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结 节 性 硬 化 症（tuberous sclerosis complex, 

TSC）是一种常染色体显性遗传性多器官受累疾

病 [1-2]，发病率 1/6 000~10 000，致病基因是 TSC-1
和 TSC-2 基因 [2-3]。TSC 基因突变引起 TSC-1/TSC-2
复合体结构与功能异常，对哺乳动物雷帕霉素靶

蛋 白（mammalian target of rapamycin, mTOR） 去

抑制，从而导致蛋白合成、细胞生长和血管生成

增加，葡萄糖摄取与代谢异常，同时出现细胞定

位和移行障碍 [1,3]。脑部主要病理改变包括皮质结

节、白质放射状移行线、室管膜下钙化灶和室管

膜 下 巨 细 胞 星 形 细 胞 瘤（subependymal giant-cell 

astrocytomas, SEGA），神经系统症状主要有癫痫、

发育迟滞、精神异常和局灶性神经功能缺失，以

TSC 相关性癫痫（TSC-related epilepsy, TRE）最为

常见，发病率占 70%~90%，其中 70% 为药物难治

性癫痫 [2,4]。外科手术是药物难治性癫痫的重要治

疗手段，但我国在 TRE 外科治疗方面尚缺乏操作

性规范，为此特制定本专家共识。

1　TSC 的临床表现与诊断标准

根据受累部位、患者年龄不同，TSC 可有不

同表现，心脏横纹肌瘤多见于胎儿，面部纤维血管

瘤和肾血管平滑肌脂肪瘤在学龄期后逐步出现 [2]。

99% 的大脑皮质结节在出生时已形成，约 30% 患

者在 1 岁以内以癫痫性痉挛发作起病，其他患者

以局灶性发作、强直、阵挛、全面强直 - 阵挛发

作或其他癫痫发作形式起病 [3-4]。突变基因不同

对癫痫发作也有影响，TSC-2 基因突变患者多较

TSC-1 基因突变者症状严重。TSC-2 基因突变患者

中，散发病例比家系病例症状严重；TSC 家系病例

中，子代较亲代症状重 [2,5-6]。

TRE 的诊断需要明确癫痫诊断和 TSC 诊断。

根据国际 TSC 共识小组诊断标准，包括 11 项主

要表现：色素脱失斑（≥ 3 处，直径≥ 5 mm）、

面部血管纤维瘤（≥ 3 处）或头部纤维斑块、指

（趾）甲下纤维瘤（≥ 2 处）、鲨鱼皮样斑、多

发性视网膜错构瘤、脑皮质结节或白质放射状移

行线、室管膜下钙化灶、SEGA、心脏横纹肌瘤、

淋巴血管肌瘤病（如血管平滑肌脂肪瘤同时存在，

则合并为 1 项主要表现）和血管平滑肌脂肪瘤

（≥ 2 处）；6 项次要表现有：“斑斓”皮损、牙

釉质点状凹陷（>3 处）、口内纤维瘤（≥ 2 处）、

视网膜色素脱失斑、多发性肾囊肿和非肾性错构

瘤等。TSC 确定诊断：至少 2 项主要表现，或 1 项

主要表现 +2 项次要表现；可能诊断：1 项主要表

现，或 2 项次要表现 [7]。致病性 TSC 基因突变（已

报道致病突变或证实影响 TSC-1/TSC-2 复合体功能

的突变）可作为独立诊断标准。

2　TRE 的药物与饮食治疗

2.1　mTOR 抑制剂

mTOR 抑制剂是对 TRE 的病因治疗 [3,8-9]。依

维莫司已批准用于临床，对 40%~80% 的 TRE 有

效 [10-11]。雷帕霉素对 TRE 有效率达 70%[12-13]。此

类药物对合并 SEGA 或肾血管平滑肌脂肪瘤者应

当优先应用，但应用时机与时程尚不明确。

2.2　抗癫痫药物

TRE 中婴儿痉挛症首选氨己烯酸治疗 [4,14-15]，
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其 他 类 型 癫 痫 发 作 的 抗 癫 痫 药 物（anti-epilepsy 

