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巴氯芬联合卡马西平治疗三叉神经痛的 
疗效和安全性分析
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【摘要】目的 分析巴氯芬联合卡马西平治疗三叉神经痛（TN）对患者临床疗效、疾病相关因子及不良反应的影响。方法 选取 2020

年 10 月至 2022 年 10 月上海杨思医院收治的 85 例原发性 TN 患者，根据随机数字表法分为对照组（42 例）和观察组（43 例）。对照组

患者口服卡马西平片，观察组患者在对照组治疗基础上口服巴氯芬片。两组患者均治疗 1 个月。观察对比两组患者的临床疗效，治疗前

后血清氧化应激和炎症因子水平的变化，以及不良反应的发生情况。结果 治疗 1 个月后观察组患者总有效率高于对照组；与治疗前比，

治疗后两组患者血清一氧化氮（NO）和丙二醛（MDA）水平均降低，且观察组低于对照组，血清超氧化物歧化酶（SOD）水平均升高，

且观察组高于对照组；两组患者血清白细胞介素 -6（IL-6）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）及降钙素原（PCT）水平均降低，且观察组低于

对照组；治疗后观察组患者不良反应总发生率低于对照组（均P<0.05）。结论 巴氯芬联合卡马西平治疗 TN 可以减轻患者氧化应激反

应、炎症反应，减少不良反应的发生，提升整体安全性，改善患者预后，疗效确切。
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三叉神经痛（trigeminal neuralgia，TN）是一种慢性疼

痛综合征，表现为三叉神经支配区域骤发的电击、针刺样

的间歇性剧烈疼痛，严重时会引起同侧面肌抽搐、局部发

红、流泪等临床症状，该疾病可反复发作，发作频率从 
1 天数次至 1 月数次不等，患者多为中老年人，女性多发

于男性。目前，原发性 TN 首选通过口服药物进行治疗，

卡马西平是常用药物，其通过降低神经细胞膜钠离子通透

性来抑制突触传导从而发挥止痛作用，可用于治疗 TN、

面肌痉挛及舌咽神经痛等，但是长期使用卡马西平会降低

患者的药物敏感性，致使疗效变差，而增大剂量患者常伴

有明显不良反应 [1]。巴氯芬是一种作用于脊髓部位的肌肉

松驰剂，具有缓解轻度到中度疼痛和发热的作用，通过刺

激神经递质的代谢来抑制体内的环氧合酶，同时减轻炎症

反应并起到镇痛的作用，可明显改善卡马西平难以控制的

TN 症状 [2]。故而本研究旨在探究巴氯芬联合卡马西平治

疗 TN 对患者的临床疗效、疾病相关因子及不良反应的影

响，分析两药联合使用是否能增进疗效，减少不良反应的

发生，现报道如下。

1  资料与方法

1.1 一般资料 选取 2020 年 10 月至 2022 年 10 月上海

杨思医院收治的 85 例 TN 患者，根据随机数字表法分为

对照组（42 例）和观察组（43 例）。对照组患者中男性

24 例，女性 18 例；年龄 24~70 岁，平均（60.21±6.25）
岁；受累神经：第Ⅰ支 3 例，第Ⅱ支 5 例，第Ⅲ支 11 例，

第Ⅰ和Ⅱ支 7 例，第Ⅱ和Ⅲ支 16 例。观察组患者中男性

26 例，女性 17 例；年龄 23~69 岁，平均（59.58±6.93）
岁；受累神经：第Ⅰ支 5 例，第Ⅱ支 6 例，第Ⅲ支 12 例，

第Ⅰ和Ⅱ支 6 例，第Ⅱ和Ⅲ支 14 例。两组患者一般资料

比较，差异无统计学意义（P>0.05），有可比性。纳入标

准：符合《三叉神经痛诊疗中国专家共识》 [3] 中的 TN 相

关诊断标准者；经影像学检验确诊为原发性 TN 者；对相

关药物无禁忌证者。排除标准：严重心脑血管系统疾病

者；近期服用过其他影响本次治疗效果药物的患者；合并

肝、肾功能障碍的患者。本研究已取得院内医学伦理委员

会的批准，且患者均已签署知情同意书。

1.2 治疗方法 对照组患者采取常规治疗方案即口服卡

马西平片（常州康普药业有限公司，国药准字 H32021277，
规格：0.1 g/ 片）0.1 g/ 次，3 次 /d。观察组患者在常规治

疗的基础上口服巴氯芬片（云南铭鼎药业有限公司，国药

准字 H20010423，规格：10 mg/ 片），起始剂量 5 mg/ 次， 
3 次 /d，根据患者病情情况可逐次增服 5 mg，最大剂量

100 mg/ 次，3 次 /d；剂量调整间隔一般≥ 3 d，剂量调整后

维持剂量不变直至研究结束。两组患者均治疗 1 个月。

1.3 观察指标 ①疗效评估。于治疗 1 个月后评估疗效。

符合《神经病理性疼痛诊疗专家共识》 [4] 中的相关评估标
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准，治疗后患者症状完全消失或基本消失，视觉模拟疼痛

