
创伤性癫痫的临床特征及外科治疗  

    创伤性癫痫是颅脑损伤的常见并发症之一，文献常见对颅脑损伤患者进行预防性抗癫痫治疗的报道，但

预防性抗癫痫治疗能否减少创伤性癫痫发生的意见尚无统一[1]。至于对创伤性癫痫发生后的诊断治疗文献报

道甚少，本文研究总结了我院近5年来进行外科治疗的35例创伤性癫痫病人，现就诊断和治疗问题进行探讨。 

    

1  临床资料与方法 

    1.1  一般资料 

    1996年5月至2001年6月我院行外科治疗的创伤性癫痫病人35例(占我科同期外科治疗340例顽固性癫痫病

例的10.3%)，男23例，女12例，年龄4~45岁，平均13.6岁。外伤前均无癫痫病史，伤后1周内并发癫痫10

例，伤后1周后并发癫痫25例。闭合性颅脑损伤27例，开放性颅脑损伤8例；其中单纯脑挫裂伤6例，脑挫裂伤

合并脑内血肿7例、合并硬膜下血肿3例、合并颅骨骨折6例，单纯颅骨骨折5例，单纯硬膜外血肿3例，颅骨骨

折合并硬膜外血肿5例；外伤后手术治疗24例，非手术治疗11例，手术治疗病例中7例并行去骨瓣减压术和4例

骨折片摘除术后合并颅骨缺损再次行颅骨成形术。 

    1.2  临床表现 

    癫痫呈复杂部分性发作8例，全身性发作18例，部分性发作继发全身性发作9例。发作频率：所有病例在

创伤并出现癫痫发作后均服用抗癫痫药物治疗，但仍不能控制癫痫发作，频率每月10次以上者18例，4~10次

14例，4次以下者3例。35例中有25例有伴发症状和体征，伴有轻偏瘫15例，感觉障碍3例，记忆力减退、智能

低下10例，幻嗅1例，精神症状2例，头痛头晕20例。随着外伤时间和发作频率的增加，局部神经功能障碍加

重者13例，表现为肢体无力、记忆力减退和智能障碍。6例因服用抗癫痫药物出现并发症，肝功能损害3例，

胃部不适2例，白细胞减少1例。 

    1.3  脑电图检查 

    头皮脑电图以出现棘波、尖波或棘慢波为癫痫波诊断指征。EEG显示35例病人中有28例出现癫痫波，其中

20例部位与颅内创伤部位基本一致，4例与创伤部位不一致，4例EEG弥漫性改变，无法定位癫痫灶。所有病例

均在术前进行了3次或以上脑电图检查，9例病人还作了24 h动态脑电及各种诱发试验行脑电图检查。 

    1.4  神经影像学检查 

    全部病例均行CT或MRI检查，其中局部脑萎缩、脑软化灶23例，局部脑萎缩无脑软化灶4例，局限性脑萎

缩伴同侧脑室额角扩大3例，颅骨凹陷或颅骨碎片残留脑内3例，2例CT无明显异常(均为未手术治疗病例)病

例，MRI提示颞叶萎缩1例。结合CT和MRI检查，病变位于额叶16例，顶叶10例，颞叶7例，枕叶1例，无异常1

例。SPECT检查12例，均显示癫痫发作间期局部血流减少，血流减少区域大于CT/MRI所示脑软化灶范围，分别

位于额叶6例，顶叶3例，颞叶3例。PET检查14例，显示癫痫发作期局部葡萄糖代谢增高1例，癫痫发作间期局

部葡萄糖代谢降低13例；其中10例所示异常范围类似SPECT，大于CT/MRI病变范围，CT/MRI所示脑软化灶PET

为无代谢区，而软化灶周边出现葡萄糖低代谢区；3例PET葡萄糖代谢降低区与CT扫描异常部位不一致主，CT
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扫描2例额叶局部脑萎缩PET1例显示颞叶低代谢，1例显示额叶和颞叶两个部位低代谢，1例CT/MRI扫描正常而

