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［摘要］　目的：探讨未治疗惊恐障碍患者的脑结构和脑功能特点。方法：分别对２４例惊恐障碍患者和
健康对照者依次完成情绪计数Ｓｔｒｏｏｐ任务的功能磁共振和三维结构磁共振扫描，应用优化的基于体素形态学
（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ，ＶＢＭ）方法分析脑灰质体积。结果：将加工惊恐词汇与中性词汇相比较，惊恐障碍患
者组在左侧丘脑、左侧额叶内侧回、左侧前扣带回、左侧额下回、左侧岛叶较健康对照组激活不足；而在右侧脑

干、右侧枕叶／舌回过度激活。惊恐障碍患者组左侧颞上回、右侧额叶内侧回、左侧枕中回、左侧丘脑背内侧
核、右侧前扣带回比健康对照组的灰质体积降低。结论：惊恐障碍患者前扣带回功能出现抑制和弱化，选择性

注意能力下降。
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　　惊恐障碍（ｐａｎｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＰＤ）是焦虑障碍的一
种，又称急性焦虑障碍。其临床特征是突然出现的

惊恐发作（ｐａｎｉｃａｔｔａｃｋｓ）、呼吸困难、心悸、震颤、出
汗等，预期焦虑和回避症状。动物学研究中的条件

性恐惧反射神经解剖环路被认为在惊恐障碍病理机

制中起着关键作用［１］。随着神经影像学发展，一些

研究［２］结果也多集中在与恐惧反应相关的脑区：前

扣带回（ａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｄｃｏｒｔｅｘ，ＡＣＣ）、颞叶结构
（如杏仁核）、海马和海马旁回、岛叶、丘脑、下丘脑以

及中脑脑桥等结构（如导水管周围灰质和蓝斑）。既

往均为脑功能或结构的单独研究，本研究前瞻性地

采用情绪计数 Ｓｔｒｏｏｐ（ｅｍｏｔｉｏｎａｌｃｏｕｎｔｉｎｇＳｔｒｏｏｐ，ｅｃ
Ｓｔｒｏｏｐ）认知任务的功能磁共振（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ｆＭＲＩ）和优化的基于体素形态学
（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ，ＶＢＭ）方法分析脑灰质结构
的研究方法，探讨未治疗惊恐障碍患者可能存在的

脑病理机制。

１　对象与方法

１．１　研究对象
ＰＤ组为２００７年５月至２００９年１月在中南大学

湘雅二医院精神科门诊和住院的患者２４例。入组
标准为：１）均符合 ＤＳＭⅣ（ＤｉａｇｎｏｓｔｉｃａｎｄＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌ
ＭａｎｕａｌｏｆＭｅｎｔａｌＤｉｓｏｒｄｅｒｓⅣ）ＰＤ的诊断标准；２）从
未接受过任何治疗；３）年龄１８～４４岁，性别不限；４）
汉密尔顿焦虑量表（ＨａｍｉｌｔｏｎＡｎｘｉｅｔｙＳｃａｌｅ，ＨＡＭＡ）
评分≥１８分，汉密尔顿抑郁量表评分（ＨａｍｉｌｔｏｎＤｅ
ｐｒｅｓｓｉｏｎＳｃａｌｅ，ＨＡＭＤ，１７项）评分≤１２分；５）初中及
以上文化程度；６）右利手；７）入组前完成心电图、胸
片、肝肾功能、空腹血糖、甲状腺功能全套，结果均无

异常；女性患者完成尿绒毛膜促性腺激素（ｈｕｍａｎ
ｃｈｏｒｉｏｎｉｃｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｈｉｎ，ＨＣＧ）检查，结果阴性。

