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经颅微电流刺激在慢性失眠中的临床疗效
焦佳佳，李佳璐，孙茜茜，殷云飞，谢成娟

（安徽医科大学第一附属医院神经内科，合肥　２３００２２）

摘要　目的　探讨不同参数的经颅微电流刺激（ＣＥＳ）对慢性失眠患者睡眠的影响。方法　７２例慢性失眠患者随机分为４
组：第１组（Ｇ１组）患者接受０.５Ｈｚ、３００μＡ的电流刺激；第２组（Ｇ２组）患者接受１.５Ｈｚ、３００μＡＣＥＳ治疗；第３组（Ｇ３组）
患者接受１００Ｈｚ、３００μＡ的电流、第４组（Ｇ４组）患者接受假刺激。使用治疗前后完成的多导睡眠监测、睡眠量表评估ＣＥＳ治
疗效果。结果　经过１０ｄ的治疗后，真刺激组（Ｇ１组、Ｇ２组、Ｇ３组）患者匹兹堡睡眠质量指数（ＰＳＱＩ）、失眠严重指数（ＩＳＩ）评
分均有改善。Ｇ２、Ｇ３治疗组弗林德斯疲劳量表（ＦＦＳ）、睡眠总时间（ＴＳＬ）、睡眠效率（ＥＦ）均显著提高，睡眠潜伏期（ＳＯＬ）明显
缩短，但 Ｇ２和Ｇ３治疗组间差异无统计学意义。ＣＥＳ对睡眠结构没有影响。结论　ＣＥＳ能够有效改善慢性失眠患者的睡眠；
在一定范围内，较高频率ＣＥＳ改善睡眠效果更好。
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　　全球３０％～４８％的成年人存在失眠［１］，具体表

现为尽管有合适的睡眠机会和睡眠环境，仍然存在

入睡困难、睡眠维持障碍、总睡眠时间减少或早醒，

并引起日间功能损害，若上述症状超过３个月，则称
慢性失眠，其占到失眠患者中一半比例。慢性失眠

会降低患者生活质量，而且会增加抑郁、焦虑患病风

险［２］。因此，改善失眠患者睡眠情况非常必要。但

是失眠的认知行为疗法和失眠药物治疗存在一定的

局限性，所以迫切需要其他补充治疗方法改善失眠。

　　经颅微电流刺激（ｃｒａｎｉａｌｅｌｅｃｔｒｏｔｈｅｒａｐｙｓｔｉｍｕｌａ-
ｔｉｏｎ，ＣＥＳ）是一种对头部施加低强度电流的非侵入
性物理干预方法［３］，已有研究聚焦 ＣＥＳ在慢性疼
痛［４］、焦虑［５］、抑郁［６］和失眠等治疗中的疗效。既

往关于ＣＥＳ改善慢性失眠的研究存在异质性，且参
数不统一［２，４，７］。这些研究多聚焦于０.５Ｈｚ或 １００

Ｈｚ［８］，很少探索稍低频率的电流对失眠的影响，故
本实验设计使用０.５、１.５、１００Ｈｚ频率的电流作用
于慢性失眠患者，验证ＣＥＳ能否改善失眠及更合适
的治疗参数。

１　材料与方法

１．１　病例资料　选择２０２３年３月—２０２４年１０月
就诊于安徽医科大学第一附属医院睡眠障碍门诊的

７２例慢性失眠患者，其中男性３２例，女性４０例，年
龄１９～６５（３７.８３±１３.２９）岁。患者被随机分为 ４
组，进行不同刺激强度的 ＣＥＳ或假刺激治疗。研究
获得安徽医科大学伦理委员会批准（编号：ＰＪ２０２４-
０３-９８），所有受试者均自愿参与并签署知情同意书。
１．２　纳入标准　① 年龄１８～６５岁；② 满足慢性失
眠诊断：《成人失眠诊断标准与治疗指南》（２０１７
年）；③ 近１周未服用改善睡眠相关药物；④ 自愿
签署知情同意书；⑤ 能配合完成整套神经心理学认
知测查、及整夜多导睡眠监测。

１．３　排除标准　 ① 合并其他睡眠相关疾病，如睡
眠呼吸暂停低通气综合征、快动眼睡眠行为障碍、不

宁腿综合征等；② 脑部外伤史或伴有严重躯体疾
病，如心脏、肝肾功能不全等；③ 有影响认知功能的
器质性疾病史（中枢神经系统感染、帕金森病痴呆、

癫痫等疾病）；④ 汉密尔顿焦虑量表（Ｈａｍｉｌｔｏｎａｎｘｉ-
ｅｔｙｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＨＡＭＡ）评分≥１７分，或汉密尔顿抑
郁量表（Ｈａｍｉｌｔｏｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＨＡＭＤ）得
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分≥１４分；⑤ 体内存在植入性器械（起搏器等）；⑥
妊娠及哺乳期妇女。

１．４　方法
１．４．１　神经心理学测试　所有参与者在基线时使
用标准化的神经心理学测试进行评估认知。本研究

考察的神经心理功能领域及其对应的测验包括蒙特

利尔认知评估量表（Ｍｏｎｔｒｅａｌｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，
ＭｏＣＡ）、中文版听觉词语学习测验（ａｕｄｉｔｏｒｙｖｅｒｂａｌ
ｌｅａｒｎｉｎｇｔｅｓｔ，ＡＶＬＴ）、Ｓｔｒｏｏｐ色词测验、连线测验、数
字广度测验（ｄｉｇｉｔｓｐａｎｔｅｓｔ，ＤＳＴ）和符号数字模式测
验（ｓｙｍｂｏｌｄｉｇｉｔｍｏｄａｌｉｔｉｅｓｔｅｓｔ，ＳＤＭＴ）。
１．４．２　主观睡眠量表评估　在干预前和干预１０ｄ
后，采用问卷进行主观睡眠评分，包括匹兹堡睡眠质

