
2025 年 10 月
国际神经病学神经外科学杂志 Vol.52    No.5第 52 卷    第 5 期

Journal of International Neurology and Neurosurgery Oct.    2025

阿尔茨海默病源性认知障碍相关的睡眠纺锤波异常
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摘 要：睡眠纺锤波是一种特定的睡眠脑电图节律，在睡眠维持和记忆巩固中发挥重要作用。睡眠纺锤波特征的改变与认知功

能下降和脑脊液病理物质蓄积息息相关。该综述旨在系统性梳理睡眠脑电图中睡眠结构改变与认知功能之间的联系，为阿尔茨

海默病的早期识别及记忆功能改善的辅助治疗提供新的研究视角与思路。
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Sleep spindle abnormalities associated with cognitive dysfunction derived from 
Alzheimer disease
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Abstract： Sleep spindle waves are a specific electroencephalogram （EEG） rhythm during sleep and play an important 
role in sleep maintenance and memory consolidation. Changes in sleep spindle characteristics are closely associated with 
cognitive decline and the accumulation of pathological substances in cerebrospinal fluid. This article systematically reviews 
the connection between alterations in sleep architecture reflected on sleep EEG and cognitive function， in order to provide 
new research perspectives and ideas for the early identification of Alzheimer disease and adjuvant therapies for improving 
memory function.
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随着世界人口老龄化，到 2050 年，预计全球将有约

1.32 亿痴呆患者，使痴呆成为全球最大的公共卫生负担

和 经 济 挑 战 之 一 。 阿 尔 茨 海 默 病（Alzheimer disease， 
AD）是 65 岁及以上老年人最常见的痴呆类型，占所有痴

呆比例的 60%～80%，AD 是一种进行性神经退行性疾病，

不可逆性和致残性造成了巨大的社会经济负担［1⁃2］。

AD 的主要神经病理特征是 β 淀粉样蛋白（amyloid β⁃
protein， Aβ）沉积所致的淀粉样斑块形成以及过度磷酸

化的 tau 蛋白导致神经原纤维缠结［3］。Aβ 斑块的形成干

扰了神经元与神经突触之间的信息传递，tau 蛋白神经原

纤维缠结阻断了神经元内营养物质的运输，其中 tau 蛋白

聚集造成的损害更为严重，tau 蛋白通过神经元之间的跨

突触传递以类似朊病毒的方式扩散［2， 4］ ，最终导致神经元

细胞坏死、突触丧失和脑萎缩。

睡眠是人类重要的生理过程，良好的睡眠有利于记

忆巩固，进行性记忆力减退是 AD 主要的临床特征［5］。睡

眠障碍则是 AD 的一种常见症状，有研究发现，睡眠不足、

睡眠中断所致的清醒时间延长导致神经系统 Aβ 和 tau 蛋
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白积累，Aβ 和 tau 沉积又导致睡眠中断［6］。这种睡眠障碍

