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周围神经病理性疼痛诊疗中国专家共识

神经病理性疼痛 (neuropathic pain, NP) 是由躯

体感觉系统损伤或疾病导致的疼痛 [1]，分为周围神

经病理性疼痛和中枢神经病理性疼痛 [2]，临床上周

围神经病理性疼痛较常见。NP 不是单一疾病，而

是由许多不同疾病和损害引起的综合征，表现为一

系列症状和体征，涵盖了 100 多种临床疾病 [1,2]，严

重影响病人生活质量 [2]。由于神经病理性疼痛的机

制复杂，导致临床上慢性 NP 病人的治疗不充分，

甚至出现不恰当的治疗 [2]。

为规范周围神经病理性疼痛的诊断和治疗，中

国医师协会疼痛科医师分会、国家临床重点专科·中

日医院疼痛专科医联体和北京市疼痛治疗质量控制

改进中心组织国内专家多次研讨，在参考借鉴国外

最新指南、广泛收集临床证据的同时，结合临床经

验和中国国情，制定了《周围神经病理性疼痛诊疗

中国专家共识》。由于在临床实践中 NP 病人存在

独特性和差异性，未必完全与共识建议的情况一致，

故医务人员在实际工作中可将本共识建议作为参

考，根据病人个体情况进行独立判断和诊疗。

一、定义及分类

国际疼痛学会 (International Association for the 
Study of Pain, IASP) 将神经病理性疼痛 (neuropathic 
pain, NP) 定义为：“由躯体感觉系统的损伤或者疾

病而导致的疼痛”(pain caused by a lesion or disease 
of the somatosensory nervous system)  [1]。基于损伤

或者疾病的解剖位置可以分为周围神经病理性疼痛

(peripherally-induced neuropathic pain, pNP) 和中枢

神经病理性疼痛 [2]。

周围神经病理性疼痛在临床中较常见，由周围

神经损害而导致 pNP的常见病因及综合征见表 1 [3~5]。

二、流行病学和卫生经济学数据

随着人口老龄化，pNP 的发病率逐年增加。不

同疾病导致的 pNP 的发病率各不相同。

痛性糖尿病周围神经病变 (painful diabetic pe-
ripheral neuropathy, PDPN) 是糖尿病最常见的慢性并

发症。16% 的糖尿病病人受其影响，许多病人未被

诊断 (12.5%) 和未经治疗 (39%) [6]。2013 年，我国 2
型糖尿病患病率高达 10.4% [7]，据此推算，约 2200
万病人受 PDPN 困扰。

带状疱疹后神经痛 (postherpetic neuralgia, PHN) 
也是常见的一种pNP，年发病率为3.9～42.0/10万 [8]。

9%～34% 的带状疱疹病人会发生 PHN [8]。我国城

市医院皮肤科、神经科和疼痛科就诊≥40岁病人中，

带状疱疹的总体患病率为 7.7%，PHN 的总体患病

率为 2.3%，两者患病率均有随年龄增加而逐渐升高

的趋势 [9]。

三叉神经痛是临床常见的颅神经疾病，患病率

为 182 人/10 万，年发病率为 3～5/10 万，多发生

于成年及老年人，高峰年龄在 48～59 岁 [10]。

化疗诱发的周围神经病变 (chemotherapy in-
duced peripheral neuropathy, CIPN) 是一种常见的治

疗相关并发症，长期影响病人的生活质量。在使

用多种药物治疗的病人中， CIPN 的总发病率约为

38%，因化疗方案、暴露时间和评估方法而异 [11]。

术后慢性疼痛的发生率因手术种类不同差

异较大，据报道在 10%～50% 之间 [12]。 截肢、

开胸术和冠状动脉旁路术后的发生率最高，可达

30%～50% [12]。

NP 常与睡眠障碍、焦虑、抑郁相关，严重影响

病人生活质量，给社会带来巨大的经济负担 [5,13]。以我

国 PHN 病人为例，每位病人因 PHN 年均自付费用达

16 873元，因生产力损失年均间接损失达28 025元 [14]。
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表 1 pNP 的常见病因及综合征

病因 常见综合征

缺血/代谢 痛性糖尿病周围神经病变 (PDPN)

感染/炎症
带状疱疹后神经痛 (PHN)、HIV（人类免疫缺陷
病毒）痛性感觉神经病变 (HIV-DSP)

