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1 临床资料

患者，男性，75岁；因“发热2天，最高40.5 ℃”于

2020年8月6日入住我院急诊科。既往高血压、糖尿

病病史；2012年被诊为帕金森病，帕金森病治疗为美

多芭3/4片/早、3/4片/晚、1/4片/晚，司来吉兰片5 mg/

早，普拉克索 0.25g 3次/日，规律用药，症状控制尚

好。入院查体：嗜睡，精神差，记忆力减退；入院时

体温 39.5 ℃，脉搏 110 次/min，血压 180/77 mmHg，

呼吸18 次/min，血氧饱和度90%；胸廓对称起伏，呼

吸节律规整，呼吸音减弱。神经系统检查显示嗜睡

和对疼痛刺激缺乏反应，四肢肌张力高，四肢肌力

4－级。余查体未见明显异常。实验室检测结果显

示：中性粒细胞百分比 88.2%，血小板 62×109/L，白

细胞 13.84×109/L，C反应蛋白 1.35 mg/L，乳酸脱氢

酶 355.68 U/L，肌酸激酶 800 U/L，肌酸激酶同工酶

94 U/L；胸部 CT 提示：右肺上叶实性小结节，左肺

下叶钙化灶；双肺下叶多发索条、斑片，考虑坠积

性炎症；腰椎穿刺查脑脊液，细胞计数正常，病毒

和脑脊液培养阴性，排除中枢神经系统感染。行

全身脏器CT检查，未能找到可能的感染源。呼吸

道病毒、自身抗体全项、EB 病毒、巨细胞病毒抗

体、巨细胞病毒 DNA、NK 细胞检测和所有其他培

养物的血清学结果均为阴性。促甲状腺激素、钙、

氨、肝酶和维生素B12、铁蛋白检测相关指标均在正

常范围内。先给予常规抗生素治疗，后升级为泰

能+利奈唑胺治疗，患者仍持续高热、嗜睡。发热

原因仍不明。

入院后第 5天，追问病史发现患者入院前两天

曾服用 2枚鸡蛋。综合患者临床资料：高蛋白摄入

影响多巴胺的吸收，随后出现抗生素治疗无效的高

热，查体意识障碍、嗜睡状态，肌张力明显增高，住

院期间数次查血清肌酸激酶升高、白细胞增多、肝

转氨酶增高以及出现的自主神经功能障碍（心动过

速），诊断为“帕金森高热综合征”。随后，给予静脉

输液，补钠、补钾、纠正电解质紊乱，并通过鼻肠管

予以金刚烷胺、溴隐亭、多巴丝肼、司来吉兰加强帕

金森治疗，患者的僵硬、运动迟缓、意识障碍和发热

症状明显改善。后期在输血、纠正贫血、补钾、补

钠、营养支持、控制帕金森症状、抗感染、康复功能

训练等长达99 d的综合治疗下，患者情况好转并出

院。住院期间肌酸激酶波动值见图 1，白细胞数值

波动见图2，体温数值波动见图3。

2 讨论

帕金森高热综合征（Parkinsonism-hyperpyrexia

syndrome，PHS）是帕金森病患者的常见急症，死亡

率高达 4%，另有 1/3的患者会留有永久性后遗症。

PHS于 1981年首次被报道[1]，该帕金森病患者表现

为高热、自主神经不稳定、肌肉僵硬、意识障碍、血

清肌酸激酶升高，临床表现与抗精神药物恶性症候

群相似。患者在出现高热症状前突然停止服用高

剂量抗帕金森药物。除了突然减少抗帕金森药物

剂量外，感染、损伤、脱水、手术、代谢异常、电池耗

尽导致的深部脑刺激器故障也会引起PHS[2]。PHS

最常见的并发症是呼吸衰竭、败血症、癫痫发作、深

静脉血栓形成、横纹肌溶解引起的弥漫性血管内凝
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图1 患者住院期间肌酸激酶

检测值

图2 患者住院期间白细胞

检测值

图3 患者住院期间

体温波动
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血和肾功能衰竭，可能危及生命[3]。PHS的治疗关键包括支持

