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抽动障碍定量脑电图分析

马思远 樊星 乔慧

【摘要】 目的 分析抽动障碍患儿定量脑电图特征，探讨定量脑电图在抽动障碍诊治中的应用价

值以及抽动障碍的发病机制。方法 回顾分析 2019 年 1-12 月共 104 例抽动障碍患儿和 49 例性别、年龄

相匹配的正常对照者脑电图资料，比较额叶 Fp1、Fp2、F3 和 F4 共 4 组导联的α、β、θ、δ频段相对能量、θ/β
功率比和光谱边界等量化指标。结果 抽动障碍组患儿额叶 Fp1 和 Fp2 导联中θ频段相对能量（Z =
2.354，P = 0.019；t = ⁃ 2.351，P = 0.020）和θ/β功率比（Z = 1.990，P = 0.047；Z = 2.206，P = 0.027），F3 导联中δ
频段相对能量（t = ⁃ 2.107，P = 0.037），F4 导联中θ频段相对能量（Z = 2.342，P = 0.019）、δ频段相对能量

（Z = 2.510，P = 0.012）和θ/β功率比（Z = 2.266，P = 0.023）均高于对照组；4 组导联中α频段相对能量均低

于对照组（Z = ⁃ 3.005，P = 0.003；Z = ⁃ 2.829，P = 0.005；Z = ⁃ 2.905，P = 0.004；Z = ⁃ 2.849，P = 0.004），F4 导

联中β频段相对能量亦低于对照组（Z = ⁃ 2.022，P = 0.043）；而光谱边界组间差异无统计学意义（均 P >
0.05）。结论 抽动障碍的病变累及额叶皮质并造成脑激活⁃抑制功能失调。定量脑电图可以为抽动障

碍的诊断和疗效评估提供客观依据。
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【Abstract】 Objective The current study aimed to clarify quantitative electroencephalography
(EEG) characteristics of children with tic disorders (TD), discuss possible mechanisms of tic disorders, and
explore the application value of quantitative EEG for the diagnosis and treatment of tic disorders.
Methods EEG data of 104 children with tic disorders (TD group) treated at the Departemnt of Pediatric in
Beijing Tiantan Hospital, Capital Medical University between January 2019 and December 2019 were
retrospectively analyzed. EEG data were screened for specific time periods without obvious artifacts. The
relative α, β, θ and δ bands energy, θ/β ratio, and spectral boundary of Fp1, Fp2, F3 and F4 were
extracted. Forty ⁃ nine children matched by sex and age were randomly selected as the control group for
statistical analysis. Results In comparison with the control group, children with tic disorders, Fp1, Fp2
showed higher relative θ band energy (Z = 2.354, P = 0.019; t = ⁃ 2.351, P = 0.020) and higher θ/β ratio (Z =
1.990, P = 0.047; Z = 2.206, P = 0.027), F3 showed higher relative δ band energy (t = ⁃ 2.107, P = 0.037), F4
showed higher relative θ band energy (Z = 2.342, P = 0.019), higher relative δ band energy (Z = 2.510, P =
0.012) and higher θ/β ratio (Z = 2.266, P = 0.023); Fp1, Fp2, F3 and F4 showed lower relative α band
energy (Z = ⁃ 3.005, P = 0.003; Z = ⁃ 2.829, P = 0.005; Z = ⁃ 2.905, P = 0.004; Z = ⁃ 2.849, P = 0.004); F4
showed lower relative β band energy (Z = ⁃ 2.022, P = 0.043). No significant difference was identified in
spectral boundary (P > 0.05, for all). Conclusions The results suggested that the primary lesion of tic
disorders mainly involved the frontal cortex, and lead to brain excitation⁃inhibition imbalance. Quantitative
EEG can provide objective evidences for the diagnosis and treatment response assessment of patients with
tic disorders.
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抽动障碍（TD）是儿童期和青少年期常见的一

