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丘脑底核脑深部电刺激术治疗伴有异动的帕金森病的疗效分析
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　　［摘要］　目的　评估丘脑底核（ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｎｕｃｌｅｕｓ，ＳＴＮ）脑深部电刺激术（ｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，
ＤＢＳ）对伴有异动的帕金森病的治疗效果，并探讨 ＳＴＮＤＢＳ治疗异动症状（ｌｅｖｏｄｏｐａｉｎｄｕｃｅｄｄｙｓｋｉｎｅｓｉａ，
ＬＩＤ）的可行性及其可能机制。方法　对２０１６年３月至２０１９年１２月于本中心行ＳＴＮＤＢＳ治疗的帕金
森病患者进行回顾性分析。术前及术后６个月随访均使用统一帕金森病评定量表（ＵＰＤＲＳ）Ⅲ部分、Ⅳ
部分和异动评分（ＵＰＤＲＳⅣ部分第３２～３４项）以及左旋多巴等效剂量（ｌｅｖｏｄｏｐａｅｑｕｉｖａｌｅｎｔｄａｉｌｙｄｏｓｅ，
ＬＥＤＤ）评估疗效。结果　ＳＴＮＤＢＳ术后６个月，最终所纳入的１２例患者异动症状均明显改善，ＵＰＤＲＳ
Ⅳ评分和异动评分术后改善率分别为（４５．９１±１３．０１）％和（６１．９６±２２．０３）％。术后６个月，有２例患者
左旋多巴等效剂量维持术前剂量，其余１０例患者均减少了药物剂量，最高者减药率达７２．００％，平均
４３．５８％。同时，所有患者运动症状也得到显著改善，ＵＰＤＲＳⅢ评分关期改善率为（６８．１４±９．５１）％。
结论　ＳＴＮＤＢＳ能明显改善帕金森患者的异动症状，其不仅能通过减药控制异动症，还能对异动症有
直接抑制作用。

　　［关键词］　帕金森病；脑深部电刺激术；左旋多巴诱导的异动症；丘脑底核；左旋多巴等效剂量
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　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）是目前全球第
二大进展性退行性神经系统疾病，特征表现为静止性

震颤、僵直、姿势不稳和运动迟缓等运动功能障碍［１］。

从２０世纪６０年代起，左旋多巴药物替代治疗已被广
泛认定为治疗帕金森病的金标准，但是随着病程进展，

药效随之减退，长期服药过程中可逐渐出现异动症

（ｌｅｖｏｄｏｐａｉｎｄｕｃｅｄｄｙｓｋｉｎｅｓｉａ，ＬＩＤ）和波动现象等药物
并发症。近年随着神经外科立体定向手术的发展，脑

深部刺激术已成为中晚期ＰＤ患者的首选外科治疗方
式，可明显地改善患者运动障碍，提高其生存质量。

近年来有关丘脑底核（ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｎｕｃｌｅｕｓ，ＳＴＮ）脑深
部电刺激术（ｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＤＢＳ）改善 ＰＤ患
者的震颤、僵直等核心症状的研究较多，但对异动症

的治疗效果研究较少，且存在一定的争议。因此，本

研究对 ＳＴＮＤＢＳ治疗伴有异动症的 ＰＤ患者资料进
行回顾性分析，评估 ＳＴＮＤＢＳ对伴有异动的帕金森
病的治疗效果，并探讨 ＳＴＮＤＢＳ治疗 ＬＩＤ的可行性
及其可能机制。

１资料与方法

１．１　临床资料
　　回顾性纳入２０１６年 ３月至 ２０１９年 １２月于我科
行ＳＴＮＤＢＳ治疗伴有异动的ＰＤ患者的临床资料。本
研究已获得重庆医科大学附属第一医院伦理委员会批

