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·临床研究·

表面肌电生物反馈疗法治疗脑桥中央髓鞘溶解症致
吞咽障碍及其机制*

陈小云1 陈卓铭1，2 王 红1 向 聪1

脑桥中央髓鞘溶解(central pontine myelinolysis,CPM)

是一种罕见的中枢神经系统的特发性脱髓鞘病,患者常表现

为吞咽困难、肢体无力等症状，而吞咽障碍可造成吸入性肺

炎、营养不良和脱水等各种并发症,严重者将危及患者的生

命。表面肌电生物反馈疗法治疗吞咽困难近年来在临床上

得到应用,并取得良好的效果[1—2]。笔者采用表面肌电生物反

馈疗法治疗脑桥中央髓鞘溶解综合征所致吞咽障碍，效果满

意，进行报道并探讨脑桥中央髓鞘溶解综合征所致吞咽障碍

恢复的可能机制。

1 资料与方法

1.1 临床资料

例1：男，51岁。因发热，伴有头痛，到当地医院就诊，后

出现昏迷状态，予气管插管接呼吸机辅助通气，行腰穿脑脊液

检查，考虑结核性脑膜炎，予抗结核治疗、丙种球蛋白冲击及

白蛋白联合速尿脱水治疗。测得血钠111—133mmol/L ,予纠

正电解质紊乱等对症治疗，后患者神志逐渐清醒，遗留四肢乏

力，不能行走，不能吞咽唾液, 饮水呛咳, 每日吐出大量泡沫

痰。曾采用电针、吞咽动作手法治疗, 吞咽障碍未见好转。

遂入我科治疗，入院查体：神志清，言语欠清。双侧瞳孔等大

等圆，对光反射迟钝，双侧眼球协同运动差。伸舌基本居中。

饮水呛咳，咽反射消失，双上肢触觉及痛、温觉正常，T3平面

以下触觉及针刺觉减弱。双上肢肌力3+级，双下肢肌力2级。

双侧病理征未引出，双侧指鼻试验欠稳准，双手快复轮替笨

拙。头颅MRI见中脑、脑桥，双侧基底核区见斑片状异常信

号，边界尚清，T1W1呈低信号，T2W2呈高信号。提示桥脑、

中脑萎缩并脱髓鞘改变，考虑脑桥中央髓鞘溶解症。行电视

荧光镜吞咽功能造影评定见少量造影液进入气道,较多造影

剂滞留双侧会厌谷、梨状隐窝。行肌电生物反馈疗法治疗8

周后, 见会厌谷、梨状隐窝有微量残留，部分残留物渗漏入喉

前庭，但无误吸，残留物可通过咳嗽进行完全清理。

例 2：女,41岁。因黑便伴呕吐咖啡色液体 10余天,既往

有十二指肠溃疡病史，后出现腹胀、呕吐大量酸腐物质,血钠

124—108mmol/L,考虑消化道出血，入住消化科后予垂体后

叶素抑制出血、护胃、补钠等对症处理后。患者出现神志反

应迟钝、不主动进食及饮水呛咳,查体欠合作,眼球活动未见

异常,咽反射消失,四肢肌张力低下,四肢肌力3级, 双侧病理

征阳性,腰穿结果未见异常。头颅MRI显示:脑桥、丘脑对称

性、多发性异常信号,T1呈低信号,T2呈高信号,提示脑桥中

央髓鞘溶解症。予护胃、维持电解质平衡、营养神经等对症治

疗，后患者神志清楚，仍有吞咽呛咳。进行肌电生物反馈疗法

治疗8周后,行电视荧光镜吞咽功能造影评定见显示吞咽时舌

骨上抬不充分,少量造影液进入气道，梨状隐窝有少量残留。

例 3：女，27 岁，因“咳嗽 3 天，咯血 1 天”入院，胸部 CT
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示：右下肺后基底段支气管扩张可能，并右中下肺及左下肺

