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摘　要：脊髓性肌阵挛是一种相对罕见的肌阵挛类型，可由各种原发或继发脊髓病变导致，其表现复杂、鉴别困难、难以
治疗。根据起源及传播方式不同，主要分为脊髓固有性肌阵挛及脊髓节段性肌阵挛两种类型，系统比较二者临床表现、

病因、发病机制、诊断及治疗等特征将为临床实践提供指导，该文就相关临床研究进展进行综述。
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　　脊髓性肌阵挛（ｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ，ＳＭ）发作时
的主要表现为肢体或躯干的抽动，受累肌肉可以部

分或全部痉挛性收缩，也可累及肌群甚至邻近肌

群，抽动后肌肉可立即松弛［１］。１８８１年，Ｆｒｉｅｄｒｅｉｃｈ

首先报道脊髓局部病变出现肌阵挛［２］，从脊髓病变

开始到肌阵挛的出现时间不等，两者既可同时发

生，亦可间隔数周、数月或数年发生，最长达 ３３
年。脊髓性肌阵挛主要分为两种类型［３］：脊髓固有

性肌阵挛（ｐｒｏｐｒｉｏｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ，ＰＳＭ）和脊髓节段
性肌阵挛（ｓｐｉｎａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ，ＳＳＭ）。ＰＳＭ
由 Ｂｒｏｗｎ等在 １９９１年首先报道，其特征是肌肉痉
挛通常开始于中胸段，异常神经活动通过脊髓本体

通路向上下传递，导致上下脊髓节段相继出现重复

和不规则的抽搐屈曲动作，甚至可出现躯干、膝盖

和臀部异常运动［４５］。ＳＳＭ由 Ｂａｂｉｎｓｋｉ等在 １９１３年
首次报道，指一个或几个相邻的脊髓节段支配的肌

群（躯干、肢体）不自主的规律收缩［６］，其特征是异

常收缩局限于数个相邻的脊髓节段，一般表现为节

律性及对刺激不敏感性。本文针对 ＰＳＭ和 ＳＳＭ的
临床表现、病因、发病机制、诊断、鉴别诊断及治疗

进展进行综述。

１　临床表现
１．１　ＰＳＭ 的临床表现

ＰＳＭ可分为经典型 ＰＳＭ、入睡期 ＰＳＭ和其他型
ＰＳＭ［４］。其中经典型 ＰＳＭ多表现为自发或刺激诱
发的无痛、中轴（躯干、髋部及膝部）肌肉抽动，通

常不累及肢体，于仰卧位时加剧，其抽动强度大小

不定，可单次发作，也可成簇或周期发作；在阵挛

发生前常有感觉先兆，发作时患者意识清楚；反复

抽动致患者难以入睡，常产生入睡前恐惧，甚至出

现焦虑抑郁［７］。入睡期 ＰＳＭ［９］是发生在入睡放松过
程中的肌阵挛，偶可发生在晨醒的过程中，当患者完

全入睡或完全清醒后，肌阵挛消失。其他型 ＰＳＭ包
括功能性ＰＳＭ或心因性ＰＳＭ，多表现为起病急、进展
快、动作模式变化不定、与器质性病变不一致、注意

力分散时症状减轻、常伴有情绪和精神障碍。

１．２　ＳＳＭ 的临床表现
目前，国际上对 ＳＳＭ的分型并不明确。其主要

临床表现为脊髓受累节段或／和其相邻节段神经支
配肌肉的突发不自主收缩，可累及躯干与肢体、可

为单次或多次发作，多为节律性［８］，节律为 ０．５～３
Ｈｚ，其平均频率为 ４０～７０次／ｍｉｎ［９］；但 Ｆｕｊｉｍｏｔｏ
等［１０］报告亦有无节律的发作，可突发短暂出现，亦

