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中国帕金森病脑深部电刺激疗法专家组

脑深部电刺激术(deep brain stimulation，DBS)

是治疗帕金森病(Parkinson’S disease，PD)的重要方

法。2012年《中国帕金森病脑深部电刺激疗法专家

共识》发布¨。2 J，规范了我国DBS疗法的适应证和

流程，加强了神经内科和神经外科之间的合作。近

年来，国内外在PD的诊断和治疗方面取得了较大

进步。2015年国际运动障碍病学会(MDS)制定了

PD临床诊断新标准‘3 J，我国也制定了《中国帕金森

病的诊断标准(2016版)》E4]和《中国帕金森病治疗

指南(第三版)》∞J，规范了我国PD的诊断和治疗。

术后程控是PD患者DBS疗法的重要环节，规

范化的术后程控可以明确最佳刺激参数，缓解患者

的症状，从而提高PD患者的生活质量。基于对PD

患者DBS术后管理和程控重要性的认识，为提高

DBS疗法术后管理和程控水平，中华医学会神经外

科学分会功能神经外科学组、中华医学会神经病学

分会帕金森病与运动障碍学组、中国医师协会神经

外科医师分会功能神经外科专家委员会以及中国医

师协会神经内科医师分会帕金森病与运动障碍专业

委员会组织全国专家，在充分复习国内外相关文献

的基础上，总结近年来PD的诊断和DBS疗法的最新

研究成果，结合专家组的临床经验，讨论并制定了《帕

金森病脑深部电刺激疗法术后程控中国专家共识》。
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一、DBS疗法的首次开机(即第1次程控)

1．开机时机：对于首次开机程控的时机，目前仍

存在争议。建议于术后2—4周，微毁损效应消退、

电极阻抗相对稳定、患者的一般情况较好时开机。

亦有一些中心在早期住院期间即开始程控刺激。早

期程控刺激可以方便患者，但存在2个重要偏倚因

素：微毁损效应和电极阻抗变化。恒流刺激模式可以

动态地调整电压以适应电极组织接触面的阻抗变化，

能提供一个更稳定的刺激强度。因此也有学者推荐，

术后早期程控时可尝试采用恒流刺激模式№一7I。开

机前告知患者可能存在异动症、头晕、肢体麻木等刺

激相关并发症，以获得患者的理解与配合。

2．开机流程：DBS程控是一个繁琐和费时的过程，

需要经验丰富的程控医生进行耐心地操作。推荐程控

前复查MRI(条件性安全的MRI)或CT薄层扫描以明

确电极的位置。首次开机程控应在患者药物“关”期状

态下实施，以便于准确观察刺激效果，确定每一个电极

触点的治疗窗。8q J。一般先程控病情较重一侧肢体，

再程控较轻的一侧。结合患者的症状对相应触点进行

逐个测试，观察DBS的疗效和患者的不良反应情况。

在增加电压过程中，建议逐步增加(每次0．2～0．5 V)，

以免引起患者的不适，产生紧张隋绪，从而影响DBS的

疗效。因前一个触点可能有残余效应，在测试各触点

时，应有一定的时间间隔，以免影响对下一个触点刺激

疗效的观察和判定。建议程控医生参与或参考DBS术

中电生理、临时测试反应等过程，以便了解植入电极各

个触点的位置，从而便于程控。

开机时首先体外连接程控仪与脉冲发生器，连

接完成后，录入患者的基本信息以及刺激器相关信

息。测试电极线上对应各个触点的阻抗值，确定通

路连接完好，同时也可为选择测试触点进行预判。
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首次开机流程见图116j。

图1 DBS术后开机流程图(IPG为刺激脉冲发生器．STN

为丘脑底核，Gpi为苍白球内侧部)

