
ｔｅｒｉｎａｎｄｔｈｅａｇｇｒｅｓｏｍｅｉｎａｌｂｎｏｒｍａｌｐｒｏｔｅｉｎｄｅｐｏｓｉｔｓｉｎｍｙｏｆｉ

ｂｒｉｌｌａｒｍｙｏｐａｔｈｉｅｓａｎｄｉｎｃｌｕｓｉｏｎｂｏｄｙｍｙｏｓｉｔｉｓ．ＢｒａｉｎＰａｎｍｌ，

２００５，１５（２）：１０１１０８．

［１１］ＳｃｈｅｓｓｌＪ，ＴａｒａｔｕｔｏＡＬ，ＳｅｗｒｙＣ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ，ｈｉｓｔｏｌｏｇｉ

ｃａｌａｎｄｇｅｎｅｔｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｒｅｄｕｃｉｎｇｂｏｄｙｍｙｏｐａｔｈｙ

ｃａｕｓｅｄｂｙｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＦＨＬ１．Ｂｒａｉｎ，２００９，１３２（２）：

４５２４６４．

［１２］ＩｋｅｚｏｅＫ，ＮａｋａｇａｗａＭ，ＯｓｏｅｇａｗａＭ，ｅｔａｌ．Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｄｅ

ｔｅｃｔｉｏｎｏｆＤＮＡｆｒａｇｍｅｎｔａｔｉｏｎｉｎｍｙｏｎｕｃｌｅｉｏｆｆａｔａｌｒｅｄｕｃｉｎｇｂｏｄｙ

ｍｙｏｐａｔｈｙ．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，２００４，１０７（５）：４３９４４２．

［１３］ＣｏｗｌｉｎｇＢＳ，ＣｏｔｔｌｅＤＬ，ＷｉｌｄｉｎｇＢＲ，ｅｔａｌ．Ｆｏｕｒａｎｄａｈａｌｆ

ＬＩＭｐｒｏｔｅｉｎ１ｇｅｎｅｍｕｔａｔｉｏｎｓｃａｕｓｅｆｏｕｒｄｉｓｔｉｎｃｔｈｕｍａｎｍｙｏｐ

ａｔｈｉｅｓ：Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌ，ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ

ａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓ．ＮｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌＤｉｓｏｒｄ，２０１１，２１

（４）：２３７２５１．

［１４］ＬｕｃｉｅＧ，ＡｎｎｅＴ，ＭｕｓｔａｆａＡ，ｅｔａｌ．ＭｕｔａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅＦＨＬ１

ＧｅｎｅＣａｕｓｅＥｍｅｒｙＤｒｅｉｆｕｓｓＭｕｓｃｕｌａｒＤｙｓｔｒｏｐｈｙ．ＡｍＪＨｕ

ｍａｎＧｅｎｅｔ，２００９，８５（２）：３３８３５３．

［１５］ ＳｈａｌａｂｙＳ，ＨａｙａｓｈｉＹＫ，ＧｏｔｏＫ，ｅｔａｌ．Ｒｉｇｉｄｓｐｉｎｅｓｙｎ

ｄｒｏｍｅｃａｕｓｅｄｂｙａｎｏｖｅｌｍｕｔａｔｉｏｎｉｎｆｏｕｒａｎｄａｈａｌｆＬＩＭｄｏ

ｍａｉｎ１ｇｅｎｅ（ＦＨＬ１）．ＮｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌＤｉｓｏｒｄ，２００８，１８

（１２）：９５９９６１．

基金项目：国家自然科学基金（３０７００２４８）
收稿日期：２０１０－１２－０４；修回日期：２０１１－０３－１７
作者简介：陈俊（１９７４－），男，主治医师，硕士，主要从事神经退行性疾病和肌肉疾病研究。Ｅｍａｉｌ：ｃｈｅｎｊｕｎ＿７４＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ。

多系统萎缩研究进展

陈俊１，陈勇２　综述　　徐俊１，赵薛旭１　审校
１．南京医科大学附属脑科医院神经内科，江苏省南京市　２１００２９
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摘　要：多系统萎缩（ＭＳＡ）是一组累及黑质纹状体（运动）、橄榄桥小脑系统（平衡）及自主神经系统的 α突触核蛋白
病。炎症相关基因、细胞色素 Ｐ４５０ＩＩＤ６基因等与 ＭＳＡ发病有关。ＭＳＡ的影像学特征有脑桥“十字征”和“壳核裂隙征”，

