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【摘要】 研究背景 脑深部电刺激术已成为外科治疗肌张力障碍的重要手段之一，原发性肌张力

障碍疗效肯定，而对颅脑创伤致继发性肌张力障碍的疗效尚不确定。本文探讨脑深部电刺激术治疗颅

脑创伤后肌张力障碍的疗效。方法 分别采用苍白球内侧部电刺激术和丘脑底核电刺激术治疗 4例颅

脑创伤后肌张力障碍患者，分别于术前以及开启刺激器后 1、6、12 和 24 个月和最后一次随访时进行

Burke⁃Fahn⁃Marsden肌张力障碍量表（BFMDRS）运动障碍和功能障碍评分，计算评分改善率，评价治疗

效果。结果 4 例患者开启刺激器后 1、6、12 和 24 个月 BFMDRS 运动障碍评分平均改善率分别为

38.35%、47.28%、62.74% 和 68.69%，功 能 障 碍 评 分 平 均 改 善 率 分 别 为 35.36%、46.83%、59.60% 和

67.01%。影像学检查显示 4例患者基底节区均完好。结论 经严格选择适应证，脑深部电刺激术可有

效改善颅脑创伤后肌张力障碍患者症状，且长期疗效稳定。基底节解剖结构完整可能提示预后较好。
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【Abstract】 Background Deep brain stimulation (DBS) offers a very promising therapy for
medically intractable dystonia. Among different dystonia subtypes, the surgical outcome of primary dystonia
is most convincing, while that of post⁃traumatic dystonia is uncertain. This paper aims to evaluate the effect
of DBS on post⁃traumatic dystonia. Methods Four patients of post⁃traumatic dystonia treated with DBS on
globus pallidus internus (GPi) or subthalamic nucleus (STN) were reviewed and their surgical effect was
evaluated. Outcome assessments were based on Burke ⁃ Fahn ⁃ Marsden Dystonia Rating Scale (BFMDRS)
movement and disability scores preoperatively and one month, 6 months, one year and 2 years after surgery.
Improvement rate was counted to evaluate the curative effect. Results BFMDRS movement scores were
improved by 38.35% , 47.28% , 62.74% and 68.69% respectively, and disability scores were improved by
35.36% , 46.83% , 59.60% and 67.01% respectively. Imaging features of these patients were reviewed.
Although the location and size of encephalomalacia differed among these patients, the anatomical features of
basal ganglia remained intact. Conclusions With strict selection, DBS may be a promising treatment to
ameliorate the symptoms of post ⁃ traumatic dystonia. The surgical effect may be sustainable in long term.
Anatomical integrity of basal ganglia may be an important factor to predict good outcome.
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肌张力障碍是临床常见的运动障碍性疾病，文