创伤 术后或创伤后 NP

毒性 药物导致的周围神经病变

其他 癌痛、三叉神经痛、舌咽神经痛
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三、机制

NP 的发病机制复杂，包括组织、细胞结构改

变和功能异常。常见的机制包括离子通道改变、外

周敏化、中枢敏化、下行抑制系统功能降低、神经

胶质细胞活化等 [15]。

（一）离子通道改变

周围神经损伤可以诱发神经系统离子通道（如

钠、钙和钾离子通道）发生改变，导致神经对传导信

号表达异常，引起 NP [5]。如钙通道 α2δ-1 亚单位在周围

感觉神经损伤导致的慢性 NP 中起着重要的作用 [16]；

Nav 1.3、Nav 1.7 和 Nav 1.8 等离子通道异常可能会降

低刺激阈，并引起异位放电，导致自发性疼痛 [17]。

（二）外周敏化和中枢敏化

外周敏化 [17]：周围神经损伤后诱发炎症并启动

修复过程，导致神经超兴奋状态称为外周敏化。在

大多数病人中，敏化随着损伤愈合和炎症的消退而

消失，当持续伤害或疾病（如糖尿病）的反复刺激

导致伤害持续时，初级传入神经元的超兴奋性变化

可能会持久。降钙素基因相关肽、P物质、前列腺素、

缓激肽、生长因子和细胞因子等多种物质能致敏伤

害感受器，导致外周敏化。

中枢敏化：中枢神经系统伤害性神经元对传入

的反应增强称为中枢敏化 [18]。经过反复或足够强烈

的刺激，脊髓和脊髓上区域的伤害性通路可对随后

的刺激变得敏感 [4]。这种反应性的增强涉及多方面

复杂因素：如钙渗透性改变、受体过表达和突触可

塑性的变化；小胶质细胞激活，触发 TNF-α, IL-1β, 
IL-6, BDNF 和蛋白酶等促疼痛介质释放；皮质下和

皮质神经元可塑性变化等 [4]。  
（三）下行抑制系统功能降低

下行抑制系统是指外周伤害性信号向中枢传

导，激活中枢抑制性神经元，减轻疼痛反应的调节

系统。调节伤害性信号传导的下行通路起源于中脑

导水管周围灰质、蓝斑、前扣带回、杏仁核和下丘

脑，并通过导水管周围灰质和髓质的脑干核传导至

脊髓 [17]。参与疼痛下行抑制调节的递质包括去甲肾

上腺素、5-羟色胺、多巴胺和内源性阿片类物质 [5,17]。

NP 病人神经元功能障碍导致下行抑制和兴奋之间

失衡，兴奋作用占主导地位，产生疼痛、焦虑、抑

郁和睡眠问题 [5]。

四、临床表现

周围神经发生损伤病变导致 pNP 后，病程持续

时间长，临床表现复杂，如感觉受损、运动障碍、

自主神经功能紊乱，相应的神经支配区域的疼痛症

状，疼痛可为自发性、持续性疼痛或阵发性疼痛 [19~22]，

此外，病人可出现肌肉痉挛、僵硬、无力和萎缩等

症状 [21]。查体可见肌张力下降、肌肉萎缩以及腱反

射的减弱、消失、感觉异常等。即使原有病因去除、

损伤愈合或得到有效控制，但疼痛仍迁延持续，严

重影响病人生存质量，并伴发情感障碍。pNP 的共

同临床特征如下：

（一）自发性疼痛 (spontaneous pain)
是指机体无任何外界刺激而出现的疼痛症状，

可在神经损伤后数天或数周内发生，当一条周围

神经损伤时，疼痛部位与神经干的解剖部位相一

致 [19,20]。中枢神经损伤的疼痛部位较为弥散、范围

广，表现为对侧躯体的头面部、躯干或肢体的疼痛，

且肢体远端疼痛重于近端。疼痛可表现为刀割样

痛、闪电样痛、火烧样痛、撕裂样痛、穿击样痛、

牵扯样痛、麻刺痛、射击痛、放射痛、麻木痛、电

击样痛、针刺痛、紧箍痛、跳痛、冰冻痛等，表现

各异，可为深在的或表浅的，多出现两种以上的疼

痛性质。随活动、疲劳、精神紧张、环境或气候改

变而加重。

（二）痛觉超敏 (allodynia)
即非痛刺激（如轻微羽毛刺激）所引起的疼

痛 [5,22~24]。神经损伤的病人往往表现出痛觉超敏（或

称触诱发痛），如轻微的接触或抚摸皮肤、床单、

衣物轻触、风吹、震动等均可诱发疼痛，因此疼痛

局部不能触碰，病人常佩戴自制护垫保护疼痛区域，

甚至出现不能穿衣、保持免痛姿势的情况。

（三）痛觉过敏 (hyperalgesia)
是指对正常致痛刺激所引起的疼痛感增强，是

由组织损伤后痛阈降低所致，出现疼痛程度被夸大

的情况。物理检查显示对刺激反应的增强 [5,19]，如

冷热刺激、针刺可导致明显的剧烈疼痛。

（四）感觉异常 (paresthesia)
是自发的或诱发的一种不愉快的异常感觉 [19,22]，

如蚁行感、虫爬感、痒感、麻木感、射击样感觉，

局部组织深在的搏动样异感或紧缩感等，虽然定量

的感觉测试可能显示感觉异常 [20]，但在临床检查中

也可能找不到感觉缺陷。

五、诊断

pNP 主要依赖于详尽的病史、系统的体格检查

及必要的神经电生理等相关辅助检查明确诊断，但

目前尚无统一诊断标准。

目前主要采用的是 IASP 有关 pNP 分级诊断标

准 [25]。诊断标准为：①疼痛区域符合躯体感觉神经

的解剖分布；②病史提示周围感觉系统存在相关损

害或疾病；③神经系统检查证实疼痛分布区域至少
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存在 1 项体征与神经损害或疾病相关；④至少 1 项

辅助检查证实躯体感觉系统存在相关损害或疾病。

同时符合上述①～④项标准，可确诊为 NP；符合

上述①、②、③或①、②、④标准，为很可能的神

经病理性疼痛；符合上述第①和②项标准，但缺乏

体征及辅助检查的证据，为可能的 NP。
临床常用不同的神经病理性疼痛筛查量表快速

筛查出 NP，如 ID 疼痛量表、 DN4 量表、LANSS
量表来鉴别 NP 与伤害感受性疼痛。宜采用 LANSS
量表、ID pain 中文翻译版 [26]。对筛选出的可疑