3．参数的设定：刺激模式首选单极刺激模式，亦

可根据患者病情，选用双极刺激或双负刺激模式，调

整刺激参数(频率、脉宽、电压或电流)，并做好相关

记录。虽然文献报道了常用的刺激参数，但由于患

者存在个体差异，故不能简单套用。另外，常用的刺

激参数应该被视为程控的起点而非终点。开机时绝

大多数开机参数设定为脉宽为60“s，频率为

130 Hz，根据患者的反应来调整电压，逐级增加刺激

电压以减少刺激诱发的运动障碍和行为方面的不良

反应[8’10I。

二、DBS疗法的长期调控

1．总体原则：对前来程控的患者，在详细询问其

病史的基础上，还应进行充分的查体、评估，以明确其

真实的、客观的状态，排除患者心理因素的影响。PD

患者开机后3～6个月可能需要数次程控以优化刺激

参数、电极触点并进行药物的调整¨1I，总体目标是缓

解症状和防止不良反应，原则上应以最小的刺激强度

和最少的药物剂量获得临床症状最大程度的改善。

2．参数的设置：根据患者的情况选择单极刺激、双

极刺激或双负刺激模式。初期绝大多数医生采用单极

刺激模式，较少使用其他刺激模式；随着时间的推移，

使用双极、双负或其他刺激模式的比例会有增加。

DBS疗法的频率较少超过190 Hz，脉宽较少超

过120¨s。使用原电池时，电压一般不超过3．6 V，

而可充电刺激器的电压则不受此限制。建议初始的

刺激脉宽为60“s，如增加电压至患者出现不良反

应，而其症状无明显改善时，应适当增加脉宽，同时

降低电压来改善患者的临床症状。高脉宽意味着长

时间刺激核团和周围结构，可能会引起一些不良反

应，同时增加了能耗。通常高电压与窄脉宽的组合

对患者症状的改善最为有效‘1 2】。当患者出现冻结

步态等中线症状时，可以尝试使用交叉电脉冲、程序

组、低频刺激、变频刺激或其他刺激模式¨3。”J。

三、DBS疗法的重要概念

1．恒压刺激和恒流刺激：目前脉冲发生器具有

恒压刺激和恒流刺激2种模式。恒压刺激是指输出

的电压固定不变，电流随电阻的变化而变化；恒流刺

激是指输出的电流固定不变，电压随电阻的变化而

增减。恒流刺激与恒压刺激的最大差异是前者不能

设置双负刺激。恒压刺激和恒流刺激模式对PD患

者均有效‘1¨17 J，但仍需长期随访以明确两者对症状

改善的差别¨8I。目前，国内外多采用恒压刺激，恒

流刺激使用相对较少。一般认为，术后短期内脑组

织与电极界面阻抗变化较大，必要时可尝试采用恒

流刺激‘19]。

2．交叉电脉冲：交叉电脉冲刺激模式是在一侧

电极上设置2组不同程序交替刺激，这2组程序的

频率相同，但可有不同的触点组合、电压和脉宽。

2组程序的电脉冲交替刺激可规划刺激区域范围、

规避不良反应，这样的刺激模式称为交叉电脉冲。

交叉电脉冲适用于常规程控方式疗效欠佳的患

者嵋⋯。交叉电脉冲2个不同的触点刺激分别对不

同的症状有较好的疗效，但刺激时需要采用不同的

电压值。该方法可用于治疗复杂的症状，在疗效和

不良反应之间寻找最佳平衡旧0。21j。交叉电脉冲对

步态障碍旧2|、构音障碍口纠可能有帮助。

3．程序组：程序组可用于满足患者不同情况下

治疗需求的转换以及优化刺激模式的确认。(1)满

足患者在不同情况下的治疗需求。例如，患者有时

需要行走而无需讲话，有时需要讲话而无需行走，可

分别设置程序组；患者在睡眠状态下和日间活动状

态下也可设置不同的程序组。通过设置不同的程序
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组让患者自行切换，能够满足患者的各种治疗需求。