种慢性心理行为疾病，根据临床特点和病程可以分

为 3 种类型，即短暂性抽动障碍、慢性运动或发声抽

动障碍、抽动秽语综合征（TS）即发声与多种运动联

合抽动障碍，其患病率分别为 5% ~ 7%、1% ~ 2%和

0.1% ~ 0.5％，其中尤以抽动秽语综合征最典型［1］。

抽动障碍以面部、四肢、躯干不自主抽动伴喉部异

常发声和猥秽语言为特征，常伴多动、强迫等情绪

和行为障碍。抽动障碍的病因尚未完全阐明，其发

病与遗传因素、神经递质失衡、心理因素和环境因

素等诸多方面有关，可能是多种因素在发育过程中

相互作用的综合结果［2］。脑电图（EEG）频率和波幅

可以提示脑功能，反映脑损伤，提供大脑病理生理

状况［3］，从而较好地动态反映抽动障碍患者的神经

功能。定量脑电图是采用数学方法对原始脑电信

号进行统计学转化后的可视化体现，具有客观、定

量、自动化等优点。本研究对首都医科大学附属北

京天坛医院近 1 年收治的 104 例抽动障碍患儿进行

定量脑电图分析，以期探讨定量脑电图在抽动障碍

诊治中的价值以及抽动障碍的发病机制。

资料与方法

一、临床资料

1. 纳入标准 （1）均符合美国精神障碍诊断与

统计手册第 4 版（DSM⁃Ⅳ）［4］中儿童抽动障碍的临床

诊断标准。（2）神经系统查体和头部 MRI 检查正

常。（3）年龄 3 ~ 18 岁。（4）均行脑电图检查。（5）检查

前 1 个月未服用影响脑电的药物。

2. 排除标准 （1）精神发育迟滞、精神行为异

常、情绪障碍、学习障碍及各种躯体、神经、精神疾

病等。（2）围生期异常、颅脑创伤史和惊厥史。（3）亨

廷顿舞蹈病、小舞蹈病、肝豆状核变性等遗传性疾

病。（4）脑炎后遗症。

3. 一般资料 （1）抽动障碍组：选择 2019 年

1-12 月在首都医科大学附属北京天坛医院儿科门

诊治疗的抽动障碍患儿共 104 例，男性 79 例，女性

25 例；年龄 4 ~ 14 岁，平均（7.93 ± 2.48）岁；病程 0 ~
1.60 年，平均（0.70 ± 0.16）年。（2）正常对照组（对照

组）：选择同期在我院儿科门诊进行体格检查的健

康志愿者共 49 例，男性 36 例，女性 13 例；年龄 4 ~
14 岁，平均（8.69 ± 3.02）岁。两组受试者性别（χ2 =
0.217，P = 0.642）和年龄（t = 1.648，P = 0.101）差异无