NP，应采用相应的检查明确与疼痛相关的躯体感觉

神经损伤或疾病。相应检查包括：血、尿液、粪便、

脑脊液常规及生化、血糖、微生物、免疫学检查、

毒物检测、神经电生理检查、神经影像学检查、功

能 MRI 检查等以及皮肤活检等 [15]。

六、治疗

（一）治疗原则

pNP 的治疗原则为：①早期干预、积极对因治

疗；②有效缓解疼痛及伴随症状、恢复机体功能、

提高生活质量、降低复发率、促进神经修复；③药

物是最基础、最常用的治疗手段；④药物治疗效果

不理想或疼痛控制不满意的病人可采取微创介入、

神经调控、手术等治疗手段；⑤配合康复、心理、

物理等多种手段，采取多模式综合治疗 [15,27,28]。

（二）药物治疗

1. 治疗原则

药物是 pNP 目前主要治疗手段，应建立在保证

睡眠、稳定情绪的基础上，并认真评估疼痛性质、

治疗前后的症状体征和治疗反应 [15]。药物治疗的目

的不仅要缓解疼痛，同时也要治疗抑郁、焦虑、睡

眠障碍等共患病。停药应建立在有效、稳定治疗效

果的基础上并采取逐步减量的方法 [15]。

药物的选择应依据诊断，按药物作用机制选择

药物，同时考虑药物的疗效、安全性（如药物代谢

途径及对肝肾功能的影响等）和病人的临床情况（如

并发症、禁忌证、合并用药中的药物相互作用等），

采取个体化治疗 [15]。临床上常针对 pNP 的病理特

点联合用药 [15]。

2. 常用治疗药物（见表 2、3）
（1）抗惊厥药：①钙离子通道调节剂：主要包

括加巴喷丁和普瑞巴林，作用机制为调节电压门控

钙通道 α2-δ 亚基，减轻疼痛同时也可改善睡眠和情

绪。药物的吸收受食物影响较小，不与血浆蛋白结

合，基本不经肝脏代谢，没有重要的临床药物相互

作用 [15]。普瑞巴林是第二代钙离子通道调节剂，与

加巴喷丁相比，增强了与 α2-δ 亚基的亲和力，滴

定和起效更快，呈线性药代动力学特征，生物利用

度≥ 90% 且与剂量无关 [34,35]。 加巴喷丁需要数周

缓慢滴定至有效剂量，呈非线性药物代谢动力学特

征，生物利用度随剂量升高而降低 [34,35]。②钠离子

通道阻断剂：主要包括卡马西平和奥卡西平，是治

疗三叉神经痛的一线用药 [15]。因在其余类型的 NP
中疗效不确定，所以不作为一线推荐 [15]。

（2）抗抑郁药：①三环类抗抑郁药 (TCAs)：
最常用的为阿米替林、去甲替林，可作用于疼痛传

导通路的多个环节：阻断多种离子通道，抑制 5-羟
色胺和去甲肾上腺素的再摄取，主要在疼痛传导途

径中的下行抑制通路发挥作用。使用阿米替林时应

注意其心脏毒性 [15]。② 5-羟色胺、去甲肾上腺素再

摄取抑制药 (SNRIs)：常用药物有文拉法辛和度洛

西汀等。该类药物选择性抑制 5-羟色胺、去甲肾上

腺素再摄取，提高二者在突触间隙的浓度，在疼痛

传导途径中的下行通路发挥作用 [15]。

（3）局部用药：①利多卡因：利多卡因是电压

表 2 不同类型 pNP 的治疗推荐 [11,29~33]

疾病名称 一线推荐 二线或三线推荐

PDPN 普瑞巴林、加巴喷丁、度洛西汀、
TCAs（阿米替林）、文拉法辛缓释剂

阿片类药物、曲马多

带状疱疹相关神经痛
普瑞巴林、加巴喷丁、
TCAs（阿米替林）、5% 利多卡因贴剂及凝胶剂

辣椒素、阿片类药物

周围神经卡压综合征
（腕管综合征等）

局部注射糖皮质激素

颅神经痛 卡马西平、奥卡西平 普瑞巴林、加巴喷丁

术后或创伤后 NP 普瑞巴林、加巴喷丁、5% 利多卡因贴剂及凝胶剂 TCAs（阿米替林）、肉毒杆菌毒素、阿片类药物

肿瘤相关性 NP 普瑞巴林、加巴喷丁、阿片类药物 TCAs（阿米替林）、曲马多、 氯胺酮

化疗相关性 NP 普瑞巴林、加巴喷丁、度洛西汀 阿片类药物、氯胺酮

HIV-DSP 8% 辣椒素贴剂 拉莫三嗪
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门控钠通道阻断剂，通过阻断神经损伤后异常表达

