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吞咽功能的中枢及周围神经调控机制*

袁 英1 汪 洁1 黄小波2 吴东宇3

吞咽功能是人类基本的生存功能，

也是最复杂的躯体反射之一，需要一系

列复杂的神经控制肌肉顺序活动。吞咽

障碍，尤其口咽吞咽障碍，是脑卒中后常

见的功能障碍之一，可能导致非常严重

的并发症，如脱水、营养不良、肺炎等，在

某些患者也可能是唯一或者突出的症

状。了解吞咽功能的中枢与周围神经调

控机制，有助于分析脑卒中后吞咽障碍

产生的根源，对其进行针对性的康复评

估及康复治疗。

吞咽功能根据进食液体或固体食物

进行分期 [1]：进食液体是四期模式（Four

Stage Model），即口腔准备期、口腔推送

期、咽期、食管期；进食固体食物是加工模

式（Process Model），即口腔期（包括传递 I

期、食物加工期和传递 II期）、咽期和食管

期。概括起来，吞咽通常分为口腔期、咽

期及食管期，由于咽期也有舌和舌骨上肌群等参与，多与口腔

期合称为口咽期。吞咽过程包括唇、颊、下颌、舌、软腭、咽、

喉、食管等多个器官，涉及相应多组肌肉群和神经参与。

2016年Christopher Cabib等[2]绘制了口咽期吞咽功能的

多层面神经控制模式图（图1），此图清晰地描述了吞咽功能

的中枢和周围神经调控，包括以下三个层面：①皮质吞咽中

枢网络；②延髓的中枢模式发生器（central pattern genera-

tor，CPG）；③周围神经，如与脑干相关核团联系的三叉神经、

面神经、舌咽神经、迷走神经和舌下神经的传入与传出纤

维。我们根据文献报道及临床经验又补充了两个重要的影

响吞咽功能的结构，即小脑和中脑。脑卒中病变损伤了任一

层面的神经调控均可能导致口咽期吞咽障碍。

1 皮质吞咽中枢网络

目前应用影像及电生理等技术手段，如功能磁共振成像

（functional magnetic resonance imaging，fMRI）、正电子发

射体层摄影（positron emission tomography，PET）、脑磁图

（magnetoencephalography，MEG）等已经证实，存在高级的皮

质吞咽中枢网络，具体包括初级感觉运动皮质（Primary sen-

sorimotor cortex，S1M1）、岛叶、额叶岛盖、前扣带回、颞叶、

皮质下结构（侧脑室旁、丘脑、基底节区）、小脑等多个脑区，

其中S1M1是最常见的兴奋区域[3—6]。

正常人吞咽时激活的相关脑区在功能上连接紧密。

Mosier等[7]最早提出，吞咽时激活的相关脑区可以在功能上

形成5个模块、2个环路，此研究应用 fMRI技术观察8例正常

人在自主吞咽唾液、白水两种任务下的脑区激活情况。研究

发现这些脑区在功能上可以归纳为5个功能模块：①感觉运

动区和扣带回；②额下回、底节区、丘脑和次级躯体感觉皮

质；③运动前区和后顶叶；④小脑；⑤岛叶。这5个模块形成

了 2 个环路：环路一由模块①、③和⑤组成，环路二由模块
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图1 口咽期吞咽功能的神经调控[2]
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①、②和④组成，其中感觉运动区和扣带回组成的感觉运动