PET为颞叶低代谢。综合临床表现、电生理、CT/MRI及SPECT/PET进行术前癫痫灶定位，指导外科治疗。 

    1.5  外科治疗方法 

    2000年以前20例无PET检查，主要根据电生理和影像学检查行开颅手术治疗，根据损伤部位开颅，显露脑

皮层，结合EEG和SPECT异常部位采用条片状电极行脑皮层电图监测，定位致痫灶，然后视致痫灶位置决定手

术治疗方法。癫痫灶位于非功能区皮层行癫痫病灶切除或前颞叶切除术，包括切除原有的脑瘢痕组织，共13

例；癫痫灶位于功能区，行多处软脑膜下横纤维切断术，共7例。术后再次在切除的创面和边缘记录ECoG，直

至棘波消失或基本消失，手术才结束。2000年以后15例，其中1例由于经济原因未行PET检查，余14例均行PET

检查，术前主要依据PET综合定位致痫灶，开颅致痫灶切除3例，12例行PET引导综合定位下10~12Gy低剂量直

线加速器立体定向放射外科治疗。 

    

2  结果 

    2.1  癫痫灶定位 

    23开颅手术，以ECoG检测结果为标准，头皮EEG与ECoG完全相符者12(52.2%)例；CT与ECoG相符者15例

(65.2%)，但ECoG所示棘波区域大于CT扫描病变范围，且棘波明显区大都位于脑软化灶周边；2例曾行PET检

查，葡萄糖低代谢区与ECoG描记棘波区均一致。12例X刀治疗病例，EEG、CT、PET定位一致6例，EEG/PET或

MRI/PET定位相符者4例，不相符或仅PET显像异常2例。 

    2.2  术后病理结果 

    23例开颅手术治疗病例，其中15例行癫痫灶切除有病理结果，表现为纤维结缔组织增生，瘢痕形成，胶

质细胞反应性增生9例，脑穿通畸形2例，颅内异物并局部胶质增生2，颞叶萎缩1例，海马硬化1例。 

    2.3  手术及随访结果 

    全部病人手术后无死亡，未出现手术并发症。随访32例，随访时间1至4年，平均2.5年。根据国际抗痫联

盟2000年制定的癫痫手术治疗评价标准进行判断[2]，术后1年内癫痫未发作即疗效1~2级18例(56.3%)，癫痫

发作减少即3~4级10例(31.2%)，癫痫发作无改善或尚增加即5~6级4例(12.5%)。其中X刀治疗12例均得到随

访，癫痫未发作7例(58.4%)，改善4例(33.3%)，无改善1例(8.3%)。术后半年时视癫痫发作控制的程度减轻

或停止抗癫痫药物的服用。随访期间，发现随着癫痫发作的控制和药物的减少，8例头痛头晕好转，3例记忆

力增加，2例肢体轻偏瘫好转，抗癫痫药物出现的副作用有不同程度的减轻。 

    

