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　 　 【摘要】 　 半球间抑制(ＩＨＩ)是指一侧大脑半球对另一侧半球产生的抑制作用ꎮ ＩＨＩ 失衡是阻碍脑卒中后

运动功能恢复的关键因素ꎮ 本文结合现有的文献ꎬ就 ＩＨＩ 的检测方法、影响因素以及通过调控 ＩＨＩ 来促进脑

卒中后运动功能恢复的相关技术等的研究进展进行综述ꎬ以期为 ＩＨＩ 的基础和临床研究提供参考ꎮ
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　 　 脑卒中是成人致残的首要因素[１] ꎬ即使经过常规康复治

疗ꎬ仍有 ５０％~６０％的患者遗留不同程度的运动功能障碍ꎬ严重

影响其日常生活ꎬ亟需深入理解脑卒中后运动功能恢复的神经

机制ꎬ从而为促进运动功能恢复最优方案的制定提供理论依

据ꎮ 近年来ꎬ半球间抑制( ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎꎬＩＨＩ)模型

作为脑卒中后运动功能恢复的重要机制ꎬ在脑卒中领域受到广

泛关注ꎬＩＨＩ 的再平衡被认为是运动功能恢复的关键因素[２] ꎮ
本文结合现有的文献ꎬ就 ＩＨＩ 的检测方法、影响因素以及通过调

控 ＩＨＩ 来促进脑卒中后运动功能恢复的相关技术等的研究进展

进行综述ꎬ以期为 ＩＨＩ 的基础和临床研究提供参考ꎮ

ＩＨＩ 的生理作用和测定方法

ＩＨＩ 是指一侧大脑半球对另一侧大脑半球的抑制作用ꎮ 健

康人两侧大脑 ＩＨＩ 通过胼胝体中的神经纤维来进行传递ꎬ可使

两侧半球间的功能相互平衡[３] ꎮ 研究认为ꎬＩＨＩ 是通过特定的

兴奋性投射神经元和对侧初级运动皮质(ｐｒｉｍａｒｙ ｍｏｔｏｒ ｃｏｒｔｅｘꎬ
Ｍ１)的抑制性中间神经元形成突触ꎬ从而产生半球间的抑制作

用[４] ꎮ 最近的研究则认为ꎬＩＨＩ 是通过调控神经环路的输出来

协调两个大脑半球[５] ꎮ
１９９２ 年ꎬ Ｆｅｒｂｅｒｔ 等[６] 首次采用成对脉冲经颅磁刺激

(ｐａｉｒｅｄ￣ｐｕｌｓｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ｐＴＭＳ) 检 测 到

ＩＨＩꎬ证明了半球间除了兴奋性的联系之外ꎬ还可相互传递抑制

性的信息ꎮ 具体的检测方法为ꎬ实验人员向一侧 Ｍ１ 施加阈上

条件刺激( ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ ｓｔｉｍｕｌｕｓꎬＣＳ)ꎬ经特定的刺激间隔时间

(ｉｎｔｅｒ￣ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｉｎｔｅｒｖａｌｓꎬＩＳＩｓ)ꎬ向另一侧 Ｍ１ 施加阈上实验刺激

(ｔｅｓｔ ｓｔｉｍｕｌｕｓꎬＴＳ)ꎬ结果发现ꎬ该侧运动诱发电位(ｍｏｔｏｒ￣ｅｖｏｋｅｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓꎬ ＭＥＰ)的波幅比无条件刺激时低ꎬ提示其兴奋性被抑

制[３] ꎮ 在这种检测方法下ꎬＩＨＩ 可通过有和无 ＣＳ 时所分别采集

的 ＭＥＰ 波幅的比值来进行计算ꎮ 根据 ＩＳＩｓ 长度的不同ꎬＩＨＩ 可
分为短潜伏期半球间抑制(ｓｈｏｒｔ ｌａｔｅｎｃｙ ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉ￣

ｔｉｏｎꎬＳ￣ＩＨＩ)和长潜伏期半球间抑制(ｌｏｎｇ ｌａｔｅｎｃｙ ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎꎬＬ￣ＩＨＩ)ꎮ ＩＳＩｓ 在 ６ ｍｓ ~ １５ ｍｓ 区间为 Ｓ￣ＩＨＩꎬ４０ ｍｓ ~
５０ ｍｓ区间为 Ｌ￣ＩＨＩ[３] ꎮ 除 ｐＴＭＳ 外ꎬＩＨＩ 还可通过单脉冲阈上的

经颅磁刺激( ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＴＭＳ)进行测量ꎮ
有研究发现ꎬＴＭＳ 刺激 Ｍ１ 可中断同侧持续肌肉收缩引起的肌

电活动ꎬ该抑制期被称为同侧皮质静息期( ｉｐｓｉｌａｔｅｒａｌ ｓｉｌｅｎｔ ｐｅｒｉ￣
ｏｄꎬ ｉＳＰ) [２] ꎮ 还有研究通过 ｉＳＰ 的持续时间或 ｉＳＰ 期间肌电波

