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　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）是一种以震
颤、肌强直、动作迟缓、姿势平衡障碍为主要表现的

中老年神经系统退行性疾病。早期 ＰＤ的药物治疗
显效明显，但经长期口服药物治疗后，逐渐出现疗效

减退及运动并发症［１］。脑深部电刺激术（ｄｅｅｐｂｒａｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＤＢＳ）于２０世纪７０年代出现，是在脑内
核团或特定脑区植入刺激电极，通过脉冲电刺激调

控相关核团或脑区的功能，达到改善症状的目的。

１９８７年，法国 Ｂｅｎａｂｉｄ将 ＤＢＳ应用于运动障碍性疾
病的治疗，至今已逾３０年。该疗法于１９９８年在我
国首次使用，目前在国内已得到广泛开展［２］。

ＤＢＳ疗法可显著改善 ＰＤ患者的运动症状，提
高患者的生命质量。随着我国老龄人口的增长，需

要接受 ＤＢＳ疗法的患者将进一步增加。我国于
２０１２年制订了《中国帕金森病脑深部电刺激疗法专
家共识》［３］，该共识对于规范我国 ＤＢＳ的开展起到
了重要作用。近几年，随着相关研究的不断深入和

我国 ２０１４年《中国帕金森病治疗指南（第三
版）》［１］、国内外帕金森病诊断标准［４－５］等的制定，

人们对神经调控治疗ＰＤ有了新的认识。为了进一
步规范我国ＰＤ的手术治疗，提高诊疗水平，相关领
域的专家经过充分讨论，更新和修订了本共识。

一、患者的选择

（一）ＰＤ的诊断
原发性ＰＤ的诊断符合我国２０１６年发布的《中国

帕金森病的诊断标准》［５］，或符合２０１５年国际帕金森

病及运动障碍学会（ＭＤＳ）原发性ＰＤ的诊断标准［４］。

（二）适应证和禁忌证

１．原发性ＰＤ，或者遗传性ＰＤ、各种基因型ＰＤ，
对复方左旋多巴反应良好。

２．药物疗效已显著减退，或出现明显的运动并
发症影响患者的生命质量。

３．出现不能耐受的药物不良反应，影响到药物
疗效。

４．存在药物无法控制的震颤。
５．除外严重的共存疾病：（１）有明显的认知功

能障碍。（２）有严重（难治性）抑郁、焦虑、精神分裂
症等精神类疾病。（３）有医学共存疾病影响手术或
生存期。

（三）术前评估

ＤＢＳ术前需进行系统评估，评估 ＰＤ患者的运
动症状、运动并发症、非运动症状、生活能力等要素。

系统术前评估的主要目的：（１）评价患者是否符
合ＤＢＳ的适应证。（２）评价患者是否具有ＤＢＳ禁忌
证。（３）为神经外科医生选择靶点等提供信息。（４）
预测ＤＢＳ的术后疗效。（５）为围手术期治疗提供必
要信息。（６）为术后药物调整和程控参数的确定提
供依据。（７）为术后客观评价疗效提供参照。

对于多巴胺能反应性的评测，一般推荐应用急

性左旋多巴负荷试验。在进行急性左旋多巴负荷试

验时 应 用 统 一 帕 金 森 病 评 定 量 表 （ｕｎｉｆｉｅｄ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＵＰＤＲＳ）或 ＭＤＳ的
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ＵＰＤＲＳ评分量表，在服药前基线和服药后连续评
测，以最大改善率为评估指标。一般认为，改善率≥
３０％具有手术指征（详见附录１）。

（四）手术时机

１．病程：原则上，病程≥５年的 ＰＤ患者建议行
ＤＢＳ手术治疗。病程＜５年，但符合原发性ＰＤ临床
确诊标准的患者，手术适应证明确，建议病程放宽至

４年。以震颤为主的ＰＤ患者，经规范的药物治疗震
颤改善不理想且震颤严重，影响患者的生命质量，经

过评估后建议放宽至３年。
２．病情严重程度：有“开关”现象的症状波动患

者，关期的ＨｏｅｈｎＹａｈｒ分期为２．５～４．０期可以考
虑手术治疗。

３．年龄：手术患者年龄通常 ＜７５岁，若患者身
体状态良好，建议适当放宽年龄限制。

二、手术治疗

（一）手术团队

为了判断是否适合手术、手术的风险与近远期

疗效以及确定最佳手术靶点，有必要建立一支 ＤＢＳ
团队。团队至少由神经内、外科医生组成，必要时还

应包括内科、心理科、精神科、康复科、影像科及麻醉

科医生或相关技术人员等。

（二）靶点选择

位于基底核环路的丘脑底核 （ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃ
ｎｕｃｌｅｕｓ，ＳＴＮ）、苍 白 球 内 侧 部 （ｇｌｏｂｕｓｐａｌｌｉｄｕｓ
ｉｎｔｅｒｎｕｓ，ＧＰｉ）是治疗 ＰＤ的最常用靶点。随机对照
试验表明，两者均能改善 ＰＤ的运动症状，两者在改
善药物疗效波动引起的运动障碍症状和提高患者生

命质量方面同样有效［６－７］。ＳＴＮＤＢＳ的优势包括：
对震颤、肌强直和运动迟缓具有良好的临床疗效，能

改善运动障碍和运动波动，在减少多巴胺能药物方

面更有效［８］。ＧＰｉＤＢＳ对异动症的改善可能优于
ＳＴＮ，但在减少多巴胺能药物方面不如 ＳＴＮ［８］。以
减药为目的患者建议优先考虑 ＳＴＮ；有认知减退或
情绪障碍的患者建议优先考虑ＧＰｉ。

ＤＢＳ手术以改善运动症状为主，可能同时在一
定程度上改善部分非运动症状。ＳＴＮＤＢＳ与 ＧＰｉ
ＤＢＳ对认知影响的差异无统计学意义［９］。ＧＰｉＤＢＳ
与ＳＴＮＤＢＳ对抑郁、焦虑的影响暂无统一结论［７，９］。

ＤＢＳ术后情感淡漠、躁狂、幻觉等症状的改变与疾
病进展、长期药物作用、术后减药速度、程控参数等

因素有关［１０－１２］。ＤＢＳ有可能缓解 ＰＤ患者的疼痛
症状［１３－１４］。ＤＢＳ可能通过改变膀胱容量、排尿反射
等方式改善小便失禁［１５－１６］。对 ＰＤ患者的睡眠时

长及睡眠质量的影响存在个体差异，但对主观睡眠

质量通常有效［１７－１９］。

值得注意的是，ＰＤ患者的非运动症状并非孤立
存在，而是与运动症状相互影响、相互作用。ＤＢＳ
对患者运动症状有明显的疗效，可相应提高非运动

症状的改善程度；而非运动症状的改善也可进一步

促进患者的运动症状缓解。

丘脑腹中间核（ｖｅｎｔｒａｌｉｓｉｎｔｅｒｍｅｄｉｕｓｎｕｃｌｅｕｓ，
Ｖｉｍ）是治疗各种震颤，包括 ＰＤ震颤的重要靶点。
但ＶｉｍＤＢＳ对ＰＤ患者的其他症状如肌强直、运动
迟缓以及药物引起的异动症等无明显的治疗作用。

脚桥核（ｐｅｄｕｎｃｕｌｏｐｏｎｔｉｎｅｎｕｃｌｅｕｓ，ＰＰＮ）参与了
运动的起始和维持。目前研究表明，该靶点对 ＰＤ
的步态障碍和跌倒可能有效，但对姿势稳定性的影

响尚不明确。

（三）手术步骤

ＤＢＳ手术包括颅内电极植入和神经刺激器植
入两大部分。其中，颅内电极精准植入到预定神经

核团是ＤＢＳ成功的关键（详见附录２）。颅内电极
植入手术建议在有框架或无框架的立体定向仪器设

备下进行，麻醉方式建议选择局部麻醉或者全身麻

醉，术中靶点的确认及电极植入深度的确定可以根

据微电极记录（ｍｉｃｒｏｅｌｅｃｔｒｏｄｅｒｅｃｏｒｄｉｎｇ，ＭＥＲ）（单通
道或多通道ＭＥＲ）结果、或术中临时电刺激疗效阈
值和不良反应阈值测试进行综合分析，也可以应用

术中ＣＴ、Ｃ臂机、Ｏａｒｍ或ＭＲＩ扫描结果进行判断。
其中局部麻醉下电极植入术中可观察患者的临床症

状有无改善，再次确认靶点位置是否精准；而全身麻

醉下电极植入后进行临时刺激，测试观察有无肌肉

抽动等并发症，有助于再次确认靶点位置。对于局

部麻醉的患者，为了术中观察患者临床症状的改善

程度，术晨建议适量应用、酌情减少或停用治疗 ＰＤ
的药物。

神经刺激器植入手术一般在全身麻醉下进行，

术区消毒、铺巾，制备皮下囊袋及隧道，最终植入神

经刺激器，通过延伸导线与电极连接并固定，再次确

认各部分连接无误、阻抗在正常范围内，缝合创口。

三、术后管理

（一）术后药物管理

ＤＢＳ术后当日，建议在患者麻醉苏醒后恢复术
前服用的复方左旋多巴等药物（详见附录３）。

ＤＢＳ的神经调控机制与药物作用机制不同，
ＤＢＳ并未改变药物治疗的原则［２０－２１］。与未接受

ＤＢＳ治疗的 ＰＤ患者相同，ＰＤ患者接受 ＤＢＳ治疗
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后，用药原则也应遵照中国帕金森病指南、国际运动

