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超声引导下星状神经节阻滞在创伤性颅脑损伤中的

潜在应用及脑保护机制研究进展

徐美瑶 1，吕志坚 2

1.青海大学研究生院，青海西宁 810016；2.青海大学附属医院疼痛科，

青海西宁 810001

摘要:创伤性颅脑损伤（traumatic brain injury，TBI）是导致死亡和残疾的重要原因，

其继发性脑损伤由交感神经过度激活、脑血流自动调节障碍、脑氧代谢失衡、神经炎症反

应、血脑屏障破坏及氧化应激等因素共同介导，是影响预后的关键环节。星状神经节阻滞

（stellate ganglion block，SGB）作为一种交感神经调控技术，在脑保护领域逐渐受到

关注。超声引导下 SGB具有可视化、精准等优势，可提高操作安全性和阻滞成功率。现有

研究提示，SGB可能通过抑制交感神经过度激活、改善脑血流与脑氧代谢、减轻神经炎症

反应，并调控 Toll样受体 4（Toll-like receptor 4，TLR4）/核因子 κB（nuclear factor

kappa-B，NF-κB）及沉默信息调节因子 1（silent information regulator 1，SIRT1）

等信号通路，从而对继发性脑损伤产生潜在保护作用。然而，目前 SGB在 TBI患者中的临

床应用证据仍较有限，其最佳干预时机、阻滞侧别、阻滞频率、药物剂量、安全性等仍需

进一步明确。本文综述超声引导下 SGB的技术基础、TBI相关病理生理机制及其脑保护作

用的潜在机制与临床证据，为 TBI 综合治疗及后续研究提供参考。

关键词：创伤性颅脑损伤；星状神经节阻滞；脑保护；阵发性交感神经功能亢进；继发性

脑损伤

中图分类号：R614

1 超声引导下星状神经节阻滞的解剖与技术基础

 1.1 星状神经节的解剖特点

星状神经节（stellate ganglion，SG）又称颈胸神经节，主要由颈下交感神经节与

第一胸交感神经节融合形成，位于C7横突前方及第一肋颈部附近，是连接颈部与胸部交

感神经传导的重要枢纽[1]。其解剖位置深且毗邻结构复杂，其前外侧紧邻椎动脉起始部，

后方依托颈长肌，外侧为前斜角肌和膈神经，下方为锁骨下动脉、椎动脉、肺尖和胸膜顶
[2]。

1.2 C6/C7入路选择

 SGB是将局部麻醉药注射于 SG周围，从而可逆阻断交感神经传导，机制主要通过

抑制电压门控钠通道，阻断神经冲动的产生与传导，减少交感神经输出。已有研究提示

C6/C7水平入路在操作效率与安全性方面存在差异[3]。有研究通过对比皮肤交感神经活动

来评价 SGB阻滞效果，表明在C7水平穿刺的交感神经阻滞次数显著高于C6水平[4]。C7

水平更接近 SG，易获得有效交感阻滞[5-6]。

1.3 超声引导的技术优势
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Hong 等研究发现，在C7水平盲穿风险很高，可能会将局麻药误注入动脉内，导致