献报道的患病率略有差异，其中继发性肌张力障碍

占 23.80% ~ 30.00%［1⁃2］。一项来自北京协和医院门

诊的数据显示，继发性肌张力障碍患者占所有肌张

力障碍的 27.60%，常见病因依次为围产期损伤、迟

发性运动障碍、神经变性病、颅脑创伤等，精神源性

肌张力障碍、神经棘红细胞增多症（NA）等少见［3］。

亦有文献报道，颅脑创伤后肌张力障碍发生率占全

部继发性肌张力障碍的 10%［4］。对于颅脑创伤致继

发性肌张力障碍，普遍认为脑深部电刺激术（DBS）
效果欠佳，文献报道的预后改善率有较大差异［5⁃8］。

2005 年 1 月-2015 年 5 月首都医科大学附属北京天

坛医院采用脑深部电刺激术治疗 4例颅脑创伤后肌

张力障碍患者，取得一定疗效，现总结报道如下。

资料与方法

一、临床资料

4例颅脑创伤后肌张力障碍患者，均为男性，年

龄 23 ~ 51 岁，平均 32 岁；发病年龄 15 ~ 43 岁，平均

23 岁；病程 1 ~ 4 年，平均 2 年。致伤原因为交通事

故（3 例）和斗殴（1 例）致重型颅脑创伤。临床表现

为继发性肌张力障碍，不同程度累及头面部、颈部

和四肢；其中全身型肌张力障碍 2 例，偏身型 2 例。

Burke⁃Fahn⁃Marsden 肌张力障碍量表（BFMDRS）运

动障碍评分 43 ~ 64分，平均 56.25分；功能障碍评分

10 ~ 27 分，平均 20.25 分。均经系统药物治疗或其

他治疗无明显疗效，经患者或其家属知情同意后行

脑深部电刺激术，其中双侧丘脑底核（STN）电刺激

术 1例、右侧丘脑底核电刺激术 1例、左侧和右侧苍

白球内侧部（GPi）电刺激术各 1例。

二、研究方法

1. 手术方法 患者均行脑深部电刺激术（http://
www.cjcnn.org/index.php/cjcnn/pages/view/v15101 ）。

术前于局部麻醉下安装脑立体定位头架，行高场强

（3.0T）MRI（美国 GE公司）扫描，所获得的图像导入

Leksell SurgiPlan 手术计划系统（瑞典 Elekta 公司），

重建头部三维影像并计算刺激靶点坐标。双侧丘

脑底核电刺激术刺激靶点坐标定位为前后连合连

线旁开 12 ~ 13 mm（x 轴）、前后连合连线中点后 2 ~
3 mm（y 轴）、前后连合连线下 4 ~ 6 mm（z 轴）处；双

侧苍白球内侧部电刺激术的靶点坐标定位为前后

连合连线旁开 18 ~ 22 mm（x轴）、前后连合连线中点

前 2 ~ 3 mm（y 轴）、前后连合连线下 4 ~ 6 mm（z 轴）

处。于局部麻醉下行电极植入术，经双侧额部钻

孔，采用微电极对神经核团进行定位，根据采集到

的神经元放电特点确定电极植入部位，连接体外临

时刺激器并予以试验性刺激，确认无肢体麻木、眼

球震颤等不良反应后，电极临时植入皮下。经 1.5T
MRI（美国 GE公司）扫描确认电极无偏移，电极头端

位于双侧刺激靶点神经核团内。术后予以持续电

刺激，常规刺激参数为：电压 2 V、频率 150 Hz、脉宽

90 或 60 μs，根据症状改善情况和不良反应调试刺

激参数。治疗 1周确认肌张力障碍症状明显改善且

无不良反应后，将刺激器固定植入右侧锁骨下皮

下，3 ~ 4周后按照测试时未出现不良反应的最佳刺

激参数开启刺激器，进行持续电刺激。

2. 疗效和安全性评价 （1）疗效评价：分别于开

启刺激器后 1、6、12 和 24 个月以及最后一次随访

（2015年 4月）时采用 BFMDRS量表评价患者不自主

运动和肌张力改善情况，计算公式为：BFMDRS评分

改善率（%）=（术前 BFMDRS 评分 - 术后 BFMDRS
