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神经磁调控技术在脊髓损伤康复中的应用与机制探讨*

郑 娅1 毛也然1 许东升1，2，3

随着医学生物学和医学工程技术的进步，近二十年来神

经调控在医学领域取得了突飞猛进的发展，为很多疾病的治

疗带来了颠覆性的改变[1]，对功能神经外科产生了深远而持

久的影响。神经调控技术目前应用最为广泛的是无创性电、

磁刺激，例如经颅磁刺激，它通过应用于皮层水平，激活人体

中枢和外周神经系统，目前已应用于临床和科研上的诊断和

治疗。电、磁刺激技术的机制已经被证实涉及神经可塑性或

神经环路重建、神经元的激活和神经传导、神经系统微环境

的调节和基因调控[2—3]。但这些本是康复医学中物理因子疗

法的神经调控技术，如何影响神经修复与再生，以及神经网

络的重建，进而促进脊髓损伤患者运动功能的康复，相关研

究众多。本文就神经调控技术及其在脊髓损伤上的应用与

对神经再生与神经环路重建的机制进行综述。

1 神经调控技术的概况

神经调控技术从广义上讲，在神经科学层面，是一种利

用电或化学手段，通过改变神经系统功能状态而获得治疗效

果的干预方式[4]，是通过植入或非植入性设备，利用电或化学

等方式，通过影响神经系统中的信号传递，兴奋、抑制或者调

节神经元及神经网络活动等方式[5]，最终产生治疗效果的方

法。神经调控技术包括有创的和无创的，有创的神经调控包

括脑深部电刺激、脊髓电刺激、迷走神经刺激、背根神经节刺

激、药物泵[6]等。其中，药物泵是一种通过可植入性装置，利

用缓释技术，向神经系统注射药物以达到治疗目的，提供针

对靶向目标的精准治疗方式。目前，脑深部电刺激已安全地

应用于临床，并在脑功能神经系统疾病的治疗方面取得了新

的进展。无创的神经调控包括外周神经刺激、经颅磁刺激

（transcranial magnetic stimulation，TMS）、经颅直流电刺激

（transcranial direct current stimulation，tDCS）、经颅超声刺

激等。其中，诸如TMS和 tDCS等非植入性无创技术，在诸

多神经精神疾病方面，获得了可喜的疗效[7—9]。目前，神经调

控技术已经用于全身多个系统疾病的治疗，包括：抑郁症、疼

痛、癫痫、帕金森病、阿尔茨海默病、特发性震颤、泌尿系统疾

病、心脏疾病、糖尿病、肥胖症等。

2 神经磁调控技术在脊髓损伤康复中的应用

随着医学科学技术的发展与进步，神经调控治疗已逐步

应用于更广阔的领域，如脊髓损伤（spinal cord injury，SCI）

的康复。Nature2016年报道，通过皮质内微电极刺激器来解

码神经元活动，控制脊髓损伤受试者前臂肌肉的激活，进而

完成与日常生活相关的功能任务[10]；2018年报道，一种特殊

设计的电刺激技术让SCI患者站了起来，使患有这一极难治

疗的重大神经系统疾病患者看到了曙光[11]。在神经调控技

术中，经颅直流电刺激和经颅磁刺激作为新兴的无创性脑功

能刺激和检测技术，是两种目前被广泛接受的对中枢神经系

统神经刺激和神经调控手段。本文主要介绍经颅磁刺激在

SCI康复中的应用及机制。

TMS是首先由Barker等于1985年创立的一种皮层刺激

方法，其原理是利用交变电磁场作用于大脑皮层形成感应电

流，刺激相应的神经元，从而改变皮层兴奋性[12]，影响神经系

统中的信号传递，兴奋、抑制或者调节神经元及神经网络活

动等方式，最终产生治疗作用。近年来，越来越多的研究者

开始尝试将TMS应用于SCI的临床评估和康复治疗。

2.1 刺激模式

2004 年 Belci 首次在 SCI 患者中应用重复经颅磁刺激

（repetitive transcranial magnetic stimulation，rTMS）10Hz，

对4例颈部不完全性SCI患者在上肢左侧运动区采用环形线

圈治疗5d，结果发现治疗期间皮质抑制减少，皮肤对电刺激

的感知阈值、美国脊柱损伤协会（American Spinal Injury

Association，ASIA）制定的脊髓损伤运动和感觉功能临床评

分以及完成钉板的时间均得到改善，并且治疗效果在3周的

随访期能够一直维持[13]。2005年，Huang等[14]在Neuron上发

表了 rTMS 的 3 种 θ 爆发式刺激（theta burst stimulation，

TBS），分为连续TBS（continous theta burst stimulation, cT-

BS），间歇 TBS（intermittent theta burst stimulation, cTBS）

和中间 TBS（intermediate theta burst stimulation, cTBS）三

种刺激模式。通过改变TBS的刺激时间和间歇时间，可实现

在低强度、短时间内改变大脑皮质的兴奋性和可塑性，有明

显的双向神经功能调节作用。2011 年 Kuppuswamy 等 [15]使
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用 5Hz rTMS 为 9 名 SCI 受试者连续治疗 5 天，与治疗前相

