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·热点关注·睡眠问题研究·

成人失眠障碍的临床亚型及其临床意义

邓方仪，唐瑞，张丽清，蔡艺娴，潘蓉，潘集阳 *

【摘要】　失眠障碍是临床最常见的具有高度异质性的睡眠障碍，可分为多个亚型。不同亚型的失眠障碍患者在

症状特征、病理生理学和治疗反应性方面存在显著差异。目前关于失眠障碍亚型的分类方法主要有三种，分别是根据

失眠临床特征的分型、根据主观与客观睡眠时长的分型及根据非失眠相关临床特征的分型。本文系统地探讨了三种分

型方式的优势、局限性、临床意义，以及依据不同分类方式的失眠障碍亚型在病理生理机制、治疗应答、临床结局等

方面的差异，有助于失眠障碍的精细化诊断及个体化治疗措施的实施，能为今后制订更加切合临床实际及操作性强的

分类方法提供思路，为深化、细致地探讨不同亚型失眠障碍的病理生理机制提供方向。
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【Abstract】　Insomnia disorder is the most prevalent sleep disorder with high heterogeneityand can be divided into 

multiple subtypes. Significant differences may be found in symptoms，pathophysiology and therapeutic responsesacross its 

subtypes. Current classification methods for subtypes of insomnia disorder are mainly based on clinical characteristics of 

insomnia，subjective and objective sleep duration，and non-insomnia-related clinical characteristics.We systematically and 

comprehensively discussed the advantages，limitations and clinical significance of the above-mentioned three classification 

methods，and the differences in pathophysiological mechanism，treatment responses and clinical outcomes according to subtypes 

classified by each of the three，which will contribute to making an appropriatediagnosis，formulating an individualized treatment 

measure and developing more practical and operable classification methodsregardinginsomnia disorder，and may be seen as 

directions for deepening and meticulously exploring the pathophysiological mechanism of different subtypes of insomnia disorder.
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下降、情绪不稳定、工作效率降低及养成不良生活习惯

（如过量饮酒以促进睡眠）等问题［4］，给患者带来精神、

物质上的多种损失［1］，已成为临床亟待解决的问题之一。

临床常从认知、情绪、家族史、生活事件史、个

性、多导睡眠图、睡眠微结构脑成像、遗传学特征等方

面描述患者 ID 症状，并将 ID 分为了多个亚型，但大部

分 ID 患者缺乏便于分型的一致性特征［5］。不同 ID 患

者的临床特征、非临床特征及生物标志物均不相同，表

明 ID 在不同个体间存在异质性。睡眠特征主诉相同的

患者，可能在非睡眠特征上存在差异，从而被归于不同

的失眠亚型。因此，研究失眠亚型有助于阐明 ID 潜在

的不同致病机制，发现客观生物标志物，为实现失眠精
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失眠障碍（insomnia disorder，ID）是一种以入睡困

难和睡眠维持困难为特征的疾病，影响工作、社交等日

间功能，并与认知功能衰退的风险增加相关［1］。ID 是

成年人群中最常见的睡眠障碍，已成为全球第二大流行

的精神疾病［2］，据估计，失眠人群约占全球的三分之一，

其中约 10% 的失眠症状符合 ID 诊断标准［1］。ID 也是

抑郁症的主要危险因素之一，且失眠症状也可能作为抑

郁症发生的风险预测因素［3］。ID 会导致患者认知功能
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准个体化治疗奠定基础。本文通过总结近 10 年来有关

