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区域麻醉中的幻肢综合征

汪　欢，耿英杰 综述，李文志△审校

（哈尔滨医科大学第二附属医院麻醉科　１５００８６）
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　　在区域麻醉过程中，由于传入神经阻滞所导致的一系列的

异常感觉中，具有代表性的是相关肢体位置感异常等体象障碍

现象［１］。这一表现和截肢后患者经历的幻肢感类似，即截肢后

感到肢体依然存在，某些患者甚至会有肢体疼痛和被束缚的感

觉，因而被称为幻肢综合征（ｐｈａｎｔｏｍｌｉｍｂｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＬＳ）。

尽管这一现象在１９世纪已有报道，但其发生的机制依然未完

全阐明，国内对此现象的研究也很少见。本文就ＰＬＳ临床表

现、影响因素等进行综述。

１　概念与定义

１．１　幻肢及体象障碍　早在１６世纪，法国外科医生 Ａｍｂｒｏ

ｉｓｅＰａｒｅ已经注意到幻肢现象的存在，他将幻肢定义为某些失

去四肢的人所产生的一种错觉，感觉到失去的四肢仍旧附着在

躯干上，并和身体的其他部分一起移动。而“幻肢”一词由Ｓｉ

ｌａｓＷｅｉｒＭｉｔｃｈｅｌｌ在９０世纪６０年代引入，并给予了明确的临

床描述［２］。在截肢患者中表现为有关截肢部位的错觉，包括冷

感、热感、触碰感或截肢部分肢体的运动感等错觉，甚至在一些

病例中表现为痛觉，即幻肢痛。幻肢现象不仅仅见于截肢术

后，其他如脑卒中所致的运动神经麻痹、感觉神经传导阻滞后、

脊髓损伤及外周神经损伤等情况下，也可以发现类似的幻肢现

象［２］。

体像是心理学的概念，没有明确的定义，也常常与其他概

念互相替换［３］，一般涉及人们如何精确地判断自己的身形，指

一个人对自己身体，特别是大小、形状和美感的一种多向度的

自我态度，其评定标准涉及多个维度，包括个人认知、情感因素

等［４］。体象障碍即在一些特殊情况下无法正确判断自己的身

体形态，自身的主观感觉与客观实际之间产生差异的现象。心

理学的定义为个体通过想象客观不存在的体貌缺陷，而产生痛

苦的病症，可见于多种精神疾病与躯体疾病，虽然病因较复杂，

但均与器质性和精神性因素有关［５］。体象障碍与幻肢在概念

上的区别在于幻肢侧重局部，而体象障碍侧重整体。

１．２　ＰＬＳ　无论是幻肢还是体象障碍都是指一种症状，而

ＰＬＳ则在某种程度上被定义为一种并发症。Ｋｒｕｅｇｅｒ等
［６］观

察到椎管内麻醉和臂丛阻滞后患者会出现阻滞后肢体的感知

位置与实际位置的分离现象，所有患者的感觉都真实存在，并

非幻想出来的，并且患者确认知道自己肢体的感知位置与真实

位置不符。在神经阻滞的患者中不仅观察到阻滞后肢体实际
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位置与感知位置不符这一现象，还包括阻滞后肢体大小、形状