量指数（Ｐｉｔｔｓｂｕｒｇｈｓｌｅｅｐｑｕａｌｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＰＳＱＩ）和失眠
严重指数（ｉｎｓｏｍｎｉａｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＩＳＩ）。采用弗林
德斯疲劳量表（Ｆｌｉｎｄｅｒｓｆａｔｉｇｕｅｓｃａｌｅ，ＦＦＳ）和艾普沃
斯嗜睡量表（Ｅｐｗｏｒｔｈｓｌｅｅｐｉｎｅｓｓｓｃａｌｅ，ＥＳＳ）评估白
天嗜睡情况。同时采用 ＨＡＭＡ量表和 ＨＡＭＤ量表
进行情绪评定。神经心理学和主观睡眠量表评估在

约２ｈ内完成。所有测试均由具有一定测查经验的
心理医师完成。

１．４．３　整夜多导睡眠监测　所有受试者在安静，光
线和温度适宜的睡眠监测室进行整夜多导睡眠监测

（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，ＰＳＧ）评估。由 ＰＳＧ进行夜间睡
眠监测。所有失眠患者在研究前１周使用睡眠日记
记录固定的入睡和起床时间。根据睡眠日记，大多

数患者的入睡时间在晚上１０：００左右。所有患者在
１０ｄ的干预前和干预后使用多导睡眠检测仪在睡
眠监测室记录从晚１０：００至次日上午６：００的睡眠
情况。但个别被试会根据睡眠习惯，适当推迟或提

前入睡时间（小于３０ｍｉｎ）。ＰＳＧ记录的操作遵循
美国睡眠医学学会制定的标准。记录参数包括３２
个脑电导联、双侧眼电图、心电图、肌电图（颏下、胫

前）、口鼻气流、胸腹部运动、麦克风、左侧食指动脉

血氧饱和度传感器和体动。根据美国睡眠医学学会

（ＡＡＳＭ）睡眠和相关事件评分手册（２.６版），对睡
眠数据进行判读及评估。判读指标包括睡眠潜伏期

（ｒｅｄｕｃｅｄｓｌｅｅｐｏｎｓｅｔｌａｔｅｎｃｙ，ＳＯＬ）、睡眠总时间
（ｔｏｔａｌｓｌｅｅｐｔｉｍｅ，ＴＳＴ）、睡眠效率（ｓｌｅｅｐｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ，
ＳＥ）、入睡后清醒时间 （ｗａｋｅａｆｔｅｒｓｌｅｅｐｏｎｓｅｔ，
ＷＡＳＯ）、微觉醒指数（ＡｒＩ）、呼吸暂停低通气指数
（ａｐｎｅａ-ｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）及非快速眼动睡眠
（ｎｏｎ-ｒａｐｉｄｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔｓｌｅｅｐ，ＮＲＥＭ）各期和快速
眼球运动睡眠（ｒａｐｉｄｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔｓｌｅｅｐ，ＲＥＭ）期
占总睡眠时间的比例。

１．４．４　经颅微电流刺激　使用 ＣＥＳ设备（ｚｄｅｅｒ
ＺＤ-ＳＭ６Ｎ）对患者进行电刺激。局部皮肤清洁后，
在双侧耳垂上放置刺激电极。慢性失眠患者被随机

分成４组，分别为Ｇ１、Ｇ２、Ｇ３和Ｇ４组。刺激参数如
下：Ｇ１组刺激频率为０.５Ｈｚ，电流强度为３００μＡ；
Ｇ２组刺激频率为１.５Ｈｚ，电流强度为３００μＡ；Ｇ３
组刺激频率为１００Ｈｚ，电流强度为３００μＡ；失眠患
者在睡前使用２０ｍｉｎ的刺激，１次／ｄ，连续１０ｄ（图
１）。Ｇ４组设备外观与真刺激组完全相同，患者被均
分指导使用以上３组治疗参数，但是电极不输出电
流。失眠患者每天在家中进行 ＣＥＳ治疗，在研究期
间不能更改设备设置，研究人员每天通过视频电话

采访参与者，以监测设备的使用情况并检查任何不

良事件，确保被试按照参数进行治疗以及汇报被试

不良反应情况（图２）。通过要求参与者推测他们接

图１　入组流程图

Ｆｉｇ．１　Ｆｌｏｗｃｈａｒｔｏｆｅｎｒｏｌｌｍｅｎｔ
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图２　实验流程图

Ｆｉｇ．２　Ｆｌｏｗｃｈａｒｔｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ

受的刺激类型，评估研究盲法是否成功。Ｇ１组中
１２例患者认为接受了真刺激，Ｇ２组中１３例患者表
示接受了真刺激，Ｇ３组中１３例患者表示接受了真
刺激，Ｇ４组中也有１２例患者认为接受了真刺激。
１．５　随机化方法　每个患者都被分配了随机的、计
算机生成的识别号。１例没有参与这项研究的人随
机将参与者分配到 Ｇ１组、Ｇ２组、Ｇ３组或 Ｇ４组，指
导联系患者使用机器，并将参与者的识别号交给另

１位研究人员，后者进行了数据分析。所以，此研究
人员不清楚分组，直到分析完成。

１．６　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ２７.０软件对数据进
行统计分析。使用卡方检验统计失眠患者性别信

息，其余数据若符合正态分布和方差齐性使用单因

素方差分析（ＡＮＯＶＡ），若不满足正态分布采用
Ｋｒｕｓｋａｌ-Ｗａｌｌｉｓ检验比较不同组间的基线数据。使
用配对ｔ检验或非参数检验比较治疗前后差异。通
过对治疗前与治疗后差值进行单因素方差分析

（ＡＮＯＶＡ）或Ｋｒｕｓｋａｌ-Ｗａｌｌｉｓ检验判断失眠患者是否
对治疗有反应，主要结局指标是假刺激组与 ＣＥＳ治
疗组的组间比较。Ｐ＜０.０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　基线数据比较　研究初期共招募７８例失眠患
者，拒绝参加的患者有１例，不符合入组标准１例，
中途退出实验４例，最终纳入研究被试 ７２例。５４