成人失眠临床亚型及发展前景的研究成果，旨在从分型

角度阐述成人 ID 的临床亚型研究进展，并从神经机制

探讨不同亚型 ID 的可能成因，为实现失眠个体精准化

治疗提供思路，并为未来研究诱发 ID 的神经机制起到

指导作用。

1　根据失眠临床特征的分型

1.1　通过患者睡眠阶段症状分型　传统失眠分为入睡

困难型（DIS）、睡眠维持困难型（DMS）、早醒型（EMA）

或混合型 4 个亚型［6］，且分型方式基于主观标准，常

以失眠严重指数（insomnia severity index，ISI）量表中

患者自评临床症状严重程度为参考依据。近年来，临床

开展了一系列有关失眠亚型与不同情绪、功能相关性的

研究，发现不同失眠亚型患者在焦虑、抑郁状态、睡眠

认知［7］、记忆、睡眠参数［8］、心血管功能［9］等特征

上存在差异，故不同 ID 患者的病理生理机制可能存在

差异。例如，TSAI 等［9］研究了失眠亚型与心血管功能

的关系，发现患者在早晨时心率总变异性显著降低、迷

走神经调节微弱和压力反射敏感性减弱，心血管功能降

低，EMA 失眠是心血管事件和死亡的最大风险因素。

临床上心血管事件多发生于老年人，而老年失眠患者

以 EMA 失眠多见，也支持该结论，未来可研究如何通

过特定的睡眠阶段干预措施保护失眠患者的心血管健

康。通过患者睡眠阶段症状的分型方式也可用于对不同

失眠患者的个性化治疗，如对于记忆、睡眠参数损害不

明显的 DIS 和 SMD 失眠患者，可采用认知行为疗法等

改善患者的睡眠感知；对于记忆及睡眠参数明显变差的

EMA 和混合型患者，可采用药物干预等疗法改善患者

的睡眠认知［8］。目前针对患者睡眠阶段症状的分型方

式的研究多以症状的观察试验为主，尚未阐明不同亚型

的潜在机制，且分型方式较为单一，缺乏亚型内在差异

性的阐释。

1.2　通过 ID 的自然史分型　以患者失眠的自然病史进

行分型是一种较新颖的分型方式［10］，因其是根据失眠

的纵向模式来进行 ID 分型，重点关注失眠的自然史，

治疗重心在于早期预防，但其同样也有“分型单一”

