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摘要：目的　探讨焦虑障碍患者睡眠状况的一般特点以及与临床症状之间的关系。方法　运用病例对照研究方法分析３２例
焦虑障碍患者和３０例健康对照人群的整夜多导睡眠图差异，并与临床症状进行相关分析。结果　与正常对照组比较，焦虑障
碍患者表现为睡眠效率下降（Ｐ＜０．０５），睡眠潜伏期时间延长（Ｐ＜０．０５），非快动眼睡眠阶段百分比增加（Ｐ＜０．０１），快动眼
睡眠阶段时限减少（Ｐ＜０．０１），以及快动眼睡眠阶段百分比下降（Ｐ＜０．０１）。非快眼动睡眠第Ⅱ期睡眠百分比与汉密尔顿焦
虑量表总分成正相关（ｒ＝０．３５６，Ｐ＜０．０５），与精神焦虑因子分成正相关（ｒ＝０．４４８，Ｐ＜０．０５）。结论　焦虑障碍存在多项客
观睡眠指标异常，且临床焦虑症状程度与客观睡眠指标具有相关性。因此，进一步结合神经生化、神经影像学等深入研究，对

于探讨该病的病理机制具有一定价值。
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　　焦虑障碍是常见的精神障碍，普通人群年患病
率超过１０％，美国国家共病调查机构（ＮＣＳ）在 ２０
世纪 ９０年代开展大规模的洲际流行病学调查显
示，在１５～４５岁人群中，焦虑障碍终身患病率为
２４．９％。与焦虑障碍有关花费大约相当于精神疾
病总费用的１／３［１］。一项前瞻性的流行病学调查表
明，睡眠问题往往是焦虑障碍发生的前驱症状，是

焦虑障碍患者早期常见临床主诉之一［２］。据研究

发现焦虑障碍患者存在有失眠、入睡困难、早醒、夜

间频繁觉醒、睡眠维持时间紊乱（过长或过短）等诸

多问题且相互之间存在着复杂的动态影响［３］。多

导睡眠图（ＰＳＧ）已经较多应用于研究抑郁症所伴随
的睡眠障碍，并且已发现抑郁症患者睡眠持续性下

降、睡眠时间减少、睡眠潜伏期延长、觉醒增加，慢

波睡眠（ＳＷＳ）减少和ＳＷＳ的ｄｅｌｔａ波比例降低以及
快相睡眠（ＲＥＭ）潜伏期减少、首个 ＲＥＭ睡眠增长
和快速眼动密度增加等特点［４５］。但现有研究尚未

发现焦虑障碍伴随的睡眠异常的特征性变化，较少

讨论其与临床症状之间的联系。因此本研究拟通

过监测焦虑障碍患者的客观睡眠指标，以期发现其

和健康对照人群之间的差异，以及与临床症状之间

的关系。

１　资料与方法
１．１　一般资料　焦虑障碍组为２０１２年１月—２０１５
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年１０月在合肥市第四人民医院接受治疗的焦虑障
碍患者，均知情同意。入组标准：（１）经２名以上精
神科主治医师根据国际疾病与相关健康问题统计

分类诊断标准第１０版（ＩＣＤ１０）中的焦虑障碍诊断
标准诊断［６］；（２）汉密尔顿焦虑量表（ＨＡＭＡ）总分
＞７分；（３）两性均可，１８～５９岁；（４）排除恐怖性神
经症、抑郁症等符合ＩＣＤ１０诊断的其他精神心理障
碍；（５）既往无明确诊断的神经系统疾病等严重躯
体疾病史。符合以上要求共 ３２例组成焦虑障碍
组，其中男 １２例，女 ２０例；年龄 ２５～５９岁，平均
（４７．２２±９．０１）岁；病程０．１７～２０年。正常对照组
为健康体检正常的志愿者，无任何符合ＩＣＤ１０诊断
标准的精神疾患和神经系统等重大躯体疾病，也无

烟或药物滥用史，无精神病家族史。ＨＡＭＡ量表分
≤７分，共３０例，其中男１８例，女１２例；年龄１８～
５９岁，平均（３６．８０±１１．８０）岁。两组上述资料比较
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
１．２　试验方法
１．２．１　ＰＳＧ数据采集和分析　所有 ＰＳＧ数据均使
用ＮｅｕｒｏｎＳｐｅｃｔｒｕｍ５型多导睡眠图仪（型号）采集。
主要监测被试的脑电活动（ＥＥＧ）、颌肌电活动
（ＥＭＧ）、双侧眼电活动（ＥＯＧ）、心电活动（ＥＣＧ）、口
鼻气流、胸腹运动、血氧饱和度和鼾声。信号输入

