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失眠的非药物治疗研究进展

何雪玲　综述　　王健　审校
北京大学北京回龙观医院，北京市　１０００９６

摘　要：非药物治疗在失眠的治疗上得到了广泛研究，其初衷是教会患者正确的睡眠习惯，改变对睡眠的不正确认识，提
高睡眠质量。其中认知行为疗法和药物治疗相比，对于治疗失眠有同样的功效，且远期疗效更好。目前最常用的认知行

为疗法包括认知疗法、睡眠卫生教育、刺激控制、睡眠时间限制、矛盾意向、放松疗法，以及音乐疗法和光照疗法。

关键词：睡眠障碍；失眠；非药物治疗；认知行为疗法

　　失眠是常见疾病，大部分遭受失眠折磨的人
们主要靠服用镇静催眠药帮助自己入睡。但长期

服用镇静催眠药会引起心理依赖和耐受，损害白天

的社会功能。现在大量研究证明，许多非药物治疗
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要优于药物治疗，且不会产生药物所引发的不良反

应，长远疗效要远远超过药物治疗。最近加拿大拉

瓦勒大学的专家在《加拿大精神病学杂志》上发表

了自己的研究成果。通过对 １万多人长达 １２年的
跟踪调查发现，服用镇静催眠类药物者的死亡率较

未服用镇静催眠药物者增加了 ３６．２％［１］。

本文通过查阅近年国外相关文献资料，将有关

失眠的非药物治疗研究现状总结如下。

１　失眠的定义
根据 ＩＣＤ１０，失眠的定义是①主诉为入睡困

难，或是难以维持睡眠，或是睡眠质量差；②这种
睡眠紊乱每周至少发生 ３次并持续 １个月以上；③
日夜专注于失眠，过分担心失眠的后果；④睡眠质
量不满意引起了明显的苦恼或影响了社会及职业

功能。

２　失眠的病因
一系列因素都可导致失眠，如环境刺激（噪声、

寝具）、社会刺激（不良的睡眠习惯、倒班工作）、心

理刺激（焦虑、抑郁）、生理刺激（呼吸功能缺陷、不

宁腿综合征、疼痛）等。

有研究指出，生理和心理的高唤醒会导致不良

睡眠的发生，睡前认知和生理的高觉醒水平与主观

报告的入睡时间有很高的一致性［２，３］。正电子发射

体层摄影也发现失眠患者脑部葡萄糖代谢高于正

常人［４］。生理的高唤醒这个因素本身常常并不会

导致失眠。相反，对睡眠的过度忧虑是病人是否失

眠的一个重要决定因素。患者有较多的负性情绪，

常常伴有焦虑、不必要的消极观念。然而，不管病

因如何，大多数治疗师认为降低生理或心理的唤醒

水平会改善睡眠质量，提高白天的社会功能。

３　失眠的非药物治疗
３．１　认知行为疗法（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｂｅｈａｖｉｏｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，
ＣＢＴ）

美国家庭医师学会（２００９年）建议认知行为疗
法的疗程为 ４～８周，每次 ６０～９０ｍｉｎ，且应该在
首诊时就使用。集体治疗时，四人一组，疗程 ８～
１０周，每次约 ６０ｍｉｎ［５，６］。
３．１．１　睡眠卫生教育（ｓｌｅｅｐｈｙｇｉｅｎｅ）　对患者进
行睡眠卫生教育目的是教给患者好的睡眠习惯，以

提高睡眠质量。大部分患者都会从良好的睡眠习

惯获益，当同时应用其他认知行为疗法时更是如

此。在一项有 ８１例被试者的研究中，其他认知行
为疗法相比睡眠卫生教育能够更加显著降低在睡

眠始发阶段的觉醒水平［７］。通常是将该教育方法

与其他认知行为疗法相结合。

患者应注意的睡眠卫生有［８］：

①不要服用含咖啡因或尼古丁类的药物或食
物，尤其是上床入睡前 ４～６ｈ。

②睡前 ４ｈ避免锻炼，日间有规律的锻炼有益
于睡眠，但睡前锻炼却会干扰睡眠。

③晚餐不要过饱。

④吸烟会影响睡眠。

⑤晚上不宜饮酒。尽管酒精能帮助紧张的人
入睡，但在后半夜会使人容易苏醒。

⑥不要带着问题睡觉。

⑦不要午睡。

⑧定时休息，准时上床，准时起床。无论前一
天晚上何时入睡，第二天都要准时起床。重塑生物

钟节律。

⑨卧室温度适当，安静，光线尽可能暗。

⑩将钟表放到看不见的地方。减少因不停看
表所引起的焦虑和愤怒。

３．１．２　矛盾意象疗法（ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌｉｎｔｅｎｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ）
　这种疗法的假设是患者在进行某种活动中改变
了自己对该行为的态度，态度的变化使得原来伴随

