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快动眼睡眠行为障碍的诊断与干预策略

李璐　综述　　李振光　审校
山东省威海市立医院神经内科，山东省威海市　２６４２００

摘　要：快动眼睡眠行为障碍（ＲＢＤ）是一种发生于快动眼睡眠（ＲＥＭ）期的异态睡眠，常见于帕金森病、路易体痴呆和多
系统萎缩等突触核蛋白病，并可作为上述神经系统变性病的前驱症状。ＲＢＤ的确诊有赖于多导睡眠图。鉴别诊断主要

包括阻塞性睡眠呼吸暂停、睡行症、夜间癫痫发作及周期性肢体运动障碍等。干预措施主要包括最大程度保护患者睡眠

安全、应用氯硝西泮／褪黑素等。

关键词：快动眼睡眠行为障碍；神经系统变性病变；多导睡眠监测

ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１７．０５．０２５

　　睡眠分为非快速动眼睡眠（ｎｏｎｒａｐｉｄｅｙｅｍｏｖｅ
ｍｅｎｔ，ＮＲＥＭ）和快动眼睡眠（ｒａｐｉｄｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔ，
ＲＥＭ）。ＲＥＭ睡眠是构成哺乳动物正常生物节律
和维持生命的基础，约占整夜睡眠周期的 ２５％，在
多导睡眠图（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，ＰＳＧ）上表现为快速
眼球运动、低频混合频率脑电活动、肌张力弛缓［１］。

异常 ＲＥＭ睡眠期无肌张力弛缓（ＲＥＭ ｓｌｅｅｐｗｉｔｈｏｕｔ
ａｔｏｎｉａ，ＲＳＷＡ）并出现梦境演绎行为（ｄｒｅａｍｅｎａｃｔ
ｍｅｎｔｂｅｈａｖｉｏｒｓ，ＤＥＢ）是快动眼睡眠行为障碍（ｒａｐｉｄ
ｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔｓｌｅｅｐｂｅｈａｖｉｏｒｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＲＢＤ）的典型特
征。目前其病因不明，流行病学研究显示其与帕金

森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）、路易体痴呆（ｄｅ
ｍｅｎｔｉａｗｉｔｈＬｅｗｙｂｏｄｉｅｓ，ＤＬＢ）和多系统萎缩（ｍｕｌｔｉ

ｐｌｅｓｙｓｔｅｍａｔｒｏｐｈｙ，ＭＳＡ）等神经变性疾病及抗精神
病药物的使用有密切联系［１］。根据 ＲＢＤ病因不同
可分为特发性 ＲＢＤ（ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃＲＢＤ，ｉＲＢＤ）和继发
性 ＲＢＤ。ｉＲＢＤ相对少见，在睡眠障碍人群中患病
率约为 １．６％，可不伴中枢神经系统器质性损害与
功能障碍；继发性 ＲＢＤ指因神经功能障碍相关性
疾病，如神经退变性疾病、多发性硬化、发作性睡

病、脑干肿瘤、脑血管损伤、脱髓鞘疾病和自身免

疫性疾病等引起的 ＲＢＤ。此外，ＲＢＤ急性发作与
抗抑郁药、β受体阻滞剂和戒酒综合征促使 ＲＥＭ
睡眠期产生抑制效应，引起时相性骨骼肌活动增

加［２］有关。本文对 ＲＢＤ诊断、干预措施及其与神
经变性疾病的关系等进行阐述。
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１　ＲＢＤ的流行病学特点及临床特征
ＲＢＤ在 普 通 人 群 中 发 病 率 约 为 ０．３８％ ～

２．０１％，在神经退行性疾病中的发病率显著增高，
尤其是 α突触核蛋白病。通过视频多导睡眠监测
（ｖｉｄｅｏｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，ｖＰＳＧ）确诊的发生率约为
０．０２％［３］。快速眼动睡眠期行为障碍调查问卷

（ＲＥＭ ｓｌｅｅｐｂｅｈａｖｉｏｒｄｉｓｏｒｄｅｒｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＲＢＤＳＱ）
诊断 ＲＢＤ的敏感性较高，但特异性较差，容易导致
假阳性结果［４］。因此，ＲＢＤ的确切患病率仍需大样
本临床调查予以明确。

