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睡眠Ｋ复合波的功能及其模型
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　　［摘要］　睡眠Ｋ复合波（Ｋｃｏｍｐｌｅｘ，ＫＣ）是人脑非快速眼动睡眠脑电图上的最大成分。关于其功能一直存在分歧，一种

观点认为ＫＣ是脑对内部或外部刺激的觉醒反应，另一种观点认为ＫＣ是维持睡眠的保护性反应。本文在阐述这两种观点之

后，结合文献，提出ＫＣ的功能模型。根据模型，ＫＣ的产生主要依据脑内３种节律状态（睡眠周期、中枢振荡和皮质振荡）。结

合睡眠信息评估中枢对刺激重要性的评估结果，ＫＣ的产生分别伴随完全觉醒、有唤醒征兆、无唤醒征兆３种不同的反应。最

后得出ＫＣ是在刺激作用下的脑状态的反映。
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　　睡眠Ｋ复合波（Ｋｃｏｍｐｌｅｘ，ＫＣ）是睡眠特有的

脑波。早在１９３９年，Ｌｏｏｍｉｓ等首次报告：在睡眠

中，外部刺激能诱发一个很大波幅的脑波，在脑电图

（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙ，ＥＥＧ）上能明显观察到，他

们将其命名为ＫＣ。长久以来，尽管ＫＣ是生理学和

睡眠医学的一个重要研究课题，但关于其功能与作

用一直存有争议，主要有两种观点：一种观点认为

ＫＣ 是 非 快 速 眼 动 （ｎｏｎｒａｐｉｄ ｅｙｅ ｍｏｖｅｍｅｎｔ，

ＮＲＥＭ）睡眠中脑对内部或外部刺激的觉醒反应，另

一种观点认为ＫＣ是保护性反应［１］。自ＫＣ首次报

道以来，７０多年来仍存在诸多未解问题。如，若ＫＣ
是觉醒反应，为何又与δ波规律类似？若是保护反

应，为何出现自主神经及肌肉活动，以及对外部刺激

敏感？既然对外部刺激敏感，为何头皮分布与清醒

时感官刺激的头皮分布又截然不同？作为睡眠微观

结构，ＫＣ的深入研究对睡眠的生理机制、睡眠障碍、

认知活动等探索有着重要意义。

１　ＫＣ的性质

　　ＫＣ是人脑ＥＥＧ上的最大成分，可用肉眼清楚

地观察和分辨，出现在 ＮＲＥＭ 中的第Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ期。

其一般由２个波组成：一个很大的负波和一个小的

正波，持续时间大于０．５ｓ，平均约０．６３ｓ，最小的峰

值不低于１００μＶ，最大不超过４００μＶ，其出现频率
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一般为０．７～３．２个／ｍｉｎ，且随着年龄的增加波幅降

低、出现率降低［２３］。ＫＣ既可以自发出现，也可以因

外部刺激而出现，外部刺激可以是听觉、触觉、痛觉

等。至于自发ＫＣ，目前倾向于认为是躯体内部刺激

引起的，如短暂呼吸阻塞、血压波动、心率变异等。

外部刺激可以诱发ＫＣ，但不是所有的外部刺激均可

诱发ＫＣ，这与刺激的强度、出现的频率等有关，也与

刺激出现的时间间隔有关。ＫＣ与睡眠另一种特有

脑波———梭形波（ｓｐｉｎｄｌｅ）有着密切联系［４５］。通过

对自发或诱发的 ＫＣ进行叠加和平均后，相应的事

件相关电位（ｅｖｅｎｔｒｅｌａｔｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ，ＥＲＰ）成分为

Ｎ５５０，峰值约在刺激呈现后５００～６００ｍｓ。在ＥＥＧ
上，无论是自发的还是诱发的 ＫＣ均在额叶部位波

幅最大。研究表明，不管是听觉刺激、呼吸刺激抑或

其他刺激，均是如此，无模式特异性［６］。至于 ＥＲＰ
成分 Ｎ５５０，在ＥＲＰ和脑磁图（ｍａｇｎｅｔｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇ

ｒａｐｈｙ，ＭＥＧ）的研究中表明，其主要分布在额叶及额

中央区，且两侧对称［７］。诸多研究表明，ＫＣ起源于

广泛的皮质网络，对应的是非特异性丘脑皮质系

统［８］。Ｃａｐｏｒｒｏ等［９］运用 ＥＥＧ与磁共振（ｍａｇｎｅｔｉｃ

ｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）同时记录，发现ＫＣ对应于

初级感觉皮质的广泛激活。Ｃｏｌｒａｉｎ等［３］同样运用

ＥＥＧ和 ＭＲＩ发现，相对于皮质下结构，皮质结构对

ＫＣ的产生具有更为重要的作用。Ｗｅｎｎｂｅｒｇ等［１０］

在癫　患者身上运用颅内ＥＥＧ，发现 ＫＣ最大幅度

对应的颅内区域是前额中线区域，在扣带回上部和

颞下回侧部则出现翻转，翻转始于额叶皮质白质。

这种翻转表明ＫＣ的发生源位于额叶皮质前端浅表

部位。新近 Ｗｅｎｎｂｅｒｇ等［１１］运用脑电图源成像

（ＥＥＧｓｏｕｒｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＥＳＩ）和磁源成像（ｍａｇｎｅｔｉｃ

ｓｏｕｒｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＳＩ），没有发现单个和平均 ＫＣ的

有生理意义的发生源，也没有发现与颅内电极记录

一致的发生源。

２　ＫＣ的功能

　　ＫＣ自其首次发现就被认为很难解释其产生根

源和作用［６］，关于ＫＣ功能的争论自２０世纪５０年代

末期开始，迄今尚未停止。有两种观点，一种是保护

和维持睡眠，另一种是唤醒睡眠脑以应对外部刺激。

下面分别阐述。

２．１　保护功能　持睡眠保护功能观点的研究者认

为，ＫＣ是睡眠的自我保护性反应，当外部刺激作用

于皮质和皮质下结构时，睡眠本身试图将这种干扰

最小化以保护睡眠的连续性。持睡眠保护和维持功

能观点的证据主要来自两方面：一是 ＫＣ活动规律

与δ波相似。δ波是睡眠重要的微观成分，与睡眠质

量有直接联系，因此ＫＣ是保护和维持睡眠；另一方面

的证据是ＫＣ出现与不出现时脑波频率不同，当ＫＣ
出现时慢波增加、快波减少，而当ＫＣ不出现时快波增

加。

２．１．１　ＫＣ类似δ波的规律　ＫＣ类似δ波的规律

较多。δ波反映ＥＥＧ的同步化，由丘脑皮质神经元

点射（ｂｕｒｓｔｆｉｒｉｎｇ）后超极化（ｈｙｐｅｒｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ）产

