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痉挛是常见的脑卒中后遗症之一ꎮ 痉挛是由于牵张反射

过度兴奋所致ꎬ特征性地表现为被动牵伸时ꎬ所受阻力的增高

取决于牵拉的速度ꎮ 目前ꎬ牵张反射过度兴奋的潜在机制仍需

进一步研究ꎮ 越来越多的实验证据支持痉挛起源于脊髓以上ꎬ
可能是由于脑卒中后大脑皮质的去抑制ꎬ使下行传导对脊髓牵

拉反射的兴奋和抑制调节失去平衡ꎮ 脑卒中痉挛患者的网状

脊髓束( ｒｅｔｉｃｕｌｏｓｐｉｎａｌ ｔｒａｃｔꎬＲＳＴ)和前庭脊髓束( ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｓｐｉｎａｌ
ｔｒａｃｔꎬＶＳＴ)的兴奋性可以通过非侵入性的间接测量法进行分

析ꎬ已有的实验结果支持 ＲＳＴ 的过度兴奋是脑卒中后痉挛的潜

在机制ꎮ 这个机制可以部分解释与痉挛相关的临床症状ꎬ并为

痉挛的临床分析和治疗提供有意义的指导ꎮ 然而ꎬ间接测量法

并不能完全排除 ＶＳＴ 过度兴奋的可能作用ꎮ 今后通过功能性

磁共振成像(ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬｆＭＲＩ)技术直

接测量脑卒中痉挛患者的各脑干神经核团ꎬ有望为脑卒中后痉

挛的发病机制提供证据ꎮ

引言———痉挛是可塑性异常的表现

痉挛是脑卒中的常见并发症ꎬ但仅仅是上运动神经元综合

征的诸多表现之一ꎮ 因其表现为肌张力增加和牵张反射亢进ꎬ
故认为是一种上运动神经元的“阳性”症状ꎬ其他阳性症状还包

括阵挛和抽搐ꎮ 而上运动神经元的“阴性”症状则包括无力、协
调障碍、运动控制 /计划障碍以及易于疲劳[１] ꎮ 当上运动神经

元受损后ꎬ阳性或阴性症状显现、发展并相互作用ꎬ导致在脑卒

中的恢复阶段出现动态的临床症状[２￣３] ꎮ 如肌无力和痉挛常常

使肌肉短缩ꎬ关节活动受限ꎬ进而可能引起挛缩ꎬ加重肌肉痉

挛ꎮ 若不有效干预ꎬ病情将会持续并恶化[２￣４] ꎮ 有研究报道ꎬ脑
卒中后痉挛的发生率差异较大ꎬ从 １９％到 ９２％ꎬ并且在发生的

时间上也有很大的差异[５￣８] ꎮ
尽管脑卒中的类型不同(出血或缺血、皮质或皮质下) [９] ꎬ

但运动恢复都是在脑卒中发生后立即开始ꎬ且依据相对可预测

的模式进行ꎮ Ｂｒｕｎｎｓｔｒｏｍ[１０￣１１]根据经验描述了该过程从肌肉弛

缓至运动功能完全恢复的各个阶段(图 １)ꎮ 在运动恢复过程

中ꎬ脑卒中存活者有规律地从一个恢复阶段以不同的恢复速度

进入下一阶段ꎬ而不会跳过任一阶段ꎮ 当然恢复过程也可以终

止于任何一个阶段[９ꎬ１１] ꎮ

图 １　 脑卒中后运动恢复的 Ｂｒｕｎｎｓｔｒｏｍ 分期

根据 Ｂｒｕｎｎｓｔｒｏｍ 的描述ꎬ在运动恢复过程中常伴随痉挛

的出现和消失ꎮ 通常观察到的是ꎬ脑卒中后会立即出现肌力、
控制与反射能力的下降ꎮ 随后反射逐渐恢复ꎬ有些患者会出

现反射亢进ꎬ但是不会突然转变为亢进ꎮ 尽管痉挛出现的时

间有很大差异ꎬ但通常是在脑卒中后的短时间内发生ꎮ 这提

示在初始损伤后一定有某种神经塑形的变化ꎮ 此种变化可以

发生在任何时间ꎬ但一般出现在初始损伤的 １ 至 ６ 周ꎮ 塑形

重组过程常引起肌肉过度活跃和反射亢进ꎬ进而痉挛[１３] ꎮ 在

最近一项为期 ６ 周的对脑卒中后腕部痉挛和挛缩发展的纵向

研究中ꎬ发现治疗后手臂功能有效恢复的患者在各评估时间

点均出现痉挛ꎬ但没有发展为挛缩ꎻ治疗后手臂功能恢复无效

的患者ꎬ也有痉挛的表现ꎬ并在之后 ３６ 周的随访中有挛缩形

成ꎮ 总之ꎬ在运动恢复过程中ꎬ痉挛的出现和消失提示痉挛的

进展是神经组织可塑性异常的表现ꎮ 如果塑变重组和恢复停

止ꎬ痉挛可能会持续存在ꎮ

定义

痉挛容易识别ꎬ但准确地定义并不容易ꎮ Ｌａｎｃｅ 于 １９８０ 年在

一次会议上提出了一个共识性的定义:痉挛是一种由于牵张反射

亢进所致的、以速度依赖性牵张反射增强为特征的感觉运动系统

紊乱ꎬ伴随有强烈的肌腱抽搐ꎬ是上运动神经元综合征的表现之

一[１４]ꎮ 这一定义虽然被广泛应用ꎬ但也受到了质疑ꎬ并有其他

学者给出了不同的描述[１５￣１６] ꎮ 然而ꎬ所有定义都明确强调ꎬ痉
挛和相关的现象是由异常或过度兴奋的脊髓反射引起ꎮ

脊髓牵张反射调节异常和痉挛

脊髓牵张反射弧的兴奋性由抑制性的背侧 ＲＳＴ 和易化性
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的内侧 ＲＳＴ 与 ＶＳＴ 的平衡性下行调节机制以及脊髓内的处理