(2)寻找有效的刺激方案。通过“滴定”的方法，减

少患者返回医院程控的次数，更快地找到最合适的

治疗参数。患者或其看护者能够正确操作患者控制

器是使用程序组的前提。如应用一段时间程序组后

其疗效不佳，患者可自行转换至另一程序组。

4．低频刺激：DBS常规采用的高频刺激可明显

改善PD患者部分运动症状，但对中线症状(如平衡

功能、步态障碍、语言障碍和吞咽功能障碍)疗效不

佳。近年有关低频刺激的临床研究也值得关注。有

学者认为，与常规高频刺激相比，低频刺激可改善

PD患者的吞咽功能、步态障碍以及中线症状¨4’圳。

但也有研究发现，高频刺激与低频刺激对姿势控制

和步态的影响无明显差异∞J。因此，低频刺激对

PD患者中线症状的改善仍需进一步研究Ⅲ1。

5．变频刺激：传统的电刺激采用恒频刺激，即对

患者的大脑核团进行单一频率的电刺激。高频电刺

激在临床中能够对PD患者的基本运动症状带来持

续的、长期的改善，而对PD患者的中线症状如步态

障碍的改善效果不佳，部分患者反而出现症状加重

的情况。对于行丘脑底核脑深部电刺激术

(subthalamic nucleus deep brain stimulation，STN-

DBS)的PD患者，高频刺激改为低频刺激后，其步

态障碍可相应改善，但震颤、僵直症状控制不佳。变

频刺激是采用高频、低频或不同频率切换交替刺激

核团，有助于改善步态障碍等症状¨3I。对于有步态

障碍的患者，可以尝试应用变频刺激。

6．远程程控：远程程控是程控医生通过互联网

技术连接DBS设备的医生端和患者端进行远程参

数调整。常规程控时，患者需要返回医院进行参数

调整，给患者带来很大不便。远程程控技术缩短了

时空距离，给患者、家属以及程控医生提供了便利，

但同时也增加了不确定性。若远程程控效果欠佳，

还应让患者返回医院进行面对面的程控。此外，远

程程控存在一定的局限性和安全性风险，应酌情

使用。

7．患者程控仪：刺激器是可编程的，刺激参数和

患者情况等信息可由程控医生在医用程控仪上进行

设置。同时利用医用程控仪可设置患者的程控仪权

限，患者可通过体外操作患者程控仪查看刺激器的

开关状态、电池状态并在医生设置的范围内改变刺

激参数。

8．充电设置：对于体外充电刺激器，充电装置是

不可或缺的。充电设备的安全性和有效性是刺激器

得以稳定工作的保障。目前的充电设备均为体外接

触充电，通常设有温度感应装置，患者和家属应仔细

阅读操作说明书，防止因充电产热而引起的皮肤灼

伤，也应避免因忘记充电而导致过度放电，从而影响

刺激器的使用寿命。

四、常见的问题和对策

必须明确，DBS是PD药物治疗之外的一种有

效补充手段。作为治疗PD的一种疗法，DBS并不

能改善PD患者所有的症状。DBS对PD患者的肢

体震颤、肌强直以及运动迟缓疗效较好，但对中线症

状如姿势步态异常、平衡障碍、构音障碍、吞咽困难

等症状则疗效欠佳，对认知障碍亦无效果。因此PD

患者的一些症状在多次程控后仍无法解决。此时建

议增加看护、进行康复训练。基于目前的医疗科技

发展水平，医生和患者对DBS的预期疗效应有客观

的认识。

1．异动症：左旋多巴诱发异动症(1evodopa．
induced dyskinesia，LID)包括剂峰异动、剂末异动以

及双相异动心7I。服药后血浆药物浓度高峰期出现

的异动被称为剂峰异动，药物疗效未显现时或终末

时出现的异动为剂末异动，2种异动均存在为双相

异动。STN．DBS可诱发或加重剂峰异动。出现刺

激引起的异动表明电极位置正确，预示着较好的改

善。通常刺激诱发的异动在刺激数日或数月后会逐

渐消失。异动可通过改变刺激电压或电流幅值、调

整刺激触点、选择双极或其他刺激模式、或者调整药

物来消除。苍白球内侧部脑深部电刺激术(globus

pallidus internus deep brain stimulation，GPi—DBS)具

有直接的抗异动症作用，而STN—DBS减轻剂峰异动

的作用与刺激位点有关，或与术后左旋多巴类药物

的减量有关旧8|。建议对术前剂峰异动明显的患者

在手术时选择苍白球内侧部(globus pallidus

internus，GPi)为靶点。对于行DBS治疗的患者，其

运动症状控制后，应逐渐减少左旋多巴和多巴胺受

体激动剂的剂量以减少异动症的发生。开机后长期

治疗期间应定期随访，尽可能维持DBS参数的稳

定，调整抗PD药物时应注意“剂量滴定”原则。如

异动症持续存在，可加用金刚烷胺治疗旧9|。

2．头晕：PD患者头晕的原因很多，可能是疾病

自身、相关药物或DBS引起，也可能由其他疾病引

起(如高血压病)。建议尝试减小电压或脉宽、更改

刺激触点、改用双极刺激模式等方法处理。若关机

后症状仍存在，可能是药物不良反应或其他疾病引

起，建议通过调整药物或治疗相应疾病来控制。
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3．语言障碍：PD患者在疾病进展过程中语言障