准［２０２０年科研伦理（２０２０３１２）号］和患者及家属知
情同意。入选标准：①参照《中国帕金森病脑深部电
刺激疗法专家共识》的标准，临床诊断符合典型的

ＰＤ；②服用左旋多巴类药物后出现较重的异动症状
［统一帕金森病评定量表（ＵＰＤＲＳ）第Ⅳ部分的异动评
分＞２分］；③年龄３０～７５岁；病程＞４年；④急性左旋
多巴试验改善率≥３０％；⑤依据 ＨｏｅｈｎＹａｈｒ分期，选
择“关”期（未服药）２．５～４．０期；⑥无手术禁忌证；⑦采
用药物控制症状不满意、药物疗效下降或出现运动并

发症；⑧患者依从性良好，随访时间≥６个月。排除标
准：①伴有严重的智能减退；②诊断为帕金森综合征或
多系统萎缩；③术前检查发现ＭＲＩ异常（脑肿瘤、脑积
水、脑梗死）或严重的循环、呼吸、肾脏或肝脏疾病。

１．２　手术步骤
　　①安装Ｌｅｋｓｅｌｌ立体定向框架（Ｅｌｅｋｔａ，瑞典）：局麻
下安置立体定向框架，安放立体定向基架时使其正中

矢状面重叠于头颅正中矢状面，基架基线与前联合后
联合（ＡＣＰＣ线）的体表投影线平行。②靶点定位：基
架安装完成后，行ＣＴ薄层扫描定位，并导入手术计划
系统，建立坐标系。然后利用 ＳｕｒｇｉＰｌａｎ计划系统
（Ｅｌｅｋｔａ，瑞典）将ＣＴ图像与术前 ＭＲＩ影像融合，确定

双侧ＳＴＮ靶点，并设计穿刺路径，穿刺路径避开脑室
及脑沟内血管。③术中微电极记录：根据手术计划标
记头皮穿刺点，局部麻醉后，以１ｍｍ微钻头透过头皮
于颅骨上作确切入颅点，切开头皮后颅骨钻孔，切开硬

脑膜。安装立体定向系统弧弓及推进系统，缓慢推入

微电极，利用 ＬｅａｄＰｏｉｎｔ（Ｍｅｄｔｒｏｎｉｃ，美国）记录不同位
置的神经元细胞放电，确定丘脑底核位置。若记录的

丘脑底核信号不满意则缓慢退出微电极，重新调整坐

标。④双侧ＳＴＮ电极植入、术中测试：确认电生理信
号最佳处，依次植入双侧 ＳＴＮ电极。将电极连接至临
时刺激器，选择不同触点，刺激参数选择频率１５０Ｈｚ、
脉宽９０μｓ。刺激强度从１．０Ｖ开始增加至５．０Ｖ，观
察患者四肢震颤、肌张力、僵直及运动的灵活性的改善

情况并测试不良反应。确定位置良好。以电极夹固定

电极，将电极尾端缠绕于皮下并缝合头皮关颅。复查

头颅薄层 ＣＴ，和术前计划融合，确定电极位置准确。
⑤刺激器植入：确认电极在最佳位置且患者症状改善
理想，则在全身麻醉下，于左锁骨下置入刺激器，并经

颈部皮下隧道与电极延长导线相连。

１．３　疗效评估
　　术前对１２例患者基线状态进行评估，采用国际统
一帕金森病评定量表（ｔｈｅｕｎｉｆｉｅｄｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ
ｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＵＰＤＲＳ）Ⅲ部分、Ⅳ部分、帕金森患者生活
质量问卷（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＰＤＱ３９）、
简易 智 力 状 态 检 查 量 表 （ｍｉｎｉｍｕｍ ｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，ＭＭＳＥ）和左旋多巴等效剂量（ｌｅｖｏｄｏｐａ
ｅｑｕｉｖａｌｅｎｔｄａｉｌｙｄｏｓｅ，ＬＥＤＤ）进行评估。
　　术后６个月进行随访，使用 ＵＰＤＲＳⅢ部分、Ⅳ部
分、异动评分［ＵＰＤＲＳⅣ部分第３２～３４项（第３２项为
异动持续时间评分，第 ３３项为异动严重程度评分）］
及左旋多巴等效剂量评估疗效。ＵＰＤＲＳⅢ部分在药
物“关期”和药物“开期”分别进行评分。术前在急性