例患者接受真刺激治疗，其中Ｇ１组１８例、Ｇ２组１８
例、Ｇ３组１８例；Ｇ４组１８例患者接受假刺激治疗。
治疗前基线水平测查中，四组被试在性别、年龄、教

育年限、ＭｏＣＡ、ＡＶＬＴ、Ｓｔｒｏｏｐ色词测验（ｓｔｒｏｏｐｃｏｌｏｒ-
ｗｏｒｄｔｅｓｔ，ＳＣＷＴ）、数字连线测验（ｔｒａｉｌｍａｋｉｎｇｔｅｓｔ，
ＴＭＴ）、数字符号测验（ｄｉｇｉｔｓｙｍｂｏｌｔｅｓｔ，ＤＳＴ）和词
语流畅性测试（ｖｅｒｂａｌｆｌｕｅｎｃｙｔｅｓｔ，ＶＦＴ）等方面均差
异无统计学意义；在主观睡眠评分和焦虑抑郁情绪

等方面差异均无统计学意义；四组患者在客观睡眠

指标差异无统计学意义；说明基线稳定，具有可比

性。见表１。
２．２　主观睡眠分析　使用配对 ｔ检验或者非参数
检验分析四组刺激前后 ＣＥＳ对主观睡眠的影响。
１０ｄ治疗结束后，Ｇ１治疗组的 ＰＳＱＩ（ｔ＝５.１４８，Ｐ
＜０.００１）、ＩＳＩ（ｔ＝４.７００，Ｐ＜０.００１）评分降低，Ｇ２
组ＰＳＱＩ（Ｚ＝－２.９５７，Ｐ＝０.００３）、ＩＳＩ（ｔ＝４.９３１，
Ｐ＜０.００１）、ＦＦＳ（ｔ＝５.４６６，Ｐ＜０.００１）评分下降，
Ｇ３治疗组 ＰＳＱＩ（ｔ＝４.８３４，Ｐ＜０.００１）、ＩＳＩ（ｔ＝
６.３７４，Ｐ＜０.００１）、ＦＦＳ（ｔ＝３.４２０，Ｐ＝０.００３）降
低，Ｇ４组 ＩＳＩ（ｔ＝２.７３２，Ｐ＝０.０１４）在治疗前后存
在统计学差异。四组患者主观量表前后差值进行单

因素方差分析提示，ＰＳＱＩ（Ｈ＝１１.４２３，Ｐ＝０.０１０）、
ＩＳＩ（Ｆ＝３.９４７，Ｐ＝０.０１２）、ＦＦＳ（Ｈ＝８.２８８，Ｐ＝
０.０４０）评分存在组间差异，事后分析提示在 ＰＳＱＩ
评分中假刺激组分别与Ｇ２、Ｇ３组（Ｐ＝０.００２，Ｐ＝
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表１　四组被试人口统计学和神经心理学认知测试 （ｎ＝１８，-ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１　Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃａｎｄｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｇｎｉｔｉｖｅｔｅｓｔｓｏｆｆｏｕｒｇｒｏｕｐｓｏｆｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ（ｎ＝１８，-ｘ±ｓ）