碍会加重。对于术后出现语言障碍的患者，可尝试

采取以下措施：(1)减小刺激电压、脉宽；(2)使用双

极刺激；(3)更换电极触点；(4)降低频率；(5)交叉

电脉冲；(6)变频刺激；(7)调整多巴胺能药物的剂

量；(8)语言康复训练∞J。但是，降低电压、脉宽、频

率，更换触点或使用双极刺激等措施有可能降低对

震颤和僵直的改善效果，应权衡利弊后使用。

4．吞咽困难：吞咽困难属于轴性症状，是PD疾

病进展中不可避免的症状之一，其引发的呼吸问题

是PD患者死亡的主要原因之一。DBS对吞咽困难

的影响目前结论不一，尽管STN-DBS比GPi—DBS更

易出现语言障碍，但直接对比2个靶点对吞咽功能

影响的临床试验迄今未见报道，故缺乏临床随机对

照试验证据。患者吞咽功能的下降更多是由于疾病

的进展，而非DBS引起，故通过调整药物用法或程

控刺激难以改善，应增加看护，必要时停止经口进

食，改为鼻饲饮食，以防窒息‘3⋯。

5．起步困难：PD患者在疾病后期多会出现起步

困难，调整药物剂量或增加药物可能有效；如患者术

前服用左旋多巴类药物对起步困难有效，则STN．

DBS或GPi-DBS治疗后步态困难也可能得到改善；

交叉电脉冲、变频刺激对起步困难可能有效¨3I，或

通过增加物理治疗和康复锻炼改善。

6．平衡障碍和步态障碍：在开机后长期治疗期

间如患者的步态障碍加重，则需要适当增加药物剂

量；如多巴胺能药物效果不佳，可考虑金刚烷胺等其

他神经递质调控药物旧¨。STN—DBS术后患者如出

现冻结步态，应在减少刺激强度的同时增加复方多

巴的剂量旧2I。对于出现平衡障碍的患者，在调整

DBS参数和药物用法时，要注意维持双侧肢体肌张

力的对称性，同时还要考虑异动症、体位性低血压等

影响PD患者平衡功能的其他因素。33I。在程控方面

可尝试以下方法：(1)降低刺激电压；(2)更换电极

触点，可尝试丘脑底核(subthalamic nucleus，STN)偏

腹侧的触点；(3)改变刺激频率；(4)变频刺激；

(5)交叉电脉冲。

7．疼痛：应鉴别疼痛为PD本身抑或其他疾病

所引起。疼痛包括肌肉骨骼性疼痛、肌张力相关性

疼痛、中枢性疼痛、神经根性疼痛和静坐不能性疼

痛。不同类型的疼痛对多巴胺、DBS、康复等的反应

不同。对于PD患者，可尝试采用低频刺激缓解疼

痛口4I。肌肉骨骼性疼痛多在服用治疗PD的药物后

得到缓解，中枢性疼痛则可服用抗抑郁药物。有时

疼痛也可能是PD药物的不良反应，停药或调整给

药方案后可改善疼痛”卜36 J。

8．认知障碍：DBS术后认知障碍的发生率约为

0．8％一5．1％[29]。DBS对认知功能的影响包括手

术微损伤以及DBS刺激相关影响。DBS电极路径

中对基底节一丘脑一背侧前额叶环路的损伤可能导

致认知功能下降∞7j，电极路径中损伤尾状核头部可

导致工作记忆和整体认知功能下降日引。GPi·DBS

术后较少出现认知功能下降¨9|，STN—DBS术后可能

出现语音和语义流畅性下降㈣J。对DBS术后患者

进行的系统认知评估应包括在DBS开机和关机

2种状态下的认知评估旧9|。

对于DBS术后出现认知障碍的患者，应调整刺

激触点和刺激参数M¨。对于STN．DBS，应调节刺激

触点，避开STN非感觉一运动功能亚区M 2I。与低频

刺激相比，高频刺激导致语言流畅程度下降的风险

较高H1|，因此可尝试降低刺激频率。对于治疗DBS

术后认知障碍的药物，可参考PD认知障碍的治疗

原则旧9’4 3】，可应用的药物包括胆碱酯酶抑制剂(卡

巴拉汀和多奈哌齐)以及美金刚。4卜44I。对PD合并

认知障碍的患者应加强看护‘45。蚓。

9．术后抑郁、焦虑和淡漠：DBS术后发生抑郁

的危险因素包括术前抑郁病史、快速或过度减少多

巴胺能药物的剂量、难以适应手术带来的生活改变

等‘4 7。。因此对于DBS术后抑郁患者可增加左旋多

巴等效剂量，使用具有改善情绪作用的多巴胺受体

激动剂(普拉克索)。当复方多巴、多巴胺受体激动

剂无效时，应考虑5．羟色胺再摄取抑制剂等抗抑郁

药物以及心理治疗H8-49 3。DBS高频刺激可能导致

急性抑郁状态，一旦发生则需重新程控H川。

DBS术后焦虑的治疗应依据PD合并焦虑的治

疗原则Eso]。苯二氮革类药物是常用的药物，但要注

意此类药物可能增加认知障碍、跌倒风险等。选择