可长时间持续存在。ＳＳＭ不受意识变化的影响，且
普遍对刺激不敏感，自身动作不会加重肌阵挛。

２　病因
目前，脊髓性肌阵挛病例的病因并不清楚。绝

大多数脊髓源性肌阵挛被认为是特发性运动障碍，

但文献中也可见病因明确的继发性病例报道，几乎

涉及全部脊髓病变［１１］，ＳＳＭ与 ＰＳＭ的病因方面并无
差异，包括脊髓感染［１２］（例如脊髓灰质炎病毒、带状

疱疹病毒和人类 Ｔ细胞亲淋巴性Ⅲ型病毒／伴淋巴
结病毒等急性感染以及其他非特异性感染的变态反

应）、外伤［２７］、脊髓麻醉后［３，１４］、手术（胸交感神经切

除术［８］、椎板切除术［１８］和剖腹探查术）、脊髓肿瘤

（原发肿瘤、转移肿瘤、囊肿等）［１３］、脊髓血管病［１４］

（动静脉畸形和缺血）、脊髓脱髓鞘病［１５］、脊髓空洞

症［８］、ＶＢ１２缺乏和硬脊膜动静脉瘘［１６１７］等。

３　发病机制
脊髓性肌阵挛可能与脊髓病变导致前角细胞

过度兴奋有关。Ｇｒａｆｏｖａ等［１８］在大鼠脊髓前角建立

兴奋性增强病灶，可诱发出典型强直 －阵挛性运
动，并能被抗癫痫药物抑制。此外，脊髓性肌阵挛

患者的细胞显微结构可见前角细胞空泡变性、核染

色质溶解和细胞崩解脱失［８］。

３．１　ＰＳＭ 的发病机制
ＰＳＭ的发病机制主要为脊髓本体通路障碍导

致的向上、下神经活动传递异常。由于肌肉、小脑

和大脑皮质等本体感觉投射在静态和动态状态下

产生不同的反应，导致 ＰＳＭ的症状在仰卧位时更
为突出。对于入睡期性 ＰＳＭ，ＰＳＭ在睡眠过渡期间
的持续和恶化可能是由于在入睡前椎管内失去了

对脊髓发生器的控制［３］。

３．２　ＳＳＭ 的发病机制
ＳＳＭ常因病变部位不同引起不同脊髓节段支

配的部位发生肌阵挛，其发病机制广泛而复杂。

Ｈｏｗｅｌｌ等研究人员认为脊髓中间神经元抑制的丧
失导致前角细胞过度兴奋，从而导致局部节段前角

细胞自发的重复放电［５，１８］。１９８１年 Ｄａｖｉｓ等研究
人员为 Ｈｏｗｅｌｌ的猜想提供了论证依据［８，１９］。
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４　诊断
脊髓性肌阵挛的诊断，主要根据临床表现和辅

助检查。包括：①躯干或四肢的急速、阵发性有／
无节律的不自主运动；②在肌阵挛的相应或相邻脊
髓节段可找到急性或慢性、原发或继发的脊髓病

变；③发作时意识清楚，脑电图正常。针对脊髓性
肌阵挛的两种类型，即 ＰＳＭ与 ＳＳＭ的诊断依据如
下。

４．１　ＰＳＭ 的诊断
ＰＳＭ的诊断主要根据患者的临床表现、脑电图

（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ，ＥＥＧ）及 肌 电 图 （ｅｌｅｃｔｒｏｍｙｏ
ｇｒａｍ，ＥＭＧ）［４］。针对经典型 ＰＳＭ与其他型 ＰＳＭ，
目前尚无公认的诊断标准，临床病例中常见 ＥＥＧ
初期显示弥漫性 α节律；ＥＭＧ显示起源于腹直肌、
椎旁肌和胸锁乳突肌等肌群并向头尾部放射的肌

