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摘　要：治疗脑动静脉畸形（Ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｎｌａｔｉｏｎ，ｃＡＶＭ）主要方法有显微手术治疗、血管内栓塞治疗和立体
定向放射外科（Ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ，ＳＲＳ）治疗，ＳＲＳ治疗因其疗效确切、创伤小、并发症率低等优点发展至今成为一种

重要治疗方案，本文通过复习国内外文献从治疗方法、适应征、治疗计划的优化、疗效、并发症等几个方面介绍 ＳＲＳ治疗

的现状与进展。
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　　ｃＡＶＭ是一堆发育畸形的直接由动脉和静脉
相连并交错缠绕在一起的血管团块。依据 ＡＶＭ的
不同级别，制定个体化的治疗方案，目前主要治疗

方法有显微手术治疗、血管内栓塞治疗和 ＳＲＳ治疗
以及综合治疗［１］，随着显微技术的发展，手术切除

ｃＡＶＭ因其疗效快、治愈率高，仍是本病最理想的
治疗手段［２４］。但部分 ｃＡＶＭ由于体积较大或部位
特殊（位于功能区及脑干、丘脑、基底节等脑深

部），手术操作不能完整切除，且手术风险大、术后

并发症严重［５］。对小型（直径 ＜３ｃｍ）、深部、功能
区难以切除及不能接受手术者，无明显出血因素及

介入治疗栓塞导管到位困难者采用 ＳＲＳ治疗［６］，取

得了比较满意的临床疗效。ＳＲＳ治疗也是巨大
ｃＡＶＭ综合治疗的重要手段［７］。分次立体定向放射

（ｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ，ＨＳＲＴ）治疗
体积较大的 ｃＡＶＭ，可以缩小病灶体积，从而为单
次剂量照射创造条件［８］，成为较大体积 ｃＡＶＭ治疗
的重要备选方案。

１　治疗设备的改进
近年来，随着医学影像、计算机和图像处理技

术的发展与交融，使立体定向放射治疗跨入了精确

放射治疗的新时代。ＳＲＳ初期的 χ刀、γ刀正向着
图像引导的三维调强适形放射外科（诺力刀、赛博

刀）发展。

１．１　χ刀、γ刀
仍是目前 ＳＲＳ治疗 ｃＡＶＭ的主要设备，尤其在

发展中国家。伽玛刀在易操作性与联机程序性控

制方面有了很大的改进，治疗精度较高。Ｘ刀在能

量控制与剂量分布均衡性方面优于伽玛刀，更适合

位于脑深部、颅底病变与偏大体积病变的治疗。

１．２　诺力刀（Ｎｏｖａｌｉｓｓｈａｐｅｄｂｅａｍ ｓｕｒｇｅｒｙ）
采用全数字化加速器及三维逆向放疗计划系

统，并实时剂量监测，实现三维动态适形调强放射

治疗，能进行 ＳＲＳ治疗。
１．３　赛博刀（Ｃｙｂｅｒｋｎｉｆｅ）

采用小型化机器臂式加速器并实时（每次出射

线前）图像引导，自动校正治疗的靶点位置，充分

保证了 ＳＲＳ治疗的精度与适形。
１．４　质子刀

通过可变光阑准直器及专用补偿器精确地将

Ｂｒａｇｇ峰调整到靶区，使靶区放射剂量达到峰值；病
变前端的组织仅受到极小量的照射，对其侧面和后

面的正常脑组织照射为零，几乎避免了正常脑组织

的放射性损伤。质子刀在提高疗效的同时明显降

低了并发症，可试用于体积较大的 ｃＡＶＭ 的治
疗［９］。

２　适应证的选择
目前已被认同的 ＳＲＳ治疗适应证为：①病灶体

积较小，畸形血管团直径≤３ｃｍ或体积≤１０ｃｍ３；
②脑 ＤＳＡ检查未见瘤样扩张；③ＳｐｅｔｚｌｅｒＭａｒｔｉｎ分
级Ⅲ级以下；④位于脑深部和功能区，手术风险
大、术后并发症严重的病变；⑤术后或 ＳＲＳ治疗后
残留病变；⑥不能耐受手术或拒绝手术者；⑦体积
较大（病变直径 ＞３ｃｍ或体积 ＞１０ｃｍ３）手术及介
入治疗困难或位于脑深部和功能区特别是位于脑

