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摘要 脑卒中后睡眠障碍分为睡眠呼吸障碍（SDB）、失眠、日间嗜睡（EDS）与不宁腿综合征（RLS），对脑卒

中患者认知、运动等功能预后及生活质量影响较大，应尽早针对脑卒中患者的睡眠障碍开展康复治疗。本

研究对脑卒中后睡眠障碍的发病机制与康复治疗研究现状进行综述，其中脑卒中后睡眠障碍发病机制研究

主要包括脑卒中后 SDB［阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（OSAS）、中枢性睡眠呼吸暂停综合征（CSAS）与混合型

睡眠呼吸暂停综合征（MSAS）］发病机制；脑卒中后失眠发病机制；脑卒中后EDS发病机制；脑卒中后RLS发

病机制。脑卒中后睡眠障碍康复治疗主要包括脑卒中后 SDB康复治疗［持续气道正压通气（CPAP）、体位治

疗、口咽肌训练］；脑卒中后失眠康复治疗［认知行为疗法（CBT）、针刺疗法、无创性经颅神经调控技术（低频

重复经颅磁刺激和经颅直流电刺激）和光照疗法］；脑卒中后EDS康复治疗（CPAP和光照疗法）；脑卒中后

RLS康复治疗（针刺）。但脑卒中后睡眠障碍的发病机制尚未完全明确，其基础研究仍处于表型确定阶段；

康复治疗仍存在治疗依从性、安全性、精准度等方面的问题，且脑卒中后EDS和RLS的康复研究较少。下一

步研究需要探索适合脑卒中后睡眠障碍研究的实验动物模型，为开展基础性研究提供支撑；同时，开展更多

高质量、大样本、多中心的临床随机对照试验，为脑卒中后睡眠障碍的康复治疗提供参考。
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脑卒中后睡眠障碍是临床常见的功能障碍，主
要包括睡眠呼吸障碍（sleep-disordered breathing，
SDB）（59%～91%）［1］、失眠（38%～50%）［2］、日间嗜睡
（excessive daytime sleepiness，EDS）（1.1%～27%）［3］

与不宁腿综合征（restless legs syndrome，RLS）（2%～

15%）［4］。上述睡眠障碍不同程度地影响着脑卒中
患者的预后及生活质量，但往往未引起足够重视［5］。

有研究发现，脑卒中后的睡眠障碍与中枢神经
系统结构受损或功能改变有关，直接或间接影响与
睡眠调控相关的神经递质产生、分泌及呼吸功能。
脑卒中后患者的住院环境、药物摄入等外在因素也
可诱发睡眠障碍，但脑卒中后睡眠障碍的发病机制
尚有不明确之处。睡眠障碍缓解能明显提高脑卒
中患者的神经重塑、学习能力、认知与运动功能［5］。

因此，改善睡眠障碍对促进脑卒中患者神经功能和

生活质量至关重要。目前已有多种康复干预手段

应用于脑卒中后睡眠障碍，例如认知行为疗法（cog⁃
nitive-behavioral therapy，CBT）、无创性经颅神经调

控技术、针刺疗法等康复治疗均可有效改善脑卒中

后失眠症状。但这些康复干预方法仍缺乏更高级

的临床循证证据支持。为此，本研究通过对脑卒中

后睡眠障碍的发病机制和康复治疗进行综述，以期

为脑卒中后睡眠障碍相关基础与临床研究提供

参考。

1 脑卒中后睡眠障碍发病机制 
1.1　脑卒中后SDB发病机制　

脑卒中后 SDB 表现为嗜睡、夜间响亮鼾声、阵
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发性喘气、呼吸暂停和打鼾时突然觉醒，可分为阻
塞性睡眠呼吸暂停综合征（obstructive sleep apnea 
syndrome，OSAS）、中枢性睡眠呼吸暂停综合征（cen⁃
tral sleep apnea syndrome，CSAS）和混合型睡眠呼吸
暂停综合征（mixed sleep apnea syndrome，MSAS）3种
类型，其中OSAS最为常见（约60%）［5］。