机制共同维持ꎮ 因此ꎬ脑卒中痉挛患者的牵张反射过度兴奋可

能是通过两种类型的机制来介导:异常的下行调节和 /或异常

的脊髓内处理功能ꎮ
一、脊髓内处理机制异常

脑卒中患者的脊髓内处理机制异常已有大量文献记

载[３ꎬ１７￣１９] ꎮ 综合相关文献ꎬ脊髓内机制的异常可能源于:①脊髓

运动神经元的传入增加ꎮ 通过激活 γ 肌梭运动系统和 /或机体

对活动受限的适应性改变ꎬ肌梭敏感性( Ｉａ 组初级传入纤维和

ＩＩ 组次级传入纤维)增加ꎬ使牵拉反射增强ꎻ②神经元之间反射

回路的改变增加了运动神经元的兴奋性ꎬ包括 Ｉａ 传入的突触前

抑制的减少ꎬＩｂ 组的易化(而不是易化)ꎬＩＩ 组的易化ꎬ以及交互

抑制减少ꎮ 这些变化导致反射回路对脊髓运动神经元的抑制

减少ꎬ使运动神经元处于亚阈值或自发性放电ꎻ③脊髓运动神

经元内在性质的变化ꎮ 下行传入的紊乱可能使脊髓运动神经

元激活持续内向电流ꎬ使运动神经元产生稳态电位并对外界的

瞬时输入(如一次被动牵拉)自发放电ꎮ 脊髓运动神经元的反

射回路和内在性质的改变能导致 α￣运动神经元过度兴奋(即运

动单位自发放电或处于亚阈值水平)ꎬ即反射阈值降低ꎮ
α￣运动神经元过度兴奋被认为是脑卒中痉挛患者的主要

的脊髓内变化[２１] ꎮ 有较多研究采用不同技术[即体表肌电图

(ＥＭＧ)ꎬ肌内 ＥＭＧꎬ和线性阵列体表肌电记录]ꎬ找到了脑卒中

痉挛存活者运动神经元自发性放电的证据[２２￣２８] ꎮ 运动单位自

发放电也就代表了运动神经元正在自发性放电ꎮ 如痉挛性肱

二头肌在静息时可检测到运动单位自发性放电ꎬ其放电频率随

着自主屈肘力的增加而增高ꎮ 在一项研究中ꎬ测试者虽然提示

受试者放松ꎬ但激活后的运动单位仍持续放电[２６] ꎮ 运动单位自

发放电的频率在收缩后静息期较收缩前静息期更高[２８] ꎮ 综上ꎬ
上述研究表明运动单位自发性放电可能是由脊髓以上不受自

主控制所引起[２８] ꎮ
脊髓内机制异常和由此产生的 α￣运动神经元过度兴奋ꎬ可

能是继发于下行传入至脊髓内神经网的兴奋和抑制失衡ꎬ导致

塑形重组ꎮ 有研究已证实ꎬ脑卒中后脊髓反射的下行输入紊乱

能使脊髓段塑形重组[３ꎬ１７ꎬ１９ꎬ２９] ꎮ 近期ꎬ有动物实验研究发现ꎬ在
发生皮质感觉运动区的脑卒中后ꎬ脑和脊髓在一段时间内均表

现出较强的脑卒中后结构可塑性ꎮ 塑形的变化与皮质损伤的

严重性相关ꎮ 脊髓结构可塑性的增强在 ２ 周内达到峰值ꎬ在脑

卒中后 ２８ ｄ 内回到基线水平ꎮ
二、下行调节失衡

牵张反射弧由传入神经纤维、脊髓运动神经元和传出神经

纤维组成ꎬ其兴奋性主要通过源自脊髓上方下行的兴奋和抑制

信号进行调节[１５ꎬ１８￣２０] ꎮ 在人类运动系统的 ５ 个重要的下行调

节途径中ꎬ包括皮质脊髓束(ｃｏｒｔｉｃｏｓｐｉｎａｌ ｔｒａｃｔꎬＣＳＴ)、ＲＳＴ、ＶＳＴ、
红核脊髓束和顶盖脊髓束ꎮ 其中 ＣＳＴ 是唯一起源于大脑皮质、
主要参与自主运动的神经通路ꎮ 在动物实验中ꎬ单独损伤该通

路ꎬ动物会出现无力、运动灵巧性丧失、肌张力降低和反射减

弱ꎬ但是没有痉挛ꎮ 在 １ 个仅有锥体纤维损伤的延髓腔隙性脑

卒中患者中ꎬ未观察到痉挛[３１] ꎮ 剩余 ４ 条下行通道均源于脑

干ꎮ 源自侧脑干的红核脊髓通路在人类几乎不存在[３２] ꎬ顶盖脊

髓束起源于中脑顶盖(上丘)ꎬ用于视觉定位[１８ꎬ３０ꎬ３３] ꎮ
在大脑皮质的控制方面ꎬＲＳＴ 和 ＶＳＴ 在解剖上有显著差

异ꎮ ＲＳＴ 背侧束对脊髓牵张反射产生强大的抑制作用ꎬ其起源

于延髓的腹内侧网状结构ꎬ通过皮质网状纤维接受来自运动皮

质的影响ꎬ其作用犹如髓上抑制系统ꎮ ＣＳＴ 和皮质网状束在辐

射冠和内囊中彼此相邻而行ꎮ 在延髓下方ꎬＲＳＴ 背侧束和 ＣＳＴ
外侧束在背外侧索中相邻下行ꎮ ＲＳＴ 内侧束和 ＶＳＴ 对脊髓牵

张反射产生兴奋性影响ꎮ ＲＳＴ 内侧束来源广泛ꎬ主要来源于有

传出连接的脑桥被盖ꎬ并接受来自于中央灰质、中脑被盖和延

髓网状结构的纤维(明显不同于抑制区)ꎮ 与 ＲＳＴ 背侧束不同

的是ꎬ内侧 ＲＳＴ 不受运动皮质或内囊刺激的影响ꎮ ＶＳＴ 起源于

外侧前庭核ꎬ在同侧下行且不交叉至对侧ꎮ ＲＳＴ 内侧束和 ＶＳＴ
均在腹内侧索下行ꎬ在解剖上远离背外侧索的 ＣＳＴ 外侧束和

ＲＳＴ 背侧束[１５ꎬ１８ꎬ３０ꎬ３３] ꎮ
ＲＳＴ 和 ＶＳＴ 下行调节脊髓牵张反射兴奋和抑制间的平衡ꎬ

下行失衡被认为是牵张反射异常及痉挛的主要原因(图 ２)ꎮ
ＲＳＴ 异常被认为在人类痉挛的起源中有重要作用ꎬ虽然 ＶＳＴ 对

去大脑强直起主要作用ꎬ但对痉挛的作用似乎有限ꎮ 这些观点

的提出是基于动物侵入性损伤的研究结果[１８ꎬ３０ꎬ３３] ꎮ 如切断前

索的单侧或双侧 ＶＳＴ 仅引起下肢伸肌张力短暂减弱ꎮ 当脊髓

前侧索切断术的损伤范围扩大至 ＲＳＴ 内侧束ꎬ痉挛则大大减

弱ꎬ但腱反射亢进、阵挛和内收肌抽搐依然持续存在ꎮ 在皮质

和内囊病损的脑卒中患者中ꎬＣＳＴ 和皮质网状束通常均有病变ꎬ
导致皮质对髓体抑制中心的易化输入消失ꎮ 这使得不受皮质

控制的易化性的内侧 ＲＳＴ 丧失了对抗ꎬ其结果就是常常见到抗

重力姿势的痉挛性偏瘫ꎮ

　 　 注:(＋)表示易化ꎬ( －)表示抑制ꎬ其他下行通路如红核脊髓

束、顶盖脊髓束、内侧 ＣＳＴ 未显示在图中

图 ２　 对脊髓牵张反射髓上控制图解

牵张反射过度兴奋的脑干机制

自 Ｂｒｏｗｎ[３３]回顾脑干痉挛可能机制的动物研究以来ꎬ目前
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还未出现来自于人体的实验证据ꎬ其主要原因是尚未解决用于

评估脑卒中痉挛存活者脑干活动的技术难题ꎮ 现今先进的高

空间分辨率的 ｆＭＲＩꎬ有望用于确认与痉挛有关的脑干神经核

团[３４￣３８] ꎮ 测量脑卒中痉挛患者的各个脑干核团ꎬ有可能为脑卒

中后痉挛的发病机理提供直接证据ꎮ 然而ꎬ最近的研究主要使

用间接测量法来检测脑卒中后痉挛的不同脑干机制ꎬ这些研究

结果为脑卒中后痉挛的脑干机制提供了进一步的支持ꎮ
听觉惊跳反应( ａｃｏｕｓｔｉｃ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬＡＳＲ)是脑干通过

