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·心理康复·

昼夜节律失调性睡眠-觉醒障碍伴抑郁焦虑患者经颅磁刺激治疗的
神经心理及睡眠微结构变化的研究*

周凯丽1 杜雪云1 万亚会1 张 轩1 高 微2 陶华英2 薛 蓉2，3

昼夜节律失调性睡眠-觉醒障碍(circadian rhythm sleep-

wake disorders，CRSWDs)是指昼夜时间维持与诱导系统变

化或内源性昼夜节律与外部环境间不同步所引起的各种睡

眠觉醒障碍，其最常见症状是入睡困难、维持睡眠困难及日

间睡眠增多。据估计，多达10%的成人睡眠障碍患者可能患

有 CRSWDs[1]。CRSWDs 可诱发抑郁焦虑情绪和认知功能

改变。重复经颅磁刺激 (repetitive transcranial magnetic

stimulation，rTMS)是一种安全、无创、无疼痛的生物刺激技

术，近年来临床研究发现治疗睡眠障碍的疗效确切。临床中

对睡眠质量的评估通常基于主观的患者自我陈述、心理评估

和访谈，多导睡眠图(polysomnography，PSG)虽高度精确，但

其检查过程复杂、不舒服和价格昂贵令大量人群不易接受，

近年来由美国哈佛医学院动态生医指标中心研发的心肺耦

合技术(cardiopulmonary coupling，CPC)，作为一种便携式睡

眠检测技术被广泛应用于睡眠相关疾病的监测与分析，具有

区分和客观量化睡眠质量的功能[2]。既往研究多关注于用

PSG 监测的睡眠参数评估 rTMS 治疗失眠的疗效，而对

CRSWDs 患者应用 rTMS 治疗的研究较少。我们旨在观察

rTMS治疗对CRSWDs患者睡眠微结构及睡眠稳定性、睡眠

质量、抑郁焦虑情绪及认知功能变化的影响，为CRSWDs患

者的 rTMS治疗提供更多的临床证据。

1 资料与方法

1.1 病例资料

收集2018年10月—2019年3月天津医科大学总医院和

天津医科大学总医院空港医院神经内科和睡眠障碍门诊就

诊的符合国际睡眠障碍分类第三版(international classifica-

tion of sleep disorders third edition，ICSD-3)中CRSWDs诊

断标准且伴有轻中度抑郁焦虑的患者 80例，年龄在 35—70

岁且同意参加本研究的CRSWDs患者36例为研究对象。

1.1.1 入选标准：①符合 ICSD-3中昼夜节律失调性睡眠觉

醒障碍的诊断标准[3]：慢性反复发生的睡眠觉醒紊乱，主要由

于内源性昼夜定时系统变化，或内源性昼夜节律与期望的睡

眠觉醒时间或与个体环境、社会、工作时间的不协调所致；昼

夜节律失调可导致失眠、过多睡眠或两者都有；睡眠觉醒障

碍导致临床显著不适或致精神、身体、社会、职业、教育或其

他重要功能受损；②年龄35—70岁；③受教育年限≥9年；④
右利手；⑤可以理解和依从研究方案，自愿参加临床研究并

已签署知情同意书。

1.1.2 排除标准：①有肝损伤患者；②近1个月有使用镇静、

催眠或其他对睡眠有影响的药物而不能停用者；③有脑器质

性疾病史、脑部外伤或头部手术史者；④有周围神经及肌肉

系统病变者；⑤有心脏起搏器、耳内助听器、深部脑刺激器、

迷走神经刺激器、金属内固定器材者；⑥既往有癫痫发作史

者；⑦合并有严重心、脑、肾、造血系统等重要器官疾病者；⑧
合并有其他内科、神经、精神疾病者：甲状腺功能异常、痴呆、

帕金森综合征、精神分裂症以及其他睡眠障碍等；⑨肿瘤患

者或曾患肿瘤；⑩妊娠期、哺乳期、近期准备妊娠或配偶近期

准备妊娠者，服用雌激素避孕患者；⑪酒精成瘾或精神活性

物质滥用者；⑫有视力及听力障碍者；⑬筛选时汉密尔顿抑

郁量表(Hamilton depression scale，HAMD)≥24分，汉密尔顿

焦虑量表(Hamilton anxiety scale，HAMA)≥21分，睡眠呼吸

暂停指数(apnea hyponea index，AHI)>15。

1.1.3 一般资料：采用完全随机化分组方法(抽签法)将上述患

者分为 rTMS联合药物治疗组和单纯药物治疗组，其中 rTMS

联合药物治疗组患者 18例(男性 6例，女性 12例)，平均年龄

56.77 ± 9.57 岁，平均受教育年限 12.23 ± 3.45 年，平均病程

10.23±8.86年，平均AHI 6.33±5.31；单药物治疗组患者18例(

男性7例、女11例)，平均年龄53.82±10.31岁，平均受教育年限

12.64±2.94年，平均病程 5.00±4.54年，平均AHI 3.07±4.13。

两组受试者年龄、性别、身高、体重、文化程度、病程、AHI、吸烟

史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、冠心病史、睡眠障碍家族史等

方面均无显著性差异(P>0.05)，两组具有可比性，见表1。

1.2 治疗方法
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1.2.1 药物治疗与维持：采用正式上市药物，两组患者均维