的钠离子通道 Nav 1.8 和 Nav 1.7，减少周围神经的

异常放电，降低外周敏化 [36]，是带状疱疹相关神

经痛的一线用药，也用于治疗糖尿病性 NP、艾滋

病相关性 NP [36~38]。②辣椒素：辣椒素是通过与位

于 Aδ 纤维和 C 纤维上的 TRPV1 受体结合而发挥

作用，其与受体结合后引起 P 物质释放，并通过钠

离子和钙离子内流导致短暂的去极化。长时间接触

辣椒素会过度刺激其受体并使其脱敏，从而导致其

功能失活。局部辣椒素的镇痛作用可以解释为可逆

性的神经变性 [36]。高浓度辣椒素 (8%) 常作为局部

NP 的一线用药，也可用于治疗 HIV-DSP、PHN、

PDPN、颈腰椎相关的 NP [36~38]。

（4）曲马多：曲马多具有双重作用机制，可同

时作用于 μ 阿片受体和去甲肾上腺素/5-羟色胺受体

以达到镇痛效果。不良反应与剂量相关，虽滥用率

低，但也会发生身体依赖，需逐步停药 [15]。

（5）阿片类镇痛药：可单独使用，或与一线药

联合使用，常用药物有吗啡、羟考酮和芬太尼等。

速释剂型用于爆发痛，缓释剂型用于慢性疼痛的长

期治疗。未用过阿片药的病人起始量应从小剂量开

始，个体量化。阿片类药物的不良反应在用药后 1～2
周内可能发生耐受，但便秘终身不耐受，需要加以

防治。一旦 NP 病因去除或调控治疗有效缓解疼痛

后，应缓慢减少药量至撤除用药 [15]。

（6）其他药物：除上述药物外，一些药物在临

床已有广泛应用，包括牛痘疫苗接种家兔皮肤炎症

提取物、10% 氯胺酮贴剂、0.1% 可乐定贴剂、5%
巴氯芬贴剂、丁丙诺啡透皮贴、A 型肉毒素、草乌

甲素、美金刚、美西律以及某些抗惊厥药（拉莫三嗪、

丙戊酸钠、托吡酯等）[15,39]。

3. 微创介入治疗

（1）神经毁损：分为化学毁损和物理毁损两种

方式，操作方法相类似。都是在影像引导下定位穿

刺到需要治疗的神经周围，通过物理（主要是射频

热凝）或化学（神经破坏药物）的方法阻断痛觉传

导。毁损的方法虽然取得了一定的疗效（如三叉神

经痛），但无论使用哪一种毁损方法，都应尽量避

表 3 pNP 常用治疗药物汇总 [32,40,41]

药物名称 起始剂量 维持剂量 常见不良反应 备注

钙离子
通道调节剂

普瑞巴林 75~150 mg/d 150~600 mg/d 嗜睡、头晕、周围性水肿、
视物模糊

肾功能减退者需调整剂量
加巴喷丁 100~300 mg/d 1 200~3600 mg/d

TCAs 阿米替林 10~25 mg/d 10~100 mg/d

困倦、困惑、体位性低
血压、口干、便秘、尿
潴留、体重增加、心律
失常

有缺血性心脏病或心源性猝死风险的
病人应避免使用 TCAs。可能导致或加
重认知障碍和步态异常，青光眼禁用

SNRIs

度洛西汀 30 mg/d 60 mg/d
镇静、恶心、便秘、
口干

同时使用 MAO 抑制剂、未控制的高血
压、青光眼禁用

文拉法辛 37.5 mg/d 150~225 mg/d 同时使用 MAO 抑制剂禁用

抗惊厥药
卡马西平 100 mg/d 600~1200 mg

镇静、头晕、步态异常、
肝酶增高、低钠血症、
骨髓抑制

有发生剥脱性皮炎的风险，严重时可
发生 Stenens-Johnson 综合征及感染性
休克而危及生命

奥卡西平  600~1800 mg/d 镇静、头晕、步态异常
和卡马西平有 25%-30% 左右的交叉过
敏，也可导致低钠血症

局部用药

利多卡因
5% 的贴剂或凝
胶用于疼痛部位

12 h/24 h
 皮肤红斑或皮疹 对局部 NP 有效

辣椒素
1~4 贴用于
疼痛部位

30~60 min/3 m
 

局部烧灼感、疼痛、皮
肤红斑、瘙痒、丘疹、
局部肿胀、干燥

 

曲马多 曲马多 25~50 mg/d 200~400 mg/d
共济失调、镇静、
便秘、癫痫发作、
体位性低血压

应注意不与 5-羟色胺能药物（包括
SNRIs）同时使用，以避免 5-羟色胺综
合征风险；可能会降低癫痫发作阈值；
癫痫病人慎用

阿片类镇痛药 吗啡 15 mg/12 h 30~120 mg/12 h
恶心、呕吐、头晕、
镇静、尿储留、呼吸抑制、
便秘

长期使用有可能导致依赖

万方数据



· 325 ·中国疼痛医学杂志 Chinese Journal of Pain Medicine 2020, 26 (5)