的局限性。WU 等［11］以失眠的自然史规律为基础，以

180 d 作为评估时间点，按照随访期间个体失眠发作的

发生率将失眠分为 3 种亚型：（1）持续性失眠：指从

患者入组索引日期至 4 年随访期间的每个 180 d 之内均

被诊断为慢性失眠障碍的个体；（2）复发性失眠：指

患者在某一时间点被诊断为无失眠障碍，并持续 180 d

后再度出现失眠症状；（3）缓解性失眠：指一个时间

点被诊断为失眠障碍，至下一时间点诊断变化为无失眠

障碍，并在整个剩余研究期间保持无失眠的正常睡眠状

态。研究测定了卒中事件的发生率，结果表明卒中风险

随着失眠的严重程度而增加（持续亚型 > 复发亚型 > 缓

解亚型），得出该结论的原因可能是失眠症状的持续时

间越长，其通过炎症、内分泌、代谢［12］和交感神经活

性增加［13］等机制对心血管功能的影响越大。故该种分

型具有临床相关性，可对年轻个体进行失眠治疗并追踪

其模式，观察此干预能否改善后期心血管健康（卒中），

未来可进一步研究失眠亚型和疾病风险的相关性随时间

的变化趋势。

1.3　通过 ID 的原发与继发临床特征分型　2004 年睡眠

障碍国际分类第二版（ICSD-2）［14］将失眠障碍为 11

种亚型，可归为两大类型，包括：（1）原发性失眠：

病因不明确，或已排除引起失眠的可能病因后患者仍存

有失眠症状，包括“急性失眠”“儿童行为性失眠”“心

理生理性失眠”“特发性失眠”“矛盾性失眠”“睡眠

卫生不良”；（2）继发性失眠：由于其他疾病或原因

引起的失眠，包括“躯体疾病导致的失眠”“精神障碍

导致的失眠”“药物滥用导致的失眠”及“睡眠呼吸紊

乱相关失眠”“睡眠运动障碍相关失眠”。KIM 等［15］

以 ICSD-2 为基础将失眠障碍分为 5 种亚型：心理生理

性失眠（PI）、精神障碍性失眠、一般医疗条件引起的

失眠、其他睡眠障碍中的失眠、因物质使用而失眠。该

分型方式的总体治疗方向是：治疗患单一原发性失眠的

患者仅需纠正其失眠症状，但治疗伴共病和 / 或伴初始

病因的失眠亚型，则需对初始病因（即原发疾病）进行

额外干预，如进行抗抑郁剂给药、光疗法和持续气道正

压治疗。然而局限性是，失眠障碍常存在于其他疾病的

共病诊断中，其失眠症状可能为原发或发展为独立疾病，

与初始疾病之间并无直接的因果关系，过分强调“继发

性”可能导致对失眠障碍作为独立诊断治疗的忽视，从

而使失眠长期遵循独立的病程发展规律，成为显著临床

症状。

1.4　通过 ID 发作及持续时间分型　2014 年睡眠障碍国

际分类第三版（ICSD-3）［1］用时间因素将 ID 分为 2 种

类型：（1）慢性 ID：频繁、持续的睡眠起始或维持困

难，导致患者不满意于现有睡眠质量，引发患者苦恼情

绪或社会功能受损，患者睡眠紊乱和相关日间症状每周

≥ 3 次，持续≥ 3 个月；（2）短期 / 急性 ID：短期内

患者睡眠起始或维持困难，可单独出现，也可与精神障

碍、内科疾病或精神活性物质使用等情况并存，症状出

现 <3 个月。这种分型也是目前国际指南中较为认可的

ID 分型方法。研究发现，以上两种失眠亚型患者的脑

功能区存在差异。MA 等［16］发现，患者大脑在短期（急

性）失眠阶段主要存在高级认知功能干扰，此阶段的脑

功能连接网络及与运动相关的中脑边缘前部区有助于预

测匹兹堡睡眠质量指数（PSQI）；而患者大脑在晚期（慢

性）失眠阶段主要存在基本躯体运动功能上干扰，此阶
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段与注意力和空间工作记忆相关的枕后区、顶上区能影