比，治疗后上肢动作研究测试量表评分增加，且在治疗后1h

最明显，但在 72h和 120h没有持续。Gomes-Osman和Field-

Fote[16]将10Hz rTMS结合手功能训练，应用于不完全颈髓损

伤患者支配手的运动皮层上，使上肢运动功能与假刺激组相

比发生明显改善。2012年Bunday和Perez[17]针对SCI患者的

手功能，应用基于尖峰时间依赖可塑性（spike timing depen-

dent plasticity，STDP）的方案，即运动皮层 100对脉冲磁刺

激以及周围神经电刺激在皮质脊髓束-脊髓前角运动神经元

突触的同步配对刺激，不仅增加手指的肌力，改善 9孔钉试

验的手动灵巧度，而且电生理信号也产生改变。2016 年

Shulga等[18]对2例慢性不完全SCI患者应用TMS与周围神经

电刺激在大脑皮层运动神经元突触的配对关联刺激（paired

associative stimulation，PAS），配合康复治疗，发现截瘫患者

的下肢功能得到改善，而四肢瘫痪患者的抓握能力有所恢

复。 Alexeeva 和 Calancie[19] 将四联脉冲刺激（quari- pulse

stimulation，QPS）运用于 3例 SCI患者的运动皮层，经过为

期 5天的干预，患者的步行速度有所提高，提示运动功能得

到改善，同时伴有皮层兴奋性增加以及脊髓兴奋性降低，且

在QPS干预后配合康复锻炼，效果更加明显。2017年Long

等[20]采用 I波方案（以 1.5ms的脉冲间隔，进行 180对重复成

对刺激）模拟皮质脊髓神经元间接 I波的节律性，研究其对运

动皮层手功能的影响，发现刺激后运动诱发电位（motor-

evoked potential，MEP）增大，皮质内抑制减少，F波幅值和

持续性增加，但对照组未产生明显变化。由此可见，随着

TMS技术的不断发展与临床研究的不断深入，磁刺激的靶

点越来越趋向精准，由最初的针对某一肢体的运动区刺激到

如今的针对某块肌肉、某个突触。近年来，TMS导航机器人

的出现也让精准不再遥不可及。在治疗时，精确定位线圈对

应大脑脑区位置，结合全自动机械臂全程追踪线圈位置，保

证线圈不会随着患者的头部移动而偏离线圈刺激靶点，确保

治疗的有效性。此外，不同的刺激模式有不同的康复目的，

医生应在对患者充分评估的前提下，制定相应的刺激方案，

并在治疗过程中实时动态跟踪并调整方案，尽可能实现在康

复进程中治疗效果的最大化。值得注意的是，单纯依靠

TMS达到长期的有效性是有一定限度的，需要在TMS激活

皮层的基础上，在有限的激活期内通过功能性康复训练，最

大化激发神经可塑性，诱导神经环路的功能重组。

2.2 刺激参数

磁刺激对细胞产生的影响不是由单个因素引起的，而是

与刺激参数（例如，磁场类型、强度、频率、位置、幅度、持续时

间等）和受刺激细胞所处的功能状态有关。单脉冲电流可以

激活神经元动作电位，足够强的TMS脉冲可以在刺激运动

皮层时靶向诱导某些肌肉收缩或引发MEP[21]。此外，在正常

情况下，TMS的重复脉冲刺激（rTMS）可以改变神经元的兴

奋性以及神经元功能和神经行为[22]，即使停止刺激，其效果

仍可以持续数小时。使用不同的刺激频率、模式和位置的

rTMS和PAS方案[23—25]，超出刺激时间，神经活动仍可以持续

