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摘 要 持续性躯体形式疼痛障碍 (persistent somatoform pain disorder, PSPD) 是临床较常见且复杂的

疾病，是“躯体形式障碍”的一个亚型，病人通常反复就诊、疗效不确定且伴高度焦虑。PSPD 的发

病机制目前尚不明确，暂无特效药物，临床治疗多以抗抑郁药、抗精神病药等药物治疗为主，并联

合心理疗法。本文回顾总结近年来 PSPD 在神经生理机制方面的研究进展，以期为明确 PSPD 的发病

机制提供参考。
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Abstract Persistent somatoform pain disorder (PSPD) is a common and complex clinical disease and a subtype 
of the somatoform disorder. Patients usually have repeated visits, uncertain treatment outcomes, and high level 
of anxiety. The pathogenesis of PSPD is currently unclear, and there are no specific drugs available. Clinical 
treatment is mostly based on antidepressant drugs, antipsychotic drugs and other drug treatment, combined with 
psychotherapy. In this paper, we review and summarize the recent research progress of PSPD in neurophysiological 
mechanisms, in order to provide reference for clarifying the pathogenesis of PSPD.
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一、定义变迁

躯体症状障碍主要以各种躯体症状为主诉，如

头痛、背痛、肌肉和关节疼痛以及疲劳等。这些病

人对自身健康和躯体症状非常焦虑，缺乏对疾病的

自我认知，常常反复就诊且治疗效果不稳定，给个

人造成巨大负担，同时也浪费了医疗资源。

躯体症状障碍的定义经历了多次变迁。最早被

称为“歇斯底里”或“癔症”，后来又被称为“Briquet
综合征”。国际上采用的术语为“医学上无法解释

的症状”(medically unexplained symptoms, MUS) 或
“功能性躯体症状”。直到 1980 年，美国精神病

学会在《精神障碍诊断与统计手册》第3版 (DSM-III)
中正式将其命名为“躯体化障碍”(somatization dis-
orders)，即“躯体形式障碍”(somatoform disorder, 
SFD)。该疾病以各种躯体症状为主要表现，尽管经

过各种医学检查，没有发现器质性损害或明确的病

理生理机制，但病人仍然存在疑虑。DSM-IV、国

际疾病分类第 10 版 (International Statistical Classifi-
cation of Diseases and Related Health Problems, 10th 
Revision, ICD-10) 和中国精神障碍分类与诊断标准 
(Chinese Classification of Mental Disorders, CCMD) 
均采用了“躯体形式障碍”这一诊断术语 [1]。

2013 年，DSM-V 推出了“躯体症状障碍”

(somatic symptoms disorder, SSD)，取代了“躯体形式

障碍”的概念。随后，在 2018 年发布的 ICD-11 中，

将其更名为“躯体不适障碍”(bodily distress disor-
der, BDD)。躯体不适障碍的主要特点是病人存在

令人痛苦的身体症状，并对这些症状过度关注，可

能会导致反复就诊。躯体症状表现多样，且具有波

动性 [2]。
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ICD-11 和 DSM-V 是目前国际上通用的两套诊