生，或由皮质神经元独立于丘脑的点射产生，而 ＫＣ
也是一种同步化脑波，属于δ波频段。年龄、皮质灰

质、睡眠质量、乙醇中毒、催眠药物、镇静药物及睡眠

障碍等对δ波均具有一定的影响，导致慢波睡眠

（ｓｌｏｗｗａｖｅｓｌｅｅｐ，ＳＷＳ）变化，ＫＣ也出现相应的变

化。Ｎｉｃｈｏｌａｓ等［１２］实验发现，经过两晚的片段睡眠

后，在第三晚的恢复性睡眠中，ＳＷＳ增加，睡眠效率

提高，刺激相关的α活动减少，相对于基线夜晚诱发

ＫＣ和自发ＫＣ数量显著增加；还发现 Ｎ５５０幅度显

著增大、潜伏期显著缩短。Ｐｅｓｚｋａ等［１３］进行的睡眠

剥夺实验表明，经过整晚的睡眠剥夺，在随后的恢复

性睡眠中 Ｎ３５０、Ｎ５５０、Ｐ９００均增大，Ｐ２２０无变化，

顶尖波（ｖｅｒｔｅｘｓｈａｒｐｗａｖｅ，ＶＳＷ）和 ＫＣ数量均增

加。Ｎｉｃｈｏｌａｓ等［１４］的另一项研究发现，与正常被试

相比，老年人和酗酒者的睡眠中，自发的和诱发的

ＫＣ出现数量均减少，幅度降低，与δ波的降低规律

相同。Ｃｏｌｒａｉｎ等［２］的研究表明，随着年龄的增加，

Ｎ５５０幅度降低，诱发 ＫＣ的数量减少。随后，他们

运用ＥＥＧ和 ＭＲＩ研究灰质、年龄、性别和酒精中毒

对诱发 ＫＣ的影响，发现随年龄的增加，Ｎ５５０幅度

呈线性递减，约每１０年递减１４．５μＶ；灰质、性别和

酒精中毒都对 Ｎ５５０幅度有显著影响［３］。他们认为

皮质体积对ＫＣ波幅具有重要作用，诱发ＫＣ是反映

脑龄的一个敏感指标［２］。Ｗａｕｑｕｉｅｒ等［１５］比较了正

常人与癫　、抑郁、嗜睡和睡眠呼吸暂停患者的自发

ＫＣ，他们抽取ＮＲＥＭⅡ前５ｍｉｎ和后５ｍｉｎ的 ＫＣ
进行统计分析，发现这些遭受睡眠问题困扰的患者

的ＫＣ数量较正常人明显减少。Ｃｚｉｓｃｈ等［１６］研究在

ＮＲＥＭ呈现刺激时，ＫＣ和δ波与血氧水平依赖
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（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ，ＢＯＬＤ）的关