响 PSQI 的预测。研究表明，从短期失眠到慢性失眠间

存在一个完整的过渡过程，神经功能连接模式在其间发

生了变化。该类分型方式有助于体现不同患者脑功能区

的差异，可能有助于睡眠质量诊断及后续临床干预，为

研究 ID 异质性的神经基础提供新思路。

MA 等［17］通过研究两种亚型的神经机制，发现慢

性与急性 ID 患者大脑普遍存在右侧海马亚区 CA1 和前

额叶皮质（MPFC 和 MFG）之间的灰质体积和静息状态

功能连接性（RSFC）增加的情况，且慢性 ID 患者更为

明显。慢性 ID 患者大脑的其他结构也存在 RSFC 改变

的特定特征，这种新海马亚区中的结构和功能变化支持

了 ICSD-3 定义亚型的诊断，表明 RSFC 可作为一个潜

在的诊断指标和分类生物标志物来区分失眠亚型，且有

助于未来临床开发更有效的治疗策略。虽有脑功能及神

经机制方面的研究支持，但该种分型方式仍过于注重

ID 持续时间，且仍未探明疾病的潜在病理机制，因此

难以针对不同亚型采取特定治疗方法。

1.5　通过神经生理学睡眠微结构分型　睡眠微结构是

一个尚未受到广泛关注的领域，睡眠纺锤波是一种丘脑

皮质节律，是神经振荡活动的爆发，由丘脑网状核（TRN）

和其他丘脑核在第 2 阶段非快速眼动（NREM）睡眠期

间的相互作用产生，在脑电图（EEG）上表现为短暂的

11~15 Hz（σ 带）瞬时振荡。纺锤波在感觉处理和长

期记忆巩固中发挥重要作用，能调节外界刺激（尤其是

声音）对机体的影响［18］。神经成像研究表明，在处于

NREM 睡眠期时，声音能持续激活大脑听觉皮质；但当

大脑处于纺锤波期时，对声音的反应性则明显降低［19］。

因此，纺锤波较丰富的个体在睡眠过程中不易受到外界

声音的干扰［20］。研究表明，纺锤波在睡眠保护机制中

发挥着重要作用，即个体遭受声音干扰时，纺锤波可能

有助于维持个体的睡眠状态。

DANG-VU 等［21］基于纺锤波在不同个体间存在差

异，且治疗前个体纺锤体密度可用于预测其对失眠认知

行为疗法（CBT-I）有何反应的现象，提出睡眠纺锤体

活动可能构成区分失眠特定亚型的理论，并据此将 ID

分为两种亚型：（1）低密度纺锤体失眠亚型，即纺锤

波较少型，患者睡眠期间受外部刺激唤醒的阈值较低，

导致生理上的高度觉醒状态，故对睡眠干扰具有生理易

感性，对 CBT-I 反应较差。（2）正常密度纺锤体失眠

亚型，即纺锤波保留型，此亚型失眠患者处于低觉醒状

态，对 CBT-I 反应较好。该研究表明，成人慢性失眠

患者中的纺锤体密度可能存在如下作用：（1）作为区

分失眠的内源性生物标志物；（2）作为神经生理学预

测因子预测治疗反应，可作为预后工具帮助指导选择最

合适的个体化治疗方案，如药物干预（如苯二氮 类催

眠药）及非药物干预（如经颅直接电刺激和神经反馈）

均可能改变纺锤体参数，从而针对性治疗低密度纺锤体

失眠亚型个体；（3）鉴别易患精神病的高危人群，提