OSAS的发生主要与脑卒中后上呼吸道解剖结
构和功能改变相关［5］。由于脑卒中后喉咽部肌张力
降低、舌根下垂等原因，导致患者夜间睡眠时上呼
吸道发生机械性狭窄和塌陷，引起夜间频繁觉醒、
打鼾、血氧饱和度下降，常见于快速眼动睡眠期间。
基于上述观点，有研究认为上呼吸道肌激活程度减
弱可能与负责协调上呼吸道和膈肌的小脑神经环
路破坏相关［6］；脑卒中后上呼吸道黏膜肿胀导致的
气道阻力也可能参与到发病过程中。有研究发现，
脑卒中后 OSAS 患者的促炎因子［包括白细胞介素
（interleukin，IL）-6、肿瘤坏死因子-α］显著升高［7］。
CSAS 多发生于脑卒中急性期（2～3 d 内），亚急性、
慢性脑卒中患者 CSAS 发病率较低（约 1.4%）［8］，其
可能与自主神经功能和呼吸调节的中枢结构受损
有关，例如延髓梗死后，延髓对 CO2 分压水平升高
的反应减弱，导致呼吸肌自主运动功能受限，出现
潮式呼吸［9］。MSAS涵盖了 OSAS和 CSAS的发病机
制，发生率最低。

除解剖结构和功能改变外，脑卒中部位和类型
也可能影响 SDB发生和持续时间，并涉及多种相关
机制。有研究观察到脑干或双侧大脑半球卒中后
SDB发生率较高［10-11］，但 STAHL等［12］研究却未发现
脑卒中后OSAS发生率或严重程度与特定病变部位
存在明显相关性。这提示脑卒中后 SDB 可能受多
个因素影响，而非单一的解剖学或病变位置。关于
脑卒中类型对 SDB 症状持续时间的影响，SZÜCS
等［13］发现急性脑梗死后 SDB 患者与慢性脑梗死后
SDB 患者在夜间呼吸困难表现上差异无统计学意
义。但是，慢性脑出血后 SDB患者夜间呼吸困难表
现相对急性脑出血 SDB患者有明显改善，且其 SDB
症状持续时间较脑梗死后 SDB更短，这可能与颅内
压降低导致的生理变化有关。颅内压降低可能减
轻了呼吸调节中枢的受压程度，进而改善了夜间呼
吸困难的程度和持续时间。

目前脑卒中后 SDB 发病机制研究仍处于临床
研究阶段，基础研究进展较缓慢，主要原因在于脑
卒中后 SDB 动物模型尚不成熟。虽然已有多种造
模方法（如膨胀剂或负压环境引起上呼吸道狭窄）
应用于原发性 OSAS 小鼠模型构建［14］，但脑卒中后

OSAS 动物模型并不是脑卒中模型小鼠与 OSAS 表
型的简单叠加，因此不能直接用于脑卒中后 OSAS
发病机制的研究。

脑卒中后 SDB 的发病机制相关研究未来可从
以下方面进一步探索：① 关于 SDB 的发病率、类型
和严重程度与特定脑卒中部位的相关性问题尚有
争议，因此需要更多大样本观察性研究加以证实。
② 尝试采用立体定位注射技术损毁或抑制与脑卒
中后 SDB 可能相关的中枢部位（如延髓或大脑半
球）构建脑卒中后 SDB动物模型，通过呼吸监测、睡
眠记录设备观察造模后小鼠 SDB 相关表型，从信
号通路、神经环路等角度对其发病机制进行深入
研究。
1.2　脑卒中后失眠发病机制　

脑卒中后失眠表现为睡眠量减少、开始或维持
睡眠困难、睡眠-觉醒周期倒置，即夜间失眠、白天
嗜睡［2］。脑卒中后失眠的发病机制可能与睡眠-觉
醒调控神经核团的结构破坏相关。下丘脑作为调
控睡眠的重要中枢结构，其直接或间接的损伤可能
会扰乱相关神经递质释放从而影响睡眠周期［15］。
临床研究发现，下丘脑部位的脑卒中可能导致以非
快速眼动睡眠时间减少为主的睡眠障碍［2］。食欲素
神经元作为下丘脑外侧核的觉醒调控神经元，可通
过间接抑制腹外侧视前核的 γ-氨基丁酸能神经元
来促进并维持觉醒［16］。大脑中动脉栓塞（middle 
cerebral artery occlusion，MCAO）模型小鼠与大鼠分
别表现为非快速眼动睡眠时长明显缩短、食欲素及
食欲素受体 1 水平明显升高［17-18］。由此可推测，脑
缺血导致的食欲素水平异常增高，可能会过度激活
下丘脑-腹外侧视前核神经环路导致过度觉醒，这
也为临床运用补充 γ-氨基丁酸能药物缓解脑卒中
后失眠提供依据［19］。