模块是共有的核心模块。Babaei等[8]进一步应用 fMRI研究

16例正常人在安静闭眼休息、视觉指令下吞咽、视觉指令下

休息三种状态下的脑区功能连接，不仅证实吞咽时脑区功能

连接模式的持续存在，也再次提示吞咽任务下双侧感觉运动

脑区功能连接明显更高。而卒中后吞咽障碍患者的皮质吞

咽中枢状态明显不同于正常人。如Teismann等[9]在单侧半

球卒中后吞咽障碍的MEG研究中，发现吞咽障碍患者双侧

吞咽皮质激活程度都明显减少。Li等[10]利用 fMRI研究单侧

半球卒中后吞咽障碍患者的大脑皮质功能连接和皮质下结

构连接，发现双侧吞咽相关感兴趣区的功能连接网络连接性

下降；应用静息态 fMRI发现卒中患者的情感网络和默认模

式网络的功能连接明显低于正常人，而且卒中后吞咽障碍患

者的网络功能连接更低[11]。我们近年利用脑电非线性分析

对 1例左侧半球梗死后吞咽失用症的患者进行了吞咽任务

下的大脑皮质兴奋性评估[12]，发现此患者自主性吞咽和反射

性吞咽时中央区、顶区和后颞区的皮质兴奋程度明显不同于

正常受试者。这些研究都有助于我们从病理角度理解皮质

吞咽中枢网络的重要性。

1.1 吞咽相关S1M1区

吞咽相关S1M1区是皮质吞咽中枢网络中最常见的兴奋

区域[3—4]，该区域与周围吞咽信息（如无意识吞咽中唾液在口

咽的蓄积，自主性吞咽时水的转移，吞咽过程中下颌、舌、上

腭、咽部肌肉运动对口咽的刺激等）的传入、整合有关，利于直

接启动吞咽动作。一般认为吞咽相关的初级运动皮质区（Pri-

mary motor cortex area，M1）涉及吞咽运动的执行，吞咽相关

的初级感觉皮质区（Primary sensory cortex area，S1）可能与

调节反射性吞咽和自主性吞咽的多种类型口咽感觉加工有

关[4]。考虑到卒中后吞咽障碍患者常常伴随口咽的感觉受损，

Teismann等[13]对局部口咽麻醉后产生吞咽障碍的正常受试者

进行MEG检查，发现双侧半球的S1M1激活都下降。近年研

究将患侧或/和健侧半球的吞咽相关S1M1区作为非侵入性脑

刺激技术的作用靶点，证实了经颅磁刺激[14—17]和经颅直流电

刺激[18—21]干预有助于卒中后吞咽障碍改善，这从吞咽障碍的

临床治疗角度再次证实了吞咽相关S1M1区的重要性。

1.2 皮质下结构

皮质下结构是吞咽相关感觉、运动信息的传导通路，包

括放射冠、侧脑室旁白质、基底节区（尾状核、壳核、苍白球、

内囊）和丘脑。Toogood JA等[22]应用 fMRI对 7例正常人在

准备吞咽、自主吞咽唾液、不准备吞咽、不吞咽四项任务下的

脑区激活情况进行分析，发现在吞咽准备阶段和吞咽执行阶

段双侧丘脑、尾状核、壳核均激活，此结果提示皮质下结构可

能也涉及认知层面的吞咽运动控制，如反应抑制、运动的控

制执行。当皮质下结构受损时，破坏了皮质与脑干之间的吞

咽信息传导通路，将影响咽期和口期的吞咽功能。在Park T

等[23]的研究中，与15例皮质梗死患者相比，13例皮质下梗死

