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摘  要 

帕金森病(Parkinson’s disease, PD)是一种与年龄相关的进行性神经退行性疾病，其发生发展与多巴胺

能神经元线粒体功能障碍有关，帕金森病的治疗干预目前仅限于对症治疗，主要是多巴胺能药物和脑深

部电刺激术(DBS)。DBS靶点的选择是复杂的，需根据患者的运动性症状、非运动性症状综合考虑，为PD
患者在DBS选择合适的目标靶点提供依据。现有DBS靶点的疗效有限，目前所使用的DBS靶点不能解决

PD患者的所有症状，临床医生应当根据患者的临床症状来选择合适的DBS靶点。本文论述了PD的发病机

制，总结了当前针对PD的脑深部电刺激治疗不同靶点的疗效情况，为PD患者选择合适的目标靶点提供

依据，在获得最佳治疗的同时，减少副作用，提高患者的生存质量。 
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Abstract 
Parkinson’s Disease (PD) is an age-related progressive neurodegenerative disease, its occurrence and 
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development are related to mitochondrial dysfunction of dopaminergic neurons. At present, the ther-
apeutic intervention of Parkinson’s disease is limited to symptomatic treatment, mainly dopaminer-
gic drugs and deep brain stimulation (DBS). The selection of the target of DBS is complicated, and it 
needs to be comprehensively considered according to the motor symptoms and non-motor symptoms 
of patients, so as to provide a basis for the selection of appropriate targets in DBS for patients with PD. 
The efficacy of existing DBS targets is limited, and the DBS targets currently used can not solve all the 
symptoms of patients with PD. Clinicians should choose the appropriate DBS targets according to 
the clinical symptoms of patients. This paper discusses the pathogenesis of PD, summarizes the cur-
rent therapeutic effect of different targets of deep brain stimulation therapy for PD, and provides a ba-
sis for patients with PD to select suitable targets to reduce side effects while obtaining the best treat-
ment and improve the quality of life of patients. 
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1. 引言 

帕金森病(PD)是一种与年龄相关的进行性神经退行性疾病，目前影响全球超过六百万人[1]。其发生

发展与多巴胺能神经元线粒体功能障碍有关[2]，其临床症状包括由黑质多巴胺能神经元的进行性变性引

起的运动迟缓、僵硬和静止性震颤的不对称发作等一系列运动症状(MS)，以及睡眠障碍、认知障碍、精

神病、焦虑和嗅觉丧失等非运动症状(NMS) [3]。随着疾病的进展，这些病变可能会扩散到脑干下部、嗅

觉系统等[4]。在晚期 PD 中，尽管最佳口服药物，患者通常也具有严重的日常运动波动和运动障碍，还

可能具有严重的认知缺陷，有时甚至是精神病症[5]。运动障碍协会统一帕金森病评定量表(MDS-UDPRS)
是临床上衡量帕金森病(PD)进展的常用工具；MDS-UPDRS 在原始 UPDRS 的基础上进行了改进，增强了

量表特性，并包括了更多的非运动症状评分，从而充分捕捉到了 PD 表现的广度。整个量表经过验证，具

有较高的内部一致性[6]。帕金森病的治疗干预目前仅限于对症治疗，主要是多巴胺能药物和脑深部电刺

激(DBS)；目前的药物治疗侧重于治疗病情的症状，它们主要涉及减少疾病症状或避免多巴胺代谢，每种

药物都有它独特的效果和副作用[7]。近年来，随着立体定向导航技术、术中神经电生理监测以及神经影

像学技术的发展，脑深部电刺激术(DBS)已成为治疗中晚期 PD 的最佳选择。DBS 是一种神经外科手术，

其中电极被植入大脑特定区域[8]，通过电极发放电脉冲来纠正异常神经环路，以改善 PD 患者的运动症

状及非运动症状，减少左旋多巴相关并发症。DBS 靶点的选择是复杂的，需根据患者的运动性症状、非

运动性症状综合考虑，为 PD 患者在 DBS 选择合适的目标靶点提供依据。现有 DBS 靶点的疗效有限，目

前所使用的 DBS 靶点不能解决 PD 患者的所有症状，临床医生应当根据患者的临床症状来选择合适的

DBS 靶点[9]。本文写作的目的是综合当前针对 PD 的最新外科手术治疗方法——脑深部电极植入术(DBS)
的疗效情况，根据 PD 病人的不同症状，为 DBS 选择合适的目标靶点提供个体化治疗依据，在获得最佳