脑干中缝核与脑桥 5-羟色胺能神经元分泌的
5-羟色胺（5-hydroxytryptamine，5-HT）是一种促进
觉醒的重要神经递质［20］，5-HT 异常分泌也可能是
脑卒中后失眠的发生机制之一。有临床研究发现，
脑桥卒中患者可伴有睡眠-觉醒周期倒置［3］，脑卒
中后失眠患者接受 5-HT再摄取抑制剂后睡眠时长
与质量明显改善［21］，提示脑卒中后过度觉醒可能与
5-HT水平异常升高相关；脑桥部位的卒中可能会过
度激活 5-羟色胺能神经元，分泌过高浓度的 5-HT，
导致失眠。除了睡眠-觉醒调控相关的解剖结构损
伤可能导致失眠外，失眠还可能与脑卒中后失眠相
关脑区的功能性异常改变有关。有研究通过静息
态功能性磁共振发现脑卒中后失眠患者的视觉皮
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层、感觉运动皮层和部分默认模式网络区域脑区存
在与原发性失眠患者相似的异常局部活动，提示脑
卒中后代偿性的视听刺激过度敏感和默认模式网
络功能过度激活也可能是导致失眠的机制之一［22］。
焦虑、抑郁情绪可能是脑卒中后失眠的诱发或加重
因素［23］。

脑卒中后失眠发病机制的研究中存在的问题
和未来研究发展方向包括：① 动物实验仍处于表型
研究阶段，未来研究可继续基于小鼠/大鼠MCAO模
型，探究脑卒中病灶的睡眠-觉醒相关神经递质与
睡眠-觉醒调控核团的相互作用机制；② 采用神经
影像学等先进技术更深入地探索脑卒中与失眠相
关神经网络的相互联系；③ 脑卒中后失眠的发病机
制除解剖学因素外，还应关注心理学因素，重视脑
卒中后失眠患者的心理评估，选择合适的康复干预
手段。
1.3　脑卒中后EDS发病机制　

脑卒中后 EDS 表现为日间过度的睡眠倾向［3］，
其发病机制除了涉及脑卒中后直接的结构损伤外，
还可能继发于脑卒中后慢性炎症、SDB以及抑郁情
绪等多方面因素。研究发现，脑卒中后EDS发生可
能与上行网状激活系统（ascending reticular activating 
system，ARAS）相关结构的受损有关［24］。ARAS起源
于中脑被盖，延伸至下丘脑、丘脑，其主要功能是接
受来自躯体感觉、内脏感觉、听觉和视觉的输入，并
将这些信息传导至丘脑网状核，投射到皮层神经元
释放促觉醒类神经递质，以维持觉醒状态。但是，
如果任何一个相关结构（如旁正中丘脑、蓝斑等）损
伤，可能会抑制ARAS正常功能，导致大脑皮层兴奋
性降低，影响意识和觉醒水平［25］。有实验研究发
现，MCAO 模型小鼠术后呈现出活跃期的非快速眼
动睡眠期的时长明显增加，潜伏期明显缩短的嗜睡
表现，这可能与大脑皮层、丘脑等ARAS相关结构梗
死相关［17］。除了直接结构损伤，脑卒中还可能导致
ARAS 功能异常。有研究发现，脑卒中后 EDS 患者
血浆中 IL-17 水平明显升高，提示缺血性损伤导致
的慢性炎症反应可能影响 ARAS 神经元活性，间
接影响觉醒状态的调节［26］。有研究认为脑卒中后
EDS 可能是由于脑卒中后 SDB 引起的，SDB 患者夜
间睡眠时长少且质量差，容易导致日间睡眠量的代
偿性增加［27］。有研究发现脑卒中后EDS发生率、严
重程度与脑卒中后 SDB 无明显相关性［1］。此外，脑
卒中后抑郁也可能是导致EDS的一个因素，抑郁可
能会加重疲劳，EDS是疲劳的一种表现［28］。

