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快速眼动睡眠行为障碍发作期脑电
线性和非线性特征分析

裘志军， 陶华英

摘 要： 目的　快速眼动睡眠行为障碍（RBD）是老年人常见的睡眠疾病，本研究拟通过 RBD 发作期脑电
功率谱改变和近似熵值差异揭示其大脑皮质活跃性。方法　收集经视频多导睡眠监测的 35 例特发性 RBD 患者

（RBD 组），及 25 例年龄匹配的正常志愿者（NC 组），两组均选取伪迹较少的快速眼动睡眠（REM）期脑电活动，其
中 RBD 组伴有下颌肌电增高，或者伴有梦境演绎行为。排除伪迹导联，最后选取干扰相对较少 O1（或者 O2 替
代）导联。经预处理后对两组脑电活动进行傅里叶变换，计算 5 个不同频段的绝对功率值及相对功率比，设置各
频段为 δ（0. 5~3 Hz）、θ（4~7 Hz）、α（8~13 Hz）、β（14~30 Hz）、γ（30~35 Hz）。对两组各频段功率值进行正态性分
布检验，并用 t 检验比较差异。对两组脑电图进行近似熵计算，并正态性分布检验，及 t 检验比较显著性差异。
结果　对照组和 RBD 组 REM 期脑电的功率优势频段均为 θ 频段。与对照组相比，RBD 组 REM 期脑电 α 频段快
波样活动绝对功率显著增强，RBD 组 δ/α 和 θ/α 相对功率比显著降低。与 NC 组相比，RBD 组 REM 期脑电 ApEn
值差异有统计学意义（P<0. 05），RBD 组 REM 睡眠期 ApEn 值>NC 组，梦境演绎行为时期脑电 ApEn 值具有显著性
差异。结论　RBD 组 REM 期发作脑电 α 频段快波样活动绝对功率值显著增高，非线性近似熵值增加，反映 RBD
发作期大脑皮质功能性改变过度活跃，大脑皮质参与 RBD 神经通路障碍，是对目前理论重要补充。适度抑制大
脑皮质过度活跃，对治疗 RBD 具有重要意义。
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Linear and nonlinear electroencephalography characteristics during the ictal period of rapid eye movement sleep 
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Abstract： Objective Rapid eye movement sleep behavior disorder（RBD） is a common sleep disorder in the el‑
derly， and this study aims to investigate the activity of cerebral cortex based on the changes in electroencephalography 

（EEG） power spectrum and the difference in approximate entropy during the ictal period of RBD. Methods A total of 
35 patients with idiopathic RBD who received video polysomnography monitoring were enrolled as RBD group， and 25 nor‑
mal volunteers matched for age were enrolled as control group. REM EEG results with fewer artifacts was selected for both 
groups， and the RBD group had an increase in mandibular electromyographic activity or dream-enacting behaviors.  The 
leads containing artifacts were excluded， and finally O1 （or O2 alternative） leads with relatively little interference were se‑
lected.  After pretreatment， Fourier transform was performed for EEG data from both groups to calculate the absolute power 
and relative power ratio of EEG in five different frequency bands， i. e. ， δ （0. 5–3 Hz）， θ （4–7 Hz）， α （8–13 Hz）， 
β （14–30 Hz）， and γ （30–35 Hz）.  The normal distribution of power values in each frequency band was tested for both 
groups， and the t-test was used for comparison.  Approximate entropy was calculated for EEG in both two groups， and the t-
test was used for comparison. Results The θ band was the dominant frequency band of REM EEG in both the control 
group and the RBD group.  Compared with the control group， the RBD group had a significant increase in the absolute 
power of fast-wave activity on REM α band and significant reductions in δ/α and θ/α relative power ratios.  There was a sig‑
nificant difference in EEG ApEn value between the control group and the RBD group （P<0. 05）， and the RBD group had a 
higher ApEn value during REM sleep than the NC group， with a significant difference in EEG ApEn value during the phase of 
dream-enacting behaviors. Conclusion In the RBD group， there are significant increases in the absolute power and nonlinear ap‑
proximate entropy of fast-wave activity on REM α band during the ictal period of REM， which reflects the hyperactive functional 
changes of cerebral cortex during the ictal period of RBD， and the involvement of cerebral cortex in RBD neural pathway disorders 
is an important supplement to the current theory.  Moderate inhibition of cerebral cortex hyperactivity is of great significance for the 
treatment of RBD.
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entropy； Neurological pathway disorders
快 速 眼 动 睡 眠 行 为 障 碍（rapid eye movement 

sleep behavior disorder，RBD）是常见的睡眠障碍，表
现 为 快 速 眼 动 睡 眠 期（rapid eye movement sleep，
REM）行为异常，肌张力迟缓、缺失。异常行为与梦境