障碍学会的指南和推荐的共识［２１－２３］，系统制定服药

方案和调整药物方案。在 ＤＢＳ术后的药物治疗中
建议遵循下列原则：（１）靶点和程控参数对ＰＤ症状
的作用和长期变化。（２）注意药物与程控参数的相
互影响和协同作用。（３）ＰＤ疾病进展情况下的参
数和药物调整。（４）兼顾 ＰＤ运动症状和非运动症
状。（５）控制运动并发症。（６）改善 ＰＤ患者的生
命质量，尽可能延长获益期。（７）防治药物和程控
导致的潜在不良反应等。

（二）术后程控

术后程控是ＤＢＳ疗效的保证，规范程控可使患
者长期获益。建议参照２０１６年《帕金森病脑深部电
刺激疗法术后程控中国专家共识》［２４］进行。

１．开机：多于术后２～４周，患者的微毁损效应、
脑水肿消退，一般情况良好即可开机［２５］。开机前可

复查ＭＲＩ或ＣＴ薄层扫描以明确电极的位置；一般
开机频率为 １３０Ｈｚ，脉宽为６０μｓ，应根据患者的反
应来调整电压。对于震颤或其他症状较重的患者，

为了缓解症状，也可在术后早期开机。

２．长期调控：原则是缓解运动症状为主，避免或
减少刺激引起的不良反应，调整药物剂量，最大程度

地改善症状。程控初期建议采用单负极刺激模式，

之后可根据患者的具体情况选择双极刺激、双负极

刺激、交叉电脉冲刺激或变频刺激模式，还可应用程

序组、远程程控等来改变程控模式。

３．不良反应的调整：ＤＢＳ对 ＰＤ患者的肢体震
颤、肌强直以及运动迟缓疗效较好，但对中轴症状疗

效欠佳［６－７］。常见的不良反应有异动症、步态障碍、

语言障碍、抑郁、易激惹等症状。治疗上首先明确其

不良反应是否与 ＰＤ疾病相关，是否为多巴胺能反
应性；其次根据病因、症状调整参数和药物。

总之，ＰＤ患者的症状在多次程控后仍无法改善
时，建议进行药物调整，加强护理和进行针对性的康

复训练。

（三）康复治疗

术后康复治疗是 ＰＤ术后管理的重要部分。
ＤＢＳ术后康复治疗重点关注的是 ＤＢＳ或药物难以
解决的临床症状，如步态障碍、平衡障碍、语言障碍

及吞咽障碍等［２６］。有条件时建议采用物理治疗、作

业治疗、言语及吞咽治疗、行为疗法及认知训练等方

法，最大程度地改善患者的功能障碍，从而提高生命

质量［２６］。

（四）患者的教育和术后护理

关于对ＤＢＳ治疗患者的教育，目前尚无标准化
方法。患者的教育建议在术前评估过程中尽早开

始，内容包括：（１）手术可能带来的实际收益和潜在
的并发症。（２）手术有难以解决或改善的临床症
状。（３）手术不能根治 ＰＤ，手术后疾病仍会进展。
（４）并非所有的患者术后均能减药。（５）接受 ＤＢＳ
治疗后，ＰＤ患者及家人应详细阅读 ＤＢＳ患者手册。
充分的术前告知能够使患者或家属对 ＤＢＳ有合理
期望值，提高患者术后的满意程度。

ＤＢＳ患者的术后护理首先是安全护理，包括预
防跌倒和加强看护，比如穿防滑鞋、使用安全的辅助

设备（助行器、轮椅等）、环境整洁无障碍物、外出活

动需专人陪护（尤其在手术后 －开机前期间）等。
合理的营养搭配和饮食习惯应贯穿于 ＰＤ患者的全
程照护中。保持心情愉悦，适当参与社会活动，全方

位的居家照护，可提高患者的生命质量。

四、并发症的预防及处理

ＤＢＳ术后的常见并发症包括以下３个方面。
（一）手术并发症

包括颅内出血、感染、术后癫痫等。文献报道颅

内出血的比例大约为１％ ～４％。高龄、高血压、脑
血管疾患、反复多次的微电极穿刺记录、穿刺针道与

脑室过近被认为是发生出血的危险因素。手术路径

建议尽量避免经过脑沟、脑室；术中严格无菌操作，

尽量减少穿刺次数［２７］；术后应严密观察患者的血压

及神经系统体征。颅内出血的处理原则类同其他病

因的出血［２８］，若需要进行手术，术中应尽可能保留

电极，减少移位，以便使 ＤＢＳ的预期作用仍可能
实现［２９］。

（二）硬件并发症

包括电极移位、感染、刺激器外露、电极或导线

断裂等。肌筋膜下置入硬件有可能减少硬件相关的

感染和皮肤破溃［３０］。对于感染、刺激器外露的患者

在必要的清创和抗感染治疗下，如不能有效控制，则

建议尽早去除颅内电极、延伸导线或脉冲发生器，待

感染得到有效控制后，再行相应处理。

（三）刺激相关并发症

ＤＢＳ开机后，由于颅内电极刺激靶点及其周围
结构出现的不良反应称之为刺激相关并发症。ＳＴＮ
刺激有可能引起复视、感觉异常、肌肉痉挛、异动症

等。ＧＰｉ刺激可能引起构音障碍、发声困难、肌肉痉
挛等。上述刺激相关并发症大部分可以通过调节刺

激参数而改善。
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附录１　术前评估

ＤＢＳ术前评估包括 ＰＤ患者的运动症状、运动
并发症、非运动症状、生活能力等要素。

一、左旋多巴反应性评测

多巴胺能反应性评测对 ＤＢＳ患者的评估十分
重要：（１）多巴胺能反应性是ＰＤ主要的支持诊断和
排除诊断的客观指标。（２）多巴胺能反应性是预测
ＤＢＳ术后疗效的主要指标之一。
２００６年，美国神经科学会质量标准委员会关于ＰＤ

诊断的循证医学研究报告认为，正确评价患者的多巴

胺能反应性，有助于鉴别ＰＤ和非ＰＤ的帕金森综合
征。２０１５年，ＭＤＳ原发性ＰＤ诊断标准强调了多巴胺
能反应性在ＰＤ支持诊断和排除诊断中的重要性。

对于多巴胺能反应性评测，一般推荐采用急性

左旋多巴负荷试验。在进行急性左旋多巴负荷试验

时应用 ＵＰＤＲＳ或 ＭＤＳＵＰＤＲＳ运动评分量表评分，
在服药前基线和服药后连续评测，以最大改善率为

评估指标。改善率≥３０％则具有手术指征。
多巴胺能反应性（包括疗效反应和潜在的不良

反应）与左旋多巴药物的剂量直接相关。目前，对

急性左旋多巴试验中药物剂量的选择尚缺乏共识。

由于进展期 ＰＤ患者通常合并异动症、直立性低血
压和潜在神经精神症状的风险。因此，推荐应用急

性阶梯式左旋多巴试验的方法，从较低剂量起始逐

渐梯度增加剂量的方式，当基于ＵＰＤＲＳ运动评分的
最大改善率≥３０％时，对诊断提供了明确的支持依
据。从诊断角度分析，当左旋多巴剂量较低时，如果

ＵＰＤＲＳ运动评分改善率已经≥３０％，可以不进行更
大剂量的左旋多巴评测试验。目前文献报道的急性

左旋多巴负荷试验中左旋多巴制剂的最大剂量为

４００ｍｇ［３１－３２］。需要指出的是，该试验对难治性震颤
疗效的预测价值可能不大。

二、头颅结构的影像学检查

头颅结构的影像学检查对于下列两方面具有重

要意义：（１）ＰＤ的诊断和鉴别诊断。（２）预测 ＤＢＳ
的术后疗效。推荐进行常规头颅 ＭＲＩ平扫。重点
分析：（１）脑萎缩的程度和部位。（２）脑白质病变和
脑腔隙性病灶。（３）脑室的体积。（４）其他。

三、神经功能障碍的整体评估

应用 ＭＤＳＵＰＤＲＳ［３３－３４］、ＵＰＤＲＳ评分［３５］对行

ＤＢＳ的患者进行神经功能的整体评估。ＭＤＳ
ＵＰＤＲＳ评分包括非运动症状、日常生活能力、运动
症状和运动并发症等。其中运动评分量表应包括开

期、关期２个状态的评估。Ｇｏｅｔｚ等［３６］学者的研究

中归纳了ＵＰＤＲＳ与ＭＤＳＵＰＤＲＳ评分的转换公式。
四、ＨｏｅｈｎＹａｈｒ分期
ＨｏｅｈｎＹａｈｒ分期是评价ＰＤ疾病严重程度较为

简易的量表。０期：无体征；１期：单侧患病；１．５期：
单侧患病，并影响到躯干中轴的肌肉，或另一侧肢体

可疑受累；２期：双侧患病，未损害平衡；２．５期：轻度
双侧患病，姿势反射稍差，但是能自己纠正；３期：双
侧患病，有姿势平衡障碍；４期：严重的残疾，但是能
自己站立或行走；５期：生活不能自理，在无他人帮
助的情况下，只能卧床或局限于轮椅中。

