长左旋多巴
的疗效，减少左旋多巴的用量和副作用[11]。
3.1.5%%%%儿茶酚-D-甲基转移酶 （COMT 抑制物） 在外周血
中，左旋多巴代谢受芳香族氨基酸脱羧酶（AAAD）和儿茶酚
-O-甲基转移酶（COMT） 抑制剂的催化。 目前主要有 2种
COMT抑制剂获准与左旋多巴联合用于治疗帕金森病，它们
分别为托卡朋和思他卡朋。 除上述已经证明的作用外，目前
一个全新的观点已引起广泛关注，该观点认为在最初使用左
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旋多巴治疗 PD的同时就给予 COMT抑制剂，后者可能减少
左旋多巴对纹状体多巴胺能受体进行脉冲式刺激机会，从而
防止运动并发症的发生。COMT抑制剂的副作用多为多巴胺
能副作用，如异动症，而恶心、呕吐、低血压及精神症状较少
见。常在应用 COMT抑制剂最初 1-2d内出现，控制这些药物
副作用的方法是患者及时反应异动症和其它多巴胺能副作
用增加的情况。 控制这些药物副作用的方法应当是减少左旋
多巴的剂量，而非改变 COMT抑制剂的剂量[12]。
3.1.6%%%%金刚烷胺 20世纪 90年代发现金刚烷胺有抗帕金森
病症状的作用，其作用机制尚不完全清楚。 有研究表明该药
可促进 DA神经末梢的释放，阻滞 DA再摄取并有抗乙酰胆
碱能作用，同时也是一种 N-甲基 -D-天冬氨酸（NMDA%)受
体拮抗剂，具有神经元保护作用，但抗帕金森病症状的作用
有限，临床多主张早期患者单独应用，且对癲痫患者忌用[13]。
3.1.7%%%%神经营养剂 据国外报道，神经营养因子对神经元的
发育、分化及存活有重要作用，作用于多巴胺能神经元的神
经营养因子有助于 PD的防治。
3.1.8%%%%中药针灸疗法 中医辨证方法治疗 PD是我国的一大
特色，临床观察认为中药和针灸辅佐西药对 PD治疗，有一定
程度的促进和改善作用。 近年中医界应用养肝熄风方药对
PDTH-mRNA表达的影响和研究， 证明中药对 PD有确切治
疗作用，为中西医综合治疗 PD提供了理论依据。尤强调养肝
柔筋、平肝熄风之法，辨证施治。 首选白芍药、羚羊角、山萸
肉、熟地黄、当归、五味子、龙骨、牡蛎、珍珠母等滋阴养血、平
肝熄火之药，临床证明对 PD症状有明显的改善症状，减轻西
药副作用的功效。 近年来在治疗原则上强调针灸加中西药结
合治疗的优势，尤其对其中重症患者，仅靠一方一法难以起
效，因此在治疗过程中采用综合疗法(中西医药配以头针、体
针、艾灸辅助)取得了良好效果[14]。各综合疗法有效率大多在
90%以上。 中西医的结合，针药并用，在治疗 PD过程中发挥
了各自特点，减少了副作用，对提高疗效十分有裨益。
3.2%%%%外科治疗
3.2.1%%%%脑立体定向手术 通过手术毁坏深部脑核团。 脑核团
立体定位导航系统加磁共振成像技术使手术成功率提高，副
作用减少。 由于经济、实用且疗效较好，基底节核团毁损术仍
是目前外科治疗 PD的主要方法。 20世纪 90年代以后随着
微电极技术的发展，影像技术提高，毁损术定位准确，手术的
疗效与安全性均明显提高。 选择不同部位的靶点，对临床症
状改善程度不同。 苍白球腹后部毁损术(PVP)对震颤、僵直与
运动不能均有效。 丘脑腹外中间核(Vim)毁损术对震颤疗效
明显，丘脑腹外侧核团仍是疗效较好，应用最多点。 值得注意
的是如 PVP毁损灶累及内囊可引起偏瘫，双侧 PVP毁损易
发生假性球麻痹，患者容易跌倒[15，16]。
3.2.2%%%%深部脑核团刺激术 (brain%deep%stimulation,%DBS)%%%%是
一种定位准确、安全性高、疗效持久且并发症少的手术方法，
近年来有成为手术治疗 PD主要手段趋势， 目前国外开展约
3万例，国内也已开展近 500例。 DBS不破坏脑组织，从颅
骨钻一小洞，用立体定向技术把电极植入丘脑底核(STM)或
丘脑腹中间核(VIM)或黑质(Gpi)3个部位，以高频电流刺激
（130HZ）阻滞靶点区电极周围的神经电活动，以防止这种电
活动的播散。高频 DBS可通过调节参数来提高疗效，双侧受
累可双侧手术，其脑组织不被破坏，其术后的神经功能是可
逆的，优点是不产生胆碱能过多损伤表现，可以刺激不易手

