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脑损伤后阵发性交感神经过度兴奋的发病机制
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[摘要] 阵发性交感神经过度兴奋（PSH）对脑损伤患者预后影响较大，目前对于 PSH 的发病机制研究还不透

彻。本文回顾了 PSH 的病因，包括创伤性脑损伤、缺氧性脑损伤、脑血管相关的脑损伤、颅脑感染、抗 N-甲基-D-
天冬氨酸受体脑炎和其他一些较少见的病因。本文还介绍了有关 PSH 发病机制的癫 假说、断连假说和新提出的神

经内分泌假说，为 PSH 的深入研究提供参考。
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Progress in pathogenesis of paroxysmal sympathetic hyperactivity after brain injury
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[Abstract] Paroxysmal sympathetic hyperactivity (PSH) has a profound impact on the prognosis of patients suffering 
from brain injury, but the research on pathogenesis in relation to PSH is limited. In this paper, the etiologies of PSH, including 
traumatic brain injury, hypoxic brain injury, cerebrovascular-related brain injury, craniocerebral infection, anti-N-methyl-D-
aspartate receptor encephalitis, and a number of rare etiological factors were reviewed. The epilepsy hypothesis, disconnection 
hypothesis and new-presented neuroendocrine hypothesis about the pathogenesis of PSH were introduced, so as to provide 
reference for further research on PSH.
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阵发性交感神经过度兴奋（p a r o x y s m a l 
sympathetic hyperactivity，PSH）又称为植物神经

风暴、自主神经功能异常、有肌张力障碍的自主神

经功能紊乱等[1]，可在多种原因导致的脑损伤后发

生，其中由创伤性脑损伤引发的最多见（79.4%）[2]。

PSH 主要表现为交感神经系统的阵发性过度兴奋

和运动系统异常，临床症状包括心动过速、呼吸过

快、体温升高、血压升高、大量出汗、骨骼肌僵

硬或出现异常运动等[3]。PSH 的诊断主要依靠排他

性诊断，诊断标准也有多个版本[4]，由于 PSH 多
根据一些非特异的临床症状和医师的个人经验进行

诊断，这些诊断标准的可靠性并未得到广泛认可。

2014 年，一个 PSH 诊断指导专家小组推出了一个

辅助诊断的评分系统，即阵发性交感神经过度兴

奋评估量表（paroxysmal sympathetic hyperactivity 
assessment measure，PSH-AM）[5]，目前该评分系

统得到普遍接受和使用[6-9]。一些文献对 PSH 的病

因做了描述，对于发病机制也有几种假说，但缺乏

相关基础研究支持，目前其明确的发病机制仍不清

楚。本文主要就近年来文献报道的 PSH 各种病因

和几种发病机制假说作一综述，以期为其综合性的

临床诊治和相关发病机制的基础研究提供参考。

1 PSH 的病因  

P S H  的病因较多，主要与各种病因导致

的脑损伤有关。脑损伤后  P S H  的发病率为 
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15%～33%，并且与脑损伤的严重程度没有关

联 [ 1 0 ]。病因中占比例最大的是创伤性脑损伤

（79.4%），其次是缺氧性脑损伤（9.7%），第  
3 位的是脑血管病导致的脑卒中脑损伤（5.4%）[2,11]， 
还有一些相对少见的病因如颅脑感染[12]、颅内压升