演绎相关并且多为暴力性内容，可自伤或者伤及床
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伴，睡眠中受伤史发生率高达 32%~65%［1］。人群发
病率为 0. 4％~0. 5％，老年人口发病率上升至 2%~
6％［2］。男性患者常见，占 80%~90%［3］。RBD 分为特
发 性 RBD（idiopathic RBD，iRBD）和 继 发 性 RBD。
iRBD 与 α-突触核蛋白疾病紧密相关［4］，如帕金森病、
路易体痴呆、多系统萎缩，它常常先于这类疾病发病，
5年内转化率约为 50％，15年后转化率为 80％［5］。

目前认为 iRBD 的发病机制是脑干下侧背侧被
盖 核 - 腹 侧 巨 细 胞 网 状 核（sublaterodorsal nucleus-

ventral gigantocellular reticular nucleus，SLD-GiV）通
路变性使其不能抑制脊髓运动神经元，从而在 REM
期睡眠中仍可接受运动皮质的兴奋性投射，产生运
动行为［6］。同时也有学者认为，iRBD 是脑干下侧背
侧被盖核-腹内侧髓质（Sub-VMM）变性，从而阻碍抑
制运动神经元，导致肌肉失弛缓，产生过度的肌肉活
动和运动行为［7］。iRBD 核心病理是 REM 期肌张力
失弛缓，导致患者梦境内容通过异常行为表现出来。
鉴于 iRBD 有梦境行为，其动作通常高度协调，与清
醒期自觉动作类似，提示运动皮质可能参与其动作；
并且介导肢体自主运动的锥体束神经元在清醒和
REM 睡眠期间均活跃［7］，也侧面提示大脑运动皮质
的参与。因此，本文以 iRBD 发作期脑电活动为研究
对象，研究 iRBD 发作期大脑皮质功能状态。α 频段
是清醒时基本脑电节律，反映闭目静息时大脑状态。
丘脑的板内核和非特异性核中存在神经元群，能够
自发产生节律性电活动，闭眼时视觉皮质输入减少，
丘脑网状核抑制增强，解除对丘脑非特异性核的抑
制，丘脑-皮质同步化 α 活动占主导。REM 期睡眠脑
电活动表现为低电压混合频率脑电活动，三角形锯
齿波（2~6 Hz）是特征性波形。功能状态通过脑电评
估是研究热点。线性分析和非线性神经动力学是脑
电信号处理的重要方法。脑电活动最为经典的线性
分析方法是频域功率谱分析，在本研究领域目前主
要用于研究 RBD 各睡眠期特别是 REM 期各频段功
率变化［8-10］，亦作为量化比较参数研究 RBD 及其与
认知、神经变性疾病表征关系［5，11-14］。脑电活动除具
有准平稳随机过程的线性特征外还具有混沌非线性
特 征 ，脑 电 非 线 性 分 析 以 近 似 熵（approximate en‑
tropy，ApEn）应用较为广泛，主要用于衡量信号序列
不规则性和复杂性。越复杂的时间序列对应的近似
熵越大，越规则的时间序列对应的近似熵则越小。
近期的研究多利用近似熵提取脑电的非线性特征评
估大脑睡眠期大脑皮质活跃性和警觉性［15，16］。近似
熵较强的抗干扰能力，更利于消除 RBD 患者睡眠中
行为异常所致干扰对脑电的影响。

目前 iRBD 神经通路障碍未提及大脑皮质状态。
本文拟通过研究 REM 睡眠发作期脑电功率谱改变
和近似熵值差异揭示相应大脑皮质功能状态，拟证
明大脑皮质参与 iRBD 神经通路障碍。

