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·短篇论著·

肉毒毒素治疗脑卒中后屈趾性肌张力障碍的疗效研究*

张安静1 李琴英2 李 放3，4，5

继发性运动障碍是脑卒中的并发症之一，据统计其发生

率为1%—4%[1]，而肌张力障碍仅占其中的17%[2—3]。在下肢，

肌张力障碍常累及肢体末端，常表现为足趾（2—5趾）跖屈和

(或)拇趾跖屈或背屈。肉毒毒素注射是一种公认的降低肌张

力、缓解肌肉过度活动的有效治疗方法，但目前鲜见关于肉

毒毒素处理脑卒中后屈趾肌张力障碍的研究报道，基于此，

本研究针对脑卒中后继发屈趾肌张力障碍患者进行肉毒毒

素注射治疗，回顾观察并报道其治疗效果。

1 资料与方法

1.1 一般资料

本研究收集从 2016年 6月至 2018年 8月在复旦大学附

属华山医院东院康复科门诊收治的脑卒中后屈趾（2-5趾）肌

张力障碍的患者共9例。入选标准：所有患者均符合1995年

全国脑血管病会议制定的关于脑血管病的诊断标准，并经

CT或MRI确诊，均合并足趾（2—5趾）过度活动。排除标准：

痉挛肢体肌肉发生萎缩；在入选前3个月内曾采用肉毒素或

酒精或外科手术治疗或口服可以影响神经肌肉接头的药物

治疗；怀孕或准备怀孕；注射部位感染；有重症肌无力或因运

动神经元病导致的全身神经肌肉疾病、既往诊断为帕金森病

或帕金森综合征等。这 9例患者中，男 3例，女 6例，年龄范

围 20—68岁，中位年龄为 54岁。其中，脑出血患者 6例，脑

梗死患者 3例。这些患者发病病程为 2个月到 6年，中位病

程为 36个月。出现屈趾（2—5趾）肌张力障碍的病程为 1—

14个月，中位病程为 8个月。见表 1。上述患者均为首次注

射肉毒毒素。
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表1 患者一般资料

病例

1
2
3
4
5
6
7
8
9

注：FDL：趾长屈肌；FDB：趾短屈肌

性别

女
男
男
女
女
女
女
女
男

年龄
（岁）

54
31
20
59
24
68
62
34
59

原发病

脑出血
脑出血
脑出血
脑出血
脑出血
脑梗死
脑出血
脑梗死
脑梗死

部位

左侧丘脑
左侧基底节区
右侧基底节区
右侧基底节区

左侧丘脑
左侧基底节区
左侧基底节区
右侧基底节区
右侧基底节区

原发病病程
（月）

10
14
60
72
71
60
18
36
2

屈趾病程
（月）

4
4
18
8
14
13
6
11
1

屈趾模式

M1
M1
M3
M2
M1
M2
M1
M1
M1

注射部位

FDL+FDB
FDL+FDB

FDB+足蚓状肌
FDB

FDL+FDB
FDB

FDL+FDB
FDL+FDB
FDL+FDB

注射剂量
（U）
50+15
50+15
20+10

10
50+15

35
80+30

100+35
75+35

1.2 康复评估

所有的患者均在肉毒毒素注射前（注射当天，D0）、注射

后1个月（M1）、注射后3个月（M3）随访时进行以下评估。①
足趾（2—5趾）过度活动评估：参考Yelnik等介绍的方法，根

据诱发足趾屈曲的原因使用四点评估法：任何时间任何刺激

都会引起足趾屈曲记为3分，站立时出现过度活动记为2分，

行走时出现过度活动记为1分，不出现过度活动为0分[4]②疼

痛程度与部位：疼痛程度分级：0分，无疼痛，1分，轻微疼痛，

2分，严重疼痛，并记录疼痛部位。③目标达成量表（goal at-

tainment scaling，GAS)的评估：所有患者的相关治疗目标，均

确立为减轻相关疼痛及减轻相关屈趾畸形。具体评分为：-

2：远无法完成目标；-1：无变化或部分完成目标；0：完成目

标；1：稍超过目标；2：远超过预期目标。

1.3 肉毒毒素的注射方法与剂量

注射药物采用的是美国 Allergan 公司生产的 A 型肉毒

毒素(商品例为“保妥适”或 BOTOX，100U/支)，或中国兰州

生物技术开发有限公司生产的A型肉毒毒素（商品例为衡力

®，100U/支）。每瓶药品用2ml的0.9%氯化钠注射液稀释溶
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解后使用。注射时使用肌电图电刺激引导仪和（或）超声引