系，发现ＫＣ和δ波出现时，ＢＯＬＤ信号降低。他们

也认为这是ＮＲＥＭ睡眠的一种保护性机制，当外部

刺激作用于大脑时，大脑皮质自动去活化，从而保护

睡眠［１６］。有研究报道缬草（ｖａｌｅｒｉａｎ，具有镇静作用）

对睡眠质量差者在提高ＳＷＳ的同时提高了 ＫＣ的

密度；佐匹克隆（ｚｏｐｉｃｌｏｎｅ，一种安眠药）在降低ＳＷＳ
的同时也降低了ＫＣ出现的频率［６］。

　　上述ＫＣ类似δ波规律的实验结果基本一致，即

ＫＣ的密度、波幅等增减现象以及频段与δ波相同。

但这仅仅是表象，若ＫＣ与δ波同质，即它们拥有同样

的产生机制，方能真正证实其睡眠保护与维持功能。

至于ＫＣ与δ波是否同质，尚需进一步研究。

２．１．２　ＫＣ与其他脑波的关系　ＫＣ出现与不出现

时脑波频率不同，由此说明，ＫＣ具有睡眠保护功能，

其原理如下：不同节律的脑波对应不同的清醒状态，

如清醒时出现β波，思睡时出现α波，困顿时出现θ
波，深睡时出现δ波。因此，分析 ＫＣ出现前后的

ＥＥＧ频率成分，若快波增加（θ波、α波、β波），则ＫＣ
与觉醒相关，若慢波（δ波）增加，则 ＫＣ与睡眠保护

有关。按美国睡眠医学科学院（ＡｍｅｒｉｃａｎＡｃａｄｅｍｙ

ｏｆＳｌｅｅｐＭｅｄｉｃｉｎｅ，ＡＡＳＭ）的定义，ＥＥＧ由慢波转

变为去同步化快波即可判定为皮质觉醒。Ｂａｓｔｉｅｎ
等运用听觉刺激诱发ＫＣ，将能诱发出ＫＣ和不能诱

发出ＫＣ的前后脑电（各８ｓ）进行分类分析，发现诱

发ＫＣ前后脑电没有改变，而没有诱发ＫＣ的脑电出

现α波、β波的功率谱增加。他们认为听觉刺激没能

诱发ＫＣ时引起了ＳＷＳ的微觉醒，但诱发出ＫＣ时

则这种微觉醒不会出现［１７］。Ｆｏｒｇｅｔ等研究了自发与

诱发ＫＣ前后１ｓ脑电。诱发ＫＣ分析听觉刺激呈现

前１ｓ以及ＫＣ出现后１ｓ的ＥＥＧ，自发ＫＣ分析按负

相位峰值潜伏期对齐后进行分析，发现无论是自发还

是诱发ＫＣ，在紧随的ＥＥＧ的功率谱中均出现δ波增

加，θ波、α波、β波减少；而刺激呈现但没有诱发出ＫＣ
时，则这种随后ＥＥＧ功率谱的改变不会出现。他们

认为这反映了ＫＣ的睡眠保护功能［１８］。

　　上述两个实验结果有点区别，第一个表明 ＫＣ
不出现时快波增加，而出现时不变；第二个表明 ＫＣ
不出现时不变，而出现时慢波增加。这也许与数据

分析方法有关，前者取的是ＫＣ前后８ｓ，后者是１ｓ。

不过，此睡眠保护证据也需进一步研究，因为实验结

果如此不一致，如 Ｈａｌａｓｚ与 Ｕｊｓｚｉｓｚｉ发现 ＫＣ出现

后１０ｓ的各频段功率均升高，１０ｓ后又下降回到原

始水平［１９］。

２．２　唤醒功能　持唤醒功能的研究者认为，ＫＣ是

睡眠过程中睡眠脑对内部或外部刺激的一种反应，

此反应主要作用为唤醒睡眠脑，促使个体醒来应对

刺激。ＫＣ为唤醒功能的证据也主要来自两方面：一

是ＫＣ与自主神经活动及肌肉活动有着紧密联系。

一般认为，上述活动意味着觉醒，所以ＫＣ是觉醒性

反应。二是睡眠脑可进行信息加工，诸多睡眠的

ＥＲＰ实验结果可表明睡眠中人脑对外部信息进行了

一定程度的处理和加工。

２．２．１　ＫＣ与自主神经系统和肌肉活动　觉醒反应

一个强有力的证据是 ＫＣ与自主神经活动、肌肉活

动甚至肢体运动有着紧密联系。研究表明，ＫＣ伴随

着心率的增加、血压的增加及皮肤交感神经活动的

增加、皮肤电反应增强等［６］。此外，ＫＣ与心脏活动

有密切联系，有研究发现ＫＣ出现在心电Ｐ波２５０～

６５０ｍｓ之后，与 Ｒ 波关系相当密切［２０］。Ｏｋａｄａ
等［２１］检测睡眠中胫骨交感神经肌肉活动（ｍｕｓｃｌｅ

ｎｅｒｖｅａｃｔｉｖｉｔｙ，ＭＳＡ），发现自发ＫＣ出现在 ＭＳＡ之

后，而诱发 ＫＣ 出现在轻轻拍 打 胫 骨 之 后［２１］。

Ｈｏｒｎｙａｋ等研究了睡眠中的ＭＳＡ，发现在ＮＲＥＭⅡ
期，ＫＣ伴随着 ＭＳＡ短时持续增长，且与大脑皮质

激活同时出现。他们认为 ＫＣ相关的 ＭＳＡ增加是

一种觉醒信号，引起ＥＥＧ的变化和大脑交感神经中

枢的激活［２２］。Ｍｏｎｔｐｌａｉｓｉｒ等比较了正常人与不宁

腿综合征患者在接受左旋多巴治疗前后的 ＫＣ、Ｋα
事件。在治疗前，不宁腿综合征的患者在 ＫＣ数量

上与正常人一样，但Ｋα比正常人显著增多（３７．２±

４．３ｖｓ１１．３±０．７），Ｋα事件中有４７．８％的出现在

腿动前后２ｓ，其中有三分之二出现在腿动之后。在

经过左旋多巴治疗之后，不宁腿综合征患者的 ＫＣ、

Ｋα事件减少了，与正常人无异［２３］。

　　ＫＣ与外周交感神经激活（ＭＳＡ增加）、心率增

加、血压升高乃至肢体运动等相联系是毋庸置疑的。

也许 ＭＳＡ增加、心率增加、血压升高等变化仅仅是

一种刺激，而正是因为这些刺激，引发了 ＫＣ。到底

是ＫＣ的出现导致觉醒，还是所谓的“觉醒”导致了

ＫＣ的产生，抑或ＫＣ仅仅是对这些刺激的一种皮质

反应，而这种反应（大量皮质神经元的同步爆发）保
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护皮质免于真正地觉醒。

２．２．２　ＫＣ与睡眠信息加工　觉醒反应的另一方面

的证据是睡眠过程中的信息加工。人能因叫唤而从

睡眠中醒来，表明人脑在睡眠中对外部环境的感知

和分析是必须的。尽管睡眠中信息处理能力降低，

但还是能够与外界保持联系、处理外部信息的。诸

多ＥＲＰ研究表明，在睡眠中 ＥＲＰ常规成分 Ｎ１、

ＭＭＮ、Ｐ３００、Ｎ４００等均可诱发，表明睡眠中人脑对

外部刺激保持觉察，也说明睡眠中人脑对外部信息

进行了一定程度的处理和加工［２４］。至于 Ｎ３５０和

Ｎ５５０，均为睡眠特有ＥＲＰ成分，其机制和作用目前

尚未完全弄清，但既然它们也是由外部刺激所诱发，

应是睡眠中人脑觉察和处理外部信息的标志。

　　Ｎ３５０的波幅主要受刺激的内在含义影响，尽管

刺激的强度、新异性和刺激的概率对其也有影响。

Ｐｅｒｒｉｎ等［２５］发现，当被试自己的名字和等概率的其

他名字呈现时，Ｎ３５０出现更大的波幅，提出Ｎ３５０是

睡眠过程中人脑参与外部信息处理的表现。此外，

Ｎ３５０的出现伴随着 ＶＳＷ，因此许多研究者认为

Ｎ３５０与ＶＳＷ 关系密切。Ｎ３５０与 Ｎ５５０同为睡眠

特有ＥＲＰ成分，它们之间有何关系呢？相当多的研

究表明 Ｎ５５０未出现时 Ｎ３５０也可诱发。Ｂａｓｔｉｅｎ
等［１７］发现，当 Ｎ３５０后面紧跟着 Ｎ５５０时其波幅更

大。不由得令人假设 Ｎ３５０是 Ｎ５５０的前奏。但

Ｇｏｒａ等［２６］的研究表明，Ｎ３５０的波幅是独立于Ｎ５５０
的出现的。Ｎ３５０的出现伴随着ＶＳＷ，而Ｎ５５０的出

现伴随着 ＫＣ。总之，这些研究表明 Ｎ３５０和 Ｎ５５０
反映了睡眠中信息处理的不同加工过程。Ｃｏｌｒａｉｎ
等用３种不同频率的纯音诱发 ＫＣ，其中１０００Ｈｚ
为标准刺激（占６０％），２０００Ｈｚ为目标刺激（占