统计学意义，具有可比性。

二、研究方法

1. 脑电图检查 抽动障碍组患儿于治疗前、对

照组受试者于体检时行视频脑电图（VEEG）检查，

采用美国 Natus 公司生产的 32 导视频脑电图仪，按

照国际 10⁃20 系统安置电极，高频滤波 70 Hz、低频

滤波 0.30 Hz，时间参数 0.30 s，灵敏度 10 μV/mm，记

录速度 30 mm/s，依次行睁闭眼、过度换气、闪光刺

激等诱发试验，总记录时间 ≥ 2 h。（1）睁闭眼诱发

试验：嘱患儿闭眼放松，每 10 秒睁眼 3 ~ 5 s，反复 2 ~
3 次。（2）过度换气诱发试验：嘱患儿在闭眼状态下

连续进行 3 min 的深呼吸，呼吸频率 20 ~ 25 次/min，
过度换气量为正常换气量的 5 ~ 6 倍。（3）闪光刺激

诱发试验：将闪光刺激器距离患儿鼻根 30 cm 处，刺

激频率依次为 1、2、4、6、8、10、12、14、16、18 和 20 Hz
递增，再 60、50、40、30 和 25 Hz 递减，每一刺激频率

持续 10 s、间隔 7 s。
2. 观察指标 脑电图的判读参照《临床脑电图

学》［5］的标准，由具有丰富经验的神经电生理科医师

进行脑电图数据整理和时间段分割，筛选无明显伪

差的特异性时间段用于后续分析。采用 Natus 系统

提取并定量分析脑电图特征，观察指标主要包括α、

β、θ、δ频段相对能量、θ/β功率比、光谱边界。（1）α、

β、θ、δ频段相对能量：为α、β、θ、δ频段功率占总功率

的百分比。（2）θ/β功率比：即θ频段功率/β频段功率

比值。（3）光谱边界：指脑电图功率谱的高边界频率

（功率 ≥ 95%）。在脑电图监测中，θ和δ慢活动比例

越高、光谱边界值越低。

3. 统计分析方法 采用 SPSS 19.0 统计软件进

行数据处理与分析。采用 Kolmogorov⁃Smirnov 法行

正态性检验，呈正态分布的计量资料以均数 ± 标准

差（x ± s）表示，采用两独立样本的 t 检验；呈非正态

分布的计量资料以中位数和四分位数间距［M（P25，

P75）］表示，采用 Mann⁃Whitney U 检验。计数资料以

相对数构成比（%）或率（%）表示，行χ2检验。以 P ≤

0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

本组 104 例患儿，正常范围脑电图 21 例，占

20.19%；界线性脑电图 69 例，占 66.35%，呈非特异

性改变，如波幅调节不良、β活动增多等；异常脑电

图 14 例，占 13.46%，表现为局限性或广泛性慢波、

棘波和棘慢复合波等，其中 12 例异常放电发生于

Rolandic 区，余 2 例为广泛性异常放电。
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与对照组相比，抽动障碍组患儿 Fp1 导联中θ频
段相对能量（P = 0.019）和 θ/β功率比（P = 0.047）升

高、α频段相对能量降低（P = 0.003）；Fp2 导联中θ频
段相对能量（P = 0.020）和 θ/β功率比（P = 0.027）升

高，α频段相对能量降低（P = 0.005）；F3 导联中δ频
段相对能量升高（P = 0.037），α频段相对能量降低

（P = 0.004）；F4 导联中θ频段相对能量（P = 0.019）、δ
频段相对能量（P = 0.012）和θ/β功率比（P = 0.023）升

高，α频段相对能量（P = 0.004）、β频段相对能量（P =
0.043）降低；其余各导联的各项定量脑电图指标差

异无统计学意义（均 P > 0.05，表 1）。

讨 论

抽动障碍通常于儿童和青少年期起病，男性比

例明显高于女性，是以运动抽动/发声抽动为特征的

神经精神疾病。据文献报道，约 79%的抽动障碍患

者与注意缺陷多动障碍（ADHD）、强迫症等共病［6］，

亦可同时伴发自残和攻击行为、情感障碍、焦虑等

精神症状。抽动障碍的临床表现多样，具有起伏、

波动、反复等特点，临床易误诊。近年来，抽动障碍

发病率有明显的增高趋势，因此其诊断与治疗亟待

规范。

脑电活动是脑干网状结构、丘脑相关核团激活

大脑皮质所形成的。脑电波的发育成熟是以脑组

织解剖学发育和生理生化成熟为基础的，可以作为

神经功能发育的敏感指标。脑电图可记录到神经

细胞群的自发性、节律性生物电活动，是神经元整

体集合活动的外在反映，用于判断抽动障碍患儿的

神经功能发育。文献报道的抽动障碍患儿脑电图

异常率差异较大（12.5% ~ 95%）［7］，可能与脑电图异

常的判读标准和所纳入的病例不同等有关。本研

究抽动障碍患儿脑电图异常率为 13.46%（14/104），

异常放电主要发生于 Rolandic 区（12/14），但异常放

电与抽动症状在时间上并不同步，因此认为此类患

儿的临床抽动症状为非癫 性抽搐，其 样放电考

虑为临床下放电。神经功能障碍既可导致抽动症

状，也可产生 样放电，但二者之间并无关联性；或

者极少数存在临床下放电的非癫 儿童可同时合并

抽动障碍。由此可见，常规脑电图在抽动障碍诊断

和病情严重程度评估中的应用价值有限，仅可为鉴

表 1 抽动障碍组与对照组受试者定量脑电图特征的比较

Table 1. Comparison of quantitative EEG characteristics between TD group and control group
观察指标