弥散加权成像（ＤＷＩ）、１８ＦＦＤＧＰＥＴ，１２３ＩｂｅｔａＣＩＴＳＰＥＣＴ及１２３ＩＭＩＢＧ闪烁扫描法等有助于 ＭＳＡ的鉴别诊断。多系统

萎缩评估量表（ＵＭＳＡＲＳ）可准确反映 ＭＳＡ严重程度及进展，肛门肌电图为 ＭＳＡ的诊断提供了帮助。Ｇｉｌｍａｎ的 ２００８诊断

标准促进 ＭＳＡ的早期识别。

关键词：多系统萎缩；影像学；量表；肌电图；诊断

　　多系统萎缩（ｍｕｌｔｉｐｌｅｓｙｓｔｅｍａｔｒｏｐｈｙ，ＭＳＡ），既
往称为帕金森叠加综合征，是一种散发，神经系统

多部位受累的进行性变性疾病，临床表现为帕金森

样症状、小脑性共济失调和自主神经系统（泌尿生

殖系统多见）障碍的不同组合［１］。近年来研究已证

实 ＭＳＡ是第 ２位常见的 α突触核蛋白病。可分为
以帕金森样症状为主，且对多巴胺反应欠佳的

ＭＳＡＰ型（ＭＳＡｗｉｔｈｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ，ＭＳＡ
Ｐ）以及以小脑性共济失调为主要表现的 ＭＳＡＣ型
（ＭＳＡｗｉｔｈｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｃｅｒｅｂｅｌｌａｒａｔａｘｉａ，ＭＳＡＣ）［２］。
二者均有自主神经系统受累。本文对 ＭＳＡ的风险
基因，临床分型，影像学及诊断标准进展做一综述。

１　ＭＳＡ研究简史［３］

Ｄｅｊｅｒｉｎｅ在 １９００年首次提出橄榄脑桥小脑萎

缩（ｏｌｉｖｏｐｏｎｔｏｃｅｒｅｂｅｌｌａｒａｔｒｏｐｈｙ，ＯＰＣＡ）的概念，Ｓｈｙ
和 Ｄｒａｇｅｒ于 １９６０年提出 ＳｈｙＤｒａｇｅｒ综合征（Ｓｈｙ
Ｄｒａｇｅｒｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＤＳ），也称特发性直立性低血压，
特点为以帕金森样症状和体位性低血压为主要表

现的自主神经系统障碍。１９６９年，Ｇｒａｈａｍ和 Ｏｐ
ｐｅｎｈｅｉｍｅｒ提出多系统萎缩（ｍｕｔｉｐｌｅｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ，
ＭＳＡ）概念，其将 ＳＤＳ、纹状体黑质变性（ｓｔｒｉａｔｏｎｉｇｒａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＳＮＤ）和 ＯＰＣＡ看做一个疾病的不同临
床表现。近 ２０年来，诸多少突胶质细胞包涵体
（ｇｌｉａｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ，ＧＣＩｓ）和 α突触核蛋白
（ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ）在 ＭＳＡ机制的研究，有力推动了 ＭＳＡ
诊断标准和分类，而 ２００３年提出的多系统萎缩评
分量表（ＵＭＳＡＲＳ）让更多临床医生提高了对 ＭＳＡ
的认识和诊治水平［３］。
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２　ＭＳＡ的流行病学
ＭＳＡ的大样本流行病学研究资料很少，与 ＭＳＡ

的早期诊断困难以及新分类标准应用时间尚短有

关，而诊断标准、病例收集方法、诊断时间滞后对

流行病学结果也会有明显影响。Ｂｏｗｅｒ等 １９９７年
报道了明尼苏达州奥姆斯特丹城从 １９７６年到
１９９０年 ＭＳＡ平均年发病率为 ０．６／１０万人／年，
５０岁以上人群为 ３／１００万人／年［４］。英国 １５个中
心回顾研究表明年龄校正后 ＭＳＡ患病率为 ４．４／
１０万 人／年。法 国 ２００４Ｇｉｒｏｎｄｅ地 区 患 病 率 为
１．８６／１０万人／年 ［５］。

