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·病例报告·

Pisa综合征的康复：1例报告

刘 颖1 舒 璇1 王 含2，3

Pisa综合征（Pisa syndrome，PS）是一种姿势性疾病，见

于包括帕金森病（Parkinson’s disease，PD）在内的多种神经

退行性疾病[1]，是PD，尤其是晚期PD中一种较常见的致残性

并发症，但相关临床报道并不多见。本文报道1例PS患者的

康复诊疗情况。

患者郭某某，男性，73岁，于2019年7月来北京协和医院

康复科就诊。主诉：右手不自主抖动 4年半，步行不利 1年，

加重伴躯干右侧倾斜3个月。现病史：2015年起出现右手不

自主抖动，静止时出现，运动时减轻，睡眠时消失。当地医院

诊为“PD”，给予美多芭半片口服，每日3次，右侧手抖仍缓慢

加重，并逐渐出现左手笨拙。近 1年渐出现步行不利，表现

为小碎步，走路前冲，伴行动迟缓，翻身及起立困难，自觉起

步及转弯尚可。2019年3月入住北京协和医院神经科，诊为

帕金森叠加综合征。加用米多吡 5mg口服，每日 1次，治疗
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后手抖明显减轻。出院后渐出现坐立位及步行时躯干向右

侧倾斜，步行时间延长和距离增加时明显，伴间断腰痛，卧床

休息后躯干倾斜和腰痛可减轻。起步及转身时偶有冻结现

象，近 3个月跌倒 2次。睡眠时偶有喊叫和拳打脚踢。自诉

嗅觉减退多年。无饮水呛咳。无体位相关性头晕。否认幻

觉、记忆力减退及其他认知障碍。既往高血压病史40年，近

几年未服药，血压正常。

查体：神志清晰，构音可，音调略低。面部表情少。双眼

垂直注视欠灵活，动作缓慢，幅度尚可，下视疑似明显。右侧

上、下肢肌张力高，左侧无明显异常，四肢肌力5级。右侧轮

替动作、叩指、双足拍地动作缓慢。后拉试验（-）。姿势评

估：坐位及立位下脊柱右侧弯，仰卧及俯卧位侧弯明显减

轻。步态检查：偏斜步态，步幅小，未见明显冻结及前冲。步

行时右上肢伴随动作少，躯干向右侧倾斜渐加重。

辅助检查：左旋多巴负荷试验阴性。帕金森综合征专项

MRI检查：中脑短轴/桥脑短轴=0.56，MRPI=(桥脑面积/中脑

面积)×（小脑中脚/小脑上脚）=12.07。立位全脊柱X线正位

相示：脊柱左侧凸，Cobb 角 18°；胸、腰椎骨质疏松，骨质增

生。俯卧位胸、腰椎正位相示：胸椎无明显侧凸；腰椎左侧凸

较立位略减轻，Cobb角 9°。步态分析示：摆动相左侧髋、膝

关节屈曲不充分，右踝背屈不足。Berg 平衡功能评分 35

分。跌倒风险筛查：起立行走试验（timed up and go，

TUG）：16"95；起立测试(chair rising test，CRT)：20"72；走直

线步态测试（tandem gait test，TGT）：1/8，提示跌倒高风险。

经北京协和医院疑难病会诊中心多学科会诊，诊断为帕

金森叠加综合征、PS、骨质疏松、脊柱关节炎；平衡功能障碍、

步行障碍、跌倒高风险；ADL轻度依赖；社会参与局限。因

患者不便长住北京，给予居家康复指导，包括核心肌群及下

肢肌力训练、躯干和四肢屈曲肌群牵伸、脊柱伸展及胸廓扩

张运动、一字步站立、单足站立及负重平衡训练、姿势镜前保

持脊柱中立位的姿势控制及加强右侧椎旁肌力量的脊柱侧

凸矫形训练、左手置于左髋诱导脊柱回复中立位的感觉技巧

手势引导、起坐训练、步态训练（原地高抬腿踏步，喊口令迈

步，大步行走，双臂大幅摆动，在地面上划标志线，在视觉引

导下大步行走，跨越障碍物行走）、面部表情肌训练、眼球旋

转及移动训练、励协夫曼言语训练等。

1个月后复诊评估示：立位下脊柱轻度右侧弯；步行时躯

干轻度右偏，左侧髋、膝屈曲及右踝背屈角度增加。Berg评

分 46 分。TUG：12"24；CRT：13"06；TGT：6/8，跌倒风险降

低。患者站立位脊柱右侧弯，俯卧位、仰卧位脊柱侧弯减

轻。见图1—3。

PS被定义为可以通过被动活动或仰卧位减少的躯干侧

弯[2]，以冠状面上的姿势畸形为主要表现，也可能合并一定程

度的躯干前屈和旋转[3]。PS侧弯的特征是在坐、站和行走时

脊柱偏向一侧。PS患者也可能对其垂直位置的感知受损，

不能通过头部代偿行为来纠正视觉输入的校准，同时可能合

并的腰痛和不稳也会导致跌倒发生[4]。PS可在亚临床发作

和进行性恶化的情况下以慢性方式发展，也可在数天或数周

内以快速进展的亚急性方式出现[5]。Doherty等[2]建议PS的

诊断标准为躯干侧弯至少 10°。根据躯干侧弯角度可将PS

分为轻度（<20°）或重度（≥20°）[1]。

PS最早见于抗精神病药物治疗的患者[2]。除了抗精神

病药、多巴胺受体拮抗剂等药物以外，该病现已逐渐归因于

神经退行性疾病，如 PD、Alzheimer病、多系统萎缩[6—12]。在

图1 立位全脊柱正位X线检查示脊柱
左侧凸，Cobb角18°

图2 仰卧位胸椎正位X线检查示
胸椎无明显侧凸

图3 仰卧位腰椎正位X线检查示腰椎
左侧凸较立位略减轻，Cobb角9°
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PD患者中，PS的发病率为 8.8%—21%[1，13]。PS患者年龄较