Ｐｒｏｊｅｃｔ Ｇ１ｇｒｏｕｐ Ｇ２ｇｒｏｕｐ Ｇ３ｇｒｏｕｐ Ｇ４ｇｒｏｕｐ
χ２／ｔ／

Ｚｖａｌｕｅ

Ｐ

ｖａｌｕｅ
Ｇｅｎｄｅｒ（Ｍａｌｅ／Ｆｅｍａｌｅ） ８／１０ ８／１０ ９／９ ７／１１ １．３５０ ０．７１７
Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ４３．１１±１４．０８ ３４．８９±１３．０４ ３５．００±１２．８７ ３８．３３±１２．５０ ３．３５９ ０．３４０
Ｙｅａｒｓｏｆｅｄｕｃａｔｉｏｎ（ｙｅａｒｓ） １３．８９±４．７１ １５．００±３．０５ １３．１７±３．７３ １４．９４±３．８９ ３．１３３ ０．３７２
ＭｏＣＡ（ｐｏｉｎｔ） ２６．５６±２．５９ ２６．６７±２．０９ ２６．７８±２．３２ ２６．７８±１．９９ ０．１６７ ０．９８３
ＳＤＭＴ（ｉｔｅｍｓ） ４８．２８±１４．４３ ５４．８９±１３．１１ ５０．５６±１２．７８ ４８．２８±１３．３０ ０．９７１ ０．４１２
ＤＳＴ-Ｆ（ｉｔｅｍｓ） ７．３９±１．５８ ８．１１±１．７１ ７．８３±１．６２ ７．８３±１．２５ １．６３０ ０．６５３
ＤＳＴ-Ｂ（ｉｔｅｍｓ） ５．２２±１．２６ ６．０６±１．９８ ５．９４±１．８９ ５．８３±１．７６ １．９８２ ０．５７６
ＴＭＴ-Ａ（ｓ） ５５．２２±４３．６４ ４１．２６±１５．３４ ５４．０９±４１．７８ ４５．４５±１９．７１ １．２６３ ０．７３８
ＴＭＴ-Ｂ（ｓ） ９９．６２±６２．６３ ８５．０９±３５．２２ ９７．７９±５９．８２ ８４．３３±２６．７４ ０．３９２ ０．９４２
ＳＣＷＴ-ｄｏｔ（ｓ） １６．９３±３．９７ １４．２７±４．３６ １５．６２±４．１８ １４．５９±３．７１ １．５６３ ０．２０６
ＳＣＷＴ-ｗｏｒｄ（ｓ） １７．２８±４．８０ １６．０５±４．１７ １９．０１±７．２１ ２０．６９±７．１４ ３．３３４ ０．３４３
ＳＣＷＴ-ｃｏｌｏｒｗｏｒｄ（ｓ） ３０．３１±９．３１ ３０．０７±９．０３ ３１．３９±１１．２２ ３２．０８±８．５７ ０．１７３ ０．９１５
ＡＶＬＴ-ｉｍｍｅｄｉａｔｅｒｅｃａｌｌ（ｉｔｅｍｓ） ９．４３±２．６８ ９．７０±１．４７ ９．８４±１．３８ ９．００±２．０１ ０．７４７ ０．５３１
ＡＶＬＴ-ｄｅｌａｙｅｄｒｅｃａｌｌ（ｉｔｅｍｓ） １０．２２±３．１９ １１．５０±２．５７ １１．５０±２．５５ １０．６１±２．１５ ２．１７１ ０．５３８
ＡＶＬＴ-ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ（ｉｔｅｍｓ） １４．５０±０．７１ １４．７２±０．４６ １４．７２±０．５７ １４．５０±０．５１ ３．１７２ ０．３６６
ＨＡＭＡ（ｐｏｉｎｔｓ） ８．０６±３．２６ ７．４４±３．０５ ７．５６±２．１８ ７．８９±３．３８ ０．１６２ ０．９２２
ＨＡＭＤ（ｐｏｉｎｔｓ） ７．８３±３．２８ ７．４４±３．１７ ８．３３±２．９５ ６．８３±２．３１ ０．８３０ ０．４８２
ＰＳＱＩ（ｐｏｉｎｔｓ） １２．９４±３．２８ １３．０６±３．００ １３．７８±２．６５ １１．７８±２．８０ １．４２６ ０．２４３
　Ａ-ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐｑｕａｌｉｔｙ ２．１７±０．７９ ２．３３±０．６９ ２．３９±０．５０ ２．３３±０．６９ ０．７０３ ０．８７２
　Ｂ-ｓｌｅｅｐｌａｔｅｎｃｙ ２．６７±０．５９ ２．６７±０．７７ ２．６７±０．６９ １．９４±１．３０ ４．７４１ ０．１９２
　Ｃ-ｓｌｅｅｐｄｕｒａｔｉｏｎ ２．０６±１．１１ ２．１１±１．０２ ２．１７±０．７９ ２．２８±１．０７ ０．９１７ ０．８２１
　Ｄ-ｈａｂｉｔｕａｌｓｌｅｅｐｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ２．１１±１．２３ ２．１１±１．０２ ２．２２±１．０６ ２．３３±１．０３ ０．８５５ ０．８３６
　Ｅ-ｓｌｅｅｐｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ １．４４±０．５１ １．１７±０．６２ １．３３±０．４９ １．２２±０．４３ ２．７７７ ０．４２７
　Ｆ-ｕｓｅｏｆｓｌｅｅｐｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ １．２８±１．４１ １．２８±１．３６ １．０６±１．３０ ０．７８±１．２６ １．７９７ ０．６１６
　Ｇ-ｄａｙｔｉｍｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ １．２２±０．８１ １．３９±０．９２ １．５６±０．７８ １．０６±１．０６ ３．２６７ ０．３５２
ＩＳＩ（ｐｏｉｎｔｓ） ２０．３３±５．８３ １９．４４±４．２３ １９．１１±３．８６ １８．５６±２．８９ ０．５３１ ０．６６３
ＦＦＳ（ｐｏｉｎｔｓ） １１．３９±７．９２ １４．４４±５．１８ １３．５０±５．５９ １１．８３±５．２２ ０．９９２ ０．４０２
ＥＳＳ（ｐｏｉｎｔｓ） ９．１１±５．３０ ９．７２±５．１４ ８．４４±３．９６ ７．６１±４．４６ ０．６５６ ０．５８２
ＴＳＴ（ｍｉｎ） ３３３．３９±５１．０５ ３２２．９６±５８．７８ ３１３．５３±５１．４５ ３４７．８１±５６．３９ ４．６７４ ０．１９７
ＳＯＬ（ｍｉｎ） ７０．４７±２８．６９ ５６．８９±２９．５２ ６２．２５±３２．９２ ５１．６９±２９．２１ ２．７６０ ０．４３０
ＳＥ（ｍｉｎ） ６９．４７±１０．６５ ６８．５１±１２．４０ ６７．６４±１０．７７ ７４．２７±１０．９９ ４．５２７ ０．２１０
ＷＡＳＯ（ｍｉｎ） ７５．８１±５６．２２ ９１．００±５９．９０ ９０．９７±５５．８８ ６８．５８±５４．２４ ２．６４８ ０．４４９
Ｎ１ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） ６．６４±６．２９ ６．４８±５．４９ ５．０１±２．９３ ３．４６±２．９８ ５．１６２ ０．１６０
Ｎ２ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） ７２．０３±８．９９ ７０．３２±６．８６ ７５．３０±５．５３ ７５．０２±７．６９ ５．８０５ ０．１２１
Ｎ３ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） ９．６７±５．８４ １１．１１±７．０３ １０．１６±７．７３ ７．０１±４．９３ １．３２３ ０．２７４
ＲＥＭｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） １１．６７±４．９９ １２．１０±７．３７ ９．５３±６．３３ １４．４９±５．６６ １．９７１ ０．１２７

０.０１１）存在组间统计学差异，Ｇ２组、Ｇ３组 ＰＳＱＩ评
分比假刺激组评分降低更明显；在 ＩＳＩ评分中假刺
激组分别与 Ｇ２、Ｇ３组（Ｐ＝０.０２３，Ｐ＝０.０２６）存在
组间统计学差异，Ｇ２组、Ｇ３组与假刺激组的 ＩＳＩ评
分相比，前两者评分降低更显著；关于 ＦＦＳ评分，事
后分析提示 Ｇ１分别与 Ｇ２、Ｇ３组（Ｐ＝０.０２９，Ｐ＝
０.０４３）存在组间差异，Ｇ２组、Ｇ３组 ＦＦＳ评分比 Ｇ１
组升高更明显，假刺激组与 Ｇ２组（Ｐ＝０.０４２）存在
明显组间差异，Ｇ２组比假刺激组 ＦＦＳ评分升高更
多。见表２、图３。
　　本实验通过对 ＰＳＱＩ评分各子项目治疗前后使

