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【摘要】 缺血性脑卒中（IS）具有高致残率和高复发率，其复杂的病理生理机制对临床治疗提出了严峻

挑战。星状神经节阻滞（SGB）能够阻断颈部交感神经传导，在改善脑血管事件预后方面展现出广阔前景。

本文拟对星状神经节阻滞治疗缺血性脑卒中的具体机制及临床应用价值进行系统梳理，为临床工作提供新的

思路和方法。
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【Abstract】 Ischemic stroke is characterized by high disability and recurrence rates, and its complex 

pathophysiological mechanisms pose severe challenges to clinical treatment. Stellate ganglion block can interrupt 

cervical sympathetic nerve conduction and shows broad prospects in improving the prognosis of cerebrovascular 

events. This article systematically reviews the specific mechanisms and clinical application value of stellate ganglion 

block in the treatment of ischemic stroke to provide new ideas and methods for clinical work.
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全球脑卒中患病率较高且逐年升高，缺血性脑卒

中病人常出现不同程度的功能障碍［1］。普通内科治

疗及缺血性脑卒中康复治疗效果不理想，全球缺血性

脑卒中的康复、护理负担日益加重。星状神经节阻滞

（Stellate ganglion block，SGB）已被证实能通过抑制交感

兴奋，发挥扩张脑血管、改善脑灌注、减轻炎症反应及

降低氧化应激等多重神经保护作用［2-4］。近年来，随

着可视化医疗技术的发展，超声引导下的SGB凭借其

精准定位、低局麻药容量及高安全性的特点，逐渐成为

临床研究的热点［5］。因此，本文就此总结相关研究进

展，为临床治疗缺血性脑卒中提供参考。

1	 星状神经节的解剖与生理基础

1 .1  解剖位置与毗邻关系

颈胸神经节是人体颈部交感神经链的重要组成部

分，由颈下神经节与T1（有时包含T2 或颈中神经节）

融合而成，因其形态不规则呈多形性，所以又称为星状

神经节（stellate ganglion, SG）。主要位于第 1 肋骨颈

水平的胸膜顶处。SG作为神经中枢，发出的节后纤维
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调节头面部、颈部、上肢及心肺系统的交感活动。