脑卒中后EDS的发病机制复杂且尚存在争议。

未来研究发展方向包括：① 通过立体定位注射技术
损毁ARAS相关的神经核团（如旁正中丘脑）构建脑
卒中后 EDS 动物模型或在脑卒中后 SDB 和抑郁模
型中观察EDS相关指标，并以神经环路角度深入探
索 ARAS 相关神经核团间的相互联系与作用机制；
② 在临床试验中进一步探索脑卒中后 EDS 患者炎
症相关生物标志物，为脑卒中患者EDS筛查与诊断
提供更多依据。
1.4　脑卒中后RLS发病机制　

脑卒中后 RLS 常表现为快速眼动睡眠期间由
于强烈不适感而诱发无法控制的腿部抽动［29］，与之
相关的发病机制主要包括 ARAS 结构性损伤、多巴
胺能系统功能障碍及运动控制相关神经环路异常
激活。

ARAS多巴胺能神经元主要位于中脑腹侧被盖
核和丘脑，在快速眼动睡眠期间通过投射到下丘脑
和脊髓，调节肌张力和肢体感觉［24］。上述任一结构
的损伤，可能会影响多巴胺递质的分泌模式，导致
下肢肌张力的异常。GUO 等［30］在颈段皮质脊髓束
横断大鼠的快速眼动睡眠期观察到类 RLS 运动；
RUPPERT 等［31］发现基底节梗死后 RLS 患者同侧壳
核多巴胺前体增加而多巴胺转运蛋白减少，提示梗
死同侧的纹状体呈突触多巴胺能亢进状态。但目
前临床上常用多巴胺能激动剂以缓解 RLS 相关症
状，对这一矛盾现象，可能是因为多巴胺能活动呈
昼夜节律模式，白天多巴胺能亢进继发夜间多巴胺
受体下调和多巴胺活性降低，导致运动控制功能异
常，诱发RLS［32］。

脑卒中后 RLS 的发生可能与中枢神经环路的
功能障碍相关。有研究通过功能性磁共振观察到
腔隙性脑梗死患者 RLS 症状发作时丘脑与小脑同
步激活［33］。ZHUO等［34］则发现原发性RLS患者运动
控制相关皮层-纹状体-丘脑-皮层环路异常激活而
结构完好，提示脑卒中后运动控制相关神经环路的
功能障碍可能参与RLS的发生。

关于脑卒中后 RLS 发病机制的直接证据仍然
不足，主要原因在于其发病率较低并且缺乏脑卒中
后RLS的动物模型。未来研究发展方向包括：① 在
MCAO或立体定位神经核团损毁模型上通过视频监
测、脑电图/肌电图监测等技术观察 RLS表现，并探
讨其发病机制；② 临床研究需要纳入更大样本的脑
卒中后RLS患者，通过影像学技术获取中枢神经系
统的即时变化，以精准定位脑卒中后RLS相关神经
核团，为后续神经环路机制研究与临床治疗提供更
精准的靶点。
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2 脑卒中后睡眠障碍的康复治疗 
2.1　脑卒中后SDB康复治疗　
2.1.1　持续气道正压通气　持续气道正压通气
（continuous positive airway pressure，CPAP）作为OSAS
首选疗法，通过强化气道扩张、减少咽喉抖动、提高
肺通气量等途径，可改善患者夜间呼吸与睡眠质
量。有研究显示，与常规治疗和假CPAP比较，CPAP
能明显改善脑卒中患者夜间呼吸睡眠障碍［35］。MIN⁃
NERUP等［36］研究发现在脑卒中发病当天介入CPAP
不仅能够明显改善夜间呼吸功能、睡眠质量，还有
利于神经功能恢复。CPAP 能有效改善脑卒中后
OSAS 症状、运动与认知功能和远期生存率［36-38］，但
也有研究不支持CPAP可以改善脑卒中患者的认知
功能［39］。因佩戴舒适性等问题，只有不到 60%脑卒
中后 OSAS 患者坚持使用 CPAP 治疗［40］。针对该问
题，已有研究比较使用不同的面罩佩戴方式，以期
改善脑卒中后 OSAS 患者接受 CPAP 时的舒适度并
提高依从性，结果显示头戴式面罩比绑带式面罩的
舒适性和佩戴便捷性更好，但并未对 2组患者接受
CPAP的治疗依从性作进一步观察［41］。
2.1.2　体位治疗　针对上呼吸道机械性狭窄问题，
体位治疗将脑卒中后OSAS患者由仰卧睡眠体位改
为侧卧位，以降低夜间睡眠时上呼吸道塌陷程度、
呼吸暂停频率和持续时间。有研究显示，体位干预
后患者的夜间仰卧位持续时间减少，可明显改善脑
卒中后 OSAS 患者睡眠呼吸障碍症状［42-44］。CAMI⁃
LO 等［42］还发现脑卒中后 OSAS 患者仰卧位持续时
间与神经功能呈负相关，即仰卧位时间越长，患者
神经功能预后越差。在临床实际运用中，某些脑卒
中患者无法转换体位或长时间维持侧卧位，因此体
位治疗无法适用于所有脑卒中后偏瘫患者。但有
Meta分析结果显示，体位治疗与CPAP疗法比较，并
无明显优势［45］。因此，还需要有更多高质量、大样
本、多中心临床试验以探索体位治疗对脑卒中后
OSAS的疗效。
2.1.3　口咽肌训练　针对 OSAS 患者软腭过长、咽
后壁和侧壁向内塌陷等问题，口咽肌训练通过强化
软腭、舌与面部肌，提高口咽肌肌张力，减少上呼吸
道阻塞［46］。有研究发现，脑卒中后 OSAS 患者进行
口咽肌训练，后腭距离明显增加、软腭长度明显减
小，睡眠质量和OSAS症状均明显改善，提示口咽肌
训练可通过增加脑卒中患者的口咽肌肌张力以减
轻上呼吸道阻力［47-49］。YE等［47］研究还显示，与CPAP
疗法比较，口咽肌训练能有效提高患者依从性。但
是，口咽肌训练对于脑卒中患者的认知、言语、吞咽