左旋多巴冲击试验（ａｃｕｔｅｌｅｖｏｄｏｐａｃｈａｌｌｅｎｇｅｔｅｓｔ，
ＡＬＣＴ）中进行 ＵＰＤＲＳⅢ部分评分，药物“关期”为至
少停用多巴胺受体激动剂７２ｈ、停用酶抑制剂２４ｈ、左
旋多巴类药物及其他抗 ＰＤ药物１２ｈ时的状态；而药
物“开期”则为服用平时早上第 １次服药的左旋多巴
等效剂量１．５倍的左旋多巴后所达到的最佳改善状
态［２］。症状改善率评分＝（术前评分－术后评分）／术
前评分。左旋多巴等效剂量（ＬＥＤＤ）换算比例如下：
１００ｍｇ标准左旋多巴片＝１２５ｍｇ多巴丝肼片＝１３３ｍｇ
卡左双多巴缓释片＝１００ｍｇ吡贝地尔缓释片＝１ｍｇ
盐酸普拉克索片＝５ｍｇ罗匹尼罗＝１０ｍｇ溴隐亭＝１００ｍｇ
金刚烷胺。

１．４　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ２６．０统计软件。共收集１２例患者，样
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本量少，并且数据为非正态分布，故选用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ检
验方法进行数据分析，计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，以 Ｐ＜
０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　一般资料
　　本研究共纳入１２例患者（表１），其中男性８例，
女性４例；年龄 ４９～７２（６０．８３±５．９２）岁；病程 ６～１５
（１０．２５±３．１９）年；术前 ＰＤＱ３９评分为（６３．５±２０．７）
分；术前ＭＭＳＥ评分为（２７．００±１．７５）分。
２．２　手术效果
　　１２例患者术后均行薄层ＣＴ，并与术前ＭＲＩ融合，
提示电极位置理想。１２例患者术后均未发生感染、穿
刺道出血、电极移位等并发症。患者均于术后１个月
开机，刺激方式均为单极刺激，电压为１．５～２．５Ｖ，频
率１３０～１６０Ｈｚ，脉宽９０～１００μｍ。开机过程中，有４例
患者出现明显电刺激相关异动，改为双极模式及降低

刺激电压后，异动症状显著改善，并于程控过程中逐步

调整模式及电压。

２．３　随访情况
２．３．１　ＵＰＤＲＳⅢ评分　　术后６个月，１２例患者运
动症状均明显改善。关期术前、术后 ＵＰＤＲＳⅢ评分

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。关期平均改善率为
（６８．１４±９．５１）％，与术前评估 ＡＬＣＴ中预估最佳改善
率［（７１．１８±６．２１）％］比较差异无统计学意义（Ｐ＝０．０７５），
表明术后关期疗效基本达到术前评估开期时的最佳状

态。术后开期评分比术前低，虽差异无统计学意义，但

提示术后 ６个月患者开期状态优于术前开期状态
（表２）。
２．３．２　ＵＰＤＲＳⅣ评分　　患者术后６个月较术前的
ＬＩＤ改善率，主要通过对比术前、术后异动评分及
ＵＰＤＲＳⅣ评分体现。术前ＵＰＤＲＳⅣ和异动评分基线
分别为（１０．６７±２．３０）和（５．２５±２．２６），术后６个月两
者平均改善率分别为（４５．９１±１３．０１）％和（６１．９６±
２２．０３）％，术前评分与术后评分对比差异均具有统计
学意义（Ｐ＜０．０５，表２）。异动评分中异动持续时间及
异动严重程度改善分别为（５５．５５±２４．７０）％和（６３．８９±
４１．３３）％（图１）。
２．３．３　左旋多巴等效剂量　　术后６个月，ＬＥＤＤ量
由术前（８０５．２０±４０６．１１）ｍｇ降至（４０８．３３±１８２．８８）
ｍｇ，减药率达到（４３．５８±２５．５６）％，与术前比较差异具
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。在１２例患者中，有２例药
物剂量维持术前剂量，其余１０例患者均减少了药物剂
量，最高减药率达到７２％（表２）。