用非参数检验提示，Ｇ１治疗组在 Ａ－睡眠质量（Ｚ
＝－２.８８７，Ｐ＝０.００４）、Ｅ－睡眠障碍（Ｚ＝－２.４４９，
Ｐ＝０.０１４）评分下降，Ｇ２治疗组在 Ａ－睡眠质量（Ｚ
＝－３.３４３，Ｐ＝０.００１）、Ｂ－入睡时间（Ｚ＝－２.７２４，
Ｐ＝０.００６）、Ｃ－睡眠时间（Ｚ＝－１.９９９，Ｐ＝
０.０４６）、Ｄ－睡眠效率（Ｚ＝－２.３８９，Ｐ＝０.０１７）以
及Ｆ－催眠药物（Ｚ＝－２.０９２，Ｐ＝０.０３６）得分降
低，Ｇ３治疗组在治疗前后的 Ａ－睡眠质量（Ｚ＝
－２.４７２，Ｐ＝０.０１３）、Ｂ－入睡时间（Ｚ＝－２.４１２，Ｐ
＝０.０１６）、Ｃ－睡眠时间（Ｚ＝－１.９９９，Ｐ＝０.０４６）、
Ｅ－睡眠障碍（Ｚ＝－２.８８７，Ｐ＝０.００４）、Ｆ－催眠药
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物（Ｚ＝－２.０６０，Ｐ＝０.０３９）、Ｇ－日间功能障碍（Ｚ
＝－２.３２４，Ｐ＝０.０２０）评分差异有统计学意义；假
刺激组受试者的ＰＳＱＩ各子项目评分，治疗前后对比
未显示出显著差异。使用单因素方差分析提示Ａ－
睡眠质量（Ｈ＝８.０４０，Ｐ＝０.０４５）、Ｅ－睡眠障碍（Ｈ
＝８.３７６，Ｐ＝０.０３９）在四组间差异有统计学意义
（表２），通过事后检验提示 Ｇ４与 Ｇ２治疗组（Ｐ＝

０.００８）、Ｇ１组和Ｇ２组（Ｐ＝０.０３５）在Ａ－睡眠质量
评分差异有统计学意义，在 Ａ－睡眠质量评分子项
目上，Ｇ２组比Ｇ４组和Ｇ１组改善更明显，Ｇ４与Ｇ３
组（Ｐ＝０.００５）Ｅ－睡眠障碍评分差异有统计学意
义，Ｇ３组比Ｇ４组降低更多，其余 ＰＳＱＩ各子项目评
分组间差异无统计学意义。见表２。
　　失眠患者治疗前后情绪量表以及主观睡眠评分

表２　刺激前后的主观、客观睡眠和情绪评分 （-ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　Ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅａｎｄｏｂｊｅｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｍｏｏｄｓｃｏｒｅｓｐｒｅ-ａｎｄｐｏｓｔ-ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ（-ｘ±ｓ）

