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脊髓损伤后痉挛的机制及其治疗研究进展*

方 露1 谢财忠3 王红星2 李向哲1 丁 洁1 王 彤2,4

根据 2013 年 11 月的世界卫生组织对脊髓损伤（spinal

cord injury, SCI）的实况报道，全世界每年有 25—50万人患

脊髓损伤，带来了一系列严重的健康、经济和社会后果。其

中，痉挛状态是脊髓损伤后的一种常见并发症。SCI后会有

超过 70%的患者发生痉挛状态，它限制了运动的范围，降低

了运动的灵巧性，导致异常姿势和疼痛的产生，影响了患者

的日常生活活动，加重了照顾者的护理负担[1—2]。

1 脊髓损伤后痉挛的可能机制

痉挛状态是上运动神经元综合征的特征之一，也是各种

中枢神经系统疾病（包括中风、脑瘫和多发性硬化）和外伤

（比如脊髓损伤和脑外伤）致残的重要原因之一。最初被描

述为“以速度依赖的紧张性牵张反射（肌张力）增强伴腱反射

亢进为特征的运动功能障碍”，后来其概念又包括了上运动

神经元综合征的一些阳性体征，如屈肌或伸肌痉挛、折刀现

象、自主性高反射状态、皮肤反射增强和挛缩等[3—4]。

由肌梭、Ia类及Ⅱ类传入纤维、神经中枢、α传出纤维和

肌纤维构成的牵张反射的反射弧是痉挛产生的结构基础。α

运动神经元及其所支配的肌纤维构成了运动功能表达（包括

痉挛）的最后共同通路，而在这条通路上有很多的兴奋性和

抑制性突触调节方式，它们的失衡导致了牵张反射的反射弧

高兴奋性，这被认为是痉挛产生的基本原理[5]。除神经机制

外，肌肉及其周围结缔组织的形态学改变也可影响痉挛的发

展[6]。

SCI后痉挛产生的机制尚不明确，主流的观点认为是由

于各种脊髓上抑制神经通路兴奋性的改变和运动神经元兴

奋性的增强[1]。痉挛的病理生理机制是多方面的，下面我将

综述SCI后痉挛的可能机制。

1.1 各种脊髓上抑制作用的减弱

常见的对最后共同通路产生抑制性作用的机制有 Ib单

向抑制（来自高尔基腱器官）、Ia末端的突触前抑制（位于2个

轴突间的轴—轴突触）、Ia交互性抑制（抑制拮抗肌）及闰绍

细胞的回返性抑制（抑制性中间神经元对α运动神经元的反

馈性抑制），而SCI后这些抑制作用减弱造成脊髓反射亢进，

产生痉挛[5]。

除 此 之 外 ，激 活 后 抑 制（post- activation depression,

PAD）的减少也与痉挛的产生有关。Ia传入纤维—运动神经

元突触激活后，再次刺激 Ia传入纤维，突触的兴奋性突触后

电位（excitatory postsynaptic potential, EPSP）减小，突触效

率被抑制称为PAD。通常使用H反射来反映 Ia传入纤维-α

运动神经元突触效率，因此EPSP的抑制表现为H反射波幅

降低。目前认为，PAD由突触前效应引起，可能与 Ia纤维-α

运动神经元突触递质释放减少现象有关[7]。Thompson等[8]发

现胸髓中部挫伤大鼠模型在损伤后 28 天出现明显 PAD 减

少，在慢性脊髓损伤患者中也观察到比目鱼肌H反射的PAD

减少[9]。

Ⅱ类传入通路的去抑制作用也可促进痉挛的发展。鉴

于 Ia类纤维比Ⅱ类纤维直径更粗、兴奋传导速度更快，Ⅱ类

传入通路的兴奋性作用常常被忽视[10]。站立受试者的足背屈