drugs, AEDs）治疗根据癫痫发作类型和癫痫综合

征类型选用 [4,16]。

2.3　生酮饮食

有少量临床应用和文献报道显示其可以减少

癫痫发作、改善认识 [17]，尚缺乏高等级证据证实

其长期有效性。

3　TRE 的术前无创评估

TRE 相关的颅内病变是幕上皮质结节，所以

TRE 的癫痫灶定位主要是确定致痫结节 [15,18]。致

痫结节的术前定位主要依靠症状学分析、无创检

查（体查、EEG、结构影像与功能影像学和神经心

理评估等）和有创的颅内电极 EEG 检查 [19-20]。

3.1　症状学与神经科体征

癫痫发作的症状学分析是定位致痫结节的基

础，症状学分析要参考家属及患者的描述，特别

是要仔细分析术前长程视频脑电图监测的临床发

作，重点强调先兆、首发症状和症状的演变过程；

最终的致痫结节定位要很好解释发作症状学，特

别是“4”字征等具有定侧定位体征的症状学 [16]。

全面详细的神经科体查，发现有意义的临床体征，

推断脑功能缺失区，对致痫结节的定位也有重要

意义。

3.2　结构影像学

头 颅 计 算 机 断 层 扫 描（computer tomography, 

CT）应常规检查，在显示室管膜下钙化灶、皮质

结节钙化方面有优势 [21]。头颅磁共振（magnetic 

resonance imaging, MRI）是必须的检查项目，MRI

设备场强应为 1.5 T 以上，应包括常规的 T1W、

T2W、DWI 扫 描 和 层 厚 2~3 mm 无 间 距 T2W 液

体 衰 减 反 转 恢 复 成 像（fluid-attenuated inversion 

recovery imaging, FLAIR）轴位、冠状位及矢状位扫

描，合并 SEGA 和脑积水者应行 T1W 增强扫描 [22]。

皮质结节在 T1W 为等或略低信号，T2WI 表现为边

界不清楚的略高信号；合并钙化时在 T1W 和 T2W

均为低信号，囊变时局部为 T1WI 低信号和 T2WI

高信号；T2W-FLAIR 是 TRE 最重要的 MRI 成像方

式，皮质结节表现为与脑组织明显差异的高信号，

边界较清晰，部分患者可见白质放射状移行线、白

灰质界线不清等影像表现；在婴儿期，由于白质髓

鞘化不全，皮质结节表现为 T1W 高信号和 T2W 低

信号 [22]；7T-MRI 灰白质界线增强序列可以更清晰

显示皮质结节边界和微小皮质结节 [23]。TRE 的皮

质结节周围如有脑皮质发育不良样表现、CT/MRI

显示体积明显大于普通结节且边界清楚的钙化或

明显囊变的皮质结节，提示为致痫结节可能性大的

显著结节 [22,24]。在 DWI 中致痫结节较非致痫结节

有更高的平均扩散系数和更低的各向异性 [25]。

3.3　功能影像学

发作间期单光子发射计算机断层扫描（single 

photon emission computed tomography, SPECT）显示

皮质结节多为低灌注，发作期 SPECT 中致痫结节

表现为中心低灌注周围弧状高灌注 [23]，发作期与

发作间期 SPECT 减影 MRI 融合技术可提高 SPECT

对致痫结节定位的准确性 [26]。正电子发射计算机

断 层 扫 描（positron emission tomography, PET） 是

TRE 术前评估中的重要检查，发作间期 FDG-PET

中致痫结节上皮质低代谢范围明显较 MRI 显示结

节范围大，PET-MRI 融合在 TRE 术前评估中应常

规应用，以定位伴有皮质发育不良改变的显著结

节 [27]；11C- 甲基 - 左旋色氨酸 -PET 对 TSC 致痫结

节定位更有特异性，如果出现明显摄取增高的结

节，提示为致痫结节 [28]。

3.4　电（磁）生理技术

头皮 EEG 是必须检查项目，EEG 提示致痫

区与 MRI 提示的致痫结节的一致性是 TRE 术后无

发作的主要相关因素 [29]。TRE 中典型局灶性发作

EEG 是局灶棘波和多棘波起始，进而出现全面不

规则的一过性慢波和背景突然、弥漫的去同步化；

发作间期 EEG 中，35% 的患者存在局灶性棘尖波

发放。脑电信号后处理会对 TRE 的定位有进一步

帮助 [30]。脑磁图对致痫结节定位的敏感性和特异

性优于头皮 EEG 和发作间期 SPECT [31]，但目前国

内外临床应用经验较少。

3.5　神经心理检查

应根据年龄完成智商、记忆商（>6 岁）或

发 育 商（ ≤ 6 岁） 测 评， 并 利 用 QOLIE-31 或

QOLIE-10 量表行生活质量（quality of life, QOL）

评分 [32]。

TRE 致痫结节无创检查结果分析及定位结果