干等射线敏感区域的病变，推荐采用分次治疗。对
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于儿童患者，ＳＲＳ也是一种安全有效的治疗方
式［１０，１１］，因其正常脑组织对放射治疗的敏感程度差

异，有作者主张对儿童患者宜采用分次立体定向放

疗，减轻副损伤。对于大体积病变，联合治疗是一

种趋势，其中介入治疗联合 ＳＲＳ治疗方法简便、创
伤小和疗效肯定，目前应用较为广泛。

３　治疗方法
３．１　单次治疗

即采用单次大剂量毁损治疗，是 ｃＡＶＭ放射治
疗的主要方式，对于部分小体积病变可以作为单

纯、首选治疗方式，也可以是综合治疗的一部分。

３．２　分次治疗
适用于体积较大 ｃＡＶＭ的治疗，意在通过降低

单次治疗剂量或体积，降低周围正常脑组织的副损

伤。分次治疗目前缺乏进一步的大样本临床研究。

３．２．１　低分次立体定向放射治疗（Ｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａ
ｔｅｄｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ，ＨＳＲＴ）　治疗计划总照
射量设定，分次给量治疗，疗程通常较短，２～６天
内完成。

３．２．２　多次立体定向放射外科　一般分 ２次，包
括分期偏低剂量全病变照射和分区域足剂量 ＳＲＳ
治疗两种方式，治疗剂量与间隔时间均不统一。

４　靶点的定位技术
有作者通过临床研究证实 ｃＡＶＭ出血与供血动

脉形式及引流静脉支数等因素有关，并证明来自穿

支和椎基底动脉系统的供血时，出血危险性明显

增高［１２］，引流静脉支数越少，出血率越高［１２，１３］。因

此靶点定位尽量显示病灶供血动脉及引流静脉，设

计靶心时尽可能避免引流静脉的高剂量照射，照射

中心应选择病灶集中区和供血动脉。近年来，随着

医学影像技术的不断改进，三维重建技术用于磁共

振血管成像（ＭＲＡ）、ＣＴ血管成像（ＣＴＡ）及 ＤＳＡ分
析，对 ＡＶＭ的血管构筑提供更准确的信息，使 ＳＲＳ
治疗实现合理精确的靶心设计和治疗计划。Ｋｕｎ
ｉｅｄａ等［１４］报道了 ２２例 ｃＡＶＭ患者，术前均应用动
脉内 ＣＴ血管造影（ＩＡＣＴＡ）技术成像，结果６５％的
病例可清楚区分供血动脉，９０％的病例可以清楚
显示引流静脉。故 ＩＡＣＴＡ能为靶体积的确定以及
ＳＲＳ治疗计划的设计提供一种更有效的定位方法。
Ｏｓａｍｕ等［１５］对 ４位 ｃＡＶＭ患者均行静脉注射对比
剂 ＣＴ增强（ＩＶＣＴ）、动脉注射对比剂后动态 ＣＴ成
像（ＩＡＤＣＴ）及 ＤＳＡ检查，对 ＩＡＤＣＴ用主成份分析
法（ＰＣＡ）［１６］设计靶点并制定治疗计划，结果发现

不仅能准确区分引流静脉及供血动脉，且计算的靶

体积及照射剂量较 ＩＶＣＴ小，实现了靶点的精确定
位，但目前缺乏大样本的临床验证。

５　治疗剂量的选择
大多数学者认为边缘剂量是影响 ＡＶＭ闭塞率

的决定性因素，据相关文献报道，ＳＲＳ治疗的边缘
剂量一般在 １２Ｇｙ～２５Ｇｙ［１７，１８］，低于 １８Ｇｙ时闭塞
率下降，超过 ２５Ｇｙ闭塞率改善不大，相应并发症
增多［２０］。对于敏感组织的剂量控制：视路 ＜１０
Ｇｙ，脑干 ＜１５Ｇｙ，内囊区 ＜３３Ｇｙ［１９］。Ｆｌｉｃｋｉｎｇｅｒ
等［２０］对 １１０例经 ＳＲＳ治疗后闭塞的病例进行回顾
性分析，并建立了一套量效模型，分析发现获得最