幅下降的百分比来度量 ＩＨＩ[７] ꎮ
目前ꎬＴＭＳ 是检测 ＩＨＩ 最常见的方法[３] ꎮ 此外ꎬ还有其它

指标可反映半球间不平衡ꎬ例如采用 ＴＭＳ 与脑电图(ｅｌｅｃｔｒｏｅｎ￣
ｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙꎬ ＥＥＧ) 共同测得的半球间信号传递 ( ｉｎｔｅｒｈｅｍｉ￣
ｓｐｈｅｒｉｃ ｓｉｇｎａｌ ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎꎬＩＳＰ)值ꎮ ＩＳＰ 值可反映 ＴＭＳ 所诱发的

激活从被刺激大脑半球向对侧半球的传递情况ꎬ有研究显示ꎬ
ＩＳＰ 值与采用 ＴＭＳ 所测得的 ＩＨＩ 值呈线性相关[８] ꎮ 类似地ꎬ利
用功能磁共振(ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬｆＭＲＩ)或功

能性近红外光谱( ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙꎬｆＮＩＲＳ)等
技术检测的偏侧化指数( ｌａｔｅｒａｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬＬＩ)则可反映半球间激

活的不平衡情况[９￣１０] ꎮ 本课题组认为ꎬ这些技术可能为难以经

ＴＭＳ 诱发出患侧 ＭＥＰ 的脑卒中患者找到了评估半球间失衡的

替代方式ꎮ

ＩＨＩ 失衡是阻碍脑卒中后运动功能恢复的重要因素之一

研究发现ꎬ 脑卒中后 ＩＨＩ 会发生失衡[２ꎬ７ꎬ１１￣１３] ꎮ Ｍｕｒａｓｅ
等[１１]的研究发现ꎬ在运动时ꎬ健康组的 ＩＨＩ 会逆转为促进作用ꎬ
而脑卒中组健侧对患侧的 Ｍ１ 仍为抑制作用ꎬ且抑制的强度与

其较差的运动表现呈正相关ꎮ ｆＭＲＩ 研究也得出相似的结论ꎬ即
脑卒中后健侧对患侧的 ＩＨＩ 在运动准备期间增加ꎬ这将阻碍患

侧的运动控制[１２] ꎮ 由此提出 ＩＨＩ 模型ꎬ即脑卒中后 ＩＨＩ 的平衡

被打破ꎬ造成患侧半球的皮质兴奋性降低ꎬ对健侧半球的抑制

减少ꎬ导致健侧半球的兴奋性增加ꎬ对患侧半球的抑制增强ꎬ从
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而阻碍了运动功能的恢复[２ꎬ ７] ꎮ 一项 ｍｅｔａ 分析显示ꎬ脑卒中后