可诱发比目鱼肌短潜伏期反应（medium-latency response,

SLR）和中潜伏期反应（medium-latency response, MLR），Ia

类传入纤维参与介导SLR，而Ⅱ类纤维通过少突触环路介导

MLR。Nardone等[11]研究了Achilles肌腱振动对肌痉挛患者

的SLR和MLR影响，发现肌腱振动对SLR无抑制作用证明

单突触反射的抑制减少；MLR增加表明患者的Ⅱ类传入通路

发生去抑制，与Ⅱ类族神经元内部控制减少有关。

1.2 运动神经元的高兴奋性

这与运动神经元本质特性的改变有关，比如持续性内向

电流激活（persistent inward current, PIC）和膜电位去极

化。PIC包括河鲀毒素（tetrodotoxin, TTX）敏感的持续性钠

电流和尼莫地平敏感的持续性钙电流，其中持续性钙电流起

主要作用。持续性钙电流由L型钙通道介导，低电压激活，

缓慢失活。PIC可以放大突触传入信号，在突触信号输入减

少的情况下，仍产生并维持延长的去极化，或产生大的平台

电位，实现运动神经元的自发持久放电[6,12]。来自脑干的单

胺类神经元及其神经递质（如5-羟色胺、去甲肾上腺素等）可
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调节脊髓神经元的兴奋性，SCI后PIC的再激活不受脑干控

制，而运动神经元对损伤节段以下残存的单胺类神经递质更

为敏感，这促进了 PIC 的再激活和运动神经元兴奋性的恢

复[13]。

1.3 肌梭兴奋性增高

人类痉挛和动物去大脑后僵直的共同特征引发了这种

猜想，即引起SCI后痉挛的牵张反射高兴奋性同样是由于 γ-

运动神经元活动的增加所导致（γ-运动神经元负责肌梭的敏

感性）[14]。在SCI患者中已发现梭内肌纤维数目的增加，但肌

梭功能是否增强仍不清楚。Hunt等的实验发现，脊髓损伤猫

体内有 40%肌梭运动神经（来自 γ-运动神经元）产生自发放

电，Bailey等的猫脊髓损伤动物模型却出现了肌梭活动的抑

制，而Lieberman等的实验中发现慢性脊髓损伤猫的肌梭信

号输出没有改变[15]。

1.4 轴突发芽

这种假说由McCouch等[16]首先提出，他认为 SCI后，脊

髓神经元受损轴突的终末端发生退化，几周后，残存的神经

会发出新的轴突末梢，以提高脊髓连接的功效。新生长的突

触可能来自脊髓的中间神经元和传入神经，脑源性神经营养

因子（brain-derived neurotrophic factor, BDNF）、睫状神经

营养因子（ciliary neurotrophic factor, CNTF）等神经营养因

子的增加是突触生长的标志[17]。这种机制假说对SCI后轴突

终末端发生改变的表现，以及它通过加强残存的脊髓环路和

或增加中间神经元的突触传递引起痉挛提供了一种解释[4]。

1.5 脊髓中枢模式发生器的激活

脊髓中枢模式发生器（central pattern generator, CPG）

是一种由中间神经元网络构成的神经环路，具有独立的感觉

输入和神经中枢，可自动产生稳定振荡，有序激活伸屈肌群

进行交替收缩，激发肢体节律运动[18]。SCI后CPG的激活可

节律性激活α-运动神经元，以对外界刺激做出反应，这可能

是阵挛的发生机制之一。这一假说得到了Beres-Jones等[19]