ＲＢＤ的核心临床特征是异常的睡眠行为和不
愉快的梦境［５］。ＲＢＤ主要见于 ５０岁以上男性，性
别差异可能与性激素调节攻击性行为的功能有关，

也可能与女性羞于就医或男性更容易察觉到行为

异常而求医有关［６］。年龄 ＜５０岁的具有梦境展现
行为（ｄｒｅａｍｅｎａｃｔｉｎｇｂｅｈａｖｉｏｒｓ，ＤＥＢ）和相关睡眠伤
害的患者多属睡眠惊恐、梦游、额叶癫痫、严重阻

塞性睡眠呼吸暂停、分离（转换）障碍和癔症等［７］，

通过 ｖＰＳＧ确诊为 ＲＢＤ的年轻患者，通常不是
ｉＲＢＤ，而是因发作性睡病、自身免疫性障碍病变和
服用抗抑郁药等的继发性 ＲＢＤ［８］。

根据睡眠障碍国际分类标准，异常行为包括单

纯性（大笑、喊叫和肢体过度痉挛等）和复杂性（咒

骂、抓 取、挥 动 手 臂、掴 掌、拳 击、踢 腿 和 蹦 床

等）［９］。一般在入睡 ９０ｍｉｎ后出现，发作频率及症
状变异很大，持续数秒钟到数分钟，导致自己或床

伴侣的睡眠中断或严重躯体伤害，如擦伤、撕裂

伤、扭伤、脱臼、骨折或硬膜下血肿等，ＲＢＤ患者被
唤醒后可恢复定向力。ＦｅｒｎáｎｄｅｚＡｒｃｏｓ等对 ２０３例
ＲＢＤ患者的研究表明，４４％的患者未意识到自己
的异常行为，７０％的患者认为睡眠质量好，大多数
无醒后疲惫或日间嗜睡［１０］。

大多数 ＲＢＤ患者可回忆不愉快的梦境，５％ ～
１０％的不能回忆，有些则需通过床伴侣描述［１０，１１］。

回忆的典型不愉快梦境多为生动且令人害怕的场

景，与患者清醒时的处境不同［１１］。梦的内容包括

患者受攻击、追逐、被人或动物威胁。尽管暴力性

攻击性的梦境在清醒时并不存在，但患者总是身临

其境，来防御保护自己免受攻击，然而做梦的人很

少是主要侵略者［１２］。在某些情况下，梦境也包括

有趣的情景，如踢足球、打网球和练跆拳道等［１０］。

２　ＲＢＤ的诊断与鉴别诊断
鉴于 ＲＢＤ为发展为 ＰＤ和痴呆的高风险异态

睡眠，正确并及早诊断非常重要。ｖＰＳＧ是 ＲＢＤ诊
断的基本辅助手段，其诊断标准包括［１３］：ｖＰＳＧ同
步记录到单夜 ＲＥＭ睡眠期反复发作的与梦境相关
的发声或复杂运动行为，或二者皆有，且 ＲＥＭ睡眠
期肌肉失迟缓，不能以其他睡眠障碍、神经系统疾

病、精神疾病或药物进行解释。但 ｖＰＳＧ检查需要
适当的监测设备，经过专业培训的技师和判读医

师，价格昂贵，且不是在任何情况下都可进行，难

以在大样本前瞻性研究中定期检查评估。因此，制

定能准确筛查并定量评估 ＲＢＤ严重程度的 ＲＢＤ调
查量表在流行病学研究及治疗领域中具有重要价

值。详细的病史、ＲＢＤ调查量表和 ｖＰＳＧ是诊断
ＲＢＤ的必备选择，其联合检测可提高 ＲＢＤ诊断准确
性、可靠性，降低如严重阻塞性睡眠呼吸暂停、睡眠

惊恐和梦游等睡眠障碍疾病误诊为 ＲＢＤ的风险。
健康人，尤其是年轻人，可能会在睡眠中显示

出非病理性睡眠现象，如说梦话、面部特殊表情、

睡眠肌阵挛、睡眠周期性肢体运动和孤立行为如踢

脚、拍打、哭泣和大笑等［１４］。尽管通过病史确定

ＲＢＤ很困难，但当患者年龄 ＞５０岁，且这些行为激
烈频繁时应怀疑 ＲＢＤ。ＲＢＤ须与以下表现为异常
睡眠行为和不愉快梦境的疾病相鉴别。

２．１　阻塞性睡眠呼吸暂停
阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）的典型症状是夜间睡眠打鼾
伴呼吸暂停和白天过度嗜睡。某些 ＯＳＡＳ患者可
能会表现夜间异常生动的梦境及与梦境内容高度