评分）/ 术前 BFMDRS 评分 × 100% 。（2）安全性评

价：观察电极植入术中、试验性电刺激和开启刺激

器后不良反应。

结 果

4例患者随访 5 ~ 118 个月，平均 60 个月。肌张

力障碍症状均不同程度好转，表现为不自主运动减

少甚至消失，姿势异常减轻。4 例患者开启刺激器

后 1、6、12和 24 个月 BFMDRS量表运动障碍评分平

均改善率为 38.35%、47.28%、62.74%和 68.69%，功

能障碍评分平均改善率为 35.36%、46.83%、59.60%
和 67.01%（表 1）。无一例患者术中、试验性电刺激

时和开启刺激器后出现明显不良反应。

典型病例

例 1（病例 2） 男性，51 岁。因颅脑创伤后右

侧肢体僵直伴右手震颤 1年余，于 2008年 7月 31日

入院。患者 1 年前因交通事故致颅脑创伤，诊断为

蛛网膜下隙出血，予保守治疗。伤后 20 d出现双手

震颤、肢体僵直，经保守治疗后左手震颤消失、左侧

肢体僵直明显缓解，肢体肌力 5-级、肌张力正常；右

侧肢体僵直无明显缓解，肢体肌力 4 级、肌张力增

高，出现不自主震颤，双侧病理征阴性。予多巴丝

肼（美多芭）250 mg（3 次/d）口服治疗，效果欠佳。为

求进一步治疗遂入我院。入院时体格检查：右侧肢
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Case
1

2

3

4

BFMDRS
Movementscore
Disabilityscore
Movementscore
Disabilityscore
Movementscore
Disabilityscore
Movementscore
Disabilityscore

Preoperation(score)
56
27
62
23
64
21
43
10

One month after treatment
Score
28
14
38
16
36
12
34
8

Improvement (%)
50.00
48.15
38.71
30.43
43.75
42.86
20.93
20.00

Six months after treatment
Score
28
14
38
16
30
8

—

—

Improvement (%)
50.00
48.15
38.71
30.43
53.13
61.90
—

—

One year after treatment
Score
18
6

30
14
20
8

—

—

Improvement (%)
67.86
77.78
51.61
39.13
68.75
61.90
—

—

Two years after treatment
Score

8
0

30
14
20
8

—

—

Improvement (%)
85.71

100.00
51.61
39.13
68.75
61.90
—

—

Last follow⁃up
Score

8
0

30
14
20
8

34
8

Improvement (%)
85.71

100.00
51.61
39.13
68.75
61.90
20.93
20.00

表 1 4例患者术前和术后 BFMDRS评分及改善率

Table 1. Preoperative and postoperative BFMDRS scores and improvement rates of 4 patients

—，not done yet，尚未检测。BFMDRS，Burke⁃Fahn⁃Marsden Dystonia Rating Scale，Burke⁃Fahn⁃Marsden肌张力障碍量表