断系统。ICD-11 的制定过程需要考虑来自全球 178
个国家专家的意见，而 DSM-V 是由美国精神医学

学会独立制定。尽管在躯体症状及相关障碍的章节

归属方面存在差异，但对躯体症状障碍的诊断定义

基本保持一致 [3]。目前，躯体症状障碍的诊断不

再强调医学上无法解释的症状，而更加关注存在

一种或多种令人痛苦的身体症状，并增加了对心

理方面的关注。这种转变使得诊断更加包容而不

是排斥，并更加突出了与这些症状相关的心理损

伤的重要性。

“持续性躯体形式疼痛障碍”(persistent soma-
toform pain disorder, PSPD) 是 ICD-10 (F45.4) 中提出

的分类，而在 ICD-11 中被归入躯体不适障碍 (bodily 
distress disorder, BDD) 的范畴，也被称为“躯体形

式疼痛障碍”(somatic symptom disorder, SPD)，是

躯体形式障碍中最常见的主诉之一。其主要症状为

持续性刺痛、钝痛、隐痛等疼痛感觉，常见于头部、

面部、腹部、腰背等部位。通常情况下，严重的疼

痛持续时间超过 6 个月，并常伴有抑郁、焦虑等心

理症状，医学检查无法发现相应疼痛部位的器质性

变化。

二、背景

PSPD 病人在综合医院就诊率较高，且普遍存

在依从性差的问题。国内外的研究表明，PSPD 的

发病机制尚不清楚，治疗方法也不尽相同。在国外，

PSPD 被认为是一种功能性障碍，没有明显的有机

病理基础，患病率为 2%～4%。治疗方法主要依靠

心理学和精神医学领域的专业人士，包括认知行为

疗法、心理治疗、药物治疗和物理疗法等。在国内，

PSPD 的研究和治疗相对滞后。目前，我国门诊病

人中 PSPD 的发病率为 0.62%，其中女性病人较多，

病程常常反复 [4]。国内的研究主要依靠社会调查和

行为研究等方式，对 PSPD 的发病机制进行了一定

的探索。临床上常采用药物治疗结合心理治疗的方

法，还增加了中医治疗和联合治疗等措施 [5]。然而，

国内外针对 PSPD 病人的多种疗法在临床上往往无

法取得显著的疗效，许多病人仍然面临就业困难、

家庭关系问题和社交障碍等社会问题。目前，PSPD
的病因尚未明确，发病机制也十分复杂，尚无特效

药物可供治疗 [6]。大量研究认为，PSPD 的发病是

遗传、人格障碍、童年创伤等多种因素共同作用的

结果。然而，这些研究主要基于社会调查和行为研

究 [7]，对于 PSPD 生理方面的病因和发病机制仍无

定论。

躯体症状障碍给卫生保健系统带来了高昂的成

本，并且是残疾的主要原因之一 [8]。PSPD 缺乏有

效的治疗手段，最终将给病人本身和家庭带来极大

的心理负担，并导致社会问题以及医疗资源的过度

消耗和浪费。因此，迫切需要进一步明确 PSPD 的

疾病机制，以制订合理有效的治疗方法。本文主要

从神经生理机制方面对 PSPD 的病因与发病机制进

行描述。总结国内外目前研究经验，有助于进一步

系统认识 PSPD。

三、病因和发病机制

慢性疼痛是指持续 3 个月或 3 个月以上的疼痛，

其机制主要包括外周敏化、脊髓中枢敏化和大脑中

枢功能结构重塑。对于 PSPD 的机制研究，目前有

两种模型受到较多关注，即“体感放大”和“信号

过滤”。有学者认为 PSPD 是大脑对身体信号的感知

障碍，感知障碍的原因可能是感觉过敏和感觉过滤

能力降低。此外，病理生理学改变机制主要集中在

外周变化及中枢变化两个焦点上 [9]。Phillips 等 [10] 认

为疼痛感觉放大可能与痛觉过敏和异常痛觉有关，

且这些状态可由初始外周损伤或炎症过程引发，可

能是区域性或广泛性的。van Ravenzwaaij 等 [11] 认

为中枢神经系统功能调节，特别是中枢神经系统某

些结构过度敏感化是躯体症状障碍发生和维持的一

个重要因素。因此，PSPD 的病因和发病机制主要

涉及内分泌系统、神经系统和大脑结构三个角度。

1. 内分泌系统

研究表明，疼痛的发生和发展与机体内分泌系

统密切相关 [12]。PSPD 病人的免疫功能可能发生异

常，例如单核细胞活化（增加 IL-IRA 水平）和淋

巴细胞活性降低 [13]，以及细胞因子水平异常 [14]。

研究者认为病人的烦躁等症状可能与免疫系统与大

脑之间的异常关联密切 [15]。

下丘脑-垂体-肾上腺轴 (hypothalamic-pituitary- 
adrenal axis, HPA) 是神经内分泌网络的重要枢纽，

它维持机体内环境平衡并调节机体生理活动。当机

体受到紧张刺激后，糖皮质激素（主要是皮质醇）

合成增加，这种激素水平的升高可以造成一种准备

状态，身体的一些“警戒”反应，使机体随时应对

潜在的危险。但过量的糖皮质激素可能造成一定程

度的伤害。长时间高水平的糖皮质激素可以反馈作

用于下丘脑和垂体（分别抑制促肾上腺皮质释放激

素和肾上腺皮质激素释放激素的合成与分泌），形

成反馈调节回路，下丘脑萎缩会使人或动物处于一

种极度紧张、焦虑的状态，减弱了机体正确应对紧

张刺激的能力；有相关研究表明，HPA 轴在躯体形
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式障碍的发病机制中发挥重要作用。HPA 轴通过