星状神经节前方为颈动脉鞘，内侧为颈长肌，

外侧为前斜角肌及膈神经，前外侧分布有头臂静脉和

甲状颈干，下方紧邻肺尖和胸膜顶。SG的下缘有一层

脂肪组织可用作定位参考，明确穿刺点和穿刺方向。

C6、C7 横突均可作为确认SG位置的体表标志，虽然

C7 横突最靠近SG，但由于C7 横突没有前结节，穿刺

损伤椎动脉的风险高［6］。因此，临床上常选择C6 横突

作为进针定位点。

1 .2  脑血管的神经支配

脑血管受极其复杂的神经网络支配，这些神经纤

维统称为“血管周围神经”，分为“外源性神经支配”和“内

源性神经支配”。其中脑外血管的“外源性神经支配”起

源于：颈上神经节、星状神经节、蝶腭神经节与耳神经

节，以及三叉神经节。交感神经系统除对脑血管具有直

接收缩或营养效应外，还能通过神经肽Ｙ（neuropeptide 

Y，NPY）反应机制使脑血流自动调节的上限上移，减轻

交感激活血压升高对大脑的损伤［7］。交感神经在蛛网

膜下腔中的Willis环和软脑膜动脉上都有分布，其密度

与血管直径呈正相关［8］。交感神经的适度兴奋对人体

有益。然而，若交感神经过度兴奋，会破坏“交感‐迷走

神经平衡”，对人体造成伤害。发生缺血性脑卒中后，脑

血管调节机制发生显著紊乱，交感神经被过度激活，导

致血管收缩，加重缺血［9］。

2	 SGB 改善脑血流的机制

缺 血 性 脑 卒 中 的 发 生 约 占 所 有 脑 卒 中 的

60%~70%，主要原因为颈动脉或颅内大动脉的粥样硬

化，来自心脏的栓子也可导致急性缺血性脑卒中的发

生［10］。阿替普酶已成为临床缺血性脑卒中溶栓治疗的

首选药物，但对于一些无法溶解的栓子或有溶栓禁忌

症的患者，血管内介入取栓是其生存的希望［11］。虽然

取栓技术不断进步，但临床试验数据显示，仍有 40%

的患者出现不完全再灌注。因此，此类患者迫切需要

新的干预措施来提高脑灌注血流。Sun等［12］的研究表

明SGB降低颅内血管的搏动指数（pulsatility index，

PI）和阻力指数（resistive index，RI），提高大脑前动

脉、基底动脉及椎动脉等的血液流速。SGB独特的抗

交感神经作用，减少去甲肾上腺素的释放，平衡一氧化

氮、内皮素等血管活性物质的水平，可以解除血管痉

挛、增加颅内血流。

3	 SGB 减轻脑“缺血-再灌注”损伤

3 .1  抑制海马神经元铁死亡

治疗缺血性脑卒中的关键是恢复缺血区的血流并

减少神经元和小胶质细胞的死亡。再灌注治疗虽然能

迅速增加缺血区血流，但可能会发生“缺血-再灌注”

损伤（ischemia-reperfusion injury，IRI）。这会过度激

活大脑皮层中的小胶质细胞，致使海马区神经元铁死

亡。铁死亡是一种铁依赖性的、以脂质过氧化物过度

累积为特征的调节性细胞死亡，在“缺血-再灌注”损

伤的病理进程中起到重要作用［13］。

SGB在转录水平抑制上述死亡程序的执行。

Zhou等［14］通 过 大 鼠MCAO模 型 研 究 显 示，SGB组

大鼠海马组织Fe2+含量和脂质过氧化标志物丙二醛

（malonic dialdehyde，MDA）均显著降低，谷胱甘肽

（glutathione，GSH）和超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）的下降幅度也有所延缓。SGB可

使 转 录 调 节 因 子（Yes1 associated transcriptional 

regulator，YAP）表 达 增 加、下 游 抗 铁 死 亡 靶 点

SLC7A11、GPX4 合成增加以及TFR1 下调。基于以

上调节机制，SGB可以减少海马神经元死亡、改善缺血

后神经功能评分。

SGB并不是单纯地扩张血管，而是维持神经元内

稳态，起到保护血脑屏障和深层神经元免受二次打击

的作用。从系统调节到细胞保护多个方面进行干预，

在急性脑梗死后脑保护性的治疗方面凸显其优势。

3 .2  抑制炎症反应

脑卒中后小胶质细胞和星形胶质细胞被激活，

产生大量的炎症因子、趋化因子和活性氧，破坏血脑

屏障，损伤神经元［15］。研究发现，星状神经节阻滞可

明显抑制炎症反应［16］。Li等［17］通过糖尿病大鼠大脑

中动脉闭塞模型观察到SGB可降低Toll样受体 4（toll-

like receptor 4）的 表 达，抑 制NF-κB p65（nuclear 

factor kappa-B p65 )的磷酸化和向细胞核内易位，减

弱NF-κB通路的级联效应。SGB抑制下游炎症因子的

分泌，减轻脑水肿、缩小梗死范围。另外，该研究还发

现，SGB的抗炎作用具有昼夜节律性，白天比夜间干预

效果更好，这可能与交感神经的基础兴奋性有关。

4	 SGB在脑卒中后并发症中的临床应用

4 .1  卒中后中枢性疼痛

中枢性卒中后疼痛（central post-stroke pain，

CPSP）是指继发于脑血管损伤的慢性神经病理性疼痛

综合征，主要表现为持续性头痛、烧灼痛以及各种各样

的感觉异常，严重影响患者日常生活和工作。至今其

发生机制未明，临床上尚缺乏有效的处理方法。

近来研究表明，SGB可通过抑制缺氧诱导因

子-1α/NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（HIF-

1α/NLRP3）治疗CPSP。Shi等［18］用丘脑出血卒中模

型证实SGB可以通过双重机制抑制疼痛信号传导：一
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方面，SGB可明显增加脑血流促进缺血区域氧供，抑制

