
中南大学学报（医学版）

ＪＣｅｎｔＳｏｕｔｈＵｎｉｖ（ＭｅｄＳｃｉ）　２０１１，３６（８）　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｓｕｍｅｄ．ｏｒｇ；ｈｔｔｐ：／／ｘｂｙｘ．ｘｙｓｍ．ｎｅｔ

Ｄａｔｅｏｆｒｅｃｅｐｔｉｏｎ　２０１１－０７－１８

Ｂｉｏｇｒａｐｈｙ　ＷＡＮＧＸｕｙｉ，Ｍ．Ｄ．，ａｔｔｅｎｄｉｎｇｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，ｍａｉｎｌｙｅｎｇａｇｅｄｉｎｔｈｅｒｅｓｅａｒｃｈｏｆｄｒｕｇａｄｄｉｃｔｉｏｎ．

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ　ＨＡＯＷｅｉ，Ｅｍａｉｌ：ｗｅｉｈａｏ５７＠ｇｍａｉｌ．ｃｏｍ

Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎｉｔｅｍｓ　ＴｈｉｓｗｏｒｋｗａｓｓｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＫｅｙＢａｓｉｃＲｅｓｅａｒｃｈａｎｄＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔＰｒｏｇｒａｍ（ＮＫＢＲＤＰ）ｏｆＣｈｉｎａ

（２００９ＣＢ５２２０００），ｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎ（３０９７１０５０），ａｎｄＤｏｃｔｏｒａｌＦｕｎｄｆｏｒＮｅｗＴｅａｃｈｅｒＰｒｏｊｅｃｔ

ｏｆＭｉｎｉｓｔｒｙｏｆＥｄｕｃａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（２００７０５３３０６８）．

Ｂｒａｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｈｅｒｏｉｎａｄｄｉｃｔｓａｆｔｅｒｗｉｔｈｄｒａｗａｌ

ＷＡＮＧＸｕｙｉ１，ＺＨＯＵＸｕｈｕｉ２，ＬＩＡＯＹａｎｈｕｉ１，ＴＡＮＧＪｉｎｓｏｎｇ１，ＬＩＵＴｉｅｑｉａｏ１，ＨＡＯＷｅｉ１

（１．ＭｅｎｔａｌＨｅａｌｔｈＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＳｅｃｏｎｄＸｉａｎｇｙａＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣｅｎｔｒａｌＳｏｕｔｈＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｃｈａｎｇｓｈａ４１００１１；
２．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＤｒｕｇＡｄｄｉｃｔｉｏｎ，ＢｒａｉｎＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＨｕｎａｎＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈａｎｇｓｈａ４１０００７，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｗｈａｔｂｒａｉｎｒｅｇｉｏｎｓａｒｅｍｏｄｕｌａｔｅｄｂｙｈｅｒｏｉｎａｄｄｉｃｔｉｏｎａｎｄ
ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｗｅｕｓｅｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｂｒａｉｎ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ１５ｈｅｒｏｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓ３ｄａｙｓ（ａｃｕｔｅ）ａｎｄ１ｍｏｎｔｈ（ｐｒｏｔｒａｃｔｅｄ）ａｆｔｅｒｈｅｒｏｉｎａｂ
ｓｔｉｎｅｎｃｅ．Ｓｉｘｔｅｅｎｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓｉｇｎａｌ
ｉｎｔｈｅｏｒｂｉｔｏｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｏｆｔｈｅｂｒａｉｎｏｆｈｅｒｏｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｌｅｖａｔｅｄ３ｄａｙｓ
ａｆｔｅｒｔｈｅｗｉｔｈｄｒａｗａｌ．Ｈｙｐｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｏｒｂｉｔｏｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｄｅｃｌｉｎｅｄ１ｍｏｎｔｈａｆｔｅｒｔｈｅｗｉｔｈｄｒａｗａｌ．
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｈｅｒｏｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓｕｂｊｅｃｔｓａｔｂｏｔｈ３ｄａｙｓａｎｄ１ｍｏｎｔｈａｂｓｔｉｎｅｎｃｅｈａｖｅｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｂ
ｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｔｈｅｂｒａｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ａｌｔｈｏｕｇｈｓｏｍｅｔａｎｇｉｂｌｅｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｅｆｆｅｃｔｓａｒｅｎｏｔｅｄｆｏｌｌｏｗｉｎｇ１
ｍｏｎｔｈｏｆｄｅｔｏｘｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｐｏｓｓｉｂｌｅｐｅｒｍａｎｅｎｔｄａｍａｇｅｔｏｔｈｅｂｒａｉｎｃａｕｓｅｄｂｙｈｅｒｏｉｎｕｓｅｉｓｓｕｇｇｅｓｔｅｄ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ｈｅｒｏｉｎ；　ａｂｓｔｉｎｅｎｃｅ；　ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ；　ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎ
ｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