增强或抑制。在TMS研究中，皮层兴奋性引起了研究者们

的注意，因为它的变化代表皮层可塑性发生改变，预示着较

好的预后转归。rTMS 在长时程增强（long term potential，

LTP）和长时程抑制（long term depression，LTD）效应中对

突触可塑性产生影响，涉及调节 N-甲醛-D-天冬氨酸（N-

methul-D-aspartic acid，NMDA）和 α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-

异恶唑丙酸（α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazole-propi-

onicacid，AMPA）受体系统的活性[26]，并基于刺激频率，兴奋

（>5Hz）或抑制（>1Hz或<5Hz）皮层区域[27—29]。向艳平等[30]研

究发现，高频 rTMS可促进不完全性脊髓损伤大鼠运动功能

恢复，以10Hz频率为佳。Ljubisavljevic等研究结果表明，在

间歇性θ-爆发刺激（intermittent TBS，iTBS）2周后，与炎症、

神经保护、神经传递、血管生成、损伤修复、结构重建和神经

元可塑性相关的 52个基因的表达显著增加，但在 1或 5 Hz

rTMS和持续性θ-爆发刺激（continuous TBS，cTBS）后没有

变化[31]，表明刺激频率和/或刺激类型可能是刺激效果的影响

因素。

2.3 基因多态性

即使应用相同的刺激方案，患者产生的效果千差万别。

有趣的是，研究者们已经观察到基因多态性可能是导致神经

调控治疗效果差异性的原因之一。特别的是，脑源性神经营

养因子（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）Val66Met

多态性，正常人群中位于密码子 66位的缬氨酸（valine，Val）

被甲硫氨酸（methionine，Met）取代，据报道可影响脊髓可塑

性[32]，并与 Iα-运动神经元连接、神经元响应和运动皮层可塑

性的差异有关[33—34]。Kleim等研究发现，尽管采用相同的由

手指敲击和捏握任务组成的训练，BDNF基因多态性对皮质

脊髓系统功能的影响存在差异。在反映TMS强度与MEP波

幅关系的输入-输出曲线上，具有Val66Val基因型的个体在

TMS所有强度中，MEP幅度均发生增长。相反，携带一个或

两个Met等位基因的个体在训练后倾向于表现出MEP振幅

相对降低，尤其是在低刺激强度下[35]。类似的是，Chang WH

等[36]发现在Met/Met组中，超阈值（120%MT）的TMS引起的

非优势手的MEP波幅显著低于Val/Val组、Val/Met组，手指连

续运动任务中的运动准确性和反应时间在各组之间没有显著

差异。这些结果表明，Met/Met BDNF纯合子状态影响皮质

脊髓兴奋性，在使用脑刺激的运动系统功能研究中应加以调

节。

在BDNF Val66Met基因多态性是否影响某些运动环路

对 TMS 的敏感性上，Cheeran 等研究结果显示，与 Val66Val
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个体相比，在 iTBS/cTBS、PAS、“稳态”可塑性（M1 的 10min

