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生物反馈疗法对阿尔茨海默病患者的效果分析①

付笑笑②ꎬ刘欣欣ꎬ付美霞

(河南大学第一附属医院ꎬ河南 开封　 ４７５０００)

摘要　 目的:探究生物反馈疗法应用于阿尔茨海默病(ＡＤ)患者的效果ꎮ 方法:选取 ２０２０ 年 １１ 月至

２０２２年 ６月收治的 １１５例 ＡＤ患者ꎬ以抽签法分成两组ꎮ 对照组(ｎ＝ ５７)采用常规痴呆康复训练ꎬ观

察组(ｎ＝ ５８)给予联合生物反馈疗法ꎬ对比两组的情感障碍、认知水平、记忆力水平ꎮ 结果:干预后ꎬ

对照组神经精神量表(ＮＰＩ)、阿尔茨海默病评定量表￣认知(ＡＤＡＳ￣ｃｏｇ)、老年抑郁量表(ＧＤＳ)评分高

于观察组ꎬ蒙特利尔认知评估量表 (ＭｏＣＡ)、老年认知评价问卷 (ＥＣＡＱ)、简易精神状态检查

(ＭＭＳＥ)量表、韦氏记忆量表(ＷＭＳ)评分低于观察组ꎬ两组比较各项指数均具有统计学差异(Ｐ<

０.０５) ꎮ 结论:生物反馈疗法对 ＡＤ患者进行干预ꎬ可有效降低情感障碍程度ꎬ提高记忆力和认知功能ꎮ
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ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＤ.

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ: Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎻ ｂｉｏｆｅｅｄｂａｃｋ ｔｈｅｒａｐｙꎻ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｔｒａｉｎｉｎｇ

　 　 阿尔茨海默病(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＤ)是一种

神经系统退行性疾病ꎬ常表现为认知功能异常、记忆

力受损ꎬ甚至出现生活自理能力丧失[１]ꎮ 根据相关

流行病学调查研究结果显示ꎬ我国人口老龄化程度

不断加剧ꎬＡＤ发生率也随之升高ꎬ８０ 岁以上老年人

患病率可达 ４０  [２]ꎮ ＡＤ的临床表现和发病机制较

为复杂ꎬ临床上尚无有效的药物治疗方案ꎮ ２０１２ 年

美国食品药品管理局和欧洲食品药品管理局的报告

指出ꎬＡＤ患者服用抗精神类药物会引发大脑梗死疾

病ꎬ死亡率也随之增高[３]ꎮ 当前ꎬ临床上以非药物疗

法作为 ＡＤ 的首选治疗方案ꎬ生物反馈疗法是经过

表面肌电仪器对患者上肢、下肢进行电流刺激的方

法ꎬ有助于促进中枢神经系统功能的恢复ꎮ 鉴于此ꎬ

本文旨在观察生物反馈疗法对 ＡＤ患者的效果ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 一般资料

选取河南大学第一附属医院 ２０２０ 年 １１ 月至

２０２２年 ６月接收的 ＡＤ 患者 １１５ 例作为研究对象ꎬ

根据抽签法分成两组ꎮ 对照组 ５７ 例ꎬ男 ２３ 例ꎬ女

３４例ꎻ年龄 ６７ ~ ８３ 岁ꎬ平均(７４.２±３.１)岁ꎻ病程 １ ~

３年ꎬ平均(２.１６±０.５８)年ꎮ 观察组 ５８ 例ꎬ男 ２５ 例ꎬ

女 ３３例ꎻ年龄 ６８ ~ ８３ 岁ꎬ平均(７４.８±３.７)岁ꎻ病程

１~３年ꎬ平均(２.１０±０.４８)年ꎮ 两组一般资料比较ꎬ

无统计学差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 本研究经河南大学第一附

属医院医学伦理委员会审核批准ꎮ

纳入标准:①所有患者经影像学以及临床检查

诊断为 ＡＤ[３]ꎬ且病程处于第一阶段(发病 １~３ 年)ꎮ

②患者具有一定的沟通和理解能力ꎮ ③患者及家属

知情并签订知情同意书ꎮ

排除标准:①机体存在因情感性精神病或者器

质性精神病而造成的大脑功能异常ꎮ ②曾经患有焦

虑、躁郁、精神分裂等精神疾病ꎮ ③视力和听力完全

受损ꎬ无法进行有效沟通ꎮ

１.２　 方法

对照组给予常规痴呆康复训练ꎬ医护人员指导

患者按照顺序展示物品以及认定数字ꎬ反复进行该

训练ꎬ以便增强瞬时记忆力ꎮ 安排数字排序、象棋等

益智游戏ꎬ以便增强患者推理能力ꎮ 让患者参加读

报、读书活动ꎬ以便提高患者的语言能力ꎮ 所有康复

训练都以“从易到难、循序渐进”为原则ꎬ训练时间每

次２ ｈꎬ２次 /日ꎮ 观察组在上述基础上联合生物反馈

疗法ꎬ让患者参与肌电生物反馈训练ꎮ 采用经皮神

经电刺激疗法ꎬ让患者取仰卧位ꎬ将反馈电极放在靶

点位置上ꎮ 上肢:在患者的手背腕侧横纹上方 ５０ ｍｍ

部位放置正反馈电极ꎬ前臂背外侧 ５０ ｍｍ处放置负反

馈电极ꎻ下肢:将正反馈电极片放在患者脚踝外侧上

方７０ ｍｍ处ꎬ小腿外侧 ２００ ｍｍ处贴上负反馈电极片ꎮ

接地极放于正、负反馈电极的中间位置ꎬ方波作为刺

激波形ꎬ波宽设置为 ２００ μｓꎬ强度为 ６０ ｍＡꎬ频率为

４０~ ５０ Ｈｚꎬ电刺激持续 ５ ｓ 后间歇 １５ ｓꎮ每次治疗

３０ ｍｉｎꎬ１次 /日ꎮ 两组均干预 ３个月ꎮ

１.３　 观察指标

①情感障碍:干预前后采用神经精神量表

(ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ ｉｎｖｅｎｔｏｒｙꎬＮＰＩ)和老年抑郁量表(ｇｅｒ￣

ｉａｔｒｉｃ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｃａｌｅꎬＧＤＳ)进行评估ꎮ ＮＰＩ 量表包含

行为症状、精神病症状和情感症状ꎬ共 ３个维度ꎬ１２个

条目ꎬ总分为 １４４分ꎬ分数越低表示精神行为症状程度

越轻ꎮ ＧＤＳ量表总分为 ３０ 分ꎬ分数越高表示抑郁程

度越严重ꎮ ②认知水平:干预前后采用简易精神状态

检查量表(ｍｉｎｉ ｍｅｎｔａｌ ｓｔａｔｕｓ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬＭＭＳＥ)、阿

尔茨海默病评定量表￣认知 (Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｓｓｅｓｓ￣

ｍｅｎｔ ｓｃａｌｅ￣ｃｏｇｎｉｔｉｖｅꎬＡＤＡＳ￣ｃｏｇ)、蒙特利尔认知评估量

表(Ｍｏｎｔｒｅａｌ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔꎬ ＭｏＣＡ)加以评估ꎮ

ＭＭＳＥ总分为 ３０分ꎬ文盲低于 １７ 分ꎬ小学程度低于

２０分ꎬ中学以上程度低于 ２４ 分为痴呆ꎮ ＡＤＡＳ￣ｃｏｇ

５８
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包含定向、单词再认测验、执行命令等 １２ 个项目ꎬ总

分 ７０分ꎬ分数越低代表认知功能越好ꎮ ＭｏＣＡ 总分

为 ３０分ꎬ分数越高表示认知功能越好ꎮ ③记忆力:

干预前后选用老年认知评价问卷( ｅｌｄｅｒｌｙ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅꎬ ＥＣＡＱ )、 韦 氏 记 忆 量 表

(Ｗｅｂｓｔｅｒ ｍｅｍｏｒｙ ｓｃａｌｅꎬＷＭＳ)进行评估ꎮ ＥＣＡＱ 包

含记忆力、定向常识两个维度ꎬ总分 １０ 分ꎬ分数越低

代表记忆力越差ꎮ ＷＭＳ 包含时间与空间定向、视觉

再生、数字顺序关系等 ７个方面ꎬ分为 ７个等级ꎮ 低于

６９分为很差ꎬ７０~７９分为差ꎬ８０~８９分为中下ꎬ９０~１０９

分为中ꎬ１１０~１１９分为中上ꎬ１２０~１２９ 分为优秀ꎬ高于

１３０分为非常优秀ꎮ

１.４　 统计学方法

采用 ＳＰＳＳ ２３.０统计软件进行数据分析ꎬ计数资

料以 ｎ、 表示ꎬ采用 χ２检验ꎻ计量资料以(ｘ± ｓ)表

示ꎬ采用 ｔ 检验ꎮ Ｐ<０.０５为差异有统计学意义ꎮ

２　 结果

２.１　 情感障碍

干预后ꎬ观察组 ＮＰＩ、ＧＤＳ 评分低于对照组ꎬ差

异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 １ꎮ

表 １　 两组情感障碍评分比较(ｘ±ｓꎬ分)