２０％），５００Ｈｚ为标准刺激（占２０％），发现在ＮＲＥＭ

Ⅱ期，目标刺激和偏差刺激诱发的Ｎ５５０幅度明显大

于标准刺激［２７］。至于Ｎ５５０波幅是否反映有意义刺

激，目前尚无一致意见。如Ｆｒａｎｚｅｎ等研究了战争

创伤后应激综合征患者（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒ

ｄｅｒ，ＰＴＳＤ）的诱发ＫＣ情况，ＰＴＳＤ患者在诱发ＫＣ
的数量上明显低于正常组，但枪炮声诱发的Ｎ５５０幅

度未见与正常人有明显差异［２８］。

３　ＫＣ理论模型

３．１　模型描述　ＫＣ到底是睡眠的保护性反应还是

觉醒性反应，现结合文献整合出 ＫＣ功能模型。如

图１所示，内部或外部刺激经感觉通道进入大脑后

先进行初级加工（ＥＲＰ成分 Ｎ１、ＭＭＮ等），然后再

进行深度加工（ＥＲＰ成分Ｐ３００、Ｎ４００、Ｎ３５０、Ｎ５５０
等），也就是对刺激的意义及重要性进行评估。由前

述睡眠的信息加工研究可得知，睡眠中存在一个睡

眠信息评估中枢机制。依据刺激的意义和对个体的

重要性，评估后的结果基本分为以下三类：很重要

（导致直接觉醒，从睡眠中醒来）、重要（出现唤醒征

兆，即出现自主神经活动、肌肉活动甚至肢体运动）、

不重要（无唤醒征兆）。睡眠脑对刺激进行信息加

工，至于能否产生 ＫＣ，则依赖于当时的大脑状态。

脑状态由３种节律决定，即睡眠周期、中枢振荡、皮

质振荡（图１中用正弦波表示，实际上非正弦，仅仅

示意周期）。其中睡眠周期与 ＫＣ的密度和幅度有

关，中枢振荡决定 ＫＣ是否出现，皮质振荡决定 ＫＣ
密度。在这３种节律的不同组合下，大脑就会出现

有皮质反应（有 ＫＣ）或无皮质反应（无 ＫＣ）两种情

况。无ＫＣ现象直接被大脑忽略，而有ＫＣ又结合睡

眠信息评估系统所得出重要程度的不同，出现前述２
种不同的反应。

图１　睡眠Ｋ复合波功能模型

Ｆｉｇ１　ＴｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍｏｄｅｌｏｆＫｃｏｍｐｌｅｘｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐ

１：Ｓｌｅｅｐｃｙｃｌｉｃ；２：Ｃｅｎｔｒａｌｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎ；３：Ｃｏｒｔｉｃａｌｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎ；ＫＣ：

Ｋｃｏｍｐｌｅｘ

３．２　脑状态

３．２．１　睡眠周期　睡眠周期与 ＫＣ的密度和幅度

有关。人的睡眠自ＮＲＥＭⅠ期由浅入深至Ⅳ期，直
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到快速眼动（ｒａｐｉｄｅｙｅｓｍｏｖｅｍｅｎｔ，ＲＥＭ）睡眠，再由

ＲＥＭ睡眠至ＮＲＥＭⅠ或Ⅱ期，如此循环，一晚上约

５～６个循环。ＫＣ与这种周期性的循环有何关系

呢？研究发现，ＫＣ密度随着循环的递进，从夜间到

早晨逐渐减少。Ｋｕｒｅｌｌａ等将 ＮＲＥＭⅡ期分成以下

３种类型：即从 ＮＲＥＭⅠ到 ＮＲＥＭⅡ、从 ＮＲＥＭⅡ
到ＮＲＥＭⅢ、从ＲＥＭ到ＮＲＥＭⅡ。他们发现，诱发

ＫＣ出现的概率在第２种类型时最高，在第３种类型

时最低，随着睡眠的第一个周期到最后一个周期逐

渐降低，并且睡眠循环周期的下降沿（睡眠加深）所

出现的ＫＣ幅度大于上升沿（睡眠变浅）出现的幅

度［２９］。Ｇｅｕｎａｒｏ 等 的 研 究 也 发 现，ＮＲＥＭ Ⅱ 到

ＮＲＥＭⅢ，ＫＣ密度增加，而ＲＥＭ 到 ＮＲＥＭⅡ，ＫＣ
密度不变。在整晚的睡眠周期中，ＫＣ密度逐渐降

低，ＫＣ的间隔逐渐延长，据此，他们认为 ＫＣ在丘

脑皮质同步化导致δ波睡眠的过程中具有重要作

用，是δ波的前奏［３０］。

３．２．２　中枢振荡　模型中提及的中枢振荡指的是

脑中存在一个中枢自主网络，包括皮质、下丘脑、低

级脑干，这个网络负责调节内脏运动、神经内分泌以

及对外部环境的反应等［３１］，产生一种固有振荡。如

Ｌａｇａｒｅｓｉ等［３２］描述了 ＮＲＥＭ 睡眠中的血压（ｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＢＰ）振荡，他们称之为迈耶波 （Ｍａｙｅｒ

