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原发性失眠与抑郁症伴发失眠患者觉醒水平比较
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　　摘　要：目的　通过原发性失眠患者（ＰＩ）与抑郁症伴发失眠患者（ＤＩ）觉醒水平的比较，探讨抑郁症伴发失眠的特点。方法　

收集２０１１年６月至２０１２年３月该院睡眠门诊及住院原发性失眠与抑郁症伴发失眠患者５２例，按照美国精神病学会制订的《精

神障碍诊断和统计手册》的相关标准分为 ＤＩ组和ＰＩ组，比较两组２４ｈ尿游离氢化可的松、心率变异性、脑电频谱的差异。

结果　ＤＩ组２４ｈ尿游离氢化可的松高于ＰＩ组，犘＜０．０５。ＰＩ组的 ＨＦ、ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０指标均高于ＤＩ组（犘＜

０．０５）。ＤＩ组患者脑电频谱ｔｈｅｔａ、ａｌｐｈａ、ｓｉｇｍａ、ｂｅｔａ、ｇａｍｍａ相对功率值与ＰＩ组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　抑

郁症伴发失眠患者躯体觉醒水平比原发性失眠患者高，脑皮质觉醒水平比原发性失眠患者低。
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　　抑郁症多数伴发失眠，在经过有效抗抑郁治疗后，患者仍

将残留有失眠症状，而抑郁症患者在初始治疗中合并使用改善

睡眠药物与抗抑郁药物比单用抗抑郁药物起效更快、预后更

好［１２］。据此，目前有观点认为抑郁症伴发失眠实为抑郁症与

失眠症共病结果［３］。原发性失眠患者（ｐｒｉｍａｒｙｉｎｓｏｍｎｉａ，ＰＩ）

存在过度觉醒，通常采用尿游离氢化可的松、心率变异性、脑电

频谱变化反映过度觉醒水平［４５］。本文通过对抑郁症伴发失眠

患者（ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｏｍｎｉａ，ＤＩ）与ＰＩ的２４ｈ尿游离氢化可的松

浓度、心率变异性、脑电频谱功率值对比与分析，初步探讨抑郁

症伴发失眠可能的特点。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１１年６月至２０１２年３月５２例本院

