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脑卒中后运动功能代偿和神经可塑性机制

高蓓瑶1 江 山1 谢欲晓1，2

脑卒中是一组以脑组织缺血及出血性损伤为主要临床

表现的脑血管病，2016 年脑卒中的全球患病人数为 6760

万 [1]，在我国，年龄≥40 岁居民卒中现患人数 1318 万，每年

190余万人因卒中死亡[2]。多达85%的脑卒中幸存者遗留不

同程度的功能障碍，最常见为运动系统功能障碍，常影响一

侧的肢体[3]。

代偿和修复是一对相对的概念。修复是指恢复正常的

功能（即损伤前状态），代偿是指对受损功能的替代或行为规

避。修复一词强调正常运动方法，代偿一词强调替代运动方

法。代偿既是功能改善的机制，也是中枢神经系统损伤后持

续性损伤的原因，特点是自发的、早期的、可训练的。在多种

中枢神经系统损伤后均能观察到代偿，例如，脑卒中患者依

赖功能更好的另一侧肢体/躯干的代偿进行活动；视野部分

丧失患者常使用头部和眼睛的运动来补偿视野；非流利性失

语/语法性失语患者依靠语义语音以弥补理解能力的下

降[4]。本综述主要讨论运动功能的代偿。

在啮齿类动物脑卒中模型中，传统的行为学测试指标无

法很好的区分修复和代偿。如获取食物奖励的成功率作为

评价指标，既反映了神经修复的程度，又有代偿发挥作用。

目前，一些运动力学等方面的分析可以评价代偿功能，如应

用自动跟踪关节位置装置可以直接追踪并分析四肢的轨迹，

评价在偏瘫侧肢体恢复过程中是否存在另一侧肢体的代

偿[5—7]；如Schallert圆筒测试，通过将动物放置在透明的圆筒

中使其双上肢支撑身体，分析动物是否存在使用非偏瘫侧上

肢支撑的偏好，进而评价代偿的程度[8]；细面条行为学测试，

通过观察大鼠是否优先依靠非偏瘫侧上肢的移动将长条面

食移入嘴中，进而评价代偿是否发生[9]。

1 脑卒中后运动功能代偿

脑卒中发生时，运动皮层主要供血动脉（大脑中动脉远

端）及其远支供血动脉（如前脉络膜和纹状动脉）发生阻塞或

破裂使控制肢体运动的皮质神经元变性、坏死，或与脊髓和

其他皮质下结构（如红核和网状结构）的神经纤维投射断

开。运动下行传导通路中断程度直接影响运动功能障碍的

严重程度。脑卒中后运动障碍表现形式不一：肌力减弱、肌

肉活动少、牵张反射过度兴奋引起痉挛、异常协同运动模式、

运动能力降低和运动协调性被破坏等。常见的临床表现为

手臂抬起时肘关节同时弯曲，腕部稳定性降低，手指控制降

低，握力减弱。速度较慢，轨迹偏离，粗大运动更多、更易

变。单侧脑卒中患者双上肢的功能均可能受到影响，非支配

侧上肢受损更轻微。正常情况下人可以通过多种不同的方

式、不同的自由度的组合各个关节运动来执行任务，适应不

断变化的环境。而脑卒中患者的运动范围大大降低，常用的

代偿方式包括：移动躯干保持稳定，移位和旋转患侧肩关节

增加远端肢体的运动范围；由于缺乏有效预见性、缺乏进行

性和反应性姿势调整[10]，不仅动作发起的控制减弱，停止动

作的控制也有偏差，有时需要与物体碰撞后被动停止；损伤

程度较轻的患者常使用过大的握力，或过度张开手以便抓住

物体[11]；步行过程中对视觉的依赖性增大，还需要非患侧肢

体协助或者替代完成任务[4]。

经典啮齿类动物脑缺血模型建立后，梗死灶常位于初级

运动皮层（M1区；由大脑中动脉远端分支供血）和内囊前后

肢（由脉络膜前动脉供血）。啮齿类动物和人类不仅在执行

任务方式上很相似，在脑卒中后功能障碍特点和代偿性运动

模式也具有同源性。功能障碍表现为前肢运动变得更慢、更

易变、更多粗大运动。通过躯干、头部和非患侧前肢的代偿

辅助完成进食任务。在M1区轻微损伤的灵长类动物模型

中，远端指间关节的对指功能力量减弱，对指的姿势改变，常

常表现为将食物握在食指和拇指近端之间[11—12]。

通过上述讨论，我们可以了解在脑卒中患者和动物模型

中的代偿方式，需要注意的是，脑卒中后运动功能代偿存在

着过度代偿的问题。过度代偿对修复会产生负面影响，如非

患侧上肢代偿会伴随患侧肢体的废用—“习得性废用”，即患

者反复体验患肢功能障碍最终促进患肢的废用。“习得性废

用”被认为是适应不良的代偿[13]。灵长类动物中，当一侧上

肢的周围感觉丧失后，即使再次得以恢复，它们仍在继续使

用另一侧肢体。习得性废用的神经机制与其驱动的神经可

塑性有关。患侧和健侧肢体的训练存在着竞争性影响 [14]。
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如事先未接受健侧前肢训练，直接进行患侧前肢的训练，在