ｗａｖｅｓ，ＭＷ），ＭＷ 的周期约１５～３０ｓ。此外，心率、

周期性肢动、脑电觉醒等都存在一种节律。这种节

律是否产生于上述网络，尚需进一步研究。Ｋｏｈｓａｋａ
等研究发现，在ＫＣ出现之前脑干腹侧出现激活，且

这种激活领先于ＫＣ约１ｓ。在这段时间内，脑干腹

侧的激活通过上行网状激活系统（ａｓｃｅｎｄｉｎｇｒｅｔｉｃｕ

ｌａｒａｃｔｉｖａｔｉｎｇｓｙｓｔｅｍ，ＡＲＡＳ）传递到大脑皮质，导致

皮质的激活。这说明 ＫＣ与上述网络关系密切［３３］。

Ｍｏｎｓｔａｄ和Ｇｕｉｌｌｅｍｉｎａｕｌｔ发现，ＢＰ下降沿与ＫＣ的

出现具有密切联系。无论是自发还是诱发ＫＣ，均出

现在ＢＰ的下降沿，从不出现在上升沿。据此，他们

认为ＢＰ的下降沿给 ＫＣ的出现提供了一个“窗

口”［３４］。这也许能解释为何不是所有的外部刺激都

能诱发ＫＣ。ＫＣ出现后，ＢＰ立即上升，这种上升具

有一定规律的延迟，且 ＫＣ在不同的下降沿位置出

现引起的ＢＰ上升幅度不同，下降沿位置越深则ＢＰ
上升越高。有许多关于ＫＣ的研究发现，ＫＣ伴随着

心率、呼吸、血压等的改变，这也许与 ＫＣ出现在中

枢振荡的不同下降沿位置有关［６７，２９］。

３．２．３　皮质振荡　有研究认为 ＫＣ与一个极低频

率（０．６～０．９Ｈｚ）的皮质神经元振荡有关，在麻醉患

者及睡眠ＥＥＧ和肌电图（ｅｌｅｃｔｒｏｍｙｏｇｒａｐｈｙ，ＥＭＧ）

上可观察到这种极低频率的振荡［３５］。这种振荡通过

影响皮质兴奋性的变化，从而产生 ＫＣ电位。对大

脑皮质、丘脑皮质、丘脑网状结构同时进行颅内记录

发现，这种振荡表现为神经元膜电位在两种电压水

平间周期性的波动：去极化（ｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ）和超极

化。这两种相位对应于双相位 ＫＣ的２个成分，去

极化对应ＫＣ的正成分，超极化对应 ＫＣ的负成分。

Ｃａｓｈ等［３６］认为在慢波睡眠中，皮质神经元呈现２种

稳定的状态：激活态———膜电位去极化引起的高频

动作电位以及静息态———膜电位超极化引起静息电

位，而ＫＣ对应于这种静息态。ＫＣ与皮质振荡的关

系，也许如同α波、β波节律，ＫＣ属于一种大脑固有

节律，只不过在中枢振荡的调控下，出现比较零散。

随着睡眠的加深，由于神经元膜电位的固有特性，这

种低频振荡逐渐规则化也更快（接近１Ｈｚ），以致在

ＮＲＥＭⅢ、Ⅳ期，大部分ＫＣ都由δ波组成［３５］。这可

以解释为何睡眠循环周期的下降沿（睡眠加深）所出

现的ＫＣ密度大于上升沿（睡眠变浅）出现的密度。

３．３　ＫＣ是脑状态的反映　从模型来看，无论自发

ＫＣ还是诱发ＫＣ，既不是睡眠的保护性反应，也不是

觉醒性反应，而是在刺激作用下的一种脑状态的反

映。从进化学的观点来看，人的睡眠必须时刻对外

部环境的变化保持警觉，不然无法在人类早期进化

的恶劣环境中生存下来。刺激是唤醒人脑还是继续

保护睡眠，这与刺激的性质和睡眠脑的状态有关。

人脑在睡眠中对外部环境仍能感知和分析，进行信

息处理，与外界保持联系。研究也已表明，在睡眠过

程中人脑对外部信息进行一定程度的处理和加工是

完全可能并确实存在的［２４］。人在睡眠中又不能时刻

被外部刺激所唤醒，否则人的睡眠得不到保障，也无

法生存。所以，人脑也需要一种对刺激的缓冲机制，

无关的、意义不重大的刺激均被缓冲机制所吸纳，

ＫＣ也许是这样一个睡眠过程中对刺激进行缓冲的人

脑产物。从诸多实验结果来看，ＫＣ既像保护睡眠又

像唤醒睡眠，但实际上，这只是一种表象。前述模型

及其机制的探讨表明，ＫＣ只是睡眠脑对外部或内部

刺激引起的一种脑状态的反映。
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４　小　结

　　ＫＣ作为ＥＥＧ上最大的脑波，是睡眠脑电的重

要组成部分，也是睡眠分期的重要依据。自其发现

伊始，就受到生理学、心理学和睡眠医学的高度关

注，其脑定位、产生机制、功能与各种睡眠障碍的关

系等，仍然存在诸多争论［３７］。ＫＣ可以反映刺激的

出现、脑龄的变化、睡眠质量［３８］，也可以反映睡眠障

碍［３９４０］，甚至可以反映认知功能的好坏［４１４２］，但归根

结底，ＫＣ是刺激引起的一种脑状态的反映。随着神

经科学的发展和睡眠研究的深入，ＫＣ不仅仅是反映

脑状态的窗口，因其独特属性，更可能是反映脑高级

功能的窗口。

５　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。

［参 考 文 献］

［１］　ＫｏｋｋｉｎｏｓＶ，ＫｏｕｐｐａｒｉｓＡＭ，ＫｏｓｔｏｐｏｕｌｏｓＧＫ．Ａｎｉｎ

ｔｒａＫｃｏｍｐｌｅｘｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄｌａｂｉｌｅ

ｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｎｄｔｏｐｏｇｒａｐｈｙｉｎＮＲＥＭｓｌｅｅｐ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ

ＨｕｍＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１３，７：１６３．

［２］　ＣｏｌｒａｉｎＩＭ，ＣｒｏｗｌｅｙＫＥ，ＮｉｃｈｏｌａｓＣＬ，ＡｆｉｆｉＬ，Ｂａｋｅｒ

ＦＣ，ＰａｄｉｌｌａＭ，ｅｔａｌ．Ｓｌｅｅｐｅｖｏｋｅｄｄｅｌｔａｆｒｅｑｕｅｎｃｙｒｅ

ｓｐｏｎｓｅｓｓｈｏｗａｌｉｎｅａｒｄｅｃｌｉｎｅｉｎａｍｐｌｉｔｕｄｅａｃｒｏｓｓｔｈｅａ

ｄｕｌｔｌｉｆｅｓｐａｎ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＡｇｉｎｇ，２０１０，３１：８７４８８３．

［３］　ＣｏｌｒａｉｎＩＭ，ＳｕｌｌｉｖａｎＥＶ，ＲｏｈｌｆｉｎｇＴ，ＢａｋｅｒＦＣ，Ｎｉｃｈ

ｏｌａｓＣＬ，ＰａｄｉｌｌａＭＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ

ｏｆｃｏｒｔｉｃａｌｇｒａｙｍａｔｔｅｒ，ａｇｉｎｇ，ｓｅｘａｎｄａｌｃｏｈｏｌｉｓｍｔｏＫ

ｃｏｍｐｌｅｘａｍｐｌｉｔｕｄｅｅｖｏｋｅｄｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐ［Ｊ］．Ｓｌｅｅｐ，２０１１，

３４：７８７７９５．

［４］　ＫｏｋｋｉｎｏｓＶ，ＫｏｓｔｏｐｏｕｌｏｓＧＫ．Ｈｕｍａｎｎｏｎｒａｐｉｄｅｙｅ

ｍｏｖｅｍｅｎｔｓｔａｇｅ Ⅱ ｓｌｅｅｐｓｐｉｎｄｌｅｓａｒｅｂｌｏｃｋｅｄｕｐｏｎ

ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ Ｋｃｏｍｐｌｅｘ ｃｏｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｓｕｍｅ ａｓ