持服用褪黑素受体激动剂(阿戈美拉汀 25mg/d)联合五羟色

胺再摄取抑制剂(selective serotonin reuptake inhibitor，SS-

RI)类药物(草酸艾司西酞普兰10mg/d)加非苯二氮卓类药物(

佐匹克隆7.5mg/d或唑吡坦5mg/d)。

1.2.2 rTMS治疗：采用丹麦Magpro X100经颅磁刺激仪器设

备，峰值磁场强度为4.2T，最大6T。首次治疗时需确定静息运

动阈值 (resting motion threshold，RMT)，室内温度保持在

16—23℃，患者坐在治疗椅上，整个身体放松，以8字线圈中心

置于患者左侧前额叶部，通过磁刺激仪的肌电放大器在右侧

手部鱼际肌记录运动诱发电位 (motor evoked potential，

MEP)，调整刺激部位及刺激量至10次刺激中至少有5次诱发

的MEP波幅大于50μV，此时的刺激输出量即为RMT，在引出

MEP部位水平前移4—5cm，该部位即为 rTMS治疗部位，即左

侧前额叶背外侧皮层 (dorsolateral prefrontal cortex，DLP-

FC)。本研究对 rTMS联合药物治疗组加用 rTMS刺激治疗，

刺激部位为患者左侧DLPFC，强度为100%RMT，频率为1Hz，

刺激持续15s，间隔5s，总刺激量为1500pulses/d，1周连续治疗

5d，间歇2d，总治疗时间为6周(4周连续治疗+2周维持治疗)。

1.3 评估方法

对两组患者分别于治疗前和治疗 6周后进行CPC下睡

眠微结构、主观睡眠质量及神经心理评估，具体方法如下。

1.3.1 CPC下睡眠微结构评估客观睡眠质量及睡眠稳定性：

采用FSYK-RJ-001型号的睡眠质量评估系统评估患者睡眠

微结构。所有研究对象在家中于睡前将动态心电记录仪贴

于患者左侧胸骨旁或左侧锁骨中线上第3肋(男性)或第2—3

肋(女性)的位置，转天起床后取下，提取患者的心电信号和呼

吸信号，测评数据分析系统通过分析二者间的耦合关系获得

睡眠谱图，共包括以下几个部分：睡眠总时间、熟睡时间、浅

睡时间、REM睡眠时间、觉醒时间、初入熟睡时间、睡眠效率

及AHI。熟睡时间/睡眠总时间得到高频耦合比例，浅睡时

间/睡眠总时间得到低频耦合比例，REM睡眠时间/睡眠总时

间得到极低频耦合比例。

1.3.2 主观睡眠质量评估：①匹兹堡睡眠质量指数量表

(Pittsburgh sleep quality index，PSQI)：是一种评估睡眠质量

的方法，PSQI的得分范围是0—21分，如果得分高于5，说明

睡眠质量受损，得分越高，睡眠治疗受损越严重。②失眠严

重指数(insomnia severity index，ISI)：是一份根据患者最近

两周的睡眠情况，对失眠严重程度进行简单评估的自我调查

问卷 [4]。得到的总分从 0—28 不等：临床无明显失眠(0—7

分)；阈下的失眠(8—14分)；中度失眠(15—21分)；严重失眠

(22—28分)。③嗜睡量表(epworth sleep scale，ESS)：是一份

8项自我管理的问卷，用于测量平均日间睡眠，总分范围0—

24分，较高的分数表明白天嗜睡程度增加，10分以上的人白

天嗜睡的程度高于正常水平[5]。

1.3.3 神经心理评估：主要包括抑郁焦虑情绪及认知功能评

估。用 HAMD 衡量抑郁症状的严重程度，总分范围为 0—

