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脑卒中是致残率最高的疾病之一，约80%的脑卒中患者

伴有肢体功能障碍[1]。据统计，约 40%的患者会遗留有中度

功能障碍，15%—30%的患者会留下严重的残疾[2]。由于脑

卒中后中枢神经系统病变的性质，患者不能或者是比较困难

募集运动单位，导致肌肉自主收缩困难，从而影响肌肉力量

的产生和运动，导致肌无力。相对于肌无力，脑卒中患者更

多表现为肌痉挛，或者是肌肉活动过度，导致肌肉出现适应

性、结构及功能上系列的改变。另外，脑卒中的发生率与年

龄成正比，很大部分患者是老年人，所以老年偏瘫患者的肌

肉性能与功能常合并存在退行性变化，包括力量、收缩速度

和爆发力等；再加上脑卒后的习得性废用，以及并发其他疾

病，使脑卒中后的肌肉特性显得更为复杂[3]。在临床上，加深

对脑卒中后肌肉特性变化的了解，有助于理解运动功能障碍

背后的机制，对于制定更有针对性的康复治疗处方具有重要

意义[4]。本文试就脑卒中后偏瘫肌肉结构、非收缩性结构、运

动单位及肌肉活性等特性变化综述如下。

1 肌肉的结构大小和外形

刘鹏等[5]通过超声测量脑卒中后胫骨前肌的肌肉形态结

构与肌力变化，探讨肌肉力学特性的改变，发现胫骨前肌肌

纤维角度及长度等参数的改变与踝关节角度和发力是相关

的，导致运动功能障碍，提示脑卒中的早期康复要加强胫骨

前肌力量的训练。国外学者[6—7]利用CT评估脑卒中后患侧

和非患侧下肢肌肉的横切面积和成分。研究发现患侧大腿

中部肌肉面积相对于非患侧小20%，并伴有与肌肉面积有关

的肌内脂肪含量增加[6]。另一研究利用CT对下肢整块肌肉

进行检测，亦发现相类似的结果，双下肢肌肉横切面积存在

20%—23%的差异[7]。但是，需要注意的是，这些研究都是利

用CT评估肌群的横切面积，包括拮抗肌群，所以均未能提供

关于特定肌肉变化的信息。

有学者[8]利用空间分辨率更高的MRI对偏瘫患者的肱

三头肌和肱二头肌横切面积进行检测，发现两侧肱三头肌存

在 25%的差异，肱二头肌侧表现出较少的差异（3%—4%）。

这个研究结果提示肌肉萎缩的变化不仅是由于中枢系统病

变引起，而且特定肌肉的变化也是不一样的。最近，有学者

利用超声来检查患侧和非患侧肱肌的肌纤维角度（羽状角）

和肌束长度，他们的研究结果提示肱肌羽状角增加合并肌束

长度减少，会影响偏瘫患者肌肉力量的产生[9]。国内学者刘

鹏等[10]研究亚急性期脑卒中患者进行3周的减重步行训练，

胫骨前肌的羽状角及厚度较训练前增大，腓肠肌内侧头的肌

纤维长度较训练前增加，这些说明减重步行训练对肌肉形态

结构改善有促进作用。

有研究显示，健康年轻人的肌肉长度与收缩速度成正比[9]。

脑卒中后，肌束长度的减少亦会导致肌肉收缩速度方面存在

障碍[11]。有学者利用等速测试发现，当偏瘫侧膝伸展力矩下

降时，膝伸展的速度会增加，但力矩的下降与非患侧进行比

较并无明显差异，但该研究并没有设置对照组[11]。基于以上

研究，偏瘫肢体肌肉的力矩下降时会伴有收缩速度的增加，

这偏离了正常的力量-速度曲线。

另外，有学者[12]用等长收缩达到峰值的时间来评估急性

期偏瘫患者的力矩。结果显示，患侧肌肉的等长收缩达到峰

值的时间为非患侧的 1.5倍。该研究结果提示，偏瘫患者肌

肉进行等长收缩、产生力量的时间较长。研究证实，由于力

量产生的能力障碍，结合收缩速度的改变，偏瘫患者会出现

爆发力的障碍[13]。有学者利用气压式阻力设备测试偏瘫患

者双下肢的最大膝伸展爆发力，发现患侧比非患侧小 45%；

同时，测试双侧下肢的 1RM，结果相差 32%[13]。脑卒中患者

爆发力的产生相对于无脑卒中患者，更多地与肌肉收缩的速

度相关。有学者 [14]测试膝伸展肌群的等速肌力，角速度从

30º/s—240º/s，在角速度为 30º/s 时，偏瘫组的平均爆发力小

45%；并且，如果角速度超过90º/s时，爆发力的输出则会达到

一个稳定的水平；该研究结果提示，相对于对照组，偏瘫患者

在较慢的收缩速度时，其爆发力产生是有限制的。另外，郑

雅丹等的研究提示，非患侧的肌肉力量和运动控制的变化亦

应引起重视[15]。

2 非收缩性结构

偏瘫患者的随意运动会受肌肉硬度的影响，包括力量和
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爆发力的产生。肌肉硬度又会受诸多因素影响，肌痉挛是其

