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精神分裂症的脑网络特征与症状的联系
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摘  要：精神分裂症的起因尚未明确，与之相关的脑机制异常也未得到统一的结论。近年来精神分裂症患者的症状与大脑

功能连接脑网络之间的关系逐渐受到研究者的重视，因此也引起该领域学者对其中问题的广泛讨论。本文对精神分裂症相

关的静息态和任务态功能连接和脑网络研究进行综述，详细梳理精神分裂症患者症状与大规模脑网络特征之间的关系，以

期为精神分裂症诊断与治疗提出新的研究方向。
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The relationship between brain networks and symptoms of schizophrenia
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Abstract: The pathogenesis of schizophrenia (SCZ) is not yet clear, and the pathological changes of the brain activity remains debatable. 
There are still numerous unresolved issues and debates regarding the relationship between functional connection of the brain network 
and the symptoms of SCZ. In this paper, we provide a comprehensive review of recent research progresses on resting-state and 
task-based brain networks, which covers the symptoms of SCZ. Furthermore, we discuss the relationship between large-scale brain 
networks and SCZ symptoms, and propose possible future research directions in the field of SCZ diagnosis and treatment.
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综　述

1  精神分裂症的症状

精神分裂症是一组病因未明的重性精神病，临

床上往往表现为症状各异的综合征，主要分为阳性

症状和阴性症状 [1]。20 世纪 70 年代初，研究者提

出精神分裂症认知障碍是区别于其阳性症状和阴性

症状的又一典型病症 [2]，但直到 80 年代，精神分

裂症所表现出的认知功能损伤才引起研究者们的广

泛关注，并逐渐得到大量的研究证明 [3]。

1.1  诊断标准

目前国际上常用的诊断精神分裂症的量表为

DSM-IV-TR (DSM5 于 2013 年出版，并取消精神分

裂症的各亚型 )，欧洲及亚洲地区常用 ICD-10 和

ICD-11，国内常用的诊断量表为中国精神障碍分类

与诊断标准 CCMD-3。三个诊断标准对于精神分裂

症的症状分类和描述大体相似，诊断标准中除了典

型的阴性症状和阳性症状，还会涉及到人格的改变、
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认知功能的缺失以及社会功能的受损。其中 DSM
和 CCMD 诊断标准更具有临床实用性，并且操