和神经病理生物标志物之间复杂的双向恶性循环关系对

AD 的神经退行性过程产生负面影响。

睡眠脑电图是检测睡眠的重要工具，可以为神经系

统变性病睡眠结构的改变提供研究思路。认知正常的老

年人脑脊液中 Aβ、tau 蛋白含量的增加与睡眠脑电图异常

变化呈正相关，这说明脑电图变化可能预示着大脑早期

异常退行性改变。Zhang 等［7］在小鼠模型研究中发现，

6 月龄的 AD 小鼠表现出大脑中 Aβ 沉积、tau 蛋白磷酸化

和认知能力下降，而睡眠脑电图异常则出现在疾病临床

前阶段的 4 月龄甚至更早期的 3 月龄小鼠上，作者提出睡

眠脑电图异常先于 AD 病理和认知障碍。睡眠脑电异常

是人类大脑中 tau 蛋白和 Aβ 淀粉样蛋白负担的潜在生物

标志物，并且可以指示在 10 年特定时间窗内改善睡眠可

能有助于延缓 AD 的进展。在疾病早期，如遗忘型轻度认

知功能障碍（amnestic mild cognitive impairment， aMCI）阶

段，甚至更早期的主观记忆力减退（subjective cognitive 
decline， SCD）阶段已经表现出与认知能力下降密切相关

的睡眠脑电图改变［6， 8］。研究表明，认知障碍患者的睡眠

脑电图变化与脑脊液生物标志物相关［9］。综上所述，在

AD 出现临床认知功能下降前脑脊液已有 Aβ、tau 蛋白等

病理物质的改变，而睡眠脑电图表现出大脑功能的异常

则可能出现在疾病的更早期阶段，也许这些过程并非按

顺序进行，亦可以是彼此之间相互驱动，最终导致相关的

神经变性进入痴呆的不可逆阶段。

睡 眠 分 期 中 非 快 速 眼 动 睡 眠 期（non ⁃ rapid eye 
movement， NREM）特定的脑电图节律，如睡眠纺锤波特

征的改变是近年来研究的重点。睡眠纺锤波由丘脑网状

核在 NREM2、NREM3 阶段产生的频率 11～16 Hz、持续

0.5～3 s 的短暂神经振荡事件［10］，以维持丘脑皮质网络的

完整性和可塑性，参与睡眠保护和记忆巩固过程。在丘

脑水平，当 γ 氨基丁酸网状神经元膜电位达到超极化中

间水平时，反复抑制活性增强的丘脑皮质细胞，丘脑皮质

细胞的后抑制性反馈放电，在新皮质上产生梭形振荡的

广泛扩散［11］。在皮质水平，锥体细胞的去极化构成一种

丘脑皮质反馈，触发网状神经元的激活，启动纺锤波，以

同步放电来维持振荡事件，并以丘脑网络去同步终止纺

锤波［11］。睡眠纺锤波活动不仅与丘脑–海马–皮质连接

的“质量”功能相关，还可以通过塑造这些脑区之间的相

互连接，改变认知和记忆的相关表现［11］。睡眠纺锤波密

度、功率、振幅、持续时间、慢波纺锤耦合关系等特征的改

变与脑脊液 Aβ、tau 蛋白水平相关。似乎睡眠纺锤波特征

的变化既可以反映认知功能下降，又可以关联脑脊液病

理物质蓄积，未来有可能成为 AD 源性认知功能障碍疾病

的生物标志物。本文将从以下方面全面阐述睡眠纺锤波

特征改变与认知功能障碍的关系。

1　正常老年人睡眠纺锤波特征

人类正常衰老进程中，工作记忆、新情景记忆的形成

和处理速度都随着年龄增长而下降，而语义记忆、识别记