适合枕神经刺激治疗。

PNS 常选择刺激的外周神经有枕神经、脊神经

背根、尺神经、正中神经、桡神经、胫后神经、腓

总神经等。在植入电极时，应将电极植入神经损伤

部位的近端。若使用穿刺电极，应在皮下脂肪内穿

刺置入电极，使电极与所刺激的神经相交叉。

（2）脊髓电刺激 (spinal cord stimulation, SCS)：
SCS 是将刺激电极植入脊髓硬膜外腔，通过电流刺

激脊髓后柱的传导束和后角感觉神经元达到镇痛

的效果 [50]。镇痛的主要理论依据是疼痛的闸门控

制学说，低电流刺激脊髓背柱可以活化疼痛抑制神

经纤维，关闭疼痛信息的传递，进而缓解和阻断疼

痛感觉 [50]。

SCS 主要适用于腰椎术后疼痛综合征、复杂

性区域疼痛综合征、周围神经损伤后疼痛或 pNP、
交感神经功能失调和周围缺血性病变引起的疼痛、

带状疱疹后神经痛、残肢痛、功能性心绞痛等 [50~52]。

SCS 电极包括经皮穿刺针状电极和外科植入片

状电极，穿刺电极又分为测试电极和植入电极，

前者用于临床筛选试验，不能永久植入；后者可

永久植入。穿刺电极的优点是易于植入，通过经

皮穿刺硬膜外腔即可植入，操作简单，但是较易

移位，且耗电量高。外科电极需要通过切开部分

椎板进行植入，操作过程相对复杂，优点是不易

移位，耗电量低。术者可根据病人的疼痛范围选

择不同型号的电极，外科电极可选择的长短、宽窄、

触点数量和触点组合模式更多，可以达到更为精

确的镇痛覆盖范围。

根据疼痛的部位确定电极植入的脊髓节段，如

下肢疼痛电极置于 T10-L1，心绞痛电极置于 T1-2 脊

髓中线或左侧，上肢疼痛电极置于 C4-7，头颈部疼

痛电极置于 C1-2。单侧疼痛者，电极置于同侧；双

侧疼痛者，可将 2 根电极并列置于两侧或选择双排

或三排电极。植入电极之后，应连接测试用延长导

线，进行试验性 SCS 治疗 1～2 周，观察评估镇痛

疗效。如果测试效果满意，二期手术植入永久性刺

激脉冲发生器。如果测试效果不满意，可以二期手

术取出刺激电极。

SCS 的并发症包括与手术相关和机械相关的并

发症，总发生率约为 5%～10%。与手术相关的并

发症有脊髓损伤、脑脊液漏、感染、排异反应等；

与机械相关的并发症有电极移位、电极断裂、失连

接、刺激器工作不正常等 [50~52]。其中并发症中最常

见的是电极移位，其次是局部感染 [50]。

（3）鞘内药物输注系统：鞘内药物输注系统是

免损坏病人的生活机能，保障治疗安全。

（2）射频调控：脉冲射频是近些年发展起来的

一种治疗或改善周围神经病变的一种介入手段，其

机制为脉冲射频激发疼痛信号传入通路的可塑性改

变，产生疼痛的抑制作用。使用 2 Hz、20 ms 的脉

冲式射频电流，产生的温度低于 42℃，对神经纤

维解剖结构无破坏作用 [15]。脉冲射频 (pulsed radio 
frequency, PRF) 可以减轻神经损伤后的 NP [28]。PRF
对脊柱疾病引起的根性疼痛、带状疱疹后神经痛、

枕神经痛有效 [27,42~44]；治疗三叉神经痛的持续时间

较短，疗效比射频热凝术弱，但安全性优于传统射

频治疗 [43,44]。 脉冲射频有两种治疗模式一种是标准

脉冲模式，另一种是手动脉冲模式，手动模式时各

治疗参数均可调节，主要是控制温度，避免神经感

觉传导受到不可逆的损伤。

（3）神经阻滞：神经阻滞是 NP 的常用治疗方

法 [15]，用于带状疱疹后神经痛，II 型复杂区域疼痛

综合征 (complex regional pain syndrome, CRPS)、
痛性糖尿病周围神经病变以及创伤性和手术性神

经损伤 [45]。

目前得到广泛认可的神经阻滞治疗用药包括局

部麻醉药、糖皮质激素、阿片类药物、神经毁损药

等 [15]。神经阻滞应做好充分的病人病情评估，把握

适应证，熟悉阻滞部位的解剖结构以及阻滞用药的

作用机制、不良反应和联合用药的利弊，规范穿刺

及操作技术，准确进行效果评价，了解可能的并发

症并采取相应预防措施 [15]。

4. 神经调控治疗

神经电刺激术是近十多年来逐渐得到广泛认可

和专业推崇的微创外科镇痛术式，通过体内植入刺

激电极和脉冲发生器，采用电刺激的形式对疼痛感

觉的传导、呈递、形成等环节进行调制，达到减轻

或消除疼痛的效果。神经电刺激术不仅具有手术微

创的优点，不破坏神经，而且还具有可程控、可测试、

可逆转等优点。

（1）外周神经电刺激 (peripheral nerve stimula-
tion, PNS)：PNS 的镇痛机理与闸门控制机制激活有

关，刺激外周神经纤维抑制了 C 纤维的活性，从而

降低了脊髓后角神经元对伤害性刺激的反应。此外，

还发现 PNS 影响了由 5-羟色胺、脑腓肽、γ-氨基丁

酸和谷氨酸等介导的脊髓下行调制系统。

PNS 主要适用于单个外周神经损伤或病变所致

的慢性顽固性疼痛，疼痛应局限于某根外周神经支

配的区域，如外伤、复杂性区域疼痛综合征、枕神

经痛、带状疱疹后神经痛等 [46~49]。部分偏头痛病人
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通过埋藏在病人体内的药物输注泵，将泵内的药物