五、运动并发症评估

（一）剂末现象的评估

对于评估ＰＤ的剂末现象，剂末现象问卷９项
（ｗｅａｒｉｎｇｏｆｆｑｕｅｓｔｉｏｎａｉｒｅ９，ＷＯＱ９）和剂末现象问
卷１９项（ＷＯＱ１９Ｆ）符合 ＭＤＳ推荐（ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ）
标准；剂末现象问卷３２项（ＷＯＱ３２）符合 ＭＤＳ建
议（ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ）标准。对于剂末现象程度的评价，ＰＤ
患者日记可推荐用于评价程度，但要谨慎应用。建

议也可以应用 ＵＰＤＲＳ和 ＭＤＳＵＰＤＲＳ评分评价剂
末现象的程度［３７－３９］。

（二）异动症的评估

ＭＤＳ推荐的异动症量表包括：异常不自主运动
量表（ａｂｎｏｒｍａｌｉｎｖｏｌｕｎｔａｒｙｍｏｖｅｍｅｎｔｓｃａｌｅ，ＡＩＭＳ）、
Ｒｕｓｈ异动症量表 （Ｒｕｓｈｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，
ＲＤＲＳ）。ＭＤＳ建议的其他量表包括 ＵＰＤＲＳⅣ、
Ｏｂｅｓｏ异动症量表（Ｏｂｅｓｏｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ）、临
床异动症评定量表（ｃｌｉｎｉｃａｌｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，
ＣＤＲＳ）、ＬａｎｇＦａｈｎ异动症量表（ＬａｎｇＦａｈｎａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
ｏｆｄａｉｌｙｌｉｖｉｎｇｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｓｃａｌｅ）。最新的帕金森病异
动症量表（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｄｉｓｅａｓｅｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｓｃａｌｅ，ＰＤＹＳ
２６）和统一异动症量表（ｕｎｉｆｉｅｄｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｒａｔｉｎｇ
ｓｃａｌｅ，ＵＤｙｓＲＳ）也是有效可靠的量表［４０］。其中

ＵＤｙｓＲＳ对治疗反应更加灵敏［４１］。

六、认知功能评测

痴呆在国际 ＤＢＳ相关指南和国际随机对照试
验研究中被列为 ＤＢＳ禁忌证。对于尚未达到痴呆
标准的轻度认知障碍，选择靶点也有重要意义。为

了评估ＤＢＳ对患者的疗效，必要时需系统评估各个
认知域的功能。

ＭＤＳ建议简易精神状态量表（ｍｉｎｉｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，ＭＭＳＥ）作为ＰＤ认知功能的评价量表。
这个量表的操作性好、用时短、有常模，其临界值经

过验证；但缺乏对额叶认知功能，特别是执行功能的
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评价；还缺少视空间、结构功能的评估。更适合于痴

呆的筛查检测，尤其对文化程度较低的痴呆患者更

为灵敏［４２－４４］。

ＭＤＳ推荐用于ＰＤ的认知功能评测量表包括蒙
特利尔认知评测量表（Ｍｏｎｔｒｅａｌｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，
ＭｏＣＡ）、Ｍａｔｔｉｓ痴呆评分量表第二版和帕金森病认
知评测量表（ＰＤｃｏｇｎｉｔｉｖｅｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ）。ＭＤＳ推荐
ＭｏＣＡ作为 ＰＤ认知功能的评价量表。该量表与
ＭＭＳＥ相比，灵敏度提高、评价认知域更全面、有执
行功能评价。Ｍａｔｔｉｓ痴呆评分量表第二版对评估执
行功能的灵敏度更高。

七、神经心理评估

（一）抑郁的评估

ＭＤＳ推荐抑郁症状的筛查量表包括：汉密尔顿抑
郁量表（Ｈａｍｉｌｔｏｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＨＡＭＤ）、Ｂｅｃｋ
抑郁问卷（Ｂｅｃｋｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＢＤＩ）、医院焦虑
抑郁 量 表 （Ｈｏｓｐｉｔａｌａｎｘｉｅｔｙａｎｄｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ，
ＨＡＤＳ）、蒙哥马利 －阿斯伯格抑郁量表（Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ
Ａｓｂｅｒｇｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＭＡＤＲＳ）、老年抑郁量
表（ｇｅｒｉａｔｒｉｃｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ，ＧＤＳ）。ＭＤＳ推荐评估抑
郁症状的严重程度量表包括 ＨＡＭＤ、ＭＡＤＲＳ、ＢＤＩ
和ＧＤＳ。

ＨＡＭＤ是临床上评定抑郁状态时应用最为普
遍的量表，可以筛查、评估抑郁程度和治疗效果。其

评定方法简便、标准明确、便于掌握，应在 ＤＢＳ术前
评估阶段完成。ＨＡＤＳ和 ＧＤＳ包括有限运动症状
评估，因此可能是最有价值的抑郁严重程度分级

量表［４５］。

（二）焦虑的评估

未达到ＭＤＳ推荐级别的ＰＤ焦虑量表，ＭＤＳ建
议的ＰＤ焦虑量表包括：贝克焦虑问卷、医院焦虑和
抑郁量表、Ｚｕｎｇ自评焦虑和抑郁量表、Ｓｐｉｅｌｂｅｒｇｅｒ焦
虑量表、汉密尔顿焦虑量表（Ｈａｍｉｌｔｏｎａｎｘｉｅｔｙｒａｔｉｎｇ
ｓｃａｌｅ，ＨＡＭＡ）等。

其中ＨＡＭＡ可作为焦虑症的诊断及程度划分
的依据，能较好地反映焦虑症状的严重程度。推荐

在ＤＢＳ评估阶段进行 ＨＡＭＡ评估，并结合 ＨＡＭＡ
综合分析［４６］。

（三）淡漠的评估

ＭＤＳ推荐淡漠量表（ａｐａｔｈｙｓｃａｌｅ，ＡＳ）用于评
估ＰＤ患者的淡漠。ＵＰＤＲＳ第四部分仅用于筛查淡
漠，也属于推荐级别［４７］。

（四）精神症状的评估

ＭＤＳ推 荐 神 经 精 神 问 卷 （ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ

ｉｎｖｅｎｔｏｒｙ，ＮＰＩ）作为有认知障碍的 ＰＤ患者精神评
估的量表。ＭＤＳ推荐阳性症状评定量表（ｓｃａｌｅｆｏｒ
ｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｐｏｓｉｔｉｖｅｓｙｍｐｔｏｍｓ，ＳＡＰＳ）、阳性和
阴性症状评定量表（ｐｏｓｉｔｉｖｅａｎｄｎｅｇａｔｉｖｅｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｓｃａｌｅ，ＰＡＮＳＳ）或简明精神科量表（ｂｒｉｅｆｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ
ｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＢＰＲＳ）作为无认知障碍人群的精神评
估量表［４８］。Ａｒｄｏｕｉｎ帕金森病行为量表是为了评测
非痴呆ＰＤ患者的情绪和行为变化的量表［４９］。

（五）冲动控制障碍的评估

可用冲动控制障碍问卷进行筛查［５０］。

八、自主神经功能评测

（一）自主神经功能整体评测

有关自主神经功能的整体评价，ＭＤＳ推荐自主
神经量表 ＳＣＯＰＡＡＵＴ、ＰＤ非运动症状问卷（ｎｏｎ
ｍｏｔｏｒｓｙｍｐｔｏｍｓｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＮＭＳＱ）。非运动症状
量表（ｎｏｎｍｏｔｏｒｓｙｍｐｔｏｍｓｓｃａｌｅ，ＮＭＳＳ）达到建议
级别［５１－５２］。

（二）直立性低血压的评测

直立性低血压是指直立后 ３ｍｉｎ内收缩压下
降≥３０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），和（或）舒张
压下降＞１５ｍｍＨｇ。

ＭＤＳ推荐自主神经量表、复合自主神经症状量
表（ｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｕｔｏｎｏｍｉｃｓｙｍｐｔｏｍｓｃａｌｅ，ＣＯＭＰＡＳＳ）
用于评估直立性低血压的严重程度。ＭＤＳ建议
ＮＭＳＱ用于直立性低血压的筛查工具。建议新版
ＮＭＳＳ和直立性低血压分级量表用于评估直立性低
血压的严重程度［５３］。