中枢神经系统毒性、昏迷或暴发强直阵挛发作[7]。超声引导下 SGB 可直接显示交感神经

链及周围毗邻结构，有助于提高操作安全性和阻滞准确性[8]，且可以准确识别各层筋膜平

面，药液按照理想通路扩散，提高阻滞效果[9]。

1.4 阻滞侧别、剂量、安全性与禁忌证

超声引导可提高针尖定位和药液扩散的准确性，使较小容量局麻药亦可获得有效阻

滞。既往研究显示，0.5% 甲哌卡因 2 mL、1% 利多卡因 4～8 mL 等方案均有报道

[10]。目前无直接比较单、双侧 SGB治疗 TBI的研究。单侧 SGB对交感功能和循环的影响

范围有限，可作为初始阻滞方式，尤其适用于循环不稳定、脑灌注压偏低或气道风险较高

者。单侧或双侧 SGB均可引起低血压、心动过缓及传导异常，双侧阻滞理论上可能产生更

明显的循环抑制。心律失常等非 TBI 人群的 SGB 应用经验提示，双侧或序贯阻滞可用于

更广泛的交感调控，但不能直接外推至 TBI 患者。对于全身性交感风暴明显、常规治疗及

单侧阻滞效果不足的难治性 PSH 患者，可在循环和呼吸功能稳定、具备可靠气道及严密

监测条件下，个体化考虑分次或序贯双侧阻滞[11-12]。TBI患者血压下降可降低脑灌注压并

加重继发性脑缺血，因此实施前应评估基础血压、心率、心脏传导、呼吸功能、颅内压及

脑灌注压，实施过程中持续监测心电图、血压、血氧和脑氧。临床应用应遵循最低有效剂

量和个体化原则。SGB还可能发生血管内注射、局麻药中毒、血肿、感染及气胸等并发症

[13]。凝血异常、穿刺部位感染、局麻药过敏、严重心动过缓或传导阻滞、对侧喉返神经麻

痹及颅内压不稳定者应慎用或禁用[14]。

2 TBI与颈交感系统异常

2.1 TBI继发性脑损伤的病理生理基础

 TBI系因机械性外力作用于颅脑结构所致的脑实质损害及神经功能障碍性疾病[15]，迄

今尚缺乏疗效明确的治疗策略[16]。颅脑创伤后，原发性机械损伤和早期脑组织肿胀可导致

急性脑缺血缺氧及局部脑血流灌注中断，并进一步诱发血脑屏障破坏、线粒体功能障碍、

小胶质细胞和星形胶质细胞活化等继发性病理过程[17-19]。在损伤微环境中，小胶质细胞表

型可随病程动态变化，早期可向 M2 抗炎表型极化，参与清除坏死细胞和组织碎屑；持续

或慢性缺氧状态下则更易向 M1 神经毒性表型转化，释放肿瘤坏死因子-α（tumor 

necrosis factor-alpha, TNF-α）、白细胞介素-1β（interleukin-1 beta, IL-1β）及白

细胞介素-6（interleukin-6, IL-6）等促炎因子及活性氧类物质[20]。上述炎症介质可进一

步促进星形胶质细胞活化，放大神经炎症反应，破坏血脑屏障完整性，并导致突触功能障

碍和认知障碍[21]。因此，抑制炎症扩增、稳定脑灌注和减轻继发性缺血缺氧，是 TBI治疗

的重要方向。

2.2 TBI后交感神经过度兴奋

阵发性交感神经功能亢进（paroxysmal sympathetic hyperactivity，PSH）主要

见于重度获得性脑损伤患者，表现为高热、高血压、心动过速、呼吸急促、出汗、肌张力

增高及异常姿势等[22]。持续或反复发作可增加全身及脑组织氧耗，损害脑血流自动调节，

加重脑水肿、颅内压升高和脑组织缺血缺氧，从而推动继发性脑损伤。按主要驱动环
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节，PSH可概念性区分为中枢源性和外周放大型，二者常相互重叠。中枢源性主要由 TBI