高[13]、白血病[14]等在鉴别诊断时也不容忽视。影像

学发现，PSH 患者的脑损伤多呈弥漫性，没有特

异性的病灶[15]。不同的病因对 PSH 的临床结果会

产生影响[16]，不同的环境对 PSH 的发作和康复也

有极大的影响[17]。

1.1 创伤性脑损伤 创伤性脑损伤是 PSH 的首要

病因[2,18]，Perkes 等[2]发现，经文献报道的 349 例
患者中有  277 例与创伤性脑损伤有关。而在创

伤性脑损伤患者中，文献报道的 PSH 发病率为 
8%～33%[19-20]。创伤性脑损伤引起的 PSH 与非

创伤性脑损伤之比可达到  5︰1[2]，在重症监护

室（intensive care unit，ICU）的患者中可达到  
5.5︰1[21]，在植物状态的患者中达到 2︰1[16]。

1.2 缺氧性脑损伤 部分 PSH 由缺氧性脑损伤引

起[22]，大约占所有 PSH 的 9.7%[2]。有报道显示，

PSH 在缺氧性脑损伤中的发病率特别高，35 例患

者中有 22 例（62.8%）与入院前缺氧相关[23]。总

体来看，由创伤性脑损伤引起的 PSH 远多于缺氧

性脑损伤，这可能是因为创伤性脑损伤本身的发病

率远远高于缺氧性脑损伤。

1.3 脑血管相关的脑损伤

1.3.1 脑出血 脑出血也可导致 PSH，脑电图显

示患者发作时没有癫 发作[24]，如果说是因为间脑

的出血损伤导致了断连而产生 PSH，也有文献报

道额叶的出血也可能导致 PSH[25]。出血性脑病与

缺血性脑病导致 PSH 的比例大约为 4︰1[2]。

1.3.2 缺血性脑血管病 缺血脑梗死引起的 PSH 
比较少见，有研究发现烟雾病导致的脑缺血梗死可

能导致多重的脑损伤，破坏脑内的自主神经调节通

路，造成类似于创伤性脑损伤的 PSH[26]。

1.4 颅脑感染

1.4.1 脑炎 以乙型脑炎为多见[12]。有研究发现，

由非细菌导致的脑炎患者（51%）相对于细菌导致

的脑炎患者（27%）更易产生 PSH，并且在非细菌

感染组，PSH 患者更易发作癫 [27]。

1.4.2 脑膜炎 结核性脑膜炎也可能伴发 PSH，

荷兰和印度等国家的医师对结核性脑膜炎导致的 

PSH 均有报道[10,28]，表明在结核性脑膜炎发病早期

就考虑并确诊、治疗 PSH 至关重要。伴有 PSH 的
脑膜炎患者入住 ICU 的时长明显长于不伴 PSH 的
患者[27]。

1.4.3 急性播散性脑脊髓炎 Holder 等[29]报道了 1 例
急性播散性脑脊髓炎后发生 PSH 的病例，考虑到患

者广泛的脱髓鞘和脑水肿，推测间脑的神经元间连

接可能受到了严重损害，从而导致 PSH。

1.5 抗 N-甲基-D-天冬氨酸（N-methyl-D-aspartate，
NMDA）受体脑炎 抗 NMDA 受体脑炎患者可能

会出现类似 PSH 的症状[30]。Hinson 等[31]报道了  
1 例以 PSH 为主要临床表现的抗 NMDA 受体脑

炎患者。并且，抗 NMDA 受体脑炎的临床症状多

表现为换气不足、自主神经失衡或异常的运动[32]，

Hinson 等[31]认为由于不够重视抗 NMDA 受体脑炎

与 PSH 的相关性，部分应该被诊断为 PSH 的患

者被漏诊，其机制可能为交感神经系统环路中的 
NMDA 受体受到大量破坏，进而导致交感神经系

统的功能紊乱。氯胺酮可与 NMDA 的离子通道结

合，其机制与抗 NMDA 受体抗体相似，而氯胺酮

可以导致 PSH 患者高血压和心动过速[33]。两者之

间具体的联系和机制有待进一步研究。

1.6 颅内压升高 有研究发现，PSH 的发病可能

与颅内压升高有关[13]，但这种关联的具体情况和机

制还有待研究，也有可能是 PSH 发作导致血压升

高进而升高颅内压[2]。

1.7 其他病因 脑部肿瘤[34]、白血病[14]、脑积水[25]、