直立倾斜试验（ｈｅａｄｕｐｔｉｌｔｔａｂｌｅｔｅｓｔ，ＨＵＴＴ）可
提高直立性低血压的诊断灵敏度。ＨＵＴＴ检查包括
基础试验阶段和药物试验阶段。在整个试验过程中

同时监测心电图的变化，并且每间隔２．５～５．０ｍｉｎ
记录心率和血压，直到出现阳性反应或达到监测时

间。（１）基础直立倾斜试验为２０～３０ｍｉｎ，倾斜角
度为６０°～８０°。（２）药物激发直立倾斜试验为１０～
２０ｍｉｎ，硝酸甘油舌下含服３００～４００μｇ［５４］。

（三）胃肠道自主神经功能

上、下消化道自主神经功能障碍症状（ｇａｓｔｒｏｉｎ
ｔｅｓｔｉｎａｌｄｙｓａｕｔｏｎｏｍｉａｓｙｍｐｔｏｍｓ，ＧＩＤＳ）包括流涎过
度、吞咽障碍和便秘的定量评估。共有３个流涎过
度量表符合ＭＤＳ建议级别：包括流涎程度频率量表
（ｄｒｏｏｌｉｎｇｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｆｒｅｑｕｅｎｃｙｓｃａｌｅ，ＤＳＦＳ）、流涎
评定量表（ｄｒｏｏｌｉｎｇｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ）和ＰＤ流涎临床量表
（ｓｉａｌｏｒｒｈｅａｃｌｉｎｉｃａｌｓｃａｌｅｆｏｒＰＤ，ＳＣＳＰＤ）。共有２个
吞咽障碍量表符合ＭＤＳ建议级别：包括吞咽干扰问
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卷（ｓｗａｌｌｏｗｉｎｇｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＳＤＱ）和吞
咽障碍特异性生活质量量表评分（ｄｙｓｐｈａｇｉａｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ，ＳＷＡＬＱＯＬ）。便秘量表 ＲｏｍｅⅢ便
秘模块曾得到应用，但不符合推荐和建议级别［５５］，

可使用Ｃｌｅｖｅｌａｎｄ便秘量表进行便秘评分［５６］。

（四）排尿障碍的评估

ＭＤＳ提出大部分量表在泌尿系统中已得到证
实，但尚无一种在ＰＤ中得到特异性的证实。下列量
表包括丹麦前列腺症状评分（Ｄａｎｉｓｈｐｒｏｓｔａｔｉｃ
ｓｙｍｐｔｏｍｓｃｏｒｅ，ＤＡＮＰＳＳ）、膀胱过度活动症问卷
（ｏｖｅｒａｃｔｉｖｅｂｌａｄｄｅｒｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＯＡＢｑ）、膀胱过度
活动症问卷简表（ｏｖｅｒａｃｔｉｖｅｂｌａｄｄｅｒｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅｓｈｏｒｔ
ｆｏｒｍ，ＯＡＢｑＳＦ）、膀胱过度活动症问卷－８项（８ｉｔｅｍ
ｏｖｅｒａｃｔｉｖｅｂｌａｄｄｅｒｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＯＡＢＶ８）和膀胱过度
活动 症 评 分 （ｏｖｅｒａｃｔｉｖｅｂｌａｄｄｅｒｓｙｍｐｔｏｍ ｓｃｏｒｅ，
ＯＡＢＳＳ），均达到了建议级别，但需附带注意事项［５７］。

九、其他非运动症状的评估

（一）睡眠障碍的评估

ＭＤＳ推荐 ＰＤ睡眠量表（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ
ｓｌｅｅｐｓｃａｌｅ，ＰＤＳＳ）和 匹 兹 堡 睡 眠 质 量 指 数
（Ｐｉｔｔｓｂｕｒｇｈｓｌｅｅｐｑｕａｌｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＰＳＱＩ）作为整体睡眠
障碍的筛查和严重度评估的量表。

ＭＤＳ推荐ＰＤ患者睡眠状况评定量表（ＳＣＯＰＡ
ＳＬＥＥＰ）作为整体睡眠障碍和日间睡眠障碍的筛查
和严重程度评估的量表。ＭＤＳ推荐艾普沃斯嗜睡
量表（Ｅｐｗｏｒｔｈｓｌｅｅｐｉｎｅｓｓｓｃａｌｅ，ＥＳＳ）可作为日间嗜
睡的筛查和严重程度评估的量表［５８］。

快速动眼期睡眠行为障碍筛查量表（ｒａｐｉｄｅｙｅ
ｍｏｖｅｍｅｎｔｓｌｅｅｐｂｅｈａｖｉｏｒｄｉｓｏｒｄｅｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｑｕｅｓｔｉｏｎ
ｎａｉｒｅ，ＲＢＤＳＱ）包括１０个项目，总分为１３分，其灵敏
度较高，但特异度略低，可用于筛查快速眼动期睡眠

行为障碍［５９］。

对于ＤＢＳ术前评估的患者，除了应用上述量表
评测睡眠障碍，建议同时应用多导睡眠监测

（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，ＰＳＧ）。
（二）疼痛的评估

ＭＤＳ推荐应用 Ｋｉｎｇ′ｓＰＤ疼痛量表评测 ＰＤ患
者疼痛的严重程度［６０］。

（三）疲劳的评估

ＭＤＳ推荐疲劳严重度量表（ｆａｔｉｇｕｅｓｅｖｅｒｉｔｙ
ｓｃａｌｅ，ＦＳＳ）作为 ＰＤ患者疲劳的筛查和严重程度的
评估量表［６１］。

十、生活质量和日常生活能力评估

（一）生活质量评估

包括４个通用量表：包括欧洲健康指数量表
（Ｅｕｒｏｐｅａｎｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ，ＥｕｒｏＱｏＬ）、诺丁汉健康档
案、健康调查简表（ｔｈｅＭＯＳｉｔｅｍｓｈｏｒｔｆｒｏｍｈｅａｌｔｈ
ｓｕｒｖｅｙ，ＳＦ３６）和疾病影响量表。５个专用量表包
括：３９项 ＰＤ生活质量问卷（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ
ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ３９，ＰＤＱ３９）、ＰＤＱ精简版、ＰＤ生活
质量问卷、ＰＤ影响问卷和 ＰＤ精神社会结局问卷达
到ＭＤＳ的推荐标准［６２－６３］。

（二）日常生活能力评估

ＭＤＳ推荐的日常生活能力评估量表包括：功能状
态问卷（（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｓｔａｔｕｓｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ）、ＬａｗｔｏｎＢｒｏｄｙ
日常生活量表（ＬａｗｔｏｎＢｒｏｄｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｄａｉｌｙｌｉｖｉｎｇ）、
Ｎｏｔｔｉｎｇｈａｍ日常生活量表（Ｎｏｔｔｉｎｇｈａｍａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｄａｉｌｙ
ｌｉｖｉｎｇ）、ＳｃｈｗａｂａｎｄＥｎｇｌａｎｄ日常生活量表（Ｓｃｈｗａｂａｎｄ
ＥｎｇｌａｎｄＡｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｄａｉｌｙｌｉｖｉｎｇ）、ＰＤ伤残自我评价
（ｓｅｌｆａｓｓｅｓｓｍｅｎｔＰＤｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ）、简短ＰＤ评价量表（ｓｈｏｒｔ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｅｖａｌｕａｔｉｏｎｓｃａｌｅ／ｓｃａｌｅｓｆｏｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎＰＤ）、
ＵＰＤＲＳⅡ、ＭＤＳＵＰＤＲＳ日常生活运动症状部分以及
ＰＲＯＭＩＳ和 ＮｅｕｒｏＱｏＬ功能（ＰＲＯＭＩＳａｎｄＮｅｕｒｏＱｏＬ
ｐｈｙｓｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ）［６４］。

十一、服药情况和左旋多巴等效剂量的换算

按照Ｔｏｍｌｉｎｓｏｎ等［６５］文献中的公式计算左旋多

巴等效剂量。

值得注意的是，以上评估的内容较多，医生可根

据本单位的条件和患者的情况选择具体评估内容。

附录２　手术步骤和靶点精准定位

目前，各个 ＤＢＳ植入中心的手术步骤大致相
同，但不同中心会根据自己的经验、偏好和设备类型

进行选择，在具体操作细节上略有不同。目前尚缺

乏直接比较这些技术之间的安全性与有效性差异的

研究。但是，大部分专家对以下关键步骤已达成了

共识，并推荐了一些操作细节。

一、手术步骤

（一）术前准备阶段

１．手术日之前的准备：主要包括，（１）一般性药
物的用药管理：与大多数颅脑手术要求一样，ＤＢＳ
术前须停用影响凝血功能（如华法林）和血小板功

能（如阿司匹林、氯吡格雷等）的药物。利血平或含

有利血平的降压药物术前应停用１０～１４ｄ。恩他卡
朋有可能引起术中顽固性低血压，建议术前１ｄ停
用。术前抗ＰＤ药物的应用应以保障患者安全和手
术需求为原则，既不影响术中刺激效果观察，又让患

者尽量感到舒适，以配合手术的完成，同时要警惕撤
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药恶性综合征的发生。因此，术前抗 ＰＤ药物的使
用应根据患者的具体情况进行个体化实施。（２）术
前影像学资料的准备：术前进行符合手术计划系统

