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脑卒中后睡眠呼吸暂停低通气综合征与吞咽障碍*

张丽霞1 伍 琦2 王 彤1

脑卒中目前发病率很高，发病后不但给患者造成严重的

肢体功能障碍，还会带来一系列的临床并发症，并严重影响

功能预后。其中，阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ob-

structive sleep apnea hypopnea syndrome, OSAS）及吞咽障

碍是卒中后发病率较高的两种并发症。研究显示，大约有

29%—64%的患者出现不同程度的吞咽障碍[1—2]，大约50%的

脑卒中患者并发OSAS[3—4]。而OSAS对卒中后的功能康复

有严重的负性作用，可以导致早期的神经功能恶化、认知功

能障碍、抑郁状态等，可显著增加脑卒中的复发与死亡率。

由于OSAS与吞咽障碍拥有共同的解剖学基础，它们相互关

联，目前越来越多地受到临床医生及研究者的重视[5—7]。

1 吞咽与呼吸功能的咽部解剖学基础

咽腔是消化道及呼吸道的共同通道。与吞咽相关的肌

肉包括：颏舌肌、咽缩肌、茎突舌骨肌、腭帆提肌、腭舌肌、咽

提肌、舌肌等肌群。咽壁的肌层由咽缩肌和咽提肌两组横纹

肌组成。咽缩肌构成咽喉的后外侧壁，它的括约肌决定了咽

喉的吞咽功能，也影响了呼吸气流的动力学。吞咽时，咽缩

肌收缩，将食团推向食管；咽提肌位于咽缩肌深部，收缩时能

上提咽及喉，舌根后压，会厌封闭喉口，梨状隐窝开放，食团

越过会厌，经喉咽进入食管。咽期是吞咽的关键阶段，包括

软腭上提、舌骨上肌群收缩将舌骨前上提、喉结构上提、声带

关闭、会厌盖住喉入口、杓状软骨关闭声门、舌肌及咽缩肌收

缩等一系列协调完成的动作。正常情况下，食团进入咽腔引

发的吞咽反射及其后的吞咽进程有赖于咽部正常的解剖形

态，包括其感觉及运动功能[8]。而正常情况下维持呼吸通畅

的重要肌群是上气道扩张肌，包括颏舌肌、茎突舌肌、茎突舌

骨肌、茎突咽肌、腭舌肌、腭咽肌、腭帆肌群、咽缩肌。根据它

们在呼吸运动的活性可分为两大类：①吸气相肌肉，如颏舌

肌，在吸气运动时处于高活性状态，使气道开放并保持一定

强度，以抵抗气道负压引起的塌陷，而在呼气运动时，由于此

时气道内出现正压，气道不易塌陷，其活性发生降低（但不完

全消失）；②张力肌，又称体位肌，如腭帆张肌，在整个呼吸运

动循环中保持相对稳定的活性水平，对维持气道开放起到一

定的作用。由此可见，吞咽及呼吸有着共同的解剖学基础。

2 卒中后吞咽障碍

咽期吞咽障碍表现为咽喉感觉减退，咽反射减退或消

失，咽肌运动紊乱和（或）收缩力减弱，舌根部运动不充分，腭

咽闭合减退即软腭不能正常接触咽后壁，会厌根部和杓状软

骨之间的接触不充分，吞咽反射触发延迟。在会厌谷内会造

成食物残留[9]。卒中后有研究发现，丘脑卒中的患者咽喉部

黏膜感觉信息的上行投射通路中断，造成咽喉部对食物的感

觉减退，加之咽肌运动障碍，导致吞咽困难[10]。岛叶及单侧

内囊损伤出现单侧腭肌、咽肌的麻痹，造成吞咽障碍[11]。脑

干损伤后，与吞咽有关的颅神经受到损伤，咽肌收缩无力，环

咽肌功能障碍，导致吞咽的咽期延长[12]。

3 卒中后OSAS
脑卒中后 OSAS 发生率增加的机制目前尚不是很明

确。可能原因是中枢神经系统功能障碍引起呼吸驱动依赖

的化学感受器和支配上气道的神经反射活动减弱，而咽气道

具有可塌陷性，导致患者上气道软组织松弛、塌陷，舌根后坠

及咽喉和软腭肌肉功能失协调，使上气道狭窄，在吸气时软

腭、舌根坠入咽腔，紧贴咽后壁，造成上气道阻塞、阻力增

加。也可能与脑部特定部位受损后导致睡眠生理异常、睡眠

过程中神经肌肉控制异常、或者是过多仰卧姿势有关[13—15]。

有文献报道脑卒中患者口咽部感觉、肌力及肌肉张力变

化致上气道继发性狭窄甚至闭塞，从而引发或加重睡眠呼吸

紊乱[16—17]。章慧等[18]对急性脑梗死合并OSAS患者的上气道

形态进行观察后发现，脑梗死后上气道狭窄表现为全程多个

平面狭窄，上气道最狭窄处为鼻咽和口咽，上气道狭窄越严

重，睡眠呼吸暂停低通气指数（apnea hypopnea index, AHI）

值越大，平均最低血氧饱和度越低。提示急性脑梗死患者

OSAS发生率高，存在严重的、多水平的上气道狭窄。国外

也有研究发现，卒中后OSAS患者存在咽腔上气道形态学的
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异常 [5]。近年 Brown DL[6]的临床研究表明，合并及不合并