Ｐｒｏｊｅｃｔ
Ｇ１ｇｒｏｕｐ（ｎ＝１８）
ｐｒｅ-ｔｅｓｔ ｐｏｓｔ-ｔｅｓｔ

Ｇ２ｇｒｏｕｐ（ｎ＝１８）
ｐｒｅ-ｔｅｓｔ ｐｏｓｔ-ｔｅｓｔ

Ｇ３ｇｒｏｕｐ（ｎ＝１８）
ｐｒｅ-ｔｅｓｔ ｐｏｓｔ-ｔｅｓｔ

Ｇ４ｇｒｏｕｐ（ｎ＝１８）
ｐｒｅ-ｔｅｓｔ ｐｏｓｔ-ｔｅｓｔ

Ｆ／Ｈ

ｖａｌｕｅ

Ｐ

ｖａｌｕｅ

ＰＳＱＩ（ｐｏｉｎｔｓ）
１２．９４±
３．２８

９．８３±
２．７９

１３．０６±
３．００

８．７２±
３．８２

１３．７８±
２．６５

９．５０±
５．０４

１１．７８±
２．８０

９．７２±
４．２４

１１．４２３ ０．０１０

　Ａ-ＳｕｂｊｅｃｔｉｖｅＳｌｅｅｐＱｕａｌｉｔｙ
２．１７±
０．７９

１．６１±
０．７０

２．３３±
０．６９

１．２８±
０．７５

２．３９±
０．５０

１．７２±
０．８９

２．３３±
０．６９

１．９４±
０．７３

８．０４０ ０．０４５

　Ｂ-ＳｌｅｅｐＬａｔｅｎｃｙ
２．６７±
０．５９

２．３９±
０．７０

２．６７±
０．７７

１．７８±
１．０６

２．６７±
０．６９

１．９４±
０．９４

１．９４±
１．３０

１．５６±
１．１５

５．７５８ ０．１２４

　Ｃ-ＳｌｅｅｐＤｕｒａｔｉｏｎ
２．０６±
１．１１

１．７２±
１．１８

２．１１±
１．０２

１．６７±
０．９７

２．１７±
０．７９

１．７２±
１．０７

２．２８±
１．０７

１．７２±
０．９６

１．４４２ ０．６９６

　Ｄ-ＨａｂｉｔｕａｌＳｌｅｅｐＥｆｆｉｃｉｅｎｃｙ
２．１１±
１．２３

１．６７±
１．３７

２．１１±
１．０２

１．４４±
１．２５

２．２２±
１．０６

１．８９±
１．２３

２．３３±
１．０３

１．８９±
１．０８

１．２７３ ０．７３５

　Ｅ-ＳｌｅｅｐＤｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ
１．４４±
０．５１

１．１１±
０．４７

１．１７±
０．６２

１．００±
０．５９

１．３３±
０．４９

０．７８±
０．６５

１．２２±
０．４３

１．２２±
０．５５

８．３７６ ０．０３９

　Ｆ-ＵｓｅｏｆＳｌｅｅｐＭｅｄｉｃａｔｉｏｎ
１．２８±
１．４１

０．８３±
１．３８

１．２８±
１．３６

０．３３±
０．９７

１．０６±
１．３０

０．５０±
１．１５

０．７８±
１．２６

０．５６±
１．１５

４．４４３ ０．２１７

　Ｇ-ＤａｙｔｉｍｅＤｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
１．２２±
０．８１

０．５０±
０．６２

１．３９±
０．９２

１．２２±
１．０６

１．５６±
０．７８

１．０６±
１．００

１．０６±
１．０６

０．６１±
０．９８

５．２０７ ０．１５７

ＩＳＩ（ｐｏｉｎｔｓ）
２０．３３±
５．８３

１５．３９±
４．４５

１９．４４±
４．２３

１３．８３±
５．１８

１９．１１±
３．８６

１３．５６±
４．７４

１８．５６±
２．８９

１５．７８±
４．７５

３．９４７ ０．０１２

ＦＦＳ（ｐｏｉｎｔｓ）
１１．３９±
７．９２

９．８９±
６．４１

１４．４４±
５．１８

１０．６１±
５．１２

１３．５０±
５．５９

１０．００±
４．０３

１１．８３±
５．２２

１０．２８±
４．８２

８．２８８ ０．０４０

ＥＳＳ（ｐｏｉｎｔｓ）
９．１１±
５．３０

８．８３±
５．７５

９．７２±
５．１４

８．３３±
４．００

８．４４±
３．９６

７．１１±
３．９４

７．６１±
４．４６

７．１７±
３．７０

１．７２０ ０．６３２

ＨＡＭＡ（ｐｏｉｎｔｓ）
８．０６±
３．２６

５．２８±
３．１０

７．４４±
３．０５

５．０６±
３．２１

７．５６±
２．１８

３．６１±
１．８５

７．８９±
３．３８

６．４４±
３．６７

１２．３７７ ０．００６

ＨＡＭＤ（ｐｏｉｎｔｓ）
７．８３±
３．２８

５．８９±
２．８３

７．４４±
３．１７

５．１７±
２．６６

８．３３±
２．９５

５．２２±
２．５８

６．８３±
２．３１

６．１１±
２．８５

１０．８５５ ０．０１３

ＴＳＴ（ｍｉｎ）
３３３．３９±
５１．０５

３４２．５３±
４９．７４

３２２．９６±
５８．７８

３５９．２２±
４１．５３

３１３．５３±
５１．４５

３４９．８９±
６３．５１

３４７．８１±
５６．３９

３４７．９７±
４２．５３

３．５５２ ０．０１９

ＳＯＬ（ｍｉｎ）
７０．４７±
２８．６９

７２．１９±
３２．８１

５６．８９±
２９．５２

３７．３６±
２４．４３

６２．２５±
３２．９２

３７．２８±
２３．８１

５１．６９±
２９．２１

５９．８６±
２８．２４

１０．８１９ ＜０.００１

ＳＥ（ｍｉｎ）
６９．４７±
１０．６５

７１．２９±
１０．３５

６８．５１±
１２．４０

７７．８２±
７．６４

６７．６４±
１０．７７

７４．５２±
１３．４８

７４．２７±
１０．９９

７２．４３±
８．８７

５．５１９ ０．００３

ＷＡＳＯ（ｍｉｎ）
７５．８１±
５６．２２

６５．５０±
５７．１１

９１．００±
５９．９０

６５．７２±
３４．９７

９０．９７±
５５．８８

７６．２５±
５４．６４

６８．５８±
５４．２４

７０．３３±
４５．３５

０．８５６ ０．４７３

Ｎ１ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％）
６．６４±
６．２９

５．４６±
４．５０

６．４８±
５．４９

６．３２±
５．７７

５．０１±
２．９３

４．９９±
３．１５

３．４６±
２．９８

４．６２±
４．８０

０．７２４ ０．５４１

Ｎ２ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％）
７２．０３±
８．９９

７４．３０±
６．８９

７０．３２±
６．８６

７２．７４±
９．２４

７５．３０±
５．５３

７４．４１±
７．２０

７５．０２±
７．６９

７３．１７±
８．１３

１．５２１ ０．２１７

Ｎ３ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％）
９．６７±
５．８４

８．４１±
５．４７

１１．１１±
７．０３

９．２４±
６．７０

１０．１６±
７．７３

１０．４８±
７．２９

７．０１±
４．９３

６．７２±
４．２１

０．７５２ ０．８６１

ＲＥＭｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％）
１１．６７±
４．９９

１１．８３±
５．３４

１２．１０±
７．３７

１１．７１±
６．５８

９．５３±
６．３３

１０．１４±
７．２０

１４．４９±
５．６６

１５．４９±
７．３４

０．１８６ ０．９０５
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图３　四组失眠患者治疗前后主观睡眠和情绪量表评分
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进行统计结果见表２。Ｇ１治疗组失眠患者在治疗
后ＨＡＭＡ（ｔ＝５.４６３，Ｐ＜０.００１）和 ＨＡＭＤ（ｔ＝
４.０９６，Ｐ＝０.００１）评分下降；Ｇ２组患者刺激后 ＨＡ-
ＭＡ（Ｚ＝－３.３５６，Ｐ＝０.００１）和ＨＡＭＤ（ｔ＝４.０７５，
Ｐ＝０.００１）评分下降；Ｇ３治疗组患者在干预后 ＨＡ-
ＭＡ（Ｚ＝－３.６４１，Ｐ＜０.００１）和ＨＡＭＤ（ｔ＝３.８５０，
Ｐ＝０.００１）评分下降；Ｇ４组患者干预后 ＨＡＭＡ（Ｚ

＝－２.８５１，Ｐ＝０.００４）和 ＨＡＭＤ（ｔ＝２.４９６，Ｐ＝
０.０２３）评分差异有统计学意义；对患者治疗前后情
绪量表评分差值进行分析提示 ＨＡＭＡ（Ｈ＝１２.３７７，
Ｐ＝０.００６）、进一步比较得到假刺激组与 Ｇ３组（Ｐ
＜０.００１）之间差异有统计学意义。四组患者在治
疗前后ＨＡＭＤ（Ｈ＝１０.８５５，Ｐ＝０.０１３）存在组间差
异，事后检验提示提示假刺激组与 Ｇ２、Ｇ３组之间差
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异均有统计学意义（Ｐ＝０.０２４，Ｐ＝０.００１），但是ＣＥＳ
真刺激组组间差异无统计学意义。见表２、图３。
　　本研究中尽管已将ＨＡＭＡ评分达到１７分及以
上或ＨＡＭＤ评分达到１４分及以上的焦虑、抑郁患
者排除在外，但仍有部分合并焦虑抑郁状态的失眠

