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Abstract 
The number of short sleepers is increasing. The sleep duration of this group is shorter than nor-
mal sleepers, but daily functions are not affected. Concerns about this group can understand how 
they remain functional during extreme sleep duration. However, the current research on this 
group is not enough to make a final conclusion. The characteristics of the short sleepers can be 
mainly understood from four aspects, namely physiological changes, the cognitive functions, the 
Homeostatic sleep regulation, and the neurocognitive basis. Compared to the normal sleeping 
healthy population, the group of short sleepers may be in a special high-pressure equilibrium 
state that is higher than their physiological balance. Their sleep structure is slightly different from 
that of the normal sleeping group, mainly represented by the proportion of increase of slow-wave 
sleep. Also, short sleepers during the wakeful phase need to face more sleep pressure. However, 
related magnetic resonance imaging date suggests that the reason why a person who is a sleeper 
thinks that he has no function deficiency may be inaccurate for his own functional awareness. Or, 
the changes in hippocampal volume and the activation of the hippocampus in the short sleepers 
may be the reasons for their subjective belief that they have no functional deficits. Further re-
search can provide insight into the self and memory of the group of the short sleepers, whether 
the key to exploring the ability of sleepers to resist sleep pressure is related to memory-related 
activation of brain regions, or whether short sleepers are only functionally aware of themselves 
inaccurate. 
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摘  要 

短睡者群体日益增多，这一群体习惯性睡眠时长短于正常睡眠者，但日常功能并不受影响。对这一群体

的关注可以了解他们在极端睡眠时长的情况下如何保持功能性的正常。但目前研究对这一群体关注度不

高，无法的出定论。对于短睡者特性主要可以从4个方面去了解，分别是生理变化；认知功能是否损伤；

睡眠稳态结构；以及神经认知基础。相比于正常睡眠的健康群体，短睡者群体可能处于高于其生理平衡

状态的新的高压力平衡状态，他们的睡眠结构与正常睡眠组存在微小差别，主要表现为慢波睡眠的占比

增加。并且，在清醒阶段短睡者需要面对更多的睡眠压力。但是相关的核磁共振成像数据认为，短睡者

之所以认为自己没有功能缺失，可能是对于自己功能性觉知的不准确。或者，短睡者海马体积的变化与

海马区域的激活，可能是他们主观认为自己没有功能性缺失的原因。进一步的研究可以对短睡者群体的

自我以及记忆进行深入探讨，探索短睡者抗睡眠压力的能力强的关键是否与记忆相关的脑区激活有关，

或者短睡者只是对自己功能性觉知的不准确。 
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1. 引言 

睡眠的长度人群之中呈正态分布(Bliwise, & Young 2007)。这个正态分布的一端，存在着一群睡眠长

度低于 6 小时的特殊人群，对于他们的研究倍受争议。 
美国国家睡眠基金会认为，成年人的正常睡眠长度为每日 7~9 小时(Hirshkowitz et al., 2015)。一些研究

认为，睡眠长度小于六小时，会造成一系列认知功能降低(Lim, & Dinges 2010)，情绪障碍(Zayed et al., 2014)，
体重增加(Grandner et al., 2014)，各种炎症(Grandner et al., 2013)，以及死亡率的增加(Grandner et al., 2010)。 

然而也有一部分研究认为，睡眠长度低于 6 小时的人群是一类抗疲劳特殊人群，他们的日常功能并

没有因为极端的睡眠长度而受到影响。他们可能是天生的短睡者，对睡眠的需求与基因相关，他们的抗

疲劳表现可以在一些转基因短睡动物中得到类似体现(He et al., 2009)。虽然在 1990 年《睡眠障碍国际分

类诊断标准》中定义每日睡眠时长 ≤ 6 小时的健康人为短睡者。他们极端的睡眠长度是内在的睡眠需求

的体现，而与躯体，精神的疾病无关(Buysse et al., 1994)。但对这一人群的研究依然争议不断。 
近年以来，睡眠长度小于 6 小时的人群日间增多，美国有报道显示在过去近 40 年，睡眠周期小于六