网状脊髓通路调节的反射[３９￣４０] ꎬ可用来检测脑卒中存活者网状

脊髓的兴奋性[４１￣４５] ꎮ 在脑梗死的急性阶段ꎬ虽然对主要运动皮

质的磁刺激没有诱发出肌肉反应[４１] ꎬ但某些软瘫患者的肌肉可

诱发出正常的 ＡＳＲꎮ 此外ꎬ在慢性脑卒中患者的痉挛肌中观察

到增高的 ＡＳＲꎮ 在最近的一项研究中[４５] ꎬ我们检查了慢性脑卒

中存活者运动恢复全过程的 ＡＳＲꎬ具体是从阶段 Ｉ(弛缓)到阶

段 ＩＩꎬ再到 Ｖ(痉挛性瘫痪)、痉挛消退的阶段 ＶＩ 和 ＶＩＩ(完全恢

复)ꎮ 其基本原理是在脑卒中慢性期内ꎬ运动恢复已经停止或

进入稳态ꎬＡＳＲ 可能代表网状脊髓的兴奋性ꎮ 我们观察到在恢

复起始和最后阶段(即弛缓或完全恢复)的脑卒中患者ꎬＡＳＲ 在

正常范围内ꎮ 这些结果表明ꎬ静息时网状脊髓通路的过度兴奋

发生在痉挛期ꎬ而不是弛缓期或无痉挛的恢复阶段ꎮ 增大的

ＡＳＲ 和 ＲＳＴ 过度兴奋被认为是因脑卒中后皮质网状束的去抑

制引起[４１] ꎮ
网状脊髓通路通常是双侧投射[４６￣４９] ꎮ 如果脑卒中痉挛存

活者出现 ＲＳＴ 过度兴奋ꎬ则单侧的自发激活也可导致对侧激活

(即动作外溢)ꎮ 我们进一步比较了有痉挛和没有痉挛的脑卒

中存活者之间对侧肱二头肌在静息时的 ＥＭＧ 活动[４５] ꎮ 在单侧

肘关节自主屈曲时ꎬ痉挛组中未受损伤的对侧肢体的静息肱二

头肌 ＥＭＧ 活动成比例增加ꎬ但在已恢复的无痉挛组中没有发

现这种相关性ꎮ 痉挛性肱二头肌的自主收缩导致对侧运动外

溢的结果ꎬ进一步支持了 ＲＳＴ 过度兴奋是存在于痉挛期ꎬ而不

是无痉挛阶段ꎮ 综上所述ꎬ这些发现为 ＲＳＴ 过度兴奋在痉挛病

理生理机制中的关键作用提供了新证据ꎮ 此外ꎬ在完全恢复的

脑卒中患者中ꎬ痉挛和 ＲＳＴ 过度兴奋的消失表明痉挛是运动恢

复过程中的一种可塑性异常现象ꎮ
在另一项观察 ＶＳＴ 在脑卒中后痉挛中潜在作用的研究中ꎬ

分析了耳部高分贝声刺激(１３０ ｄＢ)在胸锁乳突肌诱发的肌源

性电位ꎮ 研究者发现痉挛侧诱发电位的幅度大于无痉挛侧ꎬ其
不对称程度和痉挛严重性在痉挛性瘫痪的患者中存在强烈的

正相关关系ꎬ提示 ＶＳＴ 过度兴奋[５０] ꎮ 但是这个强度的声刺激

也可能通过网状脊髓通路激活 ＡＳＲ[３９￣４０] ꎮ 进一步分析可知ꎬ调
节诱发肌源性电位的 ＶＳＴ 终止于颈部区域[５１] ꎬ因此 ＶＳＴ 不太

可能与下肢的痉挛有关ꎮ 只有对每个脑干神经核团进行人体

高级成像研究ꎬ才能提供不同痉挛机制的直接证据ꎮ
值得一提的是ꎬ网状结构非常广泛ꎬ但有序地分布于整个

脑干[５２￣５３] ꎮ 网状结构有 ４ 个边界不确定的纵向索ꎬ包括旁正中

索、旁正中内侧索、中间索和外侧区索ꎮ 网状结构与脊髓、皮
质、丘脑、小脑、基底神经节和脑干其他中心相连接ꎮ 除了以上

提及的调节脊髓反射外ꎬ网状结构还涉及精细运动的协调、呼
吸的自主调节、心率和血压、以及唤醒、意识和疼痛的调节ꎮ 这

些解剖学上的连接可以帮助理解与痉挛相关的临床特征ꎬ而痉

挛似乎主要与网状脊髓束过度兴奋有关(表 １)ꎮ

表 １　 与脑卒中后痉挛有关的临床特征

原因　 临床特征

与网状脊髓束到脊髓
内网络的递增性兴奋
性输入有关ꎬ导致过度
兴奋的牵张反射反应

１.静息张力和速度依赖性阻力增加
２.对正常刺激(在不同速度的被动牵拉)或伤
害性刺激(皮肤和疼痛)的夸张反应

３.动态张力(姿势和行走中的变化)
与不 平 衡 所 致 内 侧
ＲＳＴ 兴奋性增高有关ꎬ
导致弥散的协同性运
动激活

１.痉挛性同步收缩(运动控制失调)ꎬ如试图
伸肘时激活肘屈肘→共同收缩

２.传统的协同模式(肩内收、内旋ꎬ肘、腕、手
指屈曲)

３.联合反应(运动活动的异常扩散)
与网状结构去抑制和
在脑干、皮质的其他中
心的相互作用有关

１.波动的肌张力(夜间和睡眠期间降低)
２.与疼痛有关的张力增高(与网状结构相关)
３.与情绪改变相关的张力增高ꎬ如焦虑、愤怒
(与网状结构有关)

４.与呼吸活动有关的变化(咳嗽时增加ꎻ当急
性脑卒中患者打哈欠时ꎬ弛缓的手会张开)

５.与交感神经症状有关(例如脑卒中后的复
杂性区域疼痛综合征)

外周机制

痉挛是引起高张力的多种因素之一ꎮ 应用痉挛取决于肌

牵拉速度的特征ꎬ可以区分痉挛与其他病因所致的肌张力过

高[５４] ꎮ 在一项对 ２４ 例脑卒中后 １３ 个月内的偏瘫患者的研究

中ꎬ１２ 例在肘关节被动牵伸时阻力增加ꎬ其中仅有 ５ 例有与速

度相关的张力反应ꎬ即痉挛[４] ꎮ 此外ꎬ痉挛可用肌肉机械性质

的变化来解释ꎬ而不仅仅是反射亢进[５５￣５６] ꎮ 机械阻力的增加可

能是由于肌腱顺应性的改变和肌纤维的生理变化引起ꎮ 肌肉

性质的这些变化可能是适应瘫痪和继发于瘫痪的结果ꎮ 当瘫

痪的肌肉维持在缩短的位置时ꎬ其以失去肌节来“调整”其长

度ꎬ以使缩短的肌肉产生足够的肌力ꎮ 因此ꎬ瘫痪肌纤维的僵

硬程度几乎是正常受试者的两倍[５７] ꎮ 肌肉机械性能的这些改

变是逐渐发生的ꎬ可能会导致挛缩和增加肌僵硬[５８] ꎮ 无论是常

规的临床检查ꎬ还是在实验室里对不同被动牵拉速度引起肌肉

僵硬的程度作定量分析ꎬ都不能很好地区分以上因素对痉挛的

影响[６０] ꎮ

对临床分析和治疗的意义

综上所述ꎬＲＳＴ 过度兴奋可能是脑卒中后发生痉挛的主要

机制ꎬ脊髓内神经网状处理机制的改变和外周肌肉的变化是脑

卒中后痉挛形成的次要和顺应性因素ꎮ 如图 ２ 所示ꎬ脑卒中后

痉挛的网状脊髓机制在理论上与以下 ３ 个沿神经轴的病理生

理变化有关:①皮质网状束损伤使脑干网状结构中心去抑制ꎻ
②网状脊髓的下行投射过度兴奋及 ＣＳＴ 的自主放电减少ꎻ③其

结果为脊髓内的神经网络变化和脊髓牵张反射过度兴奋ꎮ 这

些病理生理变化至少能够部分地解释脑卒中后痉挛的其他临

床特征ꎬ但相对于痉挛本身的研究ꎬ这些研究还不够充分

(表 １)ꎮ
一、对临床分析的意义

痉挛潜在的病理生理学进展ꎬ使我们更容易理解痉挛的临

床表现和评估ꎮ 表 １ 列举了这些临床表现ꎮ 除了调节肌张力

和运动功能ꎬ网状结构发散、但有序地投射到脑干和皮质中的

其他区域 /中心[５２] ꎮ 因此ꎬ网状结构及其投射参与其他基本生

存功能的调节ꎬ如呼吸、姿势、疼痛、温度和情绪ꎮ 继发于去抑
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制的 ＲＳＴ 过度兴奋可改变这些功能之间的相互作用[３] ꎮ 这种