治疗的同时，减少副作用，提高患者的生存质量。 
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2. 帕金森病的病理机制及临床症状 

帕金森病被定义为一种复杂的神经退行性疾病，关于 PD 的发病机制现有知识表明：多巴胺能(DA)
神经元中含有聚集性 α-突触核蛋白(α-syn)的路易小体(LBs)是帕金森病神经退行性变的罪魁祸首[10]。PD
的进展受到许多非遗传和遗传因素的影响，其中负责维持线粒体稳态的表达产物的基因突变起着重要作

用，这些突变导致线粒体功能障碍的出现，表现为生物能缺陷和线粒体动力学过程的中断。线粒体功能

障碍是多巴胺能神经元具有重要生物能量和代谢需求的关键条件，可能与线粒体自噬过程的中断有关，

导致活性氧(ROS)浓度的增加，线粒体功能障碍的发生引起一系列复杂的反应，导致多巴胺能神经元的破

坏和 PD 的进展；多巴胺能神经元中 α-突触核蛋白聚集是 PD 发生的主要原因[11]。α-突触核蛋白的突变

导致该蛋白的表达和积累增加，该蛋白对神经元具有毒性作用，受损的线粒体自噬与 PINK1 和 Parkin 基

因的突变直接相关，导致功能失调线粒体数量的增加。α-突触核蛋白和 DJ-1 等基因的突变可增加氧化应

激，这是活性氧(ROS)损伤线粒体 DNA (mtDNA)和蛋白质导致线粒体功能障碍的原因之一[12]。最近的

证据表明，聚集的 α-syn 定位于线粒体，并参与氧化应激介导的神经元凋亡，线粒体和 α-syn 之间的相互

作用在帕金森病的神经炎症和多巴胺能神经元丢失中起着核心作用[13]；PD 可能只是多巴胺能神经元线

粒体功能障碍的表现，线粒体功能障碍、兴奋性毒性、多巴胺代谢紊乱和环境因素引起的氧化应激进一

步促成帕金森病的发病机制。虽然帕金森病的确切原因尚不清楚，但如年龄增加和暴露于环境污染物等

风险因素已被归因于该疾病的散发形式[14]。由于黑质(Substavia Nigra, SN)中的多巴胺能神经元细胞凋亡

而表现出运动迟缓、静止性震颤、僵硬和姿势反射丧失等帕金森病最常见的运动症状[15]以及快速眼动睡

眠行为障碍(RBD)、认知障碍、精神病、便秘、焦虑和冷漠、嗅觉丧失等一系列非运动症状[16]。 

2.1. 运动症状 

1) 运动迟缓：运动迟缓是 PD 最典型的原发性运动症状，定义为运动缓慢、振幅下降和由于 SN 中

神经元密度降低而导致的精细运动控制问题，运动迟缓患者无法为执行肌肉提供足够的能量，因此无法

进行快速运动。初始表现包括反应时间缓慢和难以同时执行任务，但也包括吞咽障碍、手势丧失和眨眼

减少。运动迟缓可能受到帕金森病患者情绪状态的影响，需要更高的外部触发因素才能访问运动程序。