表１　患者术前基本情况

患者编号 年龄／岁 性别 病程／年 ＨＹ分期
Ｓｃｈｗａｂ＆Ｅｎｇｌａｎｄ
日常活动分级

ＰＤＱ３９评分 ＭＭＳＥ评分

１ ６４ 男 ６ ２．５ １００％ ４８ ２９
２ ６２ 女 ９ ３．０ １００％ ２０ ２７
３ ５８ 女 １０ ２．５ ８０％ ７９ ２６
４ ６３ 男 １５ ３．０ ６０％ ６０ ２９
５ ５６ 男 １４ ２．５ ８０％ ４８ ２４
６ ７２ 男 １０ ３．０ ８０％ ５６ ２８
７ ６１ 男 ６ ３．０ ８０％ ９４ ２４
８ ６７ 女 １２ ３．０ ９０％ ５１ ２７
９ ６１ 男 １０ ３．０ ７０％ ８３ ２８
１０ ６２ 男 ９ ２．５ ８０％ ６９ ２７
１１ ５５ 男 １５ ４．０ ９０％ ８６ ２６
１２ ４９ 女 ７ ３．０ ９０％ ６９ ２９

表２　伴有异动的ＰＤ患者随访情况 （珋ｘ±ｓ）

项目 术前评分 术后６个月评分 改善率（％） Ｐ值
ＵＰＤＲＳⅢ评分（关期） ４５．８３±１５．９７ １３．６７±３．３１ ６８．１４±９．５１ ０．００２
ＵＰＤＲＳⅢ评分（开期） １３．１７±５．０６ １０．９２±３．７２ １３．３７±３６．６４ ０．０７５
ＵＰＤＲＳⅣ评分 １０．６７±２．３０ ５．５８±１．２４ ４５．９１±１３．０１ ０．００２
异动评分 ５．２５±２．２６ ２．００±１．２７ ６１．９６±２２．０３ ０．００２
ＬＥＤＤ／ｍｇ ８０５．２０±４０６．１１ ４０８．３３±１８２．８８ ４３．５８±２５．５６ ０．００５

８２４２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（２４）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



异
动
持
续
时
间
评
分

!

"

#

$

%

术前 术前

异
动
严
重
程
度
评
分

!

"

#

$

%

&

'

术后
(

个月
术后

(

个月

)

)

ａ：Ｐ＜０．０５，与术前比较

图１　术前、术后６个月异动持续时间评分和异动严重程

度评分改善情况

３　讨论

　　左旋多巴诱发的ＬＩＤ是ＰＤ患者长期服用左旋多
巴药物所致的诸多运动并发症之一。ＬＩＤ主要表现为
肌张力障碍、舞蹈样动作、刻板样动作、肌阵挛及静坐

不能等。依据病程、临床症状及服药时间相关性分为

３大类：剂峰异动、双相异动和关期肌张力障碍。有研
究报道：ＬＩＤ平均发病时间约为６．６年，在接受左旋多
巴治疗４～６年的患者中，ＬＩＤ的发生率约为 ４０％，并
随着服用左旋多巴的时间延长，ＬＩＤ发生率逐渐增加，
在治疗超过１０年时，可有７０％～９０％的患者出现ＬＩＤ，
特别是接受高剂量左旋多巴治疗的年轻女性患者风险

尤其高［４－７］。ＬＩＤ对 ＰＤ患者生活质量的影响有时严
重于帕金森疾病本身［８］。本研究中有３例患者以剧烈
的异动为主要诉求于本院行ＤＢＳ治疗。
　　目前，ＬＩＤ的治疗手段依然十分有限。传统观念
认为，改善帕金森患者的异动症状，调整药物是唯一途