治疗和服用多巴胺能药物[4]。

PHS最常见的触发因素是停用抗帕金森药物，特别是左旋

多巴。由于左旋多巴的半衰期过短，突然停用多巴胺能药物

可能会导致 PHS。现有文献报道深部脑刺激器的电池更新延

迟也可引起 PHS。因为多巴胺能传播可能在患者的刺激器刺

激中得到加强，而深部脑刺激器的突然停止会引起反弹效应导

致PHS[5]。本例患者是高蛋白饮食引起多巴胺药效减退，临床

对PHS的发病诱因有了更新的认识。关于引起这种症状的机

制目前研究认为是帕金森病患者服用多巴胺药物时，左旋多巴

在十二指肠和空肠近端吸收，会和食物中蛋白质分解成的中性

氨基酸竞争，这种竞争也发生在大脑。中性氨基酸与左旋多巴

在通过血脑屏障时需竞争同一转运体。高蛋白质摄入势必会产

生大量的氨基酸，减少左旋多巴的吸收，随着帕金森病的进展，

中枢神经系统中纹状体贮存多巴胺的能力下降，因而中晚期帕

金森病患者对短期内左旋多巴从外周进入中枢的速率变得更为

敏感，帕金森病患者的蛋白质饮食管理策略尤为重要。

相比于 PHS 的治疗，该疾病最困难的是及时的诊断及鉴

别诊断。PHS的临床表现与运动障碍-高热综合征（dyskinesia-

hyperpyrexia syndrome，DHS）和 血 清 素 综 合 征（serotonin

syn-drome，SS）非常相似，常被临床医生混淆[6]。但这些症状的

诱因和治疗方法截然不同。DHS是一种因帕金森病患者大量

服用多巴胺引起的高热综合征，大都发生在病程较长、运动症状

波动较大、且每日服用大剂量多巴胺药物的晚期患者。其中女

性占比较多。其触发因素主要以夏季或者高温环境为主。治疗

以减少多巴胺药物外加支持治疗为主[7,8]。SS是由突触后 5-羟

色胺受体过度刺激引起的药物诱导综合征。选择性5-羟色胺再

摄取抑制剂（selective serotonin reuptake inhibitors，SSRI）是 SS

最常见的原因。抑郁是帕金森病常见的非运动性症状。单胺氧

化酶 B（monoamine oxidase-B，MAO-B）抑制剂（司来吉兰和雷

沙吉兰）和 SSRI 联合应用增加了帕金森病患者发生 SS 的风

险。SS通常在首次用药或改变剂量后几分钟或几小时内发生，

通常在 6小时内。SS的临床表现包括僵硬、动作迟钝、反射亢

进、自主神经系统兴奋和精神状态改变[8]。上述3种证候具有相

似的临床表现，三者的差异总结如下[9-11]，见表1。

综上所述，本文报道1例高蛋白饮食引起的PHS，通过分析

其临床诊疗经过及其与DHS和SS的鉴别诊断，加强临床医师

对此疾病的认识。
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项目

诱发因素

病程时长

神经肌肉体征

自主神经功能障碍

意识障碍

治疗

帕金森高热征（PHS）

多巴胺能药物减少或停用、深部脑刺激器功

能障碍、高温、感染、创伤、高蛋白饮食

几天～2周

肌肉僵硬、肌张力障碍、肌肉震颤、反射亢进

心动过速、呼吸急促、高血压、低血压、出汗

神志不清、昏迷

给予多巴胺或恢复深部脑刺激器治疗

运动障碍-高热综合征（DHS）

多巴胺能药物用量增加、高

温、感染、创伤

几天～2周

运动障碍

很少

神志不清、幻觉、昏迷

多巴胺停药或停止深部脑刺

激器治疗

血清素综合征（SS）

5-羟色胺能药物用量增加、

MAO-B和SSRI联合使用

24 h之内

肌阵挛、反射亢进、运动迟缓、

阵挛

心动过速、呼吸急促、高血压、

低血压、出汗、腹痛、肠音、活动

性散瞳

抑郁、焦虑、躁动、昏迷

停止使用SSRI

表1 PHS、DHS和SS的诊断及鉴别

（本文编辑：唐颖馨）
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