健康对照组：同院同期健康者２４例，ＨＡＭＤ评
分＜７分，ＨＡＭＡ评分＜７分。

排除标准：２组ＩＱ＜８０；普通教育＜９年；精神疾
病史；抗精神药物治疗史，６个月内有重症抑郁和物
质滥用，同时伴有其他焦虑疾病如强迫症、创伤后应

激障碍等；头部外伤致意识丧失 ＞５ｍｉｎ（或有认知
缺陷后遗症）；神经系统疾病或损伤史；明显认知缺

陷的药物治疗史；电休克治疗史；妊娠和哺乳妇女；

严重心、肝、肾疾病；一级亲属精神疾病病史。

本研究获得所有受试者知情同意书，研究得到

湘雅二医院伦理委员会批准。

１．２　研究方法
１．２．１　临床诊断和评估

由２名精神科主治医师职称以上医师用 ＤＳＭ
ⅣＴＲ轴Ⅰ障碍定式临床检查对患者进行访谈。
１．２．２　数据采集

使用美国通用电器公司１．５Ｔ磁共振成像系统
完成（ＧＥｓｉｇｎａ１．５ＴＴｗｉｎｓｐｅｅｄ，Ｍｉｌｗａｕｋｅｅ）数据采
集。测验任务用ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ软件编写程序。
１．２．３　磁共振图像数据处理
１．２．３．１　功能磁共振ｅｃＳｔｒｏｏｐ认知任务设计图

本实验采取组块设计，图示刺激１（Ｎｅ）为中性
词汇；刺激２（Ｐａ）是与惊恐发作相关的词汇；Ｒ是静
息状态。

１．２．３．２　功能磁共振数据分析
Ｍａｔｌａｂ６．５平台下采用统计参数图２（ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ

ｐａｒａｍｅｔｒｉｃｍａｐｐｉｎｇ，ＳＰＭ２）对所有图像进行处理，计
算出激活脑区。之后对每组被试进行单样本 ｔ检
验，计算出此组被试的平均激活信号。两组间采用

两样本ｔ检验，检验水平 α＝０．０５，以 Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义，阈值范围为５０个体素。
１．２．３．３　结构磁共振图像数据处理

使用在 Ｍａｔｌａｂ７．１上运行的统计参数图５（ｓｔａ
ｔｉｓｔｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｒｉｃｍａｐｐｉｎｇ，ＳＰＭ５）软件 ＶＢＭ５工具箱
进行分析。两组间采用两样本ｔ检验，检验水平 α＝
０．０５，以 Ｐ＜０．０５为差异统计学意义，阈值范围为
１００个体素。

采用 Ｘｊｖｉｅｗ８．１软件（ｗｗｗ．ａｌｉｖｅｌｅａｒｎ．ｎｅｔ／ｘｊ
ｖｉｅｗ）来显示分析结果。
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２　结　　果

２．１　２组一般资料比较
共１８例患者的３Ｄ扫描结果和１５例患者的

ｆＭＲＩ结果进入统计分析。根据年龄、受教育程度匹
配健康对照组，两组年龄和教育程度差异均无统计

学意义（均Ｐ＞０．０５；表１，表２）。

表１　ＰＤ患者组与健康对照组的人口学资料（ｆＭＲＩ扫描）（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）
Ｔａｂ．１　ＤｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｄａｔａｏｆＰＤｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓｄｕｒｉｎｇｆＭＲＩｓｃａｎ（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）

变量 年龄／岁 教育程度／年 男／女 病程／月 ＨＡＭＡ ＨＡＭＤ

患者组 ３２．６７０±６．４７７ １１．８７０±２．０３１ ９／６ ９．３００±７．４９５ ２２．８００±８．３２６ １２．０７０±３．６３４

对照组 ２９．８７０±７．４１５ １２．３３０±２．１９３ ９／６

ｔ １．１０１ －０．６０５

Ｐ ０．２８０ ０．５５０

表２　ＰＤ患者组与健康对照组的人口学资料（３Ｄ扫描）（ｘ±ｓ，ｎ＝１８）
Ｔａｂ．２　ＤｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｄａｔａｏｆＰＤｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓｄｕｒｉｎｇ３Ｄｓｃａｎ（ｘ±ｓ，ｎ＝１８）