1 资料与方法

1. 1 研究对象

选择 2022—2024 年天津医科大学总医院神经内

科门诊及住院 iRBD 患者 25 例，作为 RBD 组，其中平

均年龄（62. 3±9. 2）岁，男∶女=25∶10。招募与 RBD 组

年龄及性别相匹配的 25 名志愿者，作为正常对照组

（normal control，NC 组），其中平均年龄（59. 8±11. 0）
岁，男∶女=15∶10。所有 RBD 患者诊断皆符合第三版

国际睡眠障碍分类标准，并且排除以下 3 类情况：

（1）脑部血管、炎症、肿瘤、变性等影响脑影像改变的

神经系统疾病；（2）癫痫、阿尔茨海默病、代谢性异常

等影响脑电图（electroencephalogram，EEG）改变的神

经系统疾病；（3）帕金森病、多系统萎缩、路易体痴呆、

发作性睡病等可合并 RBD 的神经系统疾病。NC 组

排除睡眠障碍、神经系统疾病或精神疾病。两组皆无

服用抗精神病药、抗抑郁焦虑药、镇静催眠药、单胺氧

化酶抑制剂、苯乙肼、乙醇、咖啡等。

1. 2 资料收集

两组受试者皆进行标准夜间视频多导睡眠监测

（v-PSG），收集包括脑电图、肌电图（双侧颏下肌和胫

骨前肌）、热敏气流、胸腹呼吸运动、眼电图、心电图、

鼾声、脉搏、血氧饱和度和体位等睡眠呼吸参数。两

组皆于下午 4：00 前到达监测室适应熟悉陌生环境，

满足夜间 7 h 的目标睡眠。两组呼吸暂停低通气指

数（apnea-hypopnea index，AHI）<5。由 2 名经验丰富

的专业人员联合阅图，按照每帧 30 s 的标准对睡眠

阶段分期，得到各期睡眠所占总睡眠百分比，并判读

REM 睡眠期肌张力增高，肢体动作梦呓等梦境演绎

行为。

EEG 电极基于国际 10/20系统放置在 F3、F4、C3、

C4、O1、O2记录脑电数据。频段范围 0. 5~35 Hz，其中

δ：0. 5~3 Hz，θ：4~7 Hz，α：8~13 Hz，β：14~30 Hz，γ：

30~35 Hz，采样率为 256 Hz，采样精度 16 bit。两组受

试者均选取基线平稳伪迹较少的 REM 期脑电 5 段数

据，每段 10 s，其中 RBD 组伴有下颌肌电增高，或者

伴有梦境演绎行为的片段。排除伪迹导联，最后选

取干扰相对较少 O1（或者 O2 替代）导联。

1. 3 统计学方法

所选脑电信号于 Matlab 平台进行预处理，分别

去除基线、眼电、肌电、心电、工频等伪迹干扰后，分

别通过进行自编程序傅里叶变换计算 δ、θ、α、β 和 γ
5 个不同频段的绝对功率值，计算 5 段数据的平均

值。对两组平均功率值进行正态性分布检验，并用 t
检验比较其差异（P<0. 05）；对两组脑电图进行非线

性特征近似熵计算，计算每段 10 s 5 段数据的平均

ApEn 值 ，进 行 正 态 性 分 布 验 证 ，及 t 检 验 比 较 其

差异。
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2 结 果

2. 1 NC 组和 RBD 组睡眠相关参数比较

本文选取了 25 例 NC 志愿者和 35 例 iRBD 患者，

两组受试者年龄及多导睡眠监测参数见表 1。其中，

总记录时长指关灯到开灯的时间；总睡眠时长指Ⅰ
期、Ⅱ期、Ⅲ期和 REM 期睡眠之和；睡眠潜伏期指关

灯到第一帧睡眠期出现的时间；REM 潜伏期为第一

帧睡眠到第一帧 REM 期的时间；睡眠效率（%）指总

睡眠时长×100/总记录时长。结果显示，两组受试者

REM 潜伏期（P=0. 04）、Ⅰ期睡眠占总睡眠百分比

（P=0. 01）和睡眠效率（P=0. 04），差异有统计学意

义。相对于 NC 组，RBD 组 REM 期睡眠潜伏期延长，

睡眠结构更异常，睡眠效率更低，总体上 RBD 组睡

眠质量比 NC 组差（见表 1）。