２．１　ＭＳＡ的危险因素
ＭＳＡ好发于男性，男∶女为 １．３∶１，平均发病

年龄 ５４岁，５年和 １０年的生存率分别是 ８３．５％
和 ３９．９％。６３％的病人自主神经系统症状先于运
动功能受损出现。ＭＳＡ早期仅 ２０％ ～３０％对左旋
多巴有中度反应。环境毒物与 ＭＳＡ关系尚不确
定。ＬｉｎｄａＥ．Ｎｅｅ等 １９９１年的病例对照研究揭示
了职业因素（金属粉尘、塑料制品、有机溶剂、杀虫

剂等）与 ＭＳＡ发病有关。Ｗａｋａｂａｙａｓｈｉ等［６］对 １９９４
－１９９８来自 ７个中心共 ７３例 ＭＳＡ病人务农职业
史的相关研究证实上述观点。Ｖａｎｎａｃｏｒｅ等［７］发现

ＭＳＡ病人吸烟少于对照组，与 ＰＤ相同，但 ＰＳＰ无
差异。但法国 ２００８年来自 ５个中心的 ７１例 ＭＳＡ
的病例对照研究结果不甚一致：杀虫剂、有机溶剂

等职业因素并无相关性［８］。

２．２　遗传与 ＭＳＡ
过去 ＭＳＡ被认为是散发性疾病，在 Ｇｉｌｍａｎ提

出的 ＭＳＡ第 １版诊断标准中，家族史是排除条件
之一。近年来随着基因诊断技术广泛应用于流行

病学研究，发现 ＭＳＡ患者一级亲属罹患神经系统
疾病几率远高于对照组，提示 ＭＳＡ有遗传易感性。
Ｗüｌｌｎｅｒ［９］课题组 ２００４年报道疑似常染色体显性遗
传的两例 ＭＳＡ病人，之后在 ２００９年尸检确诊为
ＭＳＡ。在易感基因多态性研究上，Ｉｗａｈａｓｈｉ等［１０］

１９９５年报道细胞色素 Ｐ４５０ＩＩＤ６基因突变和 ＭＳＡ
发病有关。Ｈａｒａ等［１１］在 ２００７年研究了来自 ４个
家庭的 ８个 ＭＳＡ病人，基因检测排除遗传性小脑
性共济失调，证实为常染色体隐性遗传的 ＭＳＡ。
２００３年 Ｃｏｍｂａｒｒｏｓ等［１２］发现 ＭＳＡ患者白介素１Ａ
基因８８９位点处多态性频率升高５倍以上，推测白
介素１Ａ基因多态性增加了罹患 ＭＳＡ的风险。之
后在 ２００５年发现 ＩＬ８２５１（ＴＴ）基因型频率罹患

ＭＳＡ风险较对照组升高 ４倍，如果和 ＩＣＡＭ１：４６９
（ＫＫ）基因型同时出现，风险升高 １１倍。提示炎
症相关基因可能增加 ＭＳＡ患病风险［１３］。２００５年
Ｎｉｓｈｉｍｕｒａ等［１４］发现日本人群 ＭＳＡ组（１２２例）ＴＮＦ
１０３１Ｃ基因频率较对照组（２７７例）明显升高（χ２＝
１２．３６，Ｐ＝０．００２１）。而 ＩＬ６、ＩＬ１０和 ＴＧＦβ１
基因无差异。２００７年 Ｎｉｒｅｎｂｅｒｇ等［１５］报道 １例病理
确诊 ＭＳＡ病人的有 ＳＣＡ３基因异常。２００８年 Ｓｏｍａ
等［１６］氧化应激相关的 Ｓｅｑｕｅｓｔｏｓｏｍｅ１（ＳＱＳＴＭ１）、溶
质转运家族 １Ａ４基因（ＳＬＣ１Ａ４）、真核细胞转录起
始因子 ４Ｅ结合蛋白 １基因（Ｅ１Ｆ４ＥＢＰ１）和 ＭＳＡ
有相关性。２００９年 Ｓｃｈｏｌｚ等［１７］采用全基因组分析