及运动感等都会出现异常感觉。Ｍｅｌｚａｃｋ等
［７］在臂丛阻滞后

的患者中观察到运动阻滞完全的肢体，仍会出现随意运动的错

觉，如腕部屈伸及手掌开合等。总之，ＰＬＳ的定义是暂时性（神

经阻滞后）或持续性（截肢术后）传入神经阻滞后出现的感觉运

动功能紊乱导致的相关部位出现异常感觉，包括肢体的大小、

形状、位置、运动感及冷热触感等感觉的异常。但幻肢痛由于

其特殊性已经独立于ＰＬＳ，而被广泛研究。

２　ＰＬＳ发生率

在臂丛阻滞、蛛网膜下腔阻滞、坐骨神经阻滞等局部麻醉

中都可能出现ＰＬＳ。Ｐｒｅｖｏｚｎｉｃｋ等
［８］对１００例行蛛网膜下腔

阻滞的患者进行了观察，其中有２４例（２４％）出现了下肢位置

感的异常。另有Ｐａｑｕｅｒｏｎ等
［９］的研究表明采用局部麻醉的３６

例患者中有１５例（４１．６７％）出现位置、姿势错觉，其中１３例

（３６．１１％）同时伴有肢体形态的错觉。最近的１项研究是Ｓｉｌ

ｖａ等
［１０］于２００７年进行的，实验观察了２０例行臂丛阻滞的患

者，在局麻药注入后１０ｍｉｎ之内，有１７例（８５％）出现了相关

肢体的形态错觉（ｓｉｚｅｓｈａｐｅｉｌｌｕｓｉｏｎｓ，ＳＩ），２０ｍｉｎ之内１３例

（６５％）患者出现了相关肢体的位置错觉，４５ｍｉｎ左右１５例

（７５％）患者主诉出现麻醉肢体的运动感异常。不同研究中

ＰＬＳ发生率的差异，可能与各个试验纳入的受试者例数差异有

关。目前还缺乏关于区域麻醉后出现 ＰＬＳ的临床大样本

调查。

３　临床表现

３．１　ＳＩ　通常表现为传入神经阻滞区域的肢体肿胀、伸长或

缩短的错觉。这是ＰＬＳ表现中最普遍的类型，但通常因为患

者意识不到自身感觉存在异常，而不将其作为主诉［１０］。只有

当患者被要求集中注意力描述被阻滞肢体的形态后，大部分患

者才能够意识到自身的感觉存在异常，并且这种错觉会持续存

在而不再被忽略。ＳＩ可以出现在传入神经被阻滞的区域或其

毗邻区域，后一种情况在臂丛神经阻滞中多见。有关研究已确

认在传入神经阻滞后可能出现ＳＩ的部位，是在体表隆起，且有

感觉末梢分布的部位。例如，对某侧上肢行臂丛阻滞后，同侧

的嘴唇会出现肿胀的错觉［１１］，或椎管内麻醉后阴茎及下肢产

生肿胀的错觉［１２］。

３．２　位置或姿势错觉（ｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｏｒｐｏｓｔｕｒａｌｉｌｌｕｓｉｏｎｓ，ＰＩ）　一

般表现为区域麻醉后传入神经阻滞区域的肢体，其实际位置或

姿势与患者感知到的不相符，大部分患者感知到的肢体位置均

高于其真实的肢体位置，如神经阻滞后上肢实际平放于身体一

侧，患者可能感到上肢屈曲且置于腹部上，或椎管内麻醉后下

肢实际平放于手术台上，而患者感到下肢屈曲抬高呈悬空截石

位。有关研究数据表明ＰＩ常伴随ＳＩ出现，多数患者先出现ＳＩ

之后，才出现ＰＩ，两者平均相差１５ｍｉｎ左右。在两种错觉都存

在的患者中，ＰＩ的出现不影响已有的ＳＩ。研究结果还显示，ＰＩ

常与运动错觉（ｋｉｎｅｓｔｈｅｔｉｃｉｌｌｕｓｉｏｎ，ＫＩ）并存，这或许是由于二

者产生的机制相同。另外，ＰＩ可以受到视觉信号的修正，但这

种修正并不完全，即视觉信号的传入可以缩短患者肢体感知位

置与实际位置之间的差距，但不能使感知位置恢复正常［１０］。

３．３　ＫＩ　目前对于ＫＩ的报道还比较少见，ＫＩ表现为区域麻

醉后当相关肢体已经达到完全运动阻滞时，但患者仍可以感觉

到肢体随着大脑的指令随意运动，但实际肢体并没有动作。

Ｓｉｌｖａ等
［１０］对行臂丛神经阻滞的２０例患者进行了连续临床观

察，其中７５％出现了ＫＩ，表现为手腕的屈伸、手掌的张合和肘

部的屈伸，出现的时间在注射局麻药物后（４４±８）ｍｉｎ，落后于

ＳＩ（７±３）ｍｉｎ及ＰＩ（２２±４）ｍｉｎ，其中半数的患者表示可以控制

有ＫＩ的肢体的动作。

４　影响因素

４．１　浅感觉（ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｓｅｎｓａｔｉｏｎ）　浅感觉是指皮肤和黏膜