睡眠门诊及住院ＰＩ患者２６例为ＰＩ组，其中，男９例，女１７

例。ＤＩ２６例为ＤＩ组，其中，男８例，女１８例。两组患者失眠

主观评价指标：匹兹堡睡眠量表评分大于６分，失眠病程大于

１个月，每周至少大于３ｄ存在失眠症状；客观评价指标：入睡

潜伏期大于３０ｍｉｎ，总睡眠时间小于６ｈ，睡眠效率小于８０％。

其中，原发性失眠和抑郁症由高年资精神科主治医师依照美国

精神病学会制订的《精神障碍诊断和统计手册》的相关标准作

出诊断［６］，同时也对两组进行匹兹堡睡眠量表和汉密尔顿抑郁

焦虑量表评分。客观评价指标取自患者夜间多导睡眠监测结

果。两组均排除：（１）有服用咖啡因、茶类习惯及乙醇滥用史；

（２）测试前１周内仍有使用精神类药物，或使用影响心率变异

性、尿氢化可的松的其他药物；（３）１年以内有除抑郁症以外的

其他精神疾病；（４）高血压（收缩压大于１４０ｍｍＨｇ，舒张压大

于９０ｍｍＨｇ）、糖尿病（空腹血糖大于６．１ｍｍｏｌ／Ｌ）；（５）有心

脏疾病（包括心律失常、心肌梗死、冠心病）；（６）影响氢化可的

松分泌的疾病，如库欣综合征、艾迪综合征、异源性 ＡＣＴＨ 综

合征或肾上腺肿瘤；（７）文化水平过低，无法理解试验中量表内

容。其他临床资料见表１，两组性别、年龄、受教育年限、失眠

严重程度、体质量指数各方面差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　方法

１．２．１　检测２４ｈ尿游离氢化可的松　患者留取２４ｈ尿液，测

容积后，混匀留尿液标本５ｍＬ立即检测，样本使用免疫发光

法检测，采用美国 Ａｃｃｅｓｓ氢化可的松试剂盒，按说明书严格

操作。
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表１　　两组一般情况比较（狓±狊）

组别 狀 性别（男／女） 年龄（岁） 受教育年限（年） 体质量指数（ｋｇ／ｍ２） 失眠程度（匹兹堡评分）

ＤＩ组 ２６ ８／１８ ５２．２０±１１．００ １１．５０±２．００ ２３．８０±０．７０ １３．７０±１．１０

ＰＩ组 ２６ ９／１７ ４８．６０±９．８０ １２．３０±１．５０ ２３．６０±０．７０ １３．２０±１．１０

表２　　两组患者心率变异性情况比较（狓±狊）

组别 狀 ＨＦ（ｍｓ２／Ｈｚ） ＬＦ／ＨＦ ＳＤＮＮ（ｍｓ） ＳＤＡＮＮ（ｍｓ） ｒＭＳＳＤ（ｍｓ） ｐＮＮ５０（％）

ＤＩ组 ２６ ０．２８±０．２４ １．３８±０．９７ １１８．１９±３１．０３ １０９．６５±４１．９０ １１８．４３±３１．０１ ２．２４±１．９８

ＰＩ组 ２６ ０．９５±０．９４ ０．８９±０．６８ １４４．００±２８．９９ １３８．４６±５３．５８ １４２．６５±３２．４６ ５．８０±４．２２

　　：犘＜０．０５，与ＤＩ组比较。

表３　　两组患者脑电谱频情况比较（％，狓±狊）

组别 狀 ｄｅｌｔａ ｔｈｅｔａ ａｌｐｈａ ｓｉｇｍａ ｂｅｔａ ｇａｍｍａ

ＤＩ组 ２６ ９２．１２±１０．０３ １．５４±１．３７ ３．６４±１．４２ ０．６５±０．３１ １．４０±１．０９ ０．３１±０．２５

ＰＩ组 ２６ ７０．０２±１０．１０ １１．２１±７．４７ ６．２８±１．６４ １．５４±０．６８ ８．５６±５．８９ １．７５±０．８１

　　：犘＜０．０５，与ＤＩ组比较。

１．２．２　测定心率变异性指标　开始测试时间为８：３０～９：３０，

采用２４ｈ心电监测，仪器为 ＭＫＴＣＨ 型便携式心电监测仪

（重庆康如来公司），采用ＣＭ１、ＣＭＦ、ＣＭ５三通道，使用康如

来公司配套软件对数据进行频谱与时频分析。其中，频谱指标

包括：高频（０．１５～０．４０ Ｈｚ）（ｈｉｇｈｆｒｅｑｕｅｎｃｙ，ＦＨ）、低频

（０．０４～０．１５Ｈｚ）／高频（０．１５～０．４０Ｈｚ）（ｌｏｗｆｒｅｑｕｅｎｃｙ／ｈｉｇｈ

ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ，ＬＦ／ＨＦ）比值。时频指标包括：５ｍｉｎ平均心率标准

差（ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎｏｆｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｆｉｖｅｍｉｎｕｔｅＲＲｉｎｔｅｒｖａｌ，

ＳＤＡＮＮ）、ＲＲ间期标准差（ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎｏｆＲＲｉｎｔｅｒｖａｌ，

ＳＤＮＮ）、相临 ＲＲ 间期之差的均方根值（ｒｏｏｔｍｅａｎｓｑｕａｒｅ

ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎｆｒｏｍａｄｊａｃｅｎｔＲＲｉｎｔｅｒｖａｌ，ｒＭＳＳＤ），爱丁堡

