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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［１３］。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［１，３４］。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。ＣａｍｐｏｓＢｅｎｉｔｅｚ［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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剖偏离是 ＨＦＳ发病的危险因素［８］。Ｐａｒｋ等［９］将责

任血管的类型分为：①环型，血管袢本身是神经血
管压迫的唯一原因；②蛛网膜型，在血管与脑干之
间蛛网膜小梁增厚导致血管紧紧地栓在神经上；③
穿孔型，类似于蛛网膜型，从压迫血管分出的穿动

脉将血管栓在脑干上从而导致压迫；④分支型，责
任血管分支夹住面神经；⑤夹入型，神经是夹在两
个不同的血管之间；⑥串联型，一个血管压迫在另
一血管上，共同压迫面神经。同时他还发现，ＡＩＣＡ
和 ＰＩＣＡ易形成穿孔型和环型，而 ＶＡ多形成串联
型。

１．２　占位病变
占位性病变也是 ＨＦＳ形成的一个原因，也称

“继发性面肌痉挛”。文献报道［１０］桥 脑 小 脑 角

（ＣＰＡ）肿瘤引起面肌痉挛约占 ０．８％，这些肿瘤可
以是脑膜瘤、表皮样瘤、神经鞘瘤，可以是肿瘤单

独压迫引起 ＨＦＳ，也可以是肿瘤和血管同时压迫引
起 ＨＦＳ。但笔者认为最终还是有血管压迫所致。
所谓的“没有血管压迫”，可能是术中由于没有好

的解剖角度而没有发现血管或者在处理肿瘤的时

候已经将血管推移了。此外，也有在面神经周围发

现动静脉畸形［１１］、动脉瘤以及蛛网膜囊肿的报

道［１１，１２］。

１．３　其他因素
据文献报道，约 １２％的贝尔面瘫病人随后都

发生了 ＨＦＳ［７，１３］。尽管贝尔面瘫的确切病因仍不
清楚，目前人们普遍认为是由炎症引起，炎症导致

面神经受血管压迫以及局部缺血和脱髓鞘，从而导

致了 ＨＦＳ的发生［１４，１５］。此外，Ｈｉｄｅｔｏ等［１６］报导了 ５
例家庭性 ＨＦＳ，发现家族性与分散性在临床表现上
并无明显的区别，并且也没有确切的遗传模式，有

可能是低外显率的常染色体所致。

２　发病机制
经过 Ｇａｒｄｎｅｒ、Ｄａｎｄｙ和 Ｊａｎｎｅｔｔａ及以后的一批学

者的研究，目前主要存在两种假说：①．“短路假
说”或称“周围学说”：ＲＥＺ段无髓鞘，由少突胶质
细胞缠绕，该部位长期受血管压迫而受损，暴露的

轴突相互接触，神经纤维之间发生跨突触传递的异

位冲动［１７，１８］；②．“点燃假说”或称“中枢学说”：
ＲＥＺ区受血管压迫，血管的搏动性刺激类似点燃，
产生逆行冲动，诱使面神经核兴奋性增高并使得静

止突触激活，从而产生 ＨＦＳ［１９２１］。
２．１　动物实验研究

异常肌反应（ａｂｎｏｒｍａｌｍｕｓｃｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＡＭＲ），
即刺激面神经一个分支，在另一个分支所支配的肌

肉上记录到的延迟反应。值得注意的是，对于大部

分 ＨＦＳ患者，ＭＶＤ术前和术中都能记录到 ＡＭＲ，同
时，术中一旦责任血管被移除 ＡＭＲ立即消失，因此
ＡＭＲ被认为是 ＨＦＳ的“标记”并被用于 ＨＦＳ诊断
及 ＭＶＤ术中监测［２２，２３］。在 ＨＦＳ动物模型的制作中
多采用大鼠，由于动物的面部表情肌不不像人类那

么发达，迄今为止，在动物模型中还没人观察到面

部抽搐，因此动物实验中也采用 ＡＭＲ作为检验模
型建立成功与否的重要指标。

２．１．１　“周围学说”　以 Ｋｕｒｏｋｉ等［１９２０］为代表通

过动物模型来验证“短路”学说，该动物模型的建

立方法目前得到了广泛的认可和采用。具体方法

为：采用耳下、耳后弧形切口，铬制肠线压迫出茎

乳孔处面神经主干 ３周，造成脱髓鞘，尔后沿原手
术切口再次手术，分离面神经下的颞浅动脉，长度

约 １．０ｃｍ，使动脉与面神经紧密接触。过 １周后
作电生理检查，即在面神经颞支处给予电刺激，在

眼／口轮匝肌处记录 ＡＭＲ波，结果发现仅人工脱髓
鞘 ＋血管压迫组记录到 ＡＭＲ波，从而证实了血管
压迫和面神经脱髓鞘是 ＨＦＳ发生的必备的两个因
素。该实验方案的优点很明确，选用铬制肠线作为