小时的人群的比例几乎成倍增加，从 15%增加到 30% (Luckhaupt et al., 2010)。就国内而言，睡眠周期小

于六小时人群数量也与时剧增，这一领域急需得到目前研究的关注。 
一般而言，短睡者同时拥有夜猫子与百灵鸟 2 种角色的属性，他们通常后半夜入眠，而起床时间也

较早。在一些短睡者的自我报告中，并没有生理以及认知功能的障碍。然而在另一部分短睡者的报告中，

存在各种功能的降低。根据短睡者的定义，短睡者在处于极端的睡眠时长的同时，还能保持日常功能正

常，这种抗疲劳特性值得关注，目前已有一些研究对他们的行为指标与神经基础进行了研究，但是国内

的研究对短睡者群体并不重视，本研究主要综合短睡者生理，睡眠结构，认知，以及神经生理的变化，
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对短睡者在极端睡眠时间的环境下所拥有的健康身心状态进行初步探索。 

2. 短睡者的生理变化初探 

2.1. 睡眠的长度与慢性疾病的关系 

前人一系列对于睡眠长度的致病性研究都说明，睡眠的长度作为潜在的因素，与患者的生理觉醒存

在相关。Itani 对短睡导致的一系列后续生理反应做了相关研究，发现短睡与糖尿病，高血压，心血管疾

病，冠心病，肥胖相关性显著(Itani et al., 2017)。Anders Broström 等人的心超，血样数据结果显示，在老

年群体中，短睡很可能是心血管疾病的患病的风险标志。不止是在老年人之中存在这一情况，

Hoevenaar-Blom MP 在研究睡眠时长与睡眠质量时同样发现，在大于 15 岁的被试群体中，睡眠的长度长

期低于正常水平，会导致心血管疾病机率增加(Broström et al., 2017)。在对睡眠的长度与高血压的研究中，

Rogers 等人发现，顽固性高血压患者基本都有短睡习惯(睡眠时长小于 6 小时) (Rogers et al., 2015)。同步

的，Gangwisch 等人发现，短睡会增加抑郁与高血压的患病率(Gangwisch, 2010)。 

2.2. 短睡者的日常生理变化 

大量与睡眠长度相关的致病研究发现，正常健康的成年人如果睡眠时间长期小于 6 小时，他们的这

种低于自身需求的短睡与一些代谢综合征相关性显著。同时，成年人的正常睡眠长度为每日 7~9 小时，

如果睡眠长度长期低于自身所需水平，同样对健康成年人的日常生理指标产生一定程度的影响。在针对

短睡者的研究中，一些研究发现短睡者与非短睡者存在一些日常生理指标上的稳定差异。 
就体温而言，O Benoit 在研究短睡者(小于 6 小时)与长睡者(大于 9 小时)的体温与睡眠节律的关系中

发现，在这 2 组人睡眠期间，短睡者的体温峰值虽然与长睡者类似，但短睡者峰值的出现时间晚于长睡

者，而在经历相同时间的睡眠剥夺之后，短睡者的体温保持更加稳定(Benoit et al., 1981)。就心率与血压

而言，JK Johansson 等人对 1908 名中年被试进行 7 天的连续测量，测量其清晨，夜晚的血压与心率变化，

发现睡眠长度小于 6 小时的群体在清晨时血压，隔日的血压测量结果显著高于对照组(Johansson et al., 
2011)。但是，OC Castrodiehl 等人认为，短睡者主观的夸大心率，但他们在压力挑战任务下，心跳显著