tDCS早于同一M1的 1Hz rTMS）三种方案中Met等位基因

携带者的应答均存在显著差异，Met等位基因携带者体内长

期可塑性降低或缺失。这说明BNDF基因的多态性影响突

触发生 LTP/LTD 的敏感性 [37]。Fritsch 等 [38] 的研究表明，

BDNF在小鼠皮层切片中产生 tDCS诱导的突触可塑性中具

有重要作用。在Lamy等[32]的研究中，在经皮脊髓直流电刺

激后至少 15min 期间，在 Val/Val 个体中阳极诱导了 H-反射

招募曲线的显著向左移位，但在Met等位基因载体中没有。

这些研究结果表明，BDNF Val66Met 基因型可能在脊髓和

脊髓损伤康复过程的突触可塑性方面发挥重要作用，并可能

导致对脊髓损伤或疾病自然反应的差异。

3 神经磁调控技术对脊髓损伤神经再生与神经环路重建的

作用机制

脊髓损伤属于运动系统重大疾病之一，造成中枢神经系

统极为严重的损伤，在全球呈现较高发生率、高致残率、高耗

费和低龄化的“三高一低”局面，迄今为止仍是一个世界医学

难题。虽然近年来内源性神经干细胞研究领域有所突破，干

细胞移植的基础研究已取得重要进展[39—40]，但内源性或移植

干细胞的特异性作用和重建神经环路功能有待于动物实验

和临床验证。目前，急性脊髓损伤主要采用外科修复、神经

营养、高压氧治疗以及康复干预等临床综合治疗，但致残率

仍高，其主要原因在于损伤后有效的神经再生和神经环路重

建没有得到根本解决。并且，随着损伤区瘢痕的形成，临床

症状多向慢性稳定期转归[41]。因此，功能康复多依赖于损伤

神经的缓慢修复和有限功能重建。

根据受损的节段和严重程度，通常将脊髓损伤分为完全

性和不完全性损伤。然而，脊髓损伤并不意味着脊髓运动神

经元残端的病变区域一定没有下降的神经支配。临床上，约

75%诊断为完全性脊髓损伤的患者，早期尸检分析显示中枢

神经系统组织在脊髓损伤区域仍有跨区域的连接性。对脊

髓损伤中心的组织学分析，约62%的标本显示中枢神经有实

质的连续性。现在有数据支持一个观点：大量临床上完全性

脊髓损伤的患者其实是不完全性损伤，因为位于损伤水平以

下的运动神经元仍能从肌电图测出肌肉主动信号。大约

42%的脊髓损伤患者被认为完全性损伤，在损伤区域以下丧

失全部运动和感觉功能。然而，据报道只有 14.3%的SCI被

认为是解剖上完全性损伤，而其余的均被认为是功能性障

碍，在某种程度上可以利用残留的神经纤维，通过适当的干

预建立一些连接或者环路[42]。最重要的是，在脊髓损伤后的

1—5年，约 2.1%完全性SCI（ASIA A/B级）可以进展至不完

全性SCI。因此，如何利用SCI患者的神经可塑性，将残余的

神经纤维激活、建立连接，并增加连接中的传输是恢复脊髓

损伤运动功能的有效途径[20]。

3.1 突触可塑性

TMS在大脑皮层中产生感应电流并作用于上运动神经

元，人工诱导动作电位沿下行传导束中传导，通过反复刺激

的累积效应促进轴浆运输，从而促进新陈代谢和生长，并刺

激神经可塑性，从而产生代偿机制[43]。一项研究发现，暴露

于 极 低 频 电 磁 场（extremely low frequenty electric and

magnetic fields，ELF-EMF）可以通过增加一种短期可塑性

——强直后增强（posttetanic potential，PTP）的幅度来增强突

触传递。这是因为ELF-EMF可以增强突触前神经末梢的电

压门控钙通道的表达，主要是P/Q亚型，并促进钙内流、囊泡

吞咽和突触可塑性的增加[44]。内吞作用的加速可以增加突