的痛觉、温觉和触觉，由于其感受器位于浅表部位所以称为浅

感觉。传导痛温觉的神经纤维主要是小直径的 Ａδ有髓鞘神

经纤维和无髓鞘Ｃ类神经纤维。动物实验证明，Ｃ类神经纤维

可以传递大脑皮层对初级中枢的抑制信号［１１］。因此，当传入

神经受到阻滞时，这种抑制作用消失会引起患者某些错觉的

放大。

４．２　本体感觉（ｐｒｏｐｒｉｏｃｅｐｔｉｏｎ）　本体感觉是一个复杂的概

念，属于深感觉的范畴。深感觉是指来自肌肉、肌腱、骨膜和关

节的运动觉、位置觉和振动觉，主要感知身体各部分之间的位

置关系或运动状态。本体感觉的感受器是位于关节滑膜处于

激活状态的鲁菲尼小体，相关中枢可能位于大脑躯体感觉皮层

及丘脑的某些位置。关于肌腱振动觉的研究表明，肢体的位置

感，受到肌肉传入信号影响，振动肌腱可以引起静止肢体的

ＫＩ
［１２］。在人体中，振动肌腱能够引起其拮抗肌的兴奋性反应

进而导致ＫＩ的出现
［１３］。Ｌａｃｋｎｅｒ

［１４］实验发现对肱三头肌肌腱

进行振动（５０ｐｐｓ）刺激，可导致同侧屈肘运动的错觉。脊髓损

伤的患者也可以出现ＰＩ，可能是由于脊髓后角有髓鞘的神经

纤维受损等原因［１５］。

近年来的研究都证实本体感觉的损伤与局麻后的幻肢感

有关［１２，１６］，主要原因可能有以下几方面。首先，在有关麻醉后

幻肢感的最初报道中，这种现象均出现在感觉神经阻滞

后［７，９］；其 次，视 觉 信 息 可 以 明 显 修 正 局 麻 后 的 姿 势 错

觉［７，１０，１７］；至少已有２个研究证实，区域麻醉起效前，相关肢体

的姿势与麻醉后患者主诉的ＰＩ有关
［１２，１７］。Ｐｒｅｖｏｚｎｉｃｋ等

［８］的

观察已经证实在区域麻醉前，本体感觉最后的输入信号会被大

脑保留下来。如在椎管内麻醉前膝关节屈曲的感觉会被患者

保留在姿势错觉中。这些研究结果都支持一种理论，即本体感

觉是由一系列短期记忆组成，这些记忆会不断通过感觉信号的

输入来更新，若感觉信号的传入被阻断（如麻醉或截肢后）则最

后的短期记忆会转换为长期记忆。Ｉｓａａｃｓｏｎ等
［１２］设计了一个

实验来研究本体感觉的记忆过程，假设大脑对肢体本体感觉的

记忆在麻醉起效后存在一个动态修复过程。实验设定了从椎

管内麻醉给药到患者描述肢体姿势或位置之间的时间间隔（数

分钟不等），分别观察不同的时间间隔与患者ＰＩ的关系，其结

果也证实了以上的观点。

此外，本体感觉的神经生理基础是多种多样的，事实上，功

能磁共振脑成像的出现已经实现了对大脑的身体形态区和姿

势区的定位［１７］。相关的神经生理学实验已经观察到与肢体大

小、形态及姿势有关的本体感觉中枢可能位于顶叶皮层高级体

感中枢的不同层次［１０，１８］。目前，功能磁共振已经成为研究

ＰＬＳ中枢机制的重要工具。

４．３　运动（ｍｏｔｏｒ）　运动功能受损与ＫＩ的出现关系密切。实

验研究证实有意识的运动需要经过从计划到执行的过程［１９］，

以此为基础的感觉运动整合理论可以在一定程度上解释 ＫＩ

现象。在这一理论中，感觉运动整合模式分为两种，一是顺序

模式，是根据肢体的状态和大脑的运动指令来预测肢体的下一

个状态；二是逆转模式，与顺序模式相反，是通过肢体特殊的状

态转换来估计大脑的运动指令，两种模式可能有交互作用。已

有实验证实了顺序模式的存在，即人体感知到自身肢体的动

作，在很大程度上是依靠某些输出信号的激活，该信号是大脑
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对将要执行的运动结果的预测［２０］，因此当麻醉或截肢后大脑

接收不到肢体的反馈信号时，逆转模式不能发挥作用，大脑只

能根据发出的运动指令来预测肢体的下一个状态。研究显示

此过程可能与大脑额叶外侧的前运动区有关，但该过程所涉及

的完整神经机制还有待研究［２１］。

４．４　视觉（ｖｉｓｕａｌｓｅｎｓｏｒｙｉｎｐｕｔｓ）　视觉信号的输入对于躯体

图像的形成和改造均有作用，但即使是在正常的反馈调节机制

中，视觉的影响也处于从属地位［２２］。例如，截肢术后的患者，

通过镜像疗法可以使已截肢的肢体重新出现位置姿势错觉或

ＫＩ。对传入神经阻滞后肢体的视觉信号的激活和中断也可以

引起相关错觉的融合和再现现象。Ｇｒａｚｉａｎｏ
［２３］用电生理学的

方法记录猴子的皮层区的相关数据，表明与肢体位置觉有关的

神经元存在于皮层区，并同时会聚视觉及本体感觉的投射纤

维。这种视觉与本体感觉信息在皮质区的整合，可以解释为什

么视觉信息能够修正麻醉后肢体的错觉［７］。Ｂｅｒｍｕｄｅｚ等
［２４］

将人工拉长的手臂模型连接到受试者躯体上，从而使受试者产

生视觉信号占主导的手臂伸长的错觉，随后进行的脑磁图检查

证实躯体感觉皮质的成像出现改变。最近应用功能磁共振进

行的研究，也同样证实了大脑额叶的运动前区腹侧及顶间沟的

深部存在整合多种信号的多调试区域。

目前，关于ＰＬＳ的研究还不多，大部分都局限于现象的报

道，对于其形成的机制仍未阐明，有待进一步研究。
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