Fp1
α频段相对能量［M（P25，P75）］

β频段相对能量［M（P25，P75）］

θ频段相对能量［M（P25，P75）］

δ频段相对能量（x ± s）

θ/β功率比［M（P25，P75）］

光谱边界（x ± s，Hz）
Fp2

α频段相对能量［M（P25，P75）］

β频段相对能量［M（P25，P75）］

θ频段相对能量（x ± s）

δ频段相对能量（x ± s）

θ/β功率比［M（P25，P75）］

光谱边界（x ± s，Hz）

对照组
（n = 49）

18.14
（13.93，24.33）

8.29
（ 5.62，10.69）

18.72
（17.12，21.24）

52.31 ± 7.76
2.47

（ 1.63，3.60）
14.69 ± 2.70

17.46
（13.50，24.22）

8.65
（ 5.82，10.93）

19.22 ± 4.19
52.85 ± 7.52

2.36
（ 1.56，3.54）

14.77 ± 2.62

抽动障碍组
（n = 104）

15.14
（11.72，18.81）

6.91
（ 5.13，9.34）

20.34
（17.78，23.64）

54.92 ± 8.97
2.88

（ 2.02，4.12）
13.93 ± 2.49

14.97
（11.60，18.85）

6.88
（ 5.49，9.68）

20.93 ± 4.15
55.07 ± 9.00

2.99
（ 2.04，4.16）

13.95 ± 2.51

Z 或 t 值

⁃ 3.005
⁃ 1.483

2.354
⁃ 1.734

1.990
1.700

⁃ 2.829
⁃ 1.766
⁃ 2.351
⁃ 1.482

2.206
1.842

P 值

0.003
0.138
0.019
0.085
0.047
0.091

0.005
0.077
0.020
0.140
0.027
0.067

观察指标

F3
α频段相对能量［M（P25，P75）］

β频段相对能量［M（P25，P75）］

θ频段相对能量［M（P25，P75）］

δ频段相对能量（x ± s）

θ/β功率比［M（P25，P75）］

光谱边界［M（P25，P75），Hz］
F4

α频段相对能量［M（P25，P75）］

β频段相对能量［M（P25，P75）］

θ频段相对能量［M（P25，P75）］

δ频段相对能量［M（P25，P75）］

θ/β功率比［M（P25，P75）］

光谱边界（x ± s，Hz）

对照组
（n = 49）

20.29
（16.10，27.14）

9.65
（ 6.82，12.84）

20.57
（19.26，24.00）

46.20 ± 7.54
2.32

（ 1.60，3.42）
15.58

（13.67，17.34）

19.96
（15.72，25.65）

10.55
（ 7.32，13.59）

20.10
（17.88，23.98）

46.29
（41.58，51.34）

2.03
（ 1.40，3.24）

15.80 ± 2.56

抽动障碍组
（n = 104）

17.60
（14.01，21.63）

8.34
（ 6.28，10.88）

21.98
（19.84，25.47）

49.34 ± 8.92
2.79

（ 1.91，3.82）
14.92

（13.07，16.57）

17.28
（13.78，20.88）

8.05
（ 6.68，11.10）

22.18
（19.82，25.42）

49.97
（45.22，50.45）

2.94
（ 1.86，3.78）

15.08 ± 2.52

Z 或 t 值

⁃ 2.905
⁃ 1.467

1.674
⁃ 2.107

1.455
⁃ 1.463

⁃ 2.849
⁃ 2.022

2.342
2.510
2.266
1.631

P 值

0.004
0.142
0.094
0.037
0.146
0.144

0.004
0.043
0.019
0.012
0.023
0.105

Two independent sample t test for comparison of relative δ band energy of Fp1, Fp2 and Fp3, spectral boundary of Fp1, Fp2 and Fp4, and the
relative θ band energy of Fp2, and Mann⁃Whitney U test for comparison of others，Fp1、Fp2 和 Fp3 导联的δ频段相对能量，Fp1、Fp2 和 Fp4 导联
的光谱边界，以及 Fp2 导联的θ频段相对能量的比较采用两独立样本的 t 检验，其余各项比较采用 Mann⁃Whitney U 检验
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别诊断提供部分依据。