输注到病人的蛛网膜下隙，作用于脊髓或中枢相应

的位点，阻断疼痛信号向中枢传递，使疼痛信号无

法达到大脑皮层，从而达到控制疼痛的目的 [15]，

适用于保守治疗失败的躯干四肢疼痛以及顽固性疼

痛，包括带状疱疹后神经痛、开胸术后疼痛、化疗

相关的癌痛、复杂性区域疼痛综合征等 [53,54]。

国内常见的鞘内泵配置的药物包括阿片类药

物、局部麻醉药、钙通道阻滞剂、α2 受体激动剂及

NMDA 受体拮抗剂等，其中吗啡的临床应用最广，

被视为一线药物 [15]。常用于连续注射的吗啡剂量的

预试验（剂量滴定），一般初次剂量从胃肠外剂量

的 1% 开始，根据镇痛效果与病人一般情况逐渐调

整，以达到最好的镇痛效果和最小的不良反应 [15]。

5. 手术治疗

手术治疗的方式主要为周围神经减压术，早期

用于周围神经卡压，Dellon 率先应用周围神经减压

术治疗糖尿病性周围神经病变，取得良好的疗效 [55]。

Dellon 经过大量的动物试验和人的尸体解剖后，提

出正常人的周围神经在穿过肌腱、韧带、肌筋膜处

存在多处生理性解剖狭窄；由于糖尿病病人的多元

醇代谢通路紊乱，使大量果糖蓄积在周围神经细胞

内，渗透压增高，水被汲入神经细胞内，导致神经

水肿，在这些生理性解剖狭窄处就会出现神经嵌压，

从而产生症状 [56]。他认为糖尿病性周围神经病变是

由代谢异常和周围神经嵌压双重因素所致，因此，

周围神经减压可以改善病人的症状，改变糖尿病性

周围神经病变的自然病程 [56]。

许多学者经过大量的临床实践后报道周围神经

减压术可使 80%～90% 的糖尿病性周围神经病变病

人疼痛缓解，感觉改善 [57,58]，越早治疗，术后功能

恢复越好。在一项对 50 例单侧手术病人长期随访

的研究中，发现术侧肢体无 1 例出现溃疡和截肢，

而非手术侧肢体有 12 例出现溃疡，3 例已接受截肢，

提示周围神经减压术可改变糖尿病性周围神经病变

的自然病程，减少溃疡和截肢的发生率 [59]。

6. 其他治疗 
pNP 诊疗的主要目标是发现潜在原因，明确诊

断，消除危险因素，减轻疼痛。在诊疗计划中，除

药物疗法、介入性治疗外，需要将物理疗法、康复

治疗、行为认知治疗、心理治疗等列入考虑范围，

提高治疗成功率 [60]。    
（1）物理治疗包括冷热敷、超声波、短波透热

疗法等 [60]。

（2）康复治疗也是神经性疼痛治疗的重要组成

部分，可采取有氧运动、强化和伸展锻炼等，锻炼

类型可根据病人偏好和可及性选择，从低强度开始，

逐渐增加到中等强度水平 [60]。

（3）心理干预旨在促进疼痛的管理并减少其不

良后果。心理治疗通常在药理学或物理干预失败后

采用，也可以在早期引入 [5]。

（4）认知行为疗法目前最受关注，主要技巧包

括学会识别影响疼痛认知和情感成分的情绪（焦

虑、无助、抑郁）、运用积极的认知、解决问题和

分心/放松技巧来调整情绪，制订针对幸福和控制

疼痛的积极战略 [5]。

参 考 文 献

[1] Jensen TS, Baron R, Haanpää M, et al . A new definition 
of neuropathic pain[J]. Pain, 2011,152(10):2204-2205.

[2] Dworkin RH, Backonja M, Rowbotham MC, et al . 
Advances in neuropathic pain: diagnosis, mechanisms, 
and treatment recommendations[J]. Arch Neurol, 2003, 
60:1524-1534.

[3] Woolf CJ, Mannion RJ. Neuropathic pain: aetiology, 
symptoms, mechanisms, and management[J]. Lancet, 
1999, 353(9168):1959-1964.

[4] Meacham K, Shepherd A, Mohapatra DP, et al . Neuro-
pathic Pain: Central vs. Peripheral Mechanisms[J]. Curr 
Pain Headache Rep, 2017, 21(6):28.

[5] Colloca L, Ludman T, Bouhassira D, et al . Neuropathic 
pain[J]. Nat Rev Dis Primers, 2017, 3:17002.

[6] Bril V, England J, Franklin GM, et al . Evidence-based 
guideline: Treatment of painful diabetic neuropathy: 
report of the American Academy of Neurology, the 
American Association of Neuromuscular and Electro-
diagnostic Medicine, and the American Academy of 
Physical Medicine and Rehabilitation[J]. PM R, 2011, 
3(4):345-352. 

[7] 中华医学会糖尿病学分会 . 中国 2 型糖尿病防治指

南（2017 年版）[J]. 中华糖尿病杂志 , 2018, 10(1):4-
67.

[8] 带状疱疹后神经痛诊疗共识编写专家组 . 带状疱疹

后神经痛诊疗中国专家共识 [J]. 中国疼痛医学杂志 , 
2016, 22(3):161-167.

[9] Yang F, Yu S, Fan B, et al . The Epidemiology of Herpes 
Zoster and Postherpetic Neuralgia in China: Results 
from a Cross-Sectional Study[J]. Pain Ther, 2019, 
8(2):249-259.

[10] 中华医学会神经外科学分会功能神经外科学组 , 中
国医师协会神经外科医师分会功能神经外科专家

委员会 , 上海交通大学颅神经疾病诊治中心 . 三叉

神经痛诊疗中国专家共识 [J]. 中华外科杂志 , 2015, 
53(9):657-664. 

万方数据



· 327 ·中国疼痛医学杂志 Chinese Journal of Pain Medicine 2020, 26 (5)

[11] Hershman DL, Lacchetti C, Dworkin RH, et al . Preven-
tion and management of chemotherapy-induced periph-
eral neuropathy in survivors of adult cancers: American 
Society of Clinical Oncology clinical practice guide-
line[J]. J Clin Oncol, 2014, 32(18):1941-1967. 