52，其中0—7为正常，8—16为轻度抑郁，17—23表示中度抑

郁，24分以上表示重度抑郁。用HAMA评估焦虑严重程度，

总分范围 0—56 分，其中 0—7 为正常，8—13 为轻度焦虑，

14—20表示中度抑郁，21—28表示中度至重度焦虑，29分以

上表示重度焦虑。用蒙特利尔认知量表(Montreal cogni-

tive assessment，MoCA)评估认知功能，总分为30分，计算总

得分时教育程度在12年以下的受试者增加1分，26分及以上

表示认知功能正常，<26分提示有认知功能障碍。

1.4 统计学分析

采用SPSS 18.0统计软件对数据处理分析，正态分布计

量资料用均数±标准差进行描述，偏态分布计量资料用中位

数(四分位数)[M(Q25，Q75)]表示。正态分布计量资料治疗

前后均数比较采用方差分析，偏态分布计量资料治疗前后比

较采用秩和检验；计数资料用 χ2检验；P<0.05为差异有显著

性意义。

2 结果

2.1 rTMS联合药物治疗组受试者治疗后CPC下睡眠微结

构、主观睡眠量表评分、抑郁焦虑量表评分、MoCA量表总分

及各项得分的自身比较

2.1.1 治疗后CPC下睡眠微结构的自身比较：rTMS联合药

物治疗组受试者治疗后HFC比例较治疗前明显增加，LFC比

例较治疗前减低，HFC/LFC较治疗前明显升高，差异有显著

性意义(P<0.05)；VLFC比例较治疗前减低，但差异无显著性

意义(P>0.05)。见表2。

2.1.2 治疗后主观睡眠量表评分、抑郁焦虑量表评分、Mo-

CA量表总分及各项得分的自身比较：rTMS联合药物治疗组

受试者治疗后PSQI及 ISI得分较治疗前明显减低，差异有显

表1 rTMS联合药物治疗组与单纯药物治疗组基本信息

项目

年龄(岁)
身高(cm)
体重(kg)

受教育年限(年)
病程(年)

AHI(次/h)
性别

吸烟史
饮酒史

高血压史
糖尿病史
冠心病史

睡眠障碍家族史
注：M男性，F女性；Y有，N无。

rTMS联合药物治疗组
(n=18)

56.77±9.57
164.23±7.32
62.81±10.31
12.23±3.45
10.23±8.86
6.33±5.31
6M/12F
2Y/11N
1Y/12N
5Y/8N

0Y/13N
2Y/11N
4Y/9N

单纯药物治疗组
(n=18)

53.82±10.31
162.36±7.51
61.73±10.47
12.64±2.94
5.00±4.54
3.07±4.13
7M/11F
2Y/9N
2Y/9N
4Y/7N
0Y/11N
1Y/10N
2Y/9N

P值

0.475
0.545
0.802
0.758
0.091
0.112

1
1

0.576
1
-
1

0.649
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著性意义(P<0.05)，治疗后ESS得分较治疗前变化不明显，差

异无显著性意义(P>0.05)。治疗后HAMD及HAMA量表得

分较治疗前均减低，差异有显著性意义(P<0.05)。MoCA量表

总分及注意项得分较治疗前明显增高，差异有显著性意义(P<

0.05)；视空间执行、语言、抽象、延迟回忆及定向得分较治疗前

增高，但变化不明显差异无显著性意义(P>0.05)。见表3。

表2 两组治疗前后CPC下睡眠微结构比较 （x±s）

项目

HFC(%)
LFC(%)