ｈｉｇｈｅｒｆｒｅｑｕｅｎｃｙｓｐｉｎｄｌｅｓａｆｔｅｒｗａｒｄｓ［Ｊ］．ＪＳｌｅｅｐＲｅｓ，

２０１１，２０（１Ｐｔ１）：５７７２．

［５］　ＫｏｕｐｐａｒｉｓＡＭ，ＫｏｋｋｉｎｏｓＶ，ＫｏｓｔｏｐｏｕｌｏｓＧＫ．Ｓｐｉｎｄｌｅ

ｐｏｗｅｒｉｓｎｏｔａｆｆｅｃｔｅｄａｆｔｅｒｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓ

ｄｕｒｉｎｇｈｕｍａｎＮＲＥＭ ｓｌｅｅｐ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８：

ｅ５４３４３．

［６］　ＣｏｌｒａｉｎＩＭ，ＣａｍｐｂｅｌｌＫＢ．Ｔｈｅｕｓｅｏｆｅｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎ

ｔｉａｌｓｉｎｓｌｅｅｐｒｅｓｅａｒｃｈ［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＭｅｄＲｅｖ，２００７，１１：２７７

２９３．

［７］　ＣｏｌｒａｉｎＩＭ．ＴｈｅＫｃｏｍｐｌｅｘ：ａ７ｄｅｃａｄｅｈｉｓｔｏｒｙ［Ｊ］．

Ｓｌｅｅｐ，２００５，２８：２５５２７３．

［８］　ＪａｈｎｋｅＫ，ｖｏｎＷｅｇｎｅｒＦ，ＭｏｒｚｅｌｅｗｓｋｉＡ，ＢｏｒｉｓｏｖＳ，

ＭａｉｓｃｈｅｉｎＭ，ＳｔｅｉｎｍｅｔｚＨ，ｅｔａｌ．Ｔｏｗａｋｅｏｒｎｏｔｔｏ

ｗａｋｅ？ＴｈｅｔｗｏｓｉｄｅｄｎａｔｕｒｅｏｆｔｈｅｈｕｍａｎＫｃｏｍｐｌｅｘ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，２０１２，５９：１６３１１６３８．

［９］　ＣａｐｏｒｒｏＭ，ＨａｎｅｅｆＺ，ＹｅｈＨＪ，ＬｅｎａｒｔｏｗｉｃｚＡ，Ｂｕｔｔｉ

ｎｅｌｌｉＣ，ＰａｒｖｉｚｉＪ，ｅｔａｌ．ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＭＲＩｏｆｓｌｅｅｐｓｐｉｎｄｌｅｓ

ａｎｄＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１２，１２３：３０３

３０９．

［１０］ＷｅｎｎｂｅｒｇＲ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｃｏｒｔｉｃａｌｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈｕ

ｍａｎＫｃｏｍｐｌｅｘ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１０，１２１：１１７６

１１８６．

［１１］ＷｅｎｎｂｅｒｇＲ，ＣｈｅｙｎｅＤ．Ｏｎｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｓｏｕｒｃｅｉｍａｇｉｎｇ

ｏｆｔｈｅｈｕｍａｎＫｃｏｍｐｌｅｘ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１３，

１２４：９４１９５５．

［１２］ＮｉｃｈｏｌａｓＣＬ，ＴｒｉｎｄｅｒＪ，ＣｏｌｒａｉｎＩＭ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｒｏｄｕｃ

ｔｉｏｎｏｆｅｖｏｋｅｄａｎｄｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ａｎｉｇｈｔｏｆｆｒａｇｍｅｎｔｅｄｓｌｅｅｐ［Ｊ］．Ｓｌｅｅｐ，２００２，２５：８８２

８８７．

［１３］ＰｅｓｚｋａＪ，ＨａｒｓｈＪ．ＥｆｆｅｃｔｏｆｓｌｅｅｐｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｏｎＮＲＥＭ

ｓｌｅｅｐＥＲＰｓａｎｄｒｅｌａｔｅｄａｃｔｉｖｉｔｙａｔｓｌｅｅｐｏｎｓｅｔ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｐｓｙｃｈｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００２，４６：２７５２８６．

［１４］ＮｉｃｈｏｌａｓＣＬ，ＳｕｌｌｉｖａｎＥＶ，ＰｆｅｆｆｅｒｂａｕｍＡ，ＴｒｉｎｄｅｒＪ，

ＣｏｌｒａｉｎＩＭ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｉｓｍｏｎａｕｄｉｔｏｒｙｅ

ｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐ［Ｊ］．ＪＳｌｅｅｐＲｅｓ，２００２，１１：

２４７２５３．

［１５］ＷａｕｑｕｉｅｒＡ．Ａｇｉｎｇａｎｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｐｈａｓｉｃｅｖｅｎｔｓｄｕｒｉｎｇ

ｓｌｅｅｐ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＢｅｈａｖ，１９９３，５４：８０３８０６．

［１６］ＣｚｉｓｃｈＭ，ＷｅｈｒｌｅＲ，ＫａｕｆｍａｎｎＣ，ＷｅｔｔｅｒＴＣ，Ｈｏｌｓ

ｂｏｅｒＦ，ＰｏｌｌｍｃｈｅｒＴ，ｅｔａｌ．ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＭＲＩｄｕｒｉｎｇ

ｓｌｅｅｐ：ＢＯＬＤｓｉｇｎａｌｄｅｃｒｅａｓｅｓａｎｄｔｈｅｉｒｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏ

ｌｏｇｉｃａｌｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００４，２０：５６６５７４．

［１７］ＢａｓｔｉｅｎＣＨ，ＬａｄｏｕｃｅｕｒＣ，ＣａｍｐｂｅｌｌＫＢ．ＥＥＧｃｈａｒａｃ

ｔｅｒｉｓｔｉｃｓｐｒｉｏｒｔｏａｎｄｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｈｅｅｖｏｋｅｄＫＣｏｍｐｌｅｘ

［Ｊ］．ＣａｎＪＥｘｐＰｓｙｃｈｏｌ，２０００，５４：２５５２６５．

［１８］ＦｏｒｇｅｔＤ，ＭｏｒｉｎＣ Ｍ，ＢａｓｔｉｅｎＣ Ｈ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｔｈｅ

ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓａｎｄｅｖｏｋｅｄｋｃｏｍｐｌｅｘｉｎｇｏｏｄｓｌｅｅｐｅｒｃｏｎ

ｔｒｏｌｓａｎｄｉｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｗｉｔｈｉｎｓｏｍｎｉａ［Ｊ］．Ｓｌｅｅｐ，２０１１，