患侧半球的兴奋性显著降低ꎬ但健侧半球的兴奋性与健康对照

组相比ꎬ差异并无统计学意义(Ｐ>０.０５) [１３] ꎮ
研究表明ꎬＩＨＩ 失衡是阻碍运动功能恢复的重要因素之

一[１４￣１５] ꎮ Ｂｅｒｅｎｇｕｅｒ[１４]等的研究发现ꎬ轻度脑卒中患者与健康

受试者两侧半球兴奋性的不对称程度无统计学差异(Ｐ>０.０５)ꎬ
而重度脑卒中患者两侧半球兴奋性的不对称程度均显著高于

轻度脑卒中患者和健康受试者(Ｐ<０.０５)ꎬ该结果表明ꎬ半球间

的失衡程度与感觉运动损伤的严重程度相关ꎮ Ｄｕ 等[１５] 的研究

也发现ꎬ患侧 Ｍ１ 的皮质兴奋性与其运动表现呈正相关ꎬ且患手

运动时ꎬ从健侧到患侧 Ｍ１ 的抑制性连接与其运动损伤程度呈

正相关ꎮ 上述研究表明ꎬ改善患侧 Ｍ１ 的兴奋性或抑制健侧 Ｍ１
的兴奋性不仅可以纠正其异常的运动网络连接和半球间失衡ꎬ
还可能有助于脑卒中后运动功能的恢复ꎮ

脑卒中后 ＩＨＩ 失衡的影响因素

一、脑卒中的部位对 ＩＨＩ 失衡的影响

Ｂｏｒｏｊｅｒｄｉ 等[１６]的研究发现ꎬ皮质下脑卒中患者患侧对健侧

的 ＩＨＩ 与健康人相近ꎬ而皮质合并皮质下脑卒中的患者ꎬ其患侧

对健侧的 ＩＨＩ 明显减弱ꎮ Ｓｈｉｍｉｚｕ 等[１７] 的研究也发现ꎬ皮质脑

卒中组经 ＴＭＳ 刺激患侧 Ｍ１ 后未出现 ｉＳＰꎬ而皮质下脑卒中经

ＴＭＳ 刺激患侧 Ｍ１ 后可检测到明显的 ｉＳＰꎮ 本课题组认为ꎬ皮质

下脑卒中的损伤部位一般位于半卵圆中心以下ꎬ未造成胼胝体

结构损伤ꎬ这可能是部分皮质下脑卒中患者 ＩＨＩ 未出现异常的

原因ꎮ
Ｌｅｗｉｓ 等[１８]的研究发现ꎬ健康受试者一侧拇短展肌(ａｂｄｕｃ￣

ｔｏｒ ｐｏｌｌｉｃｕｓ ｂｒｅｖｉｓꎬＡＰＢ)收缩时ꎬ其对侧对同侧半球的 ＩＨＩ 较静

息态时增强ꎬ且对侧半球为优势半球时更强ꎻ而脑卒中患者患

侧对健侧的 ＩＨＩ 不受患侧 ＡＰＢ 收缩的影响ꎬ但受患侧半球是否

为优势半球的影响ꎬ即与优势半球脑卒中相比ꎬ非优势半球脑

卒中后ꎬ患侧对健侧的 ＩＨＩ 增强ꎮ
二、脑卒中病程对 ＩＨＩ 失衡的影响

Ｔａｋｅｃｈｉ 等[１９]的研究发现ꎬ亚急性期皮质下脑卒中患者健

侧对患侧的 ＩＨＩ 显著增强ꎬ并与其运动功能呈负相关ꎬ且 ＩＨＩ 失
衡程度随病程的延长而逐渐减弱ꎬ并在脑卒中 １ 年后恢复正

常ꎮ Ｘｕ 等[２０]的研究则得出了不同的结论ꎬ急性期和亚急性的

脑卒中患者ꎬ在运动准备时的 ＩＨＩ 正常ꎬ而慢性期脑卒中患者在

运动准备时的 ＩＨＩ 出现异常ꎮ 该研究认为ꎬ半球间失衡并不是

运动功能恢复不良的原因ꎬ而是恢复过程中的结果ꎮ 关于不同

脑卒中病程对 ＩＨＩ 的影响ꎬ目前尚存在争议ꎬ这与不同研究对于

ＩＨＩ 的测试方案、患者的脑卒中部位和干预手段的不同有关ꎮ
三、脑卒中损伤程度对 ＩＨＩ 失衡的影响

有研究发现ꎬ对于轻中度脑卒中患者ꎬ损伤越轻ꎬ健侧到患

侧的 ＩＨＩ 越弱ꎻ而对于中重度患者ꎬ损伤越轻ꎬ健侧到患侧的 ＩＨＩ
越强[２ꎬ２１] ꎮ ２０１４ 年ꎬＤｉ 等[２]提出了双相平衡￣恢复模型ꎬ认为结

构保留度高ꎬ抑制健侧半球有利于脑卒中后运动功能恢复ꎻ结
构保留度低ꎬ患侧皮质脊髓束损伤严重ꎬ此时健侧半球具有代

偿作用ꎬ促进健侧半球反而有利于运动恢复ꎮ Ｌｉｎ 等[２１] 进一步

的研究发现ꎬ以上肢 Ｆｕｇｌ￣Ｍｅｙｅｒ 评估量表( Ｆｕｇｌ￣Ｍｅｙｅｒ Ａｓｓｅｓｓ￣
ｍｅｎｔꎬＦＭＡ)４３ 分为临界值ꎬ在受损程度较轻的患者中ꎬ从健侧

到患侧 Ｍ１ 区的 ＩＨＩ 与上肢运动功能呈负相关ꎻ而在受损程度

较高的患者中ꎬ健侧到患侧的 ＩＨＩ 与上肢运动功能呈正相关ꎮ
以上研究提示ꎬ通过促进 ＩＨＩ 的再平衡来恢复脑卒中后运动功

能的治疗手段可能更适用于轻、中度的脑卒中患者ꎮ
四、药物对 ＩＨＩ 的影响

Ｌ￣ＩＨＩ 和 ｉＳＰ 是由 γ￣氨基丁酸(γ￣ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄꎬＧＡＢＡ)
Ｂ 受体介导的ꎬ而 Ｓ￣ＩＨＩ 可能依赖于 ＧＡＢＡ￣Ａ 受体[２２] ꎬ因此阻断

或激动 ＧＡＢＡ 受体将引起 ＩＨＩ 变化ꎮ Ｈｕｉ 等[２３] 采用 ＥＥＧ 测量

了健康受试者 １２ 例在服用巴氯芬、左旋多巴、右美沙芬、利瓦

斯汀或安慰剂前、后其运动皮质 ＩＳＰ 的变化ꎬ结果显示ꎬ在
ＧＡＢＡ￣Ｂ 受体激动剂巴氯芬的作用下ꎬＩＳＰ 显著降低ꎬ表明巴氯

芬增加了 ＩＨＩꎬ而其他神经递质(多巴胺能、乙酰胆碱能和谷氨

酸能)药物对 ＩＳＰ 没有影响ꎮ Ｉｒｌｂａｃｈｅｒ 等[２２] 研究进一步表明ꎬ
巴氯芬对 Ｓ￣ＩＨＩ 无显著作用ꎬ但可增强 Ｌ￣ＩＨＩꎻ而 ＧＡＢＡ￣Ａ 受体

