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帕金森病（PD）为常见于中老年人群的中枢神

经系统变性疾病，以震颤、肌强直和运动减少为典

型临床表现，其主要病理特征为黑质⁃纹状体系统多

巴胺能神经元进行性变性、死亡。左旋多巴尚未研

制用于临床之前，外科手术曾经是治疗帕金森病的

主要方法。早期手术靶点包括大脑皮质、大脑脚、

皮质脊髓束等，这些手术靶点在部分缓解帕金森病

症状的同时，必然导致患者肢体瘫痪。1940 年以

后，由于外科医师的不懈努力，最终将手术靶点集

中于基底节区，最后由 Cooper［1］采用冷冻探针损毁

苍白球获得成功；其间不断有其他苍白球损毁术治

疗帕金森病获得成功的报道。但是，当时的苍白球

损毁术对震颤症状的改善欠佳，Reichert 对 1 例不仅

运动迟缓和僵直而且震颤症状也戏剧性改善的帕

金森病患者进行尸体解剖时发现，其手术靶点不在

苍白球而在丘脑。由于震颤是当时帕金森病患者

手术治疗的主要适应证，因此丘脑切开术很快取代

苍白球损毁术［1 ⁃2］。直至 1970 年，由于左旋多巴替

代疗法治疗帕金森病获得成功，外科手术治疗帕金

森病才很少有人问津了。

然而，至 20 世纪 80 年代末期，人们发现左旋多

巴长期应用后疗效逐渐减退，并出现药物难以克服

的异动症以及“开关”现象。同时，一系列高新技术

应用于临床，又使人们对外科手术治疗帕金森病寄

予了希望。值得一提的是，在此期间与以往损毁手

术不同，Backlund 等［3］首先报告肾上腺髓质自体移

植于帕金森病患者尾状核头部可以改善帕金森病

症状与体征；但是尸体解剖未能发现移植物在体内

存活［4］。由于近期疗效不尽如人意，而且长期疗效

尚未取得确切的证据，使肾上腺髓质自体移植术未

能进一步发展。与此同时，DeLong［5］对基底节功能

的研究，发展并完善了基底节功能环路模型，从而

奠定了现代功能神经外科治疗帕金森病的基础。

该模型较好地反映了经皮质、丘脑、苍白球和丘脑

底核（STN）调节的运动环路的概念。对 1⁃甲基⁃4⁃苯
基⁃1，2，3，6⁃四氢吡啶（MPTP）猴帕金森病模型的观

察发现，损毁丘脑底核可以改善帕金森病动物的临

床症状与体征［6］。苍白球内侧部（GPi）接收丘脑底

核的大多数传出纤维，Laitinen 等［7］证实苍白球内侧

部切开术在帕金森病手术治疗中有着良好的效果，

使得帕金森病手术治疗再度复兴。

一、关于损毁手术

苍白球内侧部旁贴内囊，下邻视神经，因此传

统损毁手术易导致偏瘫或失明等并发症。由于微

电极导向技术的应用，术者根据细胞放电频率、节

律、幅度和噪音水平等项指标，分析判断电极位置，

从而避免了影像学定位技术带来的误差［8］，使损毁

手术的准确性大大提高。但是，经微电极对手术靶

点进行功能确认的技术，在 20 世纪 90 年代末期引

入中国，被谬传为“细胞刀”。目前认为，单侧苍白

球内侧部损毁术可显著改善患者对侧肢体的震颤、

僵直和行动迟缓等运动症状，手术后“关”状态时程

明显缩短［9⁃11］。但是帕金森病患者通常表现为双侧

症状，需要双侧均行手术治疗，虽然损毁双侧苍白

球内侧部可以更彻底地改善帕金森病症状，但是存

在构音障碍、吞咽困难和平衡障碍并发症；而且对

姿势性、体位性、左旋多巴反应较差的静止性震颤，

以及起步困难、步僵等中线症状改善亦不理想［12］。

一般单侧手术疗效仅可持续约 2 年，而双侧手术的

远期疗效较少见诸文献报道。我们曾对一组同一

医疗中心的 13 例帕金森病双侧苍白球内侧部损毁

术后患者进行为期 5 年的随访，结果显示，患者 5 年

后除震颤外，其余症状均明显恶化，尤其还出现了
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吞咽障碍、平衡障碍等症状，左旋多巴剂量亦有所