量表（VAS）评分 [5] 下降幅度≥ 75%，生活和工作完全恢

复正常为显效；治疗后患者症状改善明显，50% < VAS 评

分下降幅度 < 75%，生活和工作状态较治疗前明显改善为

有效；治疗后患者未达到有效标准，疼痛症状明显，VAS
下降幅度 ≤ 50%，生活和工作状态没有明显恢复为无效。

VAS 评分下降幅度 =（治疗前 VAS 评分－治疗后 VAS 评

分） / 治疗前 VAS 评分 ×100%；总有效率 = 显效率 + 有效

率。②氧化应激相关因子。分别于治疗前后采集两组患

者空腹静脉血 4 mL，离心（3 000 r/min，10 min）后提取

血清，应用酶联免疫吸附法检测血清一氧化氮（NO），应

用硫代巴比妥酸法检测血清超氧化物歧化酶（SOD），应

用黄嘌呤氧化法检测血清丙二醛（MDA）。③炎症因子。

血液采集方法与血清制备方法均同②，采用试剂盒及其

配套试剂（北京美联泰科生物技术有限公司），应用酶联

免疫吸附法检测血清白细胞介素 -6（IL-6）、肿瘤坏死因

子 -α（TNF-α）、降钙素原（PCT）。④不良反应。治疗过

程中记录两组患者不良反应的发生情况，包括眩晕、恶

心、呕吐、白细胞减少、便秘等，最后计算不良反应总发

生率。

1.4 统计学方法 采用 SPSS 20.0 统计学软件分析数据，

计数资料以 [ 例 (%)] 表示，采用 χ 2 检验；计量资料经

S-W 法检验符合正态分布，以 ( x ±s) 表示，采用 t 检验。

以P<0.05 为差异有统计学意义。

2  结果

2.1 两组患者临床疗效比较 观察组患者治疗总有效率

高于对照组，差异有统计学意义（P<0.05），见表 1。

2.2 两组患者氧化应激相关因子水平比较 与治疗前比，

治疗后两组患者血清 NO、MDA 水平均降低，且观察组均

低于对照组，两组患者血清 SOD 水平均升高，且观察组

高于对照组，差异均有统计学意义（均P<0.05），见表 2。
2.3 两组患者炎症因子水平比较 与治疗前比，治疗后

两组患者血清 IL-6、TNF-α、PCT 水平均降低，且观察组

均低于对照组，差异均有统计学意义（均 P <0.05），见 
表 3。
2.4 两组患者不良反应发生情况比较 治疗期间观察组

患者不良反应总发生率低于对照组，差异有统计学意义

（P<0.05），见表 4。
表 4 两组患者不良反应发生情况比较 [ 例 (%)]

组别 例数 眩晕 恶心 呕吐 白细胞减少 便秘 总发生

对照组 42 3(7.14) 2(4.76) 3(7.14) 1(2.38) 2(4.76) 11(26.19)

观察组 43 1(2.33) 1(2.33) 1(2.33) 0(0.00) 1(2.33)  4(9.30)

χ2 值 4.170

P 值 <0.05

3  讨论

TN 是临床神经科较常见的脑神经疾病，患者主要表

现为三叉神经支配区域骤发短暂间歇性剧烈疼痛，发作早

期常伴反应迟钝、失眠乏力等症状，如果患侧长期反复发

表 2 两组患者氧化应激相关因子水平比较 ( x ±s)

组别 例数
NO(ng/L) SOD(U/mL) MDA(nmol/mL)

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

对照组 42 65.84±6.92 57.46±5.68* 167.72±22.76 214.87±26.31* 13.11±3.87 8.25±1.22*

观察组 43 65.31±6.62 51.83±4.45* 169.31±22.34 246.73±29.84* 12.19±3.69 6.35±1.16*

t 值 0.361 5.094 0.325 5.217 1.122 7.360

P 值 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05

注：与治疗前比，*P<0.05。NO：一氧化氮；SOD：超氧化物歧化酶；MDA：丙二醛。

表 3 两组患者炎症因子水平比较 ( x ±s)

组别 例数
IL-6(pg/mL) TNF-α(pg/mL) PCT(μg/L)

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

对照组 42 28.71±6.17 25.83±4.73* 42.18±9.53 37.72±6.23* 2.37±0.54 1.88±0.91*

观察组 43 28.47±6.55 21.75±4.41* 41.19±9.44 33.19±6.12* 2.49±0.68 1.31±0.22*

t 值 0.174 4.114 0.481 3.382 0.900 3.990

P 值 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05 >0.05 <0.05

注：与治疗前比，*P<0.05。IL-6：白细胞介素 -6；TNF-α：肿瘤坏死因子 -α；PCT：降钙素原。

表 1 两组患者临床疗效比较 [ 例 (%)]