分类总结见表 1。
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4　TRE 切除性手术治疗

切除性手术是病灶相关性癫痫最重要的治疗

方案 [16]，也是 TRE 外科治疗中最有效的治疗方法。

4.1　切除性手术的必要性和可行性

TRE 可行手术治疗已经成为共识 [14,29,33]，主要

是基于以下原因：手术目的是控制癫痫，并不是

治疗 TSC 疾病本身，而 TRE 与幕上致痫结节（和

周围皮质）相关 [32]；药物难治性 TRE 常出现进行

性认知损害 [20,34]；幕上皮质结节在患者 12 月龄时

达到稳定状态，除个别患者外无明显生长性，且

并非所有皮质结节均有致痫性 [21,35]；TRE 以儿童

多见，尤其是低龄儿童，处于脑发育的关键时期，

术后持续无发作或一段时间无发作会明显改善患

儿长期认知发育 [20,32,36]，另外术后 AEDs 使用减少

也会减轻 AEDs 对认知的影响 [37]；切除性手术治

疗 TRE 术后癫痫控制和认知改善良好 [4,19-20,32-33]，

荟萃分析显示切除性手术后 56%~59% 的患者无发

作，术后 10 年的无发作率达到 47.8%[2,19,38-39]。

4.2　手术适应证

药物难治性 TRE 是指应用 2 种或以上（联合

或单独）种类剂量合理的 AEDs 治疗后仍未达到持

续无癫痫发作的患者。TRE 切除性手术治疗的适

应证包括：药物难治性 TRE，且有局灶性发作症

状、局灶性发作期或发作间期 EEG 表现或 MRI 提

示致痫结节可能性大的皮质结节，并经过无创评

估及二期颅内电极脑电图检查可以确定致痫结节

者 [15,40]。优先考虑手术的 TRE 包括：起病年龄晚

（≥ 1 岁）、无婴儿痉挛症病史、智商≥ 70、病

程短（<10 年）、头皮 EEG 提示单侧或 1~2 个致

痫结节以及EEG/MRI 结果一致的患者 [19,29,35,38-39,41]。

由于幕上皮质结节在 12 个月龄时才达到相对稳定

状态，1 岁以上患者在判断为药物难治性 TRE，并

经过合理药物调整仍有频繁癫痫发作者，应早期

行术前评估与手术治疗，减少不可逆性脑损害 [42]。

对于大型 SEGA 或巨大且明确钙化的皮质结节，

表 1　TRE 致痫结节无创检查结果分析及定位结果分类

定位结果 症状学 EEG MRI/PET

单致痫结节（不需
行颅内电极 EEG，
一期手术切除）

局灶性或一侧性发作
症状

局灶性癫痫发作起始，与症状学提示位置（侧别）
一致

显著结节 *，与症状学及 EEG 提
示部位一致>50% 的发作间期局灶性 EEG 局限于一个脑叶，与

症状学提示位置（侧别）一致，全面性癫痫发作起
始

局灶性癫痫发作起始和 >50% 的发作间期局灶性癫
痫放电局限于 1 个脑区，与症状学提示位置一致

皮质结节，与 EEG 及症状学提示
部位一致

全面性癫痫发作症状
局灶性癫痫发作起始和 >50% 的发作间期局灶性癫
痫放电局限于 1 个脑区

显著结节，与 EEG 提示位置一致

多个可能致痫结节
（需行颅内电极
EEG 检查，二期手
术切除）

局灶性或一侧性发作
症状

局灶性癫痫发作起始，与症状学提示位置一致 显著结节，与症状学及 EEG 提示
部位矛盾

局灶性癫痫发作起始，与症状学提示位置矛盾 显著结节，与症状学或 EEG 提示
部位一致

显著结节，与症状学及 EEG 提示
部位矛盾

全面性发作期 EEG 起源与发作期间癫痫样放电 ≤ 7 个结节，缺乏显著结节

显著结节与症状学提示部位矛盾

全面性癫痫发作症状

局灶性癫痫发作起始和 >50% 的发作间期局灶性癫
痫放电局限于 1 个脑区

≤ 7 个结节，缺乏显著结节

显著结节，与 EEG 提示部位矛盾

全面性发作期 EEG 起源与发作期间癫痫样放电 ≤ 7 个结节，缺乏显著结节 

存在显著结节

广泛可能致痫结节
（不宜行颅内电极
EEG 与切除性手术）

全面发作症状

全面性发作期 EEG 起源与发作期间癫痫样放电

>7 个结节，缺乏显著结节
一侧性 EEG 发作期间癫痫样放电，全面性发作期
EEG 起源

一侧癫痫发作症状 全面性发作期 EEG 起源与发作期间癫痫样放电

注：*“显著结节”指 PET-MRI 显示皮质结节周围如有脑皮质发育不良样表现，体积明显大于普通结节且边界清楚的钙化或明显囊变
的皮质结节。
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图 1　TRE 术前评估及手术治疗流程图　　[TRE] 结节性硬化相关性癫痫；[VNS] 迷走神经刺激术；[CCT] 胼胝体切