的实验结果的支持。

1.6 肌肉的去神经增敏状态和肌肉特性的改变

肌张力的增加可能是由于肌肉的去神经增敏状态和肌

肉特性改变的联合作用。去神经支配可导致损伤早期肌细

胞膜神经受体表达下调，随后再上调，并会对神经递质的敏

感性增加[20]。

增加的肌张力会使肌肉痉挛，以抵抗牵拉，并使肌肉维

持长时间的缩短状态；长时间的肌肉缩短会导致关节变形及

软组织和肌纤维本质特性的改变，这反过来又限制了活动范

围和降低了残存的自主运动的功能性使用。因此，这些改变

为痉挛造成的残疾又提供了一个生物力学的解释[4]。

2 脊髓损伤后痉挛的治疗及其机制探讨

2.1 药物治疗

2.1.1 口服药物治疗。中枢性神经抑制作用：巴氯芬早在

1966 年就被尝试用于治疗皮质脊髓束损伤导致的痉挛；

Birkmayer等在 1967年报道巴氯芬可有效缓解痉挛，尤其是

针对SCI导致的痉挛；Hudgson等[21]通过双盲、安慰剂对照交

叉实验，证实了巴氯芬可缓解各种脊髓疾病引起的下肢痉

挛。国内也有报道发现，巴氯芬可以有效改善脊髓损伤患者

肌张力增高现象，对于治疗脊髓损伤后肌痉挛可取得理想的

治疗效果，具有临床推广价值 [22—23]。巴氯芬是 γ-氨基丁酸

（γ－aminobutyric acid, GABA）衍生物，通过结合于突触前

和突触后的GABAB受体，发挥其抑制作用。巴氯芬与突触

前受体结合时，通过相耦联的G蛋白限制Ca2+内流，增加K+

外流，使细胞膜发生超级化，导致突触前末梢兴奋性神经递

质的释放减少，加强突触前抑制；与 Ia类传入神经末梢的突

触后受体结合时，增加 K+外流，加强突触后抑制。此外，

GABAB受体的激活还可能导致γ-运动神经元活动的抑制和

肌梭敏感性的降低[24]。

鉴于巴氯芬只有小部分活性成分可穿过血脑屏障，有些

痉挛患者需口服很大剂量才能产生中枢抑制作用，因此，镇

静、恶心、头晕、呼吸抑制等全身性不良反应有时难以避免，

这就导致了鞘内注射巴氯芬技术的发展。它不仅使巴氯芬

的全身不良反应得到最小化，还实现了给药剂量的可逆性和

程序化操作[24—25]。鞘内注射巴氯芬技术于 1984年被首次用

于改善脊髓性痉挛患者的肌痉挛和僵直，Albright在1991年

尝试将该技术用于脑瘫及其他疾病导致的痉挛患者。目前

的鞘内注射巴氯芬技术主要通过手术将可体外程控的泵与

导管植入于体内，泵内的巴氯芬就经由导管持续或间断地注

入脊椎腔内。鞘内注射巴氯芬已被批准用于治疗脑源性和

脊髓源性严重痉挛状态[26]。该疗法在欧洲、亚太地区以及拉

丁美洲国家应用较为广泛，在我国由于其是一种侵袭性的手

术及其高昂的费用，目前还没有广泛开展[27]。Amanda等[28]

系统性综述了2014年以来鞘内注射巴氯芬治疗慢性脊髓损

伤后痉挛的情况，证明了这种治疗方法的有效性，但支持其

有效性的研究多为4级证据研究。

苯二氮卓类药物可与耦联氯通道的GABAA受体结合，

增加Cl-内流，加强突触前抑制[24]。氯氮卓最初用作镇静药，

后有多个实验室报道了它的解痉效果，Bayliss等[29]通过交叉

双盲实验验证了其在脑瘫患儿中的解痉作用。地西泮是苯

二氮卓类药物中使用最广泛的解痉药，它的肌松作用比氯氮

卓持久，Wilson等[30]用双盲实验证实了地西泮可减轻截瘫患

者的痉挛程度。进一步研究发现，相较于脑卒中、多发性硬

化等其他疾病引起的痉挛，地西泮对缓解SCI后痉挛有着更

显著的疗效[20]。氯硝西泮也是一种苯二氮卓类药物，Cend-

rowski等[31]的研究表明其对轻微肌张力增高有着较好的治
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疗效果。