多巴胺缺乏的程度通常与运动迟缓有良好相关性。 
2) 震颤：帕金森病最容易识别的特征之一是静止性震颤，这是一种主要在四肢的节律性肌肉收缩和

放松，但可以扩展到嘴唇和下巴。手部的静止性震颤可以通过动作或睡眠期间减少，并且对多巴胺能治

疗有反应。然而，一些患者表现出孤立的体位性震颤作为帕金森病的初始或主要表现。这种体位性震颤

的机制尚不清楚，但通过 PET-CT 测量，纹状体–多巴胺摄取在一些患有这种孤立性体位性震颤的患者

中减少，因此表明它可能与黑质纹状体多巴胺缺乏有关，黑质纹状体多巴胺缺乏被认为是典型帕金森病

静息性震颤的基础[17]。 
3) 肌肉强直：强直是帕金森病第二常见的原发性运动症状，表现为四肢和颈部或躯干的不灵活，由

于肌肉僵硬和缺乏放松能力，运动被限制在较小的范围内。僵硬的定义是肢体被动活动时阻力增加，与

运动方向和速度无关，是 PD 的主要诊断特征之一。由于僵硬可以是涉及基底神经节的各种病理表现，并

且可以在困倦或放松状态下改变，它通常不被认为是 PD 的病理特征[18]。据报道，多巴胺能激动剂可有

效降低僵硬。 
4) 步态冻结(FOG)：步态冻结(FOG)是一种以反复发作的暂时性步态停顿为特征的步态障碍，主要见

于晚期帕金森病(PD)，FOG 是 PD 的主要致残特征，通常发生在晚期 PD，严重影响患者的生活质量，其

发病机制尚不清楚[19]，可能与多个脑区和神经回路有关，它与认知障碍有着密切的联系，脑深部电刺激

(DBS)被证明对 PD 患者的 FOG 有效[20]。 
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2.2. 非运动症状 

感觉异常、自主神经功能障碍、睡眠障碍和认知障碍等一系列非运动症状(NMS)在 PD 中很常见，表

明帕金森病是一种复杂的疾病，在整个疾病进展过程中同时表达 MS 和 NMS [21]。一般来说，所有 PD
患者都会受到某些 NMS 的影响，并且在整个疾病进展过程中发生频率增加，非运动症状的早期出现提升

了他们在就诊过程中的诊断关注[22]。PD 的非运动症状的性别差异此前已有报道，一项旨在识别 PD 进

展生物标志物的大型多中心研究中，男性 PD 患者在气味识别方面的表现比女性差，而女性则经历了更

高的特质焦虑和抑郁症状[23]。男性和女性患者在某些认知领域也存在差异，女性在整体认知和记忆方面

表现更好，而男性在视觉空间任务方面表现更好。NMS 尽管在两性中均存在，但非运动症状数量与 PD
之间的剂量–反应关系在男性中强于女性[24]。 

3. 脑深部电刺激术(Deep Brain Stimulation, DBS) 