促进功能恢复的同时可增加相应脑区的面积；事先接受了健

侧前肢训练，动物的功能恢复会明显减慢[14]。

2 脑卒中后功能恢复理论

在缺血性脑卒中患者的功能恢复过程中存在三个重叠

的阶段：初始阶段称为急性期，在疾病发作后持续约2周；第

二阶段是亚急性期，通常从第2周持续至发病后6个月；慢性

期开始于脑卒中后数月至数年。脑卒中的急性期，正常底物

代谢过程中的耗能被剥夺，神经元在几秒钟内发生变性，

2min后脑部就显示出结构受损的迹象。由于正常获取能量

过程受阻，神经元无法维持其跨膜离子梯度以及水和电解质

的平衡，引起凋亡和坏死级联反应，最终导致感觉和运动功

能受损。脑卒中的亚急性期是急性期过渡到慢性期的一段

时间，常在脑卒中后 6个月内，后到达恢复的平台期。多数

患者可在慢性期遗留运动功能障碍，并常常影响一侧的肢

体[15]。脑卒中后功能恢复的理论基础包括“重新激活”理论

与“再平衡”理论，可以解释在脑卒中后调控神经可塑性的可

行性。

2.1 “重新激活”理论

在健康的大脑中，运动技能学习增加，感觉运动体验增

多，均会促进适应性神经可塑性，对应皮层代表区大小和/或

兴奋性增加。而在脑卒中患者大脑中，病灶周围组织中残存

与支配运动的皮层大小和/或兴奋性大幅降低。通过运动技

能的训练和增加感觉运动的体验，可以调节脑卒中患者病灶

周围的神经可塑性。相反，放弃学习运动技能，减少感觉的

输入，均会抑制适应性神经可塑性，增加适应不良的神经可

塑性，继而对应皮层代表区大小和/或兴奋性减少，最终表现

为适应不良的代偿[16]。由于与学习体验和运动技能直接相

关，所以该理论涉及的关键脑区为海马区。海马功能通过神

经回路实现，其中轴突从齿状回的神经元投射到CA3神经

元，CA3神经元投射到CA1神经元。CA3是研究信息传入相

关的重要脑区，齿状回和海马CA3区之间的信号传递由苔藓

纤维（MFs）介导，MF突触及其调节系统根据接受环境和体

验（environment and experience）输入而改变，引起突触传递

后发生突触后动作电位，该输入性的调节被认为会对海马神

经元网络的活动产生重大影响[17—18]。

2.2 “再平衡”理论

脑卒中后的运动功能障碍除了结构性病变，还与损伤侧

半球神经组织功能抑制以及损伤对侧脑半球的适应不良的

神经可塑性之间的相互作用有关。例如，脑卒中后常伴随胼

胝体受损，胼胝体调节半球间的相互作用，维持半球间功能

平衡。胼胝体损伤后通常会导致损伤对侧运动皮层活动异

常增加，进而导致对损伤半球抑制作用增加。患者如果长期

保持不良的代偿方式，将进一步增加对侧运动皮层的活动，

加剧这种现象。该理论预测，通过增加损伤同侧皮层活动

和/或降低对侧活动，半球间相互作用重新平衡，则促进偏瘫

性卒中后的运动恢复。该理论涉及的脑区为损伤半球运动