应用要求的ＭＲＩ扫描，获得高质量图像是定位准确
的前提。一般扫描的基础序列为：ＭＲＩＴ１加权序列
和Ｔ２加权序列。有条件的中心可以选择一些辅助
序列扫描：如磁敏感加权成像 （ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＳＷＩ）［６６］和 定 量 磁 化 率 成 像
（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｍａｐｐｉｎｇ，ＱＳＭ）［６７］，可以
更好地分辨 ＳＴＮ的边界。ＳＷＩ的边界与神经电生
理边界重叠度较高，但是由于成像原理与Ｔ２加权成
像不同，其边界与Ｔ２加权成像描绘的边界可能有一
定差异［６８］。因此，基于ＳＷＩ定位的电极植入精准度
仍不确定。有证据显示，ＳＷＩ可以帮助规避颅内静
脉［６９］，增强ＭＲＩ、磁共振血管成像（ＭＲＡ）或时间飞跃
法ＭＲ血管成像（ｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＴＯＦＭＲＡ）也可以帮助更好地发现颅内
动脉。弥散张量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）
可以帮助确认重要的神经传导束［７０］。如果手术单位

条件允许，更高场强的 ＭＲＩ可能提供更多的核团影
像学细节［７１］。

２．手术日的术前准备：主要包括，（１）术前定位
扫描：患者于手术当日在局部麻醉下安装立体定向

头架，或带标记的无框架定向仪进行头颅 ＣＴ薄层
扫描。也可以让患者佩戴定向仪框架行 ＭＲＩ扫描，
但ＭＲＩ直接定位存在ＭＲＩ图像漂移的问题，如果不
及时纠正漂移，其定位的精准度可能低于 ＣＴ和
ＭＲＩ融合定位。手术机器人和无框架定向仪也可
以达到经典的有框架定向仪的精准度，但尚无证据

表明其精准度优于有框架定向仪。（２）影像注册、
融合与获得坐标数据：定位扫描数据导入计划系统

后，可以获得注册误差，一般注册的平均误差应 ＜
０５ｍｍ。如果注册平均误差＞０．５ｍｍ，应校验定向
仪框架、指示器或扫描设置来降低误差。需注意，注

册平均误差并非电极植入误差，不同计划系统的注

册结果可能略有差异。（３）手术靶点定位与穿刺路
径规划：在手术计划系统中完成靶点定位和路径规

划，详见“靶点精准定位”部分。

（二）电极植入阶段

１．电极植入前的准备：主要包括，（１）患者准备
与消毒铺单：患者一般取平卧头稍高位，固定头架。

消毒铺单应符合神经外科无菌原则。（２）装配定向
仪与标定头皮切口：根据定向仪的种类装配头架、确

定坐标和穿刺角度，定位穿刺针应在皮肤的入口。

（３）切口和颅骨钻孔：纵向直切口是最常用的切口
设计，一些研究认为弧形切口可能减少术后切口皮

肤破溃感染的机会［７２－７３］。沿定向仪穿刺针的方向

颅骨钻孔，显露硬脑膜，并可以安装固定颅内电极深

度的装置。有研究认为，双层颅骨钻孔可以减少皮

肤切口破溃和感染的风险［７２］。（４）安装电极固定
基环和切开硬脑膜：每个中心安装电极固定环和切

开硬脑膜的顺序不同，即硬脑膜切开范围的大小足

够电极植入即可。

２．植入电极的操作：确保定向仪上的各固定螺
丝已锁紧，颅内电极限深器安装稳妥。在颅内电极

植入之前，再次核对坐标、穿刺角度，确保准确无误。

（１）电极外套管的植入：烧灼皮质穿刺点蛛网膜，并
锐性切开蛛网膜和软脑膜，确保穿刺针可以顺利通

过。缓慢推进穿刺针，到达后固定穿刺针套管，去除

穿刺针芯。（２）术中 ＭＥＲ定位和测试：插入微电
极，记录微电极信号，进行微刺激。对 ＭＥＲ有经验
的医生可以根据单通道或多通道 ＭＥＲ信号判断电
极的位置或作出必要的调整。目前大部分中心采用

ＭＥＲ，对靶点定位和边界确定有一定的帮助。详见
“靶点精准定位”部分。（３）插入植入电极和宏刺
激：拔除微电极，植入刺激电极，进行宏刺激。根据

不同厂家的电极固定装置方法，妥善固定电极的深

度。使用生物蛋白胶或其他方法封闭，可减少脑脊

液的丢失和脑移位［７４－７５］。电极植入后进行宏刺激，

术中宏刺激参数的设定尚无统一标准，主要以高频

电刺激为主，用以评估电刺激对患者运动症状改善

的疗效和不良反应。电刺激的不良反应相对比较客

观，可以帮助术者判断电极与核团的相对位置。短

时间的电刺激效果尚能确切代表术后长期的刺激效

果，因为微毁损效应、电刺激效应及心理作用共同存

在，并且术中刺激参数与术后刺激参数可能并不一

致。（４）术中电极位置的确认和缝合切口：有部分
中心使用术中Ｃ臂机透视，判断电极是否准确植入
立体定向坐标点。需要注意的是，Ｃ臂机透视不能判
断Ｘ轴上的偏移。术中ＣＴ和术中 Ｏａｒｍ［７６］图像再
次与术前ＭＲＩ图像融合也是术中电极位置确认的常
用方法。头皮止血后，严密缝合额部切口，避免脑脊

液漏。术中如果脑脊液丢失、颅内积气引起脑结构和

电极移位，或应用术中 ＭＲＩ进行验证。如果没有术
中ＭＲＩ，可以带头架用１．５ＴＭＲＩ扫描验证电极植入
的位置［７７－７８］。如果有偏差，可以及时纠正，术中ＭＲＩ
和ＣＴ还可以快速发现颅内出血等并发症［７９］。

（三）植入延伸导线和脉冲发生器
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于耳上后方做头皮切口。颅骨磨骨槽以容纳电

极与延长线接头，有助于预防皮肤破溃、电极移位和

断裂［８０］。延伸导线皮下穿刺道应在头颈部帽状腱

膜下层、皮下脂肪层深面。延伸导线远离耳廓后缘

可减少皮肤破溃和感染的发生［７２］。

对于脉冲发生器植入的部位，每个中心略有不

同，一般位于锁骨下１～２ｃｍ。脉冲发生器埋植于
胸大肌筋膜层下或胸大肌下层并固定。结束后需测

试电阻［８１］。

二、靶点精准定位

ＤＢＳ脑内靶点的最终定位由带有坐标系统的
立体定向框架系统、无框架定位仪或手术机器人完

成。在安装立体定向仪框架时，应尽可能使框架两

侧Ｙ轴与前联合－后联合（ＡＣＰＣ）线在颅表的标记
线平行，头架前后中线尽量位于矢状线。

靶点的定位方法包括影像学定位以及以影像学

定位为基础的微电极辅助定位，两种方法相结合、相

互验证可进一步提高靶点定位的精确度。

（一）靶点坐标的影像学定位

１．影像学的标准解剖定位：参照靶点核团解剖
坐标，选取ＭＲＩ影像学图片，在ＭＲＩ轴位、冠状位和
正中矢状位Ｔ１像、Ｔ２像或质子像来计算靶点的坐
标，确定ＡＣ、ＰＣ和ＡＣＰＣ线及其长度，其ＳＴＮ、ＧＰｉ、
Ｖｉｍ核团的一般解剖坐标值分别如下。

ＳＴＮ解剖坐标值：Ｘ＝１１．０～１３．０ｍｍ（旁开
１１．０～１３．０ｍｍ），Ｙ＝（－１．０）～（－３．０）ｍｍ（ＡＣＰＣ
中点后１．０～３．０ｍｍ），Ｚ＝（－４．０）～（－６．０）ｍｍ
（ＡＣＰＣ平面下４．０～６．０ｍｍ）。

ＧＰｉ解剖坐标值：Ｘ＝１７．０～２２．０ｍｍ（旁开
１７０～２２．０ｍｍ），Ｙ＝１．０～３．０ｍｍ（ＡＣＰＣ中点前
１．０～３．０ｍｍ），Ｚ＝（－３．０）～（－７．０）ｍｍ（ＡＣＰＣ
平面下３．０～７．０ｍｍ）。

Ｖｉｍ解剖坐标值：Ｘ＝１３．０～１５．０ｍｍ（旁开
１３．０～１５．０ｍｍ），Ｙ＝（－４．０）～（－６．０）ｍｍ（ＡＣ
ＰＣ中点后４．０～６．０ｍｍ或者 ＰＣ点前 ５．０～
６．０ｍｍ），Ｚ＝０ｍｍ（ＡＣＰＣ平面）。

根据患者的头颅大小、脑萎缩程度以及第三脑

室的宽度等条件，调整合适的解剖坐标 Ｘ、Ｙ、Ｚ值，
ＭＲＩ轴位、冠状位及质子像可以帮助确定靶点与周
围组织、核团的关系。

２．影像学可视化靶点定位：主要包括，（１）ＳＴＮ
靶点坐标：在 ＭＲＩＴ２加权轴位序列中，选取红核最
大、最清晰的层面用于 ＳＴＮ靶点的计算，以红核前
缘的水平线为参照，选取 ＳＴＮ核心点作为靶点计算

