
www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, May 2015, Vol. 30, No.5

20 世纪 80 年代，体外冲击波（extracorporeal shock-

wave, ESW）首先应用于肾结石的治疗，彻底改变了泌尿系

结石的治疗方案，成为泌尿系结石的首选治疗方式[1]。80年

代中期，由于在动物实验中偶然发现其促进成骨的作用，体

外冲击波逐渐应用于肌骨系统疾病，包括足底筋膜炎、肱骨

外上髁炎、肩钙化性肌腱炎、骨不连[2]。在体外冲击波治疗肌

骨系统疼痛时，有学者发现肌肉功能障碍也随之缓解[3]。

痉挛是上运动神经元损伤后出现的肌张力异常增高状

态，许多脑或脊髓疾病，如脑血管病、脊髓损伤、脑性瘫痪等

均可引起痉挛。目前治疗痉挛的方法包括牵伸、口服抗痉挛

药物、局部神经化学阻滞、鞘内注射巴氯芬等，但是在有效性

和安全性等方面都存在各自的弊端。因此近年来国内外许

多学者对体外冲击波治疗中枢神经系统损伤所致的痉挛进

行了研究，现本文就其研究进展作一综述。

1 体外冲击波缓解痉挛的临床应用

目前体外冲击波疗法（extracorporeal shockwave thera-

py, ESWT）主要应用于治疗脑卒中和脑瘫引起的痉挛，治疗

强度多选择低能量，治疗方式包括聚焦式和放散式体外冲击

波，近年的研究以放散式体外冲击波居多，可能与其更适宜

软组织的治疗及操作更方便、费用更少有关。

1.1 脑卒中上肢痉挛

Manganotti P等[4]选取20例脑卒中患者进行单次聚焦式

体外冲击波治疗，能流密度为 0.030mJ/mm2，1500 个脉冲作

用于前臂屈肌，800个脉冲作用于骨间肌，主要作用于肌腹，

在冲击波治疗后即刻、1周、4周、12周分别采用Ashworth量

表评定手指、手腕的肌张力并测量腕关节被动关节活动度，

发现治疗后即刻、1周、4周时手指、手腕的肌张力明显下降，

腕关节被动关节活动度明显增加，12周时手指的肌张力仍明

显下降。

Troncati F等[5]选取12例脑卒中患者进行聚焦式体外冲

击波治疗，每周1次，共治疗2次，1600个脉冲作用于前臂屈

肌，能流密度为 0.105mJ/mm2，800 个脉冲作用于骨间肌，能

流密度为 0.08mJ/mm2，在冲击波治疗前后分别采用改良

Ashworth量表评定肩内收肌、肘屈肌、腕屈肌、指屈肌的肌张

力，并使用上肢部分Fugl-Meyer评定法评价上肢运动功能，

发现治疗后6个月时上肢肌肉的肌张力均明显下降，且上肢

运动功能明显改善。

林歆等[6]将30例脑卒中患者分为治疗组和对照组，每组

15例，对照组进行综合康复治疗，治疗组在此基础上加用放

散式体外冲击波治疗，每周 1次，共 4周，治疗部位为肱二头

肌、旋前圆肌、腕屈肌的肌腹，治疗强度 1.5Bar，每个部位

2000次脉冲，治疗前和每次治疗后及 4周后随访时，应用改

良Ashworth量表和上肢部分简化Fugl-Meyer评定法进行评

定，每次治疗后及随访时，治疗组改良Ashworth量表评分均

较对照组改善，第 4次ESWT后及随访时，治疗组上肢部分

简化Fugl-Meyer评分较对照组改善。

Kim YW等[7]使用放散式冲击波治疗肩胛下肌痉挛，疗

程为每2—3天1次，共5次，治疗强度1.6Bar，频率8Hz，脉冲

数 3000次，治疗时使患者取健侧卧位，患肢肩关节屈曲、外

展、外旋，此时仅有大圆肌位于肩胛下肌上方，利于冲击波能

量作用于治疗区域，治疗后 4周时肩内收肌肌张力、肩关节

被动关节活动度、肩关节疼痛视觉模拟评分明显改善。

1.2 脑卒中下肢痉挛

Moon SW等[8]选取30例跖屈肌痉挛的亚急性脑卒中患

者进行聚焦式体外冲击波治疗，每周 1次，共治疗 3次，治疗

部位为腓肠肌内、外侧头的肌肉肌腱连接处，能量密度为

0.089mJ/mm2，频率 4Hz，脉冲数各 1500次，在冲击波治疗后

即刻、1周、4周时分别采用改良Ashworth量表、阵挛分数、踝

关节被动活动度、下肢部分Fugl-Meyer评定法进行评估，并

使用等速测力仪测定60°/s，180°/s和240°/s时的峰偏心力矩

和转矩阈值角度，研究结果显示，改良Ashworth评分和峰偏

心力矩（180°/s和240°/s）1周时明显改善，但是4周时与冲击

波治疗前相比无明显意义，峰偏心力矩（60°/s）和转矩阈值角

度（60°/s，180°/s和 240°/s）治疗后即刻改善，但是 1周和 4周

时较治疗前改善不明显。
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杨志杰等[9]将 22例小腿三头肌痉挛患者随机分为对照