患者的喉闭合启动时间、喉闭合时间明显延长，渗透、误吸的

发生率也更高。Jang S等[24]研究发现82例幕上病灶、首次发

病的慢性卒中后吞咽障碍患者的咽期传递时间延迟主要与

右侧基底节和放射冠病灶有关，而误吸主要与壳核病灶有

关。Lee HY等[25]的个案报道则显示单独的双侧丘脑梗死病

变亦可导致严重的口期和咽期吞咽障碍。最近的一项关于

63例首次发病、轻度卒中的老年吞咽障碍患者的回顾性研究

提示，白质病灶可以作为预言吞咽结局的影响因素，白质严

重程度越明显，口腔传递时间越长，渗透的发生率越高 [26]。

我们课题组也发现当卒中病变累及双侧皮质下结构层面较

多 ，尤 其 侧 脑 室 旁 白 质（periventricular white matter，

PVWM）病变时，吞咽功能可能严重受损。PVWM是侧脑室

体部邻近的白质，包括皮质与皮质下结构联系的投射纤维以

及同侧半球内的皮质间联络纤维，PVWM受损可以导致舌

运动失调、口期食团传递时间延迟、吞咽失用症[27—29]。

1.3 小脑

小脑与大脑皮质、脑干存在广泛连接，小脑通过整合接

受到的感觉与运动信息，调控参与吞咽相关肌群活动精确

性、协调性。小脑皮质的传出神经元浦肯野细胞发出抑制性

纤维投射至小脑深部核团，再由深部核团发出兴奋性纤维出

小脑，经丘脑腹外侧核到达大脑运动皮质。小脑通过抑制大

脑运动皮质活动来调整随意运动的控制，这就是小脑-大脑抑

制（cerebello-brain inhibition，CBI）。舌运动 [30]、口腔内感觉

刺激[31]和喉上抬任务[32]均可以激活小脑，经颅磁刺激刺激小

脑中线或半球都可以诱发明显的咽肌电反应[33]。临床上，某

些小脑卒中后患者出现共济失调型吞咽障碍，表现为进食水

时有呛咳，坐位时饮水呛咳更明显，同时伴随肢体或言语的

小脑性共济失调表现，个别患者的表现比较隐匿，容易被患

者家属、临床医生和治疗师忽略，这将增加误吸的发生率。

有研究认为小脑卒中后共济失调可能与小脑-大脑抑制CBI

下降有关[34]。虽然此研究只关注了拇展短肌M1区的皮质内

抑制变化，但是考虑到肢体和吞咽肌群的共济失调均由小脑

病变导致，既然肢体共济失调与CBI下降有关，那么吞咽肌群

的共济失调也可能与CBI下降有关。我们课题组基于小脑

阳极 tDCS可以上调CBI[35]，在外周经皮电刺激治疗基础上配

合小脑阳极 tDCS，更为明显地改善了卒中后共济失调型吞咽

障碍[36]。这也从治疗角度再次证实小脑在吞咽中的作用。

2 中枢模式发生器

吞咽CPG位于延髓，能够启动或组织吞咽运动序列，包

括孤束核-背侧吞咽组（nucleus tractus solitaries-dorsal swal-

lowing group，NTS-DSG）和延髓腹外侧-腹侧吞咽组（ventro-
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lateralmedulla-ventral swallowing group，VLM-VSG）。NTS-