吸入性肺炎。考虑：①支气管扩张？②结核？予巴曲亭、止

血芳酸、垂体后叶素止血及抗感染治疗，期间测得血钠105—

116 mmol/L，血钾 2.4—3.3mmol/L，予纠正电解质紊乱等对

症治疗。后患者出现不能言语，呼之可点头示意，不能主动

进食，出现呛咳,咽反射消失，右侧肌力减弱，病理征阳性。

头颅MRI提示：脑桥、胼胝体压部、双侧内囊后肢及丘脑可见

斑片状长T1长T2信号影，T2 FLAIR上呈高信号，考虑脑桥

中央髓鞘溶解症。予激素、丙球蛋白冲击及营养脑神经治疗

后，患者神志清楚，仍有进食呛咳，存在咽蠕动障碍和软腭运

动障碍。予肌电生物反馈疗法治疗 8周后,行电视荧光镜吞

咽功能造影评定见吞咽时少量造影剂进入气道,见较多造影

剂滞留双侧梨状隐窝。

1.2 方法

1.2.1 临床评估采用才藤提出的7级评分法[3]。

1.2.2 吞咽造影检查及评分：让患者在电视荧光镜下依次咽

下流质、半流质和固体由硫酸钡调制的食物6ml。根据口腔

期准备期、口腔期的食团运送情况、咽期咽喉部食物残留情

况及误咽情况进行了评分，总分10分。分数越高，说明吞咽

功能越好。

1.2.3 表面肌电图检查：采用广州三甲医疗公司生产的SST-

W+型吞咽神经肌肉电刺激仪，同步测定3例患者治疗前后4

组体表肌肉的肌电活动。电极放置方法：将75%酒精擦拭电

极贴表面，增加导电性，记录电极分别贴于患者口轮匝肌（嘴

角上下缘）、咬肌（颧弓下缘）、颏下肌（舌骨上方与下颌骨之

间）、舌骨下肌群（舌骨下方2cm颈正中线旁）肌腹表面，参考

电极距记录电极 15—20mm（颈 7棘突或肩胛下角内侧缘），

地线接同侧耳后乳突处。嘱患者休息状态下用力空吞咽，记

录并测量各组肌肉大力收缩时产生的募集电位的总时程（吞

咽时程）和最大振幅高度，记录左右侧各组肌肉 3次测量结

果并取平均值。

1.2.4 治疗方法：采用广州三甲医疗公司生产的SST-W+型

吞咽神经肌肉电刺激仪治疗。用75%酒精在患者颈部备皮，

贴好表面肌电生物反馈的电极片。刺激部位为颈前舌骨与

甲状软骨上缘之间，阴极位于第七颈椎棘突。先测试患者自

然进行干吞咽（唾液吞咽），测试界面结束后系统会自动分析

出患者无吞咽动作的平均静息值、吞咽峰值平均值及吞咽最

大峰值。之后设定 110%吞咽峰值为用力吞咽的目标阈值，

吞咽界面会在110%吞咽峰值处有虚线作为给予患者的视觉

反馈，并自动记录每次训练达到目标阈值的次数。通过视觉

与声音提示进行休息与用力吞咽的反复训练，从而促进患者

更快地掌握正常吞咽动作。每次治疗20min,每天治疗1次，

共治疗8周。手法治疗为患者自行练习干吞咽, 并用拇指抵

住下颌辅助舌骨上提。

2 结果

2.1 3例患者治疗前后才藤吞咽功能分级

例1治疗前评价为1级，治疗后为评价为6级。例2治疗前

评价为2级，治疗后评价为6级，例3治疗前评价为1级，治疗后

评价为5级。3例患者经治疗后吞咽功能评估均有明显提高。

2.2 3例患者治疗前后吞咽造影评分

见表1。3例患者治疗前均存在口腔期食物运送的不同

程度障碍，在咽期有会厌谷、梨状窝的食物残留，存在很大的

误咽风险。治疗8周之后，例1在口腔期无食物运送困难，咽

期环咽肌开放充分，少量食物残留梨状窝，可经咳嗽进行清

理，全部经口进食、饮水，无误咽，恢复吞咽功能。例2和例3

在口腔期食团运送方面有改善，咽期喉上抬功能和环咽肌开

放改善，梨状窝有少量食物残留，可咳出，误咽几率降低。

2.3 3例患者治疗前后各肌群的表面肌电分析

见表2。3例患者治疗8周后与治疗前各组肌群吞咽时程

比较，P<0.05，差异具有显著性意义，说明经治疗后吞咽时各

肌群的协调性、灵活性改善，增强了有效吞咽。3例患者治疗

前后各组肌群募集最大振幅比较，P<0.01，具有显著性差异，

说明治疗后吞咽时各组肌群肌力明显增加，参与的肌纤维束

较前增多。

3 讨论

本文中 3 例患者病程中均有电解质紊乱，出现低钠血

症，而严重的低钠和血钠快速纠正引起超渗透性诱发脱髓鞘

表1 3例患者治疗前后吞咽造影检查评分比较

病例

病例1
病例2
病例3

治疗前
口腔期

1
2
1

咽期
1
0
0

误咽
1
1
1

总分
3
3
2

治疗后
口腔期

3
2
2

咽期
2
2
2

误咽
4
2
2

总分
9
6
6

表2 3例患者治疗前后各肌群的吞咽时程、
募集最大振幅比较

病例

病例1
口轮匝肌

咬肌
颏下肌群

舌骨下肌群
病例2
口轮匝肌

咬肌
颏下肌群

舌骨下肌群
病例3
口轮匝肌

咬肌
颏下肌群

舌骨下肌群
注：差值符合正态分布，经配对 t检验，①P<0.05；②P<0.05

治疗前
吞咽时程（s）

3.8
3.5
4.1
3.8

3.7
4.2
4.6
4.1

4.0
3.0
4.6
4.4

最大振幅(μV)