坐标。（２）ＧＰｉ靶点坐标：在ＭＲＩＴ１加权或Ｔ２加权
轴位序列中，找到两侧视束及乳头体均清晰的层面

用于靶点的计算，做２个乳头体的连线，与视束相交
点作为需要的靶点。或者利用 ＭＲＩ图像，先找到
ＡＣ、ＰＣ，参照向后视束即将消失的脑层面，在视束上
缘确定需要的靶点。（３）Ｖｉｍ靶点坐标：目前临床
使用ＭＲＩ影像尚不可见Ｖｉｍ核团，其定位方法可参
考标准解剖定位方法。

３．立体定向手术计划系统定位：主要包括，（１）
ＣＴ与ＭＲＩ图像融合定位：术前先行ＭＲＩ扫描，将扫
描数据导入立体定向手术计划系统。手术当日安装

立体定向仪头架后，行头颅ＣＴ或ＭＲＩ薄层扫描，扫
描基线与框架平行。将扫描数据导入手术计划系

统，与术前预计划的数据融合，计算靶点的 Ｘ、Ｙ、
Ｚ坐标值以及旁倾角和前倾角，实施个体化设计电
极植入的路径。（２）ＭＲＩ图像直接定位：手术当日
安装立体定向仪头架后，行头颅 ＭＲＩ薄层扫描，扫
描基线与框架平行。将数据导入手术计划系统，可

参考上述“影像学可视化靶点定位”或“应用标准解

剖坐标”，计算靶点的 Ｘ、Ｙ、Ｚ坐标值以及旁倾角和
前倾角，实施个体化设计电极植入的路径。设计路

径应避开脑室以及皮质血管等结构，并且使电极植

入的轨迹尽可能与核团的长轴平行。

（二）入颅点及植入电极的角度、轨迹的确定

根据影像学定位，利用立体定向手术计划系统

确定目标，找到在定向仪框架上的 Ｘ、Ｙ、Ｚ坐标值的
位置，以及电极植入的角度和轨迹，在定向仪导针引

导下选择合适的入颅点。

（三）ＭＥＲ辅助靶点功能定位
ＭＥＲ不同于基于影像学分辨神经组织结构的

解剖定位方法，是利用靶点区域参与特殊大脑功能

活动的特点，记录和分析来自靶点及周围区域的神

经电生理活动从而标定靶点的方法。ＭＥＲ辅助功
能定位方法能够直接反映与脑功能状态、疾病症状、

治疗相关的靶点功能区电生理信息，可以辅佐靶点

的解剖定位，以减少因靶点区域小、解剖结构边界不

清晰、影像扫描精准度不足而带来的定位误差。

目前，ＭＥＲ被用于ＤＢＳ术中进行靶点位置的探
测，验证和调整术前预设靶点未知和电极植入的路

径。通过比较微电极在不同深浅、不同位置的电生

理信号特征探测靶点功能区域，根据靶点的特征性

放电确定目标核团的位置，从而指导 ＤＢＳ电极的
植入。

１．ＳＴＮ的典型电生理活动：当电极在 ＳＴＮ上部
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结构Ｒｔ、ＺＩ、Ｈ２记录时，背景噪音安静；当进入 ＳＴＮ
时，背景噪音突然增加，神经元电活动在嘈杂的背景

噪音基础上非常活跃，表现为规则的紧张性放电、不

规则的簇状放电及其与震颤相关的电活动；电极进

入ＳＴＮ后，则表现为低背景噪音伴随高频的紧张性
放电活动。

２．ＧＰｉ的典型电生理活动：ＭＥＲ在描记过程中
可记录到苍白球外侧部（ｅｘｔｅｒｎａｌｇｌｏｂｕｓｐａｌｌｉｄｕｓ，
ＧＰｅ）、苍白球中间带及 ＧＰｉ的不同频率放电。ＧＰｅ
的神经元放电特点是较大的、自发性的单位放电，有

两种特殊的波形，即低频放电（１０～２０Ｈｚ）和慢频
放电（平均 ４０～６０Ｈｚ），偶尔出现放电暂停现象。
当电极离开ＧＰｅ进入到ＧＰｉ途中会遇到宽１～２ｍｍ
的内髓板（苍白球中间带），其放电特点为有规律和

频率较慢。电极从中间带进入到ＧＰｉ后表现为突然
出现的高活性、快速放电的神经元，平均放电频率为

８０～９０Ｈｚ，波幅高于 ＧＰｅ。ＧＰｉ外侧紧张性放电频
率为２５～１２５Ｈｚ，ＧＰｉ内侧细胞放电频率为 ４７～
１９０Ｈｚ。微电极继续向腹后部推进，离开 ＧＰｉ进入
到苍白球传出纤维，动作电位突然降低或消失，再向

前推进１～２ｍｍ，到达视束。
３．Ｖｉｍ的典型电生理活动：Ｖｉｍ表现为高波幅

的背景活动中出现高尖波放电，而丘脑腹后核呈中

度背景活动。Ｖｉｍ自发性、节律性、集束性尖波放电
与对侧肢体震颤同步。对侧肢体关节活动（主动或

被动）可诱发神经元震颤同步的节律性活动。微电

极不断推进过程中可记录到“震颤细胞”神经冲动。

微电极进入到运动觉细胞区后，相应感受区的细胞

可监测到中等强度的放电，继续进针到达丘脑触觉

中继核深部可记录到更高强度的电活动，当微电极

电信号逐渐衰减，表明微电极已进入到丘脑底部的

纤维束。

附录３　术后药物管理

ＤＢＳ作为一种成熟的神经调控技术，已经成为
治疗进展期ＰＤ的重要方法之一［８２］。术后药物治疗

是ＤＢＳ手术成功的重要方面。目前仍缺少 ＤＢＳ术
后的药物治疗指南以及相应的临床试验研究［８３－８４］。

ＤＢＳ是通过神经调控机制，与药物作用机制不同，
并未改变ＰＤ药物治疗的原则［２０］。因此，ＰＤ患者接
受ＤＢＳ治疗后，其用药原则也应遵照国内外的 ＰＤ
治疗指南和专家共识［２１－２３］，系统制定和调整药物治

疗方案。

一、ＤＢＳ术后不同阶段的药物治疗建议［２４］

ＤＢＳ术后可包括术后早期阶段（围手术期、开
机前期），也包括长期随访阶段（开机后期）。

ＤＢＳ术后围手术期（术后１周内）包括术后当
日至术后１周。ＤＢＳ手术当日应在患者麻醉苏醒后
尽早恢复术前服用的复方左旋多巴等药物。药物剂

量需根据患者的术前情况决定。由于 ＤＢＳ电极植
入后的微毁损效应，建议适当减少复方左旋多巴的

剂量；对于术前有异动症的患者，可适当减少复方左

旋多巴的剂量；对术前ＰＤ运动症状显著的患者，建
议维持术前复方左旋多巴的药物剂量［８５］。由于术

后近期可能出现谵妄、嗜睡、精神症状恶化等风险，

对于复方左旋多巴以外的其他抗 ＰＤ药物（如多巴
胺受体激动剂、金刚烷胺和盐酸苯海索等），若非术

前控制运动障碍的主要药物，建议减少或暂停服用，

以免出现相应的不良反应［２４］。

ＤＢＳ术后开机前期（１～４周），植入电极的微毁
损效应逐渐消退，抗 ＰＤ药物可逐渐恢复至接近术
前的用药方案，建议此时仍以复方左旋多巴为主

（特别是≥７０岁的患者、术前有轻度认知障碍或神
经精神症状的患者）。对于以震颤为主的ＰＤ患者，
需综合术前药物测评的结果，结合 ＰＤ治疗指南等
综合确定，抗 ＰＤ药物的左旋多巴等效剂量应接近
术前。对于术前有异动症或术后继续出现异动症的

患者，建议减少左旋多巴等效剂量。对于术前及术

后剂末现象严重的 ＰＤ患者，建议适度增加左旋多
巴等效剂量或其他抗ＰＤ药物［２１，２３］。

ＤＢＳ开机后的长期治疗期间，在应用常规 ＤＢＳ
参数后根据患者的运动症状和非运动症状的程度决

定抗ＰＤ药物的种类和剂量。如果常规ＳＴＮＤＢＳ参
数已能够充分控制 ＰＤ症状、患者可维持较好的生
命质量、无显著的 ＤＢＳ直接相关并发症，建议逐渐
减少抗ＰＤ药物的使用剂量。如果ＤＢＳ参数达到常
用参数范围的上限（如继续提高参数可能显著增加

耗电等，但可充电式 ＤＢＳ除外），或者由于 ＤＢＳ相
关不良反应不能提高ＤＢＳ参数，建议在ＤＢＳ程控达
到稳定状态后，调整抗ＰＤ药物［２１，２３－２４］。服用抗ＰＤ
药物的种类和剂量应参考患者的年龄、职业、生活需

