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帕金森 氏病 (PD)是一种常见的神经退行性疾病 ，在五十岁 

之前很少见 ，而在五十岁之后该病的发病率成对数形式上升 ， 

在七十岁左右的美国人 中其发病率为 1．5 2．5％。该病 的临 

床症状有运动障碍 、肌僵直 、静止性震颤 ，其典 型的病理特征为 

患者中脑黑质的多巴胺神经元大量死亡。酪氨酸羟化酶活性 

降低，纹状体多巴胺含量明显减少是该病的重要环节。在过去 

的几十年 中，尽管人们提出了遗传学 、脑外伤、感染、神经毒素 、 

环境因素以及基因表达等不同的病因，但帕金森 氏病 的病 因至 

今未明。而来 自流行病学、孪生子 、动物以及个例研究均支持 

环境因素。本文从金属元素、毒素及杀虫剂等三个方面谈谈帕 

金森氏病的环境病因学进展。 

帕金森氏病遗传学研究中发现了一些与帕金森氏病有关 

的基因(例如编码 a-synuclein．Parkin以及 DJ-1的基因)，而对于 

环境因素在 PD发病中的临床及实验研究才刚刚开始 J。神经 

毒物定位黑质的能力是支持帕金森氏病环境病因学的依据，它 

能迅速提示研究者在PD环境病因学研究中有哪些环境因素是 

与 PD密切相关 的。在 以往的流行病学研究 中发现有以下的 

环境因素是与 PD发病相关的 ：居住乡村 、从 事农业 、饮用井水 

及暴露于农用化学品。研究发现 ，可能由于暴露于杀虫剂的缘 

故 ，居于乡村 及从事农业生产的农业工人患帕金森 氏病的可能 

性更大 2】。 

由于以上这些证据的发现 ，吸引了世界上许多的流行病学 

专家进一步探究危险因子暴露与帕金森氏病之间的关系。Bar． 

beau等 发现该病 的流行与病人 的居住地域有关 ，提示环境因 

素在该病的发病中起着重要作用。Goldsmith等 报道在 Negev 

沙漠从同一取水点取水的三个邻近居住区的居民其 PD患病率 

增加了五倍。Tanner等 应用双生子研究进一步确认了环境因 

素在 PD发生中的作用。作者的结论是 50岁后遗传因素在 PD 

的发病 中并不起显著作用 ，遗传因素只有在孪生子早期发病 中 

起主要作用 。虽然作者并没有直接对他的发现进行评论 ，而同 

期刊评则强调了环境 因素在 PD发病 中的重要性。这项研究结 

果引起了美 国国立健康研究所的重视 ，并拨出专款用于环境因 

素在 PD发病 中的作用研究。 

1 环境中金属元素暴露与帕金森氏病 
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经代谢(neurometabolism)，然而，自从发现重金属与一些主要的神 