海洛因成瘾者停止吸毒后的脑功能变化
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［摘要］　目的：探讨海洛因成瘾者在戒断期的脑功能的变化。方法：用功能磁共振检测１５位海洛因成
瘾者停止吸毒３ｄ和１个月的静息状态下脑功能情况，并与１６位正常对照者进行比较。结果：海洛因成瘾者
在停止吸毒３ｄ后功能磁共振成像显示其额叶出现血氧水平依赖（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔ，ＢＯＬＤ）信号
增加；而停止吸毒１个月后，ＢＯＬＤ信号的增加恢复正常。结论：海洛因成瘾者戒断后仍有脑功能的异常，其
中部分异常可以随着戒断时间的延长而恢复。

［关键词］　海洛因；　戒断；　功能性磁共振成像；　血氧水平依赖
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ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅｂｒａｉｎｉｎｔｈｅｃｏｎｔｅｘｔｏｆｄｒｕｇｗｉｔｈ
ｄｒａｗａｌ，ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙｉｎｈｅｒｏｉｎａｄｄｉｃｔｓ，ｄｅｓｐｉｔｅｔｈｅ
ｆａｃｔｔｈａｔｄｒｕｇｗｉｔｈｄｒａｗａｌｉｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｐａｒｔｏｆｄｒｕｇ
ｃｒａｖｉｎｇ，ｒｅｌａｐｓｅａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ．ＥａｒｌｙｆＭＲＩｒｅｐｏｒｔｓ
ｆｏｃｕｓｅｄｏｎｓｔｉｍｕｌｕｓｉｎｄｕｃｅｄＢＯＬＤ ｓｉｇｎａｌｉｎｃｒｅ
ｍｅｎｔｓ．ＲｅｃｅｎｔｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｆＭＲＩｈａｓｍａｄｅｉｔｐｏｓ
ｓｉｂｌｅｔｏａｎａｌｙｚｅＢＯＬＤ ｓｉｇｎａｌｉｎｔｈｅ“ｒｅｓｔｉｎｇ”
ｓｔａｔｅ［１５１６］．Ｔｈｕｓ，ｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ，ｗｅａｔｔｅｍｐｔｅｄｔｏｄｅ
ｔｅｒｍｉｎｅａｎｙｌｏｎｇｌａｓｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｅｒｏｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ
ｏｎｂｒａｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒｅｓｔｕｓｉｎｇｆＭＲＩｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ．
Ｍｏｒｅｉｍｐｏｒｔａｎｔｌｙ，ｗｅｕｓｅｄｔｈｅｓｅｉｍａｇｉｎｇｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ
ｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｈｏｗｔｈｅｓｅｅｆｆｅｃｔｓｅｖｏｌｖｅｄｄｕｒｉｎｇｄｒｕｇ
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ｆｏｒｈｅｒｏｉｎａｄｄｉｃｔｉｏｎｉｎＤｒｕｇＴｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄＲｅｈａｂｉｌｉ
ｔａｔｉｏｎＣｅｎｔｅｒ，ａｌｌｔｈｅｈｅａｌｔｈｃｏｎｔｒｏｌｓｗｅｒｅｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏ
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ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ．

ＡｌｌｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｅｒｅＨａｎＣｈｉｎｅｓｅｍｅｎ．Ａｌｌｐａ
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ｔｉｃｉｐａｎｔｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇｈｅｒｏｉｎａｄｄｉｃｔｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｗｅｒｅ
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ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｐｅｒｄａｙ］ｕｓｅｄｍｏｒｅｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｔｈａｎｔｈｅ
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ｒｅｓｔｉｎｇｓｔａｔｅ［１７１８］．ＤａｔａｗｅｒｅａｃｑｕｉｒｅｄｉｎａＧＥＳｉｇｎａ
Ｓｙｓｔｅｍｏｐｅｒａｔｉｎｇａｔ１．５ＴｗｉｔｈａｇｒａｄｉｅｎｔｅｃｈｏＥＰＩ
ｓｅｑｕｅｎｃｅ（ＴＲ＝２０００ｍｓ，ＴＥ＝４０ｍｓ，ＦＯＶ＝２４
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