求、术后的运动症状和非运动症状（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。通常，ＳＴＮＤＢＳ术后左旋多巴等效剂量平均
可减少约３０％ ～５０％。接受 ＧＰｉＤＢＳ的 ＰＤ患者，
术后左旋多巴等效剂量一般应与术前相似，不建议

减少药物剂量［８，８５］。

二、ＤＢＳ术后药物治疗与程控的关系
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ＤＢＳ与抗 ＰＤ药物有协同作用。研究发现，
ＳＴＮＤＢＳ术后，ＤＢＳ和左旋多巴各自对 ＰＤ患者运
动严重程度的减轻程度相似，但二者的联合作用大

于单独治疗。因此，从发挥两种疗法的优势、最大程

度改善ＰＤ症状的方面考虑，应合理协调术后药物
和程控参数，不宜过度强化 ＤＢＳ的治疗强度，而过
度降低抗ＰＤ药物的应用。不推荐ＤＢＳ术后停服抗
ＰＤ药物［８６］。在ＤＢＳ参数达到合理、稳定的治疗范
围后，根据ＤＢＳ治疗的靶点、运动并发症、患者症状
的类型和程度等因素，综合调整药物的种类、剂量和

组合。

三、ＤＢＳ术后调整药物的次序和原则
ＤＢＳ术后随着 ＰＤ症状的改善、运动并发症等

方面的缓解，应考虑调整药物。从现有的研究分析，

ＤＢＳ并不能改变药物治疗的基本机制［２０，８３－８４］。因

此，ＤＢＳ术后调整药物的顺序主要依据：药物的疗
效（包括运动症状和非运动症状）、不良反应和运动

并发症等方面综合考虑［２１，２３－２４］。

ＤＢＳ的主要适应证之一是改善严重的运动并
发症（剂末现象、异动症），大剂量左旋多巴则是 ＰＤ
运动并发症的主要危险因素。因此，ＤＢＳ术后的药
物调整应在症状充分控制的前提下，首先调整左旋

多巴的剂量。对于ＳＴＮＤＢＳ患者，可考虑适度减少
左旋多巴剂量［８７］。左旋多巴减少的程度与非运动

症状显著相关［８８］；左旋多巴减量的速度应与术后

ＤＢＳ参数调整的速度相互匹配，过快减少剂量可能
出现淡漠等神经精神症状［８９］。对于采用 ＧＰｉＤＢＳ
治疗的ＰＤ患者，一般不宜减量［８，８６］。

研究发现，ＳＴＮＤＢＳ术后左旋多巴等效剂量可
以减少，除左旋多巴外，多巴胺受体激动剂的剂量亦

可适度减少。由于多巴胺受体激动剂的药代动力学

更符合持续性多巴胺能刺激的治疗要求，因此，应在

调整左旋多巴之后再酌情调整多巴胺受体激动剂的

用量。过度减少或停服多巴胺受体激动剂，可能导

致多巴胺受体激动剂撤药综合征的出现，需谨慎

预防［９０］。

合并直立性低血压的患者，应首先调整对血压

影响较大的多巴胺受体激动剂和左旋多巴制剂。对

于合并幻觉等神经精神症状的 ＰＤ患者，建议按照
下列顺序减少抗 ＰＤ药物：如盐酸苯海索、金刚烷
胺、多巴胺受体激动剂、Ｂ型单胺氧化酶抑制剂、左
旋多巴制剂等。合并认知障碍的 ＰＤ患者，术后应
避免服用盐酸苯海索等药物［２３］。

四、总结

ＤＢＳ术后抗ＰＤ药物的调整需逐步进行。由于
ＤＢＳ并未改变抗 ＰＤ药物的治疗原则，持续性多巴
胺能刺激仍然是 ＤＢＳ术后药物治疗的基本策略。
ＤＢＳ与抗 ＰＤ药物有协同作用，不推荐完全停药。
ＤＢＳ不应以减少抗 ＰＤ药物为目的，而应着重改善
症状，提高患者的生命质量。ＤＢＳ术后调整药物需
要考虑的因素包括改善运动和非运动症状、改善运

动并发症、药物与ＤＢＳ的协同效应等。ＳＴＮＤＢＳ术
后大多可以减少药物剂量；ＧＰｉＤＢＳ术后一般不能
减少抗ＰＤ的药物剂量。由于行 ＤＢＳ的 ＰＤ患者主
要是治疗严重的运动并发症（如剂末现象、异动

症），而大剂量的左旋多巴是ＰＤ运动并发症的主要
危险因素。因此，术后应在症状控制允许的前提下，

首先减少左旋多巴的剂量。其他抗 ＰＤ药物的调整
也需根据患者的病情进行个体化管理。术前服用较

大剂量的多巴胺受体激动剂且合并冲动控制障碍的

患者，术后应注意防止多巴胺受体激动剂撤药综合

征的发生。
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Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，２０１９，１４２（１０）：３１２９３１４３．
ＤＯＩ：１０．１０９３／ｂｒａｉｎ／ａｗｚ２３９．

［２１］ ＦｏｘＳＨ，ＫａｔｚｅｎｓｃｈｌａｇｅｒＲ，Ｌｉｍ ＳＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ａｎｄ ｍｏｖｅｍｅｎｔ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｓｏｃｉｅｔｙ ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ
ｍｅｄｉｃｉｎｅｒｅｖｉｅｗ：ｕｐｄａｔｅｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｆｏｒｔｈｅｍｏｔｏｒｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１８，３３（８）：１２４８１２６６．
ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２７３７２．

［２２］ ＣｈｅｎＳ，ＣｈａｎＰ，ＳｕｎＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｏｆＣｈｉｎｅｓｅ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄｍｏｖｅｍｅｎｔｄｉｓｏｒｄｅｒｓｏｃｉｅｔｙｃｏｎｓｅｎｓｕｓｏｎ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｔｒａｎｓｌ
Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒ，２０１６，５：１２．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ４００３５０１６００５９ｚ．

［２３］ ＳｅｐｐｉＫ，ＲａｙＣＫ，ＣｏｅｌｈｏＭ，ｅｔａｌ．Ｕｐｄａｔｅｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｆｏｒ
ｎｏｎｍｏｔｏｒｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ
ｍｅｄｉｃｉｎｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１９，３４（２）：１８０１９８．ＤＯＩ：
１０．１００２／ｍｄｓ．２７６０２．

［２４］ 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，等．帕金森病脑深
部电刺激疗法术后程控中国专家共识［Ｊ］．中华神经外科杂
志，２０１６，３２（１２）：１１９２１１９８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．
１００１２３４６．２０１６．１２．００２．

［２５］ ＰｉｃｉｌｌｏＭ，ＬｏｚａｎｏＡＭ，ＫｏｕＮ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇｄｅｅｐｂｒａｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｆｏｒＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅＴｏｒｏｎｔｏＷｅｓｔｅｒｎＨｏｓｐｉｔａｌ
Ａｌｇｏｒｉｔｈｍｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＳｔｉｍｕｌ，２０１６，９（３）：４２５４３７．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｂｒｓ．２０１６．０２．００４．

［２６］ ＡｌｌｅｒｔＮ， Ｃｈｅｅｒａｎ Ｂ， ＤｅｕｓｃｈｌＧ， ｅｔａｌ． Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎａｆｔｅｒｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｍｏｖｅｍｅｎｔ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１８，１２９（３）：５９２６０１．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｐｈ．２０１７．１２．０３５．

［２７］ ＺｒｉｎｚｏＬ，ＦｏｌｔｙｎｉｅＴ，ＬｉｍｏｕｓｉｎＰ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｉｎｇｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ：ａｌａｒｇｅｃａｓｅｓｅｒｉｅｓａｎｄ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１２，１１６（１）：８４
９４．ＤＯＩ：１０．３１７１／２０１１．８．ＪＮＳ１０１４０７．

［２８］ ＫｏｃａｂｉｃａｋＥ，ＴｅｍｅｌＹ．Ｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｓｕｂｔｈ
ａｌａｍｉｃｎｕｃｌｅｕｓｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｓｕｒｇｉｃａｌｔｅｃｈｎｉｑｕｅ，ｔｉｐｓ，
ｔｒｉｃｋｓａｎｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１３，１１５
（１１）：２３１８２３２３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２０１３．０８．０２０．

［２９］ ＷａｎｇＸ，ＷａｎｇＪ，ＺｈａｏＨ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ａｆｔｅｒ ｄｅｅｐ ｂｒａｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＢｒＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１７，３１（２）：２１７２２２．
ＤＯＩ：１０．１０８０／０２６８８６９７．２０１６．１２４４２５２．

［３０］ ＳｅｒｖｅｌｌｏＤ，ＳａｌｅｈＣ，ＢｏｎａＡＲ，ｅｔａｌ．Ｄｕａｌｆｌｏｏｒｂｕｒｒｈｏｌｅ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｉｎｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ：Ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｎ２０９
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ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＳｕｒｇＮｅｕｒｏｌＩｎｔ，２０１７，８：２８０．ＤＯＩ：１０．４１０３／ｓｎｉ．
ｓｎｉ＿１４４＿１７．