中最明显的因素之一。肌痉挛除了神经反射的改变之外，同

时也影响非神经的、被动机械特性结构，例如肌腱等。许多

机制均会导致瘫痪肌肉牵伸时阻力增加，主要包括以下三方

面因素：①由非收缩性结构引起的被动性肌肉硬度增加；②
部分单突触反射与中枢神经系统的下行抑制之间的平衡被打

破，引起的神经调节反射随意，从而导致的肌肉硬度增加；③
肌肉横桥附着状态改变，导致主动的或者有弹性的肌肉硬度

增加。为了确定这些机制是如何促使痉挛肌群硬度增加的，

有学者[16]研究慢性偏瘫患者和对照组跖屈肌群的总硬度。研

究对象首先进行自主的、或者是电刺激引起的跖屈肌群收缩，

并维持在不同水平的最大收缩，在此基础上，再牵伸跖屈肌群

4°，然后观察两组反射性和非反射性肌肉硬度成分的差异。

结果显示，与对照组进行比较，偏瘫组患者痉挛肌群的总硬度

显著增高，但是反射性肌肉硬度组间则无明显差异。

导致肌张力过高的机制是多方面并且互相依赖的，并且

偏瘫后会进一步受适应性反应的影响，从而改变了肌肉活动

的模式，还会随着时间而变化。例如，长时间的制动会引起

踝关节的挛缩，反过来，也会改变关节活动范围内某一点牵

伸反射的启动，从而改变了肌张力过高背后的动态机制。但

是，这些改变可能只是反映出一些补偿性调整，所以瘫痪肌

肉的硬度会增加而不需要太多的神经激活，这些额外的硬度

也会影响肌肉进行快速收缩，从而最后影响了偏瘫患者肌肉

力量的产生。

3 运动单位

3.1 肌纤维

偏瘫后肌纤维减少、肌肉横切面积减小已是共识。有学

者[17]研究偏瘫患者（发病1—17个月）胫骨前肌的活检标本，

该研究按发病时间分成四组，结果发现快速和慢速这两种类

型肌纤维的横切面积都表现为渐进式的减少，但快速收缩肌

纤维减少更显著。结果提示，在偏瘫患者中，高浓度肌纤维

ATP酶相对于低浓度的会表现出更严重的肌萎缩；高阈值快

速收缩肌纤维的运动单位更易表现出选择性废用。但另外

一些学者[18]则报道，相对于非患侧和对照组的胫骨前肌，患

侧的慢速收缩肌纤维和快收缩肌纤维均会萎缩，未观察到任

何选择性快速肌纤维萎缩。

偏瘫后肌纤维类型变化可能反映了活动可塑性变化，以

及改变了运动单位的放电模式和频率。然而，目前并不清楚

这种活动水平的改变和运动单位的放电行为的详细情况，以

及这些因素与肌纤维萎缩之间存在什么关系。例如，活动可

能是缓慢而持续的，或者可能涉及短期内、较大的力量和爆

发力。持续进行上述两种情况，将会产生不同的肌纤维适应

性改变。降低运动单位放电频率的结果可能会导致减少总

体的次最大肌肉收缩活动，引致较少的慢速肌纤维收缩，或

者导致无能力达到和激活高阈值的运动单位，从而更大地影