机制还可以解释其他常见的临床现象ꎬ包括痉挛随着姿势(动
态张力)、温度(气候ꎬ冬天更紧)、疼痛、情绪(焦虑、愤怒)和时

间(日夜变化)而改变ꎮ 这些与痉挛相关的因素常见于一些观

察和报告中ꎬ新提出的 ＲＳＴ 机制有助于进一步理解痉挛潜在的

病理生理机制ꎮ
传统上应用临床量表对脑卒中后痉挛进行评估ꎬ 如

Ａｓｈｗｏｒｔｈ测量表和 Ｔａｒｄｉｅｕ 量表以及其他类似的量表ꎮ 然而ꎬ痉
挛时 ＲＳＴ 过度兴奋的机制能够为痉挛严重程度的评估提供替

代方法ꎮ 由于 ＲＳＴ 在维持抗重力的关节位置和姿势方面有重

要作用[６１] ꎬ其抗重力作用可导致神经肌肉的平衡向抗重力的肌

群偏移ꎬ如上肢屈肌和下肢伸肌ꎮ 新的平衡可以通过关节静息

角的变化来显示ꎬ即肌肉痉挛越严重ꎬ相关关节的异常静息角

越明显ꎮ 异常静息角的概念特别有助于临床测定一些小肌肉

或不易测定的肌肉痉挛(如胸锁乳突肌)ꎮ 胸锁乳突肌痉挛的

严重程度可以基于头部姿势的异常来评估ꎮ
二、对痉挛治疗的意义

脑卒中痉挛患者通常有运动控制障碍ꎮ 在中度至重度肘

屈肌痉挛的患者中ꎬ试图伸展肘关节可使较弱的肘伸肌和痉挛

的肘屈肌共同激活[６２] ꎮ 有研究报道ꎬ指屈肌痉挛的患者试图伸

展手指时ꎬ手指屈曲ꎬ无法激活虚弱的伸肌可能是[６３] :①ＣＳＴ 损

伤自主活动减少使伸肌无力ꎻ②失去抑制的 ＲＳＴ 过度兴奋ꎬ激
活了痉挛的屈肌ꎮ 理解上肢伸肌自主控制受损的这两种分立

的机制对痉挛的治疗至关重要ꎮ 痉挛的屈肌通过注射肉毒毒

素可以得到“治疗性弱化”ꎮ 使残留的伸肌具有一定的功能ꎬ因
为伸肌的主要目的是张开手掌或伸肘ꎬ为屈肌进行日常生活中

做准备ꎬ而这些活动并不需要伸肌的全部功能ꎬ命名其为“治疗

性弱化”ꎬ目的是改善拮抗肌的运动控制ꎮ

　 　 注: 要求受试者看到紧握信号后尽快、尽力握紧ꎬ看到复原信

号时放松(虚线)ꎬ注射后复原延迟时间随着指总伸肌活动的短缩

而减少

图 ３　 注射肉毒杆菌毒素前和注射 １０ ｄ 后指浅屈肌和指总伸

肌的代表性肌电图

这种治疗性弱化现象在 １ 例患者得到了揭示ꎮ 该例指屈

肌痉挛患者注射肉毒毒素后ꎬ自主抓握控制能力改善[６５] ꎮ 提示

肉毒杆菌毒素的注射可使痉挛性指屈肌肌力减弱ꎬ肌张力下

降ꎮ 手指自主伸展时ꎬ痉挛性指屈肌的共同收缩能力减弱ꎬ自
主控制能力得到改善ꎬ表明降低指屈肌的痉挛能改善指伸肌的

自主控制能力ꎮ 伸肌自主控制能力的改善ꎬ可能是因为注射肉

毒杆菌毒素后ꎬ对痉挛性屈肌的抑制减弱ꎮ 以往的研究表明ꎬ
注射肉毒杆菌毒素除了能阻止在神经肌肉接头处的突触前膜

释放乙酰胆碱ꎬ还可以麻痹传入神经纤维[６６] ꎬ降低对瘫痪侧屈

肌的抑制ꎮ
Ｂｅｎｓｍａｉｌ 等[６７]选取了 １５ 例脑卒中或创伤性脑损伤痉挛性

偏瘫患者ꎬ观察注射肉毒杆菌毒素前和注射后 １ 个月的痉挛情

况ꎮ 毒素被注射于肘、腕和指屈肌ꎬ结果发现所有患者的上肢

外伸运动改善ꎬ运动速度和流畅度也显著改善ꎬ但上肢动作试

验、盒子和积木试验的结果并无改善ꎬ推测上肢外伸时伸肌自

主控制的改善是因为注射后屈肌的痉挛降低及肌力减弱ꎮ
临床普遍认同肉毒杆菌毒素注射能有效减少痉挛、疼痛ꎬ

改善体位[６８￣６９] ꎬ但不能提高上肢的运动功能ꎬ例如伸和抓[６９] ꎮ
如上所述ꎬ更好地了解运动控制紊乱的机制ꎬ有助于发现肉毒

杆菌毒素新的治疗用途ꎮ 屈肌痉挛的“治疗性弱化”和功能改

善相关ꎬ可以改变肉毒毒素的治疗目的ꎬ特别是上肢仍残留有

自主伸展功能的脑卒中患者ꎬ可以考虑使用肉毒杆菌毒素进行

“治疗性弱化”ꎮ

总结

痉挛由牵张反射的过度兴奋所致ꎬ其特征为在被动拉伸

时ꎬ阻力的增加由牵拉的速度决定ꎮ 目前ꎬ牵张反射过度兴奋

的潜在机制仍然需要进一步研究ꎮ 越来越多的实验证据支持

痉挛起源于脊髓上方ꎬ可能因脑卒中后皮质的去抑制ꎬ使始于

脊髓上方的下行性调节脊髓牵拉反射的抑制和兴奋平衡的功

能失调ꎮ 采用非侵入性间接测量法分析脑卒中痉挛存活者的

网状脊髓束和 ＶＳＴ 的兴奋性ꎬ发现网状脊髓系统的过度兴奋是

脑卒中后痉挛的重要潜在机制ꎮ 然而间接测量法不能排除 ＶＳＴ
过度兴奋对痉挛的可能作用ꎮ 今后ꎬ采用先进的 ｆＭＲＩ 技术测

量脑卒中痉挛患者的各个脑干神经核团ꎬ有望为脑卒中后痉挛

的发病机制提供直接证据ꎮ
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ｌｏｗｉｎｇ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] .Ｂｒａｉｎꎬ１９９６ꎬ１１９(Ｐｔ ５):１７３７￣１７４９.ＤＯＩ: １０.１０９３ /
ｂｒａｉｎ / １１９.５.１７３７.

[５] Ｗｉｓｓｅｌ ＪꎬＭａｎａｃｋ ＡꎬＢｒａｉｎｉｎ Ｍ.Ｔｏｗａｒｄ ａｎ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ
ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ２０１３ꎬ８０(３ Ｓｕｐｐｌ ２):１３￣１９.ＤＯＩ: １０.１２１２ /
ＷＮＬ.０ｂ０１３ｅ３１８２７６２４４８

[６] Ｓｏｍｍｅｒｆｅｌｄ ＤＫꎬＥｅｋ ＥＵꎬＳｖｅｎｓｓｏｎ ＡＫꎬｅｔ ａｌ.Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ:ｉｔｓ
ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｍｏｔｏｒ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｌｉｍｉｔａ￣
ｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２００４ꎬ ３５ ( １ ): １３４￣１３９. ＤＯＩ: １０. １１６１ / ０１. ＳＴＲ.
００００１０５３８６.０５１７３.５Ｅ.
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[７] Ｍａｌｈｏｔｒａ ＳꎬＰａｎｄｙａｎ ＡＤꎬＲｏｓｅｗｉｌｌｉａｍ Ｓꎬｅｔ ａｌ.Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ａｎｄ ｃｏｎｔｒａｃ￣
ｔｕｒｅｓ ａｔ ｔｈｅ ｗｒｉｓｔ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ: ｔｉｍｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ａｓ￣
ｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｂ[ Ｊ] .Ｃｌｉｎ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ
２０１１ꎬ ２５(２):１８４￣１９１.ＤＯＩ: １０.１１７７ / ０２６９２１５５１０３８１６２０.

[８] Ｗａｒｄ ＡＢ.Ａ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｐｏｓｔ￣
ｓｔｒｏｋｅ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ [ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１２ꎬ １９ ( １): ２１￣２７. ＤＯＩ: １０.
１１１１ / ｊ.１４６８￣１３３１.２０１１.０３４４８.