忆和情感陈述性记忆却得以保留［12］。这些与年龄相关的

认知改变可能与睡眠微结构变化密切相关。睡眠纺锤波

是脑电图上出现的短暂渐增渐减的振荡波，每 3～10 s 出

现 1 次。与年轻人相比，健康老年人的睡眠纺锤波的密

度、振幅和持续时间随着年龄的增长而减少，这种下降在

衰老过程中渐进发生［10， 13］。这些与年龄相关的睡眠纺锤

波特征的变化在最后一个睡眠周期中最为显著［13］。与年

轻人相比，老年人的纺锤波特征下降速度相对较快，纺锤

波 的 密 度 和 振 幅 下 降 可 达 50%，持 续 时 间 下 降 可 达

20%［11， 14］。纺锤波频率随年龄的增长而略有增加［11， 14］。

Mander 等［14］在对 16 例健康年轻人［平均年龄（20.5±
2.1）岁］、14 例健康老年人［平均年龄（71.9±6.7）岁］海马

体依赖性学习情况与睡眠纺锤波关系的研究中发现，情

景学习受损的程度可以用前额叶睡眠纺锤波活动减少程

度来解释，并且前额叶纺锤波活动可以关联第二日海马

激活受损程度。一项由 114 名（其中 48 名年轻人、38 名中

年人、28 名老年人）年龄 20～73 岁健康受试者组成的睡

眠纺锤波研究发现，与年轻人相比，中老年人纺锤波密

度、振幅和持续时间均有所下降，年龄相关的纺锤波密度

和振幅下降在前头部较为显著，而持续时间缩短在后头

部更为突出［11］。另一项使用 256 个通道高密度脑电图对

92 名年龄 18～65 岁健康成年人关于随年龄增长睡眠脑

电功率地形图变化的研究中发现，全脑慢波功率随着年

龄的增长而显著下降，而 sigma（12～15 Hz）功率仅在额

区显著下降，快纺锤波（13～16 Hz）功率随年龄的增加而

显著下降，慢纺锤波（9～12 Hz）功率不随年龄改变而变

化［15］。综合上述研究，正常人随着年龄的增长额叶纺锤

密度、振幅、纺锤功率降低，说明大脑老化也以一种特定

区域的方式进化，进而影响纺锤波产生背后的神经网络。

产生这种变化的机制主要是，一方面快纺锤波参与了睡

眠依赖的记忆加工，而慢纺锤波的功能尚不清楚，快纺锤

波比慢纺锤波与慢波振荡（slow oscillation， SO）上升状态

的耦合关系更紧密［16］；另一方面，随着年龄的增长，介导

纺锤波产生的丘脑体积不均匀萎缩，丘脑–额叶皮质投

射的体积随着年龄的增长出现萎缩，而丘脑–顶叶、颞叶

和 枕 叶 皮 质 投 射 的 体 积 与 年 龄 之 间 没 有 显 著 的 相 关

性［17］。不仅仅是 NREM 期的睡眠纺锤波，还有下文提到

的慢波–纺锤耦合都与年龄对额叶和海马（灰质和白质）

体积的完整性影响有关［13］。其中关于慢纺锤波在年龄增

长中的变化情况，目前仍没有定论，也有研究发现，与年

龄相关的前头部慢纺锤波活性显著下降，因此还需要更

全面的评估，以充分了解衰老过程中纺锤波变化的空间

动力学。
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有研究显示，经过简单的程序任务学习后，NREM2
期睡眠纺锤波密度、振幅和持续时间均增加，纺锤波的这