触强度，并进一步调节神经元发育、轴突分支和细化。PTP

还可以增强神经元之间的连接，这可以进一步支持神经环路

重建[45]。这些发现揭示了磁场在突触传递和中枢神经系统

可塑性中的重要调节作用。

当 rTMS作用于两个大脑区域或TMS的成对脉冲刺激

在特定的时间内通过外周感觉刺激作用到感觉皮层时[46]，能

够诱导尖峰时间依赖可塑性（spike timing-dependent plastic-

ity，STDP），用于评估神经可塑性[47]。在 2009 年，Taylor和

Martin是第一个在对照研究受试者中证实在脊髓突触前和

突触后存在与突触强度相关的STDP样变化[48]。作者发现，

当作用于M1区域的TMS引发的神经冲动到达控制肱二头

肌的脊髓前角运动神经元的突触前膜，比通过对周围神经的

最大电刺激诱导的逆向冲动激活突触后膜早 1—2ms，运动

诱发电位（corticomedullary motor-evoked potentiars，CMEP）

的波幅增加。另一方面，当突触前去极化滞后于突触后时，

CMEP波幅减小。结果表明，CMEPs的存在可以反映脊髓的

可塑性，如皮质脊髓束的神经传递和脊髓运动神经元的兴奋

性[49]。可以想象，脊髓环路等其他中枢神经系统（central ner-

vous system，CNS）结构也可以通过重复刺激进行调节。已

有报道初步证实了磁/电神经调控对脊髓神经功能障碍有

效[50]，发现磁和电刺激作为有效的神经调控技术可以避免脊

髓损伤后的神经元失功能，因为它们可通过增强适当的信号

输入来帮助训练脊髓中间神经元环路[51—52]。此外，已证实无

创电磁场（electric and magnetic fields，EMF）在完整椎骨上

刺激可作为脊髓环路重建的有效方法。特别是，当体外脉冲

电磁场（pulsed electric and magretic fields，PEMF）频率<

100Hz和场强<5mT时，脊髓神经元和背根神经节的神经突

向外生长，可以促进体内神经组织的生长和再生 [53]。近年

来，大量研究发现，受损脊髓的TMS和局部磁刺激可能通过

刺激中央模式发生器（central pattern generators，CPG）诱导

神经环路的功能重组并促进神经系统的重塑[54]。CPG可以

帮助加强该区域与其他结构之间的有效连接，甚至可以调节

1484



www.rehabi.com.cn

2019年，第34卷，第12期

受刺激区域的功能，建立有助于运动功能恢复的功能网

络[55]。

3.2 皮质脊髓束可塑性

对于脊髓损伤，运动功能恢复依赖于受累的多个下行运

动通路，如皮质脊髓束。因大多数情况都是不完全性损伤，

促进运动功能恢复的有效方法就是提高残存的下行皮质脊

髓束的有效连接。无论从临床，还是科研，都已证实皮质脊

髓束是脊髓损伤主要的康复目标。而有效的运动输出取决

于皮质脊髓束轴突与脊髓运动神经元之间突触连接的效

能。磁刺激的治疗目标之一是增强皮质脊髓束运动功能的

主动输出。对单侧皮质脊髓束损伤的动物研究中发现，通过

对运动皮层的经颅电刺激可以直接激活残存的皮质脊髓束，

可增加脊髓内皮质脊髓束末端的轴突生长以及脊髓失神经

侧新的突触连接[56]。而对于人类的治疗，非侵入性磁刺激可

以用来增加皮质脊髓束连接的兴奋性，可能通过在失神经区

域刺激轴突萌芽新生，并延伸至相应的靶细胞，形成突触联

系，部分恢复对靶细胞的神经支配。

在最近的一项研究中，Christiansen 和 Perez[57]证明了使