性5一羟色胺再摄取抑制剂也可用于抗焦虑治疗。

DBS术后淡漠的发生与术前非运动症状波动、

焦虑、年轻患者以及冲动控制障碍等因素有

关口卜52o。对于DBS术后淡漠可使用选择性D2或

D3受体激动剂(如吡贝地尔)改善症状∞3|。

五、DBS术后口服药物的调整

由于脑起搏器是通过神经调控机制发挥作用，

与药物作用机制不同，因此PD患者接受DBS治疗

后其用药原则与术前没有原则性的差异。应遵照

《中国帕金森病治疗指南(第三版)》，参考国际运动

障碍疾病协会、美国神经病学学会、欧洲神经病学协
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会联盟等的国际指南和推荐共识，同时需考虑DBS

的疗效和潜在的不良反应风险，系统制定和调整用

药方案。

DBS术后分2个阶段，即术后早期阶段(围手

术期和开机前期)和长期随访阶段(开机后期)。

DBS术后围手术期(术后1周内)包括术后当天、术

后次日至术后1周。DBS术后当天应在患者麻醉苏

醒后尽快恢复应用术前服用的药物。药物剂量根据

患者的术前情况而定。对术前PD运动症状显著的

患者，建议维持术前复方多巴的药物剂量；由于DBS

电极植入后的微毁损效应，可适当减少复方多巴的

剂量；对于术前有异动症的患者，应减少复方多巴的

剂量。由于术后患者近期可能出现谵妄、嗜睡、精神

症状等的加重，对于复方多巴以外的其他抗PD药

物，如非术前控制运动障碍的主要药物，可暂停使用

以避免相应的不良反应。DBS术后开机前期(术后

1—4周)，手术电极的微毁损效应逐渐消退，抗PD

药物可逐渐恢复到接近术前用药方案。建议此时仍

以复方多巴为主(特别是对于>70岁的PD患者、术

前有轻度认知障碍或神经精神症状的患者)，震颤

为主的PD患者除外。抗PD药物的左旋多巴等效

剂量应接近术前。对于术前有异动或术后仍有异动

的患者，可考虑减少左旋多巴等效剂量；对于术前和

术后剂末现象严重的PD患者，可以考虑适度增加

左旋多巴等效剂量或者其他抗PD药物。

DBS开机后长期治疗期间，在应用常规DBS参

数后应根据患者运动障碍和非运动障碍症状的严重

程度，决定治疗PD药物的种类和剂量。通常STN—

DBS术后，左旋多巴等效剂量可减少30％～

50％[17’加’54。53(I级证据，A级推荐)。如果常规

DBS参数可较好地控制PD症状、患者可维持较好

的生活质量、无显著DBS直接相关并发症，可以在

医生指导下逐渐减少治疗PD药物的剂量和种类。

如果DBS参数达到常用参数范围的上限(此时继续

提高参数可能显著增加耗电等，可充电式DBS除

外)或由于DBS相关不良反应无法提高DBS参数，

可以考虑在DBS程控达到稳定状态后，再逐渐调整

治疗PD的药物。所服用治疗PD药物的种类和剂

量应参考患者的年龄、职业和生活需求、术后的运动

症状、非运动症状(特别是认知状态和体位性低血

压等)以及运动并发症等因素综合分析。

六、小结

PD患者的术后程控是DBS疗法的重要组成部

分，必须予以充分重视。尽管DBS已经应用近

30年，但仍然缺乏系统的术后程控指南。此外，由

于患者体质上的差异，同类病情的患者对刺激的反

应可能存在差异，或同一患者在不同治疗阶段对

DBS的敏感性亦可能存在差异。因此程控医生在

调试过程中，产生了一些矛盾和无效的刺激参数组

合，导致这些程控对患者并无意义。这些问题迫使

我们寻找有效的程控方法以充分发挥DBS疗法的

作用，从而提高患者的生活质量。DBS术后患者应

定期复诊，进行疗效评估并适当调整参数。建议有

条件时建立程控数据库以替代目前使用的程控记录

本，从而方便程控医生回溯和分享程控经验。近年

来，一些DBS方面的新进展，例如方向性电极、反馈

性电刺激的出现，部分产品可以进行软件升级，对程

控的发展起到推动作用，可在医生指导下应用。必

须明确的是，截至目前，不同型号的刺激器具有不同

的功能，没有任何一种刺激器具有以上提及的所有

功能。无论是程控医生，还是患者及其看护者在开

机前均应详细阅读DBS设备使用说明书，了解各自

权限范围内的DBS设备性能，从而有利于程控的顺

利进行，获得最佳疗效。
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