替扎尼定是咪唑类似物，中枢性 α2肾上腺素受体激动

剂，可通过减少中间神经元兴奋性神经递质的释放发挥作

用，巴氯芬无效时使用。可乐定也是中枢 α2肾上腺素能受

体激动剂，常用于治疗低血压和阿片戒断，可辅助巴氯芬治

疗痉挛[24]。二者还可能通过加强Ⅱ类传入通道抑制作用来

缓解痉挛[32]。

外周性肌肉松弛作用：丹曲林为乙内酰脲衍生物，可直

接作用于肌肉的收缩部位，减少骨骼肌肌浆网Ca的释放，阻

碍了兴奋—收缩耦联，影响正常的肌肉收缩。它主要作用于

梭外肌纤维，且主要针对快肌纤维。安慰剂对照实验表明丹

曲林可有效降低肌张力并使亢进的反射减弱，且这种解痉效

应已在多起各种神经疾患导致的痉挛病例中观察到。其疗

效优于地西泮，且不良反应也更易忍受[24]。

其他：赛庚啶，组胺、5-HT拮抗剂[20]；加巴喷丁、普瑞巴

林，结构类似GABA，可抑制钙通道；δ-9-四氢大麻酚，大麻的

活性成分，可结合于大麻素受体。这些药物被证明可缓解痉

挛，但其安全性及其药理作用均待进一步研究[20,33]。

以上的所有药物中，只有巴氯芬、安定、替扎尼定和丹曲

林是被批准用于治疗痉挛的。通常情况下，治疗以小剂量开

始，并逐渐增加剂量以避免不良反应[24]。

2.1.2 化学去神经法。肉毒毒素注射：肉毒毒素是由肉毒杆

菌产生的强效神经毒素，它通过作用于运动终板（神经—肌

肉接头）处，抑制突触前膜乙酰胆碱的释放，最终产生突触前

神经肌肉阻滞作用。基于此机制，肉毒毒素已被用于治疗眼

睑痉挛、面肌痉挛、痉挛性斜颈、书写痉挛及其他局灶性痉

挛[34]。肉毒毒素有 7个血清型，其中A型和B型在临床上使

用较多。小部分患者在注射肉毒毒素后会出现皮疹、流感症

状等不良反应，还有少数患者因为使用剂量过高使得肌肉过

分松弛，更多的患者则因为毒素扩散产生了邻近肌肉松弛的

不良反应[35]。结合肌电图、电刺激以及超声引导技术，可使

肉毒毒素注射定位更加精准[36]。Das等[34]于1989年首次报道

了使用肉毒毒素治疗痉挛的病例，随后有越来越多的实验证

实了肉毒毒素治疗脑卒中、脑外伤及多发性硬化后痉挛的有

效性和安全性。Fried等[37]综述了1995—2003年肉毒毒素用

于SCI后痉挛的情况，建议当口服解痉药不能有效缓解痉挛

或患者不能耐受解痉药的不良反应时，可使用肉毒毒素注射

技术。国内昆明医学院首次尝试使用A型肉毒毒素配合康

复训练治疗 SCI后痉挛状态，取得了不错的效果[38]。Spiegl

等[39]的小样本临床试验也认为，A型肉毒毒素注射对于运动

功能完全丧失或仅部分肌群呈现痉挛的脊髓损伤患者而言

不失为一种有效的辅助治疗手段。

苯酚/酒精肌肉注射：文献报道 50多年以前苯酚肌肉注

射就已经被用来缓解痉挛，而酒精的使用则比它晚得多。这

种干预方法通过注射苯酚或酒精使神经发生变性和纤维化，

从而破坏神经传导来缓解痉挛。Lew 等 [35]的综述发现，在

SCI后痉挛的治疗中，苯酚使用浓度大多在5%—6%，注射量