该行为出现的不适情绪状态与该行为脱离。它是

另外一项被证明有效地治疗失眠的方法，该方法的

目的是降低患者与失眠相关的焦虑。该疗法要求

患者尽可能的保持清醒，不要去试图入睡，只是想

象要保持清醒状态。以消除患者对不能入睡的恐

惧。如果患者放弃了入睡的努力，而代之以保持清

醒，结果焦虑将得以缓解，入睡更易发生。大部分

研究证实矛盾意象疗法，能够改善睡眠潜伏期的时

间，延长总体睡眠时间。而且已被证实十分有效，

但是没有被普遍采用［９］。但该疗法作为一线疗法

时往往不能被患者很好的执行，相比来说更适合于

对其他治疗方法无效的患者。仍需更多的研究。

３．１．３　刺激控制疗法（ｓｔｉｍｕｌｕｓｃｏｎｔｒｏｌｔｈｅｒａｐｙ）　
刺激控制疗法是由 Ｂｏｏｔｚｉｎ于 １９７２年发明的。已
被美国睡眠协会推荐为治疗入睡困难和睡眠维持

困难的“标准的”治疗方法。基于失眠是对睡眠时

间和环境的条件反射的原理。刺激控制疗法的目

的就是帮助患者重新建立上床与睡眠的关系来纠

正入睡困难。是治疗失眠的方法中研究最多、最有

效的方法，优于其他的认知行为疗法。单独应用时

也很有效。主要用于入睡困难和睡眠维持困难的
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患者。治疗师容易掌握，其操作要点为：①消除干
扰，卧室仅用来睡觉和做爱，在其他的房间看书，

观看电视。②只有在出现睡意时才上床。③如果
１５～２０ｍｉｎ不能入睡的话就离开卧室，直到产生
睡意时再回到卧室睡觉。可重复多次，整晚都要坚

持。④白天避免午睡或打盹。可以允许 １５～２０
ｍｉｎ的休息。⑤每天同一时间起床，而不论前一晚
状况如何。目的是重塑生物节律，因为起床时间对

生物钟很重要。

这种疗法能够将睡觉前的等待时间从 ６４ｍｉｎ
降到 ３４ｍｉｎ［１０］。刺激控制疗法的禁忌症包括流动
性的限制、身体状况不佳、易跌倒等。

３．１．４　睡眠时间限制疗法（ｓｌｅｅｐｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｔｈｅｒａ
ｐｙ）　睡眠时间限制指限制在床上呆的时间以达到
最佳的睡眠效率。治疗开始前，要求患者使用睡眠

日记记录两周的睡眠状况，估算总体的睡眠时间。

把在床上的时间限制到平均估算的睡眠时间。床

上的时间不得少于 ５ｈ，早晨应在同一时间起床。
睡眠效率 ＝实际总睡眠时间 ÷躺在床上的时间 ×
１００％，正常人的睡眠效率应该在 ９５％左右。当睡
眠效率超过 ９０％时，患者在床上的时间应该增加
１５～２０ｍｉｎ，一周评估一次。如果睡眠效率低于
８５％，躺在床上的时间应该减少 １５～２０ｍｉｎ。老
年人的睡眠效率往往偏低。已有证明该疗法能将

睡眠潜伏期由 ４８ｍｉｎ降到 １９ｍｉｎ［１１］，是比较有效
地治疗方法，单独使用该疗法也能取得这样的疗

效。睡眠限制疗法在患有癫痫，双向障碍，异态睡

眠（如睡行症）的患者中要特别小心，因为可能会

加重疾病。睡眠限制也会增加白天的睡意，使得一

些活动，如开车变得不安全［１２］。

３．１．５　放松疗法（ｒｅｌａｘａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ）　放松疗法旨
在降低患者脑部葡萄糖的高代谢，降低生理和心理