2. 2 清醒期、REM 期和发作期脑电图

清醒期脑电枕区可见 α 节律占优势，混有少量

低幅快波，中等波幅，调幅调节佳，同步化明显；REM
期脑电为 θ 波和快波混合频率的低波幅活动，同步

化下降；发作期较 REM 期出现少量 α 频段快波样活

动，同步化趋势亦下降（见图 1）。

2. 3 NC 组和 RBD 组 REM 期脑电图绝对功率

谱比较

2.3 .1　各频段绝对功率值比较　NC 组和 RBD
组REM期脑电的功率优势频段均为θ频段。与NC组相

比，RBD组REM期脑电α频段功率显著增强（P<0. 05），

而在δ、θ、β、γ频段两组功率差异均无统计学意义。α功

率的显著增强，表明大脑皮质功能性改变。两组REM
期睡眠EEG优势频段没有发生改变（见表2、图2）。

2.3 .2　 各 频 段 与 α 频 段 的 绝 对 功 率 比　 图

3A~图 3D 分别为 NC 组和 RBD 组 δ、θ、β、γ 与 α 绝对

功率比。相对于 NC 组，RBD 组 δ/α、θ/α 和 γ/α 绝对

功率比降低，β/α 绝对功率比增加，其中 δ/α 和 θ/α 绝

对功率比差异具有统计学意义（P<0. 05）。RBD 发

作期大脑皮质抑制下降可能与 α 频段密切相关，与

其他频段的神经通路相关性较小。

2.4　 NC 组 和 RBD 组 REM 期 脑 电 ApEn 值

比较　

与 NC 组相比，RBD 组 REM 期脑电 ApEn 值差异

有统计学意义（P<0. 05），RBD 组 REM 睡眠期 ApEn
值大于 NC 组（见图 4）。

表1　NC组和RBD组睡眠相关参数资料（x̄±s）
变量

年龄（年）
总记录时长（min）
总睡眠时长（min）
睡眠潜伏期（min）
REM 潜伏期（min）
NREM 1 期百分比（%）
NREM 2 期百分比（%）
NREM 3 期百分比（%）
REM 期睡眠百分比（%）
睡眠效率（%）
PLMS 指数

NC 组（n=25）
59. 80±11. 00

515. 50±67. 80
395. 70±69. 80

22. 40±24. 60
108. 80±53. 50

9. 10±5. 50
61. 20±11. 20
11. 80±7. 20
17. 80±7. 50
76. 60±10. 90

6. 80±11. 50

RBD 组（n=35）
62. 30±9. 20

531. 40±63. 30
360. 45±94. 30

19. 50±22. 60
177. 80±148. 40

15. 80±9. 60
58. 80±12. 40

8. 70±8. 20
16. 80±5. 90
67. 90±18. 90

9. 4±12. 1

P 值

0. 30
0. 20
0. 20
0. 40
0. 04*

0. 01*

0. 30
0. 10
0. 30
0. 04*

0. 30
注：*表示 P<0. 05。NC，正常对照；RBD，快速眼动睡眠行为障

碍；REM，快速眼动睡眠；PLMS，周期性肢体运动指数。

图 1　清醒期、REM 期和发作期脑电图示例

表2　NC组和RBD组REM期脑电图各频段绝对功率比较

频段

δ
θ
α
β
γ

NC 组功率

（μV2/Hz）
0. 218 7
0. 398
0. 194 6
0. 105
0. 010 3

RBD 组功率

（μV2/Hz）
0. 221 2
0. 419 9
0. 254 5
0. 137 6
0. 013 04

两组绝对功率

差百分比（%）
+1. 14%
+5. 50%
+30. 78%
+31. 05%
+26. 60%

P 值

0. 30
0. 20
0. 02
0. 10
0. 20
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3 讨 论