功能水平和主动参与积极性要求较高，未来还需更
多高质量临床试验以验证口咽肌训练的临床疗效。

脑卒中后OSAS康复治疗主要包括CPAP、体位
治疗和口咽肌训练，其中CPAP和体位干预已被《卒
中相关睡眠障碍评估与管理中国专家共识》列为
Ⅰ类推荐［50］，主要改善脑卒中后 OSAS 患者口咽部
肌肉肌张力减弱导致的上呼吸道机械性狭窄；口咽
肌训练则通过加强口咽部肌肉肌张力减轻上呼吸
道阻塞，改善夜间呼吸困难，从而提升脑卒中患者
睡眠质量、神经功能、认知功能及运动功能。尽管
CPAP干预脑卒中后OSAS的研究现已较为成熟，但
由于佩戴舒适性及便捷性问题导致患者依从性较
低，未来需与生物材料等多学科相结合，研发更适
用于临床患者的CPAP设备。体位治疗与口咽肌训
练临床研究仍处于初步阶段，未来需开展更多高质
量、大样本、多中心的临床试验，以深入探索不同康
复疗法治疗脑卒中后OSAS的疗效。针对脑卒中后
CSAS、MSAS的康复治疗鲜有报道，仅有部分研究发
现CPAP治疗慢性心力衰竭后CSAS的有效性［51］，未
来关于脑卒中后 SDB 的康复临床试验还有很大探
索空间。
2.2　脑卒中后失眠康复治疗　
2.2.1　CBT　CBT 作为原发性失眠的首选疗法，通
过识别与失眠症状相关的思想、感受和行为，以谈
话、放松训练、刺激控制等方式引导患者转变思维
和行为方式，以缓解失眠症状［52］。FLEMING等［53］和
NGUYEN等［54］对脑卒中后失眠患者进行CBT干预，
研究发现 CBT 可有效改善脑卒中后失眠患者症状
与睡眠质量。HERRON 等［55］在常规 CBT 基础上鼓
励患者在床上增加活动量、听放松音乐等，研究发
现“CBT+”方法干预后，脑卒中后失眠患者失眠症状
完全消失。但CBT干预周期较长，对脑卒中患者的
言语、认知功能要求较高，言语或认知功能障碍的
患者可能无法有效理解或主动执行CBT相关内容，
CBT 受众群体可能受限［56］。未来应扩大临床试验
样本量，增加依从性等结局指标以更全面、深入地探
索CBT对脑卒中后失眠的疗效。
2.2.2　针刺疗法　目前临床上针对脑卒中后失眠
常用的针刺疗法为单纯针刺和电针疗法，针刺穴位
主要包括神庭、百会、内关、四神聪、神门、安眠、足
三里、三阴交等穴位，经脉以督脉和手少阴心经为
主，针刺部位主要为头项和四肢［57］。针刺疗法常与
其他中医康复疗法联合使用，包括推拿、耳穴压豆、
艾灸和五行音乐疗法［58］ 。研究发现，针刺可能通过
减轻缺血及缺血后再灌注损伤导致的 Ca2+超负荷、
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拮抗兴奋性氨基酸、调节单胺类神经递质与炎性细
胞因子的产生和分泌等机制缓解脑卒中后失眠患
者的过度觉醒状态［59］。有Meta分析结果显示，针刺
治疗对失眠症状的改善程度明显优于阴性对照与
常规药物治疗组［60］。针刺治疗不仅可以改善脑卒
中患者失眠状态，还能够缓解脑卒中后的抑郁状