[９] Ｔｗｉｔｃｈｅｌｌ ＴＥ.Ｔｈｅ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｔｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｈｅｍｉｐｌｅｇｉａ ｉｎ
ｍａｎ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎꎬ１９５１ꎬ７４(４): ４４３￣４８０. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｂｒａｉｎ / ７４.４.
４４３.

[１０] Ｂｒｕｎｎｓｔｒｏｍ Ｓ. Ｍｏｔｏｒ ｔｅｓｔｉｎｇ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ｉｎ ｈｅｍｉｐｌｅｇｉａ: ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅ￣
ｑｕｅｎｔｉａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｓｔａｇｅｓ[Ｊ] . Ｐｈｙｓ Ｔｈｅｒꎬ１９６６ ꎬ４６(４):３５７￣３７５.

[１１] Ｂｒｕｎｎｓｔｒｏｍ Ｓ. Ｍｏｖｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｈｅｍｉｐｌａｇｉａ. Ａ ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ａｐｐｒｏａｃｈ[Ｍ]. Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ: Ｈａｒｐｅｒ ａｎｄ Ｒｏｗ Ｐｕｂｌｉｓｈｅｒｓꎬ１９７０:５￣１５.

[１２] Ｂａｌａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｓꎬ Ｗａｒｄ ＡＢ. Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｄｕｌｔｓ
ｗｉｔｈ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ[Ｊ] .Ｈａｎｄｂ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｌꎬ２０１３ꎬ１１０(１): １４５￣１６０. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / Ｂ９７８￣０￣４４４￣５２９０１￣５.０００１３￣７.

[１３] Ｆａｒｍｅｒ ＳＦꎬＨａｒｒｉｓｏｎ ＬＭꎬＩｎｇｒａｍ ＤＡꎬｅｔ ａｌ. Ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｏｆ ｃｅｎｔｒａｌ ｍｏｔｏｒ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｈｅｍｉｐｌｅｇｉｃ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐａｌｓｙ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ
１９９１ꎬ４１(９):１５０５￣１５１０.ＤＯＩ:１０.１２１２ / ＷＮＬ.４１.９.１５０５.

[１４] Ｌａｎｃｅ ＪＷ.Ｓｙｍｐｏｓｉｕｍ ｓｙｎｏｐｓｉｓ. Ｉｎ: Ｆｅｌｄｍａｎ ＲＧꎬ Ｙｏｕｎｇ ＲＲꎬ Ｋｏｅｌｌａ
ＷＰ ( ｅｄｓ) ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ: ｄｉｓｏｒｄｅｒｅｄ ｍｏｔｏｒ ｃｏｎｔｒｏｌ [ Ｍ]. ＣｈｉｃａｇｏꎬＹｅａｒ
Ｂｏｏｋ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｐｕｂｌｉｓｈｅｒｓꎬ １９８０:４８５￣４９４.

[１５] Ｙｏｕｎｇ ＲＲ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ: ａ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ１９９４ꎬ４４ (１１): １２￣
２０. ＤＯＩ:１０.１０５６ / ＮＥＪＭ１９８１０１０１３０４０１０７.

[１６] Ｐａｎｄｙａｎ ＡＤꎬ Ｇｒｅｇｏｒｉｃ Ｍꎬ Ｂａｒｎｅｓ ＭＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｅｒ￣
ｃｅｐｔｉｏｎｓꎬ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｍｅａｎｉｎｇｆｕｌ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ[ Ｊ] . Ｄｉｓ￣
ａｂｉｌ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ ２００５ꎬ ２７ ( １￣２ ): ２￣６. ＤＯＩ: １０. １０８０ /
０９６３８２８０４０００１４５７６.

[１７] Ｎｉｅｌｓｅｎ ＪＢꎬＣｒｏｎｅ ＣꎬＨｕｌｔｂｏｒｎ Ｈ.Ｔｈｅ ｓｐｉｎａｌ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆｓｐａｓｔｉｃｉ￣
ｔｙ￣ｆｒｏｍ ａ ｂａｓｉｃ ｓｃｉｅｎｃｅ ｐｏｉｎｔ ｏｆ ｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌ(Ｏｘｆ)ꎬ２００７ꎬ
１８９(２):１７１￣１８０.ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１７４８￣１７１６.２００６.０１６５２.ｘ.

[１８] Ｍｕｋｈｅｒｊｅｅ ＡꎬＣｈａｋｒａｖａｒｔｙ Ａ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ￣ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃｉａｎ
[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１０ꎬ１７(２):１￣１４９. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０１０.
００１４９.ｅＣｏｌｌｅｃｔｉｏｎ ２０１０.

[１９] Ｂｕｒｋｅ ＤꎬＷｉｓｓｅｌ ＪꎬＤｏｎｎａｎ ＧＡ.Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｓｔｒｏｋｅ
[Ｊ ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ ２０１３ꎬ ８０ ( ３ ): ２０￣２６. ＤＯＩ: １０. １２１２ / ＷＮＬ.
０ｂ０１３ｅ３１８２７６２４ａ７.

[２０] Ｈｅｃｋｍａｎｎ ＣＪꎬ Ｇｏｒａｓｓｉｎｉ ＭＡꎬ Ｂｅｎｎｅｔｔ ＤＪ. Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｉｎｗａｒｄ ｃｕｒｒｅｎｔｓ
ｉｎ ｍｏｔｏｎｅｕｒｏｎ ｄｅｎｄｒｉｔｅｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｍｏｔｏｒ ｏｕｔｐｕｔ [ Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ
Ｎｅｒｖｅꎬ ２００５ꎬ ３１(２): １３５￣１５６. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｍｕｓ.２０２６１.

[２１] Ｋａｔｚ ＲＴꎬ Ｒｙｍｅｒ ＷＺ. Ｓｐａｓｔｉｃ ｈｙｐｅｒｔｏｎｉａ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｍｅａｓｕｒｅ￣
ｍｅｎｔ[Ｊ] . Ａｒｃｈ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ １９８９ꎬ ７０(２):１４４￣１５５.

[２２] Ｂｕｒｎｅ ＪＡꎬＣａｒｌｅｔｏｎ ＶＬꎬ Ｏ′Ｄｗｙｅｒ ＮＪ. Ｔｈｅ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ｐａｒａｄｏｘ: ｍｏｖｅ￣
ｍｅｎｔ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｏｒ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｏｆ ｒｅｓｔｉｎｇ ｌｉｍｂｓ[Ｊ] .Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙ￣
ｃｈｉａｔｒｙꎬ ２００５ꎬ ７６(１): ４７￣５４. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ｊｎｎｐ.２００３.０３４７８５.

[２３] Ｌｉ Ｓꎬ Ｋａｍｐｅｒ ＤＧꎬ Ｒｙｍｅｒ ＷＺ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｗｒｉｓｔ ｐｏｓｉｔｉｏｎｓｏｎ
ｆｉｎｇｅｒ ｆｌｅｘｏｒ ｈｙｐｅｒｔｏｎｉａ ｉｎ ｓｔｒｏｋｅ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ[ Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ ２００６ꎬ
３３(２):１８３￣１９０. ＤＯＩ:１０.１００２ / ｍｕｓ.２０４５３.

[２４] Ｋａｌｌｅｎｂｅｒｇ ＬＡꎬ Ｈｅｒｍｅｎｓ ＨＪ. Ｍｏｔｏｒ ｕｎｉｔ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｂｉｃｅｐｓ ｂｒａｃｈｉｉ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｓｕｒｆａｃｅ ＥＭＧ[ Ｊ] .
Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ２００９ꎬ３９(２):１７７￣１８５.ＤＯＩ: １０.１００２ / ｍｕｓ.２１０９０.

[２５] Ｋａｌｌｅｎｂｅｒｇ ＬＡꎬ Ｈｅｒｍｅｎｓ ＨＪ. Ｍｏｔｏｒ ｕｎｉｔ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｂｉｃｅｐｓｂｒａｃｈｉｉ
ｄｕｒｉｎｇ ｄｙｎａｍｉｃ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ
Ｎｅｒｖｅꎬ２０１１ꎬ４３ (１):１１２￣１１９.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｍｕｓ.２１８０３.