VLFC(%)
HFC/LFC

注：与治疗前比较：①P<0.05；与单纯药物治疗组比较：②P<0.05。

rTMS联合药物治疗组(n=18)
治疗前

37.85±12.99
38.84±11.74
22.29±5.77
1.14±0.68

治疗后
50.53±11.65①②

29.73±7.78①②

20.49±5.99
1.87±0.80①②

单纯药物治疗组(n=18)
治疗前

36.55±13.10
45.52±10.34
18.32±5.81
0.90±0.50

治疗后
39.18±7.81
45.29±8.60
16.18±5.61
0.90±0.26

表3 两组治疗前后主观睡眠量表评分、抑郁焦虑量表评分、MoCA量表总分及各项评分 （x±s）

项目

主观睡眠量表评分
PSQI
ESS
ISI

抑郁焦虑量表评分
HAMD
HAMA

MoCA量表总分及各项评分
MoCA总分
视空间执行

注意
语言
抽象

延迟回忆
命名
定向

注：a为中位数(四分位数)，其余数值为均数±标准差；与治疗前比较：①P<0.05；与单纯药物治疗组比较：②P<0.05。

rTMS联合药物治疗组(n=18)
治疗前

14.62±3.31
2.54±3.21
15.62±6.62

13.00±5.98
11.40±4.48

20.46±5.84
3.15±1.52
4.00±1.35
1.62±1.12
1.00±0.91
1.62±1.71

3.00(3.00，3.00)a

6.00(6.00，6.00)a

治疗后

11.69±3.17①

2.46±2.03
7.62±4.37①

7.30±3.20①②

4.80±3.33①②

23.77±3.83①

3.62±1.39
5.31±0.95①

1.92±0.64
1.15±0.899
2.62±1.61

3.00(3.00，3.00)a

6.00(5.00，6.00)a

单纯药物治疗组(n=18)
治疗前

12.00±3.26
2.82±3.37
11.82±6.74

12.60±3.87
9.50±1.27

24.09±1.50
3.73±1.42
5.18±1.54
2.00±0.89
1.36±0.81
2.55±2.12

3.00(3.00，3.00)a

6.00(6.00，6.00)a

治疗后

10.91±2.12
2.27±3.88
11.00±5.95

11.10±4.25
9.70±4.37

25.82±3.28
4.36±0.81
5.36±1.21
2.00±0.89
1.55±0.82
3.00±1.48

3.00(3.00，3.00)a

6.00(5.00，6.00)a

2.2 rTMS联合药物治疗组与单纯药物治疗组两组受试者

治疗后CPC下睡眠微结构、主观睡眠量表评分、抑郁焦虑量

表评分、MoCA量表总分及各项得分比较

2.2.1 两组受试者治疗后CPC下睡眠微结构比较：与单纯药

物治疗组相比，rTMS联合药物治疗组受试者治疗后HFC比

例增加，LFC比例明显减低，HFC/LFC明显增高，差异有显著

性意义(P<0.05)；VLFC比例增高，但差异无显著性意义(P>

0.05)。见表2。

2.2.2 两组受试者治疗后主观睡眠量表评分、抑郁焦虑量表

评分、MoCA量表总分及各项得分比较：两组受试者治疗后

PSQI、ESS及 ISI评分差异无显著性意义(P>0.05)。与单纯药

物治疗组比，rTMS联合药物治疗组受试者治疗后HAMD及

HAMA量表评分降低，差异有显著性意义(P<0.05)。MoCA

量表总分及各项得分差异无显著性意义(P>0.05)。见表3。

3 讨论

CPC基于傅里叶变换技术使用心率变异性和由相应的

心电图R波振幅波动提取出的呼吸信号获得心肺耦合睡眠

图谱，给出睡眠分期，并评估睡眠呼吸暂停严重程度和类

型。CPC与PSG的机制不同，CPC显示非快速眼动(non rap-

id eye movement，NREM)睡眠具有双稳态特征(仅包含两种

不同的状态)，而非传统的三级分期方式：高频耦合带(high-

frequency coupling，HFC)(0.1—0.4Hz)反映了稳态NREM睡

眠的特征，为稳定睡眠，该区能量优势与呼吸性窦性心律不

齐以及睡眠期间稳定的呼吸和脑电有关，包含PSG中的部分

N2 睡眠及全部 N3 睡眠；低频耦合带 (low-frequency cou-

pling，LFC)(0.01—0.1Hz)反映非稳态 NREM 睡眠的生理特

征，为非稳定睡眠，该区能量优势与睡眠期间的周期性活动

相关，包含PSG中N1稳定睡眠和部分N2睡眠；HFC/LFC比

值则是睡眠质量的指标；0—0.01Hz 为极低频耦合带(very

low-frequency coupling，VLFC)，出现在觉醒和快速眼动(rap-

id eye movement，REM)睡眠期间。CPC与传统睡眠监测结

果具有较高的一致性[6]，目前已在评估睡眠质量和判断睡眠

呼吸暂停事件发生等方面得到较好应用[7]，而且CPC安全可

靠、佩戴方便、操作简便、对睡眠干扰小，自动分析报告，并可

在居家自然睡眠状况下进行检测，检查效率高，“首夜效应”