组和 rESWT组，对照组接受安慰性治疗，rESWT组接受放散

式体外冲击波治疗，治疗强度 1.0Bar，频率 8Hz，冲击次数

3000次，治疗部位为小腿三头肌肌腹，研究发现 rESWT组治

疗后 4周时小腿三头肌肌张力和踝关节被动关节活动度均

明显改善。

Moon SW等[8]的研究选择肌肉肌腱连接处为冲击波作

用部位，与大多数研究不同，其机制和疗效需要深入探讨。

此外，下肢肌肉的容积普遍较上肢肌肉大，体外冲击波治疗

下肢肌肉痉挛的仪器选择和参数设定也需要进一步研究。

1.3 脑性瘫痪肢体痉挛

Amelio E等[10]对12例跖屈肌痉挛脑瘫患者应用单次聚

焦式体外冲击波治疗，治疗部位为腓肠肌、比目鱼肌肌腹，能

流密度为 0.03mJ/mm2，脉冲次数各 1500 次，治疗后即刻、1

周、4周、12周时使用电子测角计测量踝关节被动活动度，使

用改良Ashworth量表评价跖屈肌群的痉挛分级，并进行足

压描记。实验结果显示，4周时上述检测指标与安慰剂治疗

对照有显著性差异。

Gonkova MI等[11]选取 25例跖屈肌痉挛的脑瘫患者，其

中15例双瘫、10例偏瘫，对共40组跖屈肌进行单次放散式体

外冲击波治疗，治疗部位为腓肠肌、比目鱼肌肌腹，治疗强度

1.5Bar，频率 5Hz，脉冲次数各 1500次，在治疗前、治疗后即

刻、2周、4周时测量踝关节被动活动度、进行痉挛分级和步

态分析，结果显示治疗后被动关节活动度、肌张力、足跟压力

峰值和足底接触面积的改善均与治疗前有显著性差异，并一

直持续到4周时。

Vidal X等[12]选取15例脑瘫患者，把共40组痉挛肌肉随

机分为三组，第一组和第二组接受放散式体外冲击波治疗，

第三组接受安慰性治疗，三组疗程均为每周 1次，共计 3次，

第一组治疗部位为痉挛肌肌腹，能流密度为 0.10mJ/mm2

（2Bar），频率8Hz，每块痉挛肌进行2000次脉冲，第二组治疗

部位为痉挛肌和拮抗肌肌腹，能流密度和频率与第一组相

同，每块痉挛肌和拮抗肌各进行2000次脉冲，使用改良Ash-

worth量表评估下肢痉挛，测定被动关节活动度评估上肢痉

挛，结果显示第一组和第二组间无明显差异，第一、二组和第

三组相比有效性持续达2个月以后。

Vidal X等[12]的试验是一个设计良好的随机对照临床试

验，其结果显示放散式体外冲击波疗法可以有效缓解脑性瘫

痪所致的痉挛，且发现仅治疗痉挛肌和同时治疗痉挛肌及拮

抗肌的效果无明显差异。但是此临床试验病例数较少，仍需

要进行进一步大规模多中心随机对照临床试验。

2 体外冲击波缓解痉挛的机制

冲击波是能量突然释放而产生的在极短时限内达到极

高峰值压力的三维压力脉冲，具有压力瞬间增高和高速传导

的特性。目前体外冲击波缓解痉挛的机制尚不明确，可能有

以下几种：

2.1 体外冲击波对上运动神经元的作用

Leone JA等[13]的研究证明对肌腱持续或断续的加压可

降低脊髓兴奋性，但神经生理作用和临床效果都不能持久。

体外冲击波可能通过对肌腱的振动刺激降低脊髓运动神经

元的兴奋性。

2.2 体外冲击波诱导一氧化氮合成

一氧化氮（NO）是一种非经典的神经递质，参与神经肌

肉接头以及中枢神经系统的重要生理功能。体内的NO来

源于其前体物质L-精氨酸，由一氧化氮合成酶（nitric oxide