径。总结近年来治疗 ＬＩＤ药物处理方法包括：①减少
每次服用左旋多巴的剂量；②加用多巴胺受体激动剂
或加用儿茶酚 Ｏ甲基转移酶（ｃａｔｅｃｈｏｌｏｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓ
ｆｅｒａｓｅ，ＣＯＭＴ）抑制剂；③加用金刚烷胺。左旋多巴及
其类似物是ＰＤ患者最有效的对症治疗药物，在服用
左旋多巴治疗ＰＤ过程中出现ＬＩＤ，应首先考虑调整药
物剂量，减少左旋多巴的单次摄入量。但随着 ＰＤ病
程发展，减少左旋多巴的摄入量会导致对震颤、僵直等

核心症状控制欠佳，并存在对运动功能造成损害的潜

在可能。由于众多左旋多巴相关的并发症被发现，以

及左旋多巴可能加速神经元退化理论的提出［９］，在

ＰＤ病程中左旋多巴的最佳服用时间目前仍存在争论。
部分学者提出在帕金森病程早期暂不服用左旋多巴，

而选择以普拉克索为代表的多巴胺激动剂来延迟 ＬＩＤ

等运动并发症的发生。然而，一项大型随机试验表明：

从长期随访中发现新诊断的 ＰＤ患者中，早期使用左
旋多巴的患者生活质量更佳，与多巴胺激动剂相关的

不良反应更少，并且治疗费用明显低于同期使用多巴

胺激动剂的患者［１０］。现有治疗指南推荐添加非竞争

性谷氨酸受体（ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒａｔｅ，ＮＭＤＡ）拮抗剂金
刚烷胺用于剂峰异动症的治疗［１１］。临床实践证实其

对异动的改善作用，并能减轻帕金森症状。但有研究

显示其疗效可能仅能持续８个月，并且使用金刚烷胺
治疗１年以上，若撤药，可能导致异动症加重并会使精
神障碍的发生风险增加［１２－１３］。因此，金刚烷胺并非治

疗ＬＩＤ的完美药物，仍需更多的临床试验数据证实。
　　当药物治疗控制帕金森症状不佳时，ＤＢＳ已成为
治疗ＰＤ及ＬＩＤ等运动障碍的首选手术方式。本研究
结果显示：ＳＴＮＤＢＳ不仅能显著改善 ＰＤ的震颤、僵
直、运动迟缓等核心症状，还能有效治疗 ＬＩＤ。ＤＢＳ治
疗效果虽得到广泛肯定，但目前对最佳的目标靶点选

择仍存在广泛争议。ＤＢＳ可选择的靶点包括丘脑腹中
间核（ｔｈａｌａｍｉｃｖｅｎｔｒａｌｉｓｉｎｔｅｒｍｅｄｉｕｓｎｕｃｌｅｕｓ，Ｖｉｍ）、苍白
球内侧核（ｇｌｏｂｕｓｐａｌｌｉｄｕｓｉｎｔｅｒｎｕｓ，ＧＰｉ）、丘脑底核
（ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｎｕｃｌｅｕｓ，ＳＴＮ）和脚桥核（ｐｅｄｕｎｃｕｌｏｐｏｎｔｉｎｅ
ｎｕｃｌｅｉ，ＰＰＮ），这些核团在 ＰＤ的治疗中各有利弊，对
患者预后和异动方面的疗效也不相同。其中 Ｖｉｍ对
ＰＤ症状改善局限于震颤，而 ＰＰＮ主要应用于改善姿
势及步态不稳等中轴症状，并且机制不详临床证据少。

因而近十多年来，以 ＧＰｉＤＢＳ和 ＳＴＮＤＢＳ最为常见，
国内机构多选用 ＳＴＮ，而国外兼而有之。选择以 ＧＰｉ
和ＳＴＮ作为靶点行 ＤＢＳ对 ＰＤ患者运动症状的治疗
作用已得到国际大量研究的认可，但目前有关 ＤＢＳ对
ＬＩＤ的治疗研究报道较少。有文献对比了ＧＰｉＤＢＳ和
ＳＴＮＤＢＳ，发现两种术式均能改善异动症状［１４］。有研