反馈回路来调节身体对急性和慢性压力的反应。在

PSPD 病人中发现 HPA 轴失调的情况。一种解释是，

内分泌网络长时间的激活导致 PSPD 中 HPA 活性的

“倦怠”反应和下调。Heim 等 [16] 发现，PSPD 病

人在 HPA 轴兴奋性增高的情况下，肾上腺皮质功能

发生减退。另外的研究表明，个体长期暴露于压力

环境中是导致 HPA 轴活性增加的原因之一 [17]，这

在一定程度上可以解释长期不良事件对个体生理产

生影响的生物学机制。此外，研究发现皮质醇增多

可能是机体保护反应启动的提示，在较多 PSPD 病

人中发现了皮质醇增多的情况。

Holliday 等 [18] 的研究发现，PSPD 与 5-羟色胺

(5-hydroxytryptamine, 5-HT) 系统和 HPA 轴有关。此

外，其他研究也发现，PSPD 病人血清中的 5-HT 含

量明显降低。现代医学研究进一步证实了 PSPD 与

神经递质 5-HT代谢的相关性。Liu等 [19] 的研究表明，

5-HT 和去甲肾上腺素 (norepinephrine, NE) 信号传导

减少可能导致信号转导受损、突触前神经元末端的

5-HT 或 NE 释放减少，进而导致功能或受体数量的

变化以及细胞内信号处理的改变。此外，何乾超等 [20]