响了快速收缩肌纤维。尽管基于组织化学的研究对于肌纤

维类型变化存在相互矛盾的情况，但更趋向认为肌肉分子表

型的变化是基于肌球蛋白重链同工型亚型。有学者报道[19]，

在卒中患者的下肢和上肢肌肉，有更大比例的转换亚型转成

含有更快的肌球蛋白重链同工型肌纤维。减少肌纤维横切

面积将会导致绝对力量产生的减小。然而，特定的局部瘫痪

肌肉纤维的张力低于对照组的肌纤维，偏瘫患者肌无力不仅

是由于肌纤维萎缩和随后的横桥数量减少，而且还会导致每

一个横桥都会产生较低的力量。相对于对照组，慢型肌球蛋

白重链同工型肌纤维的最大收缩速度减少15%，但目前并不

清楚快速收缩肌纤维最大收缩速度的情况。

3.2 运动神经元

偏瘫后的运动功能障碍不仅归因于肌肉结构和运动性

能，而且最主要的原因是由于大脑皮质的损害，同时严重影

响了神经系统通过运动单位激活肌肉的能力。已有相关研

究发现偏瘫后会出现激活肌纤维的运动单位数量减少，有学

者[20]研究发病后不同时间段偏瘫患者指短伸肌的运动单位

信号所产生的抽搐电位，并且与所估计起作用的运动单位数

量进行对比，结果提示，随着时间的延长（卒中发病 2—6个

月），运动单位的数量会减半。运动单位功能的下降被归因

于失去中枢神经系统的下行性抑制和缺少皮质-脊髓营养的

输入，导致发生跨突触的变化和运动神经元退行性变。另

外，有学者[21]研究脑卒中发病后 1个月—1年患者患侧的运

动单位改变情况，该研究发现，在急性卒中患者中，M波的幅

度会下降，与之前相关研究所报道一致，即偏瘫后上运动神

经元病变导致突触输入减少，导致缺乏激活下运动神经元的

能力，进而导致跨突触的退行性变，最后导致功能活动受

限。但是，脑卒中后随着病程的延长，越来越多的研究证据

证明运动功能的恢复与运动单位兴奋电位的增加有关，表现

为M波幅度的恢复，这进一步支持了侧支发芽和神经再支配

的理念。因此，脑卒中后运动功能恢复的过程中，运动单位

的减少会出现明显的代偿机制。

4 肌肉活性

4.1 运动单位协调

脑卒中后运动单位的结构变化是复杂的，有研究证据表

明肌肉的运动功能会进一步受运动单位激活的改变而受连

累，瘫痪肌群的收缩时间与放松时间均会延长。有学者[20]研

究患侧指短伸肌残存的运动单位，与对侧肌肉进行比较，抽

搐电位的时间明显减慢。偏瘫患者在进行自主肌肉收缩时，

运动单位的放电行为也会引起肌肉功能发生改变。脑卒中

后由于神经调节物质的改变，会转移突触电流频率的关系，
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所以在一次短暂的激发之后，一个细胞能够维持延长的、紧