电信号发作时间持续 １００～３００ｍｓ，并且没有面部
累及。这些为经典型 ＰＳＭ与其他型 ＰＳＭ的诊断提
供了有力依据。针对入睡期 ＰＳＭ，２００６年国际睡
眠协会提出其诊断标准［３］，即：①患者突发肌阵挛
样抽动，主要在腹部、躯干、四肢。②抽动出现于
放松的觉醒期或昏昏欲睡节段，于日常思维活动中

或完全入睡后消失。③很难用其他睡眠障碍、神经
精神疾病药物或某些嗜好品的滥用等来解释。

４．２　ＳＳＭ 的诊断
目前国际上尚无确切 ＳＳＭ的诊断标准，其诊断

可主要根据患者的临床表现及辅助检查结果。①
临床表现：脊髓受累节段或／和其相邻节段神经支
配肌肉的突发不自主收缩。②ＥＭＧ显示：相邻脊
髓节段支配肌群发放同步电活动。③脊髓 ＭＲＩ：证
实有脊髓病变存在，即可考虑诊断 ＳＳＭ。
５　鉴别诊断
５．１　肌阵挛

肌阵挛以单一肌肉或肌群的突发、短暂、不自

主收缩为特征，由肌肉收缩（正性肌阵挛）和肌肉

活动中断（负性肌阵挛）引起［２１］。负性肌阵挛分 ３
类：中毒代谢性脑病的扑翼样震颤；负性肌阵挛累

及中轴肌和下肢（导致摇摆步态和突然跌倒）；癫

痫性负性肌阵挛（是指肌肉活动中断与脑电图痫

样放电时间同步，尚无前期正性肌阵挛证据）。癫

痫性负性肌阵挛可见于多种类型的癫痫患者。肌

阵挛必须在临床特点和电生理特性的基础上区别

于其他运动过多性运动障碍疾病（表 １）。鉴别诊
断包括功能性（心因性）抽搐、运动性抽动、肌张力

障碍性抽搐以及震颤。肌阵挛可分为周围性、脊髓

性（节段性和固有性）、皮质下性和皮质性。表 ２
列出了这些肌阵挛亚型的重要临床和电生理特点。

表１　肌阵挛的鉴别诊断

运动过多性运动障碍 临床特点 电生理特征

功能性（心因性）抽搐 不连续性

注意力下降

可控制

肌肉受累

异常募集相

肌电爆发时程和／或波幅变化
逆向平均分析（ｂａｃｋａｖｅｒａｇｉｎｇ）可见运动前电位

运动性抽动 刻板性或重复性运动

合并其他抽动

可自主控制

先兆感觉

发作后缓解

肌电爆发时程＞１００ｍｓ
逆向平均分析可见运动前电位

肌张力障碍性抽搐 抽搐和肌张力障碍并存

感觉诡计（姿势拮抗）可缓解

主动肌和拮抗肌共收缩

肌电爆发时程＞１００ｍｓ
伴抽搐的无意识肌肉收缩，但解剖学上不同于原发性

肌张力障碍样运动

震颤 周期性和节律性 拮抗肌交替收缩

加速度测量频率稳定

·０４３·
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表２　肌阵挛不同解剖亚型的特点

肌阵挛亚型 临床特点 电生理特征

皮质性 多灶性／局灶性或全面性
影响面部、肢体远端

自发性，动作诱发或刺激敏感性

负性肌阵挛

爆发时程＜１００ｍｓ
正性逆向平均

正相干

巨大体感诱发电位

Ｃ反射

皮质下性

　脑干性 全面性或同步性

轴性

累及肢体近端

自发或刺激敏感性

爆发时程＞１００ｍｓ
喙部和尾部同时存在肌肉活动

习惯化

　肌阵挛－肌张力障碍 多灶性／局灶性
轴性，累及肢体近端

自发或动作诱发

爆发时程＞１００ｍｓ

脊髓性

　节段性 局灶性或节段性

自发性（有时为动作诱发）

爆发时程＞１００ｍｓ
爆发分布位置取决于影响的节段

　固有性 固定的模式