胼胝体发育不全[13]、格林-巴利综合征[35]、脑创伤后

气管切开[36]等也可能导致 PSH 的发生。

2 PSH 的发病机制

2.1 癫 机制 Penfield 最早在 1929 年提出间脑

的癫 活动可能是异常的自主神经阵发性过度兴奋

的发病机制，并命名为间脑自主神经癫 [37]。Metz 
等[38]报道了 1 例血压升高、心率增快、体内儿茶酚

胺水平上升的患者，该患者在服用卡马西平后临床

症状得到完全缓解。然而，其他的一些对自主神经

功能障碍患者用抗癫 药物治疗的尝试却没有取得

预期效果[39]。因此，目前来看，虽然癫 机制有可

能部分解释 PSH 的发病[40]，但应该还有更为合适

而完全的发病机制。

2.2 断连机制  断连机制分为传统的断连机制
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学说和兴奋/抑制比（excitatory∶inhibitory ratio，
EIR）模型学说。在传统的断连机制中，大脑皮质

等高位中枢对交感神经活动起抑制性的调控作用，

而间脑（主要是下丘脑）和脑干等低位中枢则对交

感神经活动起兴奋性的调节作用[4]。一旦高位的调

节中枢受损或高位中枢与低位中枢的联系被破坏，

则低位的调节中枢就处于断连失抑制的高兴奋状

态，产生 PSH，进而出现一系列典型的临床症状[41]。

该学说能够很好地解释脑外伤中经典的局灶性损伤

和弥漫性轴突损伤，然而也存在一些无法忽略的缺

陷，即该学说认为兴奋中枢位于间脑和脑干，那么

出现 PSH 的患者的间脑和脑干及其尾侧结构必须

功能完好，然而事实上间脑和脑干及其尾侧结构出

现损伤的患者也可能出现 PSH[42]；同时，传统的断

连机制无法很好地解释患者对于无害的、低程度的

非疼痛刺激过度敏感的反射性反应。

EIR 模型学说最早由 Baguley[43]于 2008 年提

出，是通过将一些具有相似的自主神经和肌肉过度

活动的临床疾病的病因病理部位和发病机制进行整

理与综合分析所得，用于解释 PSH 等。EIR 模型

推测，间脑/脑干是调节脊髓传入刺激反射的高位

的抑制中枢。在这个假说中，痛觉过敏倾向会引起 
PSH，而痛觉过敏指的是将非痛觉的无伤害刺激错

误地识别为痛觉传入，在脊髓中枢水平产生异常反

射。这种痛觉过敏倾向反射通常处于间脑/脑干中

枢的紧张性抑制之下。一旦这些抑制中枢或者其下

游的传导通路受到损伤，微小的无害刺激可能引发

剧烈的痛觉过敏反射[44]。微小的非伤害刺激导致的

异常反射的累积最终会导致交感神经的异常兴奋和

肌肉异常运动。

2.3 神经内分泌机制 2015 年，Renner[11]根据下

丘脑-垂体-肾上腺轴提出一个可能解释 PSH 机制

的新猜想。此假说认为，创伤等引起脑损伤的因素

导致了脑垂体完全损伤或功能不足，促肾上腺皮质

激素分泌减少，从而促使促皮质激素释放激素的

大量分泌[11]。这可能导致肾上腺素能亢进的应激反

应，导致 PSH 的发生。然而，PSH 与下丘脑-垂体

功能相关的确切证据有待进一步的前瞻性实验研究

加以证明。

3 小 结

PSH 的发生主要与脑外伤有关，但应综合考

虑其他病因。病因学的研究有助于临床诊断，防止

漏诊，也为发病机制的研究提供了方向和思路。目

前得到广泛认可的发病机制是 EIR 模型学说，但

也应当关注新提出的有关内分泌或是免疫方面的发

病机制。发病机制的研究有利于诊断和治疗的研究

发展，为患者减少住院时长、提供更好的预后。已

有的关于 PSH 的文献报道基本都是循证价值较低

的个别病案报道和小样本量的临床试验研究，未来

如能以病因和发病机制研究为切入点，开展促进诊

断和治疗发展的大样本的基础机制与临床研究，必

将极大提升对 PSH 的认识和防治水准。
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