比参照组活跃，心率与心率变异性指数恢复速度显著高于参照组。就内分泌而言，Castrodiehl 等人发现，

短睡者的夜间皮质醇水平显著高于长睡者(Castrodiehl, 2016)，但同样有研究认为短睡者的极端睡眠时长

与皮质醇不太明显的晚期衰退有关(Castro-Diehl et al., 2015)。Bhushan 等人研究短睡者肥胖儿童时发现，

短睡肥胖儿童的三酸甘油脂，血糖，胰岛素，体内稳态系统等代谢指标显著高于正常睡眠时长的肥胖儿童

(Bhushan et al., 2017)。Gangwisch 等人认为，短睡眠时长会提高每日血压的平均水平，逐渐地将整个心血管

系统适应性调整到一个高压力平衡，从而导致短睡者血压长期略高于正常睡眠者。并且，由抑郁引起的高

血压很可能以此为中介(Gangwisch et al., 2010)。就目前的研究而言，与非短睡者相比，短睡者可能确实在

某些日常生理指标上与非短睡者有轻微程度的差异。但短睡者是否处于较高的内环境压力平衡并不能确定，

以上方法主要包括心率、体温，代谢率和心率变异以及内分泌评价。结果表明失眠者生理性觉醒较正常睡

眠者增加。但首先，对于短睡者的这类研究稀少，结果单一，且研究有很多局限性，例如生理性觉醒过多

是一种一直持续的状态，还是只是在夜晚。并且可能是使用的方法和评价标准不同，结果也不尽一致。 

3. 短睡者睡眠特征初探 

3.1. 短睡者的昼夜节律 

虽然短睡者的定义为每日睡眠时长 ≤ 6 小时的健康人，大多数短睡者的睡眠时间也在 4~6 小时之间，

但是也存在一些非常极端的短睡眠者个例，包括 2名每日睡眠时间小于三小时的健康男性(Jones & Oswald, 
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1968)，甚至一名每日只需要大约 1 小时睡眠的健康女性个例(Meddis et al., 1973)。我们知道，每日所需的

睡眠时间是个体的昼夜节律(circadian pacemaker)与“睡眠结构”(sleep-wake independent progress)交互后

决定的。每个个体的昼夜节律各不相同(Borbély et al., 2016)。就昼夜节律而言，在睡眠相关的具体研究中

发现，短睡者的上床时间显著的晚于非短睡者，而他们的起床时间与非短睡者差异不显著，也就是说，

短睡者的觉醒时间要长于非短睡者，短睡者的昼夜节律会随着她们的觉醒时间发生相位的移动(Broström 
et al., 2017)。与昼夜节律相关的一些代谢水平，比如：短睡者的褪黑激素水平受到起床时间的提前而提

前，增加皮质醇，增加嗜睡感以及降低体温的水平都短于长睡者。而皮质醇的水平与个体习惯性清醒时

间密切相关。因此短睡者可能生理上的夜晚(Biological night)要短于非短睡者。这种习惯性睡眠时间的差

异可能是由于个体昼夜节律系统(circadian pacemaker’s program)差异导致的(Aeschbach et al., 1996)，也就

是说，短睡者需要面对比非短睡者更高的睡眠压力，并且同时功能完整性不受影响。因此短睡者对睡眠

压力的耐受性可能强于非短睡者(Aeschbach et al., 2001)。 

3.2. 短睡者的睡眠结构 

对于睡眠结构的分级主要基于睡眠时 EEG 的频域判据，目前对于睡眠结构的分段都是基于健康正常

人的 EEG 数据研究，虽然，一部分研究显示，由于个体睡眠时长的差异，会造成睡眠结构的差异，短睡

者的总睡眠时长低于正常睡眠者，REM 睡眠与浅睡眠减少，并且 SWS 总时间差异不显著(Benoit et al., 
1983; Hartmann et al., 1971)。这可能是由于短睡者有更高效的睡眠模式(Webb & Agnew Jr., 1970)。但是短

睡者是否存在更高效的睡眠模式尚存在争议，并且，并不能确认短睡者的睡眠效率是否与睡眠结构存在

因果关系。除了短睡者的睡眠结构与昼夜节律，根据短睡者的定义，与非短睡者相比，他们的睡眠总时

长短于非短睡者，并且能保持功能的正常，他们可能在清醒阶段面对更多的睡眠压力。 

3.3. 短睡者的睡眠压力 

但是对于睡眠压力而言，可以通过非快速眼动睡眠阶段(NREM)的分布来获取。目前我们已经知道，

在睡眠剥夺条件下，正常个体的慢波睡眠(SWS)明显增加，在睡眠剥夺条件下，在觉醒条件下延长被试

清醒时间同样会增加个体的睡眠压力，并且，高的睡眠压力会导致慢波睡眠(SWA)的增加以及前额叶区

域 EEG theta 波的增加(Webb & Agnew Jr., 1971; Cajochen et al., 1999; Cajochen et al., 1995)。相反的，在睡

眠压力降低之后，慢波睡眠占比与 EEG theta 波的激活会降低(Cajochen et al., 2001; Feinberg et al., 1992)。
目前，对于短睡者的研究中也得到类似的结论：在基本条件下，短睡者 SWS 与正常健康个体的睡眠总体