星形胶质细胞和小胶质细胞的过度激活；另一方面可

抑制HIF-1α/NLRP3 信号通路，减少TNF-α、IL-1β
等炎症因子释放。而使用尼日利亚菌素激活HIF-1α/
NLRP3 信号通路后痛觉超敏现象再次出现。除此之

外，SGB还可以调控丘脑-皮质兴奋性，恢复正常疼痛

抑制环路，从根源上阻断CPSP的发生和维持。

临床上曾有SGB治疗CPSP的病例，Liu等［19］报道

了 1 例药物治疗效果不佳的CPSP患者，在应用SGB治

疗 7 d后，患者疼痛得到显著改善。另有报告指出卒中

后丘脑痛的患者，长期口服多种止痛药物，已出现药物

不良反应但疼痛仍未控制。日常活动和睡眠严重受限，

表现出焦虑抑郁状态。经过SGB治疗后，数字评定量表

评分显著下降，多次治疗后疼痛达到完全缓解［20］。目

前，有关SGB治疗CPSP的动物实验数据较多，但对脑

皮层、脑干等不同部位疗效有差异性的报道较少，因此

还需进一步明确SGB的作用机制，并加大相关临床药

物试验力度，为精准治疗提供理论支持。

4 .2  卒中后情感障碍

脑卒中后常遗留慢性疼痛，长期的疼痛可能导致

焦虑、抑郁、疲劳，甚至自杀倾向，严重影响患者长期

预后和生活质量。现阶段，主要的治疗手段如苯二氮

卓类，存在起效慢、成瘾性强等副作用。SGB通过调节

自主神经减轻焦虑抑郁的症状，在改善卒中后情感障

碍展现广泛应用前景。

体内激素水平的改变可能与情感障碍有关，

SGB能上调体内 5-羟色胺、NPY水平，并下调去甲

肾上腺素水平。接受SGB治疗后焦虑、抑郁程度较前

减轻，不过这项研究并不是以缺血性脑卒中患者为研

究对象［21］。Lynch等［22］纳入 285 名严重焦虑患者，

广 泛 性 焦 虑 障 碍 问 卷（generalized anxiety disorder 

questionnaire，GAD-7）评分 15 .9 分。星状神经节阻

滞治疗 1 周后GAD-7 评分降低 9 分，治疗焦虑的疗效

超过最小临床差异的 2 倍，并且保持至少 1 个月临床

意义上的改善。

SGB在治疗交感神经功能障碍所导致的复杂区

域性疼痛（complex regional pain syndrome，CRPS）

也有显著优势［23］。对于脑卒中后情感障碍单纯的对

症镇静治疗显然是不够的，疼痛便是根源所在。长期

的慢性疼痛会诱发焦虑抑郁的症状，而一系列的精神

问题放大机体对疼痛的感知，进一步加重疼痛，形成

“疼痛－焦虑／抑郁－疼痛”的恶性循环。Ryu等［24］

研究表明SGB可明显减轻CRPS，并提出使用生物电

阻抗分析技术来检测SGB的疗效。该技术消除了传

统量表评估在某些特殊患者（如言语障碍及认知功能

不全）的弊端，提供更客观的随访结果，便于临床制定

针对性的治疗方案。

4 .3  卒中后认知障碍

卒中后认知障碍（post-stroke cognitive impairment，

PSCI）是脑梗死后所致的认知障碍或痴呆，以学习和

