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摘要 帕金森病（PD）是中老年人常见的神经系统变性疾病，存在运动症状和非运动症状。冲动控制障碍是

PD非运动症状之一，但常被临床忽视。本文从PD冲动控制障碍危险因素、发病机制、临床表现、辅助检查、

治疗等方面展开综述。
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帕金森病（Parkinson’s disease，PD）是一种常见

的慢性进展性锥体外系疾病，主要临床表现为静止

性震颤、运动迟缓、肌强直、姿势异常等运动症状，

还包括冲动控制障碍等非运动症状。冲动控制障

碍是指患者在强烈欲望驱使下，采取不当行为以获

得自我满足的精神障碍。本文对PD冲动控制障碍

展开综述，旨在提高临床医师认识，及时给予适当

干预，改善患者预后。

1 危险因素

冲动控制障碍的发生与许多因素有关，如遗传

因素、地域、性别、发病年龄、病程、饮酒或吸烟、性

格特征、药物滥用及家族史、多巴胺类药物应用、给

药途径等。多巴胺 D1 受体基因 rs4867798、rs4532

位点、多巴胺D2受体基因 rs1800497位点和多巴胺

D3受体基因 rs6280位点及其多态性与冲动控制障

碍有关[1]。除了遗传因素外，冲动控制障碍的发生

具有地域性，印度发病率较高，中国、韩国发病率较

低[2]。65岁以下的男性病程越长，发病率越高[3]。有

研究表明，具有猎奇或冲动性格、药物滥用或家族

史可增加发病风险。此外，高剂量左旋多巴（等效

剂量＞450 mg/d）和多巴胺受体激动剂（剂量无明确

界限）与冲动控制障碍的发生密切相关。多巴胺D3

受体激动剂（如普拉克索和罗匹尼罗）引起冲动控

制障碍的风险相对较高[4,5]。另外，冲动控制障碍还

与给药途径相关，口服给药较经皮给药风险更高[6]。

2 发病机制

PD 发病机制主要为α突触核蛋白异常表达或

聚集导致多巴胺能神经元受损。黑质多巴胺能神

经元受损，导致黑质纹状体通路异常，造成运动障

碍，引起震颤麻痹等运动症状。中脑腹侧被盖区多

巴胺能神经元受损可造成中脑边缘及中脑皮质系

统异常。边缘及皮质系统参与调节机体多种生物

功能，如情绪、行为、学习、记忆、摄食、饮水、性爱

等。因此，中脑多巴胺能神经元受损，与PD非运动

症状密切相关。冲动控制障碍作为非运动症状之

一，其发病机制与边缘及皮质系统关系密切。

中脑腹侧被盖多巴胺能神经元可将神经纤维

投射至伏隔核，伏隔核具有参与成瘾、摄食、饮水、

性爱等奖赏强化行为的功能。当神经元兴奋时，伏

隔核多巴胺释放增加，促进奖赏行为的发生。同

时，伏隔核投射至苍白球的抑制性神经元活性增

加，通过背侧丘脑再投射至前额叶皮质，减弱前额

叶皮质情绪调节、行为控制等功能。此外，中脑腹

侧被盖多巴胺神经元可将神经纤维投射至海马、杏

仁核。海马、杏仁核是情绪学习和记忆的重要机

构，可形成对奖励刺激的长时记忆，促进冲动行为

的发生[7]。中脑腹侧被盖多巴胺能神经元还可将神

经纤维投射至皮质，构成中脑-皮质系统，它参与调

节认知、思维、感觉等功能，多巴胺能神经元受损，

认知功能障碍，影响冲动控制[8]。

除了“奖赏效应”外，还存在一种“过量刺激理

论”。多巴胺能神经元损伤呈不均一性，腹侧纹状

体保留的功能较背侧纹状体多，因此，为了补偿背

侧纹状体运动症状，需要增加多巴胺剂量，继而过

度刺激腹侧纹状体，导致皮质-纹状体系统失衡，破

坏前额皮质行为认知控制功能，增加冲动控制障碍

易感性，引起奖赏相关行为[9]。

3 临床表现

15%的PD患者有一种或多种冲动控制障碍临

床症状[10]，主要临床表现包括病态性赌博、强迫性进

食、性欲亢进、强迫性购物等[11]。其中，男性病态性

赌博及性欲亢进居多，女性强迫性进食及强迫性购

物居多。冲动控制障碍还包括强迫性绘画[12]、强迫

性偷窃[13]、宠物杀戮[14]，但这些临床表现相对少见。

3.1 病态性赌博

主要表现为持续且反复的赌博行为以获得兴

奋感，虽努力控制，却无法成功。赌博方式包括彩

票、双色球、刮刮卡、老虎机等。患者长期赌博，生

活作息紊乱，容易神经衰弱，增加心脑血管疾病风

险。陪伴家人时间减少，日常开销增多，影响家庭

和睦。患者沉迷赌博，难以集中注意力进行工作、
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学习，影响事业发展。部分参赌者为偿还赌债，用各种方式骗取

