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神经病理性疼痛是一种高度复杂且常见的疾病，国际疼

痛研究协会将其定义为“由躯体感觉系统损伤或疾病引发的

疼痛”。全球范围内神经病理性疼痛的发病率为 7%~8%[1]。

其症状不仅严重影响患者的日常生活，还会对其心理健康造

成极大负担。神经病理性疼痛主要分为中枢神经病理性疼

痛 和 周 围 神 经 病 理 性 疼 痛（peripheral neuropathic pain，

PNP），其中PNP更为常见，该类疼痛通常由周围神经损伤所

引起，常见病因包括创伤、糖尿病、感染或自身免疫性疾病

等[2]。PNP的临床表现多样，包括灼烧感、刺痛、麻木等，可能

自发出现或由轻微刺激诱发，并可分为突发突止的阵发性疼

痛（如电击样、刀割样疼痛）和持续难愈的慢性疼痛。此外，

患者常伴随异常疼痛（非伤害性刺激引发疼痛）和痛觉过敏

（疼痛反应增强），即使轻微触碰都可能使患者感到剧烈不

适，甚至刺激停止后疼痛仍在持续[3]。周围神经电刺激

（peripheral nerve stimulation，PNS）是一种通过电流刺激周

围神经以调节神经活动的治疗技术，主要用于缓解 PNP、改

善神经功能。本文围绕 PNP 的发病机制、PNS 在 PNP 治疗

中的应用研究进展进行综述，以期为PNP的治疗提供参考。

一、PNP的发病机制
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（一）PNP的周围机制

PNP的发生与多种因素引起的周围神经损伤密切相关，

包括神经卡压、外伤、缺血、高血糖及代谢障碍等。这些损伤

可导致神经元和非神经元发生显著的结构与功能改变，如沃

勒变性、组织坏死和炎症反应，进而引发周围神经敏化并进

一步发展为中枢神经敏化[4]。在 PNP中，受损神经纤维在损

伤部位和背根神经节（dorsal root ganglion，DRG）呈现异常

兴奋性，表现为自发放电活动增强，从而产生疼痛信号。此

外，损伤的周围神经会释放缓激肽、前列腺素、神经生长因子

等炎性介质，这些物质通过激活伤害性感受器如辣椒素受体

1，并降低 DRG 细胞的激活阈值，使非伤害性刺激也能诱发

疼痛[5]。研究显示，在 PNP 动物模型中，瞬时受体电位离子

通道家族持续开放，而阻断这些通道可显著缓解神经性超敏

反应；同时 DRG 的过度兴奋还表现为外周刺激反应阈值降

低、超阈值反应增强及感受野扩大，导致疼痛信号被异常放

大[6-7]。神经元中离子通道功能紊乱，电压门控钠/钙通道活

性上调而钾通道活性抑制，加剧了谷氨酸、P 物质等兴奋性

递质的释放，促进疼痛信号传递[8]。此外，γ -氨基丁酸（γ

-aminobutyric acid，GABA）能神经元功能抑制导致脊髓痛觉

调控减弱，而邻近未损伤神经纤维中 Cav3.2 通道的异常积

聚可能进一步促进疼痛敏化[9]。

在PNP中，免疫细胞与神经元的相互作用至关重要。免

疫细胞通过释放介质调节感觉敏感性，而感觉神经元则通过

神经肽和神经递质调控免疫反应[10]。神经损伤后，肥大细胞

迅速聚集并释放组胺等促炎介质，这些介质不仅诱发感觉异

常，还能诱导轴突发生改变，甚至通过逆行转运到达 DRG，

进而改变神经元的基因表达。作为最早激活的免疫细胞，肥

大细胞可募集其他免疫细胞，加剧炎症反应。而调节性T细

胞通过抑制Th1反应和神经炎症来缓解疼痛，其中白细胞介

素-10信号通路起关键作用[11]。神经损伤后巨噬细胞的分化

对神经修复和疼痛调控至关重要。实验显示，周围神经损伤

后会出现明显的巨噬细胞浸润，且急性期以促炎的M1型为

主[12]。

化学药物、缺血缺氧、高血糖等因素会对神经元的线粒

体产生毒性作用，导致线粒体功能障碍和活性氧水平升高，

进而损伤线粒体DNA和膜脂质，并触发细胞凋亡信号通路。

线粒体膜电位的下降会减少腺嘌呤核苷三磷酸的生成，而外

周感觉神经元对能量的需求较高，因此能量供应不足会导致

神经元功能退化。同时，轴突微管动力蛋白功能障碍会阻碍