些变化可能反映了睡眠期间的记忆巩固过程［18］。给予健

康受试者 γ⁃氨基丁酸受体激动剂药物（唑吡坦）后，增加

了受试者的睡眠纺锤波数量，记忆力也得到了改善［19］。

综上所述，年龄相关的正常衰老选择性破坏额叶睡

眠纺锤波的活动，且记忆力减退与纺锤波密度和振幅下

降密切相关。

2　AD源性痴呆睡眠纺锤波特征

轻度认知障碍（mild cognitive impairment， MCI）是介

于正常衰老和 AD 之间的痴呆前阶段，但日常生活活动完

好，较正常衰老出现了语义记忆的下降，情景记忆和工作

记忆也会随着语义记忆的下降而进一步下降［12］。与正常

衰老相比，睡眠微观结构（如睡眠纺锤波特征）在 MCI 患

者中进一步发生变化，甚至在未表现出任何临床症状的

tau 蛋白病理阳性的老年人中快频率睡眠纺锤波的变化

也很明显［12］。随着疾病进展，记忆巩固依赖的睡眠纺锤

波活动进一步恶化，最终导致 AD。

2. 1　睡眠纺锤波密度

尽管各项研究对纺锤密度的定义不相一致，但大多

数文献将其表示为单位 NREM2、3 期睡眠时间内纺锤波

的个数。目前，多数研究认为睡眠纺锤波密度与认知关

系最为密切。Gorgoni 等［20］对 15 例 AD 患者（AD 组）、15 例

aMCI 患者（aMCI 组）、15 名健康对照者（对照组）进行了

19 导多导睡眠图（polysomnography， PSG）检查，通过比较

3 组受试者快、慢纺锤波密度的地形分布特性发现，3 组慢

纺锤波无差异，AD 组和 aMCI 组患者的顶叶快速纺锤波

密度较对照组显著下降，且与简易精神状况检查（Mini⁃
Mental State Examination， MMSE）评分呈正相关，而 AD 组

和 aMCI 组比较则无明显差异，这可能间接揭示了与病理

相关的纺锤波改变出现在疾病的早期阶段。Liu 等［21］在 1
项纳入 30 例轻中度 AD、32 例 aMCI 和 30 名正常对照的研

究中发现，AD 组的睡眠纺锤波密度明显低于 aMCI 组和

正常对照组，除 F3 和 F4 电极外，aMCI 组的睡眠纺锤波密

度 低 于 正 常 对 照 组 ，MMSE 和 蒙 特 利 尔 认 知 评 估

（Montreal Cognitive Assessment， MoCA）评分降低与纺锤

波密度下降呈显著相关。Rauchs 等［22］的研究也证实了青

年人、老年人和 AD 患者的快纺锤波数量依次减少，并与

认知任务表现呈正相关。有研究认为，丘脑损伤和海马

体与新皮质之间记忆巩固通路的中断可能是纺锤波密度

下降的原因［23］。Latreille 等［24］在 1 项关于帕金森病患者

痴呆情况与睡眠纺锤波的纵向研究中发现，随访中 18 例

转化为痴呆的帕金森病患者较 50 例非痴呆帕金森病患者

和正常对照组相比，后头部皮质区的快纺锤波密度显著

降低，无痴呆的帕金森病患者介于发生痴呆的帕金森病

患者和健康老年人之间，且所有皮质区域的基线睡眠纺

锤波密度都较健康老年人显著降低。帕金森病患者丘

脑、脑干和后皮质区结构和功能的改变可能是导致其睡

眠纺锤波密度不同于 AD 和正常老年人的原因。结合上

述关于正常衰老、AD 源性痴呆和帕金森病痴呆睡眠脑微

观结构变化的研究，不难看出特定认知障碍相关的纺锤

波变化具有不同的地形特异性。

综上可知，快纺锤波密度的改变与认知功能（特别是

记忆功能）受损之间存在关联，是认知障碍恶化的标志，

单纯数量的减少不能代表某一种特定的神经退行性疾

病，空间分布的差异或许为鉴别神经退行性疾病的种类

提供了线索。NREM2 期纺锤波密度与脑脊液中 Aβ42、