变量 年龄／岁 教育程度／年 男／女 病程／月 ＨＡＭＡ ＨＡＭＤ

患者组 ３１．１７０±７．７３３ １１．８３０±２．０３６ １５／３ ８．５８０±６．９７５ ２１．８９０±７．９７０ １１．７２０±３．４０９

对照组 ３１．３３０±５．９５１ １２．２８０±２．６５３ ８／１０

ｔ －０．０７２ －０．５６４

Ｐ ０．９４３ ０．５７７

２．２　２组灰质体积比较
与健康对照组相比，ＰＤ患者组左侧颞上回、右

侧额叶内侧回、左侧枕中回、左侧丘脑背内侧核、右

侧前扣带回灰质体积降低；未见灰质体积增高脑区

（表３，图１）。

表３　与健康对照组比较后 ＰＤ组大脑灰质体积下降的
结果

Ｔａｂ．３　ＲｅｄｕｃｅｄｇｒａｙｍａｔｔｅｒｖｏｌｕｍｅｉｎｔｈｅｂｒａｉｎｏｆＰＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ

脑区
大脑

半球

脑区

大小

最大差异

点ｔ值

Ｔａｌａｉｒａｃｈ坐标

Ｘ Ｙ Ｚ

前扣带回／ＢＡ２４ 右侧 ２２１ ２．８５ ５ －２０ ３９

额叶内侧回／ＢＡ９ 右侧 ５２６ ３．６１ １８ ３２ ２７

枕中回／ＢＡ１８ 左侧 １２８７ ３．２５ －２９ －８６ －１

丘脑背内侧核 左侧 ３４１ ２．５５ －１ －１１ ４

颞上回／ＢＡ２２ 左侧 １４４ ２．７１ －４６ ６ －４

　　Ｐ＜０．００５；阈值范围为１００个体素以上的脑区结果。

!"#$%&& '"#(%)* +",(&-
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图１　与健康对照组比较后 ＰＤ组大脑灰质体积下降的
结果。Ａ：左侧丘脑背内侧核；Ｂ：右侧前扣带／ＢＡ
２４；Ｃ：额内侧回／ＢＡ９；Ｄ：颞上回／ＢＡ２２；Ｅ：枕中回
（Ｐ＜０．００５；阈值范围为１００个体素）。

Ｆｉｇ．１　ＲｅｄｕｃｅｄｇｒａｙｍａｔｔｅｒｖｏｌｕｍｅｉｎｔｈｅｂｒａｉｎｏｆＰＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎ
ｔｒｏｌｓ．Ａ：ＤｏｒｓｏｍｅｄｉａｌｎｕｃｌｅｕｓｏｆｌｅｆｔｔｈａｌａｍｕｓＢ：
Ｒｉｇｈｔａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘ／ＢＡ２４；Ｃ：Ｍｅｄｉａｌ
ｆｒｏｎｔａｌｇｙｒｕｓ／ＢＡ９；Ｄ：Ｓｕｐｅｒｉｏｒｔｅｍｐｏｒａｌｇｙｒｕｓ／
ＢＡ２２；Ｅ：Ｍｅｄｉａｌｏｃｃｉｐｉｔａｌｇｙｒｕｓ（Ｐ＜０．００５；
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｖａｌｕｅｉｓ１００ｖｏｘｅｌｓ）．
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２．３　２组ｆＭＲＩ的ｅｃＳｔｒｏｏｐ结果比较
加工惊恐词汇与中性词汇相比较，ＰＤ组在左侧