儿童抽动障碍的病因及发病机制目前尚未完

全阐明，多数学者认为该病是遗传因素、生物因素、

心理因素和环境因素等在儿童生长发育过程中相

互作用的综合结果，基底神经节功能异常可能是抽

动症状的主要原因［8⁃9］。关于抽动障碍发病机制的

假说认为，大脑皮质⁃基底神经节⁃丘脑⁃皮质神经环

路（CSTC）在运动协调、认知和习惯形成中发挥关键

作用，与抽动症状有关［10］。近年随着影像学技术如

MRI、SPECT 等的发展，发现抽动障碍患儿存在中枢

神经系统发育缺陷和解剖学异常，病变主要位于基

底神经节、额叶皮质、边缘系统等［11］。Plessen 等［12］

认为，抽动障碍患儿脑总体积小于正常儿童，前额

叶和顶叶皮质相对较小，额叶灰质生理性不对称更

加显著，右侧额叶白质所占比例增加、左侧额叶深

部白质所占比例缩小。功能影像学研究显示，抑制

抽动障碍患儿抽动时，基底神经节、丘脑和前额叶

皮质脑电活动异常［13］。尸检结果显示，额叶皮质多

巴胺转运体（DAT）和 D2 受体数目增加，多巴胺能神

经元功能异常［14］。基于上述研究结果，本研究选取

额叶相对应的 Fp1、Fp2、F3 和 F4 共 4 组导联进行定

量脑电图分析，结果显示，抽动障碍组患儿θ和δ频
段相对能量普遍升高，α和β频段相对能量普遍降

低，θ/β功率比增加，表明额叶皮质脑电活动相对落

后，慢波活动增多，提示神经系统抑制功能成熟迟

缓，皮质下释放增多，出现兴奋、易冲动、注意力涣

散和动作增多等症状。额区为皮质运动区，在注意

力控制中占主导地位，与基底神经节、边缘系统有

多种纤维联系并参与兴奋性反射回路的构成，据此

推测抽动障碍的病变累及额叶皮质并导致其功能

障碍。

目前尚缺乏诊断抽动障碍的特异性指标，主要

采用描述性诊断，即根据患儿的抽动症状及伴发的

异常精神行为进行临床诊断。传统脑电图分析技

术仅局限于对脑电信号的直观处理或仅增加一些

系数，缺乏特异性参数和指标，主要用于定性分

析。定量脑电图中的功率和功率比是量化指标，可

以客观、敏感、准确、可靠地反映出神经功能变化，

特别是θ/β功率比，是诊断抽动障碍较敏感、准确的

指标。Morand⁃Beaulieu 等［15］对伴注意缺陷多动障

碍的抽动障碍患儿行定量脑电图分析，均存在额叶

θ/β功率比增加，进一步绘制受试者工作特征（ROC）
曲线，结果显示，θ/β功率比为 3.08 时其诊断注意缺

陷多动障碍的灵敏度和特异度均为 94％。本研究

抽动障碍组患儿额叶 Fp1、Fp2 和 F4 导联θ/β功率比

均高于对照组，与 Morand ⁃Beaulieu 等［15］的研究结

果相一致，提示θ/β功率比有望成为抽动障碍的特异

性诊断指标，但具体的诊断截断值尚待纳入不同亚

型抽动障碍患儿的大样本临床研究进一步验证。

目前，抽动障碍主要采取药物治疗，如肾上腺

素受体激动剂、多巴胺受体阻断剂等［16］。近年一些

新兴方法如脑电生物反馈技术、经颅磁刺激（TCD）、

神经调控等也广泛应用于抽动障碍的治疗［17⁃18］。其

疗效评估主要依据临床表现，尚缺乏客观评价指

标。国内有学者采用脑电生物反馈技术治疗 3 种亚

型抽动障碍（短暂性抽动障碍、慢性抽动障碍、抽动

秽语综合征），定量脑电图分析显示，θ频段相对能

量和θ/β功率比均下降［19］。因此认为，额叶θ频段相

对能量和θ/β功率比可以作为评估抽动障碍治疗效

果的量化指标。

综上所述，抽动障碍患儿的定量脑电图指标存

在显著改变，有助于阐明抽动障碍的发病机制，并

在抽动障碍的诊断及治疗效果的评估中具有重要

应用价值。本研究存在一定的局限性，仅对抽动障

碍患儿的额叶相关导联进行定量脑电图分析，尚属

初步探讨，今后需进一步对全脑导联进行定量分

析，以期获得更多有价值的定量指标。还应注意的

是，儿童期是脑不断发育成熟的动态过程，生理性

定量脑电图变化较大，因此采用定量脑电图诊断或

量化评估治疗效果时，须明确不同年龄段儿童各项

指标的参考范围或设置严格的正常对照组。此外，

由于定量脑电图指标来源于原始脑电图数据，且受

患儿生理状态和服药情况以及检测者技术和记录

技术等的影响，各项研究结果之间差异较大。因

此，定量脑电图分析须以规范、准确的脑电图描记

为前提，并与原始脑电图相结合。随着科学技术的

发展，定量脑电图的观察指标将逐渐增加，同时结

合生化、生理、病理生理等医学基础以及临床表现，

深入探寻更敏感、准确、可靠的量化指标，具有深远

的临床意义。
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