唤醒水平，有效地降低自主神经的活动和骨骼肌张

力，缓解焦虑。放松训练能帮助入睡，但本身并不

能直接使患者进入睡眠状态。该疗法主要的放松

技术有：

①催眠：需要有人指导。

②渐进式肌肉放松训练。

③腹式呼吸训练：腹式呼吸与放松有关。

④冥想：临睡前，不出声，反复集中地念一个
字，一句话，一个形象或一个声音。

⑤生物反馈法：生物反馈治疗能避免使用镇静
催眠药物导致的不良反应和成瘾倾向，消除患者心

理负担。治疗者指导失眠患者运用神经生物反馈

技术，进行了为期８周，每周３次的反馈训练，结果
显示神经生物反馈技术能够显著改善失眠患者的

主客观睡眠指标，入睡时间显著缩短，且疗效优于

肌电反馈疗法［１３］。

⑥呼吸训练：深呼吸，然后保持 ５ｍｉｎ，反复几
次，将焦点集中在呼吸的声音上。

⑦想象训练：将精力集中在温馨或者中性的形
象上进行想象。

⑧瑜伽：Ｅｌａｖｓｋｙ［１４］报道失眠患者经过练习后，
睡眠状况明显改善。

在这些方法中，渐进式肌肉放松训练得到了最

广泛的研究。能够缩短睡眠启动时间，延长睡眠维

持时间。但在白天社会功能缺陷较多的患者身上

疗效差。相对于刺激控制疗法和睡眠时间限制疗

法效果要差。

３．１．６　认知疗法（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ）　认知理论认
为，人们的情感、行为及其反应均与认知有关，认