张式的放电频率。这种行为被称为运动电位的平台期，导致

一个长时间的活动状态，并将影响运动单位放电频率的调

节。低放电频率将会使偏瘫后肌肉募集增加，由于肌无力，

自主收缩时需要更努力和容易出现随后的疲劳。另外，再加

上剩余的高阈值快速收缩肌纤维运动单位减少及募集困难，

将会进一步使瘫痪肌肉不仅等长收缩力产生困难，而且进行

高速力矩和爆发力动作时，还会存在更大的障碍。

4.2 中枢神经系统驱动

就偏瘫本质而言，严重影响了大脑皮质和其他中枢神经

系统产生下行性指令、使肌肉运动单位募集和激活而产生运

动的能力。虽然如此，脑卒中后数周或数月开始，即会出现

功能障碍的改善。尽管恢复可以相差很大，目前对于脑卒中

后大脑可塑性有越来越多的理解，包括募集神经通路的神经

功能重塑机制，在功能上虽然与其他组织相似，但在解剖学

上，损害部位还是不一样的。偏瘫后大脑功能重组受多方面

因素影响，例如未暴露、但功能上沉默的皮质-皮质间连接，

通过长时程增强（long-term potentiation）的突触效能调节，

包括下行性调节的局部抑制通路和刺激兴奋性谷氨酸受体，

以及新形成的突触等。这个过程被认为发生在非受损组织，

越来越多的研究证据证实损害皮质周围的激活增加，损害的

神经元能够根据功能需要而重新适应现有的突触。多种神

经成像技术已经应用于评估脑卒中后的大脑可塑性，在偏瘫

初期就存在较多的、双侧皮质运动神经网络的激活，能有效

促进恢复，使运动逐渐正常化及大脑半球的活动重现平衡。

脑卒中后大脑皮质功能重组最初和随后的证据虽来自神经

成像研究，但必须考虑与功能性活动研究相结合，以帮助了

解肌肉运动功能受中枢神经系统驱动的影响情况。

有学者利用抽搐插值技术（twitch interpolation tech-

niques）测试脑卒中后第一周的患者和对照组的膝伸展肌群，

结果显示两组间的自主激活水平有显著差异（分别是59%和

93%）[22]。中枢神经系统输入减少和自主激活被认为是偏瘫

后导致功能性运动单位减少的主要机制，而且还是减少瘫痪

肌肉自主驱动运动单位放电频率的主要原因。

4.3 肌肉协调收缩

脑卒中后，主动肌的激活水平下降，同时也会影响拮抗

肌的抑制，结果导致出现肌无力的情况。正常人在进行一个

动作时，必须主动肌和拮抗肌的同步收缩，才能准确和稳定

地完成[23—24]，特别是进行爆发性动作时[25—26]。但是，上运动神

经元损害后对运动本身的影响更大；尽管目前如此认为，但

背后的机制尚不清楚。有些学者研究发现，增加拮抗肌募集

的同时，主动肌的激活水平也会增加[27]，该研究用EMG测量

偏瘫组患者和对照组手指屈肌和伸肌的活性，分别让参与者

进行等长、等速和无负荷情况下的收缩。结果显示，在所有

的情况下，与对照组进行比较，拮抗肌的活性均明显升高。

实际上，这说明患者尝试进行伸展力矩时，结果是不相称地

使屈肌的力矩产生了增加。同时，该研究还发现，当进行等

速伸展时，屈肌的EMG活性增加了 22%，而EMG记录到伸

肌的活性下降了 48%，这结果促使这些研究者认为，主动肌

收缩时未能自主激活，从而使自身的力矩下降。另一方面，

其他学者[11]的研究则未发现这样的同步收缩。上述研究结

果发现，上肢肌肉存在同步收缩的情况，而下肢的拮抗肌则

尚未发现类似的结果。上肢肌肉本身就是进行精确的操作，

需要做精密的协调和皮质控制。这种功能性需求可能反映在

增加皮质和节段性抑制反射，以确保动作的准确性。脑卒中患

者利用虚拟训练[28—29]、上肢康复机器人训练[30—31]，能一定程度改

善上肢大关节周围肌群的力量及日常生活活动；亦可利用镜

子疗法促进肌肉功能恢复[32]。下肢肌肉则没有这样的角色

需求，所以会需要少一些调节和皮质控制。在进行常规肌肉

力量训练的基础上，偏瘫患者进行髋关节屈肌与伸肌的等速

离心抗阻收缩能改善步行能力[33]。另外，有研究显示进行离

心抗阻收缩相对于向心性抗阻收缩，能更有效改善肌肉活性

和肌力[34]；而且，针对性进行踝背伸肌群的训练能有效改善

步速[35]；利用下肢康复机器人训练，亦能改善偏瘫患者的踝

背屈肌肉功能[36—37]。

5 小结

偏瘫后肌肉相关变化的背后机制是多方面，并且是十分

复杂的。缺血性或出血性脑卒中损害了大脑皮质细胞，导致

神经细胞死亡或发生相应病变，影响了下行皮质-脊髓通路

对兴奋信号的传导，从而导致运动单位减少，随后影响自主

肌肉的激活，最后导致肌肉力量和收缩速度能力均下降。另

外，运动单位放电频率下降和随后的放电模式的改变，会进

一步导致低效的肌肉收缩，特别是进行较大力量或快速的肌

肉收缩时更明显。偏瘫后肌肉硬度会增加，肌肉受反射性硬

度及被动性机械力学因素的影响，进一步导致偏瘫肌肉收缩

效率低下。异常的肌肉协调收缩也可能会发生，并且很大程

度上受肌肉的位置和作用，以及自主激活程度的影响。因

此，在临床中，需针对脑卒中后肌肉特性变化的情况而制定

具体的运动治疗处方，但不同阶段偏瘫患者的康复策略，包

括治疗介入时间、基本原则、强度和训练方式等尚需进一步

研究。
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