一致的言语及肢体动作，称为“伪 ＲＢＤ（ｐｓｅｕｄｏ
ＲＢＤ）”［１５］。这些患者通常未意识到异常的睡眠行
为并可能会伤害到自己。与 ＲＢＤ相似，多见于 ６０
岁左右男性。ｖＰＳＧ显示无 ＲＥＭ睡眠期肌肉失弛
缓，而显示严重的呼吸暂停（ＡＨＩ＞５０），且异常行
为发生在 ＲＥＭ和 ＮＲＥＭ睡眠期因呼吸暂停导致的
微觉醒时期。持续正压通气治疗可以消除梦境展

现行为、打鼾和嗜睡症状。而治疗 ＲＢＤ的氯硝西
泮反而会使原有的 ＯＳＡＳ症状凸显出来。值得注
意的是，ＲＢＤ与 ＯＳＡＳ可能共存，尤其是老年人［１６］。

２．２　睡行症和睡眠惊恐
睡行症和睡眠惊恐是 ＮＲＥＭ睡眠期阵发性运

动行为［１７］。多数患者主诉不愉快的梦境包括受侵

害、威胁、恐惧、害怕、逃脱灾难、梦游、大叫、坐起

和拿物体等，做复杂活动如发信息和穿衣服也很常

见。所有行为均为暴力性，可造成伤害。与 ＲＢＤ

·９５５·
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相比，这些行为发生在睡后 １～２ｈ，发作时眼睛睁
开，持续时间长，多数会离开床，被唤醒后有短暂

的意识模糊或定向力丧失，因睡眠剥夺和睡眠时噪

音刺激诱发，常有家族史，常见于儿童和青春期，

３０岁后及中年人少见。ｖＰＳＧ显示 ＲＥＭ睡眠肌肉
弛缓，ＮＲＥＭ睡眠期突发行为异常。氯硝西泮治疗
有效，少数 ＮＲＥＭ睡眠行为障碍患者与 ＲＢＤ共存
称为重叠异态睡眠［１３］。

２．３　夜间额叶癫痫
夜间额叶癫痫发作表现为姿势性强直和过度

运动性自动症等，也可有类似 ＲＢＤ的睡眠行为，如
尖叫、肌肉抽搐、踢打和半目的性的暴力行为，多

发生在儿童、青春期和 ４０岁以上成人，常有家族
史，不愉快的梦境也常见，每次发作刻板类似，发

作频繁且起止突然，持续时间短暂，无或仅有很短

的发作后朦胧状态，意识很快恢复，卡马西平治疗

有效。多数情况下，通过详细询问病史可与 ＲＢＤ
鉴别［１８］。ｖＰＳＧ显示 ＲＥＭ睡眠期肌肉弛缓，常有
发作期和发作间期痫样放电。

２．４　睡眠周期性肢体运动
部分睡眠周期性肢体运动（ｐｅｒｉｏｄＬｉｍｂＭｏｖｅ

ｍｅｎｔｏｆＳｌｅｅｐ，ＰＬＭＳ）的患者有类似 ＲＢＤ的梦境行
为，并可导致伤害。多发生于 ５０岁以上男性，多
数患者自身无明显异常感觉，或可有失眠或白天嗜

睡症状，但可与不宁腿综合征共存。ｖＰＳＧ显示
ＲＥＭ睡眠期肌肉弛缓，但有节律性肢体运动，梦境
展现行为常伴有觉醒，多巴胺受体激动剂治疗可降

低发作频率和强度［１９］。

其他需要鉴别的疾病包括迷乱性觉醒（ｃｏｎｆｕ
ｓｉｏｎａｌａｗａｋｅｎｉｎｇｓ）、分离（转换）障碍和癔症等。夜
间迷乱性觉醒，也称为夜间睡眠醉酒样状态（ｎｏｃ
ｔｕｒｎａｌｓｌｅｅｐｄｒｕｎｋｅｎｎｅｓｓ），常见于老年人从 ＲＥＭ睡
眠期醒来时，醒后睁眼并长时间处于迷乱状态，定