情况差异不显著，但短睡者的慢波睡眠(SWS)比例明显多于正常睡眠的健康个体(Webb & Agnew Jr., 1970)。
说明短睡者确实要比长睡者有更多的 NREM 睡眠压力。Aeschbach 等人用脑电图研究长睡者与短睡者的

睡眠节律的自主平衡过程，发现在脑电 0.24~20 hz 之间，5.25~9.0 与 17.25~18 hz 这两个频段中，短睡者

高于长睡者，在两组人中，增加清醒时间会增加低频 alpha 与 theta 波激活，SWA 时间增加，短睡者在恢

复性睡眠之后的清醒时期 theta 与低频 alpha 波持续增加，这一过程独立于睡眠结构与生理结构的稳态过

程。说明稳态两组人的自主稳态过程的动力无差异，短睡者对于更高的自主睡眠平衡压力有更强的承受

力，短睡者这种与稳态过程独立，并且对 theta 与低频 alpha 波的激活增强可能是遗传的或者是短睡者对

于长期睡眠不足的适应性(Aeschbach et al., 2001)。 

4. 短睡者认知变化初探 

Kohyama 在早期睡眠问题与认知型缺失的研究中发现，儿童时期的睡眠障碍会导致长大以后的认知

功能改变，并影响生活中的行为，包括逃学，辞职，自杀等行为(Kohyama, 2016)。就成年人而言，Dinges
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等人让受试者限制每天的睡眠时间到 4 至 5 小时，持续 1 周时间，每天分别完成相关量表评分与健康人

对照，结果显示在实验的第二天实验组与健康对照组相比困倦感明显增加，且警觉性明显降低，这种缺

陷随着时间延长逐渐增加直到研究结束(Dinges et al., 1997)。总而言之，如果将正常睡眠者的睡眠限制在

6 小时以下，他们的日间嗜睡程度会增加(Drake et al., 2010)，反应时间延长(Laurens et al., 2010)，以及造

成记忆损伤(Van Dongen et al., 2003)。 
在针对短睡者的认知研究中，前人研究并不一致。但是也有一些研究认为，不同的睡眠阶级对记忆

系统存在不同影响。前人对记忆系统有一些假设，其中，一种模型将记忆分为陈述性记忆与非陈述性记

忆(Cohen & Squire 1980)。早期的睡眠与记忆的研究就发现，在入睡时的 NREM 睡眠促进该记忆系统中

的回忆任务与再认任务的成绩。并在记忆任务中增强记忆保留功能(Marshall et al., 2006)。而 REM 睡眠会

促进程序性记忆任务的成绩(Smith, 2001)。基于这些研究，如果不同的睡眠阶段对记忆系统的影响是独立

的，短睡者与正常睡眠者睡眠阶段的差异，可能指向短睡者与正常睡眠者记忆的差异。但睡眠与记忆的

巩固明显并非如此简单。进一步的研究指出选择性记忆巩固的过程其实同时包含了 SWS 阶段与 REM 睡

眠阶(Giuditta et al., 1995)。相关的动物研究也表明了，在动物受到训练之后，在 REM 睡眠阶段的一些特

殊时期会发生记忆巩固(Smith & Rose 1996)。对于短睡者而言，虽然在 NREM 睡眠结构上与正常睡眠者

存在细微差别，但这种差别是否主义引起个体记忆变化，当前并没有针对性的研究，一些短睡者的行为

研究指出，对于儿童短睡者而言长期的短睡会对某些认知功能造成负性的影响。Seegers 等人在研究短睡

儿童的认知能力时发现，对于 10 岁左右儿童来说，短睡儿童相比于正常睡眠的儿童更难于接受词汇

(Seegers et al., 2016)。但更多的对于短睡者的研究中，发现短睡对于短睡者而言似乎并未造成认知方面的

负性影响。Mograss 等人就发现，在正常睡眠中，短睡者与长睡者在 PVT 结果中无显著差异，甚至延长

睡眠以后，短睡者 PVT 成绩提高，而非短睡者的 PVT 成绩变化不显著。并认为短睡者的自主平衡能力

强于非短睡者(Mograss et al., 2012)。Gumenyuk 等人发现，习惯性短睡者的感觉门控机制受损，即短睡者

不能过滤掉不相关的，多余的信息导致信息加工异常。但延长睡眠一周后，这种现象便消失了(Gumenyuk et 
al., 2011)。Gumenyuk 等人在另一项研究中进一步探索习惯性短睡者对注意控制过程脑功能的影响，采用新