脑区与损伤半球对侧运动脑区[16]。

基于半球间发生功能抑制，研究者认为，激活对侧M1区

时可对患侧半球施加过度的抑制性影响。降低对侧皮层的

兴奋性或破坏其活动性，可以改善部分患者患侧上肢在运动

任务中的功能，但这种效果存在相当大的可变性[19]。但是目

前对侧半球，即与损伤半球相对的另一侧半球，在脑卒中功

能预后的作用仍有争论[20—22]。调控对侧半球是否有助于患

侧的功能恢复具体取决于皮质脊髓束损害程度、发病时间

等[23—28]。

对侧运动皮层神经元的轴突投射可在交叉的侧支处发

芽，在脊髓、红核、纹状体、梗死周围皮层和其他区域的神经

支配形成突触 [25]，促进形成新的连接，更好地控制患侧运

动[22]。对侧运动皮层发芽促进运动功能改善的表现形式包

括患侧肢体运动恢复正常和对健侧肢体的代偿依赖减

少 [26]。研究也表示，对侧半球通过树突发芽到功能支配区

域，与患侧神经皮层病变的大小有关[27]。

3 运动训练改变功能代偿的可塑性机制

脑卒中后康复干预对于功能的代偿过程是十分关键的，

以下内容将阐述运动训练如何改变神经结构可塑性、功能可

塑性、神经再生，并重点探讨分别针对患侧和健侧的训练如

何影响功能代偿。

3.1 运动训练改变神经的功能可塑性

脑卒中后神经可塑性依赖神经元功能状态，功能较活跃

的神经通路比不活跃的神经通路更有可能出现神经重

组 [28—30]。神经功能可塑性常见的研究方法包括：分子生物

学，行为学，电生理等手段。近年来多项研究将运动作为有

效的干预手段，研究神经损伤后的修复机制。如有氧运动可

以增加脑源性神经营养因子（brain derived neurotrophic

factor，BDNF）/BDNF前体[31]，跑台运动组的小鼠脑内 cave-

olin-1、血管内皮生长因子（vascular endothelial growth fac-

tor，VEGF）、BDNF、突触蛋白 I和细胞质FMR1相关蛋白 1

（cytoplasmic FMR1 interacting protein 1 CYFIP1）蛋白表

达上调，5-溴脱氧尿嘧啶核苷（bromodeoxyuridine / 5-bro-

mo-2'-deoxyuridine，BrdU）/CD34、BDNF、BrdU/NeuN 阳性

细胞的数量均显著增多并伴随运动障碍的改善[32]，跑台运动

通过上调Caveolin-1/VEGF信号通路促进突触可塑性，改善

了局灶性脑缺血/再灌注引起的神经功能缺损[33]。苏国辉教

授团队在2019年的研究，运用双光子在体成像手段，发现跑

台训练可以持续增加小鼠运动皮层内V层锥体神经元的顶
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树突棘发生；体外电生理记录和在体钙成像均发现皮层神经