供预防性干预手段。最新研究也显示，睡眠纺锤体的减

少表明丘脑 - 皮质回路功能出现障碍，而该障碍在临床

上被认为是精神病患者的神经病理学基础，因此低密度

纺锤体失眠亚型个体更易罹患精神病［22］。

2　根据主观与客观睡眠时长分型

20 世纪 70 年代末 HOLLMANN 等［23］首次提出可

将睡眠障碍的客观标志物（睡眠时长）作为失眠及其表

型生物学严重程度和医学影响的可靠指标，VGONTZAS

等［24］据此提出了基于客观睡眠时间的两种失眠表型的

启发式模型。

2.1　客观睡眠时间短失眠（ISSD）　也称客观性失眠，

指患者存在失眠主诉，且客观检查证实其每晚平均睡眠

时长少于 6 h 并呈高发病率趋势。新研究发现，通过多

导睡眠监测（PSG）测量的患者短睡眠时间与脑生物标

志物改变相关，如前扣带回皮质 γ- 氨基丁酸（GABA）

水平较低［25］、谷氨酸代谢物减少［26］，上述标志物可

作为客观睡眠障碍的特征标志。VGONTZAS 等［24］研究

表明，ISSD 与一系列医学和精神病学并发症有关，包

括不利的心脏代谢结果（如死亡率增加）、定势转换注

意缺陷、皮质和生理性过度觉醒、非缓解性病程、糖尿病、

高血压［27］、心血管疾病［28］、认知功能障碍［29］和抑

郁情绪［30］。其中，睡眠持续时长≤ 5 h 的人群患高血

压、糖尿病的概率最高，且睡眠时长与高血压风险、血

压水平和血压日间变化有关［31］，原因可能是短时睡眠

通过自主神经平衡紊乱、激素失衡、肥胖和代谢功能障

碍、昼夜节律失调等因素影响血压［27］，故这是一种生

物学上更严重的失眠亚型，已得到多项研究支持［32-35］。

客观睡眠时间短可能是慢性失眠遗传易感性的生物学标

志，具有生物学根源，对该亚型患者进行药物治疗疗效

更佳。客观性失眠与体内脑代谢物浓度有关［33］：谷氨

酰胺的浓度与客观性失眠间关联最明显，其次为肌酸和

天冬氨酸。左枕叶皮质中谷氨酰胺浓度与患者总睡眠时

间呈正相关，与患者清醒时间呈负相关，这可能有助于

阐明苯二氮 类药物在治疗短期失眠患者中的作用。对

患者使用低剂量镇静抗抑郁药物（如曲唑酮）治疗，可

下调患者下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴的活性，降低患者皮

质醇水平，从而减少其生理性亢奋，进而增加患者睡眠

持续时间［36］。研究表明 ISSD 患者对 CBT-I 的治疗反

应较差［37-38］，已经开展通过针灸疗法治疗 ISSD 患者的

研究［39］。

2.2　正常睡眠时长失眠（INSD）　也称为主观性失眠、

矛盾性失眠，指患者主观存在严重的失眠体验，并伴有

明显日常功能障碍，但缺乏睡眠不足的客观证据，也未
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出现反常性日间嗜睡症状［40］。INSD 相关研究较多，