异 oddball 范式，研究 MMN，P3a，P3b 等 ERP 成分的变化。P3a 是对信号的初始反应。P3b 反应了大脑对

信号的注意与记忆过程需要的时间(Polich & Criado 2006)。最后发现习惯性短睡者与健康对照相比 MMN，

P3a 波幅在额部降低，P3b 波幅在额部增加，顶部降低。但在恢复睡眠一周后，这种现象也消失了(Gumenyuk 
et al., 2013)。 

专门针对短睡者的认知研究较为零碎，正常健康被试在长期睡眠缺失会造成认知损伤是众所周知的，

但短睡者的认知研究结果不一，可能是短睡者数量稀少，各个研究对于短睡者的筛选标准各不相同，得

到的被试本身存在差异。有研究指出短睡者群体中同样存在主观功能缺失的短睡者与主观否认功能缺失

的短睡者，短睡者主观功能缺失通常伴随着高强度的外部行为唤醒，以及自我相关的亢奋。高的行为抑

制水平，抑郁倾向，以及过度觉醒(反应过度)的特点(Dorsey & Bootzin 1997)。甚至有一些证据显示，短

睡者与基因的表现型有关(He et al., 2009)。有研究认为，短睡者可能分为主观功能缺失的短睡者与主观否

认功能缺失的短睡者(American Academy of Sleep Medicine, 2014)。虽然对于睡眠时长与认知的相关的多

数研究表明，对于正常人而言，短睡会对认知造成负性影响，但是，在短睡者群体中，存在一部分没有

认知功能缺失的短睡者，他们的极端睡眠时长是内在需求的表现。 

5. 短睡者 Fmri 研究 

5.1. 静息态脑网络与睡眠压力 

大脑广泛的区域存在自发的连贯神经震荡，这种现象有助于大脑主子处理信息，几乎大部分的功能
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性磁共振成像都是用 BOLD 的方法来侦测。脑中的反应区域，而静息态研究指人类在清醒、闭眼、放松

状态下的 BOLD 信号，这一状态的特点就是能采集到大脑自发的低频 BOLD 信号。现在以及有了大量的

研究证明，这种低频的震荡并非是噪音，扫描仪器不稳定，以及血管节律导致的，并且，认为这种低频

震荡是大脑功能的某种表现形式(Auer, 2008)。在静息态的低频振幅研究中，DMN 网络被发现存在一些

特点，这一网络主要包括 PPC，RspC，IPL，mPFC，以及一部分海马与侧颞叶皮质(Buckner et al., 2008)。
就目前的研究而言，NREM 睡眠的特点主要是减少对外界刺激的反馈。主要涉及的区域时执行功能，注

意，以及知觉过程的相关脑区。 
功能链接分析是对静息态数据分析的重要手段，有研究指出，认知与知觉可能是来源于大脑功能连

接网络中大脑皮层的自发震荡。而使用种子点与独立成分分析的功能链接分析都指出，大脑网络的大小

与连接性是与睡眠压力水平有关的。在睡眠剥夺的实验中，可以看到个体经历睡眠剥夺之后，颞上回到

额下回的正向连接低于对照组，以及 DMN 与 ACN 网络的主要节点激活降低(Sämann et al., 2010)。在对

睡眠相关的皮层网络功能研究中，并且，Horovitz et al.发现。相比与清醒状态，在浅睡眠阶段，视觉皮

层的激活显著升高，并且激活 dmn 的部分脑区(Horovitz et al., 2010)。Larson-Prior et al.等人也认为，在三

个主要的感觉功能相关的脑网络的血氧依赖信号功能连接性不但没有减弱，并且在浅睡眠中增加，也就

是说，在浅睡眠时，大脑内部自发的 bold 波动并没有受到睡眠的约束，反而继续维持大脑功能系统的完

整性(Larsonprior et al., 2009)，以及一些网络间的研究进一步指出，随着睡眠深度的进行，DMN 中的主要

节点，包括 PCC (posterior cingulate cortex)、RspC (retrosplenial cortex)，海马旁回，以及额中回皮层的功