激动剂咪达唑仑可减弱 Ｌ￣ＩＨＩꎬ但对 Ｓ￣ＩＨＩ 没有影响ꎮ 还有临床

研究发现ꎬ脑卒中患者服用咪达唑仑可短暂诱发曾经出现的运

动功能障碍ꎬ该结果提示ꎬＬ￣ＩＨＩ 的削弱与运动功能障碍存在一

定的相关性[２４] ꎮ 动物研究显示ꎬ脑卒中后第一周ꎬ使用苯二氮

卓反向激动剂(ＧＡＢＡ 受体抑制剂)可减少对梗死周围区神经

元的持续性抑制ꎬ进而显著改善前肢的运动功能[２５] ꎮ 上述研究

提示ꎬ进行 ＩＨＩ 调控时应充分考虑相关药物对 ＩＨＩ 的影响ꎮ

调控 ＩＨＩ 的相关技术

基于 ＩＨＩ 模型ꎬ增强患侧运动皮质的兴奋性或抑制健侧运

动皮质的兴奋性均可有助于纠正大脑半球间失衡ꎬ促进脑卒中

后的运动恢复[２６] ꎮ 除经典的无创脑刺激 ( ｎｏｎ￣ｉｎｖａｓｉｖｅ ｂｒａｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＮＩＢＳ)和有创脑刺激( ｉｎｖａｓｉｖｅ ｂｒａｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＩＢＳ)
技术外ꎬ(ｂｒａｉｎ￣ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｉｎｔｅｒｆａｃｅꎬＢＣＩ)、机器人训练、双侧训练、
针灸、模仿训练和药物等方法ꎬ也可通过调控 ＩＨＩ 失衡来促进脑

卒中后运动功能的恢复ꎮ
一、ＮＩＢＳ 调控 ＩＨＩ 的研究

ＮＩＢＳ 具有安全、无痛、无创和操作简便可靠等优点ꎮ 重复

经颅磁刺激(ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｒＴＭＳ)和
经颅直流电刺激( ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｔＤＣＳ)作
为 ＮＩＢＳ 最常用的两种技术ꎬ对改善脑卒中后运动功能障碍极

具潜力[２７] ꎮ
ｒＴＭＳ 利用脉冲磁场作用于大脑ꎬ可使皮质神经细胞产生动

作电位ꎬ从而影响脑内代谢和神经电活动[２８] ꎮ 一般认为ꎬ使用

高频 ｒＴＭＳ (≥ ５ Ｈｚ) 提高患侧 Ｍ１ 的兴奋性或低频 ｒＴＭＳ
(≤１ Ｈｚ)抑制健侧 Ｍ１ 的兴奋性均有利于脑卒中后运动功能的

恢复[２９] ꎬ该调控作用被认为与 ＩＨＩ 的再平衡显著相关ꎮ Ｄｕ
等[３０]在随机对照试验中ꎬ高频组应用 １０ Ｈｚ 的 ｒＴＭＳ 作用于患

侧 Ｍ１ꎬ低频组应用 １ Ｈｚ 的 ｒＴＭＳ 作用于健侧 Ｍ１ꎬ治疗后ꎬ这两

组上肢运动功能的改善情况均显著优于假刺激组ꎮ 除了改变

局部神经活动外ꎬｒＴＭＳ 还可通过影响 ＩＨＩ 来促进运动功能恢

复ꎮ Ａｖｅｎａｎｔｉ 等[３１]的研究发现ꎬ治疗组经 １０ 次低频 ｒＴＭＳ 治疗

后ꎬ其健侧 Ｍ１ 的静息运动阈值( ｒｅｓｔｉｎｇ ｍｏｔｏｒ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄꎬＲＭＴ)、
患侧的 ＲＭＴ 及其健侧到患侧的 ｉＳＰ 相较于假刺激组均显著改

善增加ꎬ该研究表明ꎬｒＴＭＳ 可影响两个半球兴奋性ꎬ促进 ＩＨＩ 的
再平衡ꎬ且 ｉＳＰ 的变化可以预测运动功能的改善ꎮ Ｔａｋｅｕｃｈｉ
等[２８]的研究也发现ꎬ经 １ Ｈｚ 的 ｒＴＭＳ 干预后ꎬｒＴＭＳ 组脑卒中患

者健侧 Ｍ１ 的 ＭＥＰ 波幅和健侧到患侧 ｉＳＰ 的持续时间均显著
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优于假刺激组ꎬ且其运动功能的改善与 ｉＳＰ 持续时间的缩短显

著相关ꎮ
ｔＤＣＳ 是将不同极性的电极置于头皮表面ꎬ透过颅骨刺激神

经组织ꎬ影响神经元膜电位ꎮ 阳极 ｔＤＣＳ 可诱导去极化产生兴

奋作用ꎬ阴极 ｔＤＣＳ 则可诱导超极化产生抑制作用[３２] ꎬ该调控模

式也可促进 ＩＨＩ 再平衡ꎮ Ｋｕｏ 等[３３]的研究发现ꎬ亚急性皮质下

脑卒中患者 １８ 例经双侧 ｔＤＣＳ 刺激后ꎬ其患侧 Ｍ１ 的 ＭＥＰ 和健

侧到患侧 ｉＳＰ 时间均显著优于假刺激组ꎬ该结果表明ꎬ双侧

ｔＤＣＳ 不仅可以调节皮质的兴奋性ꎬ还可促进脑卒中后 ＩＨＩ 的平

衡ꎮ Ｂｏｌｏｇｎｉｎｉ 等[３４] 的研究则发现ꎬ双侧 ｔＤＣＳ 与强制性运动疗

法(ｃｏｎｓｔｒａｉｎｔ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｖｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙꎬＣＩＭＴ)相结合可显著改