患者被纳入研究范围。为了更准确地评估 ＣＥＳ对
失眠的干预效果，有效排除情绪因素可能产生的干

扰，本研究将 ＨＡＭＡ与 ＨＡＭＤ评分作为协变量，针
对干预前后ＰＳＱＩ评分的改善情况展开了分别分析。
结果显示，在控制刺激前焦虑症状（ＨＡＭＡ得分）的
影响后，两组间 ＰＳＱＩ总分在“时间 ×组别”维度上
呈现出显著的交互效应（Ｆ＝３.８０３，Ｐ＝０.０１４）。同
样，在控制刺激前抑郁症状（ＨＡＭＤ得分）的影响
后，ＰＳＱＩ总得分变化方面也观察到了类似的显著结
果（Ｆ＝３.５７９，Ｐ＝０.０１８）。
２．３　客观睡眠分析　ＣＥＳ治疗１０ｄ后整夜多导睡
眠监测（ＰＳＧ）提示，与治疗前相比，Ｇ２治疗组的患
者 ＴＳＴ（ｔ＝－２.９７７，Ｐ＝０.００８）增加，ＳＯＬ（ｔ＝

３.５２９，Ｐ＝０.００３）减少，ＳＥ（Ｚ＝－２.９４０，Ｐ＝
０.００３）明显增加；Ｇ３治疗组的 ＴＳＴ（ｔ＝－３.３４６，Ｐ
＝０.００４）增加，ＳＯＬ（ｔ＝５.２５２，Ｐ＜０.００１）减少，ＳＥ
（Ｚ＝－２.５９１，Ｐ＝０.０１０）增加。ＡＮＯＶＡ提示 ＳＯＬ
中存在组间差异（Ｆ＝１０.８１９，Ｐ＜０.００１）；事后分析
提示Ｇ１组分别与 Ｇ２治疗组（Ｐ＝０.０１８）、Ｇ３治疗
组（Ｐ＝０.００２）存在组间差异，Ｇ２、Ｇ３治疗组比 Ｇ１
治疗组ＳＯＬ减少更明显；Ｇ４组与 Ｇ２治疗组（Ｐ＜
０.００１）、Ｇ３治疗组（Ｐ＜０.００１）存在组间差异，与
Ｇ４治疗组相比Ｇ２、Ｇ３治疗组 ＳＯＬ减少更明显；在
ＥＦ指标中ＡＮＯＶＡ提示存在组间统计学差异（Ｆ＝
５.５１９，Ｐ＝０.００３），事后分析得到 Ｇ４组与 Ｇ２治疗
组（Ｐ＝０.００１）、Ｇ３治疗组（Ｐ＝０.０１７）存在组间差
异，与Ｇ４治疗组相比 Ｇ２、Ｇ３治疗组 ＥＦ增加更多；
在ＴＳＴ指标中，ＡＮＯＶＡ提示 Ｐ＝０.０１９但是没观察
到存在组间差异；本实验未观察到 ＣＥＳ对 Ｎ１期比
例等睡眠结构的影响。见表２、图４。

图４　治疗前后整夜多导睡眠监测得分
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３　讨论

　　本研究评估了３种不同模式的 ＣＥＳ干预慢性
失眠患者主观、客观睡眠的疗效。在这项为期１０ｄ
的随机、双盲、对照试验中，调查了７２例慢性失眠患
者，与假刺激组相比，ＣＥＳ显著提升了主观睡眠质
量，增加了 ＴＳＴ，提高了 ＥＦ，缩短了 ＳＯＬ，并且降低
了日间疲劳程度，但３组不同 ＣＥＳ治疗模式改善失
眠效果不同。在一些 ＣＥＳ治疗失眠或其他神经障
碍的患者的研究中也观察到了类似结果［２，４，７，９］，这

些结果大多基于 ＰＳＱＩ评分及子项目评分。本研究
使用了睡眠量表和ＰＳＧ，全面收集睡眠数据，既反映
了患者的主观睡眠感受，又记录了客观睡眠指标，尽

可能全面地评估ＣＥＳ对慢性失眠患者的疗效。
　　目前，ＣＥＳ改善失眠的机制不明确，有一些探索
性研究［１０－１１］提示 ＣＥＳ临床疗效可能与改变脑结
构、脑功能有关。默认网络（ｄｅｆａｕｌｔｍｏｄｅｎｅｔｗｏｒｋ，
ＤＭＮ）由一系列顶叶、额叶、颞叶的区域组成，这些
区域在需要注意力的任务中通常表现出活动减少，

但在多种形式的复杂认知中活动增加，多与记忆或

抽象思维有关［１２］。有研究［１３］表明即使在静息状态

下，失眠症患者的任务激活大脑网络可能保持过度

唤醒状态，与外部刺激任务条件下的脑网络模式非

常相似。有研究人员使用一个可以预测皮层和皮层

下目标电流密度的电流传播头部模型，证明从耳夹

发出的ＣＥＳ在颞区和延髓处的影响最强［１４］，从而

诱导皮层下活动来调节睡眠。既往已经进行的干预

性研究使用０.５Ｈｚ、１００μＡ电流对健康女性在睡前
进行 ６０ｍｉｎＣＥＳ刺激后采集当天的多导睡眠监
测［７］，结果指出真刺激组比假刺激组的 ＳＯＬ标准差
更高，但是没有显著组间差异，分析可能是因为假刺