P⁃tau 和 T⁃tau 水平呈负相关［9］，与认知能力衰退的严重程

度呈正相关，纺锤波密度可能是 AD 病理早期的生物标

志物。

2. 2　睡眠纺锤波功率

脑电图 NREM2 期的 sigma（12～14 Hz）功率反映了纺

锤波活动受损［25］ 。D'Atri 等［25］的研究观察到，MCI 组和

AD 组患者颞区 sigma 功率低于正常对照组，AD 组患者枕

区 sigma 功率低于 MCI 和正常对照组，推测在痴呆的病理

神经退行性病变进展过程中，颞区功能受损更早。颞叶

内侧功能在陈述性记忆中起着重要作用，是海马体信息

输入的主要来源，是 AD 损伤最早、最严重的区域之一。

这种局域睡眠缺陷可能反映了初始阶段的异常衰老过

程。Ktonas 等［26］研究发现，与认知正常的老年对照组相

比，痴呆患者的睡眠纺锤波功率降低，这种改变可能与痴

呆患者皮质细胞或皮质突触的丢失而导致的皮质神经动

力学改变相关。在 1 项 NREM 期睡眠特征改变关联早期

认知障碍的研究中发现，SCD 和 MCI 患者 sigma 功率显著

低于认知正常对照组，但在 1 年后脑电随访中未发现 MCI
患者的记忆恶化与 NREM 期 sigma 功率改变有关［8］。在

1 项 AD 患者大脑结构和功能变化相关性研究中发现，

NREM 期顶叶 sigma 功率减低与楔前叶的皮质厚度变薄

有关［6］。但 Kam 等［9］研究发现，脑脊液 T⁃tau 负担与纺锤

波功率无关。

综上发现，与纺锤密度特征相似，AD 源性神经退行

性过程对睡眠纺锤波的影响主要集中在顶叶快纺锤波功

率受损上，但对于 AD 相关性疾病的关联可能不如密度指

标敏感。

2. 3　睡眠纺锤波振幅

脑电定量分析中，功率谱和振幅谱呈算术平方的关

系。因此，AD 患者睡眠脑电纺锤波振幅的改变可能和功

率的变化有一定相似性，但又不完全相同。睡眠纺锤波

振幅被认为是智力的生物标志物，与一般学习能力呈正

相关［27］。Taillard 等［8］的纵向研究发现，纺锤波最大振幅

的降低与整体认知能力下降（MMSE 评分）相关，并且基

线时较小的纺锤波振幅与认知功能退化的程度相关，这

··85



http://www.jinn.org.cn2025，52（5） 刘玲凤，等：阿尔茨海默病源性认知障碍相关的睡眠纺锤波异常

可以认为纺锤波振幅改变可能是 SCD 或 MCI 患者遭受认

知 或 记 忆 功 能 进 一 步 受 损 风 险 的 早 期 生 物 标 志 物 。

Rauchs 等［22］发现，快纺锤波的平均强度与任务表现呈正

相关。Liu 等［21］的研究发现，AD 组、aMCI 组患者纺锤波

振幅低于正常对照组，但显著性略低于纺锤波密度和持

续时间。1 项睡眠脑电特异性与 AD 患者脑脊液生物标志

物关联研究中，尚未发现脑脊液 Aβ42和 tau 水平与纺锤波

振幅相关［9］。虽然纺锤波振幅的下降在 AD 患者中已被

多次验证，但敏感性与纺锤密度和下面介绍的与慢波耦

合关系相比较差，诊断 AD 的能力与功率特征相当。

2. 4　睡眠纺锤波持续时间

有研究表明，睡眠纺锤波持续时间与认知表现相

关［28］。Liu 等［21］的研究表明，aMCI 和 AD 患者的睡眠纺锤

波持续时间较正常对照组缩短，AD 和 aMCI 患者之间无

差异，MMSE 和 MoCA 评分降低与纺锤波持续时间减少显

著相关，通过 ROC 曲线分析发现，在区分 aMCI 或 AD 和正

常对照时，纺锤波持续时间是比纺锤波密度更敏感的生

物标志物。脑脊液的病理生物学分析也观察到纺锤波持

续时间与 T⁃tau 水平呈负相关［21］。这说明纺锤波持续时