记忆减退为特征。根据其流行病学调查发现，在脑卒

中发病时约有 50%的人伴有不同程度的认知功能障

碍［25］。 脑小血管病（cerebral small vessel disease，

CSVD）和 白 质 病 变（white matter lesions，WMLs）

是导致血管性认知障碍和卒中后认知减退的结构基

础［26］。目前已有使用针灸、高频重复经颅磁刺激

（high-frequency repetitive transcranial magnetic 

stimulation，rTMS）来治疗PSCI，但疗效却差强人意。

Kim等［27］通过动物模型研究发现卒中后海马区

黑色素瘤缺乏因子 2（absent in melanoma 2，AIM2）炎

症反应明显增强，基因敲除AIM2 后可明显改善认知

功能，提示小胶质细胞或血管内皮细胞所诱导的AIM2

表达也参与PSCI的发生。在认知功能障碍模型中，

SGB能上调抗炎因子IL-10 的表达，使机体回到抗炎

状态。其抗炎作用与海马及白质区沉默信息调节因

子去乙酰化酶 1(sirtuin 1，SIRT1 )的表达有关。通过

阻断颈交感神经节，可以逆转SIRT1 表达下调而抑制

NF-κB信号通路激活，从而达到阻断炎症级联反应的

目的。给予SIRT1 抑制剂（EX527）同样可消除SGB的

抗炎及认知改善的作用，说明SIRT1 /NF-κB轴是SGB

神经免疫调节的核心所在［28］。

4 .4  卒中后吞咽困难

吞咽困难是缺血性脑卒中康复期最常见、最难处

理的并发症之一，病变累及延髓背外侧的患者更易发

生顽固性真性延髓麻痹，原因就是疑核、孤束核及吞咽

中枢都受到损伤［29］。因此吞咽困难患者极易出现营养

不良、脱水，吸入性肺炎的发生率明显升高。更重要的

是，长期不能正常进食而需依靠鼻胃管进食的患者，常

因自身形象改变而产生抑郁感、孤独感。

SGB有明确的抗交感作用，因而能增加颅内血

流，促进神经重塑，因此最近发表的一项随机对照试验

很好地论证了SGB在加速卒中后吞咽功能恢复中的作

用［30］。该研究将脑卒中后吞咽困难患者随机分为常规

吞咽康复组和SGB联合康复组，以视频透视吞咽检查

（video-fluoroscopic swallowing study，VFSS）及标准化

吞咽量表对干预前后的吞咽动力学做了严谨、客观的

对比分析，结果表明SGB治疗后患者缩短吞咽反射潜

伏期、提高咽部收缩力、降低误吸风险诸方面均优于单

纯常规治疗。更重要的是，Zeng等［31］对患者的营养生

化指标、肺炎发生率及吞咽功能评分做了系统随访，充

分、扎实地证实，对脑卒中后延髓麻痹患者，SGB治疗能

切实降低吞咽严重程度，改善气道保护能力，同时显著

减轻其焦虑症状，更主动、更充分地配合康复治疗，由

此自然地形成了“功能-心理”的良性循环。
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5	 SGB改善睡眠