丘脑、左侧额叶内侧回、左侧前扣带、左侧额下回、左

侧岛叶（表４，图２）较健康对照组激活不足；在右侧
脑干、右侧枕叶／舌回（表５，图３）过度激活。

表４　与健康对照组相比，ＰＤ患者组加工惊恐词汇与中
性词汇比较激活减低的脑区

Ｔａｂ．４　Ｂｒａｉｎａｒｅａｓｏｆｄｅｃｒｅａｓｅｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｗｈｅｎｐａｎｉｃ
ｒｅｌａｔｅｄｗｏｒｄｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｅｕｔｒａｌｗｏｒｄｓｉｎ
ＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｖｓｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ

脑区
大脑

半球

脑区

大小

最大差异

点ｔ值

Ｔａｌａｉｒａｃｈ坐标

Ｘ Ｙ Ｚ

丘脑 左侧 ６０ ２．５０ －３ －１５ １

额回／ＢＡ１０ 左侧 ６１５ ５．２６ －３ ５２ －５

前扣带回／ＢＡ３２ 左侧 ６１５ ３．１３ －３ ４４ ３

额下回／ＢＡ４７ 左侧 ７４ ２．７６ －３０ ２４ －１４

岛叶／ＢＡ１３ 左侧 １３３ ２．１０ －４２ ６ －５

　　Ｐ＜０．０５；范围阈值为５０个体素。
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图２　与健康对照组相比，ＰＤ患者组加工惊恐词汇与中
性词汇比较激活减低的脑区。Ａ：左侧额回／ＢＡ１０；
Ｂ：左侧前扣带回／ＢＡ３２；Ｃ：左侧岛叶／ＢＡ１３；Ｄ：
左侧额下回／ＢＡ４７；Ｅ：左侧丘脑（Ｐ＜０．０５；阈值范
围为５０个体素）。

Ｆｉｇ．２　Ｂｒａｉｎａｒｅａｓｏｆｄｅｃｒｅａｓｅｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｗｈｅｎｐａｎｉｃ
ｒｅｌａｔｅｄｗｏｒｄｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｅｕｔｒａｌｗｏｒｄｓｉｎ
ＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｖｓｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ．Ａ：Ｌｅｆｔｆｒｏｎｔａｌ
ｇｙｒｕｓ／ＢＡ１０；Ｂ：Ｌｅｆｔａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘ／ＢＡ
３２；Ｃ：Ｌｅｆｔｉｎｓｕｌａ／ＢＡ１３；Ｄ：Ｌｅｆｔｉｎｆｅｒｉｏｒｆｒｏｎｔａｌ
ｇｙｒｕｓ／ＢＡ４７；Ｅ：Ｌｅｆｔｔｈａｌａｍｕｓ（Ｐ＜０．０５；ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ
ｖａｌｕｅｉｓ５０ｖｏｘｅｌｓ）．

表５　与健康对照组相比，ＰＤ患者组加工惊恐词汇与中
性词汇相比较激活增高的脑区

Ｔａｂ．５　Ｂｒａｉｎａｒｅａｓｏｆｉｎｃｒｅａｓｅｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｗｈｅｎｐａｎｉｃ
ｒｅｌａｔｅｄｗｏｒｄｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｅｕｔｒａｌｗｏｒｄｓｉｎ
ＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｖｓ．ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ

脑区
大脑

半球

脑区

大小

最大差异

点ｔ值

Ｔａｌａｉｒａｃｈ坐标

Ｘ Ｙ Ｚ

脑桥（Ｐｏｎｓ） 右侧 ５２ ２．３０ １５ －２７ －２４

枕叶／舌回／ＢＡ１７ 右侧 ５１ ２．２６ ３ －８７ ４

　　Ｐ＜０．０５；阈值范围为５０个体素。
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图３　与健康对照组相比，ＰＤ患者组加工惊恐词汇与中
性词汇相比较激活增高的脑区。Ａ：右侧脑桥；Ｂ：
枕叶／舌回／ＢＡ１７（Ｐ＜０．０５；阈值范围为 ５０个
体素）。