究表明：ＧＰｉ和 ＳＴＮ对 ＬＩＤ的改善率分别为 ４７％～
８８％、２０％～８３％，故ＧＰｉ对ＬＩＤ的改善稍优于ＳＴＮ，但
ＳＴＮＤＢＳ对关期运动障碍的控制明显优于 ＧＰｉ
ＤＢＳ［１５］。在最近一项研究中，对 ８００余例 ＰＤ患者进
行荟萃分析，结果显示：在术后 １２个月时 ＧＰｉ改善
ＬＩＤ更佳，其余随访时间段 ＧＰｉＤＢＳ对 ＬＩＤ的改善与
ＳＴＮＤＢＳ没有明显差异［１６］。ＦＯＬＬＥＴＴ［１４］对 ＧＰｉＤＢＳ
和ＳＴＮＤＢＳ进行２４个月的长期随访表明，两个靶点
对ＰＤ的预后改善和不良事件的发生未见明显差异。
　　ＧＰｉ和 ＳＴＮＤＢＳ在治疗异动上的机制不同。大
多数学者支持 ＧＰｉＤＢＳ减轻 ＬＩＤ症状是通过直接抑
制多巴胺能环路来抑制 ＧＰｉ的活动的［９，１４，１６］，而 ＳＴＮ
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ＤＢＳ是通过减少 ＬＥＤＤ剂量来改善异动症［１７－１８］。但

随着对ＳＴＮＤＢＳ减轻异动症的深入研究，观察到部分
ＰＤ患者在术后早期即使没减少药物或仅减少少量药
物，ＬＩＤ等运动障碍也得到了良好改善［２，１４］。比如，在

ＯＳＴＥＲＧＡＡＲＤ等［１９］研究中，行双侧 ＳＴＮＤＢＳ的患者
术后１２个月ＬＥＤＤ只减少１９％，而异动的持续时间减
少了８６％。ＫＩＭ等［２］发现：在行 ＳＴＮＤＢＳ的 ＰＤ患者
中，术后ＬＥＤＤ减少量小于１５％的患者，异动的改善可
达到５７％，并且总共 １００例患者异动的平均改善（约
７０％）远大于药物剂量的减少３５％～４０％。同时，本研
究也发现２例患者术后药物 ＬＥＤＤ量同术前，但异动
症状明显改善，这与 ＫＩＭ等研究一致。此外，本中心
在程控过程中也发现：未调整药物剂量，仅调整参数和

模式，患者 ＬＩＤ症状便能得到迅速控制，这表明 ＳＴＮ
ＤＢＳ不仅能通过减少药量也可以直接抑制ＬＩＤ的发生。
　　对于ＳＴＮＤＢＳ对ＬＩＤ的直接抑制作用，主要有以
下３种假说：①多数研究表明，ＳＴＮＤＢＳ对异动最佳改
善位置可能并非直接刺激 ＳＴＮ核团内部的神经元，而
是刺激了位于ＳＴＮ上方的苍白球、苍白球下丘脑或丘
脑下部纤维或刺激了 ＳＴＮ下缘与未定带上缘之间走
行的１条来自ＧＰｉ的白质束因而产生和刺激 ＧＰｉＳＴＮ
一样的反应。ＮＩＳＨＩＫＡＷＡ等［２０］在 １例行 ＳＴＮＤＢＳ
的ＰＤ患者个案报道中，发现通过刺激 ＳＴＮ上部区域
对异动明显改善；ＫＩＭ等的同期研究也发现，术后 １２
个月的随访中，刺激点位于 ＳＴＮ以上包括未应带内对
异动的改善率为 ７３．５７％，而刺激点位于 ＳＴＮ内仅有
３７．４４％；以上报道证实了 ＳＴＮＤＢＳ对异动的直接抑
制作用。②一些学者认为 ＳＴＮＤＢＳ对异动的直接抑
制作用是连续高频电刺激靶点造成的［２１－２３］。有研究

报道，在给予冲击剂量的左旋多巴后，高频刺激 ＳＴＮ
使双相异动减轻 ４７％，剂峰异动减轻 ３０％，这也证实
了ＳＴＮ的直接抑制作用，并表明ＳＴＮ对双相异动的改
善程度优于剂峰异动的改善［２２］。③还有部分学者提
出第３种假说，通过直接刺激 ＳＴＮ与不应带之间走行
的多巴胺能束，通过轴突的去极化阻滞而产生抗多巴