的研究通过使用选择性 5-HT 和 NE 再摄取抑制剂，

成功提高了脑脊液中 5-HT 和 NE 的水平，从而缓

解了病人的躯体形式障碍，尤其是在疼痛方面。

肠-脑轴是连接肠道和大脑之间的信息传递系

统，包括免疫、迷走神经和神经内分泌途径。肠道

菌群通过影响肠-脑轴，对脑和行为产生影响。Kim
等 [21]的动物研究表明，应激使肠道菌群多样性降低，

埃希氏杆菌含量增加，炎症因子释放增加，HPA 轴

功能亢进，最终产生肠道炎症、抑郁样行为及认知

功能损害。在董玲玲等 [22] 的研究中，结合 Kim 等

的动物研究结果，发现 PSPD 病人的肠道菌群多样

性降低，潜在致病菌埃希氏杆菌增加，同时炎症因

子的释放增加，导致 HPA 轴功能亢进，从而引发肠

道炎症，进一步影响了 PSPD 的发生和发展。以上

研究结果表明，肠道菌群的异常变化通过肠-脑轴影

响大脑功能和行为。此外，炎症因子的释放和 HPA
轴的亢进也可能参与了 PSPD 的发病过程。

氧化应激 (oxidative stress, OS) 是指体内产生的

活性氧超出机体自身清除能力的状态，导致氧化与

抗氧化作用失衡，进而导致中性粒细胞炎性浸润，

蛋白酶分泌增加，产生大量氧化中间产物。氧化应

激状态的评估可以通过多种方法进行，包括抗氧化

酶活性测定、氧自由基产生测定、氧化损伤标志物

的测定和总抗氧化能力测定等。近期的研究表明，

氧化应激可能在 PSPD 的病因及发病机制中起到一

定的作用。PSPD 病人的血清中氧化剂水平升高，

氧化平衡受损，这表明氧化应激可能参与了 PSPD
的发病过程，PSPD 病人的氧化应激指标水平升高，

与 PSPD 的严重程度呈正相关。

2. 神经系统

PSPD 病人可能存在中枢神经系统活动异常、

神经传导异常和神经可塑性异常，这些异常可能与

PSPD 的病因和发病机制有关。脑影像研究发现，

PSPD 病人在疼痛相关脑区（如前扣带回、背外侧

前额叶皮质和边缘系统）的活动增强，这可能导致

疼痛信号的加强和持续存在。PSPD 病人的神经传

导速度加快，可导致疼痛信号的过度放大和持续存

在。此外，中枢神经系统中的神经递质和神经调质

也可能在 PSPD 的病理过程中发挥作用。神经可塑

性是指神经元之间的连接和通讯方式能够改变的能

力。PSPD 病人的神经可塑性可能存在异常，导致

疼痛信号处理和调节的异常。这可能涉及中枢神经

系统的突触可塑性和神经元的功能改变。

另外，研究还发现，PSPD 病人存在抑郁、焦

虑等负面情绪和自主神经系统功能紊乱 [23]。自主神

经系统 (autonomic nervous system, ANS) 由交感神经

系统和副交感神经系统组成，包括大脑皮质、下丘

脑、脑干交感神经和副交感神经核团以及脊髓各节

段侧角区。从生理方面来看，抑郁、焦虑等负面情

绪会导致自主神经系统的失衡，表现为交感神经活

性增加或副交感神经活性降低，这种失衡可能会导

致心率加快、血压升高、呼吸加快等生理反应，同

时也可能增加疼痛的感知和传导。从心理方面来看，

抑郁、焦虑情绪与自主神经系统功能紊乱之间存在相

互影响和相互加剧的关系，可能形成一个恶性循环。

进一步研究这种关系对于理解相关疾病的发病机制和

制订治疗策略具有重要意义。Levander等 [24]研究表明，

PSPD 病人的感觉神经通路敏感性较高，感觉冲动更

易于传到感觉皮质，病人更容易表述疼痛症状。

交感神经皮肤反应 (sympathetic skin response, SSR)
是一种用于评估自主神经系统功能的生理指标，通

过测量皮肤电活动来反映交感神经系统的活性，临

床上用于检测和自主神经功能相关的疾病检测 [25]。

而下丘脑后部和中脑网状结构是产生 SSR 最重要的

神经结构。穆俊林等 [26] 研究表明，躯体形式障碍病

人的 SSR 反应异常，波形潜伏期延长、波幅降低，

病人的自主神经平衡性遭到破坏。张朝辉等 [27] 研究

表明 PSPD 病人的 SSR 反应较对照组明显降低，表

明交感神经活性下降。此外，SSR 的异常与 PSPD
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症状的严重程度有关。SSR 的测量结果可以提供有