[12] Kehlet H, Jensen TS, Woolf CJ. Persistent postsurgi-
cal pain: risk factors and prevention[J]. Lancet, 2006, 
367(9522):1618-1625.

[13] Schaefer C, Sadosky A, Mann R, et al . Pain severity 
and the economic burden of neuropathic pain in the 
United States: BEAT Neuropathic Pain Observational 
Study[J]. Clinicoecon Outcomes Res, 2014, 6:483-
496.

[14] Yu SY, Fan BF, Yang F, et al . Patient and economic bur-
dens of postherpetic neuralgia in China[J]. Clinicoecon 
Outcomes Res, 2019, 11:539-550.

[15] 神经病理性疼痛诊疗专家组 . 神经病理性疼痛诊疗

专家共识 [J]. 中国疼痛医学杂志 , 2013, 19(12):705-
710.

[16] Nieto-Rostro M, Ramgoolam K, Pratt WS, et al . 
Ablation of α2δ-1 inhibits cell-surface trafficking 
of endogenous N-type calcium channels in the pain 
pathway in vivo[J]. Proc Natl Acad Sci U S A, 2018, 
115(51):E12043-E12052.

[17] Cohen SP, Mao J. Neuropathic pain: mechanisms and 
their clinical implications[J]. BMJ, 2014, 348:f7656. 

[18] Loeser JD, Treede RD. The Kyoto protocol of IASP 
Basic Pain Terminology[J]. Pain, 2008, 137(3):473-
477.

[19] 高崇荣 , 樊碧发 , 卢振和 , 主编 . 神经病理性疼痛学 [M]. 
北京 . 人民卫生出版社 , 2013, 83-85.

[20] Finnerup NB, Haroutounian S, Kamerman P, et al . Neu-
ropathic pain: an updated grading system for research 
and clinical practice[J]. Pain, 2016, 157(8):1599-1606. 

[21] Girach A, Julian TH, Varrassi G, et al . Quality of Life 
in Painful Peripheral Neuropathies: A Systematic Re-
view[J]. Pain Res Manag, 2019. doi:10.1155/2019/ 
20191960.

[22] Baron R, Binder A, Wasner G. Neuropathic pain: 
diagnosis, pathophysiological mechanisms, and treat-
ment[J]. Lancet Neurol, 2010, 9(8):807-819. 

[23] He Y, Kim PY. Allodynia. StatPearls [Internet]. Trea-
sure Island (FL): StatPearls Publishing; 2019 Jun 16.

[24] Jensen TS, Gottrup H, Sindrup SH, et al . The clinical 
picture of neuropathic pain[J]. Eur J Pharmacol, 2001, 
429(1-3):1-11.

[25] Treede RD, Jensen TS, Campbell JN, et al . Neuropathic 
pain: redefinition and a grading system for clinical and 
research purposes[J]. Neurology, 2008, 70(18):1630-
1635.

[26] 李君 , 冯艺 , 韩济生 , 等 . 三个中文版神经病理性疼

痛诊断量表的制定与多中心验证 [J]. 中国疼痛医学

杂志，2011, 17(9):549-553.
[27] Dworkin RH, O'Connor AB, Kent J, et al . Intervention-

al management of neuropathic pain: NeuPSIG recom-
mendations[J]. Pain, 2013, 154(11):2249-2261.

[28] Xu L, Zhang Y, Huang Y. Advances in the Treatment 
of Neuropathic Pain[J]. Adv Exp Med Biol, 2016, 
904:117-129.

[29] Attal N, Cruccu G, Baron R, et al . EFNS guidelines 
on the pharmacological treatment of neuropathic pain: 
2010 revision[J]. Eur J Neurol, 2010, 17(9):1113-1123. 

[30] Luca P, Daniele C, Carmen E, et al . Carpal tunnel syn-
drome: clinical features, diagnosis, and management[J]. 
Lancet Neurol, 2016, 15(12):1273-1284.

[31] Scott DM, Raymond EA. Carpal tunnel syndrome[J]. 
BMJ, 2014, 349:g6437.

[32] Mu A, Weinberg E, Moulin DE, et al.  Pharmacologic 
management of chronic neuropathic pain: Review of 
the Canadian Pain Society consensus statement[J]. Can 
Fam Physician, 2017, 63(11):844-852.

[33] Flatters SJL, Dougherty PM, Colvin LA. Clinical and 
Preclinical Perspectives on Chemotherapy-Induced Pe-
ripheral Neuropathy (CIPN): A Narrative Review[J]. Br 
J Anaesth, 2017, 119(4):737-749.

[34] Bockbrader HN, Wesche D, Miller R, et al . A compar-
ison of the pharmacokinetics and pharmacodynamics 
of pregabalin and gabapentin[J]. Clin Pharmacokinet, 
2010, 49(10):661-669. 

[35] Toth C. Pregabalin: latest safety evidence and clini-
cal implications for the management of neuropathic 
pain[J]. Ther Adv Drug Saf, 2014, 5(1):38-56. 

[36] Casale R, Symeonidou Z, Bartolo M. Topical Treat-
ments for Localized Neuropathic Pain[J]. Curr Pain 
Headache Rep, 2017, 21(3):15.