间也是关联早期 AD 源性疾病的敏感生物学标志物。

2. 5　睡眠纺锤波频率

快纺锤波参与了睡眠依赖的记忆加工，而慢纺锤波

的功能尚不清楚。有研究发现，纺锤波频率的增加与执

行功能的下降相关，可能是早期认知能力减退的一个有

效指标［8］。AD 源性痴呆相关的顶叶快纺锤波特征改变

不同于正常衰老引起的年龄相关性额叶睡眠纺锤波变

化，额、顶叶不同频率的纺锤波可能是区别病理衰老和健

康衰老的早期生物标志物。但目前睡眠纺锤波频率变化

与认知水平的关系尚无统一说法。

3　SO––睡眠纺锤波耦合中断与痴呆的关系

记忆力减退通常是 AD 的早期临床症状之一。近年

来多项研究表明，NREM 期的 SO、睡眠纺锤波和海马锐波

涟漪（sharp⁃wave ripple， SWR）三者相位耦合关系受损可

能是导致记忆力减退的直接原因，是识别早期 AD 源性认

知功能障碍疾病的睡眠生物标志物［29］。

SO 起源于新皮质（主要是前额叶）区域，是慢波活动

期的极慢（<1.25 Hz）成分［30］。由神经元细胞联合超极化

（慢波下降状态）和去极化（慢波上升状态）交替进行引起

的细胞兴奋性活动［31］。睡眠纺锤波的表达受到 SO 的调

制，通常耦合在慢波上升状态。SWR 是在海马 CA3 中产

生的快速去极化事件叠加了在 CA1 中抑制性中间神经元

和锥体细胞相互作用产生的高频振荡（100～300 Hz），嵌

套在耦合了慢波的纺锤波波谷上［32］。然而，记忆是如何

从短期存储阶段转移到长期存储阶段的？其机制还不十

分明确。系统记忆巩固理论认为，SO 的去极化上升状态

促进了嵌套在睡眠纺锤波波谷中的锐波涟漪记忆印记的

转移，即 SWR 通过对潜在记忆重新激活形成新的海马体

记忆，SO 驱动海马体中情景记忆痕迹的重复神经元回

放，睡眠纺锤波则参与海马–新皮质对话，将这些痕迹由

海马向新皮质网络逐渐转化，并引导 SO 和 SWR 整合到新

皮质进行长期存储［2］。SO⁃睡眠纺锤波 s⁃SWR 在时间结

构上的精确协调作用决定了神经元间信息传递的层次结

构，从而将局部信息精确地传递到新皮质，以实现记忆巩

固。在大脑结构层面可理解为前额叶皮质启动和调节从

海马到新皮质的信息传递，需要海马和新皮质之间的精

确耦合来进行信息传递［33］。

由于 SWR 使用普通头皮脑电电极无法获取，相关研

究多限于动物实验模型。目前，研究主要集中在分析 SO⁃
睡眠纺锤波 s 耦合上。神经网络功能障碍在 AD 患者中普

遍存在，甚至老年、非痴呆受试者在出现明显记忆缺陷之

前已经可以被观察到。越来越多的证据表明，随着年龄

的增长，衰老会显著破坏睡眠和夜间记忆巩固［13］，与青年

人相比，认知正常的老年人内侧额叶皮质的选择性萎缩

预示着 SO⁃睡眠纺锤波 s 之间的时空间相位关系发生解

耦，损害夜间记忆保留导致遗忘，这是解释年龄相关性记

忆力衰退的一个途径［13］。这种睡眠功能异常在 AD 患者

中更是如此。1 项基于正电子发射体层摄影测量 AD 患者

脑内 Tau 蛋白、Aβ 负担和 PSG 检测脑电异常的相关性研

究发现，SO⁃睡眠纺锤波 s 耦合受损的严重程度预示着内

侧颞叶更严重的 tau 蛋白负担，而 1 Hz 慢波活动振幅的降

低则关联了更严重的 Aβ 负担［29］。也有研究认为，在 AD
早期，tau 蛋白和 Aβ 沉积都被证实与 NREM 期慢波睡眠

破坏有关［34］。在 AD 小鼠模型实验中同样发现，tau 沉积

损害了 SWR 事件的产生，振荡解耦合导致皮质网络之间

功能失调［35］。这些研究均表明，SO⁃睡眠纺锤波 s 耦合关

系的破坏可能是 AD 发病的早期事件。