Ｆｉｇ．３　Ｂｒａｉｎａｒｅａｓｏｆｉｎｃｒｅａｓｅｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｗｈｅｎｐａｎｉｃ
ｒｅｌａｔｅｄｗｏｒｄｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｅｕｔｒａｌｗｏｒｄｓｉｎ
ＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｖｓ．ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｓ．Ａ：Ｒｉｇｈｔｐｏｎｓ；
Ｂ：Ｏｃｃｉｐｉｔａｌｌｏｂｅ／ｌｉｎｇｕａｌｇｙｒｕｓ／／ＢＡ１７（Ｐ＜０．０５；
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｖａｌｕｅｉｓ５０ｖｏｘｅｌｓ）．

３　讨　　论

ｅｃＳｔｒｏｏｐ工作原理是功能核磁任务下，ＰＤ患者
被要求判断情绪词汇个数时，受到情绪词干扰，可能

会引起相应脑区的变化。Ｂｕｓｈ等［３］对正常人的

ｆＭＲＩ研究发现 Ｓｔｒｏｏｐ任务明显激活背侧前扣带回，
同时对背外侧前额叶、运动前区以及顶叶皮层都有

激活。Ｍａｃｄｏｎａｌｄ等［４］的研究显示左侧背外侧前额

叶（ＢＡ９区）在一致情境反应时激活增强，而前扣带

回（ＢＡ２４，３２区）在对不一致情境反应时激活更强，

提示扣带回对个体认知控制的实施过程进行监控。

Ｓｈｉｎ等［５］对战争所致 ＰＴＳＤ患者使用 ｅｃＳｔｒｏｏｐ任务

的ｆＭＲＩ研究发现，非ＰＴＳＤ患者的战争词汇对前扣

带回喙部的激活较一般负性词汇强，而 ＰＴＳＤ患者
却未见此现象，提示 ＰＴＳＤ患者前扣带回喙部对情

绪性刺激反应出现了抑制。本研究结果显示 ＰＤ患

者组与健康对照组相比，加工惊恐词汇时，左侧丘

脑、左侧额叶内侧回、左侧前扣带、左侧额下回、左侧
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岛叶激活程度较低，提示 ＰＤ患者组多个脑区对情
绪性刺激反应出现了抑制和弱化，其选择性注意的

能力下降；同时ＰＤ患者组与健康对照相比，右侧前
扣带回、右侧额叶内侧回、左侧颞上回、左侧枕中回、

左侧丘脑背内侧核灰质体积下降，支持了 ｆＭＲＩ研
究［６８］的结果。以往的结构影像学发现ＰＤ患者前扣带
回体积减小［６］，单光子发射型计算机断层仪（ｓｉｎｇｌｅ
ｐｈｏｔｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＰＥＣＴ）［７］或者
ｆＭＲＩ［８］等研究发现前扣带回功能异常。

额叶内侧回是皮层对杏仁核提供关键的“自上

而下”（“ｔｏｐｄｏｗｎ”，由上一级脑区调控下一级脑区）
管理的具有控制情绪作用的脑区，是个体一旦感知

到危险或者当感觉到潜在威胁信息时遏制恐惧反应

的脑区［９］。其功能弱化后，对威胁信息敏感加工，可

能导致了ＰＤ的预期性焦虑。
岛叶功能的改变可能与 ＰＤ患者的躯体信号评

估异常有关［１０］。易焦虑的个体更容易感知身体状

态，从而加剧了焦虑效应，触发急性焦虑发作，导致

回避行为［１１］。Ｒｅｉｍａｎ等［１２］用正电子断层扫描仪

（ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）研究乳酸盐诱发
惊恐发作的ＰＤ患者，发现ＰＤ患者表现出双侧岛叶
的血流增加；而正常对照组和未诱导出惊恐发作的

