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摘要 目的：观察针刺穴位联合康复训练治疗急性脑梗死上肢运动功能障碍的疗效，并借助功能磁共振探

讨对神经功能重塑的影响。方法：选取急性脑梗死上肢运动功能障碍患者 60例，随机分为对照组及治疗

组，各30例。对照组行常规药物治疗和运动康复训练，治疗组在对照组的基础上给予针刺穴位治疗；均治

疗3个月。于治疗前、后，对2组患者行美国国立卫生院脑卒中量表（NIHSS）评分、Fugl-Meyer上肢运动量

表（FMA-UE）评分、患肢的食指轻叩试验检查、握力测量及运动任务态的功能磁共振扫描。结果：治疗后，

2组的NIHSS评分、FMA-UE评分、患肢食指轻叩试验及握力测量均较治疗前改善（均P＜0.01），且治疗组改

善程度较对照组明显（均P＜0.01）。治疗前，2组患者左手握拳运动可稳定激活对侧初级运动区（M1）及辅

助运动区（SMA）；治疗后，2 组患者左手握拳运动时，对侧 M1 区及双侧 SAM 区较治疗前激活增强（P＜

0.01），且治疗组较对照组激活增强明显（P＜0.01）。结论：针刺穴位联合康复训练治疗急性脑梗死上肢运动

功能障碍疗效肯定，促进对侧M1及双侧SAM脑区的激活、调节神经功能重塑可能是其机制之一。
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Abstract Objective: To investigate the effects of acupuncture combined with rehabilitation training on the re-

covery of upper limb motor function in patients with acute ischemic stroke and to study brain function remodel-

ing using functional magnetic resonance imaging (fMRI). Methods: Sixty acute ischemic stroke patients with

motor dysfunction of the upper limbs were randomly divided into the treatment group and control group, with 30

patients in each. Patients in both groups were treated with routine drugs and exercise rehabilitation training for 3

months, and patients in the treatment group were additionally given acupuncture treatment. All patients were as-

sessed before and after treatment by the NIHSS score, Fugl-Meyer assessment for upper extremity (FMA-UE),

index finger tapping test, grip strength measurement, and exercise task-based fMRI scanning. Results: After

treatment, the index finger tapping test, hand grip strength, NIHSS score, and FMA-UE score in both groups

were improved compared with those before treatment (all P<0.01), and the degree of improvement in the treat-

ment group was significantly higher than that in the control group (all P<0.01). Before treatment, both groups

showed activation of the contralateral primary motor region (M1) and supplementary motor area (SMA) during

gripping exercises; after treatment, both groups showed enhanced activation in the contralateral M1 and bilateral

SMA (P<0.01) compared to before treatment, and the treatment group showed a greater enhancement than the

control group (P<0.01). Conclusion: In acute ischemic stroke patients with upper limb motor dysfunction, acu-

puncture combined with rehabilitation is an effective treatment that can promote activation of the bilateral SMA

and contralateral M1 and remodeling of brain function.

Key words acute ischemic stroke; limb movement functions; rehabilitation training; acupuncture treatment;

functional MRI

脑梗死发病率、致死率和致残率高，约

60%的脑梗死患者存在不同程度的上肢运

动功能障碍[1]，是康复治疗的难点。研究显

示神经功能可塑性与脑损伤后的神经功能

修复密切相关[2]。氟西汀、文拉法辛及多奈

哌齐等药物均被证实有可能干预神经功能
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重塑，促进损伤神经修复 [3-6]，但其疗效尚需进一步证

