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帕金森病（PD）是中老年人常见的中枢神经系

统变性疾病，主要病理变化是黑质致密部多巴胺能

神经元变性、缺失，以及路易小体（LB）形成。其发

病缓慢，呈慢性进行性进展，以静止性震颤、肌强

直、运动迟缓和姿势步态异常为主要表现。在帕金

森病患者中，姿势异常是最为常见却又十分有特征

的表现。早在 1817 年，英国医师 James Parkinson 首

次描述震颤麻痹时即提出，躯干向前弯曲的倾向是

疾病的典型体征之一。随着帕金森病诊断与治疗

水平的提高，尤其是对患者生活质量的日益关注，

帕金森病患者的姿势异常也越来越引起重视。帕

金森病姿势异常包括弯腰姿势（stooped posture）、

Pisa 综合征、头下垂综合征（head drop syndrome）和

躯干前曲症（camptocormia）等。躯干前曲症不同于

普通的弯腰体态，系指胸腰椎极度向前弯曲并在行

走或长时间站立时加重，然而卧位时完全消失［1］。

一般躯干弯曲度可超过 45°甚者躯干与地面平行，

伴或不伴腰部疼痛。据流行病学资料显示，帕金森

病患者躯干前曲症患病率约为 6.90%［2］，多见于以

运动迟缓和肌强直发病者，轴性症状更为突出如构

音障碍、颈项强直、姿势不稳和步态障碍，通常出现

于帕金森病进展期，与帕金森病临床严重性相关。

由于这种强迫姿势造成患者行走不便，丧失独立生

活能力，严重影响其生活质量，给家庭和社会带来

了沉重负担。“camptocormia”一词，来源于希腊名词

“弯曲”和“躯干”，最早由法国神经科医师 Souques
和 Rosanoff⁃Saloff［3］在 1914 年提出，用于描述第一次

世界大战中某些呈弯腰姿势的士兵。在战壕里，士

兵们不得不用弯曲的姿势不断移动以避免不断飞

来的子弹和弹片的伤害，渐渐地，一些无法克服战

争压力的新兵亦表现出躯干弯曲的症状。最初，躯

干前曲症被视为躯体转换障碍，认为是对激烈战争

的应激反应或“装病”。随着研究的不断深入，逐渐

认识到躯干前曲症可以由多种器质性病变造成［1］；

能够导致躯干前曲症的疾病谱系十分广泛，包括神

经和骨骼肌肉疾病，其中最为常见的疾病是运动障

碍性疾病，尤其是帕金森病。由于躯干前曲症发病

率较低，而且病因纷繁复杂，时至今日仍不能为临

床医师所充分认识，帕金森病合并躯干前曲症易与

多系统萎缩（MSA）、进行性核上性麻痹（PSP）等表

现为帕金森样症状的神经变性疾病相混淆，在一定

程度上阻碍了该病的研究进展。与帕金森病的经

典症状相比，无论是发病机制的阐述还是治疗策略

的应对，在现阶段躯干前曲症均望尘莫及。笔者拟

就近年来帕金森病躯干前曲症的发病机制与治疗

研究进展作一概述。

一、发病机制

帕金森病躯干前曲症的发病机制至今尚未完

全阐明，目前主要有以下两种假说，即中枢神经系

统病变假说和肌肉病变假说。

1. 中枢神经系统病变假说 该假说立论为：帕

金森病躯干前曲症是躯干运动性肌张力障碍或肌

强直的极端类型，病变部位可能位于基底节区和脑

干［4⁃5］。基底节区运动环路对调节姿势反射和维持

直立姿势有着重要作用，网状脊髓束主要投射于躯

干肌，控制躯干的运动活动，由于控制网状脊髓通

路的基底节区功能异常，造成躯干屈肌强直和伸肌

无力，二者的不平衡导致这一特殊姿势。苍白球损

毁术和脑深部电刺激术（DBS）对躯干前曲症的有效

治疗证实了基底节区存在输出异常。一些影像学
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研究结果同样支持中枢神经系统病变的理论，急性

起病的躯干前曲症患者可能与豆状核缺血有关［6］。

一项临床研究结果表明，帕金森病伴躯干前曲的患

者脑标准化横断面面积小于正常对照者，而且躯干

前曲的严重程度与标准化脑体积和脑桥矢状位面

积之间呈负相关［7］。提示：可能叠加脑干的损伤，尤

其是控制姿势部位如脑桥核、网状脊髓束等。在帕

金森病躯干前曲症患者中，躯干弯曲程度可因精神

压力或疲劳而加重，有些患者甚至可触及腹直肌收

缩，这些临床症状可通过“感觉诡计（sensory trick）”