本研究结果显示，RBD 组睡眠发生明显改变，

NREM 1 期浅睡眠延长，NREM 期更容易觉醒，睡眠

片段化，进而睡眠效率下降，难以获得高质量的深度

睡眠，可能导致白天疲劳嗜睡。REM 潜伏期延长，

可能反映了睡眠转换调节机制的障碍。

与 NC 组相比，RBD 组 REM 期脑电 α 功率显著

增强，但是其功率明显小于 θ 和 δ 慢波频段，不同于

清醒状态下 α 节律占优势，同步化趋势下降，两者在

频率和波幅明显不同，其波形特征更趋近于快波活

动，频率范围 8~13 Hz 的 α 频段快波样活动。

本研究中，当 RBD 发作期大脑皮质高度活动状

态时，α 频段快波样活动显著性增加，表明 RBD 组不

能如同 NC 组进入抑制状态。虽然 REM 期其 EEG 功

率优势频段仍在 θ 频段，但 α 功率增高表明其大脑皮

质功能发生了改变。慢波频段（δ，θ）与 α 功率比有

显著特异性，可能与 RBD 组 δ 和 θ 频段功率无显著

改变，而 α 频段有显著性增强相关，表明 RBD 发作期

大脑皮质功能性改变仅与 α 相关，而与其他频段包

括特征性脑波 θ 频段的神经通路无关。

α 功率显著增强可能由于睡眠中侵入异常 α 波。

脑干网状结构的上行激活系统，与丘脑的非特异性

投射系统对大脑皮质的神经元活动都具有重要的调

节作用，可以维持觉醒和意识，在 NREM 期活动抑

制，在 REM 期部分激活，神经元的兴奋性活动增加，

出现快波活动，EEG 同步化下降。清醒闭眼静息时，

丘脑网状核与皮质神经元同步化放电产生 α 波，网

状 核 由 γ - 氨 基 丁 酸（gamma-aminobutyric acid，

GABA）能抑制性神经元组成。丘脑网状核在睡眠期

抑制状态，如果未完全抑制如 NREM 1 期可出现少

量同步化下降的 α 波。NREM 2 期丘脑网状核神经

元周期性爆发，产生睡眠纺锤波。或者睡眠-觉醒调

控 网 络 受 影 响 ，激 活 相 关 脑 区 ，睡 眠 中 侵 入 异 常

α 波。

本研究结果显示，RBD 组 REM 期脑电 ApEn 值

增高，梦境演绎行为时期脑电 ApEn 值差异有统计学

意义。ApEn 值的改变有生理特征意义，说明大脑处

理信息活跃程度发生了改变，可能与神经元活跃增

强快波增多有密切关系。REM 期睡眠以 θ 优势频段

为特征，接近 NREM 1 期。RBD 组 REM 睡眠期脑电

非线性特征复杂度增强规则性减低。在非线性动力

方面进一步印证了大脑皮质功能性改变，证实皮质

参与神经通路障碍。

RBD 组 REM 期脑电 ApEn 值增高，可能与边缘

系统等相关神经核团调节有关。暴力攻击性行为与

边缘系统及前额叶皮质密切相关。下丘脑腹内侧核

在调控攻击行为中起关键作用，尤其是在雄性动物

中，表现出更强的兴奋性投射，触发攻击行为。下丘

脑腹内侧核的神经元通过谷氨酸能投射到后侧无名

质脑区等下游脑区，调节脑区的兴奋性。兴奋性可

以传递进一步影响皮质的电活动［17］。后外侧杏仁核

皮质区的雌激素受体 α 神经元在雄性小鼠中能够特

异性响应信息刺激，并能够促进触发攻击行为的发

图 2　NC 组和 RBD 组 REM 期脑电各频段绝对功率值比较

图 3　各频段与 α 频段的绝对功率比

图 4　NC 组和 RBD 组 REM 期脑电 ApEn 值比较
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生［18］。后外侧杏仁核皮质区通过神经纤维直接投射

至前额叶皮质和眶额皮质，这些连接能够调节皮质

的活动，间接影响皮质脑电。内侧杏仁核的催产素

受体神经元参与攻击行为的调控。研究显示，激活

这些神经元可以增强攻击行为，而抑制它们则会降

低攻击性［19］。在社会孤立的雄性小鼠中，前额叶皮

质与基底外侧杏仁核之间的通路活动异常抑制，导

致攻击性行为增加。通过化学遗传学方法激活或抑

制这一通路，可以调节攻击性行为［20］。iRBD 患者梦

境具有暴力性的特征，与边缘系统等相关神经核团

调节密切相关。上述神经核团可以直接或者间接影

响皮质脑电，可能引起 RBD 组 REM 发作期脑电非线

性近似熵值增高。近似熵值增高亦可能与丘脑网状

核调控侵入异常 α 波有关。

通过适度抑制大脑皮质，可能对于治疗 RBD 具

有重要意义。Li 等［21］研究表明，服用氯硝西泮可以

改善 RBD 患者梦境，减少其言语和肢体活动等梦境

演绎行为，但是患者持续性和时相性肌电活动却增

加。氯硝西泮通过增强 GABA 能活性，抑制脊髓运

动神经元，也同时可能抑制丘脑网状核神经元，抑制

大脑皮质过度活跃，减少梦境相关异常行为。

本研究不足之处，由于 RBD 发作期脑电数据伪

迹干扰较大，选取数据局限在枕区，未能对各个脑区

各个频段的脑电进行深入分析。

综上所述，本研究 RBD 组 REM 发作期脑电 α 频

段快波样活动绝对功率值显著增高，非线性近似熵

值增高，反映大脑皮质功能性改变兴奋增强。大脑

皮质可能参与其神经通路障碍，是对目前理论的重

要补充。
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