善慢性期脑卒中患者的上肢运动功能ꎬ即治疗后ꎬ患者患侧 Ｍ１
的 ＭＥＰ 波幅显著增加ꎬ从健侧到患侧半球的 ＩＨＩ 则显著减弱ꎬ
且该研究认为ꎬ这些神经生理学的变化可能与上肢运动功能的

改善相关ꎮ
二、ＩＢＳ 调控 ＩＨＩ 的研究

ＩＢＳ 可通过光遗传学方法或植入电极等方式对大脑进行调

控ꎬ具有针对特定神经元进行精准调控的优势[３] ꎬ但与 ＮＩＢＳ 相

比ꎬ对操作者的要求更高、实施风险更大ꎮ 目前 ＩＢＳ 促进脑卒中

后运动功能恢复的研究主要集中于动物试验ꎮ Ｃｈｅｎｇ 等[３５] 应

用光遗传学选择性激活脑卒中小鼠患侧 Ｍ１ 区表达视紫红质通

道蛋白 ２(ｃｈａｎｎｅｌｒｈｏｄｏｐｓｉｎ￣２ꎬＣｈＲ２)的神经元ꎬ结果发现ꎬ该方

法可促进脑卒中小鼠感觉运动功能的恢复ꎮ Ｂａｒｒｙ 等[３６] 将电极

植入健康大鼠一侧 Ｍ１ 区ꎬ并对其进行低强度的电间歇性 Ｔｈｅｔａ
节律刺激( ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｔｈｅｔａ ｂｕｒｓｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｉＴＢＳ)ꎬ结果发现ꎬ
电刺激抑制了对侧 Ｍ１ 区锥体神经元的兴奋性突触输入ꎬ减弱

了对侧对植入侧的 ＩＨＩꎮ Ｂｏｄｄｉｎｇｔｏｎ 等[３７] 将电极植入脑卒中后

１０ ｄ 大鼠健侧的 Ｍ１ꎬ然后也进行低强度的 ｉＴＢＳꎬ结果发现ꎬ
ｉＴＢＳ可促进脑卒中后 １０ ｄ 大鼠运动功能的恢复ꎬ且恢复程度与

患侧皮质兴奋性呈正相关ꎮ 上述研究表明ꎬ光和电等侵入式刺

激能特异性作用于感兴趣神经元ꎬ通过促进半球间交流来提高

脑卒中后运动功能恢复ꎮ
三、ＢＣＩ 调控 ＩＨＩ 的研究

ＢＣＩ 技术是将大脑信号转换成执行指令来刺激偏瘫肢体ꎬ
然后将脑神经活动反馈给患者ꎬ通过重复的训练达到控制大脑

信号ꎬ提高神经可塑性的目的[３８] ꎮ Ｙｕａｎ 等[３９] 的研究发现ꎬ脑
卒中患者经 ２０ 次 ＢＣＩ 训练后ꎬＦＭＡ 评分、患侧 ＬＩ(任务态ｆＭＲＩ)
和感觉运动区半球间的功能连接(静息态 ｆＭＲＩ)较组内治疗前

均显著改善ꎮ Ｒａｍｏｓ￣Ｍｕｒｇｕｉａｌｄａｙ 等[４０] 将重度慢性脑卒中患者

３２ 例分为 ＢＣＩ 训练组(试验组)和运动功能训练组(对照组)ꎬ
结果发现ꎬ训练后ꎬ试验组患侧运动皮质的 ＬＩ 值显著增加ꎬ且与

其上肢功能的改善呈正相关ꎮ 上述研究表明ꎬＢＣＩ 训练可促进

脑卒中患者上肢功能的恢复ꎬ而 ＢＣＩ 的治疗机制可能与促进运

动相关脑区半球间的交流和功能重组有关ꎮ
四、康复机器人训练调控 ＩＨＩ 的研究

康复机器人可提供高强度、可重复的训练ꎬ在对患者进行

肢体动作训练时ꎬ可刺激其外周神经ꎬ传入大脑感觉运动区ꎬ通
过调控半球间失衡来促进大脑功能的重塑[３２] ꎮ Ｃａｌａｂｒò 等[４１]

的研究表明ꎬ连续 ８ 周的手康复机器人训练(ＡｍａｄｅｏＴＭ ｈａｎｄ
ｔｒａｉｎｉｎｇꎬＡＨＴ)可显著改善慢性期卒中患者的手功能量表评分ꎬ
其两半球短潜伏期传入抑制( ｓｈｏｒｔ￣ｌａｔｅｎｃｙ ａｆｆｅｒｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎꎬ

ＳＡＩ)的再平衡程度也优于常规手康复训练( ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｈａｎｄ
ｔｒａｉｎｉｎｇꎬＣＨＴ)ꎮ Ｐｅｌｌｅｇｒｉｎｏ 等[４２] 的研究结果也显示ꎬ慢性期脑

