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流行病学研究表明，脊髓损伤（spinal cord injury, SCI）

每年的发生率约为每百万人25例（其中17例为外伤性SCI，8

例为非外伤性SCI）[1]。目前由于矿山工业发展，SCI发病率有

增长趋势，慢性疼痛是SCI常见的并发症，发病率为11%—

94%[2]。Cruz-Almeida等[3]报道，至少80%的SCI患者存在慢

性疼痛，其中 1/3 为重度疼痛。脊髓电刺激（spinal cord

stimulation, SCS）在神经调控治疗疼痛方面具有重要临床使

用价值，据统计SCS治疗外周血管病变，91%的患者疼痛缓

解，8%的患者溃疡愈合，还可使心脏血流重新分布，减少冠

状循环氧耗而治疗心绞痛[4]，近年对SCS治疗腰椎手术后疼

痛和顽固性神经痛的研究表明，其有效率约80%，疼痛缓解

率超过 50%，Kumar 等[5]报道 100 例背部手术失败综合征

（failed back surgery syndrome, FBSS）以下肢疼痛为主的患

者接受SCS治疗后，88%患者疼痛改善明显。以往临床观察

SCS治疗结果是基于植入永久刺激系统后的研究，但对于脊

髓电刺激预刺激阶段的治疗效果临床鲜有报道，2011年8月

我病区（宣武医院疼痛科）对1例外伤后脊髓损伤，脊椎手术

后截瘫35年出现下肢疼痛患者进行了为期2周的脊髓电刺

激预刺激治疗，治疗后至今疼痛未再出现，下肢恢复的感觉

未再减退，溃疡愈合良好。

1 资料与方法

1.1 一般资料

患者，男性，52岁，煤矿工人，截瘫35年，右下肢疼痛8月

余。

1.2 病史及既往治辽史

患者右下肢持续痉挛性疼痛间断性大发作8月余入院，

35年前因外伤导致T11，T12椎体骨折，脊髓完全性损伤，外

科手术后截瘫至今。查体：T：36.7℃，P：72次/分，BP：110/

65mmHg，VAS：8—10分，痛苦消瘦面容，轮椅推入病房，双下

肢截瘫，苍白且畏凉，8月份入院时患者双下肢穿棉裤仍无温

热感，右足第三足趾背面溃疡，且有渗液渗出，二便失禁，耻

骨上膀胱造瘘外接无菌尿袋，T11平面以下感觉消失，双下

肢血管超声检查提示：静脉栓塞，足背动脉搏动可触及但较

弱。曾于当地医院肌注杜冷丁镇痛，每日250—300mg，随时

间延长镇痛效果逐渐降低同时患者对其产生较为严重的成

瘾性，为此当地医院给其改为口服美施康定，患者每日口服

300—360mg，但镇痛效果仍不明显，且产生严重药物依赖，即

使每日口服美施康定360mg，每日间断睡眠时间不超过2h，

同时口服巴氯芬进行解痉治疗，近半年痉挛性疼痛加重，大

发作频率增加，从每日的6—8次增加到10次以上，发作时患

者紧紧抱住下肢，有时会举起患肢击墙。

1.3 诊断

截瘫后神经痛。

1.4 治疗

入院后完善术前检查后在CT引导下行经皮穿刺脊髓电

刺激电极植入，我们采用的是美国圣犹达公司生产的8触点

电极，在脊髓损伤平面的上两个节段进行穿刺并植入电极，

考虑患者目前以右下肢疼痛为主，左下肢疼痛较轻，为避免

左下肢出现严重疼痛故植入两条电极。由于患者外伤手术

后时间较长，硬膜外粘连较重，调整空间较小，术中进行松解

后植入电极，但电极位置经过数次努力后仍然未摆放在理想

的脊髓背柱，进行体外测试，其刺激参数为：放置两根8触点

电极(#3186×2)，左侧电极触点编号1—8，右侧电极触点编号

9—16；术中测试电流能够覆盖患者双下肢且以右侧为著，于

是连接临时刺激装置返回病房进行进一步调试。

2 结果

由于患者右侧电极更靠近右侧，离神经根较近，打开刺

激引起患者腹部抽动不适，故预刺激阶段未启用右侧电极。

手术后第1天患者诉双下肢温暖感，右足趾湿性溃疡面开始

干燥，疼痛缓解70%，疼痛范围缩小60%，且右下肢膝关节以

上，左大腿中上1/3针刺觉及触温觉恢复但敏感性较差。由

于患者习惯于每晚入睡前应用镇痛药物，故患者要求应用镇

痛药物，故静脉应用0.3mg盐酸丁丙诺菲后入睡。术后第2

天疼痛缓解80%，疼痛范围缩小80%，但患者仍然是在辅助

镇痛药物后入睡，感觉范围逐渐向下扩散，右下肢踝关节以

上，左下肢膝关节下1/3感觉恢复，已恢复的感觉逐渐趋于敏
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感。术后第3天患者疼痛完全消失，感觉恢复情况，右下肢