异种抗原刺激，人为造成周围面神经的脱髓鞘变，

不至于影响神经传导速度，周围面神经脱髓鞘变后

对机械性压迫更敏感，类似于面神经 ＲＥＺ，使异位
神经兴奋性增高。随后采用颞浅动脉压迫面神经，

使动物模型更接近于生理状态。该实验成功的创

建了 ＨＦＳ动物模型，与临床病理拟合程度高，但是
存在着样本量不大的问题，同时未能对压迫处血管

予以直接的观察，不能不说是一个遗憾。

２．１．２　“中枢学说”　Ｙａｍａｋａｍｉ等［２４］创建动物模

型来验证“点燃”假说，在面神经近中枢段每天给

予 １～１０分钟的慢性电刺激，４周后在面神经颞支
给予电刺激，在颊肌处收到了 ＡＭＲ波，但是所有的
大鼠均未见到类似于 ＨＦＳ患者的不自主抽动。根
据这些结果，推测是责任血管压迫处的面神经的刺

激导致了面神经核团的高兴奋状态。该实验存在

一个最大的问题就是采用物理电刺激，物理电能否

有效的模拟生物电进而刺激面神经核团值得商榷，

另外在面神经近中央段甚至面神经核团处直接施

加刺激，这和临床拟合程度较差，毕竟，临床上面

肌痉挛的责任血管好发于面神经出脑干处，属于面
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神经外周段。另外，Ｓｅｎ等［２５］在大鼠近面神经出脑

干处连续 ４周给予每天 １分钟的电刺激，也记录到
类似于存在于 ＨＦＳ患者的 ＡＭＲ波图，通过测量神
经传导速度指出跨突触传递的位置靠近于面神经

出脑干处，极有可能是面神经核团，从而说明对面

神经纤维进行电刺激能够引起核团的高兴奋状态，

进而诱发 ＨＦＳ。Ｍｏｌｌｅｒ等［２６，２７］也通过实验证实了

“中枢学说”。

２．２　假说存在的问题
尽管上述实验都在一定程度上证实了假说机

制，但是这两种假说都存在着各自的问题，不能完

全解释 ＨＦＳ的临床症状，譬如：为什么发病多由眼
轮匝肌开始？为什么在激动、紧张时加重，而平

静、入睡时缓解？这显然不能用面神经周围段跨突

触产生异常冲动之“短路假说”来够解释的！“点

燃假说”能够解释一些“短路”假说无法解释的现

象，如三叉神经可以通过面神经运动核而影响面肌

运动，眼周围皮肤感受器多为兴奋性，故 ＨＦＳ常从
眼轮匝肌开始。但是，如果“点燃”假说成立，那么

ＭＶＤ手术解除血管压迫后，面神经核团的高兴奋
状态以及静止突触的激活不会立即改变，相应的

ＨＦＳ患者的症状不应该即刻消失；然而，多数颅神
经治疗中心报道，ＭＶＤ术后 ９５％以上的患者在麻
醉苏醒后症状即刻完全消失［３］。Ｐａｒｋ等人也对此
提出疑问［９，１０］：①为什么有些邻近神经的血管能够
压迫神经，而有些不能；②为什么不是每个患者在
成功行 ＭＶＤ后症状都能立刻解除；③为什么亚洲
人比白种人的患病率高。

３　总结及展望
除上述两派主要学说外，Ｍｏｌｌｅｒ［２８］提出：神经系

统可适应环境变化而作出功能和组织的改变，称做

“神经可塑性”。当这种可塑性改变发生错误时即

产生神经性疾病。虽然这种观点还非常抽象，但提

示我们，可能还会有某些因素被我们忽视了，激励

我们进一步解放思想去不断探索。笔者认为，既然

神经血管冲突之病因学说已被广泛认可，那么为
什么我们不把视线转向血管呢？既然神经血管接
触能导致面神经的外膜损伤，那我们也可以合理的

推导：血管外膜也可能存在破损。由解剖可知，血

管壁外膜中有植物神经系统分布。这层植物神经

纤维像张网一样罩在血管壁上，由植物神经末梢释

放递质（主要有 ＮＥ，ＡＴＰ和 Ａｃｈ）经突触（神经肌
接头）作用于血管平滑肌，控制血管的收缩和舒张

（调节血管直径变化）。当血管外膜破损时，这些

植物神经的递质就会溢出，弥散性扩散（ｖｏｌｕｍｅ
ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ）至受损的面神经纤维外膜。临床上，
当病人情绪激动的时候容易触发 ＨＦＳ，而在睡眠中
则不见抽搐发作。这完全能用交感兴奋，递质迅速

释放来解释。同时，由于血管的扩张，也会加重对

神经的压迫，使本来处于不稳定状态的面神经纤维

膜发生电活动的变化。临床上绝大多数患者在

ＭＶＤ（当责任血管被移开面神经）后其症状即刻消
失，这一现象也说明其发病机制与神经血管冲突
点直接有关，而且来自血管方面的因素不容忽视。

当然，这种假设还需通过实验证实。
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甲基苯丙胺成瘾机制的研究进展

翁传波　综述　　钱若兵，傅先明　审校
安徽医科大学附属省立医院神经外科，安徽 合肥　２３０００１

摘　要：随着新型毒品的泛滥，甲基苯丙胺滥用及成瘾已成为严重的公共卫生问题和社会问题。既往对于药物成瘾神经
机制的研究主要集中于鸦片、吗啡、海洛因等传统毒品，而甲基苯丙胺等新型毒品的研究则相对缺乏。本文回顾近年来

甲基苯丙胺成瘾的研究进展，从神经生物学和功能性神经影像学角度对甲基苯丙胺成瘾的神经机制进行了综述。
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