向力丧失，协调性差，自动症样行为，以及不同程

度的遗忘。分离（转换）障碍和癔症典型症状为生

动的梦境展现（恐惧、威胁感、打架斗殴和奔跑

等），通常持续 ３０ｍｉｎ以上。ｖＰＳＧ显示异常行为
均在清醒期［１３］。

３　ＲＢＤ与突触核蛋白病
３．１　ＲＢＤ是 α突触核蛋白病的前驱症状［２０］

α突触核蛋白（αｓｙｎｕｃｌｅｉｎ）是构成路易小体
和胶质细胞内的嗜银包涵体的主要成分，而这二者

是 ＰＤ、ＤＬＢ和 ＭＳＡ的共同病理学基础，神经元胞

质内 α突触核蛋白纤维性聚集体的产生是神经退
变性疾病主要病因。临床上将具有共同病理损害

和不同临床特征的多种神经退行性疾病统称为突

触核蛋白病（ｓｙｎｕｃｌｅｉｎｏｐａｔｈｙ）。目前，诊断突触核蛋
白病主要依据特定运动和认知障碍，然而，许多患

者在出现主要症状之前一段时间甚至几年即出现

与 ＲＢＤ相关的临床及临床前期症状，如轻度认知
功能障碍（ＭＩＣ）、嗅觉减退、便秘、抑郁、直立性低
血压和视空间记忆障碍等症状，预示神经变性病变

已开始［２１］。研究表明，ＲＢＤ存在转化为神经变性
病的高风险，尤其突触核蛋白病，如 ＰＤ、ＤＬＢ和
ＭＳＡ，５年内转化比率将近 ５０％［２２］。从已发表的

观察性研究表明，４４例 ｉＲＢＤ患者中，５年转为突
触核蛋 白 病 的 发 病 风 险 为 ３５％，１０年 风 险 为
７３％，１４年风险为 ９２％［２３］。即使在 ｉＲＢＤ症状持
续存在但未发展为突触核蛋白病的患者中，其早期

影像学及其他生物学标志，如黑质多巴胺转运体功

能显著降低或嗅觉减退也显示异常［２３］。初级视觉

皮质的葡萄糖代谢下降可能是 ＲＢＤ后续发展为路
易体痴呆的潜在机制［２４］。磁共振成像显示 ＲＢＤ与
路易体痴呆和轻度阿尔茨海默病的内侧颞叶损害

相关［２５］。ＲＢＤ患者纹状体多巴胺转运蛋白摄取减
少，经颅超声检查显示黑质回声增强，嗅觉减退。

３例诊断为帕金森病和路易体痴呆的患者经尸检
发现，调节 ＲＥＭ睡眠肌肉麻痹的脑干核团有神经
元缺失和含 α突触核蛋白的 Ｌｅｗｙ小体［２６］。ｉＲＢＤ
诊断后，突触核蛋白病的平均诊断年龄为 ７５岁。
且 ｉＲＢＤ患者发展为 ＰＤ和 ＤＬＢ比 ＭＳＡ更常见，
ＲＢＤ与夜间喘鸣共存通常提示易转化为 ＭＳＡ。痴
呆和 ＰＤ的发病常共存，在痴呆发病前 ２～３年可
伴随轻度的认知障碍［２３］。当有帕金森症状（ＰＤ、
ＤＬＢ或 ＭＳＡ）的 ｉＲＢＤ患者，强直型比震颤型多见，
其病程更长，运动症状更重，对药物的反应性更

差，跌倒等运动并发症的发生率更高［２７］。转化为

ＭＳＡ的患者具有震颤和小脑性共济失调症状。而
ｉＲＢＤ患者伴随发作性睡病、阿尔茨海默病、进行性
核上性麻痹和亨廷顿病等神经系统疾病较为少见。

目前认为，ＲＢＤ不是一个独立的睡眠障碍疾病，而
是神经变性病早期临床标志物，是 ＰＤ、ＤＬＢ和 ＭＳＡ
早期阶段的一种表现。

３．２　ＲＢＤ和突触核蛋白病的病理生理学基础
动物实验发现［２８］，诸多脑干核团与基底核及边

缘系统联系密切的巨细胞网状核、迷走神经背核、
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中缝背核、旁正中核、蓝斑核、中缝核、脚桥核和黑

质
!