大，病程较长，Hoehn-Yahr分期较高，体重指数较低，生活质

量较差。PS患者跌倒更为频繁，呈现“偏斜步态”。骨质疏

松和关节炎是PS最常见的相关疾病。多变量 logistic回归模

型证实PS与以下变量相关：Hoehn-Yahr分期，左旋多巴和多

巴胺激动剂持续联合治疗，相关疾病，偏斜步态。有 PS 的

PD患者的病理生理学特征尚不明确，可能由中枢或外周机

制造成[2—3，14—16]。有PS的PD患者比没有PS的PD患者表现

出更大的运动不对称性[17]，但尚不清楚脊柱侧凸是倾向于受

累较重的一侧还是较轻的一侧[1，14]。躯干肌张力障碍可能在

PS发病中起关键作用[18]。肌电图研究发现与健康受试者相

比，PS患者双侧、侧弯同侧或对侧脊旁肌和/或非脊旁肌的激

活程度更高[17，19—20]。PS的躯干肌张力障碍通常可通过感觉

技巧来改善，这种现象在PD患者中很少见。感觉运动整合

障碍也被视为PS发病的一个关键因素。PD患者不仅在体

位定向和体位稳定性方面受损[21—22]，而且这两个系统之间相

互作用方面也受损。与PD相比，PS只会增加静态条件下的

姿势不稳定性，似乎不影响步态，这可能反映了主要依靠视

觉输入的代偿系统的存在。有研究发现，PS患者在闭眼行

走时会表现出偏斜步态[15]。但是，PS患者有时不知道自己姿

势异常，甚至不能通过倾斜头部来校正视野水平轴。所以，

康复训练应借助姿势镜来帮助患者进行主动调节。外周机

制如肌病、脊柱退行性变和软组织改变，都可能导致肌肉失

衡，无力和代偿性姿势[2]。研究表明，肌肉废用或萎缩主要发

生在与躯干倾斜侧的同侧，而脂肪退化可发生在双侧[17，19]。

轴性骨骼畸形发生在合并长期、中重度PS的PD患者，并且

PS患者脊柱侧凸很大程度与塌陷或姿势张力受损有关，而

不是骨改变[23]。背痛是PS患者的常见主诉，发生率70.6%[1]，

患者为暂时缓解疼痛而采取的代偿姿势可能会对本体感觉

和前庭系统产生长期负面影响，从而导致身体结构异常。诊

断PS需通过站立位和仰卧位x线检查以排除结构性骨改变

和脊柱侧凸[24—25]，但有时脊柱侧凸可能与 PS合并存在。为

明确诊断，我们请放射科为本例患者进行卧立位全脊柱X线

检查，但由于卧位不便进行全脊柱摄像，故分别进行了胸腰

段检查，结果发现患者在仰卧位脊柱侧凸角度较站立位时减

小，但并未完全消失，结合之前住院期间腰椎MRI检查发现

腰椎侧弯，考虑该患者是PS合并脊柱侧凸，腰痛可能与合并

的骨质疏松及脊柱关节炎有关。

PS 是 PD 早期死亡的危险因素之一 [13]，通过适当治疗，

PS是可逆或至少部分可逆的[15—16，26]。因此，PS的早期识别、

药物调整及康复治疗非常重要。PS可能在任何类型的药物

改变后亚急性发展[5，7]。因此，治疗第一步是恢复与PS发病

相关的任何药物改变。当没有与PS相关的药物改变时，可

以考虑增加或减少左旋多巴，因为PS可能是多巴胺太少的

结果或者多巴胺能刺激过多[27]。另外，多巴胺的缓慢释放可

能是另一种选择[2]。虽然药物诱导性PS的药物治疗尚未建

立，但据报道，抗胆碱能药物对 40%药物诱导性 PS 发作有

效，其余患者对停药或减少每日抗精神病药物剂量有反

应[7]。基于肉毒杆菌毒素（botulinum toxin，BoNT）对过度肌

肉活动的疗效，已有学者提出采用BoNT治疗PS[28]。迄今为

止，有限的临床研究表明BoNT能够增强康复治疗的效果，

可能是PS的治疗选择之一[12，29—31]。已有数项研究表明运动

康复对合并 PS 的 PD 有效，是一项非常有希望的治疗策

略[29，31—34]。尽管各研究所采用的康复计划不同，包括有氧热

身、姿势控制、个体化的本体感觉和触觉刺激、牵伸训练、力

量训练、平衡训练、步态训练、放松训练、灵活性训练、桥式运

动、普拉提等，但训练强度均较大，通常每周训练3—5天，持

续 2—4周，疗效维持时间 3—6月。另有研究表明，合并 PS

的PD患者较同龄健康人及单纯PD患者身体摆动速度更大，

更难获得良好的重力力线，因此，PS合并PD患者的康复计

划，除了针对PD的常规康复训练外，还应包括脊柱力线和动

态姿势训练[15]。本例患者康复指导是在康复评估基础上，结

合患者个体化需求进行，以改善姿势和平衡障碍、预防跌倒、

缓解腰痛、预防继发功能障碍为主，疗效显著。未来需要进

一步研究明确PS康复的最佳方案和持续时间。
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