大闭塞率对应的最小照射剂量 ２５Ｇｙ。Ａｎｇｅｌｉｋａ［２１］

的研究显示单次剂量≤１８Ｇｙ仅有 ４８％的闭塞率。
对于分次治疗，建议根据病灶大小及部位确定分次

剂量，ＨＳＲＴ治疗一般采用中心剂量 ５～８．７５Ｇｙ／
次，总照射剂量 ２５～４２Ｇｙ；多次 ＳＲＳ治疗分为分
期偏低剂量全病变照射和分区域足剂量 ＳＲＳ治疗
两种治疗方式。对于儿童患者目前临床报道得不

多，大部分作者认为为减轻副损伤，儿童易采用

ＨＳＲＴ治疗，但 Ｚａｂｅｌ等［２２］通过对 ２２例经 γ刀治疗
后的儿童 ＡＶＭ患者进行回顾性分析研究发现，经
单次治疗采用边缘剂量 １８Ｇｙ，术后三年闭塞率
５４％，４年内闭塞率 ６５％，术后 ２年内再出血率与
成人相仿，研究者认为成人治疗方案亦可适用于儿

童患者。总之，根据病灶大小及邻近正常组织对射

线敏感性来决定治疗方式及治疗剂量。

６　疗效及评定方法
ＳＲＳ治疗脑 ＡＶＭ主要病理基础为受大剂量照

射血管内皮细胞变性、玻璃样变，血管弹力层断

裂，管壁硬化，管腔进行性狭窄直至完全闭塞［１７］。

治疗后达到完全闭塞一般需要 ２～３年以上。有资
料报道同等剂量女性闭塞率相对偏低，考虑与雌激

素保护有关［２３］。

大部分学者认为 ＡＶＭ评分、ＳｐｅｔｚｌｅｒＭａｒｔｉｎ分
级、形态及治疗处方剂量与疗效相关。Ａｎｄｒａｄｅ
等［２４］通过分析 １３６例经 ＳＲＳ治疗的 ＡＶＭ患者发
现，ＡＶＭ评分越高、ＳｐｅｔｚｌｅｒＭａｒｔｉｎ分级越高，ＳＲＳ治
疗效果越差。研究发现 ＡＶＭ评分 ＜１的患者术后
两年闭塞率达９１．７％，而评分 ＞２的仅为３３．３％；
ＳｐｅｔｚｌｅｒＭａｒｔｉｎＩ级术后两年闭塞率达 ８８．９％，ＩＩ级
６９．６％，ＩＩＩＩＶ级闭塞率降至 ６０％以下。ＡＶＭ形
态也是影响 ＳＲＳ治疗效果的重要因素。Ｚｉｐｆｅ等［２５］
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通过对 ２６８例经 ＳＲＳ治疗后患者的多因素分析发
现，病灶结构越弥散或伴有较多新生血管的 ＡＶＭ
治疗效果较差。

对于颅内巨大 ＡＶＭ，目前多采用综合治疗方
案，但也有学者采用分次多靶点立体定向放射治

疗，并取得一定疗效。Ｋｉｍ等［２６］通过对 ４４例颅内
大体积 ＡＶＭ（＞３０ｃｍ３）患者经过分次治疗后平均
随访１０９．５个月发现，完全闭塞率为３４．１％，虽然
完全闭塞需时较长，但术后并发症发生率较单次治

疗无明显增加。

对于位于脑深部（脑干、丘脑、基底节等）ＡＶＭ
患者，ＳＲＳ治疗突显其创伤小、并发症后遗症发生
率低、疗效确切等优点。因其周围脑组织耐受放射

剂量相对较低，闭塞率较非脑深部 ＡＶＭ患者减低。
Ｊａｖａｌｋａｒ等［２７］通过对 ３７例脑深部 ＡＶＭ患者经 γ刀
治疗后发现，两年完全闭塞率４６．５％，１６．３％部分
闭塞，仅一例患者术后并发感觉神经功能障碍。