睡眠障碍是缺血性脑卒中后常见的并发症之一，

不仅严重影响患者的生活质量，还会增加脑血管事件

复发的风险。Guasch-Ferré等［32］一项长达 34 年的随

访研究发现，每晚 6~8 h睡眠人群的心血管疾病的发

生风险可降低约 14%。

Hale等［33］研究表明，脑卒中和睡眠障碍之间互

相影响。睡眠呼吸暂停和慢性失眠会使交感神经长期

处于兴奋状态，出现血流动力学紊乱等因素引起缺血

性脑卒中发病率上升［34］。脑卒中后，因丘脑、脑干网

状结构等睡眠调节中枢受损，所以多数患者会出现失

眠、睡眠倒错或者睡眠呼吸暂停等问题［35］。

睡眠剥夺（sleep deprivation，SD）可导致白天功

能受损，记忆认知发生障碍，并对脑结构产生器质性改

变。Guo等［36］运用孟德尔随机化的研究方法证明了睡

眠特征（例如失眠症、短睡眠）与CSVD的白质高信号

具有因果关联，睡眠碎片化会造成的神经炎症清除异

常。这种异常的存在，可使大脑受损引起痴呆或脑卒

中。海马区主要负责记忆、情绪、认知能力、学习以及

空间导向等，这部分位于下丘脑深处的海马区对SD特

别敏感。海马区脑源性神经营养因子（brain-derived 

neurotrophic factor，BDNF）水平的降低造成损害分子

易感性增强。Dai等［37］SD模型中SGB可有效地恢复

海马区分子损伤。SGB提高了BDNF的表达水平，

BDNF促进了ERK/CREB磷酸化(细胞外调节蛋白激

酶/cAMP反应元件结合蛋白)，这条通路促进了长时程

增强（long-term potentiation，LTP）的维持，并促进因

SD引起的认知功能减退及记忆损伤的恢复。

失眠的治疗目前有药物和非药物疗法，虽然药物

短期能改善睡眠，但会有不良反应和成瘾性，不推荐长

期应用。Wang等［38］将认知-行为疗法与SGB结合应

用于失眠患者，经 6 周治疗后，失眠药物的使用和嗜睡

量表评分均显著降低。SGB也可通过减轻疼痛等方式

改善术后睡眠质量，Yang等［39］术前为患者行SGB，术

后镇痛药物的使用明显减少，并通过体动记录仪测得

神经阻滞后睡眠效率高达 94%。

6	 超声引导下SGB的优势

盲穿主要依据体表标志（如环状软骨平面），不能

看到深部复杂的解剖结构，容易损伤血管、胸膜甚至神

经。透视虽然好于盲穿，但是尸检时发现使用透视引

导注射很容易将染色液注入到椎前筋膜后方深部导致

染色失败［40］。使用超声引导则可以准确定位神经，从

而减少并发症的发生，并提高穿刺成功率。

超声引导下采用更低容量的局麻药同样能达到良

好的阻滞效果，避免局麻药扩散到周围神经出现的不

良反应。Shan等［41］用 4 ml1%利多卡因在C6 水平就

能获得100%阻滞的成功率，几乎没有产生不良反应。

SGB是否成功常以Horner综合征（眼睑下垂、瞳

孔缩小、结膜充血、面部无汗）为主观判断指标，但由

于这些体征有时会比较模糊、不够准确，并不能完全反

映阻滞对血流动力学的影响。Kim等［42］的随机对照

试验表明，超声引导下SGB术后阻滞侧肱动脉RI显著

降低、血流量明显升高。可见脉冲波多普勒超声能较

为客观地反映SGB的成功情况，但是作用于前臂手术

术中急性疼痛缓解作用较差。Gan等［43］利用超声波强

度分析（ultrasound wave intensity analysis，USWIA）发

现，SGB阻滞侧颈总动脉、肱动脉顺应性上升、僵硬度

和弹性模量下降。将USWIA视作无创性客观工具，在

测量及监测上肢等区域SGB术后血流动力学变化上更

加适用。

7	 总结与展望

综上所述，SGB可通过阻断颈部交感神经传导，

解除脑血管痉挛，通过形成侧支循环改善脑灌注。还

可以抑制TLR4 /NF-κB等信号通路传导，降低小胶质

细胞的激活程度，抑制炎性因子释放发挥神经保护作

用。SGB能有效改善卒中后遗症，并且通过调节卒中

后睡眠结构发挥神经可塑性的修复作用。通过超声引

导的方式可以避开血管及肺部，在操作过程中很少发

生血管损伤及气胸的情况。 

SGB治疗缺血性脑卒中有广阔的应用前景，但仍

有许多不足之处有待进一步完善。目前的大多数临

床研究都是单中心、小样本的观察性研究，需要多中

心、随机对照试验确认它的远期疗效和对患者生存质

量的影响。SGB的阻滞药物选择、最佳药物浓度及治

疗频次等尚未形成统一的临床指南或专家共识。同时

动物实验提示的分子机制也未彻底阐明SGB在调节海

马神经、修复脑白质中的具体作用机制，有待以后深入

探讨。未来可开展更多研究，以此寻找适宜SGB介入

的时间窗口以及是否能起到预防再次卒中的作用。
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