组别 ｎ
ＮＰＩ

干预前 干预后

ＧＤＳ

干预前 干预后

观察组 ５８ ８４.２６±１０.０５ ３８.９５±５.２７∗ １４.２５±４.３０ ７.２２±１.２２∗

对照组 ５７ ８３.７３±１０.１４ ６７.８８±７.３０∗ １４.６７±４.５９ １０.５９±２.１８∗

ｔ ０.２８１ ５ ２４.３３１ １ ０.５０６ ５ １０.２０５ ７

Ｐ >０.０５ <０.０５ >０.０５ <０.０５

　 　 　 　 　 　 　 与干预前比较ꎬ∗Ｐ<０.０５ꎮ

２.２　 认知水平

干预后ꎬ观察组 ＡＤＡＳ￣ｃｏｇ 评分低于对照组ꎬ

ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ评分高于对照组ꎬ差异有统计学意义

(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ２ꎮ

表 ２　 两组认知水平评分比较(ｘ±ｓꎬ分)

组别 ｎ
ＭＭＳＥ

干预前 干预后

ＡＤＡＳ￣ｃｏｇ

干预前 干预后

ＭｏＣＡ

干预前 干预后

观察组 ５８ １５.８７±２.９７ ２５.１８±３.０７∗ ４７.５５±６.８７ ２０.６６±４.５４∗ １２.９９±２.５５ ２４.１８±３.５４∗

对照组 ５７ １５.９２±３.０２ １９.９９±２.８５∗ ４８.０５±６.９１ ３６.２３±５.７７∗ １３.１２±２.６１ １８.３６±３.０２∗

ｔ ０.０８９ ５ ９.３９１ ５ ０.３８９ １ １６.０９７ ０ ０.２７０ ２ ９.４７７ ４

Ｐ >０.０５ <０.０５ >０.０５ <０.０５ >０.０５ <０.０５

　 　 与干预前比较ꎬ∗Ｐ<０.０５ꎮ

２.３　 记忆力

干预后ꎬ观察组 ＥＣＡＱ、ＷＭＳ 评分高于对照组ꎬ

差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ３ꎮ
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表 ３　 两组记忆力评分比较(ｘ±ｓꎬ分)