态［61］。与CBT比较，针刺疗法对于脑卒中患者认知
功能要求较低，受众人群较广。但是，针刺作为一
种有创性治疗手段，可能存在感染和出血风险，其
疗效可能因医师技术水平的高低存在异质性［62］。
2.2.3　无创性经颅神经调控技术　
2.2.3.1　低频重复经颅磁刺激　低频重复经颅磁刺
激（low-frequency repetitive transcranial magnetic 
stimulation，LF-rTMS）常用于原发性失眠治疗。LF-
rTMS 线圈产生的磁场通过电磁感应诱导皮层的感
应电流，以抑制皮层神经元的兴奋性，下调皮层过
度觉醒状态［63］。有 Meta 分析结果显示，与假刺激、
常规药物治疗比较，LF-rTMS可以明显改善脑卒中
患者睡眠质量与时长，缓解焦虑情绪，提高神经功
能。有关 LF-rTMS 研究多数采用 8 字线圈，靶点选
择包括单侧/双侧背外侧前额叶皮层（dorsolateral 
prefrontal cortex，DLPFC）、顶枕联合区和额叶皮层，
常用频率为 1 Hz，刺激强度为 80%～120% 运动阈
值，1次/d，20～30 min/次，总治疗时长4周［64-65］。有
研究显示，LF-rTMS与针刺疗法联合应用治疗脑卒
中后失眠疗效明显优于 LF-rTMS 或针刺单一应
用［66-68］。LF-rTMS具有无痛、无创、操作难度较低且
能精准调控失眠相关皮层等优势，其局限性在于较
小的穿透深度（约 2 cm），限制其调控与失眠相关深
部脑区（如丘脑、中脑）的能力［69］，LF-rTMS 用于治
疗脑卒中后失眠的靶点、流程、参数等目前尚无统
一共识，仍需更多大样本、多中心的临床随机对照
试验和高质量的 Meta 分析就上述问题进行深入探
索。LF-rTMS治疗后可能导致的毒副作用（包括头
晕、头痛、恶心、呕吐、乏力等），因此在干预过程中
需密切关注脑卒中患者状况，出现不良反应后应及
时暂停或停止治疗［70］。
2.2.3.2　经颅直流电刺激　经颅直流电刺激（tran⁃
scranial direct current stimulation，tDCS）通过在头皮
表面放置电极（阳极和阴极）产生恒定电流，在穿透
颅骨后以去极化或超极化形式调节大脑皮层兴奋
性［71］。有研究结果显示，与假刺激组比较，tDCS 可
有效改善脑卒中后意识障碍患者和脑卒中后失眠
患者睡眠时长与质量［72-73］。但是，目前 tDCS干预脑
卒中后失眠的研究较少，其疗效的确切性、相关治

疗参数以及安全性仍有待观察。
2.2.4　光照疗法　光照疗法将脑卒中患者暴露于
模拟自然光中，促进褪黑素的产生和分泌以恢复睡
眠的昼夜节律［74］。有研究显示，光照治疗可以有效
改善脑卒中后失眠患者入睡潜伏期与睡眠效率［75］。
但是，WEST 等［76］研究结果发现光照疗法并未明显
改善脑卒中患者的睡眠质量。目前光照疗法干预
脑卒中后失眠相关研究较少，且研究结果存在矛
盾。因此，仍需更多临床随机对照试验来验证其对
脑卒中后失眠的疗效。

