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【摘要】  肢体痉挛是卒中后运动功能障碍的主要表现形式。电针可有效缓解卒中后肢体痉挛,相关机制研究日

益深入。该文归纳梳理近几年电针治疗卒中后肢体痉挛领域的相关研究,发现电针可调节脑内相关神经递质、改

善突触可塑性、影响脊髓运动神经元兴奋性、影响脑源性神经营养因子-酪氨酸蛋白激酶受体 B信号通路信号通

路、影响肌肉相关特性、抑制相关炎症表达等。该文综述其相关机制,为电针治疗卒中肢体痉挛提供理论依据,

并为进一步相关机制研究提供新思路。 
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肢体痉挛是一种以速度依赖性牵张反射亢进为特

点的运动功能障碍形式[1],多在卒中后的 6～8 周逐渐

发展,发生率占卒中患者的 17.0%～42.6%[2]。早期轻度

的肌痉挛有减少深静脉血栓形成,减缓肌萎缩,帮助站

立等益处。持续痉挛引发的疼痛和非自主收缩运动会

限制肢体的活动能力,出现关节活动受限、姿势异常、

灵活度丧失等弊端。卒中后肢体痉挛的发生严重影响

患者生活质量和心理稳定,同时给患者造成较重的经

济负担[3]。据统计,卒中后痉挛患者的直接成本是未发

生痉挛患者的近 4 倍[4]。如何缓解痉挛、降低肌张力

是临床治疗卒中后肢体痉挛患者的重点和难点。 

卒中后肢体痉挛的恢复困难且易反复。目前西医

的治疗方案主要包括康复、药物、手术等。口服解痉

药物不能靶向治疗痉挛部位,可能会造成嗜睡、疲劳及

远隔部位肌无力[5]。目前多数临床指南优先考虑非侵

入干预[6-8]。电针是传统针灸和电刺激的结合,可持续

稳定的向中枢神经输入神经冲动,其强度、频率、持续

时间等参数可量化、可重复,方便卒中后肢体痉挛临床

标准化治疗的实施。多项研究[9-11]表明,电针可缓解痉

挛,降低肌张力,提高患者生活质量。现对电针治疗卒

中后肢体痉挛的相关机制研究进行归纳总结。 

 

1  卒中后肢体痉挛发病机制 

目前西医多认为卒中后肢体痉挛的发生与牵张反

射亢进相关。正常情况下,牵张反射的易化作用稍占优

势以保持一定的肌紧张以进行正常活动。卒中后,上运

动神经元受损,皮层、尾状核对髓质抑制中枢的激动作

用减弱,而对牵张反射有易化作用的内侧网状脊髓束、

前庭脊髓束未受影响[12],从而导致脊髓原始反射过度

释放,牵张反射亢进。另外牵张发射亢进也与脑内神经

递质紊乱、脊髓运动神经元兴奋性增加、肌肉特性改

变相关。而静态牵张反射亢进主要表现在上肢屈肌、

下肢伸肌等主要抗重力肌[13],同时卒中后相关拮抗肌

肌力下降、肌张力低,从而表现为上肢挎篮样屈曲,下

肢划圈样步态。 

 

2  电针治疗卒中后肢体痉挛相关机制 

2.1  电针可调节脑内相关神经递质 

人体所有神经元回路都包含兴奋性和抑制性系统

以形成强烈的前馈和反馈连接[14]。环境稳态的核心是
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突触的激发和抑制平衡,卒中后这种平衡被打乱,主要