DSG由孤束核及其临近网状结构内的前运动神经元和运动

神经元构成，含有发生器神经元，参与控制着顺序或节律性

吞咽模式的起始、时间、修订。VLM-VSG位于延髓的腹外

侧，在疑核的上面，含有开关神经元，它将吞咽驱动分布到吞

咽相关的各运动神经池。NTS-DSG接收相关传入信息、综

合处理后，产生一系列按照特定时间顺序排列的兴奋（吞咽

肌的顺序活动），并将其传递到VLM-VSG，然后再到疑核吞

咽运动神经元和脑桥吞咽神经元，最终激活双侧三叉Ⅴ、面

Ⅶ、舌咽Ⅸ、迷走Ⅹ、舌下Ⅻ和颈段脊神经C1-3中枢神经[37]。

其中传入信息包括髓上信息和外周感觉信息，髓上信息即指

皮质吞咽中枢的信息输入，外周感觉信息包括味觉和腺体分

泌、口、咽、喉等感觉信息。正常人在睡眠过程中能够顺畅、

安全地吞咽少量唾液，正是因为无意识状态下、外周感觉信

息输入后，直接启动吞咽CPG，产生了反射性吞咽。部分双

侧大脑半球严重受损但延髓无明显病变的意识障碍患者，可

以部分经口进食糊状食物，也是由于食物安全放入口中后，

直接启动吞咽CPG，进而患者反射性吞咽食物。

当卒中病变累及延髓，比如典型的延髓背外侧综合征，导

致吞咽CPG受损，NTS-DSG无法综合处理传入的信息，影响

吞咽模式的起始；VLM-VSG不能将吞咽驱动分布到吞咽相

关的各运动神经池，影响第Ⅴ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ、Ⅻ颅神经的运动驱

动，出现咳吐唾液明显，严重影响睡眠；甲状软骨上提困难；食

物在梨状窝或会厌谷滞留，进食后咳吐，甚至严重者不知道如

何吞咽；进食固体、黏度高的食物尤为困难。此外，如果卒中

后意识障碍患者的病变累及延髓，我们一定要细心询问、查看

患者，比如有时医护人员或者家属反映痰量特别多，亲自查看

并且仔细区分是痰液还是唾液，这直接关系到临床上是进一

步化痰治疗，还是针对性地吞咽训练。针对低位脑干病变所

致上述表现的吞咽障碍，我们课题组选取表面经皮电刺激治

疗，早期主要是感觉刺激，以促进背侧吞咽组恢复其功能，受

损侧残留的前运动神经元与延髓对侧中枢建立起新联系，取

得较好的疗效[38]。需要关注的是，临床上还有一类患者在吞

咽障碍恢复过程中，甲状软骨上抬幅度尚可，但是梨状窝滞留

所致食物咳吐症状并无改善，分析其原因是CPG腹侧组受损

明显，影响迷走神经的运动驱动，进而梨状窝收缩无力，出现

明显食物滞留。如果仅仅关注CPG的背侧组、仅仅单纯的表

面经皮电刺激加强感觉刺激输入，其临床疗效有限。

此外，临床上还需要关注中脑的红核，其也影响吞咽功

能。红核通过皮质红核束、小脑红核束接受来自于皮质和小

脑的信息，相关信息通过红核-中央被盖束-橄榄体-小脑再返

回小脑。动物试验证实刺激红核可以影响吞咽反射，提示红

核参与控制吞咽[39]。临床上，卒中病变累及红核时，可以表

现为共济失调型吞咽障碍。

3 周围神经调控

吞咽相关感觉信息经第Ⅴ、Ⅶ、Ⅺ、Ⅹ颅神经分别至孤束

核、上、下泌涎核、三叉N感觉中脑核（深感觉）、三叉N感觉

主核（触觉）、三叉N脊束核（痛温觉）等脑干核团，同时上传

至大脑皮质。吞咽相关运动信息经脑干三叉神经运动核、面

神经核、舌下神经核、疑核及颈段脊神经（C1—C3），然后分

别经第Ⅴ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ、Ⅺ、Ⅻ颅神经支配吞咽相关肌群运动。

安全、有效的吞咽过程必须有适宜的口咽感觉反馈，卒

中后吞咽障碍患者的咽部感觉灵敏度受损将增加误吸风险、

影响吞咽预后。吞咽感觉信息在咽与大脑皮质之间的双向

信号传递对于保证恰当的吞咽反应时间和程度非常关键；通

过相关感觉信息输入和运动信息输出的感觉运动整合，脑干

相关核团顺序激活。触发吞咽反应的最有效的口咽感觉信

息输入区域是舌咽神经咽支支配的软腭前部、腭咽弓、咽后

壁，以及迷走神经分支喉上神经支配的会厌、杓会厌弓。已

有研究显示，温度-触觉的口咽刺激可以增加正常人双侧的

初级感觉运动皮质激活[40]，这反映了吞咽皮质的短期的皮质

可塑性的变化，也有助于理解临床上温度-触觉的口咽刺激

治疗卒中后吞咽障碍的作用机制。有效的咀嚼运动有助于

食团形成，舌的有力收缩有助于口咽期的食团推送至咽部，

如果脑干相关核团受损，如卒中病变累及面神经核、三叉神

经运动核或舌下神经核，就会影响相关肌群的运动控制，产

生流涎、面瘫侧食物残存，或咀嚼无力、幅度受限，或舌运动

力量及幅度受限，影响患者吞咽功能，针对此类患者，我们会

更注重从口面、下颌或舌的运动训练的角度进行治疗。

4 小结

皮质吞咽中枢网络涉及多个脑区，脑区之间功能连接紧

密，包括吞咽S1M1、皮质下结构、小脑等多个重要结构。吞咽

中枢模式发生器CPG包括背侧组和腹侧组，启动/组织吞咽运

动序列。周围神经调控包括感觉信息的输入以及相关肌群的

运动控制。针对卒中后吞咽障碍的不同病变部位、分析其损

伤机制的不同，进而有针对性地选择不同的康复治疗方案。
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