实。中医针刺穴位治疗通过刺激相关穴位而反复刺激

神经，增加大脑皮质相关功能区兴奋性，促进神经功能

重塑[7,8]。康复训练通过反复、强化的固定练习，促进

神经功能重塑，有利于肢体功能康复。因此，针刺穴

位联合康复训练通过激活皮质特定运动功能区，调节

神经功能重塑，有望改善脑梗死患者上肢运动功能障

碍。本研究采用随机对照临床试验的方法，结合血氧

水平依赖功能磁共振成像技术（blood oxygen level

dependent-functional magnetic resonance imaging，

BOLD-fMRI）[9]，观察针刺穴位联合康复训练治疗急性

脑梗死上肢运动障碍的疗效及皮质功能区的重组情

况，现报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择2017年1月至2019年1月在我科住院治疗的

急性脑梗死后左上肢运动功能障碍患者 60例。纳入

标准：年龄 40～80岁；符合全国第4届脑血管病学术会

议通过的急性脑梗死诊断标准[10]；左上肢有轻至中度

运动功能障碍，Brunnstrom分期[11]为Ⅲ～V 期；签署知

情同意书。排除标准：处于脑梗死非急性期（病程＞

2周）；既往有脑卒中史，存在左上肢运动功能障碍；患

肢有外伤性疾病或周围神经损伤；合并心、肝、肺、肾或

血液系统严重疾病；神志不清，生命体征不稳定，不能

配合康复治疗者。

采用随机数字表法将 60例患者随机分为对照组

及治疗组，每组 30例。对照组男性 18例（60%），年龄

（65.8 ± 1.8）岁，病程（18.0 ± 7.0）h；治疗组男性 16 例

（52%），年龄（64.6±1.7）岁，病程（16.0±6.0）h；2组一般

资料差异均无统计学意义（P＞0.05），具有可比性。

1.2 方法

1.2.1 治疗 2组均给予急性脑梗死常规药物治疗（包

括调控血压、血糖、血脂，抗栓，改善循环，清除自由基

等）及左上肢常规康复治疗。常规康复治疗包括肌力

增强训练、关节活动度训练及手指活动训练等，每次40

分钟，每周 5次，持续治疗 3个月。治疗组在对照组的

基础上加用针刺穴位治疗，穴取对侧头皮针运动区及

患侧合谷、阳溪、曲池、内关、手三里、八邪、肩髃、肩贞

等；急性期按泻法用针，恢复期按补法用针，每次30分

钟，每周5次，连续治疗3个月。

1.2.2 观察指标 于治疗前及治疗 3个月后对 2组患

者行美国国立卫生院脑卒中量表（National Institutes of

Health Stroke Scale，NIHSS）评分[12]、Fugl-Meyer上肢运

动量表（Fugl-Meyer upper extremity motor assessment，

FMA-UE）[13]评分、患肢食指轻叩试验检查[5,14]、手握力

检查[5,14]及BOLD-fMRI检查。

fMRI检查采用组块设计。试验任务为左手动手作

业220秒，分11个时相，20 秒/时相，按静止和动手相交

替。在动手阶段，被试以1 HZ的节律行左手握拳动作；

静止阶段被试保持全身放松、手腕手指均不动。患者通

过视觉信息严格控制时间和运动频率。图像采集应用

Siemens Sonata 3.0T超导型磁共振仪，梯度场40 mT/m，

切换率200 mT/m/ms，使用标准头部线圈射频，头部运

动被严格控制。首先对被试者头颅进行轴位T1WI 扫

描，然后采集被试在运动任务状态及休息状态的BOLD

信号。采用梯度回波结合单次激发回波平面成像技术，

参数为：TR 2000 ms，TE 49 ms，FOV 210 mm，矩阵64×

64，层厚4 mm，层间距1 mm，扫描层面28层[4,5]。

1.3 统计学处理

临床数据采用SPSS 21.0软件处理数据。符合正

态分布以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比

较采用独立样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间