纹状体多巴胺系统参与了 ＲＢＤ的致病过程。
ＲＢＤ不仅限于脑干神经核团对 ＲＥＭ 睡眠的调
节［２８］，而且包括其他结构，如嗅觉系统、黑质系统

和自主神经系统等，这也是突触核蛋白病最典型的

病理改变［２８］。尽管有关脑干神经核团研究证实 ＰＤ
和 ＤＬＢ患者蓝斑复合核和黑质都有不同程度的病
理损害，如神经元缺失、色素脱失、神经胶质细胞

增生和路易小体形成等，但其病情程度与中缝背

核、迷走神经背核、巨细胞网状核和桥脑核区变性

可不一致。其中２．５～５年内发展为突触核蛋白病
高风险的 ＲＢＤ患者，经颅超声成像（ＴＣＳ）显示黑
质致密部回声增强，单光子发射计算机断层成像术

（ＳＰＥＣＴ）显示多巴胺转运体（ＤＡＴ）功能降低，嗅觉
减退、视觉功能障碍及颜色识别、辨别能 力 下

降［２９］。病理活检发现突触核蛋白聚集在 ＲＢＤ患者
结肠、颌下腺和脑干［３０］。伴有便秘、嗅觉减退、抑

郁症及轻度认知障碍（尚未诊断为帕金森病或痴

呆）的 ＲＢＤ患者病理活检发现神经元脱失、在心脏
和肌间神经丛有 α突触核蛋白沉积，嗅球、延髓、
脑桥、中脑黑质、Ｍｅｙｎｅｒｔ基底核和杏仁核发现 Ｌｅｗｙ
小体沉积，而新皮质往往缺乏［３１］。伴有夜间喘鸣、

自主神经功能障碍和无运动障碍的 ＲＢＤ患者病理
活检发现，在神经胶质细胞中发现有 α突触核蛋
白沉积，尤其典型的是 ＭＳＡ［３２］。此外，尸检研究发
现［３３］，９８％确诊为共患 ＰＤ或痴呆的 ＲＢＤ患者大
脑中有 α突触核蛋白沉积。最近食欲素的代谢调
节异常被提议为 ＲＢＤ的分子机制。
４　ＲＢＤ的干预措施

对 ＲＢＤ患者的干预包括采取预防性保护措
施，对其周围生活环境进行个体化设置。如其睡眠

行为具有危险时，需给予药物治疗。氯硝西泮和褪

黑素是目前唯一被推荐用于治疗 ＲＢＤ的药物［３４］。

氯硝西泮通过增加对脑干 γ氨基丁酸受体的刺激
从而抑制与梦境相关的运动行为，是治疗 ＲＢＤ的
一线用药，可快速降低梦境展现行为和不愉快梦境

的发作频率和程度，降低 ＲＥＭ睡眠紧张性的下颏
肌电活动［２］。其他苯二氮卓类药物治疗 ＲＢＤ几乎
无效。睡前给予至少 ２ｍｇ氯硝西泮为有效剂量，
不持续服药或药物突然中断会使症状复发，长期使

用不会产生药物耐受或依赖［２］，常见的不良反应包

括嗜睡、头晕、夜间尿失禁、阳痿和认知功能损害

等，可见于半数以上的患者，约 １０％的患者因不耐

受而导致治疗中断［２］。然而氯硝西泮可使 ＯＳＡＳ症
状加重，也可增加认知障碍患者和老年人跌倒的风

险。氯硝西泮只能治疗 ＲＢＤ症状，不能阻止神经
变性病的进展。对氯硝西泮产生耐药、存在严重不

良反应或 ＯＳＡＳ和认知功能障碍的患者，可选择褪
黑素单一或联合应用［３５］。睡前 ３０ｍｉｎ服用褪黑素
（３～１２ｍｇ），经过一周治疗可获得满意疗效。其
治疗有效的机制为并不减少位相性肌肉活动，反而