术的部位，例如刺激 STN、Gpi可以改善 PD二主症 (震颤、
强直 )，刺激丘脑底核(STN)可改善 PD三主症 (震颤、强直、
少动 )， 刺激苍白球改善震颤 STN靶点效果理想， 副作用
小，术后患者可明显减少多巴胺服药量，故目前多采用 STN
靶点，并据报道 5年以上仍可保持稳定疗效，术后控制 PD症
状效果理想且副作用少。 缺点是有少一部分患者疗效短暂，
且费用十分昂贵，且需要更换电池及脉冲发生器[17，18]，从某种
程度上限制了手术的普遍开展。
3.2.3%%%%酌- 刀治疗 用立体定向技术， 以 酌-射线为毁损靶点
的手段，给 VIM、Gpi神经核团造成缓慢的破坏，达到治疗效
果。自 酌-刀问世以来，即对 PD给予尝试。侵袭小、并发症少、
无痛苦等为其优点，但作用缓慢，不如毁损术立竿见影，且费
用也较高[19]。
3.3%%%%组织移植技术的应用 20世纪 80年代以后，在实践动
物基础上，PD患者神经干细胞移植，自体肾上腺髓质和胎脑
移植的手术在全球范围内间或有所开展，但由于存在有组织
细胞凋亡、异种移植材料选择、感染及排斥反应等一些技术
问题尚未完全解决。 故理论上组织移植技术治疗 PD有许多
的优点和前景， 但要在临床上达到修复患者已丧失的神经
元，修善神经递质的功能，还有一段遥远的路程[20]。
3.4%%%%基因治疗的应用 在 PD的治疗中，人们对基因治疗也
寄予了厚望。 目前研究比较多的是将酪氨酸羟化酶的基因和
脑源性神经营养因子（BDNF）的基因装入特定的载体中，再
导入脑内，以起到多分离多巴胺和营养神经元，减缓神经变
性的作用。 PD患者脑内多巴胺能神经元减少，酪氨酸羟化酶
的数量也随之下降，所以多巴胺的转换也下降，因此对 PD基
因治疗的研究主要集中在酪氨酶羟化酶的转基因研究上。 其
实，在多巴胺生成的途径中脱羧酶也是很重要的。 因此，现在
有人研究将这 2个基因共同导入脑内，可以提高多巴胺的生
成。 国内外的学者在 PD的动物模型中通过转入上述基因都
取得了一定的效果。而 BDNF可以阻止和减轻神经元的变性
和死亡， 可能延缓进展的 PD病程， 人们试图在脑内导入
BDNF的基础和上述基因联用，可望产生理想的效果[21，22]。
3.5%%%%非药物治疗 非药物治疗是帕金森病整体治疗的基本
组成部分。 因本病的主要表现为震颤、强直、运动障碍、便秘
和生活不能自理，故对医师来讲，不仅要重视药物治疗和手
术治疗，对非药物治疗的重要性也不可忽视。 其中包括对患
者的教育，医疗支持服务，工作、法律和经济方面的咨询，情
绪的控制，对患者的生活照顾、身体锻炼和饮食营养方面的
帮助，以及解除患者的痛苦等[23]。
4%%%%结语
总之， 帕金森病是一种常见的中老年人神经系统变性疾

病，目前虽无法治愈，但可通过药物、手术及康复等手段改善
症状，提高患者生活质量，延长寿命。 目前在治疗上普通认为
在 PD的初期应先用各种抗 PD药物治疗， 手术方法是对中
晚期患者可考虑的一种治疗手段，多适宜用于经各种药物治
疗欠佳的严重 PD患者或因多巴胺诱发严重异动症的患者，
DBS胜过毁损手术，但价格昂贵。治疗措施应采取综合治疗，
治疗方案需个体化，不同患者不仅要考虑病情特点，而且要
考虑患者的年龄、就业状况及经济承受能力等因素。
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%%%%%%%%脂肪肝是各种原因引起的肝脏脂肪代谢紊乱，脂类物质
动态平衡失调，肝细胞物质摄取增加而脂肪氧化减少，导致
肝细胞内脂肪蓄积的一种病理过程。 脂肪肝的常见诱发因素
主要包括高脂血症、肥胖、糖尿病、饮酒及家族性遗传等因
素。 近年来中医对该病认识不断提高，对本病治疗取得了肯
定疗效。 现综述如下：
1%%%%病因病机

中医古代文献中未见到“脂肪肝”之名，但根据其临床表
现一般认为属于中医的“胁痛”、“痰浊”、“血瘀”、“黄疸”等范
畴。 认为多因饮食不节，过食肥甘厚味或酗酒无度所致，主要
累及肝、肾、脾、胃。 韩伟锋等[1]认为肝郁脾虚、痰浊瘀血阻滞
是本病的主要病机。 王丽萍等[2]认为脾肾两虚为病之本，而痰
浊、血瘀、肝郁只是病之标。曹建春[3]认为恣食肥甘，酒食不节
损伤脾胃，健运失司，聚湿生痰，阻滞中焦；脾胃损伤日久，脾

气虚弱；湿阻气滞日久，血行不畅，而成气滞血瘀之征。 汪晓
军[4]应用张学文教授清肝活血法辨治脂肪肝经验认为肝经郁
热、气滞血阻、瘀血内结是脂肪肝发病的重要病机。 李勇等[5]

认为痰郁互结、肝脾同病是主要病机。
2%%%%中医治疗
2.1%%%%辨证施治 辨证施治是中医学独有的治疗方法， 曹氏[3]

治疗脂肪肝分 3型：痰浊中阻型（28例），用二陈汤合三子养
亲汤加减；脾气虚弱型（14例），用参苓白术散加减；气滞血瘀
型（18例），用血府逐瘀汤加减：治疗 60例，总有效率 93.3％。
朱氏[6]等依据《中医肝胆病学》，将脂肪肝辨证分为 3型 ：肝气
郁滞型（17例），治以逍遥散加减；痰湿内阻型（23例），治以
平胃散加减；痰瘀阻络型（12例），治以自拟方（处方：当归、赤
芍、佛手、白芍、何首乌、黄芪、炙鳖甲、生牡蛎、半枝莲、丹参、
山楂），治疗 52例，总有效率 94.2％。 潘氏等[7]将脂肪肝辨证
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