3  讨论 

    创伤性癫痫是指颅脑损伤后发生，并排除其他原因引起的癫痫发作，根据创伤后癫痫发生的时间不同可

分为早期和晚期创伤性癫痫。创伤性癫痫病人临床表现复杂，除不同类型的癫痫发作外，常合并有创伤后引起

的神经功能障碍，且有随着癫痫发作频率增加而加重的趋势。本组病例出现头痛头晕20例(57.1%)，轻偏瘫15

例(42.8%)，记忆力减退和智能障碍10例(28.5%)。创伤性癫痫病人也有其他发作特点，一是早期癫痫发作由

于脑外伤后脑缺氧、皮层广泛挫伤、急性期并发症引起，常为全身性发作，晚期癫痫发作常因脑损伤后期脑膜

瘢痕、脑退行性变等引起，以部分性发作为主；二是癫痫发作起源与颅脑损伤部位有明确相关性，以额后、顶

叶和颞叶为主，可能与功能区神经元的特殊结构、功能有关。 

    创伤性癫痫的发病机制目前尚不清楚[3]，早期创伤性癫痫常认为是在遗传因素的基础上，外伤后脑内急

剧变化，如颅内压增高、颅内血肿、血液循环改变，改变了神经元的生物电活动而引起癫痫发作。晚期创伤性

癫痫有人认为是因为颅脑创伤后随着时间的发展脑组织坏死、脑软化、脑瘢痕组织取代以及病理性痫灶形成，

通过点燃边缘结构的兴奋性神经元递质引起痫样放电；也有人认为是由于神经胶质的损伤，丧失了对局部神经



元及其内环境的调解作用，使病灶邻近的神经元兴奋性增高所致，此种说法能被临床所证实，并能指导手术治

疗切除这部分兴奋灶。 

    神经影像学检查在创伤性癫痫的诊断中以及致痫灶的定位、手术方式的选择中都起重要作用[4]。因为创

伤性癫痫是一个慢性过程，由瘢痕组织取代，是一种继发性癫痫，这些病理解剖学的改变，在CT/MRI都有相

应的反映，本组通过CT检查发现33例(94.3%)有局部脑组织形态学改变，MRI更能进一步判别局部的形态和信

号异常。虽然CT/MRI提供的是结构损伤性变化，并不代表致痫灶，但对诊断创伤性癫痫有重要的价值，后来

的PET、ECoG也能提示致痫灶主要位于其周边。头皮EEG在创伤性癫痫诊断中的作用目前也有不同观点，我们

认为尽管单纯依靠头皮EEG做出创伤性癫痫定位的不多，本组只占57.2%，且还有定位错误病例，但是头皮EEG

资料能提供非常重要的信息，如出现局部或弥漫性刺波、尖波或棘慢波能使我们明确诊断，进一步通过其他检

查来确定致痫灶。 

    PET通过葡萄糖代谢的改变来进行致痫灶定位，深部电极和病理组织学已经验证PET检查出的葡萄糖代谢

减低区基本与致痫灶完全一致。我们曾观察一组4例头皮脑电图监测48 h均无异常，根据PET确定病灶，再放

置皮层电极，描记到棘波及棘慢波，证明了PET定位的准确性，并进行了10例经PET定位行手术治疗的病例，9

例均被ECoG和组织病理所证实，仅1例18F-FDG PET发作间期显示的低代谢区ECoG和病理无改变[5]。因而我

们进行了PET对创伤性癫痫的研究，14例均为阳性，并且发现CT/MRI的软化灶区或瘢痕组织区PET显像为无代

谢区，而在无代谢区周边的皮质呈低代谢状态，我们推测其周边低代谢区为真正致痫灶，与创伤性癫痫发病机

制观点一致，此也被2例开颅病例ECoG描记和12例X刀治疗后的疗效所证实。 

    以往研究者认为[6]创伤性癫痫预防重于治疗，但许多研究表明：早期抗痫治疗对预防早期发作可能有

效，并不能降低晚期癫痫发生率；而且大量的实验室和临床研究发现抗痫药物不能改善颅脑损伤患者神经功能

的康复，甚至有人认为盲目使用抗癫痫药物不但会加重神经功能抑制，而且可能损害大脑的代偿功能不利于机

体康复。但创伤性癫痫一旦发生，抗癫痫药物的临床应用又是必不可少的，因而它的毒副作用以及对颅脑损伤

后患者的意识、神经功能康复的影响日益受到重视。本组35例均服用抗癫痫药物治疗，但癫痫控制均不佳，

其中13例出现局部神经功能障碍加重，6例出现药物并发症。因而我们认为创伤性癫痫的治疗，因其癫痫形成

大部是由于脑内瘢痕组织形成，对局部正常脑皮层影响所致，临床常表现为顽固性癫痫，抗癫痫药物治疗无

效，而且带来严重副作用，本组35例均经癫痫药物正规治疗但疗效不满意，也能证明这一点，因而对于创伤

性癫痫，应在准确定位致痫灶的基础上积极行外科治疗。 

    创伤性癫痫外科治疗的目的是控制癫痫和防止神经功能进一步损害，传统的外科手术方法是切除局限性

瘢痕组织和周围的病灶。由于痫灶常在病灶周围，切除越彻底，癫痫控制越好，但为了保护周围脑组织的功

能，手术切除往往不够完全，可能仍有潜在的致痫灶残留，这是传统外科手术疗效较差的重要原因。近年来我

科积极开展的综合术前PET定位指导X刀治疗顽固性癫痫，克服了上述缺点，PET显示的低代谢灶范围基本上涵

盖了致痫灶区域，因而把PET所显示的代谢异常区视为致痫灶区域进行治疗具有较高的有效率。依据PET定位

的致痫灶区作为靶区行立体定向放射外科治疗其疗效可靠、无副作用[7]，尤其近年来采用的低剂量聚焦照射

方法，对脑组织的副反应极小，与常规手术切除致痫灶及病灶相比具有无创性、安全、风险性小的优点，值得

临床进一步推广应用。 
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