轴突运输，导致远端轴突发生沃勒变性[13]。此外，在周围神

经缺血或线粒体功能障碍的情况下，周围神经元无氧糖酵解

增强，乳酸水平升高，进而激活酸敏感离子通道，诱发自发性

疼痛[14]。

（二）PNP的中枢机制

当人体遭受伤害时，疼痛信号首先由感觉神经元传递至

脊髓背角，随后沿内侧丘系到达丘脑或中脑导水管周围灰质

等区域。丘脑进一步将信号传递至初级和次级躯体感觉皮

层（运动语言中枢 S1 和 S2）及前扣带回。运动语言中枢 S1

和 S2的激活让人体感知到疼痛，而前扣带回至延髓头端腹

内侧区（rostral ventromedial medulla，RVM）的投射则构成疼

痛下行增强途径，其过度激活与PNP的慢性化有关。实验显

示，对大鼠前扣带回的化学或电刺激能增强其甩尾反射，而

在 RVM 内注射利多卡因等物质则可阻断这一疼痛增强作

用[15]。相反，中脑导水管周围灰质至 RVM 的投射则通过促

进下行抑制作用来镇痛。前扣带回还可通过杏仁核与中脑

导水管周围灰质形成复杂的疼痛调节网络[16]。

下行疼痛调节系统的核心结构是 RVM，它在痛觉过敏

与异常疼痛中起关键作用[17]。RVM接收来自中脑导水管周

围灰质、前扣带回及下丘脑的投射，影响其自身活动。它通

过脊髓腹外侧索促进疼痛信号下行，可能由胆囊收缩素驱

动，并由 μ阿片受体细胞介导。同时，RVM也通过脊髓背外

侧索（dorsolateral funiculi，DLF）抑制疼痛信号。实验显示，

DLF消融可消除 RVM 电刺激或吗啡的镇痛效果，但下肢神

经损伤大鼠中 DLF 破坏会消除触觉和热敏反应，提示 DLF

可能也促进疼痛信号下行[18]。同时有研究发现，对大鼠前扣

带皮层进行化学或电刺激可以增强大鼠甩尾反射，前扣带皮

层将投射到中脑导水管周围灰质，从而与 RVM 间接交流，

RVM内微量注射利多卡因或红藻氨酸受体拮抗剂可阻断前

扣带皮层电刺激产生的促进作用[19]。

在 RVM 中已发现了 3 种神经元：ON 细胞、OFF 细胞和

neutral细胞。在大鼠遭受伤害并产生反射活动（躲避伤害）

之前，ON细胞会增加放电，OFF细胞则处于停止放电状态，

neutral细胞对尾部的有害热刺激没有反应[20]。ON细胞的反

应特征与疼痛的下行促进作用相吻合，其从 RVM 投射至脊

髓背角，并可能与 RVM 中的其他神经元发生相互作用。研

究显示，在OFF细胞活动增加的时期，大鼠甩尾潜伏期较长；

而在 ON 细胞活动时，大鼠甩尾潜伏期则较短，这些结果表

明，OFF 细胞对疼痛的加剧具有抑制作用，而 ON 细胞则促

进疼痛信号的传递[21]。基础研究发现，在化疗诱导周围神经

病变的大鼠中，RVM内的 5-羟色胺能神经元被激活，且 5-羟

色胺合成中的限速酶色氨酸羟化酶（tryptophan hydroxylase，

TPH）在RVM中显著上调，而通过显微注射将TPH抑制剂注

入RVM后，大鼠的机械痛和热痛阈值升高，疼痛缓解[22]。

疼痛的下行促进和抑制途径可能存在显著差异。在短

暂伤害性刺激下，两者可被同时激活以维持系统平衡。然

而，多数 PNP患者因持续伤害性刺激或神经损伤，导致受损

或邻近的 Aβ和 C神经纤维持续异常放电[4]。这种持续放电

会增强脊髓背角神经元活动，并持续刺激RVM、其他核团及

大脑感觉皮层，不仅引发疼痛，还会增强下行促进系统的活

性，进一步加剧疼痛。

二、PNP的治疗

PNP的治疗以药物为主，一线药物包括抗惊厥药（加巴

喷丁、卡马西平等）、三环类抗抑郁药以及 5-羟色胺和去甲肾

上腺素再摄取抑制剂，二线药物则包括阿片类受体激动剂和

50 g/L 利多卡因贴膏、辣椒素等局部镇痛药物[23]。然而，由

于药物耐受性和病情的复杂性（例如糖尿病性周围神经病、

带状疱疹后神经痛、腰椎手术失败综合征、截肢痛等不同病

因），药物治疗 PNP的效果往往不尽如人意。接受药物治疗

患者的疼痛缓解率较低。此外，阿片类药物的长期使用不仅
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会产生耐药性，导致其在治疗 PNP方面的效果下降，还可能