至足趾，左下肢至足背同样已恢复的感觉日趋敏感，右足趾

溃疡面已愈合，足背动脉搏动较术前增强，患者夜间安静入

睡。术后第7天，患者出现发作性胸背部针刺痛及右上腹绞

痛，间断持续5h，停止体外刺激，排除器质性病变，监测生命

体征平稳后，给予静脉镇痛药物镇痛，以后疼痛未再出现，继

续间断体外刺激，2周后患者由于费用问题去除体外电极，缝

合切口出院返回当地洽谈二期永久脊髓刺激系统费用问题。

2011年11月1日，患者由于切口感染入院，当时VAS：0

分。由于解决二期费用需要时间较长，同时出现严重感染，

与患者及单位领导沟通后给予清创后拔出脊髓电刺激植入

电极，缝合切口。20天后切口愈合出院，至今患者疼痛一直

没有出现，且已恢复的感觉，已愈合的溃疡均未因刺激的终

止而发生改变。

3 讨论

脊髓或脊神经损伤后约有25%—94%患者会遗留有慢

性疼痛，其中1/3为顽固性疼痛，而且疼痛类型不同，临床表

现多样[6]，文献报道中枢神经遭到伤害后约有超过25%的患

者在伤后1周或1个月出现中枢性疼痛，也有部分患者在伤

后数月甚至数年后出现疼痛，一般来讲神经病理性疼痛一旦

出现，疼痛程度多进行性加重，性质及部位也不断发生变化，

有时可发展到令人难以想象的地步，该患者便是如此。在外

伤手术截瘫后35年出现下肢持续痉挛性疼痛间断性大发

做，并随时间延长疼痛逐渐加重，大发作频率增加，患者在接

受SCS预刺激前肌注大剂量杜冷丁，口服大量美施康定均不

能缓解疼痛，这种复杂的神经病理性疼痛的发生机制尚不清

楚，临床缺乏有效的药物治疗。SCS被认为是治疗顽固性神

经病理性疼痛的终极方法，往往会取得出人意料的积极效

果，它是将微电极植入椎管内以电脉冲刺激脊髓神经治疗疼

痛的方法，其理论依据是在脊髓阶段发出刺激性电信号，从

神经分子水平打断疼痛传导及恶性循环，同时扩张血管，改

善微循环，适用于治疗部位明确的多种慢性顽固性疼痛。临

床SCS一般分两步进行，植入电极后首先外接临时体外刺激

系统，进行预测试治疗，自从SCS应用于临床以来，预刺激治

疗一直被认为是一种诊断性筛选治疗，一般时间为4—7d，如

果经过这一阶段刺激后患者疼痛缓解达50%以上，生存质量

显著改善，镇痛药物用量明显减少，则表明测试成功，进行第

二步植入永久神经刺激系统治疗。临床在预刺激阶段患者

疼痛缓解80%以上，感觉舒适，生存质量显著改善，在患者同

意的情况下植入永久刺激系统。该患者虽然预刺激测试成

功，疼痛消失且感觉恢复，生存质量得到明显改善，但由于工

伤致残需要与当地相关部门协调二期植入永久刺激系统费

用需要相当一段时间，且出现严重感染，故放弃治疗拔出植

入电极，其治疗结果却可以与植入永久刺激电极治疗结果相

媲美。

该患者除脊髓损伤外伴有双下肢静脉完全性栓塞，右足

趾溃疡及下肢痉挛，故其疼痛包括脊髓损伤后神经痛，缺血

性疼痛，痉挛性疼痛和由于溃疡而导致的疼痛。根据临床对

SCS治疗结果观察及研究认为，周围缺血性疼痛产生的原因

与周围交感神经末梢和伤后感受器耦合有关，SCS治疗机制

在于一方面电刺激对交感神经有调节作用，另一方面电刺激

对缺血部位局部血流量的调节，使缺血部位血流量增加，促

进疾病愈合，进而减少疼痛刺激的传入[7—8]。文献报道：使用

SCS治疗严重的肢体缺血患者，在镇痛的同时能够增加它们

的毛细血管血流量和皮肤温度，增加小于3cm的皮肤溃疡的

愈合以及减少截肢率[9—10]。该患者脊髓接受刺激后产生的结

果与上述一致，患者在植入电极后的第2天下肢出现温暖

感，其右足趾溃疡亦开始干燥愈合。而对于痉挛来说它亦是

SCI患者的常见并发症之一，65%—78%的慢性期SCI患者会

产生痉挛[11]，脊髓损伤后，脊髓丧失上位中枢的控制，节段的

运动神经元和中间神经元活性发生改变，影响到脊髓前角运

动神经元的兴奋性，导致电生理活动产生相应的变化[12—14]，

所支配的肌纤维的收缩活动发生改变产生痉挛体征。SCS

可以通过对上位中枢的调理作用恢复其对下位中枢的抑制

作用从而解除痉挛，缓解由于痉挛导致的疼痛，该患者经过