DBS 是将电极植入大脑深部区域，以调节神经功能，以治疗神经或精神疾病。电极使用立体定向技

术植入，并连接到植入式脉冲发生器(IPG)上，该装置通常放置在锁骨下方皮下，可提供电刺激，并可由

患者或临床医生外部控制。需要改变刺激参数，如频率、脉冲宽度和电压，以达到最大的效果。DBS 的

确切生理机制尚不完全清楚，但一般认为它是通过刺激和/或抑制电极局部的神经元细胞体和附近的轴突

而起作用的[25]。1987 年，Benabid 等人发表了一项关于高频丘脑电刺激对震颤的可逆抑制研究，用于术

中准确确认目标定位。随后，美国食品和药物管理局(FDA)于 1997 年批准将其用于单侧帕金森震颤和特

发性震颤。基于对丘脑底核(STN)病变益处的理解和先前的苍白球切除术经验，FDA 于 2003 年批准了

STN 和 Gpi 脑深部电刺激。自引入 STN 和 GPi-DBS 治疗 PD 以来，全球已有超过 10 万名患者接受了该

手术，这两种刺激靶点都被证明对治疗一系列 PD 症状非常有效，其中 STN-DBS 在减少药物摄入方面更

有效，而 GPi-DBS 在减少精神疾病方面更可取[26]。脑深部电刺激(DBS)是一种针对运动波动和 PD 症状

的成熟治疗方法。虽然其作用机制尚不清楚，但在适当选择患者时可获得满意的结果。筛选出适宜手术

的病人对于成功的结果至关重要，并且通常符合以下标准对左旋多巴有持续和强烈反应的特发性 PD 的

诊断和严重的运动障碍，没有明显的痴呆或不稳定的神经精神症状，没有相当大的手术和医疗风险因素，

以及现实的期望。尽管在该领域已经进行了广泛的研究，但 DBS 的单一最佳手术靶点的确定仍然没有定

论[27]。PD 治疗的成功促进了 DBS 治疗其他多种疾病的发展，其中一些已经获得了广泛的临床应用，但

大多数仍处于小众或研究阶段。除了 PD，特发性震颤和肌张力障碍是 DBS 最广泛接受的适应症。在考

虑外科手术时，需要仔细评估几个问题。目前，研究建议在 5 岁以上和 70 岁以下的患者中实施，这些患

者已经达到了主要药物的最大耐受剂量(每天800 mg，持续3个月)，运动症状在某些时候对它有反应[28]。
刺激的目的是减轻疾病的运动症状，减少药物的不良反应。如果在比较 MDS-UPDRSIII 开药和停药的评

分时观察到至少 30%的改善，则该手术具有良好的指示性[29]。最常用的靶点是丘脑底核(Subthalamic Nu-
cleus，简称 STN)、苍白球内侧部(Globus Pallidus Pars Interna，简称 GPi)、桥脑脚核(Pedunculopontine Nucleus，
简称 PPN)和丘脑中间腹侧核(Middle Ventral Nucleus，简称 Vim) [30]。 

4. 相关靶点及其作用机制 

4.1. 丘脑底核(STN)及苍白球内侧部(GPi) 

DBS 用于 PD 的标准目标包括 STN 和 GPi。这两个目标的有效性已在许多研究中得到证实。STN-
DBS 在缓解 PD 患者上肢僵硬方面可能比服用多巴胺能药物更有效[31]。最近的研究结果表明，STN 应

分为三个解剖/功能部分：分别位于背外侧和腹内侧的感觉运动核和边缘核，以及它们之间的联系部分，
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刺激 STN 的不同部位对 PD 症状的影响是不同的。STN 更前、更中、更腹侧的位置可能与更有益的非运

动结果有关[32]。在停药状态下，STN-DBS 在改善 PD 患者运动功能和日常生活活动方面可能优于 GPi-
DBS；但在服药状态下，观察到相反的结果[在停药期间，UPDRS III 和 II 评分的合并加权平均差(WMD)
分别为−2.18 (95% CI = −5.11~0.74)和−1.96 (95% CI = −3.84~−0.08)；在服药状态，UPDRS III 和 II 评分的

合并 WMD 分别为 0.15 (95% CI = −1.14~1.44)和 1.01 (95% CI = 0.12~1.89)]。同时，STN-DBS 在降低左旋

多巴当量剂量(LED)方面更优，而 GPi-DBS 在 DBS 后贝克抑郁量表(BDI)评分的降低明显更大[DBS 后，

LED 和 BDI 的合并 WMD 分别为−254.48 (95% CI = −341.66)和 2.29 (95% CI = 0.83~3.75)] [33]。最近一项

随机对照试验的荟萃分析并未发现 STN 和 GPi 在 PD 患者震颤结果中的差异。虽然 STN-DBS 和 GPi-
DBS 之间的 MDS-UPDRSIII 评分(运动障碍学会修订的统一帕金森病评定量表第三部分评分)没有显著差

异，但 STN-DBS 更有优势；据统计，95%的 PD 患者 STN 局部场电位表现出明显的 β振荡尖峰，暗示了

PD 的一种 β振荡活跃的机制。STN 是基底神经节功能和功能障碍振荡模型中的关键结构，通过苍白球内

侧和黑质网状部驱动基底神经节输出，通过与苍白球的相互连接，丘脑形成了一个局部反馈系统，即使

在没有皮质和纹状体输入的情况下，也可以支持节律性放电；因此，STN 可能作为基底神经节的内在起

搏器发挥作用[34]。STN-DBS 术后药物剂量的减少更为显著，STN 具有介导谷氨酸能对黑质致密部(SNc)
神经元的兴奋性毒性的作用，STN-DBS 可能会减少谷氨酸能驱动，使得 PD 患者的黑质纹状体多巴胺能