约 0.3—10ml；酒精使用浓度为 68%—100%，注射量约 7.5—

10ml。并且它们多在下肢肌肉注射，也有注射在肩胛下肌和

腰大肌的报道。这种方法一般用于治疗局灶性痉挛，或在外

科手术之前评估其功能性增益。解痉效果与浓度成正比，但

治疗的有效性会随着时间而降低，并且需要重复注射。治疗

失败的常见原因是定位错误和剂量不足[4]。不良反应包括注

射后疼痛、皮肤损伤、静脉炎、永久性神经损伤等[20]。

Lew等[35]也同时指出，化学去神经法在SCI后痉挛患者

中的使用支持证据多为 4级和 5级。且研究样本量小，其不

良反应不可忽视，因此该项技术在SCI后痉挛患者中的使用

仍需得到进一步研究的支持。

2.2 物理因子治疗

2.2.1 电刺激疗法：早期关于电刺激疗法对肌肉张力的治疗

性作用的研究多将脑卒中患者作为观察对象，后来也逐渐在

SCI后痉挛患者身上进行疗效观察，但其结果常常不一致，

原因可能有：①痉挛的评定方式不同，早期多为主观定性评

估，后期则使用严格的定量分析方法；②有些研究的样本量

太小；③刺激方案的不同，包括刺激技术（表面或植入）、刺激

时间、设置参数（频率和脉冲宽度等）、刺激部位（痉挛肌或拮

抗肌）的不同 [40]。常见的电刺激疗法有经皮神经电刺激

（transcutaneous electrical nerve stimulation, TENS）、神经肌

肉电刺激（neuromuscular electrical stimulation, NMES）。

TENS是将电极放在皮肤表面，通过低频脉冲直流电刺

激神经纤维，达到治疗目的。广义上任何利用表面电极的电

刺激都可以称作为TENS，习惯上则指用于治疗疼痛的低频

脉冲电刺激[41]。Bajd等尝试电刺激6例SCI后痉挛患者的皮

肤传入神经，发现有3例患者的痉挛状态减轻[42]。Mills等[43]

的系统性综述指出，TENS解痉的可能机制包括：激活大直径

传入纤维以调节异常中间神经元活动、感觉传入纤维的持续

激活导致的对长时间中枢兴奋的不敏感使运动神经元兴奋

性降低、影响中枢神经系统的可塑性等，并列举了 2项一级

证据研究和1项二级证据研究支持脊髓损伤后TENS技术的

使用。

当神经肌肉电刺激的目的是诱发肌肉收缩从而完成一

项任务而非单纯肌肉收缩时，NMES又被称为功能性电刺激

（functional electrical stimulation, FES）。FES所刺激的肌肉

在解剖上具备完整的神经支配，但是失去了应有的收缩功能

或失去了中枢神经的支配（如脊髓或脑损伤）[41]。NMES的

抗痉挛作用可能是通过易化回返性抑制和交互性抑制，加强

Ib类抑制，抑制肌梭活动，改变肌肉粘弹性实现的。脊髓通

路的可塑性改变也是可能机制之一 [44]。Sivaramakrishnan
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等[45]通过双盲、对照交叉实验发现，TENS和FES对于脊髓损