用基于STDP原理的靶向TMS方案，可以诱导残余皮质脊髓

束的可塑性，并且可以在一定程度上自发地增加慢性不完全

性脊髓损伤患者的运动输出，从而增强运动功能。根据动物

实验，脊髓损伤后的磁刺激可以保护脊神经组织，促进神经

纤维的再生，实现受损肢体的神经再支配。应用 10Hz rT-

MS治疗8周后，Th X-XI片段的SCI大鼠的运动得到显著改

善，并且与 SCI尾部的较高密度的 5-羟色胺能纤维有关[58]。

此外，这种作用的机制也可能是由于磁刺激治疗增加受损局

部脊髓组织Nestin的表达[59]。TMS可以通过积累脑内神经

元的生物学效应，积累脊髓损伤后神经功能重塑的代偿机

制，从而最大限度地发挥和利用残余神经功能，不仅有助于

脊髓损伤后的神经再生，而且有助于增强大脑的可塑性[60]。

该研究发现，TMS可以迅速增加大脑皮层M1区的兴奋性，

这可能有助于运动学习和康复;它还可以通过增强功能网络

内的连接，促进学习、记忆、图片命名、类比、推理和决策来增

强认知能力。因此，TMS已在临床上广泛用于神经认知功

能的康复[61]。

过去的二十年中，在CNS损伤的神经修复方面，神经发

育和神经再生的研究取得了快速进展，但功能恢复和重建的

效果仍然是一个世界性难题。潜在的原因涉及微环境、外源

神经刺激和外源/内源性细胞之间的关系等。神经环路是皮

层功能区域中特定神经元与脊髓中运动神经元和感觉神经

元之间的纤维连接，可能充当神经元激活和功能之间的桥

梁。神经环路重建是一个长期过程，不仅是神经修复和再生

的关键目标，而且是神经损伤后实现功能重建的前提。目前

尚不清楚所报道的TMS引起CNS兴奋性变化在多大程度上

是由皮层中突触连接的效率变化引起的，还是由脊髓水平的

神经元兴奋性变化引起的。因此，有关神经磁调控对神经环

路重建的具体机制还有很多未知，尚需进一步探索和临床验

证。

4 神经调控技术在脊髓损伤环路重建的探索性应用：神经

环路磁刺激

脊髓损伤后，局部大量神经组织丢失及广泛脱髓鞘反应

可能导致下行神经短暂性离散，从而影响招募脊髓运动神经

元。改善脊髓损伤运动功能的重要途径是神经环路重建，目

标是实现上下行神经纤维传导束断裂后残余神经纤维的有

效连接，以及浅感觉、本体感觉和植物神经等的功能重塑。

神经环路重建不仅取决于局部神经再生，还取决于如何有效

地激发受损区域内残存的神经纤维，最大限度地提高其利用

率。在这个理论框架中，神经环路刺激不应局限于大脑皮

层；因此，单个经颅皮层靶标是不够的，感觉运动环路重建需

要多靶点、多模态渐进式重复干预。

基于既往的研究和临床应用进展，本团队对康复瓶颈期

的不完全性脊髓损伤ASIA C/D级患者探索性地尝试神经

环路-磁刺激（neural circuit magnetic stimulation，NC-MS）

方案，其刺激模式是大脑皮层和神经根的同步/非同步刺激，

在大脑皮层的M1区域采用 iTBS模式，实现神经冲动沿皮质

脊髓束的向下传导。在这种情况下，皮质脊髓束控制肢体远

端肌肉的运动神经元，完成精细和熟练的运动。此外，皮质

脊髓前束支撑躯干和四肢近端的肌肉，完成姿势维持和粗大

运动。在 iTBS激活皮质脊髓束的有效时间内，给予神经根

刺激。一方面，感觉信号可以通过脊髓丘脑束上传到丘脑，

并换元传导至皮层，从而可能激活或重建皮层感觉运动环

路，这一过程的有效标志是患者可能出现主观麻醉感；另一

方面，信号沿着神经根传递到肢体远端的肌肉，可以观察到

患者目标肌肉的收缩。此时，如果要求患者进行主动运动，