除术；[FCD] 局灶性皮质发育不良；[SEEG] 立体脑电图；[PET] 正电子发射计算机断层扫描；[SPECT] 单光子发射计算机断层扫描。

药物难治性 TRE

应用 mTOR 抑制剂等也难以完全消除，同时存在

脑积水、占位效应或反复癫痫发作的风险，应当

考虑手术切除 [35,43]。药物控制良好的 TRE 和全身

情况无法耐受全麻手术的患者是 TRE 切除性手术

的禁忌证；无局灶的症状学、EEG 和 MRI 定位特

征不能确定致痫结节，１岁以内患者是切除性癫痫

手术的相对禁忌证，对于 1 岁以内药物治疗中出现

明显认识水平下降或频繁的可导致引起缺氧的癫

痫发作时亦应早期手术治疗。患者结节数量、双侧

皮质结节、智商水平、婴儿痉挛症病史等并不是排

除癫痫外科手术的因素 [15,44-45]。由于 TSC 患者常存

在多器官病变，术前要进行多学科讨论，综合考虑

手术的获益 / 风险比 [46]。

4.3　颅内电极 EEG 检查

常用的方法为硬膜下电极结合深部电极 EEG

或立体 EEG，目前基于安全性、准确性和脑研究

等多方面的优势，临床应用以立体 EEG 为主。颅

内电极置入的适应证包括 [19,47]：药物难治性 TRE

并且拟行切除性手术治疗，无创的术前评估无法

确定致痫区，但认为通过颅内电极可确定致痫区

的位置和范围。颅内电极覆盖范围包括：局部性

症状产生区、体积大且有钙化的皮质结节、具有

皮质发育不良表现的皮质结节、头皮 EEG 提示

发作期放电起始皮质结节、发作间期癫痫放电明

显的皮质结节、其他影像学提示可疑致痫结节；

海马硬化、皮质发育不良等其他并存的可疑病理

灶；可疑致痫结节累及的功能区。目前文献报道

的 TRE 颅内电极应用比例差异较大，从 0%~100%

不等，三期开颅手术（电极埋藏 - 结节切除并保

留电极 - 再次切除）和双侧颅内电极埋藏均有报

道 [20,41,44]。EEG 须有同步录像记录，采样频率不低

于 2 000 Hz，记录不少于 5 次的惯常性癫痫发作。

高频放电区域的分析有助于提高术后癫痫无发作

率 [48-49]。皮质电刺激可对累及功能区皮质结节进

行功能评估 [20]。

4.4　切除方法

目前常用的方法有（多）脑叶切除术、（多）

致痫结节切除术及联合手术（图 1）。皮质结节

本身引起癫痫还是结节周围异常皮质引起癫痫存

在不同的认识 [38]，总体认为致痫结节与周围皮质

共同引起癫痫可能性大，所以手术应当在保护功

能的前提下对结节连同周围异常皮质进行扩大切

除 [18,22-23,27,50]。同时切除致痫结节和颅内电极 EEG

确定的皮质结节外致痫区也是术后无发作的重要

因素 [41,49,51]。研究发现 TSC 在皮质结节外的皮质和

白质内存在病理改变 [52]，荟萃分析显示脑叶切除

术优于单纯病灶切除术 [38]，所以对于结节较大累

及一个脑叶的大部分、单脑叶或邻近脑叶内多个

毗邻结节、颅内电极 EEG 确定致痫区域较为广泛

者，在不影响主要功能前提下，应行脑叶或多脑

叶切除术。术前三维影像重建、术中影像导航、

术中皮质 EEG、体漫反射光谱法观察可以帮助结

节全切除，提高手术效果 [18,53-54]。

结 节 与
EEG 放电
位置一致

SEEG 确定
起源

SEEG 确定
起源

VNS、CCT脑叶切除 + 结节切除（多）脑叶切除（多）结节切除VNS、CCT

否

否 否

否 否
结 节 与
EEG 放电
位置一致

巨大且钙化皮质
结节或合并 FCD
结节或单个结节

有

是 是 是 是

有 有

有定位意义的局灶性
发作及局灶性 EEG，
位置矛盾

有定位意义的局灶性
发作及局灶性 EEG，
位置一致

有定位意义的局灶性
发作或局灶性 EEG

无定位意义的局灶性
发作及局灶性 EEG

巨大 / 钙化结节，伴 FCD 的结节，
或 PET、 发 作 期 SPECT、 脑 磁
图等提示局灶致痫结节

巨大且钙化皮质
结节或合并 FCD
结节或单个结节
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5　TRE 的神经调控及其他外科治疗