组别 ｎ
ＥＣＡＱ

干预前 干预后

ＷＭＳ

干预前 干预后

观察组 ５８ ５.０８±１.６５ ８.４２±１.２０∗ ６９.２５±１２.５４ １０５.７４±１４.８９∗

对照组 ５７ ５.１３±１.６９ ７.５０±１.４４∗ ７０.０３±１３.１１ ８９.５５±１３.５７∗

ｔ ０.１６０ ５ ３.７２４ ６ ０.３２６ １ ６.０９１ ２

Ｐ >０.０５ <０.０５ >０.０５ <０.０５

　 　 　 　 　 　 　 与干预前比较ꎬ∗Ｐ<０.０５ꎮ

３　 讨论

ＡＤ是当前临床上常见的神经系统性疾病ꎬ发病

相对缓慢且隐匿ꎬ会使患者认知、记忆等多方面功能

受损ꎬ且常伴有心理障碍ꎬ继而影响患者日常生

活[４－５]ꎮ ＡＤ发病可能是由大脑皮层和海马体 β 淀

粉样沉淀而发生 ｔａｕ蛋白过磷酸化、神经元纤维缠绕

生成等因素所导致的ꎮ 在正常生理状态下ꎬ淀粉样

前体蛋白(ａｍｙｌｏｉｄ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＡＰＰ)经 ɑ、β 分

泌酶水解成 β 淀粉样蛋白物质ꎬ并利用泛素蛋白酶

吞噬作用以及复合作用对蛋白物质加以破坏和降

解ꎬ而 ｔａｕ蛋白主要是以无序屈曲非折叠的形式广泛

存在于神经细胞胞质内ꎮ 当 ＡＤ发生后会对 ＡＰＰ 降

解途径加以抑制ꎬＡβ 单体肽聚集所产生的平行、规

律有序的 β折叠结构淀粉样纤丝在神经炎性斑的进

展过程中发挥重要作用ꎬ严重影响患者神经细胞的

正常功能[６－７]ꎮ 而 ｔａｕ 蛋白经过降解破坏作用易生

成非平行而规则的 β折叠结构共同参与至神经原纤

维缠绕的生成ꎬ继而影响神经细胞的正常生理功能ꎬ

使患者出现记忆力衰退、认知功能减低等不同程度

的精神障碍[８－１０]ꎮ 因此ꎬ临床上对 ＡＤ 患者寻求合

理有效的干预方案以提高患者的认知功能ꎬ尤为重

要ꎮ

相关研究报告指出[１１]ꎬ大约有 ９０ 的 ＡＤ 患者

会伴有精神行为症状ꎬ严重影响患者的日常生活ꎮ

而且 ＡＤ与抑郁症具有极为相似的大脑结构病变ꎬ

ＡＤ的前驱症状常表现为抑郁ꎬ抑郁症发展为 ＡＤ 的

可能性远远大于自然患病率ꎮ 本研究结果显示ꎬ干

预后观察组 ＧＤＳ评分、ＮＰＩ评分均优于对照组ꎬ表明

经生物反馈疗法干预可有效降低 ＡＤ 患者情感障

碍ꎮ 常规痴呆康复训练采取益智游戏、读书等形式ꎬ

可为患者提供可行的语言、理解、动脑能力训练ꎮ 当

患者发生幻觉时需要及时纠正ꎬ引领回归正常情境

中ꎬ使大脑皮质和海马神经细胞凋亡速度得以减缓ꎬ

这有助于重新建立患者的大脑功能ꎮ 但这种干预手

段只是让患者进行基础性的训练ꎬ对改善患者情感

障碍的效果欠佳[１２－１３]ꎮ 生物反馈疗法采用肌电生物

反馈疗法干预ꎬ利用肌电接收器记录患者上下肢体

自主收缩电信号ꎬ当电信号达到或者超过仪器所设

定的动态阈值ꎬ会生成较强的电刺激ꎬ促进上下肢肌

肉产生收缩效应ꎮ 而在正常情况下ꎬ大脑在功能和

结构上的代偿性和可塑性均较强ꎬ受到损伤的神经

细胞可经过轴突或树突的神经元与潜伏期神经传导

通路相互连结ꎬ通过肌电刺激干预可重新建立大脑

神经元之间的联系ꎬ使大脑皮质神经细胞动作电位

和神经元可塑性得以调节ꎬ增大脑电波 ɑ 活动量ꎬ患

者的生理－心理反应模式发生变化ꎬ抑郁症状得到显

著缓解ꎬ继而降低 ＡＤ患者的情感障碍症状[１４－１５]ꎮ

肌电生物反馈训练借用生物反馈仪器对患者体

内难以识别到的生理信号采集并描记ꎬ在患者面前

转变成直观的光、图像和声源加以展示ꎬ患者可有意

识地对自身神经肌肉活动加以调节ꎬ达到消除病理

过程的作用ꎮ 本研究结果显示ꎬ干预后观察组

ＡＤＡＳ￣ｃｏｇ、ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ、ＥＣＡＱ、ＷＭＳ 评分均优于对

照组ꎬ提示经肌电生物反馈训练联合常规痴呆康复

训练可有效提高患者记忆力和认知功能ꎮ 将患者肌

电水平作为肌电生物反馈训练的基线值ꎬ经过长时

间的生物反馈干预ꎬ可帮助患者重建神经反馈回路

和中枢神经系统功能ꎬ达到大脑组织修复和神经功
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能恢复的作用ꎬ有助于患者克服认知功能障碍ꎮ 同

时ꎬ该训练模式经重复规律性的电刺激ꎬ将患者肢体

的信号传递至大脑皮层ꎬ改善患者大脑皮质脑血流

速度以及脑组织代谢能力ꎬ使神经突触的传递效应

发生变化ꎬ从而提高认知功能[１６]ꎮ 除此之外ꎬ通过

给 ＡＤ 患者生物反馈疗法干预ꎬ经过持续且反复刺

激大脑神经ꎬ可调整大脑缺血区域神经递质的传递ꎬ

减少因神经递质大量分泌而造成的神经毒性现象发

生ꎬ还可降低神经突触之间乙酰胆碱的水解程度ꎬ降

低神经纤维缠结现象和 β 淀粉样肽浓度ꎬ增加海马

区域乙酰胆碱浓度ꎬ促使 ｔａｕ蛋白的过磷酸化状态和

神经炎性程度减轻ꎬ并增大海马区域左侧 ＣＡ４￣ＤＧ

亚区体积以及海马头部 ＭＲＩ Ｔ２信号ꎬ继而提高患者

记忆力[１７－１８]ꎮ

综上所述ꎬ生物反馈疗法通过肌电接收器记录

患者肢体收缩信号对 ＡＤ 患者进行干预ꎬ可有效降

低情感障碍程度ꎬ提高记忆力和认知功能ꎮ
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