明显减轻，大大提高受试者依从性，本研究将CPC技术用于

rTMS对CRSWDs患者的疗效评估及后续追踪检测，在一定

程度上弥补了PSG操作和分析技术复杂、人力消耗大、检测

地点和人数受限、干扰性大等不足。

rTMS治疗作为一种无创、安全的物理治疗技术，被广泛

应用于神经、精神心理、康复等多个领域的临床研究且证实
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安全有效，其中睡眠障碍中对失眠研究颇多，有关用CPC监

测的睡眠微结构评估CRSWDs患者经 rTMS治疗后睡眠质

量如何变化的报道较少。既往使用多导睡眠监测技术的研

究证实CRSWDs会出现多种睡眠觉醒变化，如：睡眠片段化

明显，觉醒次数增加；睡眠潜伏期增加，慢波睡眠减少，REM

睡眠干扰，睡眠质量下降[8]。国内外大量研究表明低频 rTMS

刺激患者左DLPFC能够减少睡眠潜伏期，增加慢波睡眠，提

高睡眠效率，改善睡眠质量[9—10]。与既往研究结果一致，我们

的研究显示 rTMS联合药物治疗6周后自身前后比较及与单

纯药物治疗比较，HFC比例明显增加，LFC比例减低，HFC/

LFC显著升高。而HFC和LFC周期的CPC分析变量分别模

拟稳定的非快速眼动和快速眼动睡眠的双峰和交替模式，

HFC周期与N2和N3非快速眼动睡眠有关，并随睡眠片段的

任何状态而降低；LFC为睡眠障碍的特征，与稳定睡眠时间

缩短、睡眠中破碎的<1Hz的缓慢非快速眼动振荡和间歇性

觉醒(如睡眠呼吸暂停)有关，它与标准的非快速眼动睡眠变

量之间也存在微弱的相关性，并且在各种各样的睡眠碎片状

态中都可以看到。因此说明 rTMS治疗可改善CRSWDs患

者的睡眠微结构，增加睡眠稳定性，提高睡眠质量。可能与

低频 rTMS能降低皮层兴奋性，诱导加深睡眠深度和缩短入

睡时间，影响褪黑素的合成、分泌和影响局部脑代谢功能及

神经递质水平有关 [11]。但本研究样本量较少，随访时间较

短，未来会通过扩大样本量、进行长时间的随访进一步研究。

睡眠和情绪之间的密切关系是复杂和双向的，既往研究

显示有CRSWDs的患者抑郁、焦虑症状的水平显著升高[12]，

有关CRSWDs相关的抑郁焦虑的发病机制目前还不是很清

楚，睡眠与觉醒的神经生化调节异常可能在其中发挥了重要

作用，如 5-羟色胺、去甲肾上腺素等。把低频 r-TMS应用于

CRSWDs伴有抑郁焦虑患者的治疗，相关报道鲜见。国外研

究表明 rTMS高频刺激左DLPFC和低频刺激右DLPFC都可

以减轻抑郁焦虑症状的严重程度[13—14]，而国内一项研究显示

低频 rTMS刺激急性脑梗死患者左侧DLPFC可以改善患者

的抑郁情绪[15]。我们的研究结果显示 rTMS联合药物治疗 6

周后自身前后比较及与单纯药物治疗组比较HAMD及HA-

MA得分明显减低，差异有显著性意义，提示 rTMS治疗可以

有效改善CRSWDs患者的抑郁焦虑情绪。一方面可能是治

疗本身的作用，rTMS对神经网络有直接影响或通过调节不

同神经元及基因表达，影响相关神经递质和肽类物质的释

放，但本研究限于研究样本量较小，且缺少分子水平、影像学

等检测证实；另一方面可能是睡眠改善后带来的副效应，由

于睡眠障碍与焦虑抑郁情绪相互影响，睡眠干扰可能逐渐导

致情绪调节的改变，而这种改变一旦达到临床抑郁、焦虑症

的状态，可能就不会再因睡眠的改善而逆转，因此我们选择

CRSWDs伴轻、中度抑郁焦虑患者作为研究对象，低频 rTMS

刺激患者左侧DLPFC，尽管睡眠结构紊乱与抑郁焦虑之间

没有明确是否有病因的关系，慢波睡眠的减少、睡眠效率降