伤后痉挛有着相似的解痉效果，它们均可辅助临床上的痉挛

治疗。

2.2.2 重复经颅磁刺激（repetitive transcranial magnetic

stimulation, rTMS）是一种安全的、无痛的、非侵入性的神经

刺激和神经调节技术。它主要依据电磁感应互换的原理，在

大脑皮质局部内产生微小的感应电流，引起其局部兴奋性的

改变。研究显示，高频率的 rTMS（刺激频率≥5Hz）使大脑皮

质兴奋性增加，而低频率的 rTMS（刺激频率≤1Hz）则起到降

低大脑皮质兴奋性的作用。rTMS对大脑皮质神经细胞兴奋

性的调节作用被认为主要是基于其对大脑皮质神经细胞突

触的可塑性的影响。突触传递功能的长时程增强（long

term potentiation, LTP）和长时程抑制（long term depres-

sion, LTD）样兴奋性改变，分别被建议用来解释高频和低频

rTMS对大脑皮质神经细胞兴奋性双向调节作用[46]。有研究

认为，rTMS通过改变运动皮质兴奋性，调节皮质脊髓通路的

活性，提高下行性皮质脊髓的投射，降低脊髓环路兴奋性，从

而改善痉挛症状[47]。Korzhova等[48]的文献综述和Meta分析

认为，相较于模拟 rTMS，真性 rTMS可有效缓解SCI后痉挛。

2.2.3 振动疗法：振动可有效激活神经肌肉系统和骨骼系

统。振动疗法在康复中的使用源于 1969年Hagbarth等[49]观

察到肌肉振动可引起主动肌收缩、拮抗肌松弛。这种现象又

被称作“强直性振动反射”。Hagbarth等随即尝试使用振动

疗法来缓解脑卒中后痉挛。振动疗法包括全身振动疗法和

局部振动疗法。其中，全身振动疗法多用于改善力量、缓解

疲劳和疼痛等，但也有报道认为其可缓解 SCI 后痉挛 [44,50]。

局部振动疗法的刺激部位早期多在跟腱，Murillo等[51]尝试在

SCI患者股四头肌肌腹进行局部振动，发现下肢痉挛也得到

缓解，并认为可能是由于来自股四头肌的传入纤维通过对α-

运动神经元的突触前抑制和激活后抑制作用抑制了同侧和

对侧肢体的单突触反射。Sadeghi等[52]的系统性综述指出，

目前已经有不少实验证实了振动疗法缓解痉挛的效果，但仍

缺乏相关的大样本、高质量的研究。

2.2.4 温度疗法：Bassett等于1958年报道了3例上运动神经

元损害的病例，指出冷水浸泡和湿毛巾包碎冰都能减轻阵挛

和痉挛，但此结论是基于临床判断。后续有不少报道均发现

冷疗可缓解阵挛和痉挛。Michlovitz总结众多研究结果，认

为冷敷易化了α-运动神经元并抑制了 γ-运动神经元，后者作

用超过前者最终产生减轻痉挛的效果[53]。国外有学者通过

动物实验证实了冷空气疗法可减轻脊髓损伤后痉挛[54]。孟

祥霞[55]的研究发现，单独运用药物治疗高位脊髓损伤患者的

痉挛症状疗效有限，而在加用了冷疗和传统运动疗法后治疗

效果得到了有效提高，提示冷疗和传统运动疗法是药物治疗

脊髓损伤后痉挛患者的有效补充方法。

热疗具有促进血液循环、放松肌肉的作用，这已经被人

们所熟知。有学者发现，轻度的肌肉温热（30℃）有兴奋性效

果，因其可提高神经传导速度、肌梭对脊髓的信号传入和H

反射。中性温度（血液和深部组织的温度）被认为可降低 γ-

运动神经元的兴奋性，从而作为一种抑制局部痉挛手段，但

整体受热，如热水澡，则会加重痉挛[56]。Hiroyuki等[57]通过建

立脊髓损伤大鼠模型，比较热疗后牵伸与单纯牵伸之后大鼠

的关节活动度等变化，发现牵伸之前使用热疗可增强牵伸治

疗挛缩的效果。临床上热疗常结合其他康复治疗方法一起

来治疗SCI后痉挛[58]。

2.2.5 冲击波疗法：1997年开始有文献报道冲击波可以有效

治疗上运动神经元损伤后的肌张力增高和肌张力障碍，但研

究多针对脑卒中和脑瘫后痉挛，关于 SCI 后痉挛的研究较

少。目前，冲击波治疗痉挛的机制尚不清楚。有研究提出冲

击波能够借助酶性和非酶性途径诱导一氧化氮产生，而一氧

化氮在神经肌肉接头形成过程中扮演重要角色。冲击波还

可能通过改变上运动神经元损伤患者受累部位肌肉的触变

性而降低肌张力[59—60]。国内有研究观察了冲击波对SCI后下

肢痉挛的治疗效果，发现冲击波结合康复训练较单纯康复训

练有着更好的解痉效果[61]。对于SCI后痉挛，冲击波可能是

一种有效的治疗或辅助治疗手段，但仍然缺乏进一步的基础

和临床研究。

2.2.6 超声波治疗：超声波的机械作用和温热作用可加强目

标组织的血液循环，改善新陈代谢，提高其再生能力，还可降

低肌肉和结缔组织张力，有效地解除肌肉痉挛，使肌肉放松，

因此具有镇痛、消肿、解痉、改善关节活动度等治疗作用[62]。

Ansari等[63—64]在小样本量的脑卒中患者中发现持续超声波治

疗可减轻痉挛，并推测其与超声波改善痉挛肌肉的粘弹性、

减轻肌梭对牵拉的敏感性以及降低α-运动神经元的兴奋性

有关。目前尚未见到超声波治疗SCI后痉挛的可靠报道。

2.3 运动训练

平板训练（包括减重平板训练和机器人辅助平板训练）、

自行车训练等运动训练方法被广泛应用于SCI后运动功能

障碍患者[65]。Jessica等[6]的综述指出，一些还具有肌肉自主

收缩功能的不完全性SCI患者在做运动训练改善运动功能

的同时，其痉挛也有所减轻。例如很多关于SCI后减重平板

训练的研究表明，该方法在改善运动控制的同时，也产生了

缓解屈肌或伸肌痉挛、减轻踝阵挛的作用。Nardone等[66]通

过综述近年来关于被动踩车的基础和临床研究，为被动踩车

训练改善SCI后痉挛提供一定证据支持。机器人辅助步行

是一项用于改善步态的新兴技术，Stampacchia等[67]的研究发

现，该技术除了改善SCI患者步态，还可缓解痉挛和疼痛。

运动解痉的机制可能包括脊髓抑制性神经环路的激活

增加和或感觉传入的减少[6]。脊髓内主要的抑制性神经递质
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（如 γ-氨基丁酸、甘氨酸）的活动主要取决于氯离子的浓度。