［３１］ ＣｌａｒｋｅＣＥ，ＤａｖｉｅｓＰ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆａｃｕｔｅｌｅｖｏｄｏｐａａｎｄ
ａｐｏｍｏｒｐｈｉｎｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｔｅｓｔｓｉｎ ｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０００，
６９（５）：５９０５９４．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｊｎｎｐ．６９．５．５９０．

［３２］ ＦｅｎｇＴ，ＬｉＷ，ＬｕＬ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｓｔｅｐｗｉｓｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｔｅｓｔｗｉｔｈ
ｌｅｖｏｄｏｐａｉｎｔｒｅａｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ［Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ
ＲｅｌａｔＤｉｓｏｒｄ，２００９，１５（５）：３５４３５８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２００８．０８．０１０．

［３３］ ＧｏｅｔｚＣＧ，ＦａｈｎＳ，ＭａｒｔｉｎｅｚＭａｒｔｉｎＰ，ｅｔａｌ．ＭｏｖｅｍｅｎｔＤｉｓｏｒｄｅｒ
ＳｏｃｉｅｔｙｓｐｏｎｓｏｒｅｄｒｅｖｉｓｉｏｎｏｆｔｈｅＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓＤｉｓｅａｓｅ
ＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ（ＭＤＳＵＰＤＲＳ）：Ｐｒｏｃｅｓｓ，ｆｏｒｍａｔ，ａｎｄｃｌｉｎｉｍｅｔｒｉｃ
ｔｅｓｔｉｎｇｐｌａｎ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２００７，２２（１）：４１４７．ＤＯＩ：１０．
１００２／ｍｄｓ．２１１９８．

［３４］ ＧｏｅｔｚＣＧ，ＴｉｌｌｅｙＢＣ，ＳｈａｆｔｍａｎＳＲ，ｅｔａｌ．ＭｏｖｅｍｅｎｔＤｉｓｏｒｄｅｒ
ＳｏｃｉｅｔｙｓｐｏｎｓｏｒｅｄｒｅｖｉｓｉｏｎｏｆｔｈｅＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓＤｉｓｅａｓｅ
ＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ（ＭＤＳＵＰＤＲＳ）：ｓｃａｌｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｍｅｔｒｉｃ
ｔｅｓｔｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２００８，２３（１５）：２１２９２１７０．
ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２２３４０．

［３５］ ＴｈｅＵｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓＤｉｓｅａｓｅＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ（ＵＰＤＲＳ）：ｓｔａｔｕｓ
ａｎｄｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２００３，１８（７）：７３８７５０．
ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．１０４７３．

［３６］ ＧｏｅｔｚＣＧ，ＳｔｅｂｂｉｎｓＧＴ，ＴｉｌｌｅｙＢＣ．Ｃａｌｉｂｒａｔｉｏｎｏｆｕｎｉｆｉｅｄ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅｓｃｏｒｅｓｔｏＭｏｖｅｍｅｎｔＤｉｓｏｒｄｅｒ
ＳｏｃｉｅｔｙｕｎｉｆｉｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅｓｃｏｒｅｓ［Ｊ］．Ｍｏｖ
Ｄｉｓｏｒｄ，２０１２，２７（１０）：１２３９１２４２．ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２５１２２．

［３７］ ＡｎｔｏｎｉｎｉＡ，ＭａｒｔｉｎｅｚＭａｒｔｉｎＰ，ＣｈａｕｄｈｕｒｉＲＫ，ｅｔａｌ．Ｗｅａｒｉｎｇ
ｏｆｆｓｃａｌｅｓｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｃｒｉｔｉｑｕｅａｎｄｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ
［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１１，２６（１２）：２１６９２１７５．ＤＯＩ：１０．１００２／
ｍｄｓ．２３８７５．

［３８］ ＣｈａｎＡ，ＣｈｅｕｎｇＹＦ，ＹｅｕｎｇＭＡ，ｅｔａｌ．Ａｖａｌｉｄａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｏｆ
ｔｈｅｃｈｉｎｅｓｅｗｅａｒｉｎｇｏｆｆｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ９ｓｙｍｐｔｏｍｆｏｒＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１１，１１３（７）：５３８５４０．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２０１１．０３．００７．

［３９］ ＳｔｏｃｃｈｉＦ，ＡｎｔｏｎｉｎｉＡ，ＢａｒｏｎｅＰ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆ
ｗｅａｒｉｎｇｏｆｆｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ： ｔｈｅＤＥＥＰ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＰａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍＲｅｌａｔＤｉｓｏｒｄ，２０１４，２０（２）：２０４２１１．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２０１３．１０．０２７．

［４０］ ＣｏｌｏｓｉｍｏＣ，ＭａｒｔíｎｅｚＭａｒｔíｎＰ，ＦａｂｂｒｉｎｉＧ，ｅｔａｌ．Ｔａｓｋｆｏｒｃｅ
ｒｅｐｏｒｔｏｎｓｃａｌｅｓｔｏａｓｓｅｓｓｄｙｓｋｉｎｅｓｉａｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：
ｃｒｉｔｉｑｕｅａｎｄｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１０，２５（９）：
１１３１１１４２．ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２３０７２．

［４１］ ＧｏｅｔｚＣＧ，ＳｔｅｂｂｉｎｓＧＴ，ＣｈｕｎｇＫＡ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｃｈｄｙｓｋｉｎｅｓｉａ
ｓｃａｌｅｂｅｓｔｄｅｔｅｃｔｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅ？［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１３，
２８（３）：３４１３４６．ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２５３２１．
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Ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ａｐｏｍｏｒｐｈｉｎｅ，ａｎｄｌｅｖｏｄｏｐａｉｎｆｕｓｉｏｎｉｎ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２０１９，３４（３）：３５３３６５．
ＤＯＩ：１０．１００２／ｍｄｓ．２７６２６．

［８５］ ＬｉｕＹ，ＬｉＷ，ＴａｎＣ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｃｏｍｐａｒｉｎｇｄｅｅｐｂｒａｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｇｌｏｂｕｓｐａｌｌｉｄｕｓａｎｄｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｎｕｃｌｅｕｓｔｏｔｒｅａｔ
ａｄｖａｎｃｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１４，１２１（３）：
７０９７１８．ＤＯＩ：１０．３１７１／２０１４．４．ＪＮＳ１３１７１１．

［８６］ ＶｉｚｃａｒｒａＪＡ，ＳｉｔｕＫｃｏｍｔＭ，ＡｒｔｕｓｉＣＡ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｄｅｅｐ
ｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｌｅｖｏｄｏｐａｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ａｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｏｍｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌ，２０１９，２６６（２）：２８９
２９７．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４１５０１８８９３６２．

［８７］ ＫｌｅｉｎｅｒＦｉｓｍａｎＧ，ＨｅｒｚｏｇＪ，ＦｉｓｍａｎＤＮ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃ
ｎｕｃｌｅｕｓｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ：ｓｕｍｍａｒｙａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＭｏｖＤｉｓｏｒｄ，２００６，２１Ｓｕｐｐｌ１４：Ｓ２９０３０４．ＤＯＩ：
１０．１００２／ｍｄｓ．２０９６２．

［８８］ ＳａｍｕｒａＫ，ＭｉｙａｇｉＹ，ＫａｗａｇｕｃｈｉＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｆａｃｔｏｒｓｏｆ
ａｎｔｉｐａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎｄｒｕｇｒｅｄｕｃｔｉｏｎａｆｔｅｒｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｆｏｒ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｌＭｅｄＣｈｉｒ（Ｔｏｋｙｏ），２０１９，５９
（９）：３３１３３６．ＤＯＩ：１０．２１７６／ｎｍｃ．ｏａ．２０１９００４０．

［８９］ ＯｋｕｎＭＳ，ＷｕＳＳ，ＦａｙａｄＳ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｍｏｏｄａｎｄ
ａｐａｔｈｙｏｕｔｃｏｍｅｓｆｒｏｍａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｓｔｕｄｙｏｆｕｎｉｌａｔｅｒａｌＳＴＮａｎｄ
ＧＰｉＤＢＳ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（１２）：ｅ１１４１４０．ＤＯＩ：１０．
１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１１４１４０．

［９０］ ＰａｔｅｌＳ，ＧａｒｃｉａＸ，ＭｏｈａｍｍａｄＭＥ，ｅｔａｌ．Ｄｏｐａｍｉｎｅａｇｏｎｉｓｔ
ｗｉｔｈｄｒａｗａｌｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＤＡＷＳ）ｉｎａｔｅｒｔｉａｒｙＰａｒｋｉｎｓｏｎｄｉｓｅａｓｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｃｉ，２０１７，３７９：３０８３１１．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｊｎｓ．２０１７．０６．０２２．

（收稿：２０２００２１７　修回：２０２００２２０）
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