部分致力于一致性定义其量化标准［41］。对 INSD 病因

的探索主要依据以下几个方面：（1）人格特质：如神

经质、疑病症、癔症和精神衰弱等；（2）睡眠微观结构：

如皮质觉醒程度、脑电图差异、循环交替模式等；（3）

共病其他睡眠障碍：如睡眠呼吸暂停综合征（OSA）、

周期性肢体运动障碍、不安腿综合征、共病其他精神疾

病；（4）其他方面：如器质性疾病、神经影像学等。

研究发现，INSD 患者血清脑源性神经营养因子（sBDNF）

水平较低，表明发病机制与 REM 睡眠稳态较弱和 REM

睡眠缺乏有关，因此 sBDNF 可作为临床诊断 INSD 的生

物标志物［42］。该亚型患者具有心理根源，可能对单独

的心理干预有更好地反应，因此临床治疗可采取减少认

知 - 情绪过度兴奋和改变睡眠错觉的方法［43］。研究表明，

应通过 INSD 患者临床表现选择治疗方式，治疗方式包

括：（1）短期使用苯二氮 类和非苯二氮 类受体激

动剂，可增加失眠患者正确识别自身睡眠时常的可能；

（2）使用非典型抗精神病药物（如喹硫平、奥氮平），

可改善患者情感症状、提高睡眠质量；（3）CBT 治疗

可改善 PSG 的患者睡眠报告数据［41］。

PSG 等工具为成人失眠障碍的分型提供了客观依

据，避免了临床医生的主观诊断差异及患者不同阶段症

状变化带来的分型误差，使得主、客观失眠障碍亚型成

为目前临床证据最全面、疗效最确定的分型方式。以睡

眠时长对 ID 分型的方式，能阐释失眠的神经代谢机制，

对疾病诊断、治疗有重要指导作用。睡眠时间等客观指

标不但可用于分型，也可用于预测疾病严重程度，促使

临床医师及时干预患者病情，针对客观指标的测量未来

有望成为常规诊疗的一部分。然而，现阶段客观测量指

标（如夜间 PSG 睡眠时间、日间睡眠潜伏期、外周皮

质醇水平）虽在临床实践中证明有效，但可操作性差，

所以仍需开发和验证更多实用检测方法，如 1~2 周夜间

活动描记法、交感神经活性的外周测量指标、外周唾液

皮质醇水平等［44］。此分型方法也有其局限性，由于睡

眠质量的昼夜波动、首夜效应，在 PSG 第 1 晚后被归

类为短睡者的失眠者中，68% 的人在第 2 晚已不符合

标准。且 CBT-I 治疗反应性的差异与其他研究［45-46］的

结果不一致，研究结果显示基线睡眠时间对 CBT-I 的

治疗反应没有调节作用，睡眠时间短或正常失眠患者的

CBT-I 治疗效果无显著差异。

3　根据非失眠相关临床特征的分型

3.1　基于生物学的非失眠特征（生活史、情感和人格

特征）的多变量集合模式　BENJAMINS 等［47］研究发

现，ID 在基因上与情绪、个性和健康相关的属性比与

睡眠相关特征变量更密切相关，包括：人口统计学因

素、童年创伤、生活事件、疲劳、多动、情绪、个性、

自我意识、敏感性、觉醒状态等方面。不同失眠类型

的潜在病理生理机制能反映在不同患者的生物特征上，

EDINGER 等［48］曾用聚类分析方式分离出 11 种亚型。

BENJAMINS 团队［49］通过高位数据驱动分析的方式，

基于一套与失眠相关的稳定非睡眠特征的多变量集合模

式，将 ID 划分为 5 种较为确切的亚型：（1）亚型一：

表现为高度痛苦、高度睡前觉醒、消极情绪，主观幸福

感显著降低，且大多患者曾有童年创伤性体验。该亚型

患者睡眠障碍问题一般在青少年时期就出现，且抗压能

力较差、疲惫感较强，极有可能发展为抑郁障碍或已患

有抑郁障碍。需对抑郁障碍进行预防性干预或共病治疗。

（2）亚型二：表现为中度痛苦、对奖赏敏感。该亚型

患者的睡前觉醒水平、面对应激时的失眠反应（抗压能

力）及负性情感水平较为突出，对愉悦体验和正性思维

表现良好。以 CBT-I 和社会干预为主要治疗手段。（3）

亚型三：表现为中度痛苦、对奖赏不敏感、主观幸福感

降低、正性情感减少（缺乏正能量）。该亚型患者的正

性反刍及愉悦体验受损最严重，难以从失眠的不良体验

中恢复过来，且睡前觉醒水平、疲劳感显著降低。可用

正念疗法治疗，但疗效不佳，CBT-I 效果不突出，不推

荐使用苯二氮 类药物。（4）亚型四：表现为轻度痛苦。

该亚型患者对生活事件呈高度反应性，童年期创伤及疲

乏感更突出，遭遇生活事件后失眠时间更长。药物治疗

和 CBT-I 治疗该亚型效果良好，尤以苯二氮 类药物改

善症状最为显著，并应同时进行积极的创伤干预。（5）

亚型五：表现为轻度痛苦、轻度反应性。该亚型患者遭

遇生活事件后的失眠时长和严重程度、童年期创伤及思

维反刍的表现较弱，行为激活水平较低，愉悦体验减少，

疲乏更突出。患者常寡言、陷入沉思时间较长、活动较

少，易患神经系统疾病，常用药物和 CBT-I 治疗。

该研究使用适当的非睡眠特征来锚定 5 种亚型，其

在发育轨迹、治疗反应、脑电图生物标志物的存在以及

抑郁风险方面的差异性很大、稳定性更强，具有较强的

临床指导意义：可降低失眠的异质性，区分失眠的不同

病因，预防性干预失眠相关的抑郁，以及研发针对每种

亚型的个性化更强的治疗方法。并且，这 5 种亚型与共

患抑郁症、治疗反应和 EEG 事件相关电位的发现相关，

将有助于促进失眠新机制的发现。然而，评述中也提及

了这种分型的一些局限，如：非睡眠特征在医生的临床

经验判断中较为模糊，评价项目过多，临床上操作复杂

等细节问题［50］。目前研究数量有限，方法学存在变异

性，当前观点是：暂时还未确定用“可明确预测 CBT-I

或任何其他治疗成功”的方式对 ID 进行亚型分型是否

有意义［51］，这种分型参考也是未来值得进一步研究的

方向。

3.2　基于主观睡眠变量以及失眠发作的年龄、焦虑和
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抑郁症状严重程度的分型　MERIJN 等［52］提出失眠的