脑卒中后失眠的主要康复手段包括CBT、针刺、
无创性经颅神经调控技术（LF-rTMS 和 tDCS）和光
照疗法，其中 CBT 和针刺疗法已被《卒中相关睡眠
障碍评估与管理中国专家共识》列为Ⅱa类推荐［50］。
CBT 干预周期长，对患者的认知、言语功能要求较
高，未来研究可将 CBT 的依从性作为结局指标，使
疗效评价更客观。针刺的相关临床研究较多且疗
效明确，但作为有创治疗，对技术水平要求高，疗效
因人而异，未来临床试验应提高操作标准及质量控
制。无创性经颅神经调控技术虽然无创且直接地
对失眠相关皮层进行调控，但仍需就以下几个方面
进行探索：① 最优的治疗相关参数（包括刺激频率、
电流强度、治疗时长、频次与周期）；② rTMS和 tDCS
穿透深度受限，不能够直接调控深部睡眠-觉醒相
关脑区（如丘脑、中脑），还需进一步探索新型无创
深部经颅神经调控技术（如低强度经颅聚焦超声刺
激）对深部神经核团的刺激效果。光照疗法是新兴
手段，操作简便，但有效性有待更多临床试验证实。
2.3　脑卒中后EDS和RLS康复治疗　
2.3.1　脑卒中后EDS康复治疗　对于脑卒中后EDS
患者康复治疗主要集中于缓解OSAS和失眠等原发
病因。有研究显示，CPAP 治疗可改善脑卒中后
OSAS 患者嗜睡症状［77］；而 WEST 等［76］研究发现，光
照疗法并未明显改善脑卒中后失眠患者嗜睡严重
程度。除缓解原发病因外，直接针对脑卒中后 EDS
的康复治疗研究还较少。有研究发现，以DLPFC为
干预靶点的 rTMS对帕金森病后 EDS患者有明显改
善作用［78］。考虑到脑卒中后EDS可能与ARAS相关
结构损伤导致的皮层兴奋性降低有关，rTMS对脑卒
中患者的EDS具有潜在的应用前景，但其确切疗效
需进一步验证。
2.3.2　脑卒中后RLS康复治疗　针对原发性RLS的
康复干预主要为 CBT、针刺疗法、rTMS 和运动疗
法［79］。对脑卒中后RLS的治疗仍主要以药物为主，
相关康复治疗临床试验仍处于初步阶段。有研究
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显示，针刺治疗可改善脑卒中后RLS患者的典型症
状与睡眠质量［80］。鉴于 CBT 和针刺疗法在脑卒中
后失眠取得良好疗效，未来研究可以验证这 2种康
复疗法对脑卒中后 RLS 的疗效。此外，脑卒中后
RLS 与 EDS 的发病机制均涉及 ARAS 结构性损伤，
其中与脑卒中后 RLS 相关的结构（如丘脑、中脑与
皮层）为潜在的干预靶点，能够精准调控大脑皮层
功能状态的 rTMS或具有更大穿透深度和空间分辨
率的低强度经颅超声刺激可能是潜在有效的康复
疗法。

3 展 望 
3.1　脑卒中后睡眠障碍的发病机制　

有多项研究通过神经影像学、生物标志物检测
等技术对脑卒中患者睡眠障碍的机制进行探索，但
其发病机制尚未完全明确。脑卒中后睡眠障碍基
础机制研究目前仍处于表型确定阶段，研究主要采
用 MCAO 构建小鼠/大鼠脑卒中后睡眠障碍模型，
表型特征为日夜睡眠节律紊乱（即活动期嗜睡，休
息期失眠），但并未观察该类模型动物是否会出现
脑卒中后 SDB及RLS相关表型。此外，在动物模型
上深入探索脑卒中后睡眠障碍发生相关的神经环
路与信号通路也需要进一步加强。因此，未来可以
采用 MCAO 模型或应用立体定位注射技术损毁各
类脑卒中后睡眠障碍可能相关的神经核团（如丘
脑、下丘脑、中脑等）构建疾病模型，在应用脑电图/