ＰＤ患者组脑血流无明显改变。Ｂｅｎｋｅｌｆａｔ等［１３］研究

ＣＣＫ４诱导正常人出现惊恐发作的 ｆＭＲＩ，发现岛叶
是激活的。Ｕｃｈｉｄａ等［６］研究发现 ＰＤ患者组左岛叶
灰质体积较正常对照组增加。在 Ｂｏｓｈｕｉｓｅｎ等［１４］的

ＰＥＴ研究中，发现 ＰＤ患者较对照组前岛叶激活减
低。本研究结果与上述文献结果相符，由此，笔者推

测岛叶参与了感知躯体信号功能，与惊恐发作时躯

体症状有关。

丘脑是信息传递的重要中间站。丘脑对外来信

息进行加工，确认这些信息是否存在潜在威胁并迅

速传到杏仁核，杏仁核通过“快和慢反应通路”对信

息进行加工。“快反应通路”迅速引起皮层下核团

激活，导致呼吸增快、心率加快、血压升高和神经内

分泌改变等，这与 ＰＤ惊恐发作的症状相似。Ｍａｒ
ｃｈａｎｄ等［１５］使用一个运动激活范式的 ｆＭＲＩ研究发
现ＰＤ患者出现双侧丘脑激活，提出ＰＤ患者可能存
在皮层下介导的“战斗或逃跑”（ｆｉｇｈｔｏｒｆｌｉｇｈｔ）反应
的异常。他们推测丘脑对感觉信息过滤的“门控信

息”加工异常，导致个体容易感知到威胁信息，引起

杏仁核激活。

ｅｃＳｔｒｏｏｐ功能磁共振任务结果示 ＰＤ患者组与
正常对照组相比，加工惊恐词汇时，右侧脑干、右侧

枕叶／舌回激活增强。ＭｃＮａｕｇｈｔｏｎ等［１６］提出个体针

对焦虑情绪有两套防御体系：在以“前额皮质、杏仁

核、内侧下丘脑、中脑导水管周围灰质”环路为基础

之上，一套是“防御回避体系（ｄｅｆｅｎｓｅａｖｏｉｄａｎｃｅｓｙｓ

ｔｅｍ）”，指惊恐发作与近距离威胁诱发的个体防御

反应有关，主要控制恐惧和惊恐反应，以背侧 ＰＡＧ

和内侧下丘脑为主；另一套是“防御途径系统（ｂｒａｉｎ

ｄｅｆｅｎｓｅｓｙｓｔｅｍ）”，指焦虑与防御远距离的危险反应

有关，主要由前额皮质、杏仁核和海马整合，伴有下

丘脑垂体肾上腺轴的激活，这可能与预期焦虑或

广泛性焦虑关系更加密切。ＰＤ神经解剖学模型揭

示惊恐发作本身起源于脑干结构，特别是中脑导水

管灰质。一项ＰＥＴ研究［１７］ＰＤ患者中脑导水管周围

灰质（ｐｅｒｉａｑｕｅｄｕｃｔａｌｇｒａｙ，ＰＡＧ）葡萄糖利用百分比

变化和患者最近４周惊恐发作的频率显著相关；一

项使用优化 ＶＢＭ方法的研究中，ＰＤ患者脑干中脑

和脑桥体积增加［７］。本组资料未发现脑干灰质体积

显著变化，推测原因是本研究的样本病程较短，且均

为首发未治疗的患者；而以往的研究中，患者病程为

１～２４年，可能受服用药物干扰，脑干功能改变发生

在结构改变之前，随着疾病病程的增加和药物的影

响，脑干体积发生改变。

综上所述，ＰＤ患者前扣带回功能出现了抑制和

弱化，引起选择性注意的能力下降；情绪认知控制失

调，可能导致ＰＤ的预期性焦虑症状；脑干功能变化

与惊恐发作相关；岛叶对夸大身体痛苦信号和躯体

症状有关。当然，本研究样本量小，上述结论还有待

在今后的研究中进一步证实。
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