投射退化导致的纹状体多巴胺能缺陷得到改善，从而导致神经保护；这可能是 STN-DBS 减少口服抗 PD
药物的原理[35]。STN-DBS 在术后早期表现出更好的运动改善趋势，刺激电压更低，从而延长了电极的

寿命，降低了 DBS 的成本[36]。与标准脉宽设置相比，使用短脉宽的 STN-DBS 患者显著增加了治疗窗，

患者的步态速度和语音感知能力也有所提高，并且这在电极的所有触点上效果是一致的[37]。关于 STN-
DBS 和 GPi-DBS 的疗效，越来越多的随机临床试验的证据表明，运动益处在两个目标之间是相似的，包

括对运动障碍和改善生活质量的影响。STN-DBS 持续提供更大的多巴胺能药物减少，在非运动领域可能

有轻微的益处，以及潜在的经济优势。GPi-DBS 可能在运动障碍抑制、单侧导联症状管理以及药物和程

序调整的灵活性方面具有优势[38]。植入 GPi-DBS 患者的皮质诱发电位显示：中枢运动皮层区域峰值潜

伏期为 20-30 毫秒，表明 GPi 与运动皮层区域互连，运动皮层兴奋性受 GPi-DBS 调节，抑制期较晚，临

床使用强度的 GPi-DBS 不会产生直接的皮质脊髓激活进一步证实了 GPi 和运动皮层之间连接的生理性

质。GPi 包含 γ-氨基丁酸介导的抑制性神经元，并接收来自沿着有髓轴突的丘脑底核；该通路的激活是与

STN-DBS 产生运动皮层易化性类似的时间延迟，来自 GPi 神经元的输出轴突也可能有助于运动皮层的净

抑制[39]。在解剖上，GPi 的大小大约是 STN 的 3 倍，因此需要更高的电荷密度；研究表明，GPI-STN 患

者的振幅和脉搏明显增高，导致更频繁的电池更换和更高的手术并发症机会，相比较于 STN-DBS 刺激。

而 STN 的较小尺寸使得将导线准确地放置在指定的感觉运动区域变得更加困难，将刺激应用于紧凑目标

(如 STN)的缺点包括电流向邻近电路扩散，导致刺激相关的不利影响增加[40]。总的来说，与 GPi-DBS 相

比，STN-DBS 在神经精神改变方面的潜在风险更高或相同，如果主要目的之一是减少多巴胺能药物，那

么对 STN 进行深部脑刺激是有利的。对认知能力下降或情绪变化，特别是处理速度和工作记忆有明显担

忧的患者，可以考虑 GPi 刺激而不是 STN 刺激。对于有明显步态障碍、轴向症状或跌倒的患者，GPi-DBS
可能更可取。在 PD 患者的治疗选择范围内，GPi 和 STN 靶点相互补充[27]。GPi-DBS 和 STN-DBS 两个

靶点对震颤和强直的影响相似、都提供相似的、一致的、显著的运动益处，但存在细微的目标差异。目

标选择应根据每个患者的临床表现、神经精神特征和手术目标进行定制，从而最优化地改善个体结果。 

4.2. 丘脑中间腹侧核(Vim)、桥脑脚核(PPN)、后丘脑底区(PSA) 

丘脑底核(STN)、苍白球内部核(GPi)、丘脑中间腹侧核(Vim)和桥脑脚核(PPN)是 DBS 控制帕金森震
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颤的有效靶点。对震颤明显的 PD，传统的 DBS 靶点是丘脑腹侧中间核(Vim)，通过 Vim-DBS 对丘脑进

行神经调节已发展成为原发性震颤和 PD 震颤的有效治疗方法。在迄今为止最大规模的特发性震颤(ET)
深脑刺激研究中，双侧 Vim-DBS 是一种高效的 ET 治疗方法，与单纯单侧刺激相比，双侧植入可更大程