元兴奋性显著增强。据此支持运动训练对神经可塑性功能

层面的积极影响。此外，经过运动训练后改善的神经元可塑

性可以影响学习记忆功能，伴随轴突髓鞘化改善，与mTOR

通路激活有关[34]。说明了运动训练不仅改变运动功能的神

经可塑性，还调节与记忆学习可塑性相关蛋白的表达。此

外，由于神经元之间的结合部位是通过突触来连接，中枢神

经系统中突触的数量、成熟度可以间接反映神经元活动，从

而解释神经连接改变的规律，所以还有研究者认为，梗死区

域周围皮层的突触连接变化是与这部分脑区的功能直接相

关的，并且受到运动训练的调控[35]。

3.2 运动训练改变神经的结构可塑性

脑卒中后发生的神经结构的重塑，相比于神经功能的重

塑需要的时间更长。在结构层面的变化，包括相关灰质区的

大小变化，运动纤维投射再分布，轴突的侧枝发芽，潜伏通路

的重启，以及更加微观层面的树突和突触的结构改变均受到

运动的调控。脑卒中后神经元对运动训练非常敏感，且没有

“时间窗”彻底关闭之说[36]，脑卒中后早期康复介入可以有效

地促进梗死周围运动皮层和远隔区域的重塑，改善患侧的行

为功能，远期康复干预仍然可以促进功能恢复。

神经结构可塑性常见的研究方法，包括核磁共振成像，

电脑断层扫描，脑组织样本进行形态学染色等。一项临床随

机对照研究发现，渐进式任务重复性跑步机运动（treadmill

exercise，T-EX）可以纠正脑卒中慢性期患者异常步态，提升

行走速度和改善心血管功能的适应性。研究者应用功能磁

共振获得反映神经网络的可塑性，数据结果显示，患者在T-

EX 训练前后小脑后叶和中脑的神经网络活跃度均明显增

加，说明运动训练介导的步行速度改善与小脑和中脑的激活

增加有关[37]。多项涉及脑卒中后运动康复的基础研究中，结

论支持运动训练影响脑卒中后神经纤维投射，改变神经元突

触形态，树突的长度[38—44]，促进运动功能的改善。

3.3 运动训练与神经再生

脑卒中后会发生神经再生，但神经元再生的特点和外周

神经纤维再生的特点区别甚远。神经干细胞储存在海马和

侧脑室室管膜下，随着年龄渐长，出现神经元生成减少和海

马齿状回萎缩的现象，并受到细胞外环境和纤维化的影响，

生长因子的表达被抑制。而神经鞘/轴突的再生非常广泛，

在神经损伤早期（数天至数周）尤为活跃，也可以发生在脑卒

中后远期（数月或更长时间），以不同程度发生，并遵循不同

的时程[45—46]，轴突变性促进失神经区域附近的剩余轴突新侧

支萌发，并形成新突触[15，47—49]。运动训练可以上调神经干细

胞的数量，促进干细胞分化为神经元的潜能[50]，促进大鼠梗

死周围运动皮层中新的树突和突触形成[51]。由于运动促进

神经元再生能力仍然十分有限，所以补充治疗技术：如干细

胞移植，外泌体注射等是目前的研究热点[52—53]。

3.4 训练患侧肢体或健侧肢体对代偿的影响

在脑卒中啮齿类动物模型，每天对患侧前肢进行精细功

能训练，几周后功能障碍可得以改善，如果对健侧肢体训练

后，患侧肢体功能障碍则会加剧，发生适应不良的代偿——

“习得性废用”，并至少持续2个月[54—55]。如果对双侧肢体进

行交替训练，也可以改善功能恢复[56]。总结机制如下：无任

何干预下，动物对健侧肢体依赖增加，对应的健侧M1区中突

触再生和突触成熟增多；对健侧肢体干预，进行任务训练，支

配健侧对应的脑区面积增多[57]，支配患侧对应的脑区面积会

减少[14]，并对功能恢复造成不利影响，可能发生了双侧半球

的竞争性变化；对患侧肢体干预，进行任务训练，支配患侧对

应的脑区面积增加，并改善功能的恢复[58—59]。

还有一些研究者认为，训练患侧肢体通常会促进对应

M1区突触的增多和成熟，主要表现为穿孔突触的增加，而穿

孔突触是功能性的兴奋性突触，直接反映突触的成熟[60]。而