可以观察到患者能够进行之前无法完成的动作。进一步，将

磁刺激技术与康复训练结合，建立任务导向的多模态功能磁

刺激康复模式，初步观察到下肢运动功能获得显著改善。为

了实现更精准、个性化的神经调控方案，需要根据疾病的病

程、症状、损伤节段、受伤程度等设定刺激的时间、位置、能

量、靶点、顺序，并通过神经电生理学评估、神经成像技术和

导航设备更精准地定位刺激、优化环路调控技术，实现更精

准协调的功能康复。

5 小结

急性脊髓损伤的神经修复和功能重建，一直是目前临床

的难点，在经过创伤外科或脊柱外科的诊断处理后，对损伤

区脊髓和神经根的炎症抑制、神经保护和神经调控干预，有
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助于实现康复的关键目标：缩短康复过程，提高康复效率。

应该指出的是，神经调控技术方兴未艾，为疾病的治疗带来

了许多新手段的同时，也存在着一些争议和亟待解决的临床

问题，包括：①多数“经颅”磁刺激技术本身是否有效激活皮

质脊髓的运动传导，建立自然的“感觉－皮层－运动”大环路

的功能；②对脊髓损伤所涉及的脊髓前角运动功能的激活

（小环路），尚需更精准的神经调控手段；③脊柱外科处理后，

能否在急性期或亚急性期介入神经调控，促进康复，尚处在

初期探索阶段。目前，现有的神经调控技术还是基于人为设

置刺激参数的方式来进行调节，如果未来能够开发集评估、

干预于一体的主动交互系统，引入深度学习等人工智能的方

法，就有可能对人脑等神经系统实现更为精准有效的刺激。

此外，评价神经调控这一技术最重要的标准是中远期疗效，

即神经调控治疗效果能否长期维持，而神经环路重建是其中

至关重要的一个指标，而且只有经过较长时间的干预，才能

实现感觉-皮层-运动环路的重建，达到感觉与运动相匹配的

主动康复模式。随着医学对脊髓损伤后的病理生理和神经

调控机制研究得越来越深入，这就需要医生在病程的不同阶

段制定不同的康复目标，并使用多模态的神经调控方案去实

现和突破，为脊髓损伤患者点燃康复希望。
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·综述·

基于脑电图的脑机接口在肢体康复中的应用进展*

常 琪1 单新颖1,2,3 毕 胜2,3,4

目前，意外或多种疾病都有可能造成大脑无法控制身

体，从而损伤自主运动的能力[1]，使人们面临着丢失全部或者

部分运动功能的危险[2]。近年来，发生残疾和运动功能受损

的人数一直在增加，脑卒中是造成这些问题最普遍的因

素[3]。尽管有各种治疗方法，仍有 40%的脑卒中幸存者有运

动功能损伤。上肢和手的功能缺失会导致患者缺乏独立生

活的能力，生存质量严重下降[4]。现今有各种各样的康复技

术应用于运动功能损伤[2]，但是脑卒中所引发的严重且持久

的运动功能受损，有用功能的恢复是非常有限的。传统的物

理治疗的方法主要依赖于残留的运动能力，因而在运动功能

严重损伤的患者中使用受限[5]。并且传统的脑卒中康复训练

无法充分调动患者的兴趣，导致患者主动康复的意图不明

显，大大降低康复的治疗效果。因此，越来越多的研究人员

致力于结合各种新技术从而更好地帮助脑卒中患者恢复运

动功能。

人类大脑是一个复杂的动态系统，大量的研究人员致力

于用计算机来控制和收集它的信息处理过程[6]，促进了脑机

接口（brain computer interface, BCI）技术的进一步发展。
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