多导生理记录仪放大并描记。次日将全部记录回

放自动分析处理，再经人工逐项检查核对纠正。睡

眠分析按照美国睡眠医学会睡眠及其相关事件判

读手册（ＡＡＳＭ２０１２）［７］。监测指标［８］主要包括：

（１）睡眠进程：睡眠总时间（ＴＳＴ）为入睡至最后觉
醒时间减去期间觉醒的时间；睡眠效率（ＳＥ）为睡眠
总时间与总记录时间之比；睡眠潜伏期（ＳＬ）为入睡
至第一个非快动眼睡眠Ⅰ期睡眠（Ｎ１）出现之间的
时间。（２）睡眠结构：非快速动眼时相（ＮＲＥＭ）睡
眠和快速动眼时相（ＲＥＭ）睡眠时相。ＮＲＥＭ进一
步分为Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ期睡眠（Ｎ１、Ｎ２、Ｎ３）。采集各睡眠
阶段占总睡眠时间的百分比，包括 ＮＲＥＭ％（Ｎ１％、
Ｎ２％、Ｎ３％）、ＲＥＭ％。
１．２．２　焦虑症状的评定　汉密尔顿焦虑量表（ＨＡ
ＭＡ）是由Ｈａｍｉｌｔｏｎ于１９５９年编制。最早是精神科
临床中常用的量表之一，临床上常将其用于焦虑症

的诊断及程度划分的依据。其包含 １４个项目，有
躯体性焦虑和精神性焦虑两大因子。采用由无到

极重的５级评分法，超过７分，提示可能有焦虑［９］。

１．３　统计学方法　所有数据应用 ＳＰＳＳ１９．０统计

软件包处理。计量资料以ｘ±ｓ描述，两组间比较采
用独立样本 ｔ检验。研究组各 ＰＳＧ指标与 ＨＡＭＡ
总分及因子分进行相关性分析，采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关
检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　焦虑障碍组和正常对照组之间睡眠特征比较
就睡眠进程而言，焦虑障碍组比正常对照组的 ＳＥ
降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；焦虑障碍组比
正常对照组的 ＳＬ延长，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），见表１。就睡眠结构而言，相比较正常对照
组，焦虑障碍组的 ＮＲＥＭ％增加，ＲＥＭ及 ＲＥＭ％均
下降，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１），见表２。

表１　焦虑障碍组和正常对照组睡眠进程

指标比较／（ｍｉｎ，ｘ±ｓ）

ＰＳＧ进程
正常对照组

（ｎ＝３０）
焦虑障碍组

（ｎ＝３２）
ｔ值 Ｐ值

ＴＳＴ ４６２．３８±５５．４８ ４２８．９１±８０．３２ １．８９７ ０．０６０

ＳＥ ８５．３５±９．５６ ７６．６８±１１．７７ ３．１７２ ０．００２

ＳＬ ２１．１０±４．７７ ２８．６０±１６．６１ －２．４４８ ０．０１９

表２　焦虑障碍组和正常对照组睡眠结构指标比较／ｘ±ｓ

ＰＳＧ结构
正常对照组

（ｎ＝３０）
焦虑障碍组

（ｎ＝３２）
ｔ值 Ｐ值

Ｎ１／ｍｉｎ ８２．１９±３３．５７ ６８．２３±５７．１９ １．１８１ ０．２４３

Ｎ２／ｍｉｎ ２３５．０９±４６．６８ ２３８．９７±８１．４２ －０．２３２ ０．８１８

Ｎ３／ｍｉｎ ６３．８６±２７．６５ ８０．７０±５８．０５ －１．４７２ ０．１４８

ＮＲＥＭ／ｍｉｎ ３８１．１４±４６．３７ ３８７．８９±７５．８２ －０．４２６ ０．６７２

ＲＥＭ／ｍｉｎ ８１．２４±２７．０７ ４１．１０±２３．９０ ６．１９８ ＜０．００１

Ｎ１％ １７．８５±７．４６ １６．０８±１４．７１ ０．６０６ ０．５４７

Ｎ２％ ５０．７３±８．５９ ５５．９１±１５．８６ －１．６１１ ０．１１４

Ｎ３％ １４．２４±５．９２ １８．５０±１３．４８ －１．６２８ ０．１１１

ＮＲＥＭ％ ８２．８３±５．３４ ９０．４８±５．２８ －５．６７３ ＜０．００１

ＲＥＭ％ １７．１７±５．３４ ９．５２±５．２８ ５．６７３ ＜０．００１

２．２　焦虑障碍组的客观睡眠指标与 ＨＡＭＡ总分
及其因子分的相关性分析　我们用 ＨＡＭＡ量表总
分及其因子分与客观睡眠指标进行相关性分析发

现焦虑障碍组的Ⅱ期睡眠百分比（Ｎ２％）与 ＨＡＭＡ
总分成正相关（ｒ＝０．３５６，Ｐ＜０．０５）；与精神焦虑因
子分成正相关（ｒ＝０．４４８，Ｐ＜０．０５）。其它各项指
标则未发现有显著的相关性。见表３。
３　讨论

