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帕金森病是一种常见的中枢神经系统变性疾病，临床表

现以静止性震颤、运动迟缓、肌强直和姿势步态异常等运动

性症状为特征［1］。事实上，帕金森病的非运动性症状对患者

的生活质量影响很大［2］。皮脂溢和多汗是帕金森病患者两

个常见的非运动性症状，然而在这一领域的研究相对较少，

本文试图总结归纳现有的研究成果，就帕金森病皮脂溢和多

汗的流行病学，两种症状与疾病的相关性及其发病机制等内

容作简要综述。

一、帕金森病皮脂溢与多汗的研究历史与流行病学

早在 1893 年，Gower 即描述了帕金森病患者汗腺分泌异

常的现象［3］。目前认为，多汗是帕金森病患者自主神经功能

障碍的表现。1920 年，Cohen 即已报告了脑炎后帕金森病患

者的皮脂溢现象［4］。1927 年，Krestin 亦在原发性帕金森病患

者中发现了同样的皮脂溢现象［5］。

根据临床观察，皮脂溢和多汗主诉在帕金森病患者中并

不鲜见，但迄今尚无法获知其确切的发生率，主要原因是诊

断标准不明确，以及缺乏客观的衡量指标。根据文献报道，

皮脂溢在普通人群中的发生率为 1% ~ 5%［6］，而帕金森病患

者皮脂溢的发生率尚无详细的流行病学调查资料。Fischer
等［4］采用皮脂测量仪对 70 例原发性帕金森病患者和 22 例正

常对照者进行皮脂量检测，由于皮肤表面易受外界环境的影

响，因此要求所有受试者于试验前 6 h 内不得清洗皮肤及使

用化妆品；然后于恒温、恒湿条件下测量前额、双侧前臂及前

胸皮脂量，每一部位测量 3 次，取平均值。其观察结果显示，

18.60%帕金森病患者皮脂量 > 220 μg/cm2，即存在皮脂溢，而

且男性显著高于女性［男性：（173.40 ± 56.60）μg/cm2，女性：

（112.50 ± 78.30）μg/cm2；P < 0.001］。Martignoni 等［6］采用类

似的方法检测 77 例帕金森病患者和 60 例正常对照者的皮脂

量，发现帕金森病患者皮脂量显著高于正常对照者，以前臂

尤 为 显 著（P < 0.01），而 男 性 皮 脂 量 同 样 高 于 女 性（P <
0.001）。上述临床观察结果表明，帕金森病患者皮脂溢患病

率显著高于正常人群，更精确的数据有待更多研究的调查。

值得注意的是，上述研究所用的皮脂测量仪基于光学工作原

理，配有专用的塑料片（厚度约 0.10 mm、大小约 64 mm2），吸

收油脂后变成透明；操作时，将此塑料片以 6 Pa 压强与皮肤

接触 30 s，然后插到光学部件上进行读数，范围从 0 ~ 600，读
数大小与塑料片透明度有关，透明度越高，皮脂量越高［5］。

已知，多汗在帕金森病患者中的发生率可达 30% ~ 50%［3］。

在无相应评价方法的情况下，Swinn 等［7］认为帕金森病患者

对多汗症状有着良好的感知，于是采用数位专家共同设计的

一份针对运动障碍（包含 41 个项目）的调查问卷，评价帕金

森病患者的多汗症状，调查结果显示，64%帕金森病患者存

在出汗障碍，而正常对照者仅约 12.50%。在另一项问卷调

查中，141 例帕金森病患者中 46%存在多汗症状，显著高于正

常对照组（50 例）的 22%（P = 0.010）［8］。多汗症状与皮脂溢

一样，缺乏量化指标，定量困难，传统的检测方法是采用碘出

汗试验判断出汗与否，但无法进行定量检测。对多汗症状的

研究，其方法也多种多样，Fischer 等［4］认为，如果患者在一天

当中由于出汗而更换衣物 ≥ 1 次，则可判断该患者存在多汗

症状，据此发现，51.40%帕金森病患者存在多汗症状。

二、皮脂溢和多汗与帕金森病的关系

调查显示，帕金森病患者皮脂溢和多汗发生率显著高于

普通人群［7］。尽管现有的研究手段尚不足以准确而客观地

评价皮脂溢与多汗症状，然而无论是通过光度计检测皮脂

量、蒸发计测定出汗量，还是检测皮肤 pH 值、交感皮肤反应

（SSR）、皮肤组织活检，或是通过问卷调查等方法对其症状

与体征进行评价，一致提示，帕金森病患者皮脂量与正常对

照者之间存在显著差异，有明显的皮肤及皮脂腺病变［9］。

皮脂溢与患者的其他自主神经功能障碍无相关性。

Martignoni 等［6］在一项临床研究中对帕金森病患者皮脂溢进

行观察，同时对其自主神经功能进行评价；记录所有患者的

自主神经功能评分，其中有半数患者接受心血管功能测验，

包括倾斜试验、立卧位血压、皮肤划痕试验等，结果提示：帕

金森病患者自主神经功能仅轻微受损，与先前的自主神经功

能评分结果基本相似，因此考虑皮脂溢与自主神经功能障碍

无明显关联性。

药物治疗帕金森病皮脂溢效果甚微。Fischer 等［4］的研

究显示，左旋多巴治疗剂量与皮脂溢无相关性，与以往的报

道结果相一致。而且，多巴胺受体激动药对帕金森病患者的
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皮脂分泌异常亦无明确的疗效，即使初发且未曾接受过药物