卒中患者 ７ 例经 １２ 周的上肢机器人康复训练后ꎬ其 ＦＭＡ 评分

和手部运动控制能力较组内治疗前均显著改善ꎬ且其运动功能

的改善与静息态 ＥＥＧ 中高频 β 波段中半球间初级感觉皮质

(ｐｒｉｍａｒｙ ｓｅｎｓｏｒｙ ａｒｅａꎬＳ１)的调制相关ꎮ 以上研究结果证明ꎬ康
复机器人训练有利于促进脑卒中后半球间失衡的恢复ꎬ这不仅

是因为视觉和运动反馈可以提供更多的感觉输入ꎬ也与高强度

和可重复性的运动训练可以促进患侧半球的使用依赖性有关ꎮ
五、双侧训练调控 ＩＨＩ 的研究

双侧训练是指两侧肢体于共同时空下执行运动任务的模

式[４３] ꎮ Ｓｔｉｎｅａｒ 等[４４]慢性脑卒中患者 ３２ 例随机分为对照组和

试验组ꎬ对照组进行自我指导的患侧上肢运动训练ꎬ试验组在

此基础上于训练前进行 １０~１５ ｍｉｎ 的主被动双侧启动训练ꎬ干
预 １ 个月后ꎬ试验组的上肢功能恢复优于对照组ꎮ Ｓｔｏｙｋｏｖ
等[４５]的研究也发现ꎬ双侧训练后和 ６ 周随访时ꎬ患侧到健侧 ｉＳＰ
和肢运动功能较单侧训练显著改善ꎮ Ｃｕｎｎｉｎｇｈａｍ 等[４３] 比较了

双侧对侧控制型功能性电刺激( ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌｌｙ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＣＣＦＥＳ)和单侧周围型神经肌肉电刺

激(ｃｙｃｌｉｃ ｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｃＮＭＥＳ)的神经生

理学效应ꎬ结果发现ꎬ与 ｃＮＭＥＳ 相比ꎬＣＣＦＥＳ 治疗后患侧肢体

的 ｉＳＰ 显著减弱ꎬ该结果表明ꎬ双侧 ＣＣＦＥＳ 治疗可减轻健侧对

患侧大脑半球的抑制ꎬ增强患侧皮质的运动输出ꎮ 上述试验表

明ꎬ双侧上肢运动训练在改善上肢运动功能的同时ꎬ还可促进

脑卒中患者两侧大脑 ＩＨＩ 的正常化ꎮ
六、针灸调控 ＩＨＩ 的研究

针灸作为脑卒中偏瘫的辅助治疗ꎬ可以通过针刺相应的穴

位来调节中枢神经系统[４６] ꎮ Ｙａｎｇ 等[４７] 的研究发现ꎬ针灸治疗

后ꎬ健康志愿者右侧 Ｍ１ 的 ＭＥＰ 显著下降ꎬ左侧 Ｍ１ 的 ＭＥＰ 显

著上升ꎬ从右侧到左侧 Ｍ１ 的 ＩＨＩ 则显著减弱ꎮ Ｌｉｕ 等[４８] 采用

２ Ｈｚ电针作用于脑卒中大鼠健侧头皮络却穴和通天穴ꎬ结果发

现ꎬ电针治疗可以改善脑卒中大鼠运动功能ꎬ促进了脑卒中后

半球间失衡的恢复ꎮ 以上试验表明ꎬ针灸作为中医传统治疗脑

卒中的一种有效方法ꎬ其中枢机制可能通过调节受试者与受试

动物的 ＩＨＩ 和 Ｍ１ 的兴奋性来起到治疗作用ꎮ
七、其他

此外ꎬ运动模仿训练和药物治疗也可通过调节 ＩＨＩ 来促进

脑卒中运动功能恢复ꎮ Ｔｉａｎ 等[４９]的研究对 ２９ 例健康受试者进

行了连续 ３ ｄ 随机顺序的解剖模仿训练、镜像模仿训练和非模

仿训练ꎬ结果表明ꎬ镜像模仿训练对 ＩＨＩ 的影响优于非模仿训

练ꎬ而解剖模仿训练诱导出的半球间去抑制则显著优于镜像模

仿训练和非模仿训练ꎮ 一项大鼠皮质脑卒中模型的研究发

现[５０] ꎬ在脑卒中后数小时内使用 ＧＡＢＡ￣Ａ 激动剂蝇覃醇抑制健

侧大脑半球ꎬ可显著改善其患侧前肢的运动功能ꎬ且健侧半球

受抑制的时间与运动功能的改善直接相关ꎮ

总结与展望

ＩＨＩ 失衡是阻碍脑卒中后运动功能恢复的关键因素ꎬＩＨＩ 失
衡一般可通过 ＴＭＳ 进行检测ꎬ近年来研究显示ꎬＥＥＧ、 ｆＭＲＩ、
ｆＮＩＲＳ 等技术也可反映半球间的不平衡ꎬ这弥补了脑卒中后

ＴＭＳ 难以诱发 ＭＥＰ 的缺陷ꎮ
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通过恢复 ＩＨＩ 的平衡来促进运动功能的恢复是脑卒中康复