神经调控手术适用于经综合术前评估无法定

位致痫结节或患者和家属不同意切除性手术的药

物难治性 TRE 患者。迷走神经刺激术（vagus nerve 

stimulation, VNS）被批准治疗药物难治性癫痫，

且已用于 TRE 的治疗。文献报道 VNS 治疗 48 例

TRE 患者（2~44 岁），有效率为 73%，无发作率

4%[55]。病例组长期随访和荟萃分析均显示 TRE 的

VNS 术后癫痫控制良好，优于非外伤引起的其他

药物难治性癫痫 [55-56]。VNS 术后超过 30% 的患者

出现认知行为改善，儿童改善更为明显 [55-56]。但

VNS 治疗 TRE 术后无发作率低，需要与家属术前

充分说明 [57]。

目前报道治疗 TRE 的姑息性癫痫外科方法为

胼胝体切开术（corpus callosotomy, CCT），适用于

经过综合术前评估无法定位致痫结节的药物难治

性 TRE，特别是合并 Lennox-Gastaut 综合征或婴儿

痉挛症的 TSC 患儿。CCT 手术效果明显低于切除

性手术 [38]，部分伴有精神症状和明显智力低下的

TRE 患者，CCT 联合致痫结节（或脑叶）的切除

性手术，术后认知和行为问题改善优于单纯切除

性手术 [32,45]。

毁损治疗也是 TRE 的外科治疗方法，MRI 引

导下的激光热毁损治疗已有报道，可以分期或一

期行多个致痫结节毁损，报道的 7 例患者癫痫均

有效（平均随访 19 个月），而且 4 例术前存在认

知行为问题的患者中 3 例得到功能改善 [58]。我国

近期统计的 386 例 TRE 手术患者中，有 19 例在主

要致痫结节切除基础上，利用立体脑电图进行射

频毁损远隔部位致痫结节，还有 4 例仅进行了基

于立体 EEG 的多结节射频毁损治疗，短期观察对

癫痫控制均有效 [59]。目前两种方法均未见明显并

发症，但毁损治疗的效果还需要更多研究和更长

时间观察来验证。

6　围手术期处理及术后长期 AEDs 治疗与
随访

患者术前 2 周和术后 4 周内不宜服用 mTOR

抑制剂，术前评估中发作频繁者不停用 AEDs，癫

痫发作较少的患者应当快速逐步减停 AEDs，以获

得发作期 EEG 结果。TRE 术后早期癫痫发作是最

常见的术后并发症，发生率达到 12.2%[59]，手术

后 0.5~48 h 内 应 用 静 脉 AEDs，24 h 内 开 始 口 服

AEDs，以减少术后早期癫痫发作。术后 AEDs 可

在术前应用的 AEDs 中选择 2~3 种应用，术后至少

连续 5 年以上无癫痫发作，且头皮 EEG 无明确癫

痫样放电才可逐步减停 AEDs，期间出现癫痫发作

应当恢复 AEDs 应用 [60]。

颅内出血与感染是所有 TRE 手术（包括颅内

电极脑电图检查）术后常见的并发症，特别是行

颅内电极脑电图检查并二期行切除性手术者。出

血量超过 30 mL 或者明显颅内高压者进行血肿清

除或穿刺引流治疗，考虑出现颅内感染者应当进

行腰椎穿刺和脑脊液细菌培养，早期根据经验选

择抗生素，后期根据药物敏感试验选择抗生素。

神经功能缺失与脑出血、脑梗死、传导束或

功能区皮质的切除相关，主要见于切除性手术和

CCT，单纯功能区结节切除多不引起永久功能缺失。

术后考虑有血管损伤或血管痉挛者还应当行扩张

脑血管治疗。考虑脑梗死患者应当行 MRI 检查，

如果出现大面积脑梗死并有脑疝风险者需要进行

去骨瓣减压术。神经功能缺失患者术后 24 h 开始