OSAS 脑梗死患者的咽部 MRI 成像咽部解剖有显著差异

（P＜0.05)。此外，在脑梗死后，脑细胞发生不可逆性损伤并

释放大量兴奋性氨基酸等神经毒性物质，使与睡眠相关的网

状结构和丘脑等结构受到损伤，因此，多数脑卒中患者伴有

不同程度的失眠和睡眠结构紊乱[19]。可见，上气道及周围器

官形态结构的改变是OSAS发病的病理基础。

卒中后OSAS病因主要为三方面因素：①上气道解剖结

构异常导致气道不同程度的狭窄。②上气道扩张肌肌张力

异常，主要表现为软瘫期颏舌肌、咽壁肌肉及软腭肌肉无力

及张力异常。③呼吸中枢调节功能异常。其中主要的一个

病因就是上气道扩张肌张力下降。与气道张力相关的肌肉

有颏舌肌、咽缩肌、软腭肌肉、舌肌、下颌舌骨肌等。

4 卒中后OSAS与吞咽障碍的关系

目前国内外对于卒中后吞咽障碍与睡眠呼吸暂停低通

气综合征相互关系的研究报道较少。由于咽腔是吞咽和呼

吸共同的通道，所以国内外的学者已经开始关注卒中后吞咽

与呼吸障碍的关系。有文献报道，卒中后伴饮水呛咳、伸舌

异常患者的AHI值明显升高，推测卒中后口咽部感觉和肌肉

张力的变化能引起上气道继发性狭窄甚至闭塞，从而引发或

加重睡眠呼吸紊乱[16—17]。张维等[7]研究发现：脑卒中吞咽困

难患者 AHI 尤其是 OSAS 较非吞咽困难患者明显增加（均

P＜0.05）；且中重度呼吸紊乱在吞咽困难患者中的发生率也

显著升高（P＜0.05），显示脑梗死急性期出现的呼吸紊乱的

数量和类型与脑梗死后吞咽困难及其严重程度有关。

Martínez-García[5]研究表明，卒中后伴吞咽困难者在稳定期

的OSAS发生率（17.7次/h）较急性期（30.4次/h）明显减少，且

与吞咽肌的功能恢复相一致，而无吞咽困难患者的AHI值无

明显改变。曾有学者认为睡眠呼吸紊乱出现的打鼾与咽部

吞咽的亚临床机能紊乱相关[20]，并且吞咽的机制可能受机械

性或化学性刺激的影响，其中包括呼吸暂停的影响[21—22]。最

近有研究表明，OSAS患者出现的异常吞咽的亚临床表现可

能与打鼾造成的神经肌肉损伤有关 [23]。另有证据显示，

OSAS患者口咽部上气道黏膜感受器的功能受损[24—25]。其病

理生理机制可能是由于习惯性的打鼾引起的低频震动造成

口咽局部神经元的损伤[26—27]。其他可能的机制是由震荡造

成机械性的或炎症相关性的神经病理改变促使软组织损伤，

但OSAS患者黏膜感受器损伤的机制仍未完全明了。

充分认识和明确卒中后OSAS与吞咽障碍的关系对指

导脑卒中后OSAS的治疗有着重要的意义。以往Ryan CM

等[28—29]对于急性卒中伴有OSAS的患者，采用持续气道正压

通气（continuous positive airway pressure, CPAP）治疗使患

者的肺泡通气量增加，减低上气道阻力，同时通过刺激气道

感受器增加上呼吸道肌张力，从而防止睡眠时上气道塌陷，

明显改善患者夜间低氧症状，从而提高肢体功能、日常生活

能力及患者的情绪，从而改善患者的预后。但脑卒中患者对

于CPAP治疗的依从性较差，难以整夜配合，所以治疗效果欠

佳，至今尚没有很好的治疗方法。以上综述表明，脑卒中患

者睡眠时咽腔阻塞影响呼吸与神经系统损伤后继发的咽喉

部肌肉功能紊乱有关，涉及软腭低垂、悬雍垂后坠、咽壁内

陷、舌根后坠等，而上述功能紊乱也是脑卒中患者吞咽障碍

的原因。目前临床上针对吞咽困难的康复治疗方法很多，而

且比较成熟，故推测，针对吞咽困难的康复治疗方法改善吞

咽功能的同时也能有效改善通气功能，从而用于卒中后

OSAS的治疗，可能为卒中后OSAS的治疗开辟出一条新的

途径。
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