的重要手段ꎬ除了经典的 ＮＩＢＳ 和 ＩＢＳ 外ꎬ脑机接口、机器人训

练、双侧训练和针灸等也可通过调控 ＩＨＩ 失衡来改善脑卒中后

的运动功能ꎮ
目前ꎬ调控 ＩＨＩ 的相关技术的研究样本量较小ꎬ且同一研究

中往往包含不同病程、不同脑卒中部位、不同损伤程度或不同

半球间失衡程度的患者ꎬ对其进行相同的康复干预ꎬ可能产生

不同的治疗效果ꎮ 未来的研究应考虑影响 ＩＨＩ 的因素ꎬ并根据

ＩＨＩ 理论进行治疗策略的调整ꎻ同时可开展大样本、多中心的系

统性研究ꎬ进一步明确调控 ＩＨＩ 的有效方法ꎮ 另外ꎬ尽管近年来

提出了的双相平衡￣恢复模型ꎬ认为结构保留度高的患者更加适

用 ＩＨＩ 模型ꎬ但目前关于结构保留度的界定尚不明确ꎬ未来仍需

更多的研究将 ＩＨＩ 模型的适用范围加以精准化和个体化ꎬ从而

最大限度地改善脑卒中患者的运动功能ꎮ
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ａｎ ｉｎｔｅｒ￣ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２０ꎬ
１３１(１０): ２５１６￣２５２５.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｌｉｎｐｈ.２０２０.０６.０１６.

[２２] Ｉｒｌｂａｃｈｅｒ Ｋꎬ Ｂｒｏｃｋｅ Ｊꎬ Ｍｅｃｈｏｗ ＪＶꎬ ｅｔ ａｌ.Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＡＢＡ(Ａ) ａｎｄ
ＧＡＢＡ(Ｂ) ａｇｏｎｉｓｔｓ ｏｎ ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｎ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００７ꎬ １１８(２): ３０８￣３１６.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｌｉｎｐｈ.２００６.
０９.０２３.

[２３] Ｈｕｉ Ｊꎬ Ｚｏｍｏｒｒｏｄｉ Ｒꎬ Ｌｉｏｕｍｉｓ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ.Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｓｉｇｎａｌ ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ: ａ ＴＭＳ￣ＥＥＧ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｐｓｙ￣
ｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ ４５ ( ６): ９３２￣９３９. ＤＯＩ: １０. １０３８ / ｓ４１３８６￣
０１９￣０４６８￣７.

[２４] Ｌａｚａｒ ＲＭꎬ Ｂｅｒｍａｎ ＭＦꎬ Ｆｅｓｔａ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ.ＧＡＢＡｅｒｇｉｃ ｂｕｔ ｎｏｔ ａｎｔｉ￣ｃｈｏ￣
ｌｉｎｅｒｇｉｃ ａｇｅｎｔｓ ｒｅ￣ｉｎｄｕｃｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] .Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０１０ꎬ ２９２(１￣２): ７２￣７６.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｎｓ.２０１０.０１.０２４.

[２５] Ｃｌａｒｋｓｏｎ ＡＮꎬ Ｈｕａｎｇ ＢＳꎬ Ｍａｃｉｓａａｃ ＳＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ
ＧＡＢＡ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｔｏｎｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ
ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] .Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０１０ꎬ ４６８( ７３２１): ３０５￣３０９. ＤＯＩ:１０. １０３８ / ｎａ￣
ｔｕｒｅ０９５１１.

[２６] Ｙｕａｎ Ｘꎬ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｃａｏ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ.Ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ ｍｏｔｏｒ￣ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｗｉｔｈ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｍｂａｌａｎｃｅ [ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ １０ ( ９):６４８.
ＤＯＩ:１０.３３９０ / ｂｒａｉｎｓｃｉ１００９０６４８.

[２７] Ｓｔｉｌｌｉａｎｅｓｉｓ Ｇꎬ Ｃａｖａｌｅｒｉ Ｒꎬ Ｔａｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ.Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｐａｔｉｅｎｔ ｐｅｒｃｅｐ￣
ｔｉｏｎｓ ｏｆ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｂｒａｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏ￣
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎꎬ２０２２ꎬ２５(４):４８７￣４９３.ＤＯＩ:１０.１１１１ / ｎｅｒ.１３４６１.

􀅰３６４􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 ５ 月第 ４５ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.５



[２８] Ｔａｋｅｕｃｈｉ Ｎꎬ Ｃｈｕｍａ Ｔꎬ Ｍａｔｓｕｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇ￣
ｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｔｒａｌｅｓｉｏｎａｌ ｐｒｉｍａｒｙ ｍｏｔｏｒ ｃｏｒｔｅｘ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｈａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] .Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２００５ꎬ３６(１２): ２６８１￣２６８６.ＤＯＩ:１０.
１１６１ / ０１.ＳＴＲ.００００１８９６５８.５１９７２.３４.

[２９] Ｋｉｍ Ｗ￣Ｊꎬ Ｒｏｓｓｅｌｉｎ Ｃꎬ Ａｍａｔｙａ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ.Ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇ￣
ｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓ: ａｎ ｏｖｅｒ￣
ｖｉｅｗ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｒｅｈａｂｉｌ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ ５２ ( ２) :
ｊｒｍ０００１５. ＤＯＩ:１０.２３４０ / １６５０１９７７￣２６３７.