引发严重的药物依赖性，甚至产生严重的不良反应。

除药物外，PNP的治疗还包括外科手术、微创介入和神

经调控等方法，同时需结合心理治疗、针灸、康复及中医药等

综合方案。外科手术主要包括周围神经减压术和神经毁损

术。周围神经减压术通过松解受压神经缓解疼痛，适用于腕

管综合征、三叉神经痛等明确神经卡压的疾病，但对带状疱

疹后神经痛等无神经卡压的疾病疗效有限。神经毁损术如

周围神经切断术、脊髓背根入髓区毁损术，可能引起感觉减

退、痛觉过敏或运动障碍，需谨慎选择。微创介入治疗包括

神经阻滞、神经毁损和脉冲射频等技术。神经阻滞通过注射

麻醉剂或激素快速镇痛，但需反复操作，长期使用可能引发

感染或激素依赖。神经毁损（如射频消融、化学毁损）通过破

坏神经镇痛，而脉冲射频采用低温调控，可逆且无神经损伤，

但需多次治疗来维持效果。神经调控治疗是一种通过电学、

化学或磁力学方法来调控神经系统活动或向靶区释放药物，

从而改变或调节神经功能的技术。常见的神经调控治疗方

法 包 括 鞘 内 药 物 输 注 系 统 、脊 髓 电 刺 激（spinal cord 

stimulation，SCS）、运动皮质电刺激、脑深部电刺激以及 PNS

等。与其他神经调控技术相比，PNS具有独特的优势。其他

技术主要作用于中枢神经系统，无法对病变周围神经进行精

准靶向治疗，并且其导致的副作用较严重。而PNS不仅能够

精准定位周围神经进行靶向调控治疗，充分体现其定位准确

性与靶向特异性，还可对神经根及DRG进行电刺激治疗，展

现出其在神经调控中的中枢关联性与治疗稳定性。2020

年，Moisset 等[24]基于 GRADE 系统的研究，强烈推荐经皮神

经电刺激（transcutaneous electrical nerve stimulation，TENS）

作为治疗 PNP 的方法，进一步证实了 PNS 在治疗 PNP 方面

的优势。

三、PNS治疗PNP的机制

（一）PNS治疗PNP的中枢机制

1. 脊髓层面：PNS 镇痛机制的理论基础可追溯至 1965

年 Melzack 和 Wall 提出的门控理论。疼痛信号由皮肤感觉

神经末梢经 Aδ和 C 纤维传入脊髓背角罗氏胶质区，通过释

放P物质等递质激活次级神经元，再经脊髓丘脑束上传至丘

脑，最终到达大脑皮层中央后回形成痛觉。而罗氏胶质区存

在门控机制：PNS可激活真皮层环层小体，通过Aβ纤维激活

抑制性中间神经元，释放脑啡肽等递质。这些递质一方面作

用于初级神经元末梢的类阿片受体，关闭钙通道减少兴奋性

递质释放；另一方面作用于次级神经元的类阿片受体，开放

钾通道降低其兴奋性，从而双重抑制疼痛信号上传[25]。

另外，PNS的镇痛作用涉及多种神经递质系统。阻断脊

髓毒蕈碱受体和 GABA 受体可减弱 PNS 镇痛效果，提示胆

碱能和GABA能系统在PNS的调控中发挥重要作用。Aβ纤

维激活可增加脊髓 5-羟色胺和多巴胺水平，表明单胺类递质

系统在 PNS镇痛中起重要作用[26]。不同频率 PNS通过不同

阿片受体发挥作用：低频刺激主要激活 μ受体，而高频刺激

则通过 δ受体产生镇痛[27]。此外，PNS能降低脊髓P物质、降

钙素基因相关肽及促炎因子水平[28]。电针刺激则通过腺苷

酸活化蛋白激酶/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（AMPK/mTOR）

通路激活小胶质细胞自噬来缓解疼痛[29]。神经影像学研究

显示，PNS既能激活前扣带回、海马旁区等下行抑制通路，又