低已被描述在抑郁焦虑中发生，且与症状严重程度高度相

关[16]，有研究显示睡眠结构改善可能对抑郁患者的情绪有积

极的影响，并增强药物抗抑郁治疗的反应，主要表现在睡眠

潜伏期缩短，慢波睡眠增加，睡眠效率提高[17]，结合本研究我

们推测CRSWDs患者经 rTMS治疗后抑郁情绪的改善可能

与稳定睡眠增加，不稳定睡眠减少有关。

近年来，在痴呆及其他神经精神疾病患者DLPFC应用

rTMS 治疗的临床试验发现，rTMS 具有改善认知的作

用[18—19]。我们的研究结果显示 rTMS联合药物治疗6周后自

身前后的 MoCA 量表总分及注意力项得分明显增高，说明

rTMS联合药物治疗能明显改善CRSWDs患者的认知功能，

尤其是在注意力方面。CRSWDs患者存在的睡眠结构紊乱

与认知功能障碍之间有无关系并无明确证据，但大量研究数

据表明，睡眠，尤其是慢波睡眠(slow wave sleep，SWS)，促

进多种海马依赖的认知过程[20]。当睡眠结构紊乱表现为慢

波睡眠(N3睡眠)减少、睡眠期间觉醒时间增加时，可溶性淀

粉样蛋白的产生相对增加，引起认知功能受损。Thomas RJ

等[21]发现，脑电图中的慢波节律 δ波和CPC中的高频耦合有

很强的相关性和一致性，有临床研究显示稳定睡眠减少、不

稳定睡眠增加、REM睡眠/觉醒增加恶化了慢性失眠患者的

记忆力及执行功能受损[22]。因此，我们推测 rTMS联合药物

治疗CRSWDs患者稳定性睡眠增加、不稳定性睡眠减少与

认知功能的改善有关。注意力是一种认知和行为过程，选择

性地关注信息的各个方面，而不考虑主观或客观因素，忽略

其他可感知的信息。有研究提出失眠与注意力执行控制缺

陷有关，其潜在机制可能是慢性失眠患者慢波睡眠不足[23]。

Bazil CW等[24]的一项研究表明，癫痫伴失眠患者使用普瑞

巴林治疗后注意力的改善伴随着慢波睡眠的增加和非快速

眼动睡眠 1阶段(NREM1)的减少。我们推测CRSWDs患者

经 rTMS联合药物治疗后注意力的改善可能与稳定睡眠增加

有关。大量研究表明 rTMS高频刺激左DLPFC和低频刺激

右DLPFC都可以改善认知功能，我们的研究结果显示 rTMS

联合药物治疗6周后与单纯药物治疗组相比，MoCA量表总

分及各项得分无明显差异，可能与我们选择低频 rTMS刺激

患者左侧DLPFC有关，也可能是本研究样本量小、治疗时间

和评估间隔时间较短，导致认知功能改善不明显，今后我们

会扩大样本量，继续随访评估和观察患者认知功能的变化情

况。

综上所述，CRSWDs 患者经 rTMS 治疗后睡眠质量、抑

郁焦虑情绪得到明显改善，CPC下睡眠微结构的改善包括不

稳定性睡眠的减少、稳定性睡眠的增加在其中发挥了重要作

用。rTMS 非药物治疗有望在临床中为 CRSWDs 提供一个
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新的治疗前景和手段，促进昼夜节律的临床研究。

受疗程较长、交通不便捷等因素影响，本研究的样本量

较小，今后需增大纳入样本量和(或)通过多中心对照研究验

证。今后可根据CRSWDs患者的具体分型，分别予以不同

时间段的 rTMS刺激治疗，观察其治疗效果。应该增加治疗

前后CRSWDs患者血皮质醇、褪黑素、影像学等化验检查，

观察 rTMS治疗对CRSWDs患者生化指标及局部脑区域的

影响，进一步探讨 rTMS对CRSWDs患者可能的作用机制。
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