经退行性疾病的发生相关 以来，重金属的神经生物学研究正在 

日益兴起。Seidler等 研究证 实铅、铜、汞 、锌、镉、镍 、砷暴露与 

PD显著相关。还发现 PD病人在发病前 ，患汞牙的比例远高于 

正常人。Gorell等 报道在锰矿及铜矿工作超过 20年的工人患 

PD的机率显著高于正常人。而且，复合暴露于铅铜、铅铁及铁铜 

超过 2o年的矿工其 PD的患病率远大于单一金属暴露组。 

Rybick~等 发现职业暴露于铜 、铅及铁且 有 PD家族史 者 

患 PD的机会更大。Weikel等 报道暴露于硫酸铅 电池超过 30 

年的九分之七的邮政工人有 帕金森病症状 ，提示铅 和／或硫 或 

其他一些含硫化合物能够引起帕金森病症状 。然而，Semchuk 

等 训的研究结果提示 PD与职业暴露于锰 、汞或 铝无关。Vier— 

egge等 以两组人群作为研究对象 ，观察饮用不同浓 度锰的井 

水 (大于 0．300 mg／1及少于 0．050 mg／1)40年 ，两组人在神经行 

为上无差异。 

在我国进行的一项病例对照研究揭示职业暴露 于化学品、 

印刷厂、采石厂以及工业制造等行业 的员工中其 PD发病的相 

对危险性为 2．4～4．5，而非工业行业如不使用化学品的农村养 

猪或种小麦 的农 民其相对危险性则为 0．17～0．57。 

2 环境毒素和帕金森氏病 

随着锰矿工人以及一些暴露于毒素 (如一氧化碳 )致帕金 

森氏病的病例被报道以来 ，人们就已经怀疑帕金森 氏病和某些 

毒素之间是相互关联的。1983年 的一份报告中揭示 ，美国的吸 

毒者在注射 了一种混杂有 MFFP(1-甲基．4_苯 基一1，2，3，6-四氢 

吡啶)的哌替 啶 (度冷 丁 )同类 物后产 生 了典 型 的 帕金森 氏 

症_J ，进而人们利用 ~Ⅱ ，在动物上复制帕金森 氏病模型获得 

了成功。以后的研究表明 MFFP在进入星形胶质细胞后 ，其通 

过单胺氧化酶 B转化为活化形式 MPP+，MPP+通过多 巴胺重 

摄取途径进入多巴胺神经元 ，并在复合物 I的泛醌结合位点上 

阻断了线粒体呼吸链，导致 了细胞死亡。而在土著的关 岛查摩 

罗人(Chamorro)中发现的帕金森痴呆一肌萎缩．侧索硬化综合症 

有可能是由于他们食用环状苏铁树的种子引起的。在随后的 

研究中发现番荔枝属 mericata制造的茶叶中其所含的神经毒素 

生物碱被鉴定出是一种潜在的 PD致病毒物。 

3 杀虫剂暴露与帕金森氏病 

自古 以来 ，人们就一直使用杀虫剂来防治害虫 。杀虫剂种 

类繁多，其作用、机理及毒性各异。杀虫剂依据其化学组成来 

源分为无 机 和有 机化 合物 、天然 植 物源 和特 异杀 虫 剂 四大 

类 。 

在我 国，植物害虫多达 1600多种 ，半数 以上省区需要使用 

农药 ，1999年我 国批 准登记的 国内外 杀虫剂共 计 1712种 。 

而杀虫剂在使用过程中普遍存在药物高残留、蓄积毒性、害虫 

抗性 、环境污染 、破坏 生态平衡 乃至危 害人类身体健康 等诸多 

问题 。杀虫剂广泛使用 导致大 鼠在行为学上 以及神经行为上 

出现了与帕金森 氏病非 常类似 的症状 ，如震颤 、行动迟缓及平 

衡障碍。实验流行病学 的证据也表 明杀虫剂暴露增加 了人们 

6l 

患帕金森氏病 的可能性 。而在过去的十年中，关于杀虫剂暴露 

与 PD之间关系的流行病学研究 在全世界广泛开展 ，在所 有的 

研究中有报告杀虫剂暴露与帕金森氏病之间显著相关 。 

在美国杀虫剂广泛应用于农业及家庭杀虫，美国环保署 

(EPA)报告在美国每年使用杀虫剂的量为 45亿磅。Hubble_J副 

等以堪萨斯州城市及乡村居民作 为研究对象进行 了研究。作 

者认为使用杀虫剂是 PD发病的直接原因，而 PD家族史是神经 

性疾病及忧郁症发病的次要因素。PD动物模型的研究 也提 出 