脊髓电刺激预刺激后痉挛解除，术后不用口服解痉药物且在

停止刺激后痉挛亦未发生。

SCS预测试阶段与以往的SCS不同之处在于预测试植入

硬膜外腔电极后外接刺激系统的不同，预刺激阶段外接临时

刺激装置，其切口是不闭合的，因为存在感染的风险所以预

刺激阶段时间不能太长，一旦测试成功便将电极与永久刺激

系统相接并将永久刺激系统植入体内闭合手术切口。由于

SCS系统不断改进，目前可以通过体外感应进行调节和充

电，这样患者在植入永久刺激系统切口愈合后出院在家自己

进行调节。所以SCS预测试所植电极的位置与SCS相同，均

是依据患者不同情况决定，电刺激平面应该是疼痛皮区以上

节段，至于高出几个节段各家说法不一，Shealy认为电极植

入应该高4—5脊髓节段，而Sweet和Wcpsis则主张高1—2个

脊髓节段。SCS主要作用于脊髓背柱（dorsal column, DC），

背后根（dorsal root, DR），脊后根入口处（dorsal root entry

zone, DREZ）和脊髓背角等结构，刺激结果反映出脊髓的不

同结构，如：较低的刺激阈值即可产生节段性麻木和运动反

应，表明刺激的位置为DR，较高的阈值产生对侧相对较宽的

麻木区域，刺激位置为DC，刺激DREZ或脊髓背角产生与神

经根分布区域相吻合的反应，目前随着刺激电极的不断进

化，触点增加，覆盖面积扩大临床一般将刺激电极植入高于

损伤平面的上两个脊髓节段即可，主要以术中刺激出现的异
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感覆盖整个疼痛区为植入电极进行预刺激治疗标准。上面

所述的DC，DR，DREZ是基于脊髓解剖结构完整进行持续脊

髓电刺激而言的，该患者经历了外伤，脊柱骨折脊髓完全性

损伤及早期减压固定手术，脊髓固有解剖结构及可塑性发生

变化，同时外科手术后伴有硬脊膜与周围瘢痕组织的粘连，

压迫及狭窄，硬脊膜增厚和变硬，这种情况下植入电极比较

困难，同时电极位置并不一定准确位于DC，DR和DREZ及脊

髓背角等结构中，即使使用外科电极也不能象脊髓结构无改

变那样准确地摆放在上述几个位置。该患者由于经历了外

伤，数次手术，对手术产生恐惧故要求植入电极，植入电极位

置对于该患者具有较大的不确定性，这种顽固性神经病理性

疼痛经过短时间预试刺激后产生长时程镇痛结果，感觉恢复

及溃疡愈合，而且已恢复症状并未因刺激终止而有任何改

变，这种现象提示我们对SCS预测试应该进行重新认识。

脊髓损伤产生NP的发病机制：包括中枢敏化，脊髓可塑

性改变，脊髓上位中枢的可塑性改变及痛觉传导通道异常

等，对于脊髓损伤后损伤节段以下疼痛的解释一般认为是异

常的传入冲动通过脊髓损伤灶的多突触传导通道或者脊髓

丘脑束神经元而得到扩大，从而传入脊髓以上神经中枢并产

生疼痛。同时脊髓损伤后体内众多物质含量都会发生一定

变化，包括酶、生长因子、蛋白质以及相关活性物质。有研究

发现，脊髓接受电刺激治疗后可使脊髓上位神经元发生变

化，影响痛觉的传导或调制，能相应促进有利于脊髓损伤修

复物质含量的增加以及减少损伤物质的含量；SCS后激活或

释放神经调质，有研究认为SCS后患者疼痛缓解常常较实际

的脊髓刺激超出数分钟，数小时甚至长达1个月以上，这种

现象提示脊髓电刺激之所以产生较长的刺激后效应与刺激

导致中枢释放某些神经递质或神经调质造成长时间的痛觉

缓解有关，这种刺激后效应是在脊髓接受多长时间刺激后出

现的，文献没有报道。能否以此解释脊髓接受2周刺激后产

生较1个月更长时间的镇痛作用，本病例患者现象能否应用

闸门学说解释，目前没有明确答案。但是该患者的治疗经历

提示我们对脊髓电刺激预刺激治疗过程需要进一步研究，同

时要重新评估其临床使用价值，它并不单是进行SCS整个系

统植入的前期测试筛选部分，在临床它具有治疗脊髓损伤后

顽固性神经痛作用，相信脊髓电刺激预刺激治疗会因为其良

好的临床性价比而得到推广。
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