肌电图睡眠监测、呼吸监测和视频监测等技术验证
睡眠障碍表型的基础上，通过睡眠调控相关神经元
的光纤钙信号记录、免疫组化染色、化学或光遗传
学、经颅超声功能性成像等实验技术进一步探讨脑
卒中后睡眠障碍的发病机制。
3.2　脑卒中后睡眠障碍的康复治疗　

脑卒中后不同类型睡眠障碍目前已有多种对
应康复治疗手段，其中，CPAP（针对脑卒中后OSAS），
CBT（针对脑卒中后失眠）、针刺疗法和 rTMS疗效较
为明显。但上述康复手段在临床实际应用中仍存
在一些不足之处。
3.2.1　治疗依从性　患者因面罩舒适度和设备便
携性差等问题，导致CPAP的依从性较低；CBT对患
者认知言语水平要求较高，治疗周期较长，同时存
在患者依从性不足的问题。未来研究可与工科专
业进行多学科合作，改善 CPAP 设备的使用舒适度
与便携性；在进行 CBT 疗效试验时，通过亚组分析
探究不同认知或言语水平的脑卒中后失眠患者接
受 CBT 的依从性与疗效，以发现最适用 CBT 的患
者，实现更精准、有效的治疗。

3.2.2　治疗安全性　针刺疗法作为一种应用较广
泛的有创治疗，存在出血、感染等风险，对技术水平
要求高。未来研究应开展大样本、多中心临床随机
对照试验，统一对参与康复治疗的医师进行理论和
技术培训，提高针刺疗法干预质量。
3.2.3　治疗精准度　rTMS 虽然能够调控 DLPFC 等
失眠相关皮层结构，但因该技术的穿透深度受限，
暂时无法调控与失眠密切相关的深部脑区（如下丘
脑），难以实现更精准的康复治疗。低强度经颅超
声刺激的空间分辨率和穿透深度优于 rTMS，且能够
对靶区神经元的兴奋性进行精准调控。该技术目
前仍处于初期临床试验阶段，有待开展更多高质
量、大样本、多中心的临床随机对照试验对疗效进
行验证。
3.2.4　脑卒中后 EDS 和 RLS 的康复研究较少　脑
卒中后 EDS 和 RLS 的康复干预研究尚处于初步阶
段，干预方式有限，且疗效不明确。未来的研究可
将对原发性 EDS/RLS 或其他疾病继发的 EDS/RLS
有明确疗效的针刺疗法、rTMS 等应用于脑卒中后
EDS和RLS患者，尽早为该类人群提供可行、有效的
康复疗法。
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ABSTRACT Sleep disorder after stroke are classified into sleep-disordered breathing (SDB), insomnia, excessive daytime sleepi‐
ness (EDS) and restless legs syndrome (RLS), which have a great impact on the prognosis of cognitive and motor functions and the 
quality of life of stroke patients. Rehabilitation treatment for sleep disorder in stroke patients should be initiated as early as possible. 
This study provides an overview of the pathogenesis and rehabilitation treatment of sleep disorder after stroke. The pathogenesis 
research of post-stroke sleep disorder mainly includes the pathogenesis of SDB [obstructive sleep apnea syndrome (OSAS), central 
sleep apnea syndrome (CSAS) and mixed sleep apnea syndrome (MSAS)], insomnia, EDS and RLS. Research on rehabilitation treat‐
ments for post-stroke sleep disorder mainly includes rehabilitation treatments for SDB [continuous positive airway pressure (CPAP), 
body positioning therapy, and oropharyngeal muscle training], insomnia [cognitive behavioral therapy (CBT), acupuncture, non-inva‐
sive transcranial neuromodulation techniques (low-frequency repetitive transcranial magnetic stimulation and transcranial direct cur‐
rent stimulation), and light therapy], EDS (CPAP and light therapy) and RLS (acupuncture). However, the pathogenesis of post-
stroke sleep disorder is not yet fully clarified, and its basic research is still at the phenotypic determination stage. Issues such as treat‐
ment compliance, safety, and accuracy remain in rehabilitation treatment, and there is limited research on the rehabilitation of post-
stroke EDS and RLS. Future explorations are needed on experimental animal models suitable for the basic research on post-stroke 
sleep disorder. In addition, more high-quality, large-sample, multicenter clinical randomized controlled trials are needed to pro‐
vide references for the rehabilitation treatment of post-stroke sleep disorder.
KEY WORDS stroke; sleep disorder; pathogenesis; rehabilitation
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