[２６] Ｍｏｔｔｒａｍ ＣＪꎬＳｕｒｅｓｈ ＮＬꎬＨｅｃｋｍａｎ ＣＪꎬｅｔ ａｌ.Ｏｒｉｇｉｎｓ ｏｆ ａｂｎｏｒｍａｌ ｅｘｃｉｔａ￣
ｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｂｉｃｅｐｓ ｂｒａｃｈｉｉ ｍｏｔｏｎｅｕｒｏｎｓ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃ￣ｐａｒｅｔｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ
[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００９ꎬ １０２(４): ２０２６￣２０３８. ＤＯＩ:１０.１１５２ / ｊｎ.
００１５１.２００９.

[２７] Ｍｏｔｔｒａｍ ＣＪꎬ Ｗａｌｌａｃｅ ＣＬꎬ Ｃｈｉｋａｎｄｏ ＣＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒｉｇｉｎｓ ｏｆ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ
ｆｉｒｉｎｇ ｏｆ ｍｏｔｏｒ ｕｎｉｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｐａｓｔｉｃ￣ｐａｒｅｔｉｃ ｂｉｃｅｐｓ ｂｒａｃｈｉｉ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ
ｓｔｒｏｋｅ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１０ꎬ１０４(６):３１６８￣３１７９.ＤＯＩ:
１０.１１５２ / ｊｎ.００４６３.２０１０.

[２８] Ｃｈａｎｇ ＳＨꎬ Ｆｒａｎｃｉｓｃｏ ＧＥꎬ Ｚｈｏｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙꎬ ｗｅａｋｎｅｓｓꎬ ｆｏｒｃｅ
ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙꎬ ａｎｄ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｍｏｔｏｒ ｕｎｉｔ ｄｉｓｃｈａｒｇｅｓ ｏｆｒｅｓｔｉｎｇ
ｓｐａｓｔｉｃ￣ｐａｒｅｔｉｃ ｂｉｃｅｐｓ ｂｒａｃｈｉｉ ｍｕｓｃｌｅｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ [ Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ
Ｎｅｒｖｅꎬ ２０１３ꎬ４８(１):８５￣９２. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｍｕｓ.２３６９９.

[２９] Ｓｉｓｔ Ｂꎬ Ｆｏｕａｄ Ｋꎬ Ｗｉｎｓｈｉｐ ＩＲ. Ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｂｅｙｏｎｄ ｐｅｒｉ￣ｉｎｆａｒｃｔ ｃｏｒｔｅｘ:
ｓｐｉｎａｌ ｕｐ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙꎬ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｎｓꎬ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍ￣
ｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２０１４ꎬ ２５２(２):４７￣５６. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｅｘｐｎｅｕｒｏｌ.２０１３.１１.０１９.

[３０] Ｓｈｅｅａｎ Ｇ. “ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ” ｉｎ ｕｐｐｅｒ ｍｏｔｏｒ ｎｅｕｒｏｎｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
[Ｍ]. Ｃａｍｂｒｉｄｇｅ: Ｃａｍｂｒｉｄｇｅ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ｐｒｅｓｓꎬ２００８:９￣６３.ＤＯＩ: １０.
１０１７ / ＣＢＯ９７８０５１１５４４８６６.００３.

[３１] Ｓｈｅｒｍａｎ ＳＪꎬ Ｋｏｓｈｌａｎｄ ＧＦꎬ Ｌａｇｕｎａ ＪＦ. Ｈｙｐｅｒ￣ｒｅｆｌｅｘｉａ ｗｉｔｈｏｕｔ ｓｐａｓｔｉｃ￣
ｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｄｕｌｌａｒｙ ｐｙｒａｍｉｄ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０００ꎬ １７５(２):１４５￣１５５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ００２２￣５１０Ｘ(００)００２９９￣９.

[３２] Ｎａｔｈａｎ ＰＷꎬ Ｓｍｉｔｈ ＭＣ. Ｌｏｎｇ ｄｅｓｃｅｎｄｉｎｇ ｔｒａｃｔｓ ｉｎ ｍａｎ. Ｉ. Ｒｅｖｉｅｗｏｆ
ｐｒｅｓｅｎｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ[Ｊ] .Ｂｒａｉｎꎬ１９５５ꎬ７８(２):２４８￣３０３.

[３３] Ｂｒｏｗｎ Ｐ. Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉ￣
ａｔｒｙ ꎬ１９９４ꎬ５７(１):７７３￣７７７.

[３４] Ｄ′Ａｒｄｅｎｎｅ Ｋꎬ ＭｃＣｌｕｒｅ ＳＭꎬ Ｎｙｓｔｒｏｍ ＬＥꎬ ｅｔ ａｌ.ＢＯＬＤ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｒｅ￣
ｆｌｅｃｔｉｎｇ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｖｅｎｔｒａｌ ｔｅｇｍｅｎｔａｌ ａｒｅａ[Ｊ] .
Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００８ꎬ ３１９ ( ５８６７ ): １２６４￣１２６７. ＤＯＩ: １０. １１２６ / ｓｃｉｅｎｃｅ.
１１５０６０５.

[３５] Ｋａｔｙａｌ Ｓꎬ Ｚｕｇｈｎｉ Ｓꎬ Ｇｒｅｅｎｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｏｐｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ ｃｏｖｅｒｔ ｖｉｓｕａｌａｔｔｅｎ￣
ｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｃｏｌｌｉｃｕｌｕｓ [Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１０ꎬ１０４(６):
３０７４￣３０８３. ＤＯＩ:１０.１１５２ / ｊｎ.００２８３.２０１０.

[３６] Ｈｅｎｄｅｒｓｏｎ ＬＡꎬ Ｍａｃｅｆｉｅｌｄ ＶＧ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎｂｒａｉｎ￣
ｓｔｅｍ ｄｕｒｉｎｇ ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ ｉｎｐｕｔ ａｎｄ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｏｕｔｐｕｔ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ
Ｈｕｍ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１３ꎬ７(１):５６９. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｎｈｕｍ.２０１３.００５６９.

[３７] Ｓｕｌｚｅｒ Ｊꎬ Ｓｉｔａｒａｍ Ｒꎬ Ｂｌｅｆａｒｉ ＭＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｆｅｅｄｂａｃｋ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｓｅｌｆ￣
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｍｉｄｂｒａｉｎ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ ꎬ２０１３ꎬ８３
(１):８１７￣８２５. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ.２０１３.０５.１１５.

[３８] Ｋａｔｙａｌ Ｓꎬ Ｒｅｓｓ Ｄ. Ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｓｉｇｎａｌｓ ｅｖｏｋｅｄ ｂｙ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ
ｃｏｎｔｒａｓｔ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｃｏｌｌｉｃｕｌｕｓ [Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ
３４(３):８９２￣９００. ＤＯＩ:１０.１５２３ / ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ.３０２６￣１３.２０１４.

[３９] Ｄａｖｉｓ Ｍꎬ Ｇｅｎｄｅｌｍａｎ ＤＳꎬ Ｔｉｓｃｈｌｅｒ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｒｉｍａｒｙ ａｃｏｕｓｔｉｃ ｓｔａｒ￣
ｔｌｅ ｃｉｒｃｕｉｔ: ｌｅｓｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ １９８２ꎬ２
(６):７９１￣８０５.

[４０] Ｂｒｏｗｎ Ｐꎬ Ｒｏｔｈｗｅｌｌ ＪＣꎬ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＰＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｗ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｎｏｒｍａｌ ａｕｄｉｔｏｒｙ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅｆｌｅｘ ｉｎ ｍａｎ [Ｊ] .Ｂｒａｉｎꎬ１９９１ꎬ１１４(４): １８９１￣
１９０２.ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｂｒａｉｎ / １１４.４.１８９１.