463
654
603
627

421
560
579
618

433
532
615
562

治疗后
吞咽时程（s）

3.2①

2.8①

2.8①

3.0①

3.4①

3.0①

3.0①

3.2①

3.6①

3.1①

2.9①

3.1①

最大振幅(μV)

507②

722②

755②

706②

472②

698②

701②

689②

465②

677②

719②

668②
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是CPM的发病机制[4]。3例患者头颅MRI见脑桥基底部T1

呈低信号,T2呈高信号，符合CPM的影像学诊断。

3例CPM患者均伴有吞咽功能障碍。吞咽障碍的发生

机制主要有大脑皮质受损、皮质下行纤维受损、延髓吞咽中

枢受损，脑神经受损、小脑及锥体外系受损[5]。3例患者经影

像学检查大脑皮质未见受损，主要病变部位在脑桥、延髓、基

底核区。其发生机制可能是病变部位的脱髓鞘改变导致脑

干吞咽中枢及皮质核束的破坏。主动吞咽的触发有皮质核

束参与，后者对延髓吞咽中枢起到易化作用。它的受损会延

长吞咽过程的咽阶段，也可能出现主动吞咽启动不能，并且

皮质核束的受损使抑制性神经元环路受到影响，导致高位中

枢不能抑制延髓，结果使环咽肌的反射性增高，表现为环咽

肌不能放松，处于持续收缩紧张状态，出现吞咽困难[6]。例1

和例 3治疗初期均有吞咽启动延迟，环咽肌开放不全，可能

与皮质核束损伤有关。在脑干内，双侧对称分布延髓吞咽中

枢 2部分：①位于背侧区，主要由孤束核和其周围网状结构

组成；②位于腹侧区，主要包括疑核和其周围的网状结构。

双侧联系紧密，并以交叉联系方式，来协调完成吞咽过程。

来自脑神经、吞咽皮质和皮质下的传入冲动在背侧区经过综

合处理后，兴奋传到腹侧区，之后经疑核及延髓吞咽相关神

经对吞咽肌活动起控制作用。由于延髓吞咽中枢内的中间

性神经元起抑制咽阶段的作用，故若其损伤会出现咽阶段的

延长[7]。3例患者治疗前均出现咽反射消失，吞咽费力，吞咽

运动异常，咽阶段延迟并有食物滞留梨状窝。可能由于双侧

延髓吞咽中枢受损及其与周围神经联系中断引起。

本文对 3例CPM患者的吞咽功能障碍采用表面肌电生

物反馈治疗（surface electromyographic biofeedback thera-

py, SEMGBFT），它是利于运动再学习的方法[8—10]。是将人

们正常意识不到的肌肉组织生物电活动通过表面肌电生物

反馈仪放大并转换为视觉、听觉等信号，从而可被人们感觉

到，图像、声音等信号经过眼睛、耳等器官反馈给大脑，人体

通过上述信号的帮助主动控制肌肉组织运动，实现康复治疗

目的[11]。患者不仅可以直接了解目前肌肉活动的状况，还可

以通过反馈信息进行控制肌肉训练，患者在听指令用力吞咽

训练时，舌骨可提早提升，增大口腔和咽喉压力，延长环咽肌

关闭的时间，增大舌到后咽壁的压力,有利于食团进入食

管。患者成功尝试正确的吞咽动作后，重复练习，形成有效

的正反馈环路。

3例CPM患者经吞咽障碍评估“金标准”VFSS检查[12]发

现在治疗前口腔期均有食物运送障碍，咽期有环咽肌开放欠

充分，喉及舌骨上抬不足，梨状窝有食物残留。经表面肌电

生物反馈治疗 8周后，VFSS可见口腔期食物运送困难较前

改善，咽期喉及舌骨上抬功能和环咽肌开放改善，梨状窝食

物残留较前明显减少。才藤吞咽功能评估明显提高，均恢复

经口进食，咽期食物残留减少。通过无创、快速、准确的

sEMG分析[13]发现，3例患者治疗后吞咽时程有缩短，较前吞

咽延时明显有改善，有效吞咽增加。表明吞咽时各肌群的协

调性、灵活性较前增强，完成吞咽动作所用时间缩短。sEMG

测得用力吞咽时各肌群募集振幅增高。表明吞咽时各肌群

肌力较前增加，肌肉大力收缩时参与活动的肌纤维增多，且

协调性、灵活性好，短时间内产生的动作电位增多[14]。其机

制可能是表面肌电生物反馈治疗增强了感觉刺激的传入,

促进脑干吞咽中枢受损侧残留的前运动神经元与对侧中枢

建立起新的联系, 开始承担起受损区的功能,并促进了皮质

核束的神经再生和重组，通过反馈信息建立正确及重复的控

制吞咽肌肉训练，形成有效的正反馈环路，促进了脑功能重

新组织和再建，使吞咽过程中各肌群协调、有序进行，从而恢

复患者的吞咽功能。总之，表面肌电生物反馈疗法治疗

CPM患者的吞咽功能障碍疗效确切，有临床应用前景。
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