有研究表明，促进慢波睡眠期微结构障碍的恢复可

能促进 Aβ 清除［36］。治疗性研究结果反过来验证了睡眠

依赖的记忆巩固理论可能是通过 SO⁃睡眠纺锤波 s 之间

精确的相位耦合关系来巩固记忆。理解这种耦合关系不

仅可以更深入了解认知障碍发生的具体机制，还可以成

为新的临床干预靶点。

4　针对改变睡眠纺锤波特征的治疗对认知功能的影响

目前，针对 AD 的治疗药物主要包括胆碱酯酶抑制

剂、N⁃甲基⁃D⁃天［门］冬氨酸受体拮抗剂和催眠药等。

Xie 等［37］的药物研究中发现，服用 γ⁃氨基丁酸受体激动剂

类药物的健康受试者，增强了 NREM 期 SO⁃睡眠纺锤波 s
之间的相位–振幅耦合，非语言记忆得到了改善。尽管

药物可以改善睡眠微结构特征，但由于药物可产生惊醒、

认知损害和精神运动效应，因此只能作为最终的治疗

选择［38］。

研究表明，提高睡眠质量、增加慢波睡眠时间可降低
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老年人 AD 发病率［39］。目前，很多研究者将目光投向了仍

在试验阶段的经济、无创、个体化、自适应性强的非侵入

性大脑刺激技术。这些技术包括经颅磁刺激：通过放在

头皮上的铜线圈提供高强度短磁脉冲刺激在浅表大脑皮

质诱导电流，电流引起神经元的直接轴突兴奋或跨突触

激活；经颅电刺激：利用不同极性的表面电极（阳极或阴

极）通过完整的头皮传递电流，从而调节神经元或轴突膜

的极化［40］。Ladenbauer 等［41］在 1 项经颅直流电刺激对

MCI 患者记忆巩固的影响研究中发现，刺激显著加强了

SO 和纺锤波的功率，增强了慢波和睡眠纺锤波之间的时

间同步性，与对照组相比，慢波电刺激治疗后患者的视觉

陈述性记忆得到了改善。经颅慢振荡电刺激疗效也在 18
名健康老年人午睡试验中得到进一步验证，该研究通过

评估电刺激对大脑活动的即时影响，说明刺激增强是通

过提高额叶 SO 和快纺锤波功率而改善视觉记忆任务［42］。

Marshall 等［43］在 1 项经颅磁刺激研究发现，诱导慢波睡眠

中 SO 活动，可以使陈述性记忆得到改善。也有研究得出

与上述研究结果不一致的结论，认为增强 SO 活动并不能

改善老年人记忆［44］。这可能与研究选择的试验对象和试

验设计有关。病理衰老和正常衰老在大脑结构和功能上

存在本质区别，非侵入性大脑刺激技术可能只对病理衰

老和小睡有一定疗效。未来的研究方向应增加纵向观察

治疗效果的试验，进一步探索记忆巩固与睡眠纺锤波的

相关性，解锁无创刺激治疗的新领域。

5　小结

睡眠纺锤波是一种特定的脑电节律，参与睡眠维持

和记忆巩固，其定量特征（密度、功率、振幅、持续时间和

SO⁃睡眠纺锤波 s 耦合关系）变化与认知变化密切相关。

快纺锤波密度、持续时间和 SO⁃睡眠纺锤波 s 的相位耦合

关系等可以关联记忆变化，可能成为 AD 源性痴呆的生物

标志物。纺锤波的可塑性也为靶向干扰提供了可能性，

改善记忆的干预措施可能需要增加纺锤波密度，同时增

强 NREM 期 SO⁃睡眠纺锤波 s 的协调。脑脊液 T⁃tau 蛋白

沉积与睡眠纺锤波结构破坏最为相关。

研究发现，睡眠障碍可能是痴呆的危险因素（例如失

眠、慢性阻塞性睡眠呼吸暂停、日间嗜睡和快速眼动睡眠

行为障碍），而睡眠障碍本身在神经退行性疾病中极为普

遍［12］。这给研究者提供了线索，可以对有危险因素的患

者进行睡眠脑电检测，从而关联认知障碍的发生，并给予

及时的对症处理，按下认知障碍进展的“暂停键”，以提高

老年人的生活质量。
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