聚类亚型：（1）“中度失眠伴低度精神病理变化”亚型，

患者伤害回避得分较低，人格问卷得分正常，焦虑和抑

郁症状水平正常。（2）“重度失眠伴中度精神病理变

化”亚型，患者伤害回避得分较高，自我导向方面得分

较低，焦虑和抑郁症状略高于临界值，失眠严重指数得

分较高，主观睡眠时间评分和睡眠效率较低。（3）“早

发性失眠伴高度精神病理变化”亚型，患者有高度避免

伤害和低自我导向的“典型精神”人格特征，高度神经

质、低外向、低责任心、更高比例的精神障碍共病，高

度的焦虑和抑郁症状，发病年龄较低，失眠持续时间长。

该种分型方式强调应在对患者进行睡眠诊断的同时进行

心理诊断，从而针对不同亚型的临床症状及人格特质及

早定制个体化治疗方案。

4　临床意义

基于 ID 是一种异质性综合征的假设，以及患者在

症状特征、病理生理学和治疗反应性方面存在明显差异

的情况，人们提出了几种成人 ID 的亚型，以实现失眠

的精细化诊断及个体化治疗。现有的研究表明，针对不

同亚型 ID 患者的不同治疗方案体现了特殊的疗效，说

明亚型干预有效。目前国际上的分型方式均有一定的临

床实用性：（1）根据患者睡眠阶段症状的分型中［6］，

ID 影响日间功能的严重程度因亚型而异［53］，其临床意

义在于以时间阶段快速区分临床大多数 ID 患者，并从

不同的睡眠期进行干预，从而达到针对性治疗效果。（2）

根据 ID 的自然史、原发与继发特征、症状持续时间、

纺锤波密度等其他睡眠特征及睡眠时长的分型方式中，

区分亚型也具有一定的指导治疗、预后价值。（3）对

于非失眠特征的聚类分型方式，其平衡并支持了睡眠相

关临床特征及结果不足以描述 ID 异质性的假设，在目

前国际失眠亚型分类中作出了巨大贡献，在治疗方案的

选择上更为精准。

然而，各分型方式也存在不足之处：（1）根据睡

眠特征及时长区分出的亚型存在病因、症状重叠，难以

独立地区分，可能导致对病理生理学机制的误解，无法

提高诊断准确性。以往临床上对 ID 亚型的实践显示适

用性有限，因此，可以合理猜测亚型模型需要相互依赖

而不是完全独立存在［54-58］。（2）应用聚类分析方式识

别的亚型与传统亚型存在部分相似重叠之处，尚未有明

确统一的特征判断，目前在国际上研究证据及应用不足。

产生上述问题的原因可能为失眠障碍潜在的病理生理机

制探索不全，缺乏有效的神经生物标志物、治疗反应具

有个体异质性特征等。

5　未来研究方向

未来有必要从以下方面展开研究：（1）从脑结构

与功能［59］、多导睡眠描记术、睡眠微观结构［60］、脑

成像［61］和遗传学［62］等方面探究失眠特征的区别；（2）

以分型为导向，研究失眠障碍不同亚型中脑功能代谢等

指标的差异与变化，探究生物标志物，为疾病的基础病

理机制和合理治疗提供线索［63］；（3）加强现有传统

分型中对非睡眠特征的关注，从其他睡眠相关变量（如

睡眠潜伏期、慢波睡眠、夜间可变性）、人口统计学和

病因学数据、与其他精神疾病的联系、对睡眠的信念、

不同的认知结构等临床变量来探索各种不同的失眠亚型

的关系，进一步补充探究非睡眠特征聚类亚型在不同地

区、人种的应用有效性，在失眠障碍类别下细化分型诊

断，助推精准治疗的进程。
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