了杀虫剂与 PD间相互关联 的一些证据。除 ~Ⅱ 已用 于复制 

PD模型的研究之外，百草枯作用于蛙类同样也能表现出 PD样 

症状 。而鱼藤酮作为一种 自然存在的杀虫剂 ，自 2o世纪 4o年 

代以来一直被视为最安全有效的杀虫剂而广泛应用于农业除 

害。Betarbet ’ 等的研究表明鱼藤酮通过颈静脉插 管在大 鼠身 

上复制出类似帕金森氏病的模型，包括黑质多 巴胺神经退行性 

变 、路易小体形成 ，出现震颤 、步态不稳等症状 。近期 ，sherer 盯 

等采用皮下埋人渗透泵、以小剂量鱼藤酮长期给药的方法改进 

了帕金森氏病的动物模型。这些动物模型的建立 ，进一步说明 

了杀虫剂暴露与帕金森氏病存在着因果关 系。Semchuk l9 等 以 

人群为基础的病例 一对照研究发现 ，农村生活、田问劳动和杀 

虫剂的使用是 PD的危险因素且与 田间劳动生活的时间长短呈 

剂量 一反应关系，但在控制可能的混杂因素后杀虫剂使用是唯 

一 的危险因素。结果表明暴露于杀虫剂后患 PD的危险性提高 

了。虽然，迄今为止 ，仍然没有令人信服的证据表明暴露于杀 

虫剂可引起 PD及其他的一些神经退行性疾病。但是，大量的 

证据也提示两者之间确有关联。证实杀虫剂暴露与帕金森 氏 

病之间的关系很难 ，“预防为主”的原则提醒我们在未能完全阐 

明人类活动及其可能后果 的关 系前是有必要采 取积极 的预防 

措施。 

综上所述 ，环境因素在 PD的发病 机制中很 有可能起着重 

要作用。然而 ，由于人们对于具体的与临床 PD相关的环境毒 

物的了解十分有限，未来仍需对于引起 PD的环境 因素进一步 

进行甑别 ，以提高防护水平。 
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手部化脓性感染是 手外科最 常见 的疾患之一。而手掌部 

筋膜间隙感染症状往往较重 ，并广泛蔓延，若不及时治疗或治 

疗不当 ，可能会造成严重后果⋯。由于手筋膜间隙的解剖关系 

复杂 ，且一些文献对手筋膜间隙 的描述很不一致 ，因此有必要 

对手的薄层断面标本进行观察 ，并对手掌筋膜间隙进行计算机 

三维重建，从整体上显示手筋膜间隙的结构毗邻，为手筋膜间 

隙感染及手筋膜间隙其它疾病的治疗提供详细的解剖学依据。 

本文拟对手掌筋膜间隙的解剖及有关 的计算机三维重建进行 

综述。 

1 手掌筋膜及筋膜间隙 

手掌的深筋膜分为 浅、深两层。浅层又分为鱼 际筋膜 、小 

鱼际筋膜和掌腱膜。深层 被覆于各掌骨及骨间肌掌面者，称为 

骨间掌侧筋膜；被覆于拇 收肌掌面者称为拇收肌筋膜。从掌腱 

[收稿 Et期]2003—08—09 [修回 Et期]2003—10—23 

膜的外侧缘发出掌外侧肌间隔 ，经过鱼际肌 和示指屈肌腱之 

间 ，走向深部 ，附着于第 1掌骨 ；从掌腱膜 的内侧缘发出掌 内侧 

肌间隔，经过小鱼际肌和小指屈肌腱之间，走 向深部 ，附着于第 

5掌骨。如此将手掌分为 3个骨筋膜鞘 ，即内侧鞘、中间鞘 以及 

外侧鞘。在中间鞘的深层含有手掌的筋膜 间隙，并被掌中隔分 

为掌 中间隙和鱼际 间隙。在手掌远侧 1／3处 ，掌腱膜形成 4个 

蚓状肌管 ，对着掌骨间隙及示指桡侧 ，其中有蚓状肌及指血管 

神经束通过。约在掌指关节平面，掌腱膜远侧呈扇形放射的4 

条腱前束分别与第 2至第 5指的腱纤维鞘相延续 ，并与掌浅横 

韧带远侧和指蹼间韧带近侧之间形成 3个纤维间隙，称为指蹼 

间隙 ，间隙内含有大量脂肪 ，此间隙是手掌与手指的掌、背侧之 

间的重要通道 J。 

2 对手掌筋膜间隙及掌中隔研究的历史回顾 

对手掌筋膜间隙的研究可追溯到 19世纪初期 ，当时 Poirier 

首先对其进行 了研究 。后来 Kana~rel认为掌中隔后缘起于第 3 
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