[３０] Ｄｕ Ｊꎬ Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｈｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ.Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｉｇｈ￣ ａｎｄ ｌｏｗ￣ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｒｅｐｅｔｉ￣
ｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｍｏｔｏｒ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｓｔｒｏｋｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌꎬ
ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ
Ｃｌｉｎꎬ ２０１９ꎬ ２１: １０１６２０.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｉｃｌ.２０１８.１０１６２０.

[３１] Ａｖｅｎａｎｔｉ Ａꎬ Ｃｏｃｃｉａ Ｍꎬ Ｌａｄａｖａｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｒＴＭＳ ｐｒｏ￣
ｍｏｔｅｓ ｕｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｏｔｏｒ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ ２０１２ꎬ ７８ ( ４): ２５６￣２６４. ＤＯＩ: １０. １２１２ / ＷＮＬ.
０ｂ０１３ｅ３１８２４３６５５８.

[３２] Ａｌｉａ Ｃꎬ Ｓｐａｌｌｅｔｔｉ Ｃꎬ Ｌａｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ.Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｂｒａｉｎ
ｉｓｃｈｅｍｉａ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ: ｎｏｖｅｌ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｉｎ
ｎｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ １１: ７６. ＤＯＩ:１０.
３３８９ / ｆｎｃｅｌ.２０１７.０００７６.

[３３] Ｋｕｏ ＩＪꎬ Ｔａｎｇ ＣＷꎬ Ｔｓａｉ ＹＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ ｏｆ
ｈａｎｄ ｍｏｔｏｒ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｄｕａｌ￣ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｓｕｂａｃｕｔｅ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ＴＭＳ ａｎｄ ＭＥＧ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｅｎｇ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ
２０２０ꎬ１７(１): ７２.ＤＯＩ:１０.１１８６ / ｓ１２９８４￣０２０￣００７０６￣１.

[３４] Ｂｏｌｏｇｎｉｎｉ Ｎꎬ Ｖａｌｌａｒ Ｇꎬ Ｃａｓａｔｉ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｂｅｈａ￣
ｖｉｏｒａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔＤＣＳ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｓｔｒａｉｎｔ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｖｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌ Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｐａｉｒꎬ ２０１１ꎬ
２５(９): ８１９￣８２９.ＤＯＩ:１０.１１７７ / １５４５９６８３１１４１１０５６.

[３５] Ｃｈｅｎｇ ＭＹꎬ Ｗａｎｇ ＥＨꎬ Ｗｏｏｄｓｏｎ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｏｇｅｎｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｎａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ [ Ｊ] . Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ
Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０１４ꎬ １１１(３５): １２９１３￣１２９１８.ＤＯＩ:１０.１０７３ / ｐｎａｓ.
１４０４１０９１１１.

[３６] Ｂａｒｒｙ ＭＤꎬ Ｂｏｄｄｉｎｇｔｏｎ ＬＪꎬ Ｉｇｅｌｓｔｒöｍ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ.Ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ
ｔｈｅｔａ ｂｕｒｓｔ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｔｏ ａｔｔｅｎｕａｔｅ ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉ￣
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｍｏｔｏｒ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａｎ ａｎｉｍａｌ
ｍｏｄｅｌ[Ｊ] .Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１４ꎬ ２６１: ２５８￣６６.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ. ｅｘｐｎｅｕ￣
ｒｏｌ.２０１４.０５.０２３.

[３７] Ｂｏｄｄｉｎｇｔｏｎ ＬＪꎬ Ｇｒａｙ ＪＰꎬ Ｓｃｈｕｌｚ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ.Ｌｏｗ￣ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｃｏｎｔｒａｌｅｓｉｏｎａｌ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｔｈｅｔａ ｂｕｒｓｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｉｐｓｉｌｅｓｉｏｎａｌ ｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ
ｅｎｈａｎｃｅｓ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ[ Ｊ] .Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２０ꎬ ３２３: １１３０７１.ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｅｘｐｎｅｕｒｏｌ.２０１９.１１３０７１.

[３８] Ｙｏｕｎｇ ＢＭꎬ Ｎｉｇｏｇｏｓｙａｎ Ｚꎬ Ｗａｌｔｏｎ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｂｒａｉｎ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｖｅ ｔｈｅｒａ￣
ｐｙ ｕｓｉｎｇ ａ ｂｒａｉｎ￣ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｉｎｔｅｒｆａｃｅ[Ｊ] .Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｅｎｇꎬ ２０１４ꎬ７: ２６.
ＤＯＩ:１０.３３８９ / ｆｎｅｎｇ.２０１４.０００２６.

[３９] Ｙｕａｎ Ｋꎬ Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｃｈｅｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ.Ｉｎｔｅｒｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｏｒｇａｎｉ￣
ｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｅ ａｆｔｅｒ ｂｃｉ￣ｇｕｉｄｅｄ ｕｐｐｅｒ￣ｌｉｍｂ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ
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