能连接降低。Dmn 与 can 网络之间的后部以及前正中部的功能连接性降低，并认为 PCC、RspC 对意识

的调节起到一定作用。因而，保持皮层间的同步可能是维持外部意识与内部意识的先决条件(Sämann et al., 
2011)。Tüshaus L 等人也观察到，当睡眠的压力增加时，静息态网络之间的功能连接性有显著的变化，

具体表现为，默认网络的功能连接性会随着睡眠压力的增加而增加，而其他的网络随着睡眠压力的增加

与默认网络的功能链接性成反相关，即随着睡眠压力的增加，静息态脑网络中的其他网络的网络间功能

连接性减少。功能链接性的这些具体变化反应当个体昏昏欲睡时的两种补偿机制：对抗睡眠压力与个体

开始意识下降(Tüshaus et al., 2017)。 

5.2. 短睡者的静息态脑网络 

已有一些研究认为，短睡者比非短睡者在清醒阶段需要面对更多的睡眠压力，短睡者并没有明显的

认知方面的下降，他们的睡眠自我平衡的压力高于非短睡组，并且他们对于这种睡眠压力的耐受性强于

非短睡组。对于习惯性短睡者的 FMRI 研究目前较少，目前只有一篇针对习惯性短睡者群体的个体差异

的静息态研究。BJ Curtis 等人认为，这两种习惯性短睡者的静息态功能磁共振一致性的表现出清醒状态

的减弱。因此，否认自己有认知功能损伤的习惯性短睡者可能是对自己功能的知觉不准确。但是，否认

自己有认知功能损伤的习惯性短睡者，他们感觉皮质以及双边的杏仁核与海马的功能连接增加，这说明

他们与睡眠相关的记忆巩固可能是这两类习惯性短睡者个体差异的原因(Curtis et al., 2016)。 
目前，一些研究已经发现，在睡眠剥夺之后，大脑区域性 BOLD 信号反馈变化显著。比如，在一些

数字测验中，睡眠剥夺的被试顶下小叶以及相关脑区的激活降低(Drummond et al., 1999)。而工作记忆的

任务中，Chee 等人发现睡眠剥夺的被试 DMN 网络区域性的降低激活，并且顶叶区域的激活降低以及左

前额叶与丘脑区域的激活增强(Chee & Choo 2004)。而对于睡眠与大脑结构的研究中，D Kuperczkó 等人

对入睡时间，起床时间以及睡眠时长与大脑结构的关系进行研究，发现入睡时间与海马体积显著相关，

起床时间与海马体积无显著相关，睡眠时长与海马体积关系成倒 U 型曲线，短睡者与长睡者相比于中等

睡眠时长者有更小的海马体积(Kuperczkó et al., 2015)。 
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6. 国内研究现状 

目前国内对于短睡者群体的关注度不高，少有的几篇研究分别对短睡者的行为，以及大脑事件相关

电位进行了一部分研究，有研究使用问卷法与多导睡眠图整夜睡眠描记对短睡者的睡眠特征进行了描述，

并认为短睡眠者的睡眠潜伏期长，睡眠总时间短，但睡眠质量好；人格特征、夜间情绪水平接近正常人(张
斌，等，2008)。进一步的国内睡眠结构的研究发现，虽然短睡者与非短睡者慢波睡眠的绝对长度相似，