可抑制感觉皮层和内侧疼痛通路的活性，表明其镇痛机制涉

及多层次的中枢调控[30]。

2. 大脑层面：RVM 在疼痛调节过程中起关键作用。

Wan 等[31]在对由完全弗氏佐剂诱导的炎症疼痛模型鼠和由

慢性缩窄性损伤诱导的PNP模型鼠的研究中发现，这 2种模

型鼠的 RVM 中 GABA能神经元的钙活动均明显增加，而电

针刺激能够显著降低 RVM 中 GABA能神经元的钙活动、神

经元放电频率以及 c-Fos的表达；当减少RVM神经元上的大

麻素受体 1（cannabinoid 1 receptor，CB1R）时可以抵消电针

的镇痛效用，这表明 PNS 通过 CB1R 激活 RVM 区的 GABA

能神经元，从而产生镇痛作用。另外，PNS能够激活和调节

背侧外侧前额叶皮层、体感皮层、前扣带皮层和海马旁区域

等高级中枢神经系统区域，从而有效缓解疼痛[32]。

总体来说，PNS通过其独特的作用机制，有效地影响了

疼痛信号向大脑的传递。它一方面激活下行疼痛抑制通路，

如增加 5-羟色胺、多巴胺、去甲肾上腺素和乙酰胆碱等神经

递质的水平，另一方面抑制上行疼痛传导通路，如降低谷氨

酸、降钙素基因相关肽和P物质等疼痛相关物质的水平。这

使得PNS在缓解疼痛方面展现出了显著且持久的疗效。

（二）PNS治疗PNP的周围机制

PNS通过多种周围机制产生镇痛效果。动物实验证实

持续的PNS能降低A类和C类神经纤维的兴奋性，有效抑制

疼痛信号传导[33]。不同刺激参数通过独特途径发挥作用：传

统型 TENS 采用低强度高频刺激激活 Aβ 纤维，阻断伤害性

信号传导；针灸样 TENS 通过高强度低频刺激激活 Aα 纤维

引起肌肉收缩，继而激活Aδ纤维，既产生门控效应又激活下

行疼痛抑制通路；而强烈型 TENS 则促使 Aδ 纤维产生逆向

冲动，干扰疼痛信号上传[34]。临床研究显示，高频 TENS 在

糖尿病周围神经病患者中镇痛效果更显著，治疗后 6个月随

访时麦吉尔疼痛问卷评分仍优于低频组 34.8%[35]。然而，在

神经再生方面，动物实验得出相反结论：低频TENS（2 Hz）能

促进坐骨神经挤压伤小鼠和神经横断大鼠的神经再生，表现

为更成熟的神经结构、更高密度的髓鞘纤维和更丰富的血管

分布[36]。而高频 TENS（100 Hz）组则与未治疗组类似，呈现

神经变性特征[37]。这些发现提示，PNS的镇痛效果与神经再

生可能遵循不同的机制：高频刺激更适合急性镇痛，而低频

刺激更有利于神经修复。因此，临床中需根据治疗目标（短

期镇痛或长期神经修复）合理选择刺激参数，以优化治疗效

果。

PNS不仅能够促进施旺细胞分泌神经生长因子从而加

速神经的修复与再生，还可以增加 DRG 中环磷酸腺苷

（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）的产生[38]。 cAMP

的持续升高能够进一步促进神经生长因子和神经元骨架蛋

白的表达[39]。此外，短暂的PNS能够改变脱髓鞘神经中的免

疫微环境，促使巨噬细胞从促炎的 M1 表型向促修复的 M2

表 型 极 化 。 磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶（phosphatidylinositol 3-

kinase，PI3-K）/Akt 信号通路在神经营养分子的下游信号传
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递中起关键作用，而电刺激能够减少该通路抑制基因——同