导以提高注射准确性。根据患者屈趾畸形模式不同而选择

注射不同的肌肉。如果患者合并其他下肢痉挛时，相应肌肉

也同时被给予肉毒毒素处理。

1.4 统计学分析

采用SPSS 17.0软件进行数据处理，对Yelnik评估法、疼

痛采用配对秩和检验，显著性水平设为0.05。

2 结果

这9例患者的屈趾性肌张力障碍大致可分为三种模式：

模式 1跖趾关节中立位而远侧趾间关节和近侧趾间关节屈

曲（见图1-a 模式1）；模式2 跖趾关节中立位、近侧趾间关节

屈曲而远侧趾间关节过伸（见图2-a 模式2），模式3 跖趾关

节屈曲，近侧趾间关节和远侧趾间关节呈稍屈曲或中立位，

拇趾明显背屈或跖屈（见图3-a 模式3）。

模式1有6例，注射靶肌肉为趾长屈肌和趾短屈肌，注射

剂量分别为75—100U和10—35U。模式2有2例，主要注射

趾短屈肌，注射剂量为 10—35U，模式 3仅有 1例，注射部位

为趾短屈肌 20U和蚓状肌 10U（见表 1）。其中，趾长屈肌分

两点注射，趾短屈肌只注射一个位点，足蚓状肌则根据肌纤

维走形分4点注射。

经过治疗，注射1个月后随访时对所有患者进行评估发

现各项指标均较前改善：所有患者足趾的过度活动较前有不

同程度改善（图 1-b、图 2-b、图 3-b均为治疗后），疼痛部分缓

解，GAS基本达到目标（见表2）。对所得数据进行配对的秩

和检验发现：足趾过度活动四点评分治疗前后有显著差异（Z

值为-2.739b，P值为 0.006）；治疗后疼痛程度显著减轻（Z值

为-2.739b，P值为 0.006）。将治疗后 3个月随访结果与治疗

前进行配对的秩和检验仍可见足趾过度活动四点评分治疗

前后有显著差异（Z值为-2.401b，P值为 0.016）；治疗后疼痛

程度显著减轻（Z值为-2.460b，P值为0.014）。

3 讨论

在本观察性回顾研究中，我们发现屈趾（2—5趾）肌张力

障碍有三种模式。虽然有文献报道肌张力障碍使用肉毒毒

素治疗有效，但尚没有对这类足部畸形进行针对性分类肉毒

毒素处理的文献报道。我们发现，根据不同畸形模式采取针

对性肉毒毒素注射，可以改善畸形和减轻疼痛，达到预设的

治疗目标。

在临床工作中，注射肌肉的选择主要取决于肌肉的解剖

和生物力学。由于趾长屈肌起自腓骨后面中1/3，止于第2—

5远节趾骨底，其主要作用是屈曲 2—5趾的远端趾间关节，

也可辅助足跖屈、内翻。趾短屈肌起自于跟骨内侧和肌间隔

筋膜，止于第 2—5趾近节趾骨。其作用为屈曲 2—5趾的近

节趾间关节。足蚓状肌（4条）起自于趾长屈肌各趾腱的内侧

缘，止于趾背腱膜，起作用为屈跖趾关节、伸趾间关节。因

此，模式1注射趾长屈肌和趾短屈肌（图1病例同时注射了拇

长屈肌），模式 2主要注射趾短屈肌，模式 3注射趾短屈肌和

蚓状肌（图 3病例同时注射了拇长伸肌，该拇趾畸形又称纹

表2 肉毒毒素注射前后患者评估结果

病案

1
2
3
4
5
6
7
8
9

D0:注射当天；M1：注射后1个月；M3：注射后3个月

足趾过度活动评估
D0

3
2
2
1
2
2
2
2
3

M1

2
0
1
0