累及中轴肌肉

自发或刺激敏感性（如躺下可为诱发因素）

爆发时程＞１００ｍｓ
中胸段开始，朝喙部和尾部传播

传播速度慢（５～１０ｍ／ｓ）

周围性 局灶性

累及肢体远端

自发或动作诱发

可伴有肌无力和／或萎缩

爆发时程＜５０ｍｓ
大运动单位动作电位

微多肌阵挛

肌束颤动／肌纤维颤搐

５．２　ＳＳＭ 与 ＰＳＭ
当肌阵挛逐渐累及中轴肌群和近端肢体肌肉

时，ＳＳＭ和ＰＳＭ常常被混淆。鉴别点：①病变起源不
同：ＳＳＭ起源于相邻一个或几个脊髓节段，胸段常
见，而 ＰＳＭ起源于脊髓本体通路，可能累及很多个
脊髓节段，包括远端节段；②受累肌肉不同：ＳＳＭ可

能累及肢体远端肌肉，通常涉及由１～３个相邻脊髓
水平支配的多块肌肉，而 ＰＳＭ通常只累及中轴肌
肉，不累及肢体；③传导速度不同：ＳＳＭ相对传导速度
快，而 ＰＳＭ因与脊髓本体通路的慢传导相关，通过脊
髓中心点发出痉挛信号到相关肌节有相对延迟，传导

较慢。ＳＳＭ与 ＰＳＭ的鉴别点总结如表３所示。

表３　ＳＳＭ与ＰＳＭ鉴别诊断

鉴别点 脊髓节段性肌阵挛 脊髓固有性肌阵挛

病变起源 起源于相邻一个或几个脊髓节段，胸段常见 起源于脊髓本体通路，可能累及很多个脊髓节段，包括远端节段

受累肌肉
可能累及肢体远端肌肉，通常涉及由一至三个相邻

脊髓水平支配的多块肌肉
通常只累及中轴肌肉，不累及肢体

传导速度不同 传导速度快 传导较慢

６　治疗
ＰＳＭ与 ＳＳＭ两种 ＳＭ的治疗方法相似，均注重

于治疗脊髓病变，同时避免诱发和加重因素［２２２８］。

若为脊髓麻醉导致的脊髓性肌阵挛，可使用咪达唑

仑治疗，治疗效果良好［３，１４］。

６．１　ＰＳＭ 的治疗
针对 ＰＳＭ，文献报道的治疗手段分别有：药物

治疗及物理治疗［２２２３］。其中药物治疗的一线药物

有：氯硝西泮、地西泮；二线药物有：丙戊酸、左乙

拉西坦、肉毒毒素注射；其他药物有：丁苯那嗪、羟

丁酸钠。也有学者报告称，苯海索、卡马西平、左

旋多巴、甲泼尼松对症状有不同程度的改善。以上

药物最好配合 γ酪氨酸或谷氨酸和维生素 Ｂ６使
用，可加强疗效。此外，除药物治疗，物理治疗也

可缓解 ＰＳＭ的症状，其治疗方式主要为局部按摩。
６．２　ＳＳＭ 的治疗

ＳＳＭ与 ＰＳＭ的治疗方式相似，文献报道的治疗
手段有：药物治疗、物理治疗及手术治疗。其中药物

治疗的一线药物有：氯硝西泮、地西泮；二线药物有：

丙戊酸、左乙拉西坦、肉毒毒素注射；其他药物有：丁

苯那嗪、羟丁酸钠。物理治疗主要为通过局部按摩

的方式改善 ＳＳＭ的症状。在一些患有颈椎病、腰椎
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病的患者伴有 ＳＳＭ时，可通过手术治疗治愈［２８］。

７　小结
综上，脊髓性肌阵挛中 ＰＳＭ与 ＳＳＭ的临床表

现、病因、发病机制、诊断、鉴别诊断及治疗方法上

有很多共同点又各具特征，症状累及的部位及演变

是鉴别的关键，其发病机制及特异性更强的治疗方

法有待进一步研究。

参 考 文 献

［１］　ＫａｂａｋｕｓＮ，ＴａｓｋｉｎＥ，ＡｙｄｉｎＭ．Ｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓａｓ

ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｓｙｍｐｔｏｍｏｆａｎａｃｕｔｅｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙ

ｅｌｉｔｉｓ：Ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰａｅｄｉａｔｒＮｅｕｒｏｌ，２００６，

１０（１）：４５４８．

［２］　廖植完．脊髓性肌阵挛 ５例报告［Ｊ］．综合临床医学，

１９９５，１２（５）：２３０．

［３］　ＶｉｊａｙａｎａｎｄＢ，ＮｉｔｉｎＭ，ＧａｊａｎａｎＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｐｒｉｏｓｐｉｎａｌｍｙ

ｏｃｌｏｎｕｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｐｉｎａｌａｎｅｓｔｈｅｓｉａ：Ａｒａｒｅｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＪＡｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１９，３５（２）：２７３２７４．

［４］　ＥｌｅｎａＡ．Ｐｒｏｐｒｉｏｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ：Ｔｈｅｓｐｅｃｔｒｕｍｏｆｃｌｉｎｉｃａｌ

ａｎｄｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＭｅｄＲｅｖ，

２０１５，２２：５４６３．

［５］　ＰｉｃｈｅｔＴ，ＴｈａｎａｎａｎＴ，ＦｒｕｃｈｔＳｔｅｖｅｎＪ．Ｓｐｉｎａｌｇｅｎｅｒａｔｅｄ

ｍｏｖｅｍｅｎｔｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：ａｃｌｉｎｉｃａｌｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｏｖＤｉｓ

ｏｒｄ，２０１５，２：１８．

［６］　ＮｉｍｅｔＫ，ＥｒｄａｌＴ，ＡｙｄｉｎＭ．Ｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓａｓｔｈｅ

ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｓｙｍｐｔｏｍｏｆａｎａｃｕｔｅｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉ

ｔｉｓ：Ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰａｅｄｉａｔｒＮｅｕｒｏｌ，２００６，１０

（１）：４５４８．

［７］　袁雪涛，张磊，姜丽，等．一例脊髓固有性肌阵挛伴不

宁腿综合症［Ｊ］．第七届中国医学睡眠论坛，２０１７，

１：３２３３．

［８］　戴光明．脊髓性肌阵挛［Ｊ］．国外医学？神经病学神经

外科学分册，１９９２，１９（１）：１８２０．

［９］　ＤｉＬａｚｚａｒｏＶ，ＲｅｓｔｕｃｃｉａＤ，ＮａｒｄｏｎｅＲ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎ

ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｒｈｙｔｈｍｉｃｓｅｇｍｅｎｔａｌ

ｍｙｏｃｌｏｎｕｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，１９９６，６１

（６）：６４１６４４．

［１０］ＲａｖｉｔｅｊＢ，ＳｗｄｈｉｒＶ，ＡａｒｔｈｉＳ，ｅｔａｌ．ＭＲＩＳｅｄａｔｉｏｎｆｏｒＰａ

ｔｉｅｎｔ．ｗｉｔｈＳｐｉｎａｌＭｙｏｃｌｏｎｕｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇＡｎｅｓｔｈｅｓｉａｌ，

２０１８，３０（４０）：３７３３７４．

［１１］ ＭａｒｒｅｒｏＧｏｎｚáｌｅｚＰ，ＰａｓｃｕａｌＳｅｄａｎｏＢ，ＭａｒｔíｎｅｚＤｏｍｅｏ

Ａ，ｅｔａｌ．ＩｓｏｌａｔｅｄＰｒｏｐｒｉｏｓｐｉｎａｌＭｙｏｃｌｏｎｕｓａｓａＰｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ

ｏｆＣｅｒｖｉｃａｌＭｙｅｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＴｒｅｍｏｒＯｔｈｅｒＨｙｐｅｒｋｉｎｅｔＭｏｖ

（ＮＹ），２０１８，８：５９８．

［１２］马秋英．伴有强直和肌阵挛的进展性脑脊髓炎的研究

现状［Ｊ］．中国免疫学和神经病学杂志，２０１６，２３

（２）：１３８１４２．

［１３］ ＫｓｅｍＢ，ＫｉｌｉｎＨ．Ａｎｕｎｕｓｕａｌｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆａｎｅｓｔｈｅｓｉａ：

Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ［Ｊ］．ＡＰＲＩＬ，２０１７，２９（２）：

９０９１．

［１４］ＲａｅｄＡ，ＡｈｍｅｄＡ，ＦａｒｏｕｋＳ，ｅｔａｌ．Ｓｐｉｎａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙ

ｏｃｌｏｎｕｓａｓａｎｕｎｕｓｕａｌｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆｍｕｌｔｉｐｌｅｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＢＭＣＮｅｕｒｏｌ，２０１５，１５：１５．

［１５］ＡｂｂｏｕｄＨ，ＹｕＸＸ，ＫｎｕｓｅｌＫ，ｅｔａｌ．Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ，ａｎｄＪｅｆｆ

ｒｅｙＡ Ｃｏｈｅｎ．ＭｏｖｅｍｅｎｔｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎｅａｒｌｙＭＳａｎｄｒｅｌａｔｅｄ

ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＰｒａｃｔＦｅｂ，２０１９，９（１）：２４３１．

［１６］刘瑞春．脊髓动静脉畸形所致脊髓性肌阵孪［Ｊ］．神经

学杂志，１９８３，４０（４）：２５４．

［１７］ＧｕｏＸＪ，ＬｉＹＺ，ＹａｎｇＹＸ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｔｎｅｃａｌｍｏｒｐｈｉｎｅｃｏｍ

ｂｉｎｅｄｗｉｔｈｒｏｐｉｖａｃａｉｎｅｉｎｄｕｃｅｓｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓｉｎｃａｎｃｅｒｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｉｍｐｌａｎｔｅｄｉｎｔｒａｔｈｅｃａｌｄｒｕｇｄｅｌｉｖｅｒｙｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＣａｓｅＲｅｐＭｅｄ，２０１９，９８（１８）：ｅ１５３３０．

［１８］ＨｏｗｅｌｌＤＡ，ＬｅｅｓＡＪ，ＴｏｇｈｉｌｌＰＪ．Ｓｐｉｎａｌｉｎｔｅｒｎｕｎｃｉａｌｎｅｕｒｏｎｅｓ

ｉｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓｗｉｔｈｒｉｇｉｄｉｔｙ［Ｊ］．ｈｔｔｐ：／／

ｗｗｗ．ｙｚ３６５．ｃｏｍ／Ｊｏｕｒｎａｌ／Ｄｅｔａｉｌ／６ｃ０ｅ３３ａ９ｄｃ５０４６５ｅ

ｂ２７ｅｃ４５２５６ｅ６ｂｅｄｆ１９７９，４２（９）：７７３７８５．

［１９］ＤａｖｉｓＳＭ，ＭｕｒｒａｙＮＭ，ＤｉｅｎｇｄｏｈＪＶ，ｅｔａｌ．Ｓｔｉｍｕｌｕｓｓｅｎｓｉ

ｔｉｖｅｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ［Ｊ］．ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｚ３６５．ｃｏｍ／Ｊｏｕｒｎａｌ／Ｄｅｔａ

ｉｌ／６ｃ０ｅ３３ａ９ｄｃ５０４６５ｅｂ２７ｅｃ４５２５６ｅ６ｂｅｄｆ１９８１，４４（１０）：８８４

８８８．

［２０］ ＪｕｎｐｅｉＫ，ＦｕｓａｋｏＹ，ＭｉｗａｋｏＴ，ｅｔａｌ．Ｓｐｉｎａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌ

ｍｙｏｃｌｏｎｕｓｄｕｒｉｎｇｐｏｓｔｕｒａｌｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｃｅｒｖｉ

ｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｓｉｓ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＩｎｔＭｅｄ，２０１１，５０

（１７）：１８３９１８４１．

［２１］ＺｕｔｔＲ，ｖａｎＥｇｍｏｎｄＭＥ，ＥｌｔｉｎｇＪＷ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｄｉａｇ

ｎｏｓｔｉｃａｐｐｒｏａｃｈｔｏｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｙｏｃｌｏｎｕｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖ

Ｎｅｕｒｏｌ，２０１５，１１（１２）：６８７６９７．

［２２］ＴａｇａＡ，ＩＫｉｅｎｅｒＡ，ＴＰａｖｅｓｉＧ．Ｓｐｉｎａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓ

ｒｅｓｅｍｂｌｉｎｇ＂ｂｅｌｌｙｄａｎｃｅ＂ｉｎａｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍａｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１７，１２８（１１）：２２４８２２４９．

［２３］ＨｉｔｏｋｉＮ，ＨｉｒｏｓｈｉＫ，ＴａｋａｏＫ，ｅｔａｌ．Ｓｐｉｎａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌｍｙ

ｏｃｌｏｎｕｓｉｎｂｏｔｈｌｅｇｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｎｔｉｂｏｄｉｅｓｔｏｇｌｙｃｉｎｅｒｅ

ｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｌＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０１９，９（２）：１７６１７７．

［２４］ ＢｅｄａｒｆＪ，ＭＲｅｉｍａｎｎＪ，ＳＺｉｍｍｅｒｍａｎｎＪ．ＴｅａｃｈｉｎｇＶｉｄｅｏ

ＮｅｕｒｏＩｍａｇｅｓ：ＰｒｏｐｒｉｏｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓａｓａｓｅｑｕｅｌａｏｆＧｕｉｌ

ｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１８，９１（３）：

２９７２９９．

［２５］ＦｏｘＥＪ．Ｍｙｏｃｌｏｎｕｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｐｉｎａｌａｎｅｓｔｈｅｓｉａ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ，

１９７９，２９（３）：３７９．

［２６］ＬａｕｒｅｎＡ，ＫｕｒｔＭ，ＪａｍｅｓＦ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒａｓｔｉｎｄｕｃｅｄｓｐｉｎａｌ

ｍｙｏｃｌｏｎｕｓａｆｔｅｒｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｒ

ｄｉｏｌＣａｓｅｓ，２０１７，１６（３）：９７１００．

［２７］ＵｚａｗａＡ，ＯｈｔｏｒｉＳ，ＫｕｗａｂａｒａＳ．Ｓｐｉｎａｌｍｙｏｃｌｏｎｕｓｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

ｌｙａｅｃｔｉｎｇｔｈｅｐｌａｔｙｓｍａａｆｔｅｒｃｅｒｖｉｃａｌｌａｍｉｎｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ，

２０１８，９１（１）：４５４６．

［２８］ＷｏｎｇＳＳＣ，ＱｉｕＱ，ＣｈｅｕｎｇＣＷ．ＳｅｇｍｅｎｔａｌＳｐｉｎａｌＭｙｏｃｌｏｎｕｓ

ＣｏｍｐｌｉｃａｔｉｎｇＬｕｍｂａｒＴｒａｎｓｆｏｒａｍｉｎａｌＥｐｉｄｕｒａｌＳｔｅｒｏｉｄＩｎｊｅｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＲｅｇＡｎｅｓｔｈＰａｉｎＭｅｄ，２０１８，４３（５）：５５４５５６．

·２４３·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０２０，４７（３）　