源性磷酸酶-张力蛋白的表达，同时对PI3-K/Akt通路进行药

理性阻断会降低电刺激对神经再生的促进作用[40]。

四、PNS治疗PNP的发展

随着神经调控技术的进步，PNS手术方式经历了显著变

化。早期（1965~1999年）主要采用开放式手术，需全身麻醉

下暴露神经并直接放置电极[41]。1999年 Weiner和 Reed[42]首

次应用微创经皮穿刺神经刺激技术治疗枕神经痛，标志着

PNS技术的重要突破。现代 PNS技术根据治疗需求采用不

同方法：浅表神经刺激无需透视可徒手操作，而深部刺激则

需X线、CT或超声引导下进行操作[43-44]；针对广泛性疼痛，外

周神经场刺激（peripheral nerve field stimulation，PNFS）通过

皮下电极作用于神经末梢实现该区域广泛镇痛[45]。无创的

TENS 包括 3 种模式：传统型（低强度、高频）、针灸样（高强

度、低频）和强烈型（高强度、高频）[46]。传统型TENS利用低

强度、高频率的电刺激，在疼痛区域诱发强烈而舒适的感觉，

从而有效缓解疼痛；针灸样 TENS 则采用高强度、低频率的

刺激，引发明显的肌肉收缩感，以此减轻疼痛；而强烈型

TENS 则通过高强度、高频率的刺激，引发一种最大可耐受

的异常感觉，以此掩盖疼痛感知[33]。电针刺激是TENS的一

种特殊方式，主要通过人体特定的穴位来达到缓解疼痛的目

的。近年来，为了提高 PNS装置的便捷性和患者的舒适度，

新型微型无线神经刺激器（电源和刺激电极合为一体）已投

入临床应用，这些设备小巧，极大地减少了患者佩戴时的负

担和不适感，使得PNS在疼痛治疗领域的应用更加广泛[47]。

PNS 还 包 括 脊 神 经 根 电 刺 激（spinal nerve root 

stimulation，SNRS）和 背 根 神 经 节 电 刺 激（dorsal root 

ganglion stimulation，DRGS），两者兼具 SCS 的中心性、稳固

性与PNS的靶向性、微创性特征。SNRS的刺激电极主要作

用于脊神经根，而 DRGS 的刺激电极主要作用于 DRG 区域

来缓解疼痛[48]。研究表明，使用 SNRS治疗后大脑皮层活动

发生显著变化，大脑的功率谱密度从低频功率转向高频功

率[49]。SNRS主要有 4种方式：椎管内神经根刺激、椎间孔外

神经根刺激、经椎间孔神经根刺激、经脊柱神经根刺激。每

种手术方式都有其特定的优点、适应证和禁忌证，临床上可

根据实际情况选择不同手术方式治疗疼痛（表1）[50-52]。

五、PNS的刺激方式

根据刺激时间和目的的不同，PNS可分为短时程PNS和

长时程 PNS。短时程 PNS主要对周围神经进行数天至数周

的临时电刺激，应用于急性或亚急性疼痛管理，或可作为长

期植入前的试验性治疗。若试验性治疗效果显著或需要对

慢性难治性PNP进行长期管理，则需要通过手术方式植入电

极和脉冲发生器，进行持续数月至数年的长时程PNS治疗。

为了探究短时程 PNS对急性和亚急性眼疱疹性神经痛

患者的治疗效果，Liu等[53]将 50例急性或亚急性眼疱疹性神

经痛患者随机分为 2组：一组患者接受短时程眶上神经电刺

激治疗，另一组患者接受眶上神经阻滞治疗，结果显示，与眶

上神经阻滞组相比，短时程眶上神经电刺激治疗组患者的眼

神经痛程度显著降低，睡眠质量更好，需要进一步治疗的比

例更低，镇痛药物摄入量也更少。另一项针对 19 例难治性

三叉神经痛患者的研究显示，在接受短时程 PNS治疗后，有

15例患者选择植入永久性电刺激装置；在末次随访时（中位

随访时间为 14 个月），15 例植入患者中有 12 例仍在接受电

刺激治疗，平均疼痛程度减轻 52.3%[54]。

表1    脊神经根电刺激在临床中的应用[50-52]

Tab.1    Clinical application of spinal nerve root stimulation[50-52]