和肉毒毒素（BTX）注射治疗而得到改善，这也支持

躯干前曲症是一种特殊的肌张力障碍。由于患者

对左旋多巴疗效欠佳，机制可能与非多巴胺能神经

元有关。

2. 肌肉病变假说 躯干前曲症可由躯干伸肌原

发性肌病或椎旁肌肌炎引起［8⁃10］。肌肉病变假说认

为，此为一缓慢进展的过程，MRI 检查显示椎旁肌异

常是其主要影像学改变。在疾病早期，MRI 检查仅

见水肿而无退行性改变；进展期肌肉出现萎缩和脂

肪化，椎旁肌活检提示肌源性损害、肌纤维萎缩和

纤维化，可见脂肪细胞分布；至疾病晚期肌肉则被

大量脂肪组织所取代。这种病理改变不见于正常

对照组，考虑是一种致病性改变。肌电图检查呈椎

旁肌肌源性损害，血清肌酶谱可升高或正常。除了

慢性肌病，少数患者还可有肌炎的表现［10］，局部椎

旁肌红肿热痛，血清肌酶谱明显升高，MRI 和肌肉活

检均可见特征性的肌炎表现，应用抗炎药物后症状

明显缓解。总之，各种因素导致椎旁肌病变，造成

肌肉薄弱，从而引起躯干前曲症状。

尽管这两种假说各有依据，但确切的机制均未

明确，究竟是相互独立还是相互关联，迄今尚无定

论。一种将二者联系起来的合理假设是：基底节区

运动环路功能异常，导致躯干肌肌张力障碍或肌强

直，造成脊柱不稳和畸形，继发肌肉萎缩、炎性反

应、纤维化等病理改变；临床表现的异质性，提示该

病可能是多因素共同作用的结果。种种不确定和

争论使我们仍徘徊在揭示发病机制的边缘，但不断

探索必然会推进躯干前曲症的治疗进展。

二、治疗研究进展

帕金森病躯干前曲症的治疗包括药物治疗、肉

毒毒素局部注射、外科手术和物理治疗。由于躯干

前曲症的发病机制至今尚未阐明，因此治疗效果亦

未尽如人意。

1. 药物治疗 与改善帕金森病震颤、肌强直及

运动迟缓等症状相比，抗帕金森病药物对躯干前曲

症的治疗收效甚微，仅不足 20%的患者对左旋多巴

治疗有效［11］，个别患者可通过调整多巴胺能药物而

获得症状明显改善［12］。但是，抗帕金森病药物仍是

目前治疗帕金森病躯干前曲症的主要方法。同样，

抗痉挛药物如口服和（或）鞘内注射巴氯芬、丹曲林

钠等肌肉松弛药对躯干前曲症亦疗效欠佳。

2. 肉毒毒素 肉毒毒素的应用开始于 20 世纪

80 年代，无疑是肌张力障碍治疗史上的一次革命。

基于躯干前曲症可能是一种节段性肌张力障碍，部

分患者接受腹直肌或髂腰肌 A 型肉毒毒素（BTX⁃A）
注射治疗后症状改善［1，13］。其药理作用主要是抑制

神经⁃肌肉接头处乙酰胆碱的释放，从而导致局部化

学去神经和肌肉麻痹。由于药物治疗效果受稀释

体积、注射方法、药物活性和肌肉功能等多种因素

的影响，因此 A 型肉毒毒素的疗效一般仅能维持 3 ~
6 个月，需重复注射。

3. 外科手术治疗 对药物治疗无效且符合手术

适应证的患者，外科手术无疑是最佳的选择。苍白

球损毁术和脑深部电刺激术对绝大多数伴有躯干

前曲症的帕金森病患者有一定疗效。然而，每例患

者的疗效不尽相同，一项采用外科手术治疗帕金森

病躯干前曲症患者的临床研究显示，18 例患者分别

接受苍白球损毁术（1 例）、双侧苍白球内侧部（GPi）
和双侧丘脑底核（STN）深部电刺激术［1，5，14⁃20］，除 2 例

双侧丘脑底核深部电刺激术患者的躯干前曲症状

未得到改善外，其余患者手术后躯干前曲症状均有

不同程度改善，有些患者躯干甚至恢复至正常弯曲

度［15］。关于脑深部电刺激术靶点的选择，虽然双侧

苍白球内侧部深部电刺激术治疗躯干前曲症的效

果优于双侧丘脑底核深部电刺激术，但是双侧丘脑

底核深部电刺激术不仅能够有效缓解帕金森病症

状，同时还可使患者手术后多巴胺剂量减少 50% ~
60%，因此，双侧丘脑底核目前仍是帕金森病躯干前

曲症脑深部电刺激术的首选靶点。究其作用机制

可能仍与影响基底节区运动环路功能有关。采用

脊柱矫正手术治疗帕金森病躯干前曲症亦有获得

成功的文献报道，2 例采用椎弓根截骨术矫正脊柱

畸形的患者，其中 1 例通过胸腰椎脊柱固定术改善

症状［21⁃22］。然而，考虑到患者年龄和帕金森病的基

础病变，伴随骨质疏松和神经肌肉病变大大增加了

手术的风险，并发症多，因此选择此类手术时需谨
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慎，须严格掌握手术适应证。

4. 物理及其他治疗 除上述治疗方法外，物理

治疗、心理治疗等支持治疗方法也占有重要地位。

物理治疗和矫形支架可以改善患者异常姿势，并对

背部疼痛有一定缓解作用，但效果欠佳且耐受性较

差。脊柱矫形器可以改善生活质量达 90%［22］，曾有

患者通过佩戴背包而使症状显著改善［23］，推测可能

是一种“感觉诡计”。在尽可能恢复机体生理功能

的同时，还应重视疼痛、抑郁、焦虑等影响患者生活

质量的心理症状的治疗。

总之，帕金森病躯干前曲症是帕金森病患者出

现的一种特殊姿势异常，目前对其发病机制的了解

尚不充分，可能是多因素共同作用的结果。治疗以

药物和康复锻炼为主，在药物治疗无效时亦可考虑

外科手术，但效果欠佳。随着人口老龄化进程的加

快，预计我国以帕金森病为主的运动障碍性疾病的

发病率将持续升高，目前，我国对该领域的研究成

果不断涌现［24］，相信不久的将来我们能够更全面和

更人性化地认识、诊断与治疗帕金森病。
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