胺能反应，因而直接抑制 ＬＩＤ［２，２４］。总体而言，ＧＰｉ和
ＳＴＮＤＢＳ抑制异动的具体作用机制尚不清楚，还有待
进一步研究。

　　本研究结果显示：ＳＴＮＤＢＳ术后６个月 ＬＥＤＤ减
少量为４３％，这与既往研究结果一致，也证实了 ＳＴＮ
ＤＢＳ治疗ＬＩＤ与术后减药相关。ＧＰｉ和ＳＴＮ在术后减
药率方面，ＳＴＮＤＢＳ明显优于 ＧＰｉＤＢＳ［１４，１７，２５］。有文
献报道，ＳＴＮ较ＧＰｉ术后１２个月减药量明显（分别为

５４６、２０８ｍｇ／ｄ，Ｐ＝０．０１）［１７］。并有报道表明，ＳＴＮ
ＤＢＳ术后药物剂量能减少 ３５％～４０％［２］，而 ＧＰｉＤＢＳ
却有报道术后药量不减反增［２６］。关于 ＤＢＳ术后减药
对ＰＤ患者预后的影响尚存争议。部分学者认为ＳＴＮ
ＤＢＳ术后减少多巴胺能药物药量，不仅能改善异动，并
且能够减轻其他服用左旋多巴药物所致的诸多运动并

发症［１４］。然而，有学者发现，随着多巴胺能药物的使

用减少，可能会加重患者步态和平衡障碍、睡眠障碍、

情感淡漠和抑郁，甚至加重自杀倾向［２７］。并且在用

ＳＴＮＤＢＳ治疗ＬＩＤ时，仍需注意ＳＴＮＤＢＳ刺激本身可
以起电刺激相关异动（ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｄｙｓｋｉｎｅｓｉａ，
ＳＩＤ），本中心在程控中也遇到数例此类情况，但多数
可通过调整药物、改变参数和刺激模式或使患者逐渐

适应慢性刺激后改善，若上述措施无效，还考虑将靶点

由ＳＴＮ转为ＧＰｉ用于治疗ＳＩＤ［１８］。ＳＩＤ的发生可能与
刺激参数和刺激 ＳＴＮ位置靠前有关［２８］，具体机制不

详，仍需大样本量的研究。根据本中心程控经验及结

合文献报道表明，诱发患者异动明显的电极触点通常

为改善症状最佳的触点位置［１５］。对于出现 ＳＩＤ合并
ＬＩＤ的患者，程控较为困难，本中心推荐的策略是可选
择性地刺激ＳＴＮ核团上方区域、简化药物类型及药物
剂量、以低电压为起点小幅度缓慢增加电压。

　　本研究为一项回顾性研究，未设置 ＧＰｉＳＴＮＤＢＳ
对照组，且为单中心研究，样本量较少，需要进行多中

心研究并扩大样本量进行研究。本研究中部分量表需

评估者主观评分，不同评估医生的评估标准不同，可能

对不同患者的评分存在一定程度上的偏倚［２９］。

　　综上所述，本研究中患者异动改善率达到６１．９６％，
可见 ＳＴＮＤＢＳ是治疗 ＰＤ及 ＬＩＤ的有效手术方式。
ＧＰｉ作为靶点虽对 ＬＩＤ也有较好的改善作用，但本中
心认为仅对合并精神认知障碍、脆性反应或以步态和

平衡障碍等轴性症状为主的ＰＤ患者，可考虑选择ＧＰｉ
为靶点来改善ＬＩＤ，而 ＳＴＮＤＢＳ在震颤、僵直、运动迟
缓等运动症状明显优于 ＧＰｉＤＢＳ，并且选择 ＳＴＮ作为
靶点，疗效方面具有对药物“关期”症状持续改善更

佳、经济方面具有低电耗和药物剂量明显减少的优点，

且对异动的改善效果与 ＧＰｉ相当，是治疗伴有异动症
的帕金森病的理想靶点。
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