[４１] Ｖｏｏｒｄｅｃｋｅｒ Ｐꎬ Ｍａｖｒｏｕｄａｋｉｓ Ｎꎬ Ｂｌｅｃｉｃ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｄｉｏｇｅｎｉｃ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅ￣
ｆｌｅｘ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｈｅｍｉｐｌｅｇｉａ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ１９９７ꎬ４９(２):４７０￣４７３.

[４２] Ｊａｎｋｅｌｏｗｉｔｚ ＳＫꎬ Ｃｏｌｅｂａｔｃｈ ＪＧ.Ｔｈｅ ａｃｏｕｓｔｉｃ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅｆｌｅｘ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ２００４ꎬ６２(１): １１４￣１１６.

[４３] Ｃｏｏｍｂｅｓ ＳＡꎬ Ｊａｎｅｌｌｅ ＣＭꎬ Ｃａｕｒａｕｇｈ ＪＨ. Ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ａｎｄ ａｇｉｎｇ:
ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ａｃｏｕｓｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｔｉｍｅ
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[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔꎬ ２００９ꎬ ４５２(２):１５１￣１５５.ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｌｅｔ.
２００９.０１.０４１.

[４４] Ｈｏｎｅｙｃｕｔｔ ＣＦꎬ Ｐｅｒｒｅａｕｌｔ ＥＪ.Ｐｌａｎｎｉｎｇ ｏｆ ｂａｌｌｉｓｔｉｃ ｍｏｖｅｍｅｎｔ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｓｔｒｏｋｅ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅｆｌｅｘ [ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ２０１２ꎬ７ ( ８):
４３０９７.ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００４３０９７.

[４５] Ｌｉ Ｓꎬ Ｃｈａｎｇ ＳＨꎬ Ｆｒａｎｃｉｓｃｏ ＧＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｏｕｓｔｉｃ ｓｔａｒｔｌｅ ｒｅｆｌｅｘ ｉｎ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｍｏｔｏｒ ｒｅｃｖｏｅｒｙ: ａ ｐｉｌｏｔ
ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｔｏｐ Ｓｔｒｏｋｅ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ２０１４ꎬ２１(４):３５８￣３７０.ＤＯＩ: １０.１３１０ /
ｔｓｒ２１０４￣３５８.

[４６] Ｄａｖｉｄｓｏｎ ＡＧꎬ Ｂｕｆｏｒｄ ＪＡ. Ｂｉｌａｔｅｒａｌ ａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｃｕｌｏｓｐｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ｏｎ
ａｒｍ ａｎｄ ｓｈｏｕｌｄｅｒ ｍｕｓｃｌｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｎｋｅｙ: ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ａｖｅｒａｇｉｎｇ
[Ｊ] . Ｅｘｐ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２００６ꎬ １７３(１): ２５￣３９.ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００２２１￣
００６￣０３７４￣１.

[４７] Ｒｉｄｄｌｅ ＣＮꎬ Ｅｄｇｌｅｙ ＳＡꎬ Ｂａｋｅｒ ＳＮ. Ｄｉｒｅｃｔ ａｎｄ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓｗｉｔｈ
ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｂ ｍｏｔｏｎｅｕｒｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｔｅ ｒｅｔｉｃｕｌｏｓｐｉｎａｌ ｔｒａｃｔ [ Ｊ] . Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００９ꎬ ２９( １５): ４９９３￣４９９９. ＤＯＩ: １０. １５２３ / ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ.
３７２０￣０８.２００９.

[４８] Ｈｅｒｂｅｒｔ ＷＪꎬ Ｄａｖｉｄｓｏｎ ＡＧꎬ Ｂｕｆｏｒｄ ＪＡ. Ｍｅａｓｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｔｏｒ ｏｕｔｐｕｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｐｏｎｔｏｍｅｄｕｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｃｕｌａｒ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｎｋｅｙ: ｄｏ ｓｔｉｍｕｌｕｓ￣ｔｒｉｇ￣
ｇｅｒｅｄ ａｖｅｒａｇｉｎｇ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｔｒａｉｎｓ ｐｒｏｄｕｃｅ ｃｏｍｐａｒａｂｌｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｂｓ[Ｊ] . Ｅｘｐ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ２０１０ꎬ２０３(２): ２７１￣２８３.ＤＯＩ: １０.
１００７ / ｓ００２２１￣０１０￣２２３１￣５.

[４９] Ｂａｋｅｒ ＳＮ. Ｔｈｅ ｐｒｉｍａｔｅ ｒｅｔｉｃｕｌｏｓｐｉｎａｌ ｔｒａｃｔꎬ ｈａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ[ Ｊ] . Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１１ꎬ５８９( ２３):５６０３￣５６１２. ＤＯＩ:１０.
１１１３ / ｊｐｈｙｓｉｏｌ. ２０１１.２１５１６０.

[５０] Ｍｉｌｌｅｒ ＤＭꎬ Ｋｌｅｉｎ ＣＳꎬ Ｓｕｒｅｓｈ ＮＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｙｍｍｅｔｒｉｅｓ ｉｎ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｅ￣
ｖｏｋｅｄ ｍｙｏｇｅｎｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ ｗｉｔｈ ｓｐａｓｔｉｃ ｈｙ￣
ｐｅｒｔｏｎｉａ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ａ ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｓｐｉｎａｌ ｒｏｌｅ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２０１４ꎬ１２５(１０):２０７０￣２０７８.ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｃｌｉｎｐｈ.２０１４.０１.０３５.

[５１] Ｎｙｂｅｒｇ￣Ｈａｎｓｅｎ Ｒ. Ｏｒｉｇｉｎ ａｎｄ ｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｅｒｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ
ｎｕｃｌｅｉ ｄｅｓｃｅｎｄｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｍｅｄｉａｌ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｆａｓｃｉｃｕｌｕｓ. Ａｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎ￣
ｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｗｉｔｈ ｓｉｌｖｅｒ ｉｍｐｒｅｇｎａｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｔ[Ｊ] . Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕ￣
ｒｏｌꎬ１９６４ꎬ１２２(１):３５５￣３６７. ＤＯＩ:１０.１００２ / ｃｎｅ.９０１２２０３０６.

[５２] Ａｎｇｅｌｅｓ Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ￣Ｇｉｌ Ｍꎬ Ｐａｌａｃｉｏｓ￣Ｂｏｔｅ Ｒꎬ Ｌｅｏ￣Ｂａｒａｈｏｎａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｎａｔｏｍｙ ｏｆ ｔｈｅ ｂｒａｉｎｓｔｅｍ: ａ ｇａｚｅ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｓｔｅｍ ｏｆ ｌｉｆｅ[Ｊ] .Ｓｅｍｉｎ Ｕｌｔｒａ￣
ｓｏｕｎｄ ＣＴ ＭＲꎬ ２０１０ꎬ３１(３):１９６￣２１９.ＤＯＩ: １０.１０５３ / ｊ. ｓｕｌｔ.２０１０.０３.
００６.

[５３] Ｈｕｒｌｅｙ ＲＡꎬ Ｆｌａｓｈｍａｎ ＬＡꎬ Ｃｈｏｗ ＴＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｂｒａｉｎｓｔｅｍ: ａｎａｔｏｍｙꎬ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔꎬ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕ￣
ｒｏｓｃｉꎬ２０１０ꎬ２２(１):１￣７. ＤＯＩ:１０.１１７６ / ａｐｐｉ.ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈ.２２.１.ｉｖ.

[５４] Ｓｈｅｅａｎ Ｇ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ [Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌꎬ２００２ꎬ
９(１):３￣９. ＤＯＩ: １０.１０４６ / ｊ.１４６８￣１３３１.２００２.００９０ｓ１００３.ｘ.

[５５] Ｄｉｅｔｚ Ｖꎬ Ｑｕｉｎｔｅｒｎ Ｊꎬ Ｂｅｒｇｅｒ Ｗ. Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ ｇａｉｔ ｉｎ
ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ａｎｄ ｒｉｇｉｄｉｔｙ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｔｈａｔ ａｌｔｅｒｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ
ｍｕｓｃｌｅ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｈｙｐｅｒｔｏｎｉａ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ ꎬ１９８１ꎬ１０４( ３):４３１￣４４９.
ＤＯＩ:１０.１０９３ / ｂｒａｉｎ / １０４.３.４３１.