３４：１２５１１２６０．

［１９］ＨａｌａｓｚＰ，ＵｊｓｚｉｓｚｉＪ．Ｓｐｅｃｔｒａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｅｖｏｋｅｄｍｉｃｒｏ

ａｒｏｕｓａｌｓ［Ｍ］／／ＴｅｒｚａｎｏＭＧ，ＨａｌａｓｚＰ，ＤｅｃｌｅｒｃｋＡＣ．

ｅｄｓ．Ｐｈａｓｉｃｅｖｅｎｔｓａｎｄｄｙｎａｍｉｃｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｏｆｓｌｅｅｐ．

ＮｅｗＹｏｒｋ：ＲａｖｅｎＰｒｅｓｓ，１９９１：８５１００．

［２０］ＦｒｕｈｉｓｔｏｒｆｅｒＨ，Ｐａｒｔａｎｅｎ Ｊ，ＬｕｍｉｏＪ．Ｖｅｒｔｅｘ ｓｈａｒｐ



·１００　　 · 第二军医大学学报　２０１４年１月，第３５卷

ｗａｖｅｓａｎｄｈｅａｒｔａｃｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｏｎｓｅｔｏｆｓｌｅｅｐ［Ｊ］．

ＥｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒＣｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，１９７１，３１：６１４

６１７．

［２１］ＯｋａｄａＨ，ＩｗａｓｅＳ，ＭａｎｏＴ，ＳｕｇｉｙａｍａＹ，ＷａｔａｎａｂｅＴ．

Ｃｈａｎｇｅｓｉｎ ｍｕｓｃｌｅｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｄｕｒｉｎｇ

ｓｌｅｅｐｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，１９９１，４１：１９６１１９６６．

［２２］ＨｏｒｎｙａｋＭ，ＣｅｊｎａｒＭ，Ｅｌａｍ Ｍ，ＭａｔｏｕｓｅｋＭ，ＷａｌｌｉｎＢ

Ｇ．Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｍｕｓｃｌｅｎｅｒｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐｉｎ

ｍａｎ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，１９９１，１１４（Ｐｔ３）：１２８１１２９５．

［２３］ＭｏｎｔｐｌａｉｓｉｒＪ，ＢｏｕｃｈｅｒＳ，ＧｏｓｓｅｌｉｎＡ，ＰｏｉｒｉｅｒＧ，Ｌａｖｉｇｎｅ

Ｇ．ＰｅｒｓｉｓｔｅｎｃｅｏｆｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅＥＥＧ ａｒｏｕｓａｌｓ （Ｋａｌｐｈａ

ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ）ｉｎＲＬＳｐａｔｉｅｎｔｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＬＤＯＰＡ［Ｊ］．

Ｓｌｅｅｐ，１９９６，１９：１９６１９９．

［２４］彭小虎，彭聃龄，王国锋．睡眠过程中自动信息加工的

ＥＲＰ研究进展［Ｊ］．心理科学，２００６，２９：１３０１３２．

［２５］ＰｅｒｒｉｎＦ，ＧａｒｃíａＬａｒｒｅａＬ，ＭａｕｇｕｉèｒｅＦ，ＢａｓｔｕｊｉＨ．Ａ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｂｒａｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｔｈｅｓｕｂｊｅｃｔ’ｓｏｗｎｎａｍｅ

ｐｅｒｓｉｓｔｓｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，１９９９，１１０：

２１５３２１６４．

［２６］ＧｏｒａＪ，ＣｏｌｒａｉｎＩＭ，ＴｒｉｎｄｅｒＪ．ＴｈｅｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆＫ

ｃｏｍｐｌｅｘａｎｄｖｅｒｔｅｘｓｈａｒｐｗａｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ

ｍｉｄｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓａｎｄｃｏｍｐｌｅｔｅｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｔｏ

ｂｒｅａｔｈｉｎｇｄｕｒｉｎｇＮＲＥＭｓｌｅｅｐ［Ｊ］．Ｓｌｅｅｐ，２００１，２４：８１

８９．

［２７］ＣｏｌｒａｉｎＩＭ，ＤｉＰａｒｓｉａＰ，ＧｏｒａＪ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｐｒｅｓｔｉｍ

ｕｌｕｓＥＥＧｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｎａｕｄｉｔｏｒｙｅｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｄｕｒ

ｉｎｇｓｌｅｅｐｏｎｓｅｔ［Ｊ］．ＣａｎＪＥｘｐＰｓｙｃｈｏｌ，２０００，５４：２４３

２５４．

［２８］ＦｒａｎｚｅｎＰＬ，ＷｏｏｄｗａｒｄＳＨ，ＢｏｏｔｚｉｎＲＲ，ＧｅｒｍａｉｎＡ，

ＣｏｌｒａｉｎＩＭ．Ｋｃｏｍｐｌｅｘｅｓａｒｅｎｏｔｐｒｅｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙｅｖｏｋｅｄ

ｔｏｃｏｍｂａｔｓｏｕｎｄｓｉｎｃｏｍｂａｔｅｘｐｏｓｅｄＶｉｅｔｎａｍｖｅｔｅｒａｎｓ

ｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］．Ｉｎｔ

ＪＰｓｙｃｈｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１２，８３：３９３３９８．

［２９］ＫｕｒｅｌｌａＢ．ＴｈｅｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙｏｆｅｌｉｃｉｔｉｎｇＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓｄｕｒ

ｉｎｇｓｌｅｅｐ．Ｉｓｔｈｅｒｅａｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｙｔｏｕｓｅｔｈｉｓｐａｒａｍｅｔｅｒｆｏｒ

ｓｌｅｅｐｅｓｔｉｍａｔｉｏｎ？［Ｊ］．ＪｏｕｒＳｌｅｅｐＲｅｓ，１９９２，１（Ｓ１）：１．

［３０］ＤｅＧｅｎｎａｒｏＬ，ＦｅｒｒａｒａＭ，ＢｅｒｔｉｎｉＭ．Ｔｈｅｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ

Ｋｃｏｍｐｌｅｘｄｕｒｉｎｇｓｔａｇｅ２ｓｌｅｅｐ：ｉｓｉｔｔｈｅ‘ｆｏｒｅｒｕｎｎｅｒ’

ｏｆｄｅｌｔａｗａｖｅｓ？［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，２０００，２９１：４１４３．