度地降低总体运动震颤评分[41]。然而，Vim-DBS 不能解决其他帕金森症状，如运动迟缓和僵硬。丘脑

腹侧中间核(Vim)由同步爆发的神经元组成，其时间类似于 Guiot 等人最初描述的外周震颤；震颤和丘脑

神经元活动爆发之间的密切时间关系导致这些丘脑震颤细胞可以充当震颤起搏器。在某些情况下，仅仅

将电极引入它们中间就足以阻止对侧肢体的震颤，在丘脑中由震颤同步细胞填充的区域进行术中电刺激

可暂时阻止震颤；丘脑腹侧中间核(Vim)或其传入轴突投射是目前最广泛接受的震颤手术靶点，其可能与

运动、感觉、小脑、言语和其他并发症有关[42]。Vim-DBS 在帕金森病患者中很少见，仅用于具有明显

震颤综合征和疾病进展很少的老年患者[43]。最近的证据表明，后丘脑底区(PSA)可能是减少震颤的更好

靶点[44]。后丘脑底区前部与后 STN 接壤，下部与黑质背侧接壤，上部与丘脑腹侧核接壤，后内侧与红

核接壤，后外侧与腹侧核接壤，后外侧与外侧小丘接壤。PSA-DBS 为治疗近端震颤提供了理论优势。由

于神经纤维和神经元在 Vim 中的分散范围比在 PSA 中更广泛，因此可能不容易通过位于丘脑的更大刺

激区域施加刺激来控制与上肢和下肢近端和/或远端震颤相关的神经活动。PSA 对意向性震颤的卓越抑制

与以下事实有关：用于运动、伸展和轴向运动的近端肌肉(脊柱旁、肢带)主要由上脑干结构控制，而远端

肌肉的主要控制则由丘脑皮质通路施加；PSA-DBS 对运动性震颤有效，平均改善 57.25%，没有关于耐受

或其他恶化症状的报告。除了对震颤控制的影响外，PSA-DBS 还被发现可有效控制 PD 的强直和运动迟

缓，PSA-DBS 对中轴症状的影响，包括发声、头部、面部、舌震颤、构音障碍或吞咽功能等，很少有报

道过[45]；有待进一步研究。PSA-DBS 刺激对侧运动活动总体改善 76%，与运动迟缓(65%)和僵硬(76%)
相比，震颤表现出最显著的改善(93%)。与 STN-DBS 相比，PSA-DBS 刺激的左旋多巴剂量没有显著减少

[46]。在有轴性症状的 PD 患者中，DBS 靶点的选择仍然具有挑战性，由于 GPi-DBS 和 STN-DBS 未能改

善姿势不稳定或步态功能障碍，因此已将桥脑脚核(PPN)作为潜在的 DBS 靶点。PPN 是一组异质性的神

经元，位于红核的腹侧，向下延伸至蓝斑座，小脑上核的外侧，黑质的背侧，内侧小脑丘的内侧。PPN-
DBS 可能在改善运动症状方面具有独特的作用，可以改善停药和服药状态下的步态冻结(FOG)，在某些

情况下可以减少跌倒[44]。PPN 神经元是主要的胆碱能输入到丘脑核的来源。PPN 也被认为对运动很重

要。PPN 与 GPi 互相连接，这些途径提供了一种机制，通过该机制，基底神经节可以独立于其对丘脑–

皮质回路的影响来控制运动。PPN 和小脑深核之间的连接增加了 PPN、基底神经节和小脑可以相互作用。

PPN 的主要下降投射网状结构，包括巨细胞核、网状核、脑桥，这可能会影响惊吓反射的表达。PPN 调

节脑桥核，从而产生主要支配近端和中轴肌肉组织的网状脊髓通路。PPN 也投射到脊髓，是运动关键组

成部分，PPN 胆碱能神经元和谷氨酸能神经元投射到黑质致密部和外侧背核，PPN-侧背核复合体的通路

通过激励和奖励影响运动行为。总体而言，PPN 接收快速、未经处理的感觉信息，可以调节惊吓、唤醒

和激励并通过包括运动在内的网状脊髓通路快速影响运动[47]。最近的另一项研究表明，在晚期 PD 患者

中，低频 PPN 刺激联合高频 GPi 刺激对步态启动和冻结有显著影响，而单独的 PPN 或 GPi-DBS 仅产生

轻微的改善；PPN 刺激和左旋多巴联合治疗的效果明显优于单独治疗，与左旋多巴治疗的互补作用已被

视为 PPN-DBS 作为对左旋多巴不完全反应的患者的潜在治疗方法的支持，以及 PPN-DBS 与 STN/GPi-
DBS 联合用于减轻不同组症状的支持。目前已发表的植入 PPN-DBS 病例数仅 100 多例，综合经验表明，