治疗的患者，经过 6 个月的药物治疗其运动性症状虽有显著

改善，但其皮脂分泌异常却无任何改善［5］。研究表明，多汗

症状可发生于帕金森病的任意阶段，与病程长短无关［7，10］。

Swinn 等［7］通过相关分析发现，多汗与帕金森病病程、严重程

度及药物治疗均不存在相关关系，仅与每日左旋多巴总剂

量、夜间多汗呈微弱正相关（r = 0.260，P = 0.040）。多汗症状

与帕金森病治疗过程中的剂末现象有关，出汗量随患者运动

性症状的波动而变化。据 Pursiainen 等［11］报告，多汗与帕金

森病运动性症状之间具有一定关联性。该项临床试验共计

纳入 16 例有剂末现象、15 例无症状波动的帕金森病患者和

16 例正常对照者，采用帕金森病统一评价量表（UPDRS）评

价患者运动性症状波动情况，分别于 5 个不同的时间点（早

晨服药后 0、1、2、3 和 4 h）检测患者出汗量，其结果显示，有

症状波动的帕金森病患者出汗量随时间的延长而逐渐增加，

而且观察于 UPDRS 评分达到最高时出汗量最多，明显高于

正常对照者（P = 0.008）；无症状波动患者和正常对照者出汗

量则未显示出时间变化规律。多汗症状被视为帕金森病患

者自主神经功能受损的表现之一，但是多汗症状的出现是否

即意味着自主神经受损程度严重或与其他自主神经受损症

状相伴随出现，至今尚无定论。在 Schestatsky 等［10］的临床研

究中，将 50 例帕金森病患者分为多汗组（13 例）和非多汗组

（37 例），对比两组患者除多汗症状外是否还存在其他自主

神经功能异常症状，结果发现，两组患者便秘、尿失禁、性功

能障碍、直立性低血压等自主神经症状变化差异无统计学意

义（均 P > 0.05）。Magerkurth 等［8］的研究结论认为，存在心血

管自主神经功能障碍的帕金森病患者，多汗患病率较高但无

明显差异。另一项对 77 例帕金森病患者与 40 例健康对照者

的临床观察结果则显示：多汗与其他自主神经功能异常症状

存在关联性，与非多汗患者相比，多汗患者便秘、尿频、直立

性低血压、流涎患病率均较高，其中尿频和流涎患病率组间

差异具有统计学意义（P = 0.030，0.010），提示多汗患者自主

神经受损严重。帕金森病患者的多汗症状与药物治疗无关，

无论患者服用何种抗帕金森病药物，如左旋多巴、多巴胺受

体激动药，或司来吉兰、恩托卡朋、抗胆碱能药物等，其多汗

症状均无明显改善［7］。

三、帕金森病皮脂溢与多汗的发病机制

帕金森病患者皮脂溢和多汗的发病机制尚不十分明

确。目前认为，皮脂溢主要与内分泌激素分泌异常有关，而

多汗则与自主神经功能障碍有关。

1. 皮脂溢与内分泌激素异常 皮脂量受多种激素影响，

包括雌激素、雄激素、催乳素、促黑素（MSH），目前尚未发现

某一种特定调控皮脂的激素存在［5］。中脑多巴胺水平降低

可导致帕金森病患者促黑素抑制因子（MIF）释放减少，从而

导致促黑素水平上升，进而引起皮脂溢［5］。帕金森病患者皮

脂溢与发生部位有关，严重程度从重到轻依次为前额、前胸、