后皮质及皮质下抑制网络、下丘脑、脑干或下行抑制通路损伤所致，使交感中枢去抑制并

持续输出；外周放大型成分则是在兴奋/抑制失衡背景下，吸痰、翻身、疼痛等轻微刺激经

脊髓传入后被异常放大，诱发交感和运动反应[23]。增强的中枢交感冲动经脊髓侧角、交感

干及颈胸交感链传向外周，引起血管收缩、心率增快和代谢增强，并伴随儿茶酚胺及促炎

介质释放。继发的血压、氧合和代谢变化可通过压力感受器、化学感受器及躯体或内脏传

入通路反馈至孤束核、脑干和下丘脑[24]；循环炎症介质则可通过血脑屏障内皮信号、体液

传导及神经传入途径影响中枢自主神经网络[25]，由此形成“颅内交感中枢兴奋—外周交感

效应—代谢及炎症改变—中枢反馈强化”的放大环。SGB直接作用于该闭环的外周传出环

节，通过阻断颈交感链降低区域性交感效应，并可能减少应激相关儿茶酚胺和炎症介质释

放。随着外周血流动力学、代谢及炎症反应减轻，传向脑干和下丘脑的异常神经及体液反

馈可能相应减少，从而对中枢自主神经网络产生间接影响。既往病例报告及回顾性研究提

示，SGB可能缓解 PSH发作[26-27]；但这种“外周阻滞—中枢逆向调节”尚缺乏脑干或下

丘脑活动监测等直接证据。因此，SGB可能更适用于外周放大型 PSH，或中枢源性 PSH

中的外周表达和维持环节。对于下丘脑、脑干及下行抑制通路结构损伤持续驱动的中枢源

性交感风暴，单纯 SGB只能减轻外周效应及其反馈放大，不能修复颅内自主神经调控网

络，也难以完全消除原发性中枢交感输出。SGB应定位为辅助干预，不能替代颅内压管

理、镇痛镇静及原发脑损伤治疗[28]。

3 SGB的脑保护作用及在 TBI中的潜在应用

目前 SGB用于 TBI脑保护的证据具有明显间接性。按照研究对象与 TBI的相关程度，

可分为三类：第一类为直接 TBI临床证据，主要包括病例报告、回顾性研究及小样本临床

观察，可初步评价可行性和短期生理效应，但不足以证实长期神经功能获益；第二类为

SAH及围术期人群研究，仅能提供脑血流、脑氧代谢、血管舒缩及炎症变化等间接临床依

据；第三类为非 TBI动物实验及通路研究，主要用于支持生物学合理性。由于后两类研究

在损伤机制、人群特征和结局指标方面与 TBI存在差异，其结果不能直接推导 SGB对 TBI

患者的临床获益，尚不足以证明 SGB 可改善 TBI 患者长期神经功能预后。

3.1 改善脑血流与脑氧代谢

SGB的脑保护作用可能与改善脑血流动力学和脑氧代谢有关。Yang等[29]在颈动脉内膜剥

脱术患者中发现，超声引导下 SGB可显著提高颈静脉球血氧饱和度，并降低动-静脉氧含

量差和脑氧摄取率，提示其可能通过降低交感神经张力改善脑组织氧供需平衡。张媛等[30]

在老年冠状动脉旁路移植术患者中的研究亦显示，SGB可提高阻滞侧局部脑氧饱和度，并

可能降低术后早期认知功能障碍发生风险。脑血流和脑氧代谢改善还可能通过减少血脑屏

障破坏、损伤相关分子释放和胶质细胞活化，间接减轻缺氧驱动的神经炎症，但该协同机

制仍需 TBI 特异性研究验证。

3.2 抑制神经炎症并调控相关信号通路

脑血流障碍与神经炎症并非相互独立的病理过程。TBI后低灌注和缺氧可促进血脑屏

障破坏、损伤相关分子释放及胶质细胞活化，进而启动 TLR4/NF-κB等炎症通路；持续炎
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症又可通过损伤血管内皮、增加血脑屏障通透性、加重脑水肿及微循环障碍，进一步破坏