体肌力 4 级、肌张力增高，四肢活动度可，双侧病理

征阴性。头部 MRI检查显示，双侧额叶、右侧颞叶、

胼胝体膝部和压部、左侧大脑脚多发脑挫裂伤后改

变，右侧基底节区散在点状和小片状长 T1、长 T2信号

（图 1）。临床诊断为继发性偏身型肌张力障碍。

BFMDRS量表运动障碍评分为 62分、功能障碍评分

23 分。遂于 2008 年 8 月行左侧苍白球内侧部电刺

激术，未出现不良反应。开启刺激器后 2 年，患者

BFMDRS 量表运动障碍和功能障碍评分分别为 30
和 14分，改善率分别为 51.61%和 39.13%，并稳定至

最后一次随访时。

例 2（病例 4） 男性，25 岁。主因颅脑创伤后

左上肢和右下肢不自主抖动伴言语障碍 10 年，于

2015 年 1 月 20 日入院。患者 10 年前因交通事故致

颅脑创伤，予保守治疗。伤后昏迷 2个月，苏醒后四

肢运动障碍，躯体向左侧弯曲，吞咽困难，生活不能

自理，予康复治疗后病情逐渐好转，可独立行走伴

左上肢和右下肢不自主抖动，言语不清伴轻微吞咽

困难。为求进一步治疗遂入我院。入院时体格检

查：右上肢肌力 4级、右下肢 5-级，肌张力增高；双上

肢腱反射亢进，右下肢腱反射较左侧亢进，双侧病

理征阳性；右上肢屈伸 > 90°，可见“铅管”样强直，左

上肢呈姿势性和动作性震颤；轻度言语模糊、饮水

呛咳。头部 MRI检查显示，右侧颞叶和岛叶软化灶

伴局部脑萎缩。临床诊断为继发性全身型肌张力

障碍。BFMDRS量表运动障碍评分为 43分、功能障

碍评分 10 分。根据患者改善左上肢动作性震颤的

要求，同时考虑右侧软化灶接近苍白球内侧部，存

在主要环路受损可能，予同侧同时植入苍白球内侧

部和丘脑底核双靶点电极，并复查 MRI显示二者与

基底节区的位置关系（图 2）。术后予试验性电刺

激，2 个靶点均能获得一定程度的症状缓解，以苍白

球内侧部更为明显，而刺激丘脑底核则出现头晕症

状，因此，开启刺激器后仅予右侧苍白球内侧部电

刺激术，未出现不良反应。治疗 1 个月后随访，

BFMDRS 量表运动障碍和功能障碍评分分别为 34
和 8分，改善率分别为 20.93%和 20%。

讨 论

目前，关于颅脑创伤后肌张力障碍的病理生理

学过程，以及脑深部电刺激术对肌张力障碍的作用

机制尚不甚明了［9⁃10］。Katsakiori等［11］对 8例不同类

型继发性肌张力障碍患者进行分析，结果显示，病

变部位不同，脑深部电刺激术疗效无明显差异。

Strader等［12］研究显示，约 75%的颅脑创伤致继发性

肌张力障碍患者病变部位位于大脑皮质，25%位于

基底节。LeDoux 和 Brady［13］对 25 例继发性痉挛性

斜颈患者的影像学表现进行分析，发现 11例病变位

于脑干或小脑、6 例位于脊髓、5 例位于基底节。随

后的研究显示，约 50%的继发性痉挛性斜颈与小脑

损伤有关［14⁃16］。因此有学者提出，中枢神经系统不

同部位损伤可以引起各种类型继发性肌张力障碍，
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图 1 例 1（病例 2）术前头部 MRI检查显示，右侧基
底节区小梗死灶（箭头所示），左侧基底节区完好
图 2 例 2（病例 4）术后头部 MRI 检查显示同时植
入右侧苍白球内侧部和丘脑底核的电极位置（箭头
所示）及其与基底节区软化灶的位置关系

Figure 1 Preoperative MRI of Case 2 revealed
small infarcts of right basal ganglia (arrow indicates),
while the left basal ganglia was intact. Figure 2
Postoperative MRI of Case 4 showed the site of right
GPi and STN electrode implantation (arrows
indicate), and their relative position to the
encephalomalacia in basal ganglia.