低频 PPN-DBS 为 PD 患者提供了指导性的治疗益处，特别是在步态冻结方面，PPN-DBS 还可以减少跌

倒，有些研究报告了其对平衡的好处。然而，PPN-DBS 的临床优化效果尚未在多中心的临床研究中得到

较好的印证。 
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5. 讨论与展望 

脑深部电刺激是一种针对运动波动和 PD 症状的成熟外科治疗方法。但 DBS 靶点疗效有限，其单一

最佳手术靶点的确定仍然没有定论，越来越清楚的是，为所有 PD 患者找到一个首选的、明确的 DBS 靶

点是不可能的，没有任何一种方法适用于所有患者。需要了解针对每个区域的其他症状方面，并对治疗

效果进行长期观察。GPi 和 STN-DBS 改善 PD 患者的运动功能和日常生活活动，在 2 种手术之间未观察

到 PD 治疗效果的差异性。但 STN-DBS 允许更大程度地减少患者的药物，而 GPi-DBS 可以更好地缓解

精神症状。在 STN-DBS 之后，精神运动速度、记忆力、注意力、执行功能和整体认知能力略有下降；语

义和音素流畅度均出现适度下降。然而，GPi-DBS 导致的神经认知能力下降比 STN-DBS 少。PD 患者的

运动功能受累且有较强的减少口服抗 PD 药物的意愿，临床上更加偏向于选择 STN 核团作为目标靶点，

众多临床研究已经揭示了 STN-DBS 对减少口服抗 PD 药物的确切疗效。而基于 Vim-DBS 和 PSA-DBS 对

震颤的确切疗效，这两个靶点较常应用于特发性震颤(ET)的患者；对于以震颤为主要症状的 PD 患者，也

可以尝试应用 Vim、PSA；但仍需进一步考虑的是，无论是 Vim-DBS 还是 PSA-DBS，其对以发声、头

部、面部、舌震颤、构音障碍或吞咽功能障碍为主的中轴症状仍无较大的改善。目前的部分观点认为，

PPN-DBS 对于步态冻结和平衡障碍的 PD 患者有一定的治疗效果，但仍缺乏大量的多中心临床数据来进

一步验证，其临床效益仍存在商榷。 
目前，大多数患者只接受针对几个部位的刺激，电极放置在单侧或双侧，但偶尔会植入额外的电极，

目的是控制患者病情的未来恶化，或解决第一组电极无法治疗的特定症状。临床和基础研究工作正在产

生有关 ZI (不定带)、PPN、CM/PF 复合物、SNr (黑质)等与传统靶点联合刺激的可行性和有效性的有用数

据，目的是克服更传统的 STN、GPi 和 Vim 刺激的局限性。未来，患者可能会越来越多地受益于植入多

个电极，综合不同靶点的优势同时治疗多种症状，或通过多种机制协同治疗一种症状。聚集 α-突触核蛋

白参与线粒体功能障碍介导的神经元损失，使其成为治疗帕金森病的新兴药物靶点。更清楚地了解 α-突
触–线粒体关系如何促进 PD 神经退行性疾病的病理机制是增加成功开发 PD 治疗方法可能性的先决条

件；未来有望在分子生物学水平联合神经电生理共同制定出治疗 PD 更为有效的措施，能够改善 PD 更多

的临床症状。我们需要了解和关注各种个体的临床症状、需求和目标，为那些考虑 DBS 的人采取量身定

制的方法进行目标靶点选择，以最大限度地提高结果。 
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