关交感神经系统功能的信息，可以作为躯体化障碍

的一项客观电生理参考指标用于临床。

事件相关电位 (event-related potential, ERP) 是
一种脑电生理信号，通过脑电图记录来自特定事件

或刺激的电生理反应。当大脑对于某个特定事件或

刺激做出认知或感知加工时，会出现一系列的电位

变化，这些变化被称为 ERPs。ERPs 可以提供关于

大脑对于特定认知过程、感知过程、情绪或注意力

等的信息。通过分析 ERPs 的潜伏期（即电位的延

迟出现时间）和波幅（即电位的振幅大小），研究

人员可以了解大脑对于不同刺激或任务的认知加工

过程。黄佳茜等 [28] 研究针对 PSPD 病人的听觉认知

性 ERPs 进行了调查，并发现了一些有关 P300 特征。

研究结果显示，在 PSPD 病人中，P300 潜伏期明显

延长，波幅明显降低，反应时延迟，准确率下降。

这些发现表明，躯体形式疼痛障碍病人可能存在认

知功能损害。P300 是一种 ERP 成分，通常与注意、

认知加工和决策过程有关。在 PSPD 病人中发现的

P300 特征变化反映了其在注意力、信息处理和决策

等认知功能方面的异常。这些异常可能与躯体形式

疼痛障碍病人的痛觉处理、认知调控以及对疼痛刺

激的注意力分配有关。

PSPD 病人感觉门控缺损程度与疼痛症状显著

相关，感觉门控缺损可能是 PSPD神经病理学机制。

白新刚等 [29] 在一项 PSPD 病人与正常人感觉门控电

位的对比研究中首次提出并证实感觉门控 (sensory 
gating, SG) 功能缺损可能在 PSPD 的发病机制中起

作用，这一发现为 PSPD 治疗提供了新方向。该研

究发现 PSPD 病人的神经可塑性受损，表现为大脑

感觉门控受损和疼痛敏感性增强。感觉门控功能的

下降会导致其感觉信息处理能力下降，选择性地注

意躯体疼痛，引起对疼痛感觉的放大，与 Karlinski
等的观点一致 [30]。PSPD 病人 N2 波和 P2 波潜伏期

缩短，表明病人对疼痛刺激的生理反应增强，存在

痛觉敏化，可能与其伤害感受通路的失调有关 [31]。

该研究通过重复经颅磁刺激 (repetitive transcranial 
magnetic stimulation, rTMS) 调控与疼痛信号整合

相关脑网络的神经可塑性变化诱导疼痛减轻，与

Lorenz 等 [32] 的“上行-下行”中枢镇痛假说相一致。

因此，ERPs 和感觉门控电位等电生理信号的研究

为我们更深入地理解 PSPD 的发病机制提供了重要

线索，有望为 PSPD 的治疗提供新的思路。

3. 大脑结构

近年来，许多研究通过探索相关大脑中枢结构

和功能的变化，揭示了 PSPD 作为一种慢性精神障

碍涉及多个脑网络的损伤。具体而言，PSPD 病人

在岛叶、颞叶、顶叶、扣带回以及脑网络系统等多

个区域的活动出现了特定的改变。有研究指出，这

些改变可能与疼痛和其他躯体症状的感觉识别加工

的改变有关。情绪加工的影响可能导致对外界刺激的

误解，进而无法调节与外界刺激交互的身体功能 [33]。

人脑的疼痛系统涉及广泛的区域，包括躯体感

觉皮质、丘脑核、前扣带回皮质、前额叶皮质、岛

叶皮质以及默认模式网络内侧前额叶皮质、后扣带

回皮质和后顶叶皮质。这些区域与疼痛的感觉动机

和情感辨别等方面有关。Zhao 等 [34] 的研究通过探

索 PSPD 病人大脑的大规模功能组织，首次检测到

了 PSPD 病人在网络内和网络间功能连接 (functional 
connectivity, FC) 方面的改变。研究结果显示，PSPD
病人在功能网络水平上经历了大规模的重组，这可

能揭示了 PSPD 的发病机制。

目前，功能磁共振成像 (functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) 的研究发现，躯体形式障

碍病人在感觉加工方面的脑活动存在异常。尤其是

与疼痛相关的脑区（如前扣带回和边缘系统）在躯

体形式障碍病人中表现出异常的活动模式。这表明

病人在处理身体感觉时存在异常的神经活动。此外，

fMRI 的研究还揭示了躯体形式障碍病人在情绪调

节和疼痛调控相关脑区（如扣带回和杏仁核）的连

接模式存在变化。这表明情绪与疼痛之间的神经调

控机制受到了影响。这些研究结果有助于我们更好

地理解躯体形式障碍的神经机制，以及情绪和疼痛

之间的相互作用 [35,36]。

区域同质性 (regional homogeneity, ReHo) 是基

于静息态 fMRI 数据计算而来的一种用于评估脑区

局部一致性的指标。ReHo 越高，表示该脑区内的

神经活动越一致；相反，ReHo 越低，表示该脑区

内的神经活动越不一致。Yoshino 等 [37] 是第一个

使用 ReHo 分析来研究 PSPD 病人静息状态下的大

脑活动的研究者。他们的研究发现，PSPD 病人在

左侧中央前回中显示出显著的 ReHo 增加。另外，

崔阳阳等 [38] 通过静息态 fMRI 结合局部一致性和

低频振幅探究 PSPD 病人大脑自发性活动的变化，

发现 PSPD 病人在右侧扣带回中部、左侧前扣带

回、额中回、额下回、脑岛、楔前叶、颞下回、颞

中回、海马旁回和脑桥处显示出异常的 ReHo 和振

幅低频波动 (amplitude of low frequency fluctuations, 
ALFF)。这些结果提示存在局部功能活动异常，这

些异常脑区的功能与自我加工、情绪处理、身体知
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觉等有关，与 PSPD 的发病机制密切相关。前运动