Ｚａｂｅｌ等［２８］报道脑深部 ＡＶＭ患者治疗随访 ３～５年
后完全闭塞率达 ６５％。
７　并发症及影响因素
７．１　急性并发症

一般出现在术后 ２周内，临床主要表现为头
痛、头晕、恶心呕吐及血压一过性升高，神经功能

障碍等严重急性并发症极为少见。急性并发症发

生多与受照射剂量大小有关，影像学上主要表现为

病灶周围脑水肿，且受照射剂量越大，脑水肿发生

率越大［２９］。

７．２　晚期并发症
７．２．１　再出血　ＳＲＳ治疗可以显著降低 ＡＶＭ患
者出血风险，但在闭塞前潜伏期内（ＳＲＳ治疗后至
造影证实 ＡＶＭ闭塞这段时期，一般为 ２～３年）均
有再出血可能。有出血史患者术后 ６个月内再出
血发生率相对较高。Ｎａｔａｆ等通过对 ７５６例 ＡＶＭ
患者经 ＳＲＳ治疗后进行多变量分析，发现治疗后
第一年出血率为 １．６６％，与治疗前每年出血发生
率并无显著不同，提示潜伏期内 ＡＶＭ的出血风险
并没有降低。而 Ｍａｒｕｙａｍａ等［３０］通过对５００例 ＡＶＭ
患者进行回顾性研究分析发现，潜伏期内再出血率

较术前减少 ５４％，闭塞后出血率减少 ８８％，并认
为造影证实完全闭塞后仍有再出血可能。目前国

内外大部分学者认为术后再出血率与病灶体积、伴

有微动脉瘤、术前出血史相关。

７．２．２　放射性脑水肿　多无临床症状，一般在术

后 ３～８个月复查头颅 ＣＴ或 ＭＲＩ时发现。Ａｎｇｅｌｉ
ｋａ［３１］研究发现 ４６％的患者在 ＳＲＳ治疗后平均 ８．２
个月时出现了局灶性脑水肿，其中 ４．５％的患者因
头痛、头晕需口服类固醇治疗，其余患者未经治疗

水肿完全消退。Ｆｌｉｃｋｉｎｇｅｒ研究认为边缘剂量大于
１２Ｇｙ易出现放射性脑水肿。Ｂａｒｋｅｒ研究认为放射
性脑水肿与治疗剂量、体积、病灶部位（丘脑、脑

干）及患者年龄有关。为防止术后出现放射性脑

水肿并发症，临床上多采取选择小体积病灶与合理

控制边缘剂量措施。

７．２．３　放射性脑坏死　与边缘剂量及病灶部位
有关，多在放射性脑水肿基础上出现，部分患者可

出现神经功能缺失等永久性并发症。Ｒａａｐｈｏｒｓｔ
等［３２］研究认为同等剂量因部分患者先天对放射性

敏感，容易出现放射性脑损伤。

７．２．４　长期并发症　目前报道的主要有囊肿形
成以及 Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓ综合征。Ｙａｍａｍｏｔｏ通过对５３例
经 ＳＲＳ治疗的 ＡＶＭ患者进行 １０年内长期随访，发
现 ３例患者 ５年后出现神经功能症状，一例中脑
ＡＶＭ患者发展成 Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓ综合征，一例顶枕叶７
年后出现视野缺损，头颅 ＭＲＩ检查发现原病灶处
出现巨大囊肿，并最终行手术摘除治疗，另一例 ７
年后出现偏瘫，影像学表现为弥散性白质坏死。

Ｈａｒａ也报道过两例术后延迟囊肿形成患者［３３］。

综上所诉，在严格把握适应征的情况下，ＳＲＳ
是治疗脑 ＡＶＭ的一种安全有效的方法，特别是对
于位于脑深部病灶的治疗更显其疗效确切、创伤

小、并发症低等优点。为提高 ＳＲＳ治疗疗效及降低
并发症发生率，未来需进一步改进治疗设备、优化

治疗策略，并根据不同病灶采取个体化综合性治疗

提高治愈率。

参 考 文 献

［１］　ＦｒｉｅｄｌａｎｄｅｒＲＭ．ＡｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓＭａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅＢｒａｉｎ．Ｎ

ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００７，３５６（２６）：２７０４２７１２．

［２］　ＶｉｌａｌｔａＪ，ＡｒｉｋáｎＦ，ＮｏｇｕｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｓｕｒｇｉｃａｌ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎ１００ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｏｆ

ｔｈｅｂｒａｉｎ．ＲｅｖＮｅｕｒｏｌ，２００７，４４（８）：４４９４５４．

［３］　杨柳，赵继宗，王硕．４８３例脑动静脉畸形患者不同

治疗方 法 的 治 疗 结 果 分 析．南 京 医 科 大 学 学 报，

２００６，２６（１２）：１２１２１２１６．

［４］　ＴｈａｐａＡ，ＣｈａｎｄｒａＰＳ，ＳｉｎｈａＳ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｇｉｃａｌｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ

ｉｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ： Ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄ

ｏｕｔｃｏｍｅａｎａｌｙｓｉｓｉｎ ａ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｓｃｅｎａｒｉｏ． ＮｅｕｒｏｌＩｎｄｉａ，

２００９，５７（６）：７４９７５５．

·０６·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１２，３９（１）　



［５］　Ｏ＇ＬａｏｉｒｅＳＡ．Ｍｉｃｒｏｓｕｒｇｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒ

ｍａｔｉｏｎｓｉｎｃｒｉｔｉｃａｌａｒｅａｓｏｆｔｈｅｂｒａｉｎ．ＢｒＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，１９９５，

９（３）：３４７３６０．

［６］　黄延林，张俊卿，陈锷等．脑 ＡＶＭ的治疗时机和方法

的选择．中华神经外科杂志，２００５，２１（１０）：６１６

６１９．

［７］　ＣｈａｎｇＳＤ，ＭａｒｃｅｌｌｕｓＭＬ，ＭａｒｋｓＭＰ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇｉａｎｔｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ．

Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００７，６１（１）：４３２４４２．

［８］　ＸｉａｏＦ，ＧｏｒｇｕｌｈｏＡＡ，ＬｉｎＣＳ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇｉａｎｔ

ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ：ｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｓｔｅｒｅｏｔａｃ

ｔｉｃｒａｄｉａｔｉｏｎａｓｔｈｅｆｉｒｓｔｓｔａｇｅ．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０１０，６７（５）：

１２５３１２５９．

［９］　ＴｓｅǐｔｌｉｎａＭＡ，ＬｕｃｈｉｎＥＩ．Ｐｒｏｔｏｎ“ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ”ｏｆｃｅｒｅｂｒａｌ

ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ．ＺｈＶｏｐｒＮｅｉｒｏｋｈｉｒＩｍＮＮＢｕｒ

ｄｅｎｋｏ，２０１１，７５（１）：７２７９．

［１０］ＰａｎＤＨ，ＫｕｏＹＨ，ＧｕｏＷＹ，ｅｔａｌ．ＧａｍｍａＫｎｉｆｅｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒ

ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：ａ１３ｙｅａｒ

ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｅｄｉａｔｒ，２００８，１（４）：２９６３０４．

［１１］ＺａｄｅｈＧ，ＡｎｄｒａｄｅＳｏｕｚａＹＭ，ＴｓａｏＭＮ，ｅｔａｌ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ

ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ：ＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｏｒｏｎｔｏｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｕ

ｓｉｎｇｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ．ＣｈｉｌｄｓＮｅｒｖＳｙｓｔ，２００７，２３

（２）：１９５１９９．

［１２］贺红卫，庞琦，王志刚等．脑动静脉畸形出血相关的

血管构筑因素研究．中华神经外科杂志，２００５，２１

（１２）：７１７７２０．

［１３］ＭａｒｃｏＡ，ＰｈｉｌｌｉｐＪ，ＫａｒｅｌＧ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒａｌｆａｃｔｏｒｓ

ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｂｒａｉｎａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ．Ｓｔｒｏｋｅ，２００２，３３（４）：９２０９２４．

［１４］ＫｕｎｉｅｄａＥ，ＫａｗａｇｕｃｈｉＯ，ＯｎｏｚｕｋａＳ，ｅｔａｌ．ＩｎｔｒａａｒｔｅｒｉａｌＣＴ

ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｉｔｉａｌｅｘ

ｐｅｒｉｅｎｃｅｓｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｐｌａｎｎｉｎｇｏｆｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ．ＩｎｔＪＲａ

ｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００２，５４（４）：１１２１１１３３．

［１５］ ＯｓａｍｕＫ，ＹｏｓｈｉｙｕｋｉＮ，ＥｔｓｕｏＫ．ＲａｄｉｏｓｕｒｇｉｃａｌＴｒｅａｔｍｅｎｔ

ＰｌａｎｎｉｎｇｆｏｒＩｎｔｒａｃｒａｎｉａｌＡＶＭ ＢａｓｅｄｏｎＩｍａｇｅｓＧｅｎｅｒａｔｅｄｂｙ

ＰｒｉｎｃｉｐａｌＣｏｍｐｏｎｅｎｔＡｎａｌｙｓｉｓＡ Ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ Ｓｔｕｄｙ．ＫｅｉｏＪ

Ｍｅｄ，２００９，５８（１）：４１４９．

［１６］ＮｙｕｉＹ，ＯｇａｗａＫ，ＫｕｎｉｅｄａＥ，ｅｔａｌ．Ｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｉｎ

ｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｕｓｉｎｇｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙ

ｓｉｓ．ＮｉｐｐｏｎＩｇａｋｕＨｏｓｈａｓｅｎＧａｋｋａｉＺａｓｓｈｉ，２００３，６３（６）：

３２２３２８．

［１７］ＺａｂｅｌＡ，ＭｉｌｋｅｒＺａｂｅｌＳ，ＨｕｂｅｒＰ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔ

ｃｏｍｅａｆｔｅｒｌｉｎｃａｂａｓｅｄｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｉｎｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ

ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ：Ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇｏｂｌｉｔ

ｅｒａｔｉｏｎ．ＲａｄｉｏｔｈｅｒＯｎｃｏｌ，２００５，７７：１０５１１０．

［１８］ ＺａｂｅｌＤＵＡＢ，ＭｉｌｋｅｒＺａｂｅｌＳ，ＨｕｂｅｒＰ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｏｆ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅａｎｄｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓｏｆｌｉｎａｃｂａｓｅｄｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ

ｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｔｒａｔｅｄａｆｔｅｒｐｒｉｏｒｐａｒｔｉａｌ

ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００７，６８（４）：

９９９１００３．

［１９］ＹａｎｇＢ，ＣｈｅｎＸＣ，ＷｕＪＳ，ｅｔａｌ．Ｇａｍｍａｋｎｉｆｅｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ

ｆｏｒａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｒａｉｎ．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆ

ＭｉｎｉｍａｌｌｙＩｎｖａｓｉｖｅＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００２，２１２２１３．

［２０］ＦｌｉｃｋｉｎｇｅｒＪＣ，ＫｏｎｄｚｉｏｌｋａＤ，ＭａｉｔｚＡＨ，ｅｔａ１．Ａｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｔｈｅｄｏｓｅ—ｒｅｓｐｏｎｆｌｅｆｏｒａｒｔｅｆｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ

ａｎｄｏｔｈｅｒｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ． ＲａｄｉｏｔｈｅｒＯｎｃｏｌ，

２００２，６３（３）：３４７３５４．

［２１］ＡｎｇｅｌｉｋａＺ，ＳｔｅｆａｎｉｅＭ Ｚ，ＰｅｔｅｒＨ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔ

ｃｏｍｅａｆｔｅｒｉｎａｃｂａｓｅｄ ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕ

ｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ：Ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇｏｂｌｉｔ

ｅｒａｔｉｏｎ．ＲａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｎｄＯｎｃｏｌｏｇｙ，２００５，７７（１）：１０５

１１０．

［２２］ＺａｂｅｌｄｕＢｏｉｓＡ，ＭｉｌｋｅｒＺａｂｅｌＳ，ＨｕｂｅｒＰ，ｅｔａｌ．Ｐｅｄｉａｔ

ｒｉｃｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ

ｌｉｎａｃｂａｓｅｄ ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，

２００６，６５（４）：１２０６１２１１．

［２３］ＢｈａｔｎａｇｅｒＡ，ＦｌｉｃｋｉｎｇｅｒＪＣ，ＫｏｎｄｚｉｏｌｋａｄＤ，ｅｔａｌ．Ａｎａｎａｌｙ

ｓｉｓｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｍｏｋｉｎｇａｎｄｏｔｈｅｒｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃ

ｔｏｒｓｏｎｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓａｆｔｅｒａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｒａｄｉｏ

ｓｕｒｇｅｒｙ．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００１，５１（４）：９６９

９７３．

［２４］Ａｎｄｒａｄｅ，ＳｏｕｚａＹＭ，ＺａｄｅｈＧ，ｅｔａｌ．Ｔｅｓｔｉｎｇｔｈｅｒａｄｉｏｓｕｒ

ｇｅｒｙｂａｓｅｄａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍ ａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｃｏｒｅａｎｄｔｈｅｍｏｄｉｆｉｅｄ

ＳｐｅｔｚｌｅｒＭａｒｔｉｎｇｒａｄｉｎｇｓｙｓｔｅｍ ｔｏｐｒｅｄｉｃｔｒａｄｉｏｓｕｒｇｉｃａｌｏｕｔ

ｃｏｍｅ．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００５，１０３（４）：６４２６４８．

［２５］ＺｉｐｆｅｌＧＪ，ＢｒａｄｓｈａｗＰ，ＢｏｖａＦＪ，ｅｔａｌ．Ｄｏｔｈｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇ

ｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓａｆｆｅｃｔｔｈｅｒｅ

ｓｕｌｔｓｏｆｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ？ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００４，１０１（３）：３９３

４０１．

［２６］ ＫｉｍＨＹ，ＣｈａｎｇＷＳ，ＫｉｍＤＪ，ｅｔａｌ．ＧａｍｍａＫｎｉｆｅｓｕｒｇｅｒｙ

ｆｏｒｌａｒｇｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，

２０１０，１１３：Ｓｕｐｐｌ：２８．

［２７］ ＪａｖａｌｋａｒＶ，ＰｉｌｌａｉＰ，ＶａｎｎｅｍｒｅｄｄｙＰ，ｅｔａｌ．Ｇａｍｍａｋｎｉｆｅ

ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｌｏｃａｔｅｄｉｎｅｌｏｑｕｅｎｔ

ｒｅｇｉｏｎｓｏｆｔｈｅｂｒａｉｎ．ＮｅｕｒｏｌＩｎｄｉａ，２００９，５７（５）：６１７

６２１．

［２８］ ＺａｂｅｌｄｕＢｏｉｓＡ，ＭｉｌｋｅｒＺａｂｅｌＳ，ＨｕｂｅｒＰ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅｒ

ｅｏｔａｃｔｉｃＬｉｎａｃｂａｓｅｄｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｅｒｅｂｒａｌ

ａｒｅｔｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｌｏｃａｔｅｄｄｅｅｐ，ｉｎｖｏｌｖｉｎｇｃｏｒｐｕｓｃａｌ

ｌｏｓｕｍ，ｍｏｔｏｒｃｏｒｔｅｘ，ｏｒｂｒａｉｎｓｔｅｍ．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌ

Ｐｈｙｓ，２００６，６４（４）：１０４４１０４８．

［２９］ＳｈｉｎＭ，ＭａｒｕｙａｍａＫ，ＫｕｒｉｔａＨ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｎｉｄｕｓ

ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓａｆｔｅｒｇａｍｍａｋｎｉｆｅｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ

ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｂａｓｅｄｏｎｌｏｎｇｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗｕｐｄａｔａ．ｔｈｅＵｎｉｖｅｒ

ｓｉｔｙｏｆＴｏｋｙｏｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００４，１０１：１８．

［３０］ＭａｒｕｙａｍａＫ，ＫａｗａｈａｒａＮ，ＳｈｉｎＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｈｅｍ

ｏｒｒｈａｇｅａｆｔｅｒｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａ

ｔｉｏｎｓ．ＮＥｎｇｌＭｅｄ，２００５，３５２（２）：１４６１５３．

·１６·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１２年　第 ３９卷　第 １期　　 　



［３１］ ＡｎｇｅｌｉｋａＺ，ＳｔｅｆａｎｉｅＭ Ｚ，ＰｅｔｅｒＨ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔ

ｃｏｍｅａｆｔｅｒｉｎａｃｂａｓｅｄｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｉｎｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ

ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ：Ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇｏｂｌｉｔｅｒ

ａｔｉｏｎ．ＲａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｎｄＯｎｃｏｌｏｇｙ，２００５，１０５．

［３２］ＲａａｐｈｏｒｓｔＧＰ，ＭａｌｏｎｅＳ，ＡｌｓｂｅｉｈＧ，ｅｔａｌ．Ｓｋｉｎｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ

ｉｎｖｉｔｒｏｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｃａｎｐｒｅｄｉｃｔｆｏｒｌａｔｅｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ＡＶＭ ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ．ＲａｄｉｏｔｈｅｒＯｎｃｏｌ，２００２，６４（２）：１５３

１５６．

［３３］ＨａｒａＭ，ＮａｋａｍｕｒａＭ，ＳｈｉｏｋａｗａＹ，ｅｔａｌ．Ｄｅｌａｙｅｄｃｙｓｔｆｏｒ

ｍａｔｉｏｎａｆｔｅｒｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｍａｌｆｏｒｍａ

ｔｉｏｎ：ｔｗｏｃａｓｅｒｅｐｏｒｔｓ．ＭｉｎｉｍＩｎｖａｓｉｖｅＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，１９９８，４１