现有关于焦虑障碍患者的多项研究已发现，焦

虑障碍患者伴随有明显而且广泛的睡眠异常。如

国外Ｖｏｄｅｒｈｏｌｚｅｒ等［１０］关于焦虑障碍的ＰＳＧ报道显
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表３　焦虑障碍组的ＰＳＧ指标与ＨＡＭＡ总分及

其因子分的相关性分析／ｒ

因子 ＨＡＭＡ总分 精神焦虑因子分 躯体焦虑因子分

ＴＳＨ －０．１１３ －０．１３５ －０．０２４

ＳＥ ０．０３５ ０．０４８ －０．００６

ＳＬ ０．１２４ ０．１５５ ０．０１２

Ｎ１ －０．２０７ －０．２６３ －０．０１１

Ｎ２ ０．１６４ ０．２０７ ０．０１１

Ｎ３ －０．１１４ －０．１３７ －０．０２１

ＮＲＥＭ －０．０６７ －０．０８１ －０．０１３

ＲＥＭ －０．１６８ －０．１９７ －０．０４１

Ｎ１％ －０．２０３ －０．２６４ ０．０００

Ｎ２％ ０．３５６ａ ０．４４８ａ ０．０２９

Ｎ３％ －０．１３８ －０．１７８ －０．００４

ＮＲＥＭ％ ０．１５１ ０．１５５ ０．０７８

ＲＥＮ％ ０．１５１ ０．１５５ ０．０７８

　　注：ａＰ＜０．０５。

示，睡眠时间减少、睡眠效率降低，觉醒时间延长，

而ＲＥＭ睡眠轻度减少。支持睡眠异常可能是焦虑
障碍的临床症状之一。现有多项［１１１３］研究显示，焦

虑障碍患者存在觉醒过度，入睡困难，睡眠效率下

降，睡眠质量差等特点。但总体来说，研究的一致

性不高，缺乏特征性发现。

　　本研究发现焦虑障碍患者的ＳＥ下降、ＳＬ延长。
从临床特征来看，焦虑患者多为容易担忧和思虑的

个体，常有预料妨碍睡眠的联想，这些联想可使患

者每到就寝时就感到紧张、焦虑，反复思考如何能

使自己得到足够的睡眠，并对失眠给自己带来的家

庭、健康、能力的影响显著关注。以上负面、不良的

睡前联想可能导致其产生诸如入睡困难、睡眠效率

下降等一系列睡眠问题。上述观点与 Ｓｐｉｅｌｍａｎ模
式［１４］不谋而合，该模式又称为三 Ｐ模式，是一种压
力素质模式，这个模式易感因素可延伸到整个生物
心理社会学范畴。其中生物学因素包括特征性过

度觉醒和高反应性；心理因素包括担忧或倾向于过

分思虑。根据该模式假设在急性治疗阶段睡眠的

认知行为治疗（ＣＢＴ）［１５］可减少约 ５０％的焦虑
症状。

目前研究发现，睡眠分为 ＮＲＥＭ和 ＲＥＭ两部
分，ＮＲＥＭ的不同分期比例与睡眠的深度和质量相
关，还会间接影响到睡眠的主观感觉。对睡眠的渴

望和由此产生的焦虑破坏了睡眠所需要的内环境，

也会造成睡眠结构紊乱［１６］。现有研究发现，焦虑障

碍的睡眠结构主要特征是非特异性的睡眠启动和

睡眠维持的失眠，因此影响了睡眠质量［１３］。有关睡

眠的双程序模型［１７］［自我平衡（Ｓ）程序和生物节律
（Ｃ）］是广为接受的日周期调控模型。Ｓ程序与觉
醒时间的长短即睡眠压力有关，Ｃ程序由内在生理
时钟所决定，体温、褪黑素、皮质醇、生长激素、胰岛

素等的 ２４小时可变化被认为是生理时钟的指
标［１８］。Ｓ程序通常由 ＳＷＳ和睡眠的起始和维持来
体现，Ｃ程序主要由ＲＥＭ睡眠的特征来体现。本研
究中，焦虑障碍患者的 ＮＲＥＭ％增加，ＲＥＭ 和
ＲＥＭ％减少反映了 Ｃ程序存在问题即内在的生物
节律存在问题。现有研究发现人类生物节律主要