组别 例数 显效 有效 无效 总有效

对照组 42 19(45.24) 14(33.33) 9(21.43) 33(78.57)

观察组 43 27(62.79) 14(32.56)  2(4.65) 41(95.35)

χ2 值 5.308

P 值 <0.05
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作，还会导致严重并发症，使治疗更加困难，严重影响

患者正常生活。原发性 TN 的发病机制尚未明确，但多数

认为常见病因是颅内出血、颅内感染，以及精神出现压

抑、忧郁、伤心、烦躁情绪等，导致三叉神经受到压迫或

受损，导致其支配区域包括下颌、颧骨和眼睛周围内疼痛

反复发作。TN 的治疗方法可以分为药物治疗、封闭治疗

及外科手术治疗，临床治疗中首先考虑药物治疗，卡马西

平在三叉神经感觉根和丘脑中间核起作用，同时在网状结

构 - 丘脑系统也能发挥作用，阻遏三叉神经脊束核 - 丘脑

产生病理性神经反射，改善患者的疼痛情况，但长期服用

易出现不良反应，甚至会损害肝肾及造血功能，远期疗效 
欠佳 [6]。

巴氯芬主要作用于脊髓突触，阻断突触之间的信号传

递，有效减少钙离子内流，加速细胞复极化从而发挥解痉

止痛的作用。且巴氯芬可经胃肠道被迅速、完全地吸收利

用，具有较强的生物活性，对神经肌肉间的冲动传递没有

影响，进入机体后不会对其他重要器官造成损伤，且不具

有致癌性或致突变性，安全性好。卡马西平和巴氯芬两种

药物联合使用，相较于单一药物治疗疗效更好，可以进一

步减轻神经细胞的损害，进而促进患者病情好转 [7]。本研

究中，治疗后观察组患者临床总有效率高于对照组，不良

反应总发生率低于对照组，提示巴氯芬联合卡马西平治疗

TN 患者临床疗效确切，整体治疗效果强于单药治疗，且安

全性较高。

三叉神经脱髓鞘改变导致神经轴突部位产生异位电活

动是 TN 的主要病理基础，神经脱髓鞘改变促进炎症因子

的分泌与表达，因而可通过检测炎症因子水平反映 TN 的

程度和疗效。IL-6 是一种白细胞趋化因子，其在炎症反应

中升高的较早且持续时间长，可用来评价炎症反应程度。

TNF-α主要由单核巨噬细胞分泌而来，会引发神经性疼痛、

发热。PCT 是一种蛋白质，能够反映机体细菌性炎症和真

菌感染程度，在机体炎症反应活跃时升高。本研究中，治疗

后两组患者血清 IL-6、TNF-α、PCT、水平均降低，且观察

组低于对照组，提示巴氯芬联合卡马西平治疗可有效降低

TN 患者炎症因子水平，减轻机体炎症损伤。巴氯芬是一种

γ- 氨基丁酸（GABA）受体激动剂，刺激内啡肽、γ- 氨基丁

酸 A 型受体，抑制天门冬氨酸、谷氨酸等传递疼痛信息递

质的释放，结合脊髓运动神经元GABAβ受体，抑制多突触

反射，从而降低脊髓突触反射兴奋性，通过调节神经元活

性，减轻患者神经内巨噬细胞与血管内皮细胞的损伤程度，

进而减少炎症因子的分泌，降低机体炎症损伤，利于病情 
好转 [8]。

氧化应激反应被证实在 TN 发生与进展中起到关键作

用，机体神经损伤会导致抗氧化剂活性降低，氧化产物过

度积累和表达，引发氧化应激反应，此时机体会分泌大量

基质金属蛋白酶，参与神经性疼痛的发生发展。NO是一种

血管活性物质，血清 NO 浓度为衡量心血管、呼吸、神经

疾病状态的重要指标之一。MDA是自由基与脂质发生过氧

化反应后的产物，可以间接反映细胞受损伤的程度。SOD
属于金属活性酶，其作用是抑制细胞死亡、清除对机体有

害的氧自由基、维持机体代谢平衡 [9]。本研究中，治疗后

观察组患者血清 NO、MDA 水平均低于对照组，血清 SOD
水平高于对照组，提示巴氯芬联合卡马西平治疗能有效减

轻 TN 患者机体氧化应激损伤，利于病情好转。巴氯芬能

活化患者机体内的抗氧化酶，清除患者体内氧自由基，抑

制神经元凋亡，减少钙内流和 P 物质等致痛因子的分泌，

促进抑制疼痛信息传递递质的释放，减少氧化反应对机体

组织和神经的刺激，进而改善神经细胞的损伤，减轻氧化

应激反应的发生，阻止病情继续发展 [10]。

综上，巴氯芬联合卡马西平治疗 TN 患者可以减轻氧

化应激反应与炎症反应，不良反应较少，提升整体安全

性，改善预后，且疗效确切，值得临床进一步加强推广 
应用。
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