其中，偏身型肌张力障碍通常与基底节损伤相关，

发生于手部的肌张力障碍多由丘脑病变所致，小脑

或脑干损伤常导致轴性肌张力障碍的发生［1］。研究

显示，颅脑创伤后肌张力障碍主要为偏身型［17⁃19］，对

于此类患者脑深部电刺激术可能存在较好疗效［5］。

既往认为，基底节的完整性能够保证脑深部电刺激

术的有效性［6］，但是如果上述观点得以证实，以非偏

身型肌张力障碍为表现的患者，即使影像学未见明

显基底节损伤，也可能存在丘脑、小脑甚至脑干的

病理生理学改变，对于此类患者脑深部电刺激术疗

效欠佳。因此，不能单纯以基底节的完整性作为评

价脑深部电刺激术疗效的唯一指标。

继发性肌张力障碍的治疗相对于原发性肌张

力障碍更为复杂。脑深部电刺激术对继发性肌张

力障碍的疗效欠佳，平均改善率 < 11％，远低于原发

性肌张力障碍（58%）［20］。亦有研究认为脑深部电

刺激术无效［6］。近年陆续有成功的个案报道，包括

遗传因素引起的 Hallervorden⁃Spatz 病（HSD）、抗精

神病药物引起的迟发性肌张力障碍（TD），均经脑深

部电刺激术治疗后获得较好疗效，有时甚至优于原

发性肌张力障碍［7，20］。关于颅脑创伤致继发性肌张

力障碍，目前文献报道较少，术后疗效不一。最早

的 1例长期随访由 Loher等［8］于 2000年报告，该例患

者颅脑创伤后出现左侧偏身型肌张力障碍和左上

肢震颤，予右侧丘脑毁损术后，仅震颤症状缓解，随

后根据脑深部电刺激术治疗帕金森病的经验为该

例患者进行右侧苍白球内侧部电刺激术，虽未进行

客观量表评价，但描述症状改善非常明显，并在长

达 4年的随访中仍保持良好。随后，Eltahawy等［6］对

3例颅脑创伤后偏身型肌张力障碍患者进行脑深部

电刺激术治疗，并未取得显著疗效；Capelle 等［21］报

告 1 例颅脑创伤后肌张力障碍患者，予苍白球外侧

部（GPe）电刺激术后，症状无改善，后在同侧苍白球

内侧部和丘脑腹外侧部植入 2 根 4 触点电极，症状

仍未得到缓解。Kim 等［5］对 4 例颅脑创伤后偏身型

肌张力障碍患者行苍白球内侧部电刺激术，在长达

2 年的长期随访后，BFMDRS 量表运动障碍和功能

障碍评分改善率分别为 73.20%和 75%。本组 4例患

者两项评分改善率分别为 68.69%和 67.01%，与 Kim
等［5］报道的结果相似。Eltahawy 等［6］认为，原发性

肌张力障碍脑深部电刺激术有效的原因主要是解

除了基底节环路的传出障碍，而继发性肌张力障碍

疗效不佳主要与纤维环路不完整有关。因此，对于

不同原因导致的继发性肌张力障碍，基底节环路的

完整性具有重要作用，如迟发性肌张力障碍［22］。

Eltahawy 等［6］报告的 3 例脑深部电刺激术无效患者

中 2例发生基底节重要部位损伤，1例存在基底节大

面积梗死灶；而本组患者和 Kim等［5］报道的病例，脑

损伤较为局限或未累及主要基底节传出通路。我

们对行脑深部电刺激术治疗的继发性肌张力障碍

患者进行随访，结果显示，出生时有窒息史或既往

有弥漫性基底节病变的患者，疗效较差；而基底节

传出通路较为完整的迟发性或颅脑创伤后肌张力

障碍患者则疗效较好［7］，这也证明了解剖学基础对

脑深部电刺激术疗效的重要性。

若基底节环路中的苍白球内侧部核团损伤，则

其对丘脑的抑制作用明显受到影响，丘脑对动作的

易化作用增强，即出现肌张力障碍过度运动表现。

对于此类患者，脑深部电刺激术疗效显著降低［23］。

曾有多位学者对苍白球内侧部损伤的脑组织缺氧

致继发性肌张力障碍患者行腹嘴前核（Voa）电刺激

术，临床症状均获明显改善［11，24⁃25］，提示即使是腹嘴

前核这种较少应用的靶点，在继发性肌张力障碍存

在不同部位脑损伤情况下，也可能成为一个很好的
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选择。而对于丘脑底核而言，即使苍白球内侧部未

受损，也可以作为更好的选择。理论上，丘脑底核

在基底节环路中位于苍白球内侧部上游，故其作为

刺激靶点可能较后者更有优势。此外，丘脑底核因

其更小的体积而使用更低的电压即可取得较好效

果、电池使用寿命更长，且不良反应更少。本组病

例 1是全球首例采用丘脑底核电刺激术治疗继发性

肌张力障碍的患者，经过长达 10 年的随访，症状改

善明显，且持续有效，充分证明了丘脑底核电刺激

术的长期疗效。

尽管目前尚无明确的解剖学基础和病理生理

学机制支持脑深部电刺激术治疗颅脑创伤后肌张

力障碍的研究，但越来越多的研究显示，只要严格

选择适应证，脑深部电刺激术有望为颅脑创伤后肌

张力障碍患者提供有效的治疗选择［5⁃8］。

参 考 文 献

·· 799