比较采用χ2检验；P＜0.05为差异有统计学意义。fMRI

图像统计学分析采用统计参数图软件处理数据。数据

先进行预处理，包括头动校正、空间标准化和空间平滑

处理，然后进行个体分析、组内分析及组间分析。组内

分析采用单样本 t检验，获得实验任务各个组内的群体

激活图，阈值设为P＜0.01（FDR校正），Ke≥10。组间

比较采用采用双样本 t检验，比较2组间的激活图像差

异，得出对照相关的激活增强图像[(动手-静止)治疗组-(动

手-静止)对照组]＞0，域值为 P＜0.01（FDR 校正），Ke≥

10。定量计算激活体积大小（体素值）和激活强度高低

（P＜0.01时 t检验的T值）[4]。

2 结果

2.1 2组治疗前、后神经功能指标比较

治疗前，2 组的 NIHSS 评分、FMA-UE 评分、患肢

食指轻叩试验叩击次数、手握力差异无统计学意义

（P＞0.05）。治疗后，2组的FMA-UE评分、患肢食指轻

叩试验叩击次数、手握力较同组治疗前提高，且治疗组

高于对照组（均P＜0.01）；NIHSS评分较同组治疗前降

低；且治疗组低于对照组（均P＜0.01），见表1、2。

2.2 2组治疗前、后 fMRI比较

治疗前，2组患者在 fMRI检测中，左手握拳运动可

稳定激活对侧初级运动区（Primay Motor Area, M1）及
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辅助运动区（Supplementary Motor Area，SMA）；治疗

后，2组患者左手握拳运动时，对侧M1区及双侧SAM

区较治疗前激活增强（P＜0.01），且治疗组较对照组激

活增强明显（P＜0.01），见表3、图1。

3 讨论

上肢运动功能障碍是最常见的脑梗死后遗症之

一。神经可塑性是指在脑损伤后，残留部分神经细胞

通过轴突侧枝发芽、突触更新、突触调制、神经系统功

能代偿等实现神经功能重组[15,16]，促进神经功能修复。

BOLD-fMRI是基于大脑功能受血氧水平影响的原理

的可视化脑功能研究手段，脑功能区活动的加权像信

号高于非活动区[9]，可用于研究脑损伤后皮质运动功能

区及运动传导通路的重组情况。中医针刺穴位疗法是

运用捻转与提插等针刺手法刺激人体穴位治疗疾病。

对脑梗死患者的康复治疗研究显示，针刺相关穴位，可

通过神经体液调节，促进支配运动功能神经元的兴奋，

激活受损脑区，重新建立受损的神经环路，恢复中枢与

周围神经的联系，促进运动功能恢复[17,18]。

本研究结果显示，针刺穴位联合康复训练治疗急

性脑梗死上肢运动功能障碍 3个月后，患者的NIHSS

评分、FMA-UE评分及患肢的食指轻叩试验叩击次数、

手握力均较对照组明显改善。BOLD-fMRI结果也显

示治疗组患者在执行动手任务时，对侧 M1 及双侧

SAM脑区的激活增强较对照组明显，提示针刺穴位联

合康复训练能促进患者对侧M1及双侧SAM脑区的激

活，促进神经功能重组及神经功能修复，有利于上肢运

动功能的恢复。SAM脑区位于大脑皮质功能区的布

鲁德曼（Brodmann）6 区，与布鲁德曼（Brodmann）8 区

共同构成前运动区，主要参与运动执行的准备、辅助工

作 ；M1 脑 区 位 于 大 脑 皮 质 功 能 区 的 布 鲁 德 曼

（Brodmann）4区，为初级运动皮质，主要执行控制行为

运动。本研究提示，急性脑梗死患者上肢运动功能损

伤后初期以对侧M1激活为主，此阶段对侧M1在神经

功能重组中起主导作用；脑损伤 3个月后，对侧M1及

双侧SAM脑区均被激活，均参与了恢复期的运动功能

重组。因此，脑损伤后运动功能恢复过程中相关大脑

皮质功能区的激活变化是一个动态演变的过程，有可

能是从同侧激活转移为双侧激活，值得进一步研究。

但实验样本量相对较小，具体机制还需要进一步深入

探讨。
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