脑血流自动调节，从而形成脑灌注障碍与神经炎症相互促进的病理循环。Yang等[31]在 TBI

患者中观察到，SGB后 IL-6、IL-1β和 TNF-α水平降低，IκB-α表达升高而NF-κB p65

表达下降，并伴随降钙素基因相关肽释放增加，初步提示 SGB可能通过调节血管舒缩和炎

症反应减轻继发性脑损伤。其余证据主要来自非 TBI动物模型。Li 等[32]在糖尿病合并缺血

性脑卒中模型中发现 SGB通过下调 TLR4/NF-κB通路的磷酸化水平，减少了 IL-1β 及

TNF-α 的表达；老年术后认知功能障碍模型研究发现[33]，SGB可通过激活 SIRT1、抑制

NF-κB活化、减轻白质脱髓鞘及空泡样改变。从通路关系看，TLR4/NF-κB与 SIRT1 并非

相互孤立的两条机制，而是共同围绕NF-κB这一炎症转录枢纽发挥调控作用。TBI后损伤

相关分子释放、血脑屏障破坏及胶质细胞激活，可通过 TLR4/MyD88/NF-κB轴促进

NF-κB入核，诱导 IL-1β、IL-6、TNF-α 等促炎因子表达，放大神经炎症反应[34]；而

SIRT1 作为NAD⁺依赖性去乙酰化酶，可通过去乙酰化NF-κB RelA/p65亚基抑制其转录

活性，从而负向调控炎症级联[35]。综合来看，SGB可能通过降低交感性血管收缩改善脑灌

注和氧供，减少缺氧诱导的炎症启动；同时，通过调控 TLR4/NF-κB及 SIRT1/NF-κB网

络减轻炎症反应，保护血管内皮和血脑屏障，降低脑水肿及微循环阻力，从而巩固血流改

善效果，形成“灌注改善—炎症减轻—灌注进一步改善”的双向协同环路。

3.3 SGB对 TBI继发性脑损伤的潜在影响

TBI后继发性脑损伤由脑水肿、颅内压升高、脑血流自动调节障碍、脑氧供需失衡、神经

炎症持续激活及自主神经功能紊乱等多因素共同驱动。对于合并创伤性蛛网膜下腔出血

（traumatic subarachnoid hemorrhage，tSAH）的中重度 TBI患者，还可能进一步

出现脑血管痉挛（cerebral vasospasm，CVS）和迟发性脑缺血（delayed cerebral 

ischemia，DCI），从而加重继发性缺血缺氧损伤。已有综述指出，tSAH 在中重度 TBI

中的发生率约为 33%–60%[36]，提示对该类患者进行 CVS 和 DCI 风险评估具有重要意

义。目前尚无充分证据证实 SGB能够防治 TBI尤其是 tSAH后的CVS或DCI，相关研究

仅可作为间接临床参考。Jian Zhang 等[37]发现，围术期多次 SGB可降低 IL-6、ET-1及

S100β蛋白水平，减轻脑血管痉挛程度。Wu 等[38]进一步发现，早期 SGB可降低动脉瘤

性 SAH后症状性脑血管痉挛发生率，并减少术后 3个月内新发脑梗死比例。Wendel 等
[39]的回顾性研究提示，SGB 可能通过调节交感神经活动、改善血管舒缩功能和减轻神经

炎症，参与 CVS/DCI 的防治。动脉瘤性 SAH与 tSAH在出血机制、脑水肿、颅内压变化

及全身应激状态方面存在差异，因此不能直接推导其能够预防 TBI患者的CVS、DCI或改

善神经功能预后。

4 讨论

TBI 后继发性脑损伤由交感神经过度激活、脑血流自动调节障碍、脑氧供需失衡和神经炎

症共同驱动。SGB 通过阻断颈交感链传导，可能降低外周交感输出，缓解 PSH 相关高代

谢和高耗氧状态，并通过改善脑灌注和脑氧代谢、减轻缺氧诱导的神经炎症反应发挥潜在

脑保护作用。由于 PSH 可由中枢源性和外周放大型机制共同参与，SGB 更适用于外周放

大型 PSH，或中枢源性 PSH 中外周表现突出的患者；对持续性颅内自主神经调控网络损
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伤所致交感风暴，SGB 只能作为辅助治疗。目前 SGB 在 TBI 中的证据仍有限，现有研

究多来源于围术期脑保护、SAH、动物实验及少量临床观察，仅能提供脑血流、炎症调控

和机制推导方面的间接依据，不能直接证明其可改善 TBI 患者长期神经功能预后。临床应

用时，建议以单侧 SGB作为初始方案，双侧或序贯阻滞仅在难治性全身性交感风暴、循环

和呼吸功能稳定且具备严密监测条件下实施。未来仍需开展 TBI 特异性、多中心、前瞻性

随机对照研究，进一步明确最佳干预时机、阻滞侧别、频率、疗程、安全性及适用人群，

并将 PSH-AM 评分、颅内压、脑灌注压、脑氧、镇静镇痛药物用量、ICU 住院时间及长

期神经功能预后作为核心评价指标。
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