[５６] Ｔｈｉｌｍａｎｎ ＡＦꎬ Ｆｅｌｌｏｗｓ ＳＪꎬ Ｇａｒｍｓ Ｅ. Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃ ｍｕｓｃｌｅ
ｈｙｐｅｒｔｏｎｕｓ. Ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｆｌｅｘ ｇａｉｎ ｏｖｅｒ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ

[Ｊ] .Ｂｒａｉｎꎬ１９９１ꎬ１１４(１):２３３￣２４４.
[５７] Ｆｒｉｄéｎ Ｊꎬ Ｌｉｅｂｅｒ ＲＬ. Ｓｐａｓｔｉｃ ｍｕｓｃｌｅ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｓｈｏｒｔｅｒ ａｎｄ ｓｔｉｆｆｅｒ ｔｈａｎ

ｎｏｒｍａｌ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] .Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ２００３ꎬ２７(２):１５７￣１６４.ＤＯＩ: １０.１００２ /
ｍｕｓ.１０２４７.

[５８] Ｍｉｒｂａｇｈｅｒｉ ＭＭꎬ Ｔｓａｏ ＣＣꎬＲｙｍｅｒ ＷＺ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｅｌｂｏｗ ｋｉｎｅｍａｔｉｃｓ
ａｎｄ ｋｉｎｅｔｉｃｓ ｄｕｒｉｎｇ １ ｙｅａｒ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ ２００８ꎬ３７
(３):３８７￣３９５. ｄｏｉ:１０.１００２ / ｍｕｓ.２０９６５.

[５９] Ｖａｔｔａｎａｓｉｌｐ Ｗꎬ Ａｄａ Ｌꎬ Ｃｒｏｓｂｉｅ Ｊ. Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｉｘｏｔｒｏｐｙꎬ ｓｐａｓｔｉｃｉ￣
ｔｙꎬ ａｎｄ ｃｏｎｔｒａｃｔｕｒｅ ｔｏ ａｎｋｌｅ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] .Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏ￣
ｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０００ꎬ ６９(１):３４￣３９.

[６０] Ｍａｌｈｏｔｒａ Ｓꎬ Ｐａｎｄｙａｎ ＡＤꎬ Ｄａｙ ＣＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙꎬ ａｎ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ
ｔｈａｔ ｉｓ ｐｏｏｒｌｙ ｄｅｆｉｎｅｄ ａｎｄ ｐｏｏｒｌｙ ｍｅａｓｕｒｅｄ[ Ｊ] .Ｃｌｉｎ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ２００９ꎬ２３
(７):６５１￣６５８.ＤＯＩ: １０.１１７７ / ０２６９２１５５０８１０１７４７.

[６１] Ｄｒｅｗ Ｔꎬ Ｐｒｅｎｔｉｃｅ Ｓꎬ Ｓｃｈｅｐｅｎｓ Ｂ. Ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｎｄ ｂｒａｉｎｓｔｅｍ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｌｏ￣
ｃｏｍｏｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｐｒｏｇ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２００４ꎬ １４３ ( １): ２５１￣２６１. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / Ｓ００７９￣６１２３(０３)４３０２５￣２.

[６２] Ｉｖａｎｈｏｅ ＣＢꎬ Ｒｅｉｓｔｅｔｔｅｒ ＴＡ. Ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ: ｔｈｅ ｍｉｓｕｎｄｅｒｓｔｏｏｄ ｐａｒｔ ｏｆ ｔｈｅ
ｕｐｐｅｒ ｍｏｔｏｒ ｎｅｕｒｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] .Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ２００４ꎬ８３
(１０):３￣９.ＤＯＩ:１０.１０９７ / ０１.ＰＨＭ.００００１４１１２５.２８６１１.３Ｅ.

[６３] Ｋａｍｐｅｒ ＤＧꎬ Ｒｙｍｅｒ ＷＺ. Ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｖｏｌｕｎｔａｒｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｆｉｎｇｅｒ ｍｏ￣
ｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｔｒｏｋｅ: ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｍｕｓｃｌｅ ｃｏａｃｔｉｖａｔｉｏｎ [ Ｊ] .
Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ ２００１ꎬ２４(５): ６７３￣６８１.ＤＯＩ: １０.１００２ / ｍｕｓ.１０５４.

[６４] Ｐａｒｋ ＷＨꎬ Ｌｉ Ｓ. Ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ ｆｉｎｇｅｒ ｆｌｅｘｏｒ ａｎｄ ｅｘｔｅｎｓｏｒ ｍｕｓｃｌｅｓ ｔｏ
ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｉｓｏｍｅｔｒｉｃ ｆｏｒｃｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
ｔａｓｋｓ[Ｊ] . Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅꎬ ２０１３ꎬ４８(５):７３９￣７４４. ＤＯＩ:０. １００２ / ｍｕｓ.
２３８０４.

[６５] Ｃｈａｎｇ ＳＨꎬ Ｆｒａｎｃｉｓｃｏ ＧＥꎬ Ｌｉ Ｓ. Ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ Ｔｏｘｉｎ (ＢＴ) ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｉｍ￣
ｐｒｏｖｅｓ ｖｏｌｕｎｔａｒｙ ｍｏｔｏｒ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ
ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ [Ｊ] . Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ２０１２ꎬ７(１８): １４３６￣１４３９.ＤＯＩ: １０.
３９６９ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７３￣５３７４.２０１２.１８.０１１.

[６６] Ｆｉｌｉｐｐｉ ＧＭꎬ Ｅｒｒｉｃｏ Ｐꎬ Ｓａｎｔａｒｅｌｌｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ Ａ ｔｏｘｉｎ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ
ｒａｔ ｊａｗ ｍｕｓｃｌｅ ｓｐｉｎｄｌｅｓ [ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌꎬ１９９３ꎬ１１３ ( ３):４００￣
４０４.ＤＯＩ: １０.３１０９ / ０００１６４８９３０９１３５８３４.

[６７] Ｂｅｎｓｍａｉｌ Ｄꎬ Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＪＶꎬ Ｆｅｒｍａｎｉａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ ｔｏｘｉｎ ｔｏ
ｔｒｅａｔ ｕｐｐｅｒ￣ｌｉｍｂ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｈｅｍｉｐａｒｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｋｉｎｅｍａｔｉｃｓ ｏｆ ｒｅａｃｈｉｎｇ ｍｏｖｅｍｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌ Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅ￣
ｐａｉｒꎬ２０１０ꎬ２４(３): ２７３￣２８１.ＤＯＩ: １０.１１７７ / １５４５９６８３０９３４７６８２.

[６８] Ｂｒａｓｈｅａｒ Ａꎬ Ｇｏｒｄｏｎ ＭＦꎬ Ｅｌｏｖｉｃ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｍｕｓｃｕｌａｒ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ ｔｏｘｉｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｗｒｉｓｔ ａｎｄ ｆｉｎｇｅｒ ｓｐａｓｔｉｃｉｔｙ ａｆｔｅｒ ａ
ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ２００２ꎬ３４７(６):３９５￣４００.ＤＯＩ:１０.１０５６ / ＮＥ￣
ＪＭｏａ０１１８９２.

[６９] Ｓｈａｗ ＬＣꎬ Ｐｒｉｃｅ ＣＩꎬ ｖａｎ Ｗｉｊｃｋ ＦＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ ｔｏｘｉｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｕｐ￣
ｐｅｒ ｌｉｍｂ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ (ＢｏＴＵＬＳ) Ｔｒｉａｌ:ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔꎬ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｐａｉｎ [ Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ２０１１ꎬ４２(５):１３７１￣１３７９.ＤＯＩ:１０.
１１６１ / ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ.１１０.５８２１９７.

(修回日期:２０１７￣１２￣２７)
(本文编辑:凌　 琛)
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