训练健侧肢体也可促进M1区的突触增多，主要表现为多突

触钮扣（multisynaptic boutons，MSB）形成的突触增加 [14]，

MSB反映了突触之间的竞争[61]。对大鼠的胼胝体横切后，健

侧前肢训练的不利作用即消失[62]，说明了对侧运动皮层的投

射可能是竞争性突触的来源，证明了双侧半球会发生互相竞

争。有证据表明，依靠躯干代偿会减慢上肢运动功能恢

复[63]，主要通过抑制支配上肢的脑区内突触连接，以及干扰

支配肘部和腕部的脑区建立更大范围的突触连接。

科学家基于动物实验结果和神经可塑性理论，针对患肢

“习得性废用”，引入强制性运动疗法（constraint induced

movement therapy， CIMT），并取得较好的治疗效果。

CIMT具体做法要求患者清醒期间限制其健侧上肢使用，并

对患侧上肢进行任务密集型练习。脑卒中慢性期患者，经过

CIMT干预可以增加受损半球控制患侧手运动皮层脑区大

小[64—65]。机制可能与轴突连接重新建立和神经元树突增加

有关[66]。但是，需要注意的是，严重运动皮质梗死的大鼠中，

固定健侧前肢，会明显阻碍功能障碍的改善[67]。所以在严重

脑卒中患者，可以鼓励患者非患侧肢体和躯干的功能代偿。

4 小结

脑卒中后偏瘫患者常常遗留一定的运动功能障碍，同时

也存在着运动功能的代偿。轻度损伤的脑卒中患者依赖健

侧肢体或躯干是一种有争议的代偿方式，甚至会引起适应不

良的代偿，其机制是对侧半球会与患侧半球发生突触水平的

干扰和竞争，促进患侧肢体“习得性废用”。脑卒中后神经可

塑性目前有两种理论模型，分别是“重新激活”理论与“再平

衡”理论，有研究认为损伤对侧半球促进或干扰患侧肢体功

能恢复，需要取决于具体的代偿方式，目前还存在一定的争
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议。运动训练通过影响神经在功能层面可塑性，结构层面可

塑性，神经再生方式改善运动功能的恢复，患侧训练和强调

健侧训练的运动治疗分别对代偿结果和神经重塑有不同的

影响。基于神经机制和代偿性行为，可以帮助研究者更深入

地理解脑卒中康复的机制，并进一步提出有针对性的、新的

康复干预手段。
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·综述·

脑卒中后姿势控制机制与训练的研究进展*

江汉宏1，2 叶赛青1，2 高 强1，2，3

姿势控制（postural control，PC）是躯体感觉、前庭觉和

视觉系统输入在中枢整合形成身体图式，以维持身体定向和

稳定的复杂过程。其目的是控制身体在空间的位置以达到

稳定和定向[1]。姿势控制是人体活动的基础，在日常生活活

动中尤为重要。其稳定性和方向性的需求会根据任务和环

境的改变而改变。姿势控制障碍是脑卒中后常见的问题，常

与患者移动能力下降、日常生活活动能力受限相关，是脑卒

中后跌倒的主要危险因素之一[2]。脑卒中偏瘫患者预期性姿

势调节（anticipatory postural adjustments，APAs）存在肌肉激

活时间延迟、激活程度降低的情况[3]。姿势控制能力与身体

活动水平呈正相关，通过改善卒中患者姿势控制可提高其活

动能力[4]。本文汇总健康人姿势控制机制、脑卒中后姿势控

制障碍机制及治疗方法等研究进展。

1 健康人姿势控制的调节机制

1.1 姿势控制的中枢传导通路

中枢神经系统（central nervous system，CNS）常通过感

觉输入、中枢整合和运动输出三个方面参与姿势控制。基于

传导通路在脊髓的解剖位置，可将运动输出系统分为内侧运

动系统和外侧运动系统。外侧运动系统始于大脑皮质，包括
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