在一定程度上有所增加，但可以恢复 ＲＥＭ期肌肉
的失张力。另一方面 ＲＢＤ患者往往伴有痴呆，痴
呆患者常常表现出夜间幻觉及易激惹，褪黑素对治

疗这些症状有较好的疗效。就药效持续时间来说，

褪黑素持续时间明显多于氯硝西泮，短则 ５周，长
则 ３年，但是其并不能使合并神经退行性疾病的
ＲＢＤ完全缓解，这点或许可以通过联合氯硝西泮
得以解决。总之，不论从临床症状还是神经生理表

现，褪黑素可以使 ｉＲＢＤ患者得到完全缓解，但是
在人群中有效地精确计量和治疗时间还有待研究。

褪黑素的不良反应较小，最常见的是白天嗜睡或头

痛。目前多中心的开放试验表明，褪黑素受体激动

剂雷美替胺对 ＲＢＤ的治疗有帮助。雷美替胺是一
种褪黑素能受体（ＭＴ１和 ＭＴ２受体）激动剂，可降
低跌倒的可能性，并且已经被建议有一些神经保护

作用，在纹状体中保护 Ｌ多巴酚［３６，３７］。普拉克索

对 ＲＢＤ疗效不好，并要警惕加重路易体痴呆患者
病情。

对于 ＲＢＤ合并 ＯＳＡＳ患者，持续正压通气治疗
可改善 ＯＳＡＳ症状，但不能缓解 ＲＢＤ症状［１０］，这种

治疗针对具有梦境展现行为的 ＯＳＡＳ患者有效［３４］。

持续正压通气不但可改善 ＯＳＡＳ症状，也可减少做
梦和觉醒次数，从而减少 ＲＢＤ发作［３８］。对于此类

患者随访中应着重观察患者有无出现运动迟缓和

记忆障碍症状，及时评估其发展为 ＰＤ和痴呆的风
险，定期随访的内容包括神经影像学、嗅棒测试、

神经心理学评估及早期运动障碍评估等，并进行登

记管理。有时 ＰＤ和认知障碍可同时出现，多见于
发展为 ＰＤ的 ＲＢＤ患者，主要表现为动作减慢，拖
曳步态、面容呆板、语音低调和摆臂幅度减小等，

其次是肌强直、运动不能，而痴呆、幻视和错觉等

则往往出现在 ＰＤ诊断后若干年。对于进展为 ＤＬＢ
的 ＲＢＤ患者，早期则表现为波动性认知障碍，在此
期间，记忆障碍常是患者的主诉，应对其进行神经

心理学测试。进展为 ＭＳＡ的 ＲＢＤ患者，几乎所有
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患者会出现自主神经功能障碍，且自主神经功能障

碍出现越早，ＭＳＡ进展越快，因此自主神经功能受
损程度也成为 ｉＲＢＤ是 α突触核蛋白病的早期非
运动症状和主要表现之一。

国际快动眼睡眠行为障碍研究小组（ｉＲＢＤＳＧ）
发表了１篇文章，认为到目前为止，还没有任何证据
证明用于治疗 ＰＤ的药物具有疾病修饰或神经保护
作用，而研究 ｉＲＢＤ患者则对此有帮助［３９］。

５　问题与展望
目前尽管在 ＲＢＤ的基础与临床研究方面取得

了很大进展，但仍有很多方面值得更深入探讨和研

究，包括 ＲＢＤ的确切流行病学、自然病程、年龄和
性别间 ＲＢＤ严重程度的差异、氯硝西泮和褪黑素
治疗 ＲＢＤ临床疗效的对照研究、伴轻度认知障碍
的 ＲＢＤ发展为痴呆的几率、男性 ＲＢＤ高发原因、抗
抑郁药在 ＲＢＤ患者中应用是否能引发向神经变性
病的转化以及提高多导睡眠诊断特异性与准确性

的方法等，上述问题的进一步澄清，无疑对加深

ＲＢＤ的认识及有效干预具有重要意义。此外，ＲＢＤ
作为神经退行性病变风险发展的最具体预测因素

之一，应综合其病理生理、影像和分子生物学证

据，结合体内外试验，临床及动物学方法，明确其

确切发病机制。应建立早期识别高危进展风险

ＲＢＤ临床模型，探索发现早期临床、影像及分子生
物学标记物，对尽早实施神经保护性治疗具有重要

的临床意义。
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