［３１］ＢｅｎａｒｒｏｃｈＥＥ．Ｔｈｅｃｅｎｔｒａｌａｕｔｏｎｏｍｉｃｎｅｔｗｏｒｋ：ｆｕｎｃ

ｔｉｏｎａｌｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｎｄｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．

ＭａｙｏＣｌｉｎＰｒｏｃ，１９９３，６８：９８８１００１．

［３２］ＬｕｇａｒｅｓｉＥ，ＣｏｃｃａｇｎａＧ，ＭａｎｔｏｖａｎｉＭ，ＬｅｂｒｕｎＲ．Ｓｏｍｅ

ｐｅｒｉｏｄｉｃｐｈｅｎｏｍｅｎａａｒｉｓｉｎｇｄｕｒｉｎｇｄｒｏｗｓｉｎｅｓｓａｎｄｓｌｅｅｐ

ｉｎｍａｎ［Ｊ］．ＥｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，１９７２，

３２：７０１７０５．

［３３］ＫｏｈｓａｋａＳ，ＳａｋａｉＴ，ＫｏｈｓａｋａＭ，ＦｕｋｕｄａＮ，ＡｒｉｇａＴ．

ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｒａｉｎｓｔｅｍｐｒｅｃｅｄｅｓａｎｄｏｕｔｌａｓｔｓｔｈｅＫ

ｃｏｍｐｌｅｘｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１２，２０２：２４３

２５１．

［３４］ＭｏｎｓｔａｄＰ，ＧｕｉｌｌｅｍｉｎａｕｌｔＣ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｃｈａｎｇｅｓａｓ

ｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓａｎｄｅｖｏｋｅｄＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓ［Ｊ］．

ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，１９９９，２６３（２３）：２１１２１３．

［３５］ＢｕｚｓｋｉＧ，ＤｒａｇｕｈｎＡ．Ｎｅｕｒｏｎａｌｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎｓｉｎｃｏｒｔｉｃａｌ

ｎｅｔｗｏｒｋｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００４，３０４：１９２６１９２９．

［３６］ＣａｓｈＳＳ，ＨａｌｇｒｅｎＥ，ＤｅｈｇｈａｎｉＮ，ＲｏｓｓｅｔｔｉＡＯ，Ｔｈｅｓｅｎ

Ｔ，ＷａｎｇＣ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｈｕｍａｎＫｃｏｍｐｌｅｘｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓａｎ

ｉｓｏｌａｔｅｄｃｏｒｔｉｃａｌｄｏｗｎｓｔａｔｅ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００９，３２４：

１０８４１０８７．

［３７］ＢａｓｔｉｅｎＣＨ，ＳｔＪｅａｎＧ，ＴｕｒｃｏｔｔｅＩ，ＭｏｒｉｎＣＭ，Ｌａｖａｌｌéｅ

Ｍ，ＣａｒｒｉｅｒＪ，ｅｔａｌ．ＳｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＫｃｏｍｐｌｅｘｅｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃ

ｐｓｙｃｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｉｎｓｏｍｎｉａ［Ｊ］．ＪＰｓｙｃｈｏｓｏｍ Ｒｅｓ，

２００９，６７：１１７１２５．

［３８］ＭｏｓｅｒＤ，ＫｌｏｅｓｃｈＧ，ＦｉｓｃｈｍｅｉｓｔｅｒＦＰ，ＢａｕｅｒＨ，Ｚｅｉｔｌ

ｈｏｆｅｒＪ．Ｃｙｃｌｉｃａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇｐａｔｔｅｒｎａｎｄｓｌｅｅｐｑｕａｌｉｔｙｉｎ

ｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓｉｓｔｈｅｒｅａｆｉｒｓｔｎｉｇｈｔｅｆｆｅｃｔｏｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ａｐｐｒｏａｃｈｅｓｏｆｓｌｅｅｐｑｕａｌｉｔｙ？［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｓｙｃｈｏｌ，２０１０，

８３：２０２６．

［３９］ＥｌＨｅｌｏｕＪ，ＮａｖａｒｒｏＶ，ＤｅｐｉｅｎｎｅＣ，ＦｅｄｉｒｋｏＥ，ＬｅＧｕｅｒｎ

Ｅ，ＢａｕｌａｃＭ，ｅｔａｌ．Ｋｃｏｍｐｌｅｘｉｎｄｕｃｅｄｓｅｉｚｕｒｅｓｉｎａｕｔｏ

ｓｏｍａｌｄｏｍｉｎａｎｔｎｏｃｔｕｒｎａｌｆｒｏｎｔａｌｌｏｂｅｅｐｉｌｅｐｓｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００８，１１９：２２０１２２０４．

［４０］ＳｉＹ，ＬｉｕＬ，ＬｉＱ，ＭｕＪ，ＴｉａｎＬＹ，ＣｈｅｎＪＮ，ｅｔａｌ．Ｆｅａ

ｔｕｒｅｓｏｆｔｈｅＫｃｏｍｐｌｅｘｗａｖｅｓｉｎｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｎｏｃｔｕｒｎａｌ

ｆｒｏｎｔａｌｌｏｂｅｅｐｉｌｅｐｓｙ［Ｊ］．ＥｐｉｌｅｐｓｙＲｅｓ，２０１０，９２（２３）：

２１９２５．

［４１］ＰａｒｒｉｎｏＬ，ＦｅｒｒｉＲ，ＢｒｕｎｉＯ，ＴｅｒｚａｎｏＭＧ．Ｃｙｃｌｉｃａｌｔｅｒ

ｎａｔｉｎｇｐａｔｔｅｒｎ（ＣＡＰ）：ｔｈｅｍａｒｋｅｒｏｆｓｌｅｅｐｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ

［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＭｅｄＲｅｖ，２０１２，１６：２７４５．

［４２］ＲａｍａｋｒｉｓｈｎａｎＭ，ＳａｒｔｏｒｙＧ，ｖａｎＢｅｅｋｕｍＡ，Ｌｏｈｒｍａｎｎ

Ｔ，ＰｉｅｔｒｏｗｓｋｙＲ．Ｓｌｅｅｐｒｅｌａｔｅｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄ

ｔｈｅＫｃｏｍｐｌｅｘｉｎｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉａ［Ｊ］．ＢｅｈａｖＢｒａｉｎＲｅｓ，

２０１２，２３４：１６１１６６．

［本文编辑］　尹　茶