钱财，甚至做出违反法律法规的事情，如伪造、侵吞或挪用公款

等，影响社会治安。

3.2 强迫性进食

主要表现为无法控制的摄食行为以获得内心满足。患者

强迫性大量进食会导致体重迅速增加。女性患者在意自我形

象，追求形体美，为预防体重增加，常采用不合适的补偿行为控

制体重，如催吐、灌肠、滥用泻药、过量运动等。不合理的补偿行

为常导致脱水、电解质紊乱、肠道菌群紊乱等。此外，患者强迫

性进食容易增加消化系统疾病及心血管疾病发病风险，严重危

害身体健康。

3.3 性欲亢进

主要表现性欲望过分强烈和旺盛。患者沉湎于性冲动，通

过色情小说、淫秽录像等寻找性刺激，无休止地要求性交。患者

对性的欲望强烈，常伴性关系紊乱，甚至卖淫、嫖娼、强奸，增加

性传播疾病发病风险，影响社会治安。当性欲望强烈而无处宣

泄时，患者便出现焦虑、失眠等症状，影响日常生活和工作。

3.4 强迫性购物

主要表现为无法抗拒强烈的内心冲动，反复购物，过度消费。

在当今消费型社会里，PD患者强迫性购物常被误认为是正常的

消费模式，难以引起重视。患者通过不合理的消费方式，短期内

可获得内心满足，花销巨大，严重时，负债累累，人际关系疏离。

4 辅助检查

冲动控制障碍患者临床表现可通过量表进行初步筛查，常

用的评估量表有：冲动与强迫障碍问卷（Questionnaire for

Impulsive-Compulsive Disorders，QUIP）及 QUIP 评 级 量 表

（QUIP-RS）、耶鲁 - 布朗强迫症严重程度量表（Yale-Brown

Obsessive Compulsive Scale，Y-BOCS）、明尼苏达冲动障碍访谈

（Minnesota Impulse Disorders Interview，MIDI）、精神科并发症

量表（Psychiatric Complications Scale，SCOPA-PC）。在经过初

步筛查后，可针对具体临床表现进行进一步评估。南奥克斯赌

博筛选量表（South Oaks Gambling Screening Scale，SOGS）、赌

博症状评价量表（Gambling Symptom Assessment Scale，G-SAS）

等量表用于评估赌博情况；性成瘾筛查测试用于评估性欲亢进

情况；强迫性购物量表、囤积量表修订版用于评估强迫性购物情

况[15]。

对于高危人群，除了应用评估量表进行初步筛查外，还可

通过影像学检查辅助诊断。头颅CT、MRI等普通影像学检查并

无特异性改变，正电子发射断层成像术（positron emission

tomography，PET）和 功 能 磁 共 振 成 像（functional magnetic

resonance imaging，fMRI）可为冲动控制障碍的诊断提供线索。

PET 包括 18F-FDG 显像、DAT 显像与 18F-DOBA、DR 显像 [16]。

18F-FDG显像是目前常用的显像技术，通过葡萄糖代谢反应多

巴胺神经元活性。PD冲动控制障碍18F-FDG显像主要表现为

腹内侧前额叶、前扣带回代谢降低，前额皮质、右颞中下回代谢

增加。性欲亢进患者内侧颞区灌注增加[17]。DAT 显像与 18F-

DOBA主要反应突触前膜多巴胺转运体改变，冲动控制障碍患

者主要表现为腹侧纹状体多巴胺转运体密度较低[18]。DR显像

主要反映突触后膜多巴胺受体功能，主要表现为腹侧纹状体和

壳核 d2、d3 受体结合力低，多巴胺释放增加 [19]。fMRI 示腹侧

纹状体与前扣带回、眶额皮质、岛叶、苍白球、丘脑连接增加，

表明腹侧纹状体与边缘-皮质系统网络连接增加[20]。背外侧前

额叶皮质及纹状体激活下降，顶叶皮质与尾状核之间功能连接

减弱[21]。这些脑功能连接网络变化与冲动控制障碍严重程度和

发病时间相关[8]。

5 治疗

冲动控制障碍作为PD非运动症状，在疾病进展过程中较

为常见。因患者或家属对该症状缺乏重视或难以启齿，常造成

这一症状的难以识别。对于应用多巴胺类药物的PD患者，临

床医生应告知患者及家属冲动控制障碍发生的可能性。家属应

加强对患者生活的关心，若发现行为异常，加强规劝并及时就

诊。临床医生需及时调整治疗方案，逐渐减少多巴胺类药物使

用剂量，密切观察病情变化。若出现戒断综合征，应立即恢复最

低有效剂量。认知行为疗法可有效控制冲动控制障碍症状[22]。

若非药物治疗难以控制，需加用精神类药物，包括5-羟色胺选择

性再摄取抑制剂、抗惊厥药、阿片类拮抗剂等[23]。有报道指出，奥

氮平、利培酮等抗精神病药物可使PD运动功能进一步恶化[24]。

氯氮平、喹硫平可用于PD冲动控制障碍治疗，但氯氮平会导致粒

细胞缺乏，需定期监测血常规[25]。因此，精神病类药物的应用需

谨慎。目前，丘脑底核的深部脑刺激对于冲动控制障碍的疗效

尚不明确。部分患者经深部脑刺激手术后，症状好转，然而，部

分无冲动控制障碍的PD患者术后出现冲动控制障碍症状[26]。

6 总结

冲动控制障碍作为PD疾病的非运动症状，主要表现为病

态性赌博、强迫性进食、性欲亢进、强迫性购物等。因患者及家

属缺乏重视或羞于表达，常导致这一症状的难以发现。对于服

用多巴胺类药物的PD患者，临床医师应告知患者及家属冲动

控制障碍发生的可能性。对于冲动控制障碍高危人群，可通过

临床量表初步筛查，影像学检查辅助诊断。同时，临床医生应及

时进行治疗方案调整并密切观察病情变化，以防戒断综合征的

发生。总之，PD冲动控制障碍需引起患者及临床医生的重视。
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