但短睡者的慢波睡眠均值低于非短睡者。且，短睡者的二期睡眠的绝对长度与快速眼动睡眠中眼动密度

低于非短睡者。且短睡者的神经质水平与焦虑抑郁水平低于非短使者，人格特征与正常人类似(吴任钢，

等，2001)。在对于短睡者脑电研究中，有研究认为习惯性短睡者注意加工未见异常，并且习惯性短睡者

新异刺激加工无异常(穆长玲，2016；郭淋，2016)。 

7. 讨论 

在过去的几年中，虽然对于短睡者这一群体的关注日间增多，但对于短睡者的研究依然尚未完善，

本研究总结了近年来对于短睡者生理，认知，以及睡眠结构与神经生理的研究，对短睡者的独有特征进

行初步探索。 
很多研究表明将正常睡眠者的睡眠限制在 6 小时以下，他们的日间嗜睡程度会增加，反应时间延长，

以及造成记忆损伤。对于短睡者而言，虽然也有认知损伤的现象，但他们的恢复性可能强于正常睡眠者。

无论是 PVT 任务下的成绩，或者感觉阈限的研究，都发现短睡者的恢复性要强于正常睡眠者。在对于短

睡者的睡眠结构研究中，同样发现短睡者的睡眠结构与常人有微小的差别，他们 SWS 比例高于正常睡眠

者，以及短睡者会面对更高的 NREM 阶段的睡眠压力。短睡者对于睡眠压力的承受性高于正常睡眠者，

可能是他们抗疲劳的关键。 
进一步的 FMRI 研究指出，睡眠时期的 DMN 大脑激活水平升高，这种变化支持：即使在睡眠时期，

DMN 网络依然会维持大脑功能系统的完整性，而大脑网络之间的神经同步则可能是维持觉醒状态基础。

短睡者颞上回到额下回的正向连接低于正常人，以及 DMN 与 ACN 网络的主要节点激活都要低于正常睡

眠组，可能说明相比于非短睡者，短睡者面对更高的睡眠压力。 
在大多数睡眠时长相关的致病性研究中，都发现了睡眠时长与心血管疾病的潜在关系，长期习惯性

的短睡(≤6 小时)与糖尿病，高血压，心血管疾病，冠心病，肥胖有显著的相关性。这类相关性预示着长

期的短睡可能与个体生理平衡的改变存在某些潜在的关系。进一步的研究表明，长期习惯性短睡群体在

心率、体温，代谢率和心率变异以及内分泌水平上都与正常睡眠群体存在微小的差别，但这种差别是否

与睡眠时长存在因果关系其实并不能确定。虽然有研究指出，长期的短睡习惯很可能使短睡者在心跳，

血压，代谢的平均水平上持续高于正常睡眠群体，并将人体自我调节系统维持到一个略高于正常睡眠群

体，但又能保持健康状态的新的高压力平衡状态。但这类研究较少，需要等待进一步的研究进行确认。

就目前而言，在生理方面，本研究总结前人研究：短睡者群体中存在主观否认存在认知损伤，以及主观

认为自己存在认知损伤两种短睡者。对于主观否认自己存在认知损伤的短睡者而言，他们可能是对自己

认知功能知觉不准确，或者他们与睡眠相关的记忆巩固功能可能是他们认为自己没有认知损伤的原因。

进一步的研究可以从这类短睡者的自我觉知与记忆相关的脑机制研究探索短睡者之所以主观否认自己没

有认知功能缺陷的神经基础。 

8. 结论 

相比于正常睡眠的健康群体，短睡者群体可能处于高于其生理平衡状态的新的高压力平衡状态，在

认知的弹性方面可能强于正常睡眠组。他们的睡眠结构与正常睡眠组存在微小差别，短睡者慢波睡眠的
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占比增加，以及额叶区域 beta 波的增强，说明相比与非短睡者，短睡者可能是在清醒阶段面对更多的睡

眠压力。而他们的静息态 DMN 激活水平低于正常睡眠组，说明他们其实存在一定程度的认知损伤，但

是对自己大脑功能的完整性觉知并不准确，但也可能是与记忆巩固相关的大脑激活让短睡者主观否认功

能缺失。 

9. 研究展望 

在对于国内的短睡者的关注中，并没有找到习惯性短睡者抗睡眠压力的主要特征，但在一些国外研

究认为，短睡者可能分为主观否认有功能性缺失的短睡者与主观认为自己有功能性缺失的短睡者，即：

并非所有的短睡者对于睡眠压力的承受力都高于非短睡者。前文所诉中，有研究进一步对主观否认自己

有功能性缺失的短睡者进行了关注，并认为这类短睡者与睡眠相关的记忆巩固功能与他们否认自己有功

能性缺失有关，因此，进一步的研究可以从短睡者的工作记忆入手，并对短睡者的记忆巩固功能进行研

究，找寻短睡者的抗睡眠压力能力的关键是否与记忆的相关功能有关。又或者，他们对自己的功能完整

性的知觉并不准确。因此可以从短睡者的自我认知入手，对短睡者的自我与未来想象的脑机制进行探究，

探索这类短睡者为什么会否认自己有功能性损伤。 
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