手术方式

椎管内神经根

电刺激

椎间孔外神经根

电刺激

经椎间孔神经根

电刺激

经脊柱神经根

电刺激

具体手术方法

在腰椎水平，电极以经

皮穿刺的方式进入硬膜

外腔，根据需要刺激的

部位把电极以顺行或逆

行的方式引到相应的神

经根旁

穿刺针以经皮穿刺的方

式从后或外侧入路将电

极放置在椎间孔旁

以经皮穿刺的方式将电

极引到同侧硬膜外腔，

在硬膜外腔中把电极

引导到目标椎间孔中

以经皮穿刺的方式将电

极引到对侧硬膜外腔，

在硬膜外腔中引导电

极，穿过中线，并进入

目标椎间孔中

适宜植入水平

颈2~颈7、胸椎、

腰椎、骶椎、尾椎

胸椎、腰椎、

骶椎、尾椎

胸椎、腰椎、

骶椎

颈椎、胸椎、

腰椎、骶椎

优点

每个电极可以刺激

多个神经根

治疗神经源性膀胱

的合适技术

固定牢固，不易

发生电极迁移

不受硬膜外瘢痕、

狭窄或邻近节段

融合的影响

适应证

神经根对应区域的疼痛，腰

椎术后失败综合征，骨盆

痛，会阴痛，骨盆运动功能

障碍，急性尿失禁，膀胱功

能障碍，附睾睾丸炎，双侧

脚痛等

神经根对应区域的疼痛，急

性尿失禁，尿潴留，盆底肌

过度活动，福勒综合征，大

便失禁，间质性膀胱炎等

神经根对应区域的疼痛，间

质性膀胱炎，腰椎术后失败

综合征，腹股沟神经痛，椎

间盘源性背痛等

该技术仅在尸体上尝

试过，未应用于临床

禁忌证

硬膜外纤维化，

隐性脊柱裂，脊

椎滑脱症，椎间

孔狭窄，脊椎病

椎间孔狭窄

硬膜外纤维化，

隐性脊柱裂，脊

椎滑脱症，椎间

孔狭窄，脊椎病

-

并发症

脑脊液漏，硬膜

内/外出血，神经

根损伤，感染

脑脊液漏，硬膜

内/外出血，神经

根损伤，感染，椎

间孔外血肿

脑脊液漏，硬膜

内/外出血，神经

根损伤，感染

-
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六、PNS治疗PNP的临床应用

PNS已广泛应用于多种PNP的治疗，包括带状疱疹后神

经痛、糖尿病周围神经病变、三叉神经痛、幻肢痛、癌性神经

痛和偏头痛等，并显示出良好疗效。

一项针对 68例带状疱疹后眼神经痛患者的回顾性研究

显示，PNS治疗不仅能有效缓解疼痛、减少镇痛药用量，还可

改善患者心理健康，且无出血、感染或疼痛加重等不良反

应[55]。2024 年一项纳入 106 例糖尿病周围神经病变患者的

队列研究结果显示，经 SNRS 与 SCS 治疗 6 个月后，分别有

80.43% 和 79.55% 的患者疼痛减轻≥50%，且疗效持续稳定；

此外，所有患者的腓总神经、腓浅神经及胫神经传导速度均

显著提高，表明 2 种电刺激均能改善神经功能[56]。Dodick

等[57]研究发现，125例难治性慢性偏头痛患者经枕神经电刺

激治疗后，头痛天数减少（7.7±8.7） d，59.5%和 47.8%的患者

疼痛程度分别降低 30%和 50%，67.9%的患者疗效极佳或良

好。PNS 可与其他疗法协同应用。如 van Gorp 等[58]研究表