（ＧＷＡＳ）技术，对比分析 ４１３例 ＭＳＡ患者和 ３９７４
例对照者，再次证实 ＳＮＣＡ（α突触核蛋白）基因的
变异性与 ＭＳＡ发病高度相关。ＡｌＣｈａｌａｂｉ等［１８］分

析欧洲人群中 ２３９例 ＭＳＡ患者和 ６１７例对照者的
ＳＮＣＡ基因中的 ３２个 ＳＮＰｓ，证实 ＳＮＣＡ与 ＭＳＡＣ
亚型关系密切。

３　ＭＳＡ的影像学
尽管 ＭＳＡ确诊仍有赖于病理学，但近 ２０年来

影像学技术的发展可以无创性监测患者脑部改变，

促进对 ＭＳＡ的早期诊断、预后及治疗评估。常规
ＭＲＩ可以协助诊断典型 ＭＳＡ，中晚期患者常有小
脑、脑桥萎缩，基底节退变等。２００８年 ＭＳＡ新诊
断标准已将影像学特征作为诊断可能的 ＭＳＡ的支
持条件［１］。１９９０年 Ｓａｖｏｉａｒｄｏ等总结 ２３例 ＯＰＣＡ患
者 Ｔ２加权像的脑桥 “十字形”高信号影为特征性

改变。Ｈｏｒｉｍｏｔｏ等［１９］进一步细化 “十字征”改变分

为 ６期：０期，无改变；Ｉ期，Ｔ２ＷＩ垂直高信号开始
出现；ＩＩ期，清晰的 Ｔ２ＷＩ垂直高信号出现；ＩＩＩ期，
Ｔ２ＷＩ水平高信号继垂直高信号开始出现；ＩＶ期：
水平高信号和垂直高信号清晰可见；Ｖ期，脑桥腹
侧水平高信号线的前方高信号或脑桥基底部萎缩。

壳核裂隙征分成 ４期：０期，无改变；Ｉ期，裂隙状高
信号位于一侧壳核；ＩＩ期，裂隙状高信号位于双侧
壳核；ＩＩＩ期，裂隙状高信号位于双侧壳核，信号强
度相同。这些特征性 Ｔ２加权高信号的机制是脑桥
核和桥小脑纤维变性，胶质细胞含水量增加，而齿

状核发出构成小脑上脚的纤维和锥体束未受损害，

从而形成 ＭＲＩ上 Ｔ２加权像上脑桥的十字形高信
号。壳核信号改变很可能由萎缩的壳核和外囊形

成组织间隙导致，或者由铁沉积和反应性小胶质细

胞增生和星形胶质细胞增生导致。
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Ｑｕａｔｔｒｏｎｅ等［２０］提出新的 ＭＲ帕金森指数，通过
测量脑桥、中脑、小脑中脚和小脑上脚来区别 ＰＳＰ
和 ＰＤ及 ＭＳＡ。而定量体积测定评估区域性的萎
缩和基于像素的形态测量法（ＶＢＭ）可以监测 ＭＳＡ
病情进展［２１］。弥散加权成像（ＤＷＩ）分析壳核 ｒＡＤＣ
值升高，小脑中脚和脑桥嘴侧的 ｒＡＤＣｓ可以协助鉴
别 ＭＳＡＰ和 ＰＤ，ＰＳＰ［２２］。这些功能 ＭＲＩ成像技术
有助于 ＭＳＡ早期诊断、治疗和预后评估。１８ＦＦＤＧ
ＰＥＴ可 以 早 期 发 现 ＭＳＡＣ病 人 皮 质 低 代 谢 改
变［２３］。多巴胺转运体 ＳＰＥＣＴ在鉴别 ＭＳＡ与 ＰＤ、ＰＳＰ
方面欠佳［２４］。新近１２３ＩｂｅｔａＣＩＴＳＰＥＣＴ发现 ＭＳＡＰ
病人中脑结合率降低，有助于 ＰＤ的鉴别。１２３ＩＭＩＢＧ
闪烁扫描法发现 ＰＤ患者心脏交感神经失神经支配，
而 ＭＳＡ患者无此异常，提示有助鉴别［２５］。