前臂，与皮脂腺的生理分布密度相一致［5］。这一现象提示：

皮脂溢存在系统性病因，与内分泌激素异常学说相符［4］，但

与之相悖的是，左旋多巴对皮脂溢的疗效并不确切［4⁃5］。

据文献报道，男性帕金森病患者皮脂量显著高于女性和

正常对照者；而女性患者相比正常对照者略有升高，未达到

统计学差异［5］。似乎可以提示：雄激素参与了皮脂溢的发病

机制，但将男性帕金森病患者血清 17⁃甾酮类与正常对照者

相比，并未发现显著性差异［4⁃5］。其中的一种解释认为，帕金

森病患者雄激素受体的敏感性发生异常改变，使体内并未升

高的雄激素引起皮脂腺过度分泌。

2. 多汗与自主神经功能障碍 帕金森病可累及自主神

经系统，引起各种自主神经功能障碍症状，例如便秘、排尿障

碍、直立性低血压、性功能障碍、流涎等。目前普遍认为，多

汗症状由自主神经功能障碍所诱发。交感皮肤反应或促汗

皮肤反应常被作为评价帕金森病患者自主神经功能的有效

指标［10，12］。通常于患者手掌和手背安装表面电极，以一定强

度和频率的电流刺激正中神经，记录起始潜伏期、峰间距、最

大振幅、波形等各项参数并进行分析［12］，其他部位的检测也

以类似的方法操作。Schestatsky 等［10］观察 50 例帕金森病患

者的交感皮肤反应，其中 13 例有多汗症状，检测这部分患者

手掌部位的交感皮肤反应，分别刺激正中神经，记录潜伏期、

振幅和波形；与对照组相比，主诉多汗患者（13 例）交感皮肤

反应检测呈无反应型（P = 0.021）、振幅较小（P < 0.001）、N 型

波较少（P = 0.040），13 例患者的多汗部位均集中在躯干。无

反应型交感皮肤反应增多或振幅下降，表明自主神经受损，

导致四肢少汗；而患者主诉躯干多汗则提示为四肢少汗的一

种代偿；N 型波减少系汗腺受交感神经支配下降。在一项观

察早期帕金森病患者交感皮肤反应的临床试验中，25 例早

期帕金森病患者入组，均无临床自主神经功能障碍的证据，

测试双侧足底交感皮肤反应，结果发现，帕金森病组患者交

感皮肤反应左右振幅不对称（P < 0.05），且振幅下降的一侧

正是患病的一侧［12］。帕金森病早期交感皮肤反应异常提示

患者即使尚未出现临床症状即已存在自主神经受损。Dabby
等［13］曾经进行了一项有趣的研究，即帕金森病患者皮肤组

织活检。初步结果显示，帕金森病患者毛细血管、汗腺和竖

毛肌周围的神经纤维显著减少，提示自主神经在帕金森病早

期即受累，且皮肤失神经先于自主神经功能障碍症状的出

现。这或许可以解释为何在其他的一些研究中，多汗症状与

其他自主神经功能障碍症状不相关。多汗症状可能出现于

自主神经受损的早期，成为帕金森病早期诊断的线索之一。

四、治疗原则

目前对帕金森病患者出现的皮脂溢和多汗症状尚无肯

定的治疗方法，即使帕金森病运动性症状得到有效控制，其

皮脂溢和多汗症状亦不能呈平行改善，使患者的日常生活质

量受到影响。患者对皮肤科的常规治疗通常反应欠佳，左旋

多巴或多巴胺受体激动药对改善症状可能略有作用［14］。经

研究证实，肉毒毒素局部注射对痤疮有效，其原理为肉毒毒