[37] Bates D, Schultheis BC, Hanes MC, et al . A Compre-
hensive Algorithm for Management of Neuropathic 
Pain[J]. Pain Med, 2019, 20(Supplement_1):S2-S12. 

[38] Knezevic NN, Tverdohleb T, Nikibin F, et al . Man-
agement of chronic neuropathic pain with single and 
compounded topical analgesics[J]. Pain Manag, 2017, 
7(6):537-558.

[39] Simpson RW, Wlodarczyk JH. Transdermal Buprenor-
phine Relieves Neuropathic Pain: A Randomized, Dou-
ble-Blind, Parallel-Group, Placebo Controlled Trial in 
Diabetic Peripheral Neuropathic Pain[J]. Diabetes Care, 
2016, 39(9):1493-1500.

[40] Finnerup NB. Pharmacotherapy for neuropathic pain in 
adults: a systematic review and meta-analysis[J]. Lan-
cet Neurol, 2015, 14(2):162-173.  

[41] Attal N. Pharmacological treatments of neuropathic 
pain: The latest recommendations[J]. Rev Neurol 
(Paris),  2019, 175(1-2):46-50.

[42] Chang MC. Efficacy of Pulsed Radiofrequency 

万方数据



· 328 · 中国疼痛医学杂志 Chinese Journal of Pain Medicine 2020, 26 (5)

Stimulation in Patients with Peripheral Neuropathic 
Pain: A Narrative Review[J]. Pain Physician, 2018, 
21(3):E225-E234.

[43] Vanneste T, Van Lantschoot A, Van Boxem K, et al . 
Pulsed radiofrequency in chronic pain[J]. Curr Opin 
Anaesthesiol, 2017, 30(5):577-582. 

[44] Chua NH, Vissers KC, Sluijter ME. Pulsed radiofre-
quency treatment in interventional pain management: 
mechanisms and potential indications-a review[J]. Acta 
Neurochir (Wien), 2011, 153(4):763-771.

[45] Meacham K, Shepherd A, Mohapatra DP, et al . 
Neuropathic Pain: Central vs. Peripheral Mechanisms[J]. 
Curr Pain Headache Rep, 2017, 21(6):28. 

[46] Deer TR, Mekhail N, Provenzano D, et al . The 
appropriate use of neurostimulation of the spinal cord 
and peripheral nervous system for the treatment of 
chronic pain and ischemic diseases: the Neuromodulation 
Appropriateness Consensus Committee[J]. Neuromo-
dulation, 2014, 17(6): 515-550.

[47] Deer TR, Krames E, Mekhail N, et al . The appro-
priate use of neurostimulation: new and evolving 
neurostimulation therapies and applicable treatment for 
chronic pain and selected disease states[J]. Neuromodul-
ation, 2014,17(6): 599-615.

[48] Deogaonkar M, Slavin KV. Peripheral nerve/field 
stimulation for neuropathic pain[J]. Neurosurg Clin N 
Am,  2014, 25:1-10.

[49] Petersen EA, Slavin KV. Peripheral nerve/field 
stimulation for chronic pain[J]. Neurosurg Clin N Am,  
2014, 25(4): 789-797.

[50] Wolter T. Spinal cord stimulation for neuropathic pain: 
current perspectives[J]. J Pain Res, 2014, 7:651-663.

[51] Pain SA, Raff M, Melvill R, et al . Spinal cord stimul-
ation for the management of pain: Recom-mendations 

for best clinical practice[J]. S Afr Med J, 2013, 103(6 Pt 2): 
423-430.

[52] Dones I, Levi V. Spinal Cord Stimulation for Neuropathic 
Pain: Current Trends and Future Applications[J]. Brain 
Sciences, 2018, 8(8):138-146.

[53] Deer TR, Pope JE, Hayek SM, et al . The Polyana-
lgesic Consensus Conference (PACC): Reco-mmendations 
on Intrathecal Drug Infusion Systems Best Practices and 
Guidelines[J]. Neuromodulation, 2017, 20(2):96-132.

[54] 章沿锋 , 杨旖欣 , 冯智英 . 鞘内药物输注系统植入术

适应证和药物选择的进展 [J]. 中国疼痛医学杂志 , 
2018, 24(10):723-728.

[55] Dellon AL, Mackinnon SE. Chronic nerve compression 
model for double-crush hypothesis[J]. Ann Plast Surg, 
1991, 26(3):259-264.

[56] Dellon AL. Treatment of symptomatic diabetic neuropathy 
by surgical decompression of mutiple peripheral nerves[J]. 
Plast Reconstr Surg, 1992, 89(4):689-697.

[57] Biddinger KR, Amend KJ. The role of surgical 
decompression for diabetic neuropathy[J]. Foot Ankle 
Clin, 2004, 9(2):239-254. 

[58] Dellon AL. Diabetic neuropathy: review of a surgical 
approach to restore sensation, relieve pain, and prevent 
ulceration and amputation[J]. Foot Ankle Int, 2004, 
25(10):749-755. 

[59] Aszmann O, Tassler PL, Dellon AL. Changing the 
natural history of diabetic neuropathy: incidence of 
ulcer/amputation in the contralateral limb of patients 
with a unilateral nerve decompression procedure[J]. 
Ann Plast Surg, 2004, 53(6):517-522.

[60] Akyuz G, Kenis O. Physical therapy modalities 
and rehabilitation techniques in the management of 
neuropathic pain[J]. Am J Phys Med Rehabil, 2014, 
93(3):253-259.

万方数据