增加且疗效明显下降，表明损毁手术的疗效并不能

持久。另外，丘脑切开术曾经是治疗帕金森病的主

要外科手段，它在改善震颤方面具有不可替代的优

势，尤其是对体位性震颤和左旋多巴无效的静止性

震颤；但双侧丘脑切开术基本视为禁忌［13］，因其可

以导致失语、智力障碍等严重并发症。该靶点基本

不用于帕金森病的治疗。由于损毁手术并发症的

风险和远期疗效欠佳，随着脑深部电刺激术（DBS）
的应用，损毁手术又再次面临淘汰的境地。

二、关于脑深部电刺激术

脑深部电刺激术出现于 20 世纪中期，最先是应

用 丘 脑 电 刺 激 术 治 疗 慢 性 疼 痛 ；1991 年 ，法 国

Benabid 等［14］应用丘脑深部电刺激术治疗震颤获得

成功。随后，有多项研究报道丘脑底核电刺激术可

以明显改善帕金森病患者的核心症状。目前，对帕

金森病而言，治疗核团有丘脑底核、苍白球内侧部、

丘脑腹中间核（Vim）3 个主要靶点［15 ⁃18］。丘脑底核

是目前脑深部电刺激术治疗帕金森病应用最多的

神经核团，不仅能够明显改善僵直、震颤、运动迟缓

等帕金森病核心症状，而且还可消除左旋多巴诱发

的剂末现象、“开关”现象、冻结现象、“关”期异动

症、双相异动症、药物峰值时异动症等运动并发

症。但是，对于一些左旋多巴不能缓解的症状，脑

深部电刺激术的疗效同样不能确定，例如对左旋多

巴治疗无反应的吞咽困难、发音困难、性欲减退、便

秘、尿失禁、认知损害、抑郁、精神症状和睡眠障碍

等［19⁃20］。以苍白球内侧部作为刺激靶点亦可产生上

述疗效，其特殊优点，是对异动症的改善较丘脑底

核更加明显，尤其适用于小剂量左旋多巴治疗即产

生异动症的患者。其缺点是，苍白球体积较大，所

消耗的电能也较大，电池寿命仅能维持约 3 年，对患

者而言是一项沉重的经济负担；另外，苍白球内侧

部电刺激术后左旋多巴的剂量不能减小［21⁃22］。丘脑

腹中间核是治疗特发性震颤的首选手术靶点。虽

然它可以改善帕金森病患者的震颤症状，但对僵

直、运动迟缓等症状无治疗作用，因此丘脑腹中间

核电刺激术仅适用于以震颤症状为主且其他治疗

靶点存在禁忌证的帕金森病患者。另外，对药物无

法改善的震颤，如果僵直和运动迟缓不严重的患者

亦可以考虑此靶点。对于步僵症状上述靶点均无

明显改善作用者，最近国外有报道，可以脑桥核

（PN）作为靶点，能够明显改善步僵症状［23⁃24］。与损

毁手术不同，虽然脑深部电刺激术不能阻止疾病的

进展，但由于电刺激的参数可以调节，因此其 5 年疗

效是肯定的［21，25⁃27］。

脑深部电刺激术虽然是微侵袭性，但也会有一

些并发症发生。其主要手术并发症有：脑出血、电

极偏离靶点、刺激电极与皮下导线连接处头皮切口

破溃、胸部脉冲发生器植入处皮下感染、肢体异动、

睁眼困难，植入材料排斥反应、体质量增加、发音低

沉。据文献报道，少数患者还会出现抑郁、智力减

退等精神方面的不良反应，但鲜有明显的致残性并

发症和不良反应［28］。

三、关于手术方式和时机的选择

帕金森病的手术治疗，学术界基本达成共识：

脑深部电刺激术较损毁手术安全、有效、可调、不良

反应少，目前基本不提倡施行损毁手术。根据我们

的临床经验，手术时机应以出现帕金森病典型症状

5 年以上，经抗帕金森病药物治疗且左旋多巴剂量

达 600 mg 症状控制仍不理想，按照 Hoehn⁃Yahr 分级

无论“关”状态病情有多严重，只要“开”状态处于Ⅲ

期以前都是手术的最佳时期。随着持续多巴胺能

刺激（CDS）治疗概念的深入［29 ⁃31］，过去药物治疗不

能解决的运动波动症状，已经有了显著改善，因此

手术之前还应评价以往治疗方案有无遵循“持续多

巴胺能刺激”的原则。如果按照持续多巴胺能刺激

原则进行药物调整仍然不能奏效，即可考虑施以手

术治疗。手术之前严格筛选适应证是保证手术获

得成功和疗效的关键。手术前需进行左旋多巴药

物试验，采用足量左旋多巴冲击疗法，对患者药物

疗效最佳时的状态进行帕金森病统一评价量表

（UPDRS）评分，与其“关“状态的 UPDRS 评分进行比

较，如果临床改善达 30% 以上，可以考虑手术治

疗。另外，还有两点特别值得重视：一是病程，我们

强调病程 5 年以上者方考虑手术治疗。其原因是，

目前对于帕金森病的诊断并无“金标准”，主要根据

患者的临床表现、对药物的反应及排除法进行诊

断，而有部分帕金森叠加综合征患者其早期表现酷

似帕金森病，因此时间往往是诊断帕金森病的重要

指标之一。如果发病时间 5 年内的患者因药物疗效

不理想而急于手术，恰恰说明其对药物反应欠佳，

此时诊断帕金森病需慎重。另一是应特别注意头

部 MRI T2WI 的表现，多系统萎缩（MSA）患者基底节

区呈现特征性高信号“线征”和脑干高信号“十字

征”；进行性核上性麻痹（PSP）患者于矢状位可见中
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脑明显萎缩，呈“蜂鸟征”［32⁃33］，这些征象均为手术治

疗禁忌证。

四、关于手术后管理

需要指出的是，无论是损毁手术还是脑深部电

刺激术，手术后均需继续服用抗帕金森病药物，但

二者略有区别。前者仍需维持手术前的药物剂量，

且随着对药物反应性的降低，药物剂量呈增加趋

势；但是丘脑底核电刺激术后患者药物剂量可以减

少约 50％，而苍白球内侧部电刺激术后药物剂量不

减少。脑深部电刺激术后电刺激参数的调节必须

与药物治疗相配合，才能取得良好效果。

总之，帕金森病患者的手术治疗是其整体治疗

中的重要组成部分，在目前的手术技术和对该病的

认知水平下，还只能作为药物治疗的补充手段，药

物治疗仍然首选。但对药物治疗中后期出现的运

动波动症状，脑深部电刺激术具有肯定的疗效。
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