synthase, NOS）催化而形成。现已克隆出三种NOS同工酶，

即可诱导型NOS、内皮型NOS和神经元型NOS，分别存在于

巨噬细胞、内皮细胞和神经细胞内[14]。

Lindgren CA 等 [15] 发 现 ，神 经 肌 肉 接 头 的 突 触 前

Schwann细胞可以释放环氧合酶，使2-花生四烯酸甘油脂转

化为前列腺素E2甘油酯（PGE2-G），PGE2-G可以诱发神经

递质的释放，激活毒蕈碱的乙酰胆碱受体，而这个过程可以

被NOS抑制剂或NO螯合剂增强。因此，NO可以调节神经

递质的释放，对神经信号传递有重要作用。

Ciampa AR 等 [16]使用冲击波冲击小鼠神经胶质细胞

C6，发现 ESW 可加强细胞质 NOS 的活性，且使用 0.03mJ/

mm2冲击 500个脉冲时，NOS的活性即可达到最强，提示体

外冲击波可以快速增加神经元一氧化氮合成酶（nNOS）的活

性和基础NO的生成。

ESW还可通过非酶途径促进NO合成。Gotte G等[17]用

冲击波对含有 1mM L-精氨酸和 10mM H2O2的混合溶液冲

击后，发现亚硝酸盐浓度随着能量水平的提高而增加，并随

着脉冲数的增加而增加，直至1500个脉冲时浓度达到峰值。

2.3 神经阻滞作用

冲击波的神经阻滞作用可能是在游离神经末梢、神经肌

肉接头等部位产生的。Ohtori S等[18]发现，能量密度0.08mJ/

mm2的冲击波冲击1000个脉冲后，一周内大鼠表皮感觉神经

纤维全部发生退化，两周后表皮神经再生。

Takahashi N等[19]使用能量密度0.08mJ/mm2的体外冲击

波冲击兔受脊髓背根神经节神经元支配的后爪脚垫，发现脊

髓背根神经节降钙素基因相关肽的表达减少，其减少可以减

轻疼痛。故冲击波可以通过镇痛减弱疼痛防御反射间接缓

解痉挛。

Kenmoku T等[20]使用 0.18mJ/mm2能量密度的冲击波作

用于兔右小腿肌肉，结果显示治疗侧的乙酰胆碱受体明显变

性，复合运动动作电位（compound move action potential,

CMAP）波幅明显降低，提示冲击波可能引起神经肌肉接头
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处神经传导的瞬态功能障碍。

2.4 体外冲击波对肌肉软组织的作用

冲击波输入到人体通过不同介质时，会在交界面产生不

同程度的机械应力效应，冲击波在不同密度组织之间产生梯

度差及扭拉力，尤其是在骨与肌腱、骨与软组织之间及骨组

织内部产生一系列物理的效应。根据 Radwan YA 和 Oth-

man AM 的报道 [21—22]，冲击波可以抑制慢性痉挛肌的纤维

化，并改善其黏弹性。

3 展望

目前关于体外冲击波疗法治疗痉挛的研究较少，尚需要

大样本的前瞻性随机对照临床试验证实其疗效。此外，体外

冲击波疗法缓解痉挛的机制，聚焦式和放散式体外冲击波的

选择，治疗方案的制定及与其他痉挛缓解方式的对比等方面

还需要更深入的研究。体外冲击波疗法是一项安全、非侵入

性、不良反应相对较少、治疗费用相对较低的治疗技术，其用

于痉挛治疗的前景值得期待。
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