行改善微循环、神经营养、脱水和清除脑自由基药

物治疗，并进行早期功能康复训练、高压氧、针灸

等综合治疗。VNS 术后可能出现声音嘶哑和咳嗽

等并发症，多为一过性，症状明显者，如为术后早

期出现者可以推迟开机时间，参数调整过程中者可

以降低刺激参数以缓解症状 [54-55]。

记忆与认知损害可见于脑叶切除、半球切除

或 CCT 术后，特别是术后癫痫发作控制不良的

患者。切除性手术术后患者 IQ 及 QOL 下降率为

3.9%[19,32]，CCT 术后下降率为 4.3%~8.7%[61-62]。术

前需要进行脑叶切除或 CCT 的患者要认真评估记

忆与认识损害与癫痫发作的利弊关系，尽可能减

少优势侧海马结构切除和 IQ>70 成人 TRE 患者的

CCT [62]。术后出现认知损害时，要进行早期康复训

练。

术后早期仍有明显癫痫发作者，应当进行

EEG 检查，分析原因，调整 AEDs 和 mTOR 抑制剂

的种类、用法和用量，VNS 术后患者同时调整刺激

参数，减少癫痫发作。VNS、毁损手术、CCT 1 年

以后癫痫控制不良患者，可行进一步术前评估，
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确定致痫结节，进行切除性手术治疗 [56]。切除性

手术后癫痫控制不良者也可再行 VNS 治疗。

术后每 12 个月随访癫痫控制情况及认知心理

变化，癫痫发作减少按 ILAE 分类法分为Ⅰ ~ Ⅵ级。

同时，需要对患者全身情况进行长期随访。

7　主要推荐意见

TSC 是一种 TSC 基因突变引起的常染色体显

性遗传疾病，多器官受累，根据临床表现和致病

基因突变均可诊断。TRE 是 TSC 的常见临床表现，

外科治疗是其重要方法，基于现有证据和专家意

见，下列 5 点作为本共识的主要推荐意见：

（1）AEDs 和 mTOR 抑制剂均可用于 TRE 治

疗，对于药物难治性 TRE 应当积极考虑术前评估。

（2）TRE 癫痫灶定位主要是确定幕上致痫皮

质结节，头颅 CT、MRI 和头皮 EEG 是必须检查项

目，其中 MRI-T2W-FLAIR 是显示皮质结节最重要

的检查，PET-MRI 融合对致痫结节定位有重要作

用；局灶性发作的症状学、局灶性头皮 EEG 放电

对应的皮质结节以及较大且钙化的结节或伴有皮

质发育不良样表现的结节等提示可能为致痫结节。

（3）切除性手术是 TRE 治疗的有效方法，

颅内电极 EEG 可帮助一些无创检查无法定位的患

者确定致痫结节；手术应当在保护功能前提下全

切除致痫结节及相关皮质。

（4）神经调控及姑息性手术是针对于不能进

行切除性手术的 TRE 患者的治疗方法，可以减少

癫痫发作，但无发作率低，部分术后患者有认知

改善。激光毁损和射频毁损已小范围开始应用。

（5）术后需要长期药物治疗与随访，关注癫

痫控制与认知心理变化。术后存在并发症风险，

要早期防治。术后癫痫控制不良者应行药物调整

或 VNS 刺激参数调整，必要时再次术前评估，以

明确是否再次手术和手术方案。

8　不足与展望

本共识基于国内 386 例患者回顾性资料以及

国内外发表相关文献和专家意见编写，存在缺乏

多中心大宗的前瞻性对照研究等高等级资料和临

床经验不充分等问题。下一步，本专业委员会将

组织多中心前瞻性对照研究，并积累手术病例，

不断修订和充实本专家共识。
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