1
0
0
0
1

M3

3
1
1
1
1
0
0
0
0

疼痛程度
D0

2
2
2
1
2
2
2
2
2

M1

1
1
0
0
1
0
0
0
1

M3

2
1
0
1
1
0
0
0
0

GAS
M1

0
0
0
0
0
0
0
0
0

M3

-1
-1
0
-1
0
0
0
0

+1

图1-a 模式1 注射前 图1-b 模式1 注射后

图2-a 模式2 注射前 图2-b 模式2 注射后

图3-a 模式3 注射前 图3-b 模式3 注射后
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状体趾）。经过注射后，患者的疼痛症状、肌张力障碍发作程

度都较前改善，取得了比较满意的治疗效果。

屈趾肌张力障碍在临床上多表现为受到刺激后，足前部

不同关节持续或间断性地屈曲。这些患者在行走时，通常会

因足趾过度屈曲及足趾末端抓地造成疼痛而无法行走，或行

走距离缩短，并难以维持较好的步态平衡。严重者甚至会形

成痛性足趾底胼胝甚至压疮。这种运动障碍常见于帕金森

病、帕金森综合征（如纹状体足），而少见于脑血管意外。

屈趾肌张力障碍作为脑卒中后肌张力障碍的一种特殊

存在形式，其发病机制有待进一步研究。既往研究认为脑卒

中后肌张力障碍的发病机制为：皮质-皮质环路的直接通路

功能亢进导致苍白球输出减少，丘脑-皮质反馈活动不受抑

制，皮质运动功能亢进，引起肌张力障碍[5—6]。约有90%的脑

卒中后急性发作的运动障碍患者会在症状出现后的 6个月

内症状缓解或消失[6]。有研究报道脑卒中后运动障碍大部分

为迟发进展型，在成人一般为发病后 2.5±4.9年出现[5，7]。本

研究观察发现除病例9为发病后急性出现肌张力障碍外，其

他患者均为迟发型，屈趾症状出现平均在脑卒中后 32.75个

月。有研究显示脑卒中后急性期出现异常运动的患者更容

易出现严重的运动失调或感觉缺损[8]。年纪越轻的脑损伤患

者，其出现迟发型运动障碍的潜伏期越长，且越容易发展成

全身性[9]。新发的单侧局灶性肌张力障碍常提示在壳核、丘

脑、前额叶、脑干、小脑、脊髓内可能出现了结构性病变[4]，而

这种改变可能与这些结构内发生神经重塑有关[10]。有研究

显示，痉挛上肢接受肉毒毒素注射后，随着痉挛状态的改善，

fMRI示患侧半球初级运动皮层和损害旁皮层兴奋性增加，

而健侧半球对应的区域兴奋性下降[11]。这提示肉毒毒素可

能是通过逆向转运至中枢系统，借由调节脑内神经递质的活

性程度来实现中枢性改变。而在本研究中，肉毒毒素能够有

效改善脑卒中后屈趾性肌张力障碍，可能也是通过该途径调

节神经可塑性使其恢复正常。

本研究为回顾性观察研究，涉及的病例数较少，因而无

法具体分析肉毒毒素处理这三种模式的疗效差异，所能提供

的证据等级不高。后续研究需要纳入更多该类患者，进行分

类处理，以进一步观察肉毒毒素处理脑卒中后不同模式的屈

趾肌张力障碍的治疗效果，提供更充分的临床治疗证据。
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