表现为抑制性神经递质减少、兴奋性神经递质增多、

调节性递质异常等。相关神经递质紊乱失衡是卒中后

发生肢体痉挛的物质基础[15]。电针可调节相关神经递

质,进而改善痉挛。 

2.1.1  电针调节抑制性神经递质 

抑制性神经递质主要包括氨基丁酸和甘氨酸,氨

基丁酸是中枢神经系统中主要的抑制性神经递质,介

导大部分神经元突触间的快速抑制性突触传递。氨基

丁酸可调节机体不同时间、空间尺度上的兴奋性,在痉

挛的产生、加强、缓解中起着重要的作用[16-17]。上运

动元受损后痉挛的发生与氨基丁酸含量异常密切相

关[18]。电针可影响氨基丁酸的合成、释放、结合、摄

取、降解等过程。谷氨酸脱羧酶 67 是氨基丁酸的重要

合成酶,可直接并不可逆地对谷氨酸脱羧生成氨基丁

酸。一旦存在于突触前细胞质基质中,可迅速用于氨基

丁酸富集,其含量直接影响氨基丁酸。李婧雯等[19]发现

电针大椎、脊中、后会穴可调高脑缺血肢体痉挛大鼠

大脑皮质谷氨酸脱羧酶 67 的表达,增加突触前抑制,

缓解痉挛。突触结合蛋白Ⅰ是突触囊泡膜融合的 Ca2﹢

感受蛋白,可快速同步动作电位,诱发氨基丁酸突触囊

泡融合释放。葛亚博等[20]发现在康复训练的基础上,

加用电针申脉和照海穴,连续波,50 Hz,可明显上调脑

卒中肢体痉挛大鼠脑干和脊髓的突触结合蛋白Ⅰ表达,

加强突触结合蛋白Ⅰ与 Ca2﹢结合,促进氨基丁酸释放,

从而更好地发挥氨基丁酸突触前抑制作用,改善肌张

力。氨基丁酸在突触后膜需结合不同类型的氨基丁酸

受体。其中氨基丁酸 a受体可影响 Ca2﹢和 Cl﹣通道,使

细胞去极化困难,从而抑制神经元过度放电,诱发突触

前、后抑制作用。氨基丁酸 b 受体与 G蛋白、Ca2﹢、K﹢

通道相耦联,可阻滞 Ca2﹢通道,减少谷氨酸的释放,具

有突触前抑制作用。王彭汉等[21]使用中动脉线栓联合

内囊注射 N-甲基-D-天门冬氨酶法制作脑卒中肢体痉

挛大鼠模型,发现卒中肢体痉挛大鼠皮质区、海马中氨

基丁酸 a受体表达会出现明显下降,电针曲池、阳陵泉

穴等能够明显提高脑组织氨基丁酸 a 受体表达水平,

效同芍药甘草汤。刘俊霞等[22]发现电针曲池、外关、

阳陵泉和足三里穴可增加肢体痉挛大鼠脑干中氨基丁

酸和氨基丁酸 b 受体表达,并下调兴奋性神经递质谷

氨酸及其受体表达。氨基丁酸的摄取主要通过神经胶

质细胞膜或神经元上的氨基丁酸转运蛋白进行。其中  

γ-氨基丁酸转运蛋白-1可快速摄取细胞外液和突触间

隙的氨基丁酸,对氨基丁酸的浓度有着较大的影响[23]。   

杨慎峭等[24]发现以100 Hz连续波电针患侧申脉和照海

穴能够调低卒中后肢体痉挛大鼠中枢γ-氨基丁酸转运

蛋白-1 释放,进而加强氨基丁酸的抑制作用。γ-氨基

丁酸转氨酶是降解氨基丁酸关键酶之一。氨基丁酸经

γ-氨基丁酸转氨酶转氨氧化后可再次回到三羧酸循环

能量代谢中[25]。电针督脉可降低肢体痉挛大鼠大脑皮

层中γ-氨基丁酸转氨酶蛋白和 mRNA 表达水平,减少氨

基丁酸代谢,从而改善机体肌张力[19]。 

2.1.2  电针调节兴奋性神经递质 

谷氨酸、天门冬氨酸等是中枢神经系统常见的兴

奋性神经递质,对于维持正常的大脑功能具有重要意

义。正常情况下,大脑不断合成并向神经元输送谷氨酸,

但为保持信噪比的最大化,突触空间的谷氨酸必须被

快速有效地去除[26]。卒中发生后,突触间隙谷氨酸浓度

慢性升高,过度兴奋树突的谷氨酸受体,从而引发能量

代谢障碍、酶激活过程异常、凋亡小体产生等一系列

级联反应,进而引起兴奋性毒性神经元坏死,中枢神经

功能损伤[27]。郭斌等[28]发现以 100 Hz 密波电针双侧曲

池和阳陵泉穴可促进卒中肢体痉挛大鼠大脑皮质中谷

氨酸及受体低表达、氨基丁酸及受体高表达,从而抑制

中枢神经系统谷氨酸的兴奋性作用,改善痉挛。     

刘俊霞等[22]以 2 Hz 疏波电针患侧曲池、外关、阳陵泉

和足三里穴亦有此效。 

2.1.3  电针调节调节性递质 

多巴胺、5-羟色胺和去甲肾上腺素是脑内重要的

调节性神经递质。多巴胺作为中枢系统中最主要的儿

茶酚胺类神经递质,可调节运动神经元本身的兴奋性,

参与脊髓反射、运动等功能[29]。痉挛的发生发展与多

巴胺及其受体的含量变化紧密相关[30]。研究[31]表明,

电针能够促进黑质纹状体通路中多巴胺及受体的表达,

具有活跃神经递质的作用,可调控脊髓γ环路,从而调

节肌张力情况。 

2.2  电针可增加突触的可塑性 

中枢神经系统损伤后,可在形态结构、功能活动上

进行自我修饰[32]。突触是各神经元之间信息传递的基

础,突触可塑性是脑可塑性的前提[33]。突触素是一种和

突触结构密切相关的钙结合糖蛋白,参与介导神经递

质释放、突触囊泡转运,并调节神经元轴突的分化和扩

展[34]。突触后致密蛋白 95 是兴奋性突触树突棘中最主



上海针灸杂志 2023 年 12 月第 42 卷第 12 期                                                  ·1327· 