明，52 例腰椎手术失败综合征患者采用 PNS 联合 SCS 治疗

12个月后的镇痛效果显著优于采用单一SCS治疗。

七、PNS的优势与不良反应

PNS 在 PNP 的治疗中具有独特优势：（1）微创/无创：

PNS通常采用经皮穿刺方式，仅需一根或几根电极，避免了

传统手术的大面积创伤，而TENS则为无创治疗；（2）适用范

围广：PNS不仅针对某些特定的疾病有镇痛作用，大多数神

经病理性疼痛都可以尝试PNS治疗；（3）适用于复杂疼痛：对

于难以准确定位某一具体神经或涉及多根神经的复杂疼痛，

可采用 PNFS针对疼痛部位进行治疗；对于周围神经处于活

动频繁、空间狭窄、解剖位置复杂的情况，可采用 SNRS 或

DRGS治疗；（4）联合治疗：PNS可以与其他技术（如 SCS）联

合使用以提高治疗效果；（5）减少药物依赖：PNS可减少患者

对药物的需求，进而降低药物相关的不良反应；（6）患者依从

性良好：刺激电极永久植入后可以长时间工作，不仅有效地

缓解患者疼痛，而且可以减少药物的频繁使用，提高患者依

从性；（7）个体化治疗：可以根据不同患者的具体情况，调节

刺激参数，达到个体化治疗的效果。

然而，PNS治疗仍存在一定的不良反应发生风险，包括

电极移位或断裂、植入部位红肿感染以及感觉异常等。2024

年 Kapural等[59]的研究显示，在接受 PNS 治疗的截肢后疼痛

患者中，约 28.7% 的患者出现了植入不适、局部疼痛或伤口

感染等不良反应，其中严重设备相关不良反应发生率为

3.4%。这些不良反应会显著影响镇痛效果，其发生与手术操

作、患者体质、术后护理及植入部位特性（如解剖空间大小、

活动度）密切相关。因此，提高手术精准度、优化治疗方案选

择、改善患者术前状态、加强术后管理，以及持续改进PNS技

术以适应复杂临床需求，是提升疗效并降低不良反应发生风

险的关键。

八、总结和展望

PNS作为一种创新的治疗手段，在PNP的治疗中展现出

显著优势，能有效缓解疼痛、促进神经修复并减少药物依赖。

然而该技术仍面临诸多挑战：（1）现有刺激电极存在生物相

容性不足、MRI兼容性差等问题，植入后可能引发炎症反应，

且磁性材料在MRI检查时易导致电极移位或因磁产热而损

伤神经。此外，电极柔韧性和尺寸的局限性影响了其对复杂

解剖部位（如坐骨神经）疼痛的治疗效果，患者常需长期制动

以避免发生并发症。（2）植入式电源面临持久性与舒适性相

矛盾的情况，无线电极虽提升舒适度却缩短了续航时间。（3）

当前参数调节过度依赖医生，未来应优化为医患协同模式。

（4）个体化治疗差异和镜像镇痛现象等提示需通过分子标志

物和大数据分析来优化患者选择，并深入探究其中枢神经机

制。

随着PNS技术的不断进步和临床应用的深入，PNS设备

将更趋于微型化、无线化、持久化，以提高患者的舒适度和便

利性。同时，新型生物兼容材料的研发将减少植入电极的排

斥反应和炎症反应，提升电极的长期稳定性和信号质量。
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