是由位于前下丘脑视交叉上核（ＳＣＮ）的核心生物
钟进行调节的。这种生物节律的启动是由光线和

一种非可塑性的调节途径来调节的，而对它起推动

作用的是来自中缝核的５羟色胺（５ＨＴ）能输入和
松果腺分泌的褪黑激素［１９］。现有关于焦虑障碍发

病机制中５ＨＴ假说发现当５ＨＴ释放增加时，出现
明显焦虑反应。电生理研究也发现，氯氮 能抑制

中缝背核放电，能减少５ＨＴ的转换与释放，达到减
轻焦虑的作用［２０］。结合上述研究，我们可以推测这

个模型也调控了焦虑障碍的睡眠。即焦虑障碍患

者脑中５ＨＴ异常可能造成下丘脑视交叉上核对生
物节律的调控失常，从而出现睡眠结构异常。

现阶段研究发现睡眠过程具有 ＮＲＥＭＲＥＭ循
环转化的特点，并在此基础上提出了睡眠的 ＮＲＥＭ
ＲＥＭ循环调节相互作用模型［２１］。此模型假设：觉

醒和ＲＥＭ是胺能系统占优势逐渐转向胆碱能系统
占优势的过程，即在觉醒状态下，去甲肾上腺素能

系统（ＮＡ）和５ＨＴ系统活跃性最高，乙酰胆碱能系
统（ＡＣＨ）活跃性最低；而 ＲＥＭ与觉醒完全相反。
ＮＡ、５ＨＴ及ＡＣＨ三种神经递质的交互作用导致觉
醒与睡眠以及ＮＲＥＭ睡眠与ＲＥＭ睡眠的周期性变
化。本研究发现焦虑障碍患者较正常对照人群，睡

眠结构异常，ＲＥＭ及 ＲＥＭ％显著下降，与焦虑障碍
患者５ＨＴ能下降及胆碱能增加的病理学机制相符
合，同时也提示了焦虑障碍所伴随的睡眠障碍与焦

虑障碍发病机制有关［２２］。

国外研究发现 γ氨基丁酸能的传递参与了慢
波睡眠基本的诱导和维持，首先通过抑制觉醒系

统，其次通过诱发、调节和稳定以丘脑皮层爆发性
放电为基础的纺锤波和慢波活动［２３］。而另有研究

发现，内源性γ氨基丁酸Ａ型受体激动剂不足或受
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体本身异常可能与焦虑的发生有关，苯二氮 药物

对失眠症状的改善作用可以促成患者焦虑的全面

改善［２４］。以上发现提示，焦虑障碍患者的焦虑症状

以及睡眠状况至少部分受到相同作用机制的调节

影响，两者间存在相互作用的可能性。而本研究发

现焦虑障碍组汉密尔顿焦虑总分及精神焦虑因子

分同Ｎ２％成正相关，也即焦虑症状越严重者其睡眠
中停留在浅睡眠向深睡眠的过渡期的时间比例就

越高，患者更难以进入深度睡眠。这也恰恰反映出

了焦虑症状本身同睡眠可能具有更密切关系。同

现有研究的焦虑障碍发病机制相符合。同时提醒

我们在治疗焦虑障碍患者过程中，应该更加关注并

改善其睡眠质量，因为这有可能同焦虑障碍的最终

治疗效果有关系。

综上所述，本研究发现了焦虑障碍组患者客观

睡眠的多项异常，这与其异常的神经递质和神经内

分泌功能的紊乱或大脑皮层功能减弱有关，也可能

是焦虑障碍患者在电生理学上的易感表现。

当然，本研究的研究对象的数量较少，研究工

具有限，还需要进一步扩大样本，结合睡眠量表、影

像学检查等深入研究。
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ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｌｅｅｐｌａｂｏｒａｔｏｒｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｉｅｓ

ｗｉｔｈａｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｒＬｄｏｐａａｎｄｓｒＬｄｏｐａｉｎｒｅｓｔｌｅｓｓ

ｌｅｇｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒａｌＴｒａｎｓｍ（Ｖｉｅｎｎａ），２００３，１１０（６）：

６１１６２６．

［２３］ＦＡＲＲＡＮＴＭ，ＮＵＳＳＥＲＺ．Ｖａｒｉａｔｉｏｎｓｏｎａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｔｈｅｍｅ：ｐｈａ

ｓｉｃａｎｄｔｏｎｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＧＡＢＡ（Ａ）ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｕ

ｒｏｓｃｉ，２００５，６（３）：２１５２２９．

［２４］张瑞华，李丽琴，王惠芳，等．Ａ型γ氨基丁酸受体结构及其有

关药物［Ｊ］．生命的化学，２００３，２３（６）：４４１４４４．

（收稿日期：２０１７０７２２，修回日期：２０１７０９０３）

·０７６· 安 徽 医 药　ＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌａｎｄＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌ　２０１８Ａｐｒ，２２（４）