要的蛋白质,可诱导突触后受体的正确定位,调节突触

后受体转运和突触强度,并稳定突触连接结构[35-36]。卒

中后突触素、突触后致密蛋白 95 及相关蛋白减少,引

起突触传递效能下降、膜内外 Ca2﹢浓度异常、突触后

神经元去磷酸化反应等,从而出现肢体痉挛[37]。     

黄麟荇等[38]发现用 80 Hz 密波电针双侧曲池和阳陵泉

穴能够提高肢体痉挛大鼠海马区突触后致密蛋白 95、

氨基丁酸 a 受体表达,促进神经功能的恢复,改善痉

挛。郭斌等[39]发现用 100 Hz 密波电针曲池和阳陵泉穴

能够调节肢体痉挛大鼠大脑皮质突触素和突触后致密

蛋白 95 蛋白表达,促进突触结构重塑,进而改善中枢

神经系统的运动功能,降低肌张力。 

2.3  电针可影响脑源性神经营养因子-酪氨酸蛋白激

酶受体 B信号通路 

脑源性神经营养因子是广泛存在于大脑皮质、海

马区等中枢神经系统的碱性蛋白质。脑源性神经营养

因子在谷氨酸、氨基丁酸能神经元突触的正常生长、

发育、分化中发挥着重要的作用,也影响着 5-羟色胺、

多巴胺能神经传递[40]。酪氨酸蛋白激酶受体 B 是脑源

性神经营养因子的高亲和力配体。脑源性神经营养因

子与酪氨酸蛋白激酶受体 B 结合后可参与调节多种生

物学效应,如神经元的存活和成熟、突触发育和再塑、

树突形态和生长、学习和记忆过程[41-43]。卒中后,脑组

织、结构重组,脑源性神经营养因子-酪氨酸蛋白激酶

受体 B 信号通路可维持受损神经元正常的树突结构形

态,调节新生且未成熟神经系统中的树突形态、突触形

成并提高突触传递效率[44]。 

刘未艾等[45]发现卒中肢体痉挛大鼠的神经功能下

降,肌张力增加,大鼠大脑皮质脑源性神经营养因子、

酪氨酸蛋白激酶受体 B、氨基丁酸 a 受体表达明显下

降。经 100 Hz 密波电针阳陵泉和曲池穴治疗的大鼠上

述指标均有明显改善,提示电针可上调大脑皮质脑源

性神经营养因子、酪氨酸蛋白激酶受体 B、氨基丁酸 a

受体表达水平,从而缓解痉挛。DUAN X 等[46]发现电针

百会、大椎可促进脑缺血大鼠海马 CA3 区神经营养因

子脑源性神经营养因子表达,且50 Hz的刺激效果优于

5 Hz。 

2.4  电针可影响脊髓运动神经元 

脊髓前角运动神经元是各方面冲动到达骨骼肌的

最后通路[47]。卒中后,脊髓前角α、γ运动神经元受上运

动神经元影响而过度兴奋,γ环路增强,从而出现痉挛。

H 反射是指电刺激Ⅰa 类感觉传入纤维,诱发脊髓α运

动神经元兴奋,从而引起所支配肌肉收缩的单突触反

射[48]。H 反射能够客观反映出脊髓运动神经元的兴奋

性。当上运动神经元病变时,患肢表现为 H 反射亢进,

潜伏期缩短,波峰增高,H 最大反射波幅与 M 最大反射

波幅比值升高[49]。王欣等[50]发现相较于单独使用功能

性电刺激,功能性电刺激联合电针拮抗肌可明显延长

患肢H反射潜伏期,降低H最大反射波幅与M最大反射

波幅比值,提示电针拮抗肌可强化脊髓抑制作用。   

冯文锋等[51]发现在放散式体外冲击波的基础上,加用

电针治疗卒中后腓肠肌痉挛患者能够更好改善患肢的

踝关节被动活动度、Ashworth 量表分级及 H 最大反射

波幅与 M 最大反射波幅比值,提示电针可降低脊髓兴

奋性,改善痉挛。单衍丽等[52]发现电针联合刺络放血能

够明显改善正中神经、桡神经、尺神经的 H 最大反射

波幅与 M 最大反射波幅比值,提示电针联合刺络放血

能够降低运动神经元兴奋性。 

2.5  电针影响肌肉的相关特性 

上运动神经元受损后,骨骼肌失去神经支配,肌细

胞核不断凋亡和减少,肌肉纤维化,结缔组织比例增加,

肌腱的顺应性和肌肉纤维的生理机能随之下降。研

究[53]发现,痉挛肌肌纤维构型以Ⅰ型纤维占优势,Ⅰ型