指数（Ｅｄｉｎｂｕｒｇｈｉｎｄｅｘ，ｐＮＮ５０）。

１．２．３　多导睡眠监测　采用Ｅ型多导睡眠监测仪（澳大利亚

ｃｏｍｐｕｍｅｄｉｃｓ公司），有４个脑电极与１对乳突部参考电极

（Ｆ３Ｍ１，Ｆ４Ｍ１，Ｃ３Ｍ２，Ｃ４Ｍ２）。脑电电极按照国际１０２０

系统标准按放，依照成人睡眠分期标准确定各睡眠分期。监测

室保持环境安静、恒温（１８～２３℃）。第１天晚上患者在监测

室进行适应性睡眠，以避免“首夜效应”或“反首夜效应”，第２

天晚上受试者按正常作息时间入睡，如监测结果显示患者存在

睡眠呼吸暂停、不宁腿综合征等除原发性失眠以外的其他睡眠

障碍或不符合入组失眠客观标准，将其剔除出试验。采用

ＭＥＴＬＡＢ７．６（Ｒ２００８ａ）软件对Ｃ３Ｍ２通道数据进行脑电频谱

分析，数据取样为前３个非快眼动期；脑电频谱分为ｄｅｌｔａ

（０．５０～３．７５Ｈｚ）、ｔｈｅｔａ（３．７５～６．７５Ｈｚ）、ａｌｐｈａ（６．７５～１２．５０

Ｈｚ）、ｓｉｇｍａ（１２．５０～１４．７５Ｈｚ）、ｂｅｔａ（１４．７５～３０Ｈｚ）、ｇａｍｍａ

（３０～６０Ｈｚ）６个频段，计算各频段相对功率值，即某频段功率

值（μＶ
２／Ｈｚ）／全部频段功率总值（μＶ

２／Ｈｚ）。

１．３　统计学处理　使用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行数据处理，

计量资料采用狓±狊表示，组间比较采用独立样本狋检验，计数

资料采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

ＤＩ组２４ｈ尿游离氢化可的松［（２６９．３１±７４．５６）μｇ］高于

ＰＩ组［（２０３．０９±６５．６９）μｇ］，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

ＨＦ、ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０均出现下降，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。ＬＦ／ＨＦ出现升高，差异有统计学意义

（犘＜０．０５），见表２。ＤＩ组与ＰＩ组相比，ｄｅｌｔａ相对功率值出现

升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５），ｔｈｅｔａ、ａｌｐｈａ、ｓｉｇｍａ、ｂｅｔａ、

ｇａｍｍａ相对功率值出现下降，差异具有统计学意义（犘＜

０．０５），见表３。

３　讨　　论

目前，大多数临床观察发现ＰＩ存在过度觉醒表现，过度觉

醒被认为是原发性失眠的生理学特征［４５，７８］，降低机体过度觉

醒水平能有效改善ＰＩ睡眠状况
［７９］。ＰＩ过度觉醒为脑内上行

网状激活系统、交感肾上腺髓质系统激活与下丘脑垂体肾上

腺皮质（ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓｐｉｔｕｔｉｔａｒｙａｄｒｅｎａｌａｘｉｓ，ＨＰＡ）轴２４ｈ过

度激活所致；ＰＩ在神经内分泌、神经免疫系统、神经影像学、神

经电生理等各方面均存在过度觉醒现象。总体来说，上述过度

觉醒现象可分为认知、脑皮质、躯体３个方面，三者相互独立，

相互联系［４，１０１１］。失眠患者的躯体过度觉醒主要与交感肾上

腺髓质系统及 ＨＰＡ轴过度激活相关
［８］，心率变异性能较好反

映交感神经及迷走神经活性，具有方便、非侵入性的优点，其中

ＦＨ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０反映迷走神经活动性，而ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ

为交感神经与迷走神经共同作用结果，主要反映心率变异性总

的变化，ＬＦ／ＨＦ主要反映交感神经活性。总体来讲，心率变异

性增大反映迷走神经活动性增加，反之，心率变异性变小反映

交感神经活动性增加［１２］。测定机体２４ｈ尿氢化可的松水平

能准确反映机体 ＨＰＡ轴的激活水平，且尿氢化可的松为无创

取样，能避免抽血时患者紧张引起应激性氢化可的松升高［１３］。

失眠患者脑皮质过度觉醒主要与脑内上行网状激活系统过度

激活相关，而脑电频谱能够反映脑皮质过度觉醒变化，主要表

现为βｒ高频脑电波活动增强，低频脑电波活动减弱
［１４１５］。

本研究通过对比两组数据发现，ＤＩ患者比ＰＩ患者存在更

高的躯体觉醒水平，表现为 ＨＰＡ轴及交感神经的激活，而ＤＩ

患者脑皮质觉醒水平较ＰＩ患者低，也进一步验证了脑皮质、躯

体过度觉醒的相对独立性和不均衡性论点［１１，１４］。目前，尚不

能确定抑郁症伴发失眠出现的过度觉醒为单纯抑郁症所致，或

单纯失眠症所致，或是两者同时作用导致过度觉醒。本研究

ＤＩ患者比ＰＩ患者存在更高的躯体觉醒水平可能由于单纯抑
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郁症与原发性失眠都存在过度觉醒，抑郁症与原发性失眠发病

机制存在一定的交叉，可能是导致ＤＩ患者出现上述特点的原

因，即抑郁症患者本身存在心率变异性降低及 ＨＰＡ轴的过度

激活的特点［１６１７］，在合并失眠可能后会加剧抑制迷走神经活

性；本研究中ＤＩ患者脑皮质觉醒水平比ＰＩ患者低，可能与ＰＩ

患者上行网状激活系统各通路全面激活不同，抑郁症患者虽也

存在上行网状激活系统部分通路激活现象（胆碱能神经神经元

过度激活），但同时存在上行网状激活系统部分通路受抑制现

象（中缝核５羟色胺神经元和蓝斑去甲肾上腺素神经元抑

制）［１７］。抑郁症伴发失眠出现过度觉醒的具体机制有待进一

步研究确认。

与以往认为失眠只是抑郁症的伴随症状不同。目前，认为

失眠与抑郁症存在密切的双向关系，失眠是影响抑郁症发病、

进展、预后的重要独立因素，如失眠是抑郁症病程中出现自杀

观念及自杀行为增加的独立危险因素，抑郁症患者经过成功的

抗抑郁治疗后仍将残留有失眠症状，并且将显著增加抑郁症复

发的概率，而抑郁症患者在初始治疗中合用改善睡眠药物与抗

抑郁药物比单用抗抑郁药物起效更快、预后更好［１７］。２００５年

美国国立卫生研究所正式提出“共病性失眠”取代以往“继发性

失眠”，以强调失眠的独立性与重要性，精神疾病与失眠症关系

极为紧密，精神疾病相关的失眠占所有慢性失眠患者总数

４７％以上，其中与抑郁症相关失眠约占慢性失眠患者总数

１４％
［１８］。ＰＩ通过降低过度觉醒水平能有效改善睡眠，能否通

过降低躯体过度觉醒水平，即降低交感肾上腺髓质系统激活

与 ＨＰＡ轴激活，从而改善抑郁症伴发失眠症状，是未来研究

方向，而本研究抑郁症患者的亚型并无细分，在未来研究中将

抑郁症类型进一步细化分析，将更能反映各亚型抑郁症伴发失

眠的觉醒状态特点。
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［１３］ＮｉａｌｌＴ，ＦｏｌｅｙＪＢ，ＭｕｒｐｈｙＲ，ｅｔａｌ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｐｒｏｌｏｎｇｅｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｕｎｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａａｎｄｎｏｎＱｗａｖｅｍｙｏｃａｒ

ｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２０００，３６（４）：２１１０２１１６．

［１４］颜安华．急性冠脉综合征患者血清炎症因子的变化及临

床意义［Ｊ］．临床医学，２００７，２８（１）：４７４９．

［１５］许爱国，孙荣青，黄振文，等．急性冠脉综合征患者血清炎

性标志物测定［Ｊ］．郑州大学学报：医学版，２００６，４１（５）：

９３１９３４．
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