４　ＭＳＡ的诊断标准
４．１　ＭＳＡ的诊断标准演变

ＭＳＡ患者临床表型是植物神经功能障碍、帕金
森综合征、共济失调和锥体系统功能损害等复杂组

合，自 １９６９年 Ｇｒａｈａｍ及 Ｏｐｐｅｎｈｅｉｍｅｒ等首次提出
ＭＳＡ概念后，在 Ｑｕｉｎｎ等 １９８９年制订的临床 ＋病

理 ＭＳＡ诊 断 标 准 基 础 上，美 国 神 经 病 学 协 会
（ＡＡＮ）１９９６颁布 ＭＳＡ诊断建议，其临床特征包
括：①帕金森样症状：运动迟缓伴强直和／或震颤，
通常对左旋多巴无反应或者反应欠佳；②小脑征或
锥体束征；③体位性低血压，阳痿，尿失禁或尿潴
留，通常在运动症状开始前出现或者在运动症状开

始后两年内出现。

具有以上特征，排除其他的原因引起可诊断为

ＭＳＡ。以帕金森综合征为主称作纹状体黑质变性
（ｓｔｒｉａｔｏｎｉｇｒａｌｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＳＮＤ）；小脑症状为主称作
橄榄脑桥小脑萎缩（ｏｌｉｖｏｐｏｎｔｏｃｅｒｅｂｅｌｌａｒａｔｒｏｐｈｙ，ＯＰ
ＣＡ）；自主神经系统衰竭为主称为 ＳｈｙＤｒａｇｅｒ综合
征（ＳｈｙＤｒａｇｅｒｓｙｎｄｒｏｍｅ）。

Ｇｉｌｍａｎ等于 １９９８年提出 ＭＳＡ诊断专家共识将
ＭＳＡ分为两类：ＭＳＡＰ（ＭＳＡｗｉｔｈｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｐａｒｋｉｎ
ｓｏｎｉｓｍ）和 ＭＳＡＣ（ＭＳＡ ｗｉｔｈｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ａｔａｘｉａ）。根据证据强度分为可能、很可能和确诊
（病理证实）。在 １０年来广泛应用的基础上，Ｇｉｌ
ｍａｎ等［１］在 ２００８年修正了 ＭＳＡ诊断专家共识（表
１、表 ２）。

表１　ＭＳＡ诊断标准（２００８，Ｇｉｌｍａｎ）

⒈很可能的ＭＳＡ：
　　散发，进展，发病年龄 ＞３０岁，临床表现包括：
　　●自主神经系统功能障碍：尿失禁（不能控制膀胱排尿，男性可伴勃起功能障碍）或体位性低血压（站立３ｍｉｎ后收缩压下降 ＞３０ｍｍＨｇ

或舒张压下降＞１５ｍｍＨｇ）和
　　●多巴低反应的帕金森样症状（运动徐缓并强直、震颤、或体位不稳）或
　　●小脑症状（步态共济失调并小脑性构音障碍、肢体共济失调、或小脑性眼球运动障碍）
⒉可能的ＭＳＡ：
　　●帕金森样症状或
　　●小脑症状和
　　●自主神经系统功能不全，以下一项以上：无法解释的尿急、尿频，膀胱排空不完全；或男性勃起功能障碍；或体位性低血压，但未达到可

能ＭＳＡ严重程度
　＞１项以下提示证据：可能的ＭＳＡＰ或ＭＳＡＣ
　　●巴彬斯基征阳性及反射亢进
　　●喘鸣
　①可能的ＭＳＡＰ
　　●快速进展的帕金森综合征
　　●对左旋多巴低反应性
　　●运动症状开始３年内出现体位性不稳定
　　●步态共济失调，小脑性构音障碍，肢体共济失调，或小脑性眼球运动障碍
　　●运动症状开始五５年内出现吞咽困难
　　●ＭＲＩ显示壳核，小脑中脚，脑桥，或小脑萎缩
　　●ＦＤＧＰＥＴ显示壳核，脑干，或小脑代谢减退
　②可能的ＭＳＡＣ
　　●帕金森综合征（运动徐缓和强直）
　　●ＭＲＩ显示壳核，小脑中脚，或脑桥萎缩
　　●ＦＤＧＰＥＴ显示壳核代谢减退
　　●ＳＰＥＣＴ或ＰＥＴ显示突触前黑质纹状体多巴胺能神经失支配