钾 -氯协同转运蛋白 -2（potassium-chloride cotransporter-2,

KCC2）可以维持神经元细胞内Cl-低浓度。SCI后大鼠体内

KCC2水平下调，尤其是运动神经元胞膜上KCC2的减少，导

致了氯离子平衡电位的去极化和突触后抑制作用的减

弱[68]。Boulenguez等[69]证明了运动可将KCC2表达调整到损

伤前水平，这可能有助于低氯状态的维持、氯平衡和内源性

抑制的恢复；KCC2 表达的上调同时还与 BDNF 合成有关。

BDNF在抑制细胞凋亡，促进轴突发芽，保护残存神经方面

有着重要作用[70]，这也有助于控制痉挛的发展。

2.4 其他常规康复治疗方法

2.4.1 一般处理：伤害性刺激可增加牵张反射弧的传入性输

入，从而使痉挛加剧[5]。因此，治疗的第一步是分析并处理所

有可能加剧痉挛的情况，比如尿道感染、肺炎、便秘、经痛、指

甲嵌入、压疮等[4]。

2.4.2 常规康复治疗方法：包括体位治疗、站立训练、被动活

动、牵伸治疗和夹板的使用等。常规康复治疗方法用于缓解

SCI后痉挛，多基于临床经验，缺乏高质量研究的支持。其

机制除了减轻连接组织、肌肉、关节粘弹性的改变及维持正

常活动范围等生物力学作用，还可能与一些反射调节相

关[71—72]。Khan等[73]综述了近年来痉挛的非药物治疗方法，指

出牵伸和被动活动都是一些使用非常广泛的解痉手段，但其

使用支持证据等级均较低。

2.5 手术治疗

包括很多矫形外科方法（比如跟腱延长术、跟腱成型术、

截骨术）、运动神经的消融术，和感觉神经根的切断术等。手

术治疗会导致不可逆性改变，因此在早期如若可使用其他方

法应避免使用手术治疗[74]。选择性感觉神经根切断术在痉

挛的治疗中使用较多，它通过减少脊髓反射弧的信号传入，

进而缓解痉挛。但此法多用于脑瘫患儿，近来也有在SCI后

痉挛患儿中的使用报道[75]。

3 小结与展望

脊髓损伤后痉挛的治疗方法多种多样。解痉药主要基

于痉挛的神经机制发挥作用，但药物的不良反应难以避免。

物理因子治疗可最小化痉挛的不良生物力学改变，并可通过

神经机制发挥其解痉作用。运动训练在改善运动功能同时

也可缓解痉挛。日常的被动牵伸肌肉可降低肌张力，维持关

节的灵活和活动范围。外科治疗直接作用于脊髓反射弧来

治疗痉挛。

近年来，关于功能性活动的研究表明，痉挛的临床体征

与痉挛性功能活动障碍关系不大，反射的亢进与SCI后的运

动障碍无必然的因果关系[76]。目前临床上广泛使用解痉药

来缓解SCI后痉挛，但它多关注于减轻痉挛的临床体征，且

药物的不良反应可能会导致运动控制障碍[77]。物理因子治

疗及常规康复治疗的证据质量等级多为低级，多作为辅助治

疗方法[44,73]。外科治疗为侵入性治疗方法，手术风险不可避

免。运动疗法可以在缓解痉挛的同时，改善患者的运动控制

能力。且相较于其他治疗方法，运动疗法的无创性、无害性

和易行性使其更易被推广开来。

目前，运动解痉的效果已经在基础实验和临床实践中得

到证明，但其原理尚不明确。我们的前期研究已确定了运动

诱导 BDNF 表达对促进 SCI 后运动功能恢复的重要作

用[78—79]，进一步探讨BDNF在运动训练缓解SCI后痉挛中的

作用，对明确运动解痉的具体机制，制定SCI后痉挛患者的

运动训练方案有着极大帮助。
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