激组样本量少导致这一结果，如果采用更强的电流

或更高的脉冲频率，这种趋势会变得明显。本研究

创新的采用四组不同治疗参数验证了 ＣＥＳ可以改
善睡眠这一假设，但没有发现治疗组组间存在显著

差异，猜想若增加更多的样本量可能会证实采用较

强的脉冲频率，ＣＥＳ治疗失眠的效果会更好。
　　慢波睡眠为非快动眼睡眠的第三期，其长度决
定睡眠质量，并且与白天的警觉性和注意力密切相

关［１５］。有研究［１６］探索了慢振荡经颅直流电刺激

（ＳＯ-ｔＤＣＳ）对大脑振荡的影响。在 ＳＯ-ｔＤＣＳ干预过
程中，刺激电流与睡眠相结合，减缓特定睡眠脑电图

成分的振荡，增强特定频率下的脑电图振幅［１７］，增

加额叶的慢波。本研究作用位点在耳垂，有研究认

为从耳夹发出的电流强度传导至额叶时较弱［１４］。

并且本实验在睡前清醒状态下进行电刺激，没有对

深度睡眠中的慢波进行耦合，所以不会改变睡眠期

间的睡眠结构。与假刺激组相比，ＣＥＳ可以降低
ＰＳＱＩ评分和 ＰＳＱＩ子项中睡眠质量、睡眠障碍等指
标；对于ＩＳＩ、ＦＦＳ评分，假刺激组与ＣＥＳ治疗组组间
未见明显差异，未来的研究设计应聚焦于不同参数

对睡眠引起的日间功能障碍等方面的影响，验证发

现并寻找机制。在本研究中，干预后焦虑抑郁症状

有所改善；假刺激组与ＣＥＳ治疗组在治疗前后均有
显著作用，不能排除安慰剂效应。既往也有研究［５］

表明ＣＥＳ可以改善焦虑抑郁情绪，在 ＤＭＮ分析中
与低频电刺激相比，高频更能够显著影响 ＤＭＮ的
连通性［９］，从而明显降低焦虑抑郁情绪，与本实验

结论相符。

　　该研究表明，ＣＥＳ可以改善主观睡眠、延长睡眠
总时间、缩短睡眠潜伏期、增加睡眠效率，但是不能

够调整睡眠结构。该研究还存在一些局限性。其

一，设定为１０ｄ的干预期可能不够长，不能够评估
长期ＣＥＳ治疗对失眠患者情绪、睡眠各方面的影
响；其二，实验显示，失眠患者在１.５、１００Ｈｚ干预下
可以有效改善失眠和情绪症状；然而缺乏治疗后随

访数据，远期效果无法评估，未来可以增加样本量、

加入长期随访、设立适应夜，进一步探索 ＣＥＳ对慢
性失眠患者的影响。
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结构磁共振机器学习脑龄预测模型评估
２型糖尿病患者大脑早衰

汪　洁１，２，苗子阅３，常佳月３，吴兴旺１，朱佳佳１，蔡欢欢１

（１安徽医科大学第一附属医院放射科，合肥　２３００２２；２安徽省转化医学研究院，合肥　２３００３２；
３安徽医科大学第一临床医学院，合肥　２３００３２）

摘要　目的　基于成年人毕生发展影像数据集（ＳＡＬＤ）中Ｔ１加权ＭＲＩ数据构建脑龄预测模型，探讨２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者
脑龄差（Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ）与病程、认知功能的关系。方法　比较本地数据集中１０４例Ｔ２ＤＭ患者和８３例健康对照（ＨＣ）人口学及
认知功能。以ＳＡＬＤ中健康志愿者３２９例Ｔ１加权ＭＲＩ数据为训练集，采用高斯过程回归（ＧＰＲ）、十折交叉验证搭建脑龄预测
模，验证并评价模型性能后分别计算Ｔ２ＤＭ和ＨＣ组的Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ，Ｍａｎｎ-ＷｈｉｔｎｅｙＵ检验用于组间比较。分别计算Ｔ２ＤＭ患者
Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ与病程、认知的皮尔逊相关系数（ｒ）。结果　与ＨＣ组相比，Ｔ２ＤＭ患者听觉词语学习测验（ＡＶＬＴ）延迟记忆、再认、
符号数字模式测验（ＳＤＭＴ）得分更低（Ｐ＜０.０５）。Ｔ２ＤＭ和 ＨＣ组 Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ分别是 １.６１９（－４.００１，８.２７２）岁、－１.２８９
（－４.１２８，４.１３４）岁，Ｔ２ＤＭ组比ＨＣ组Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ更大（Ｚ＝２.０５６，Ｐ＝０.０３４）。Ｔ２ＤＭ组 Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ的中位数是正值，即预
测脑龄大于生理年龄，提示Ｔ２ＤＭ患者大脑比生理年龄相对“更老”。Ｔ２ＤＭ患者Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ与ＡＶＬＴ即刻记忆、延迟记忆、ＳＤ-
ＭＴ得分呈正相关（ｒ＝０.２９１，Ｐ＝０.００３；ｒ＝０.２４８，Ｐ＝０.０１１；ｒ＝０.３７６，Ｐ＝０.００１），Ｔ２ＤＭ患者 Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ与连线测验
（ＴＭＴ）－Ａ用时呈负相关（ｒ＝－０.２０６，Ｐ＝０.０３６），与病程无相关性。结论　Ｔ２ＤＭ患者认知功能减退，基于结构 ＭＲＩ的机
器学习脑龄预测模型可以量化Ｔ２ＤＭ患者大脑早衰程度。
关键词　糖尿病；磁共振成像；机器学习；脑龄；认知；衰老
中图分类号　Ｒ４４５.２
文献标志码 Ａ 文章编号 １０００－１４９２（２０２５）１１－２１５３－０７
ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０２５．１１．０２２

　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）加
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作者简介：汪　洁，女，博士，副主任医师，副教授；

蔡欢欢，女，博士，主治医师，校聘副教授，通信作者，Ｅ-

ｍａｉｌ：ｃｊｈｌ１２１＠１６３．ｃｏｍ

速大脑衰老，影响认知功能，增加失能风险［１］。结

构磁共振（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ，ｓＭＲＩ）［２］能
清楚显示Ｔ２ＤＭ患者大脑萎缩的形态学特征。目前
采用 ｓＭＲＩ数据集的机器学习脑龄预测模型，可以
评估大脑衰老程度，即通过脑龄预测模型计算研究

对象的预测脑龄，再减去生理年龄，得到脑龄差

（ｂｒａｉｎ-ｐｒｅｄｉｃｔｅｄａｇｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ，Ｂｒａｉｎ-ＰＡＤ）［３］，是一
种新兴的神经影像标志物。不同种族的Ｔ２ＤＭ患者
大脑衰老速度可能存在差别［４］。既往糖尿病脑龄
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