纤维中的线粒体具有强氧化活动能力,可持续低强度

收缩,利于维持高张、持续肌张力状态。另外痉挛肌的

回声强度、肌纤维长度、肌纤维厚度也均有异常[54]。    

浦诞玲[55]对比观察电针拮抗肌、夹脊穴治疗卒中后上

肢痉挛的疗效,发现二者均可改善患肢改良 Ashworth

量表分级、Oswestry 等级量表、WOLF 运动功能评分及

剪切波超声弹性成像下的肱二头肌、旋前圆肌杨氏模

量数值,且电针拮抗肌优于电针夹脊穴,提示电针可能

通过本体感觉传导通路调控本体感受器兴奋状态,从

而改善肢体痉挛,提高患肢运动功能。    贺盛聪等[56]

发现肌肉牵张模式下电针拮抗肌和常规拮抗肌电针法

均能改善患肢改良 Ashworth 量表分级、Fugl-Meyer

运动功能评估量表评分、腓肠肌和胫骨前肌的积分肌

电值、协同收缩率等表面肌电图参数,且前者优于后者,

提示电针能够缓解痉挛,改善运动功能,促进痉挛肌和

拮抗肌协同收缩。 

2.6  电针影响炎症因子水平 

卒中会剥夺细胞营养供应,导致细胞立即死亡和

脑损伤,坏死细胞释放谷氨酸、三磷酸腺苷等内源性损
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伤相关物质,激活星形胶质细胞、小胶质细胞,触发下

游炎症信号级联反应,以清除细胞碎片、促进大脑愈合,

但这一过程会诱导神经元和神经胶质细胞死亡,从而

加剧神经功能障碍[57]。这些炎性因子增高程度与卒中

严重程度明显相关[58]。李团结等[59]发现电针联合康复

治疗可有效降低肢体痉挛患者 C 反应蛋白、肿瘤坏死

因子α、白细胞介素-6 等相关炎性因子以及凝血活酶

时间、凝血酶原时间及血浆纤维蛋白原等凝血因子水

平,改善患者神经功能,缓解肌肉痉挛。董苗苗等[60]发

现电针脑缺血大鼠患侧合谷、尺泽、三阴交、足三    

里等穴,可减轻神经元焦亡,减少核苷酸结合寡聚化结

构域样蛋白、半胱天冬氨酸蛋白酶、炎症细胞因子的

表达,进而减轻脑缺血再灌注损伤。 

 

3  结语 

中医学无卒中后肢体痉挛的相应病名,将其归属

于“筋病”“拘挛”“瘛疭”“筋痹”范畴。卒中后

人体气血虚弱,阴阳俱损,加之外风、瘀血阻滞经络,

经筋不利,发为拘挛。《素问·生气通天论》记载“阳

气者,精则养神,柔则养筋”。《景岳全书·论治血气》

有提及“偏枯拘急,本由阴虚……拘挛筋急者,责其无

血”。阳虚则筋脉不得温煦,阴虚则筋脉不得濡养,故

表现为经筋拘急。另《灵枢·邪客》记载“邪气恶

血……住留则伤筋络骨节机关,不得屈伸,故拘挛

也”。《诸病源候论》中记载“风四肢拘挛不得屈伸

侯”,指出风邪、瘀血阻滞是痉挛发生的主要原因。痉

挛病位在筋,属跷脉疾患。病在筋,调之筋,针灸总以平

衡阴阳为治则,以协调痉挛肌与拮抗肌肌张力为主要

目的。电针在针刺得气后加以电刺激,在治疗卒中后肢

体痉挛方面优势独特。 

电针可调节脑内神经递质表达,改善突触可塑性,

调节运动神经元兴奋性,影响肌肉特性,抑制炎性表 

达等。然而目前电针治疗卒中后肢体痉挛的机制研究

仍存在着一定不足。第一,主要关注单一蛋白或递质变

化,对于信号通路、各递质之间影响变化仍需深入研究;

第二,电针干预时机、刺激部位、刺激时间、波形、频

率、干预疗程等相关参数设立缺乏标准性验证;第三,

电针能够有效治疗卒中后肢体痉挛必然是多种机制途

径、因素综合作用的结果,但现阶段机制研究多为单机

制途径,各机制间动态性、系统性仍需进一步探究。电

针治疗卒中后肢体痉挛的机制研究仍应加深纵向研究,

探讨单个因素对痉挛的影响,与此同时研究者也不应

忽视各机制间的横向研究。 
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