（１）：４０４５．

收稿日期：２０１１－１０－１１；修回日期：２０１２－２－１３
作者简介：焦伟（１９８６－），男，硕士研究生，主要从事颅神经疾病基础与临床应用的研究。
通讯作者：仲骏（１９６７－），男，主任医师，博士，主要从事颅神经疾病及脑血管病的研究。

面肌痉挛的病因及发病机制研究进展
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摘　要：面肌痉挛是同侧面神经所支配肌肉的无痛性、间歇性、不自主的强直或阵挛发作，严重降低了患者的生活质量。
近几十年来，“短路假说”和“点燃假说”的提出虽然能解释部分临床现象，但仍不能以单一的理论来全面、圆满地解释

ＨＦＳ发病机制。随着微血管减压术（ＭＶＤ）的应用及推广，人们对面肌痉挛有了更深的认识，从而进一步思索面肌痉挛的

发病机理。本文就面肌痉挛的病因和发病机制研究进展展开综述。

关键词：面肌痉挛；病因；发病机制

　　面肌痉挛（ｈｅｍｉｆａｃｉａｌｓｐａｓｍ，ＨＦＳ）是一种无痛
性、间歇性、不自主、无规律的同侧面神经所支配

范围内的肌肉强直或阵挛发作，发病早期多为眼轮

匝肌间歇性抽搐，后逐渐扩散至一侧面部其他肌

肉，紧张、激动时抽搐加剧，平静、入睡后停止，两

侧面肌均有抽搐者少见［１］。目前其发病机制仍存

在争议，但是微血管减压术（ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓ
ｓｉｏｎ，ＭＶＤ）治疗却取得了很好的效果，并逐渐成为
治疗 ＨＦＳ的首选方式［１３］。随着显微神经外科的发

展和推广，人们对面肌痉挛的病因及发病机制有了

进一步的认识，现将其研究进展介绍如下。

１　发病原因
１．１　血管压迫

面神经出脑桥区（ＲｏｏｔＥｘｉｔＺｏｎｅ，ＲＥＺ）受血管
压迫被认为是 ＨＦＳ的常见原因［１，３４］。然而不同的

作者对 ＲＥＺ的定义不尽相同，传统认为 ＲＥＺ是面
神经中 枢 段 和 周 围 段 交 界 处，又 称 Ｏｂｅｒｓｔｅｉｎｅｒ
Ｒｅｄｌｉｃｈ区。其实临床上多指颅神经的中枢段，其
对血管压迫十分敏感，而被雪旺细胞包裹的周围段

对血管压迫则较为耐受，所以责任血管多数被发现

在中枢段［５］。由于个体差异，中枢段的长短不一，

有的责任血管在桥岩沟甚至更内侧，有的则偏外

侧。而 Ｚｈｏｎｇ等［３，４］认为 ＲＥＺ区未见明显压迫血管
时不应马上得出结论为探查阴性，而应进行全程探

查。ＣａｍｐｏｓＢｅｎｉｔｅｚ［４］等将颅内面神经根分为 ４段：
面神经出脑干段（Ｉ区）、面神经在桥脑表面移行段
（ＩＩ区）、面神经渐行狭窄段（ＩＩＩ区）以及面神经伸
展至内耳道段（ＩＶ区），并且认为责任血管都数位
于 Ｉ至 ＩＩＩ区，但是 ＩＶ区在行 ＭＶＤ时也不能忽略，
因为有少数病例最终是在 ＩＶ区发现责任血管的。

临床常见压迫面神经的责任血管主要为小脑

前下动脉（ＡＩＣＡ）、小脑后下动脉（ＰＩＣＡ）以及椎动
脉（ＶＡ），或者同时存在上述两三种血管。文献报
道［３，６，７］：单纯 ＡＩＣＡ可占 ５１．７％ ～５３．９％，单纯
ＰＩＣＡ２１．３％ ～３０．９％，单纯 ＶＡ０．７％ ～１．７％，
ＡＩＣＡ合并 ＰＩＣＡ４．８％ ～１２．８％。这主要是由于
ＰＩＣＡ及 ＡＩＣＡ相对变异较大，容易形成血管袢或异
位压迫面神经。过去一般认为 ＨＦＳ是由动脉的搏
动性压迫所致，但是也有文献报道静脉压迫［１，３，８］。

Ｇｕａｎ和 Ｚｈｏｎｇ等通过回顾性分析指出椎动脉的解
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