知是心理行为的决定因素。通过纠正错误的认知，

便可连带改善情感和行为。失眠患者往往对失眠

有认知偏差［１５］，如不切实际的睡眠期望，对失眠原

因的错误理解，对失眠后果的扩大。因而临近睡眠

时就感到紧张、恐惧，担心睡不着，这样就更影响

睡眠，形成恶性循环。认知疗法就是帮助患者消除

这些不合理的观念，减少患者对失眠的恐惧，重塑

患者对睡眠的期望值。治疗方案包括重新评估、注

意力转移、假设检验、去灾难化。认知疗法一般与

其他治疗方法合并使用，效果更佳。

３．２　光照疗法（ｌｉｇｈｔｔｈｅｒａｐｙ）
明亮光线疗法主要用于睡眠节律失调性睡眠

障碍患者，如睡眠时相延迟综合征患者、睡眠时相

提前综合征患者、倒班引起的睡眠障碍和有时差问

题者。

光照疗法的作用机制主要是抑制褪黑素的分

泌。褪黑素的昼夜节律性分泌受视交叉上核控制，

并且跟黑暗周期成比例，其有助于时差、情绪和睡

眠的恢复。合适的定时光照能够重塑昼夜节律，早

晨光照用于睡眠时相延迟的患者；晚上用于睡眠时

相提前的患者，从而将睡眠时相后移［１６，１７］。

内在昼夜节律受短波可见光谱的影响，最敏感

波长在 ４７０ｎｍ处，接近于蓝色光。我们可以使用
自然光或是光照装置发出的人造光。将光箱，放于

桌面，能够与眼平视，置于患者面前约 １ｍ的地

·５５１·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１１年　第 ３８卷　第 ２期　　 　



方，最佳的暴露时间因人而异。一般推荐光照强度

为 １０００Ｌｕｘ，持续约 ３０～４５ｍｉｎ。晚上使用的话，
需做适当调整，已达到预期效果。２～３周即可见
效。阻挡蓝色光的太阳镜会抑制明亮光线对褪黑

素的抑制作用［１８］，早晨佩戴阻挡蓝色光的太阳镜

会有所帮助。

Ｂｊｏｒｖａｔｎ等［１９］建议睡眠时相延迟的患者在醒后

立刻使用明亮光线照射，然后第二天比第一天提前

１ｈ起床，以此类推，直到患者到达预期的起床时
间。再根据患者的情况，巩固治疗。

３．３　音乐疗法（ｍｕｓｉｃｔｈｅｒａｐｙ）
经临床证实，音乐的振幅有着和谐的频率，通

过听神经传到大脑的听觉中枢，是人产生对美好事

物的联想，同时协调肌肉张力和血流速度，乃至全

身的 情 绪，减 轻 失 眠 患 者 的 精 神 紧 张 焦 虑 情

绪［２０，２１］。首先选择和声简单、和谐、旋律变化跳跃

小、慢板的独奏曲或抒情小品音乐。其次，选择一

个冷色安静的环境。

每天睡前聆听 ４５ｍｉｎ的镇静音乐，连续 ３周，
能够缩短入睡时间，延长睡眠时间，改善白天的社

会功能。音乐治疗的疗效是剂量依赖的，时间越长

效果越好［２２］。

研究报道音乐放松的效果优于渐进性肌肉放

松疗法，外向性格的人从音乐疗法和放松疗法中获

得更多的益处［２３］。音乐治疗不需要集中训练和大

量的资料，花费很少，无不良反应，可由护士来帮

助完成。

从长远的治疗观点来看，失眠患者可采用本文

所述的认知行为疗法，而患有昼夜节律相关的失眠

患者可采用光照疗法。而在我国临床上仍然以药

物治疗为主，用药不规范的现象也很普遍。建议治

疗师在临床上注意使用非药物治疗方法。我们在

失眠的非药物治疗的实践上还需要进行更多的研

究，如认知行为疗法需要多长时间才能达到预期的

效果，怎样才能使得花费最低。另一方面，我们也

缺少经过严格训练的睡眠治疗专家，几乎没有专业

睡眠培训项目存在。
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人脐带间充质干细胞在神经系统疾病治疗中的研究进展

孙佳佳，张梅娟　综述　　徐运　审校
南京大学医学院附属鼓楼医院，江苏省南京市　２１０００８

摘　要：人脐带间充质干细胞具有自我更新和多向分化的潜能，可被诱导分化为神经元细胞、神经胶质细胞、血管内皮细
胞等，表达多种神经营养因子并具有免疫调节作用，且来源广泛、采集方便、无伦理学问题，为神经系统疾病治疗提供了

新的细胞来源，可在多种神经系统疾病中发挥治疗作用。

关键词：间充质干细胞；脐带；神经细胞；治疗

　　间充质干细胞（ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＭＳＣｓ）
是来源于发育早期中胚层的具有高度自我更新能

力和多向分化潜能的多能干细胞。骨髓是间充质

干细胞的主要来源，但骨髓取材困难，采集需行骨

髓穿刺术，来源受到限制，而且随着年龄增长，其

细胞数量和增殖、分化能力出现明显下降，并存在

病毒感染的潜在危险［１］。此外，骨髓 ＭＳＣｓ含量低，
３×１０４ ～４×１０４ 个 骨 髓 有 核 细 胞 仅 含 一 个
ＭＳＣｓ［２］。近年来，一种新的间充质干细胞来源———
人 脐 带 间 充 质 干 细 胞 （ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌｃｏｒｄ
ｍｅｓｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＨＵＭＳＣｓ）成为了干细胞研究
领域的一个热点。

ＨＵＭＳＣｓ是存在于脐带沃顿胶（Ｗｈａｒｔｏｎ’ｓｊｅｌ
ｌｙ）［３］和血管周围组织［４］中的一种干细胞。ＨＵＭ
ＳＣｓ来源广泛、含量丰富、取材方便，扩增迅速且生
物性能稳定，同时不受伦理道德及法律方面的限

制，被认为是替代骨髓间充质干细胞的理想来

源［５７］。本文以人脐带间充质干细胞在神经系统疾

病治疗中的作用作一简要综述。

１　ＨＵＭＳＣｓ向神经细胞及血管内皮细胞的分化
ＨＵＭＳＣｓ具有高度自我更新和多向分化的潜

能。在不同的诱导条件下，ＨＵＭＳＣｓ不仅可分化为
成骨细胞、脂肪细胞、软骨细胞、肌细胞和血管内

皮细胞等中胚层细胞，而且还可以跨胚层分化为外

胚层的神经元、神经胶质细胞等［１，８，９］。

对于 ＨＵＭＳＣｓ向神经细胞的诱导分化已有大量
的文献报道。在体外利用化学诱导、神经营养因子

等多种方法诱导 ＨＵＭＳＣｓ后，其可表达神经干细胞
的标记巢蛋白（Ｎｅｓｔｉｎ），神经元的标记神经元特异
性烯醇化酶（ＮＳＥ）、神经元核抗原（ＮｅｕＮ）、神经
生 长 相 关 蛋 白４３（ｇｒｏｗｔｈａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ４３，
ＧＡＰ４３）、βⅢ类神经微管（βＴｕｂｕｌｉｎⅢ）、神经
微丝Ｍ（ＮＦＭ）、酪氨酸激酶受体Ａ（ＴｒｋＡ），以
及星 形 胶 质 细 胞 标 记 胶 质 纤 维 酸 性 蛋 白

（ＧＦＡＰ）、少突胶质细胞标记环核苷酸３′磷酸水
解酶（ＣＮＰａｓｅ）［８，１０，１１］。
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