·１５１·
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表２　支持及不支持条件

支持点 不支持点

●口面肌张力障碍 ●典型的搓丸样静止性震颤
●不成比例的颈项前倾 ●临床表现为其他神经系统疾病
●驼背（脊柱严重前倾）和／或Ｐｉｓａ综合征（严重的脊柱后倾） ●不是由药物诱发的幻觉
●手脚挛缩 ●７５岁后发病
●吸气性叹气 ●有共济失调或帕金森综合征家族史
●严重构音障碍 ●痴呆
●严重发音障碍 ●白质受损提示多发性硬化
●新出现或者加重的打鼾
●手脚冰冷
●强哭强笑
●体位性的抽搐，肌肉阵挛／运动性震颤

　　另外，神经电生理中的肛门肌电图近年来的
研究对 ＭＳＡ的诊断与鉴别诊断提供了很好帮助。
国内崔丽英对 ３３５例 ＭＳＡ及相关疾病的进行了肛
门括 约 肌 肌 电 图 （ａｎａｌｓｐｈｉｎｃｔｅｒｅｌｅｃｔｒｏｍｙｏｇｒａｐｈｙ，
ＡＳＥＭＧ）分析。ＭＳＡ患者表现为时限延长、多相波
增多、出现自发电位或卫星电位等神经源性损害的

改变。提示在怀疑 ＭＳＡ时 ＡＳＥＭＧ检查可作为常
规的电生理检查方法［２６］。

４．２　ＭＳＡ量表
欧洲多系统萎缩研究协作组（ＥＭＳＡＳＧ）２００４

年推出的多系统萎缩评估量表（ＵｎｉｆｉｅｄＭｕｌｔｉｐｌｅＳｙｓ
ｔｅｍＡｔｒｏｐｈｙＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ，ＵＭＳＡＲＳ）包括病史回顾
（１２项）、运动功能评分（１４项）、自主神经功能和
整体失能评分共 ４部分［２７］。采用半定量从 ０～４
分对 ＭＳＡ患者进行评估，近 ２年来多篇研究结果
表明 ＵＭＳＡＲＳ准确地反映了 ＭＳＡ的严重程度和病
程进展，为多中心的临床相关研究提供了可靠的评

估手段。欧美及亚洲等国家对不同语言版本的量

表进行的信效度分析，证实该量表有高度敏感及特

异性的跨文化应用价值。国内陈生弟、王国相等对

ＭＳＡ患者采用 ＵＭＳＡＲＳ量表分析，认为该量表对病
情严重程度和病程进展的评估全面可靠［２８］。我们

对 ２００２年至 ２００９年 ４５例 ＭＳＡ患者的回顾性分
析表明，ＵＭＳＡＲＳＩ、ＩＩ及总分与病程正相关。
５　结语

随着流行病学和遗传学、影像学以及临床病理

的紧密联合，对 ＭＳＡ的病因及发病机制认识更加
深入。ＭＳＡ是仅次于 ＰＤ，且排在第 ２位的遗传 －
环境交互作用的 α突触核蛋白病，尽快建立 ＭＳＡ
患者注册登记制度，推动全球多地区多中心合作前

瞻性研究，探索规范化生物标志物研究，合理高效

地利用 ＭＳＡ标本，将为探索 ＭＳＡ的病因治疗提供
条件。
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失眠的非药物治疗研究进展

何雪玲　综述　　王健　审校
北京大学北京回龙观医院，北京市　１０００９６

摘　要：非药物治疗在失眠的治疗上得到了广泛研究，其初衷是教会患者正确的睡眠习惯，改变对睡眠的不正确认识，提
高睡眠质量。其中认知行为疗法和药物治疗相比，对于治疗失眠有同样的功效，且远期疗效更好。目前最常用的认知行

为疗法包括认知疗法、睡眠卫生教育、刺激控制、睡眠时间限制、矛盾意向、放松疗法，以及音乐疗法和光照疗法。

关键词：睡眠障碍；失眠；非药物治疗；认知行为疗法

　　失眠是常见疾病，大部分遭受失眠折磨的人
们主要靠服用镇静催眠药帮助自己入睡。但长期

服用镇静催眠药会引起心理依赖和耐受，损害白天

的社会功能。现在大量研究证明，许多非药物治疗
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