素可阻断自主神经与皮脂腺之间的乙酰胆碱传递及其他未
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知的抗炎性反应作用［15］。因此，推测此类药物可能对帕金

森病皮脂溢有所帮助，但尚需临床研究加以证实［15］。神经

冲动通过末梢释放乙酰胆碱促进汗腺排汗，肉毒毒素局部注

射能够阻断乙酰胆碱的释放从而治疗多汗症状［15］。皮肤病

学研究表明，肉毒毒素注射对局部多汗疗效确切且安全可

靠，例如腋窝、手掌、足底、面部等部位，其可能的不良反应是

注射部位无汗或少汗，目前鲜有探讨肉毒毒素对帕金森病患

者多汗症状治疗作用的研究报道［15⁃17］。

脑深部电刺激术（DBS）可能对帕金森病患者的多汗症

状有效。Trachani 等［18］选择 19 例接受丘脑底核（STN）电刺

激术的帕金森病患者，分别于术前和术后 6 个月时采用问卷

调查和手掌、足底交感皮肤反应检测等方法评价其出汗情

况，试验终点时患者多汗症状明显改善，术后出汗障碍下降

66.70%；而且其他自主神经功能障碍也有不同程度改善，但

与术前交感皮肤反应检测比较并未显示出显著的统计学差

异。尽管脑深部电刺激术缓解帕金森病患者多汗症状的机

制尚不明确，但有可能是今后值得关注的研究方向。

五、结束语

皮脂溢与多汗是帕金森病的两项“小”症状，现有的研究

成果由于受到样本量和研究方法的制约，对它们的认识尚处

于较肤浅的阶段。随着各项客观检测指标的完善与临床应

用，对其研究和了解程度将有所提高。同时亦期待大样本临

床试验的开展，使我们对这两项症状的本质能有更加深入的

认识，以期更全面地认识帕金森病并提高其诊断治疗水平。
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由王保国教授和周建新教授主编的《实用呼吸机治疗学》（第 2 版）已于 2005 年 10 月由人民卫生出版社出版。

该书在第 1 版基础上进行了大幅增删修定，由使用呼吸机经验丰富的临床专家、工程师对国内外呼吸机治疗的进展，尤其

是新的通气模式的临床应用、呼吸机调节、通气功能监测、重症患者综合治疗和护理进行了系统论述；共对 50 余种临床常用呼

吸机的性能特点、气路构造、电路控制、临床使用注意事项进行了由浅入深、图文并茂的介绍。全书共分为 4 篇，35 章。第 1 篇

介绍了与呼吸机治疗有关的基础知识，包括呼吸系统解剖与生理、呼吸衰竭的病理生理、氧气疗法的基础与临床、呼吸机的工

作原理与分类；第 2 篇为呼吸机治疗总论，包括呼吸机治疗的适应证和禁忌证、呼吸机的临床应用和调节步骤、呼吸机通气对

生理功能的影响、呼吸机治疗期间的监测、呼吸机治疗的常见问题及处理、机械通气期间的肺部感染、呼吸机的撤离与气管拔

管、呼吸机治疗期间的护理，以及呼吸机的保养和消毒；第 3 篇为呼吸机治疗各论，分别论述了常见疾病的呼吸机治疗特点和

机械通气在儿科的应用；第 4 篇系统介绍了国内外常用的呼吸机。
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