皮质和辅助运动皮质、额中回、前扣带回皮质、脑

岛和后扣带回皮质对 PSPD 的发生具有特别重要的

意义 [39]。另外，Huang 等 [40] 发现 PSPD 病人双侧

原发性躯体感觉皮质、小脑后叶和枕叶的 ReHo 降

低，而默认模式网络和前额叶皮质的 ReHo 升高。

这些脑结构和功能的改变可能与 PSPD 的发病机制

密切相关。

有研究表明，两侧前额叶 (prefrontal cortex, PFC)
的皮质兴奋性和功能存在不对称性，左侧额叶皮质

兴奋性高且参与正性情绪的产生和调节，右侧额叶

皮质兴奋性低且参与负性情绪的产生和调节 [41]。李

炳佑等 [42] 的研究发现，PSPD 病人存在左侧 PCF 兴

奋性降低、功能弱化的现象，这可能是 PSPD 病人

对疼痛更关注、更易与负性情感相联系的生物学因

素。初步发现 PSPD 病人的大脑半球异常偏侧化可

能与 PSPD 的发病机制有关。

此外，董辽等 [43] 在基于概率性纤维追踪的

PSPD 病人脑网络初步探究中，发现 PSPD 病人脑

白质网络拓扑属性改变，具体表现在全局效率与局

部效率的显著降低，其特征路径长度显著升高，集

聚系数显著降低，表明 PSPD 病人全局及局部脑结

构功能异常，提示其信息整合和信息传导的效率降

低，局部区域之间的互相联系减弱，这些变化可能

与其自我感觉和身体知觉功能的异常有关。

四、躯体形式疼痛障碍的进一步相关研究需求

在 PSPD 的研究中，常用的研究方向和可用的

仪器包括：①神经影像学技术：继续利用 fMRI、
磁脑电图 (magnetoencephalography, MEG) 和正电子

发射断层扫描 (positron emission tomography, PET) 
等神经影像学技术来研究躯体形式障碍的大脑功能

和结构。未来的研究可以着重探索躯体形式障碍病

人在感觉加工、情绪调节和认知控制等方面的神经

活动模式。②生理信号记录仪器：使用生理信号记

录仪器（如心电图、皮肤电反应、肌电图等）记录

PSPD 病人的生理参数变化。这些仪器可以帮助研

究人员了解病人在情绪激发、压力应对等方面的生

理反应，从而进一步理解 PSPD 的生理机制。③生

物标志物的分析：通过分析血液、尿液、唾液等样

本中的生物标志物（如神经递质、激素、炎症因子

等），来评估躯体形式障碍病人的生理状态和异常

变化。这可以帮助确定与 PSPD相关的生物标志物，

并为该疾病的诊断和治疗提供依据。④脑电图和

ERP：使用脑电图和 ERP 技术来研究躯体形式障碍

病人在认知加工、注意力、感知门控等方面的脑电

活动变化。这些仪器可以帮助揭示 PSPD 病人在认

知功能和神经可塑性方面的异常。⑤虚拟现实技术：

利用虚拟现实技术创建模拟的感觉体验环境，以模

拟和评估 PSPD 病人的症状和反应。虚拟现实技术

可以提供对病人体验和行为的更准确控制，并为研

究人员提供更深入的理解 PSPD 的机制。这些仪器

和技术将为PSPD的研究提供更精确和全面的数据，

并促进对该疾病发病机制的进一步了解。随着科技

的不断发展，更先进的仪器和技术将不断涌现，为

研究人员提供更多工具来深入研究躯体形式障碍。

五、总结

通常情况下，疼痛的产生是机体对正在发生或

即将发生的器质性损伤做出“预警”，是一种正常

的机体自我保护机制。然而，PSPD 病人所遭受的

疼痛在临床上往往无法诊断出相应的器质性病变。

目前对于 PSPD 的发病机制研究方向主要包括精神

分析理论、生物学理论、抑郁的共病等，大体可以

归纳为生理和心理两个方面，其生理机制方面的研

究正受到越来越多的关注。本文从内分泌系统、神

经系统和大脑结构三个角度，总结目前对于 PSPD
生理发病机制的研究进展。

从内分泌角度来看，PSPD 与内分泌系统的紊

乱有关。病人常常伴有激素水平异常，此外炎症因

子的异常分泌也与 PSPD 的发生和发展相关。其异

常分泌可能导致疼痛的持续存在。

从神经系统角度来看，PSPD 与神经传导和感

知的异常有关。研究发现病人的神经传导速度和感

知阈值存在异常，表现为疼痛的过敏和过度敏感。

神经病理学研究揭示了病人神经纤维的结构和功能

异常，包括神经元的异常兴奋性和突触传递的异常。

从大脑结构角度来看，PSPD 与大脑结构和功

能的变化有关。神经影像学研究发现与疼痛处理相

关的脑区（如前额叶皮质、扣带回和杏仁核等）；

借助 fMRI 研究显示，病人在疼痛刺激下表现出异

常的大脑激活模式，这些大脑结构和功能的变化可

能导致疼痛信号的异常处理和情绪调节的失衡。

综上所述，PSPD的发病机制涉及内分泌系统、

神经系统和大脑结构等多个角度。内分泌系统的紊

乱、神经传导和感知的异常以及大脑结构和功能的

变化都可能对该疾病的发生和发展起到重要作用。

这些研究进展为进一步理解 PSPD 的发病机制提供

了重要线索，有助于为该疾病的诊断和治疗提供更

有效的方法。随着科技的不断发展，更先进的仪器

和技术将进一步推动该领域的研究进展。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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