作性更强，而 ICD 则将重点更多的放在描述性症状

上 [4]。三种诊断标准最大的不同在于症状存在时间

的不同要求标准：DSM 要求症状至少持续 6 个月，

且存在阴、阳性症状至少 1 个月；ICD 的标准则是

特征性症状在至少 1 个月的大部分时间内存在；

CCMD 规定符合标准及严重程度的症状持续 1 个月

以上。

症状表现不明确或者处于疾病早期的患者在临

床诊断中存在困难，很多精神障碍的表现症状均有

可能出现在精神分裂症患者身上。所以，在诊断过

程中还需注意鉴别诊断，包括心境障碍、人格障碍、

器质性病变等 [4]。

1.2  阳性症状

精神分裂症的阳性症状常表现为过度且异常的

行为，所以在发病初期更容易被察觉，在临床上也

更容易被诊断。常见的阳性症状包括幻觉、妄想和

思维混乱 [1]。幻觉是指在没有任何外部刺激的情况

下产生的感官知觉，其中幻听是最为常见的典型症

状 [5]。妄想和思维混乱都属于思维障碍。妄想是思

维内容障碍中最常见的一种症状，患者妄想的通常

都是对自己不利的内容，例如被害妄想、躯体妄想

等。思维混乱常表现为进行混乱且夸张的联想，并

在行为和言语表达上毫无逻辑，所以我们通常无法

与这类症状的精神分裂症患者进行正常的、符合逻

辑的交流。

1.3  阴性症状

如果用“更多”、“增加”这类词语来形容阳性

症状，那么“下降”、“匮乏”这类词语则可以用来

形容阴性症状。阴性症状包括情感淡漠、快感缺失、

言语贫乏等 [6]。情感淡漠是指精神分裂症患者在患

病过程中出现的情感活动逐渐衰退，内心情感体验

匮乏，对身边的任何事物都无动于衷，社会性退缩

的现象。情感淡漠的患者会有一定的情绪反应，但

是他们表达自己情绪困难 [7]，因此通常表现出面无

表情的状态。快感缺失即体验快乐的能力下降，属

于情感体验上的缺陷，常见于重度抑郁症和精神分

裂症患者 [8]，患者难以体会到快乐，对于痛苦的体

验能力也同样存在缺陷 [9]。言语贫乏指日常表达减

少，患者更多是通过简短的话语来表达，例如“嗯”、

“可以”和“不知道”等。这既包括患者思维的障碍，

也包括患者表述自己思维的障碍。精神分裂症的阴

性症状较少能引起临床注意，患者常常在第一次精

神发作之前就已表现出明显的阴性症状 [10]。所以阴

性症状也是精神分裂症的典型症状类型，对阴性症

状的研究有助于临床上对精神分裂症的早期诊断。

1.4  认知障碍

精神分裂症患者的认知功能障碍被认为是较阴

性、阳性症状更为基础的功能缺陷，所以对患者的

日常生活影响也更为明显 [11]。

认知功能障碍包括在选择性注意、信息加工处

理能力、工作记忆能力、思维等多方面认知功能的

障碍 [12–14]。精神分裂症患者在选择性注意方面的障

碍表现为无法持续维持注意力的执行控制 [15]，从而

无法有效抑制不相关信息 [16, 17]。具有信息处理能力

缺陷的精神分裂症患者主要表现在无法对接收到的

外界刺激进行适当的加工处理从而进行合理整合信

息，主要表现为视听觉障碍等 [18]。工作记忆 (working 
memory) 缺陷是精神分裂症患者更常见、更突出的

障碍，大量研究表明精神分裂症患者即使不存在感

知觉上的障碍，也会在工作记忆上表现出明显的缺

陷 [19–21]。精神分裂症患者的工作记忆容量被证明存

在明显缺陷，但在精度上的缺陷却存在争议 [22]。研

究显示，精神分裂症患者的工作记忆精度与正常人

无异 [23]，也有研究则表明精神分裂症患者工作记忆

精度与正常人相比显著下降 [24]。本研究组也针对精

神分裂症患者的工作记忆精度进行研究，发现精神

分裂症患者的工作记忆精度的稳定性变差，即在项

目和试次间具有更大的变异性，患者资源分配的变

异程度与阴性症状存在显著正相关 [25]。结合诸多研

究，精度问题可能与其他因素，如记忆负荷、症状

类型等具有紧密联系，因此还需要我们进行进一步

的考察。

精神分裂症的发病症状繁多且复杂，但结合相

关的病理研究，这三种症状相互之间可能存在一定

的联系。精神分裂症患者的认知功能障碍与阴性症

状之间的联系被认为是由于两者具有相似的神经生

理缺陷 [26]，例如关于精神分裂症认知功能障碍和阴

性症状的研究都曾报告过患者存在 γ 振荡和大脑功

能网络的紊乱 [27, 28]。同时，也有研究表明工作记忆

的缺陷可以引起精神分裂症患者的阳性症状 [29]。然

而这三种症状类型之间的关系尚不明确，未来的研

究需要从多方面去考虑其神经生理机制，深入了解

三者之间在神经生理基础上可能存在的联系，为临

床治疗提供新的思路。
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2  精神分裂症和脑网络

精神分裂症由于其复杂的症状表现，在临床诊

断上仍然存在诸多困难。因此，对精神分裂症的神

经病理基础进行研究十分重要，它能帮助我们对该

精神疾病本身有更深入的了解，并在临床上促进实

现对患者准确的病情诊断和治疗。而在神经生理机

制的研究中，功能磁共振成像 (functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) 是一项十分重要的技术手段。

fMRI 可以通过检测人体血流含氧量的变化来

测量大脑的活动 [30]，是一种非侵入、无辐射的研究

技术。它的时间分辨率较低，但是空间分辨率较高，

可以对病变的脑区进行精确的定位 [31]。所以，使用

fMRI 技术来研究精神分裂症脑网络成为研究的新

方向。精神分裂症患者通常都存在多个脑区的异常

以及脑区之间连接异常，利用 fMRI 技术来分析脑

网络的功能连接特点，能够较好地筛选出精神分裂

症患者 [32]。静息态和任务态是研究精神分裂症功能

脑网络的两大方法，能够从不同的方面对精神分裂

症的脑网络进行研究分析。

2.1  静息态脑网络

大脑静息状态 (resting state) 是指大脑在不做特

定任务时的静息态脑活动状态，有利于观察非任务

特异性的脑网络。静息状态下的脑神经活动所消耗

的能量更高，约占总能耗的 60%，相比之下，大脑

在执行任务相关的认知活动时所消耗的能量仅占用

0.5%~1%，而更广泛持续的脑活动可能更有利于检

测患者大脑存在的异常现象 [33]。更重要的是，静息

态脑成像过程中患者配合度较高，不需要患者执行

任何复杂的认知操作，只需要保持清醒即可。正因

为相比任务态更容易采集到质量合格的数据，静息

态数据采集的研究数量比任务态更多。观察静息态

下精神分裂症患者大脑功能的异常将有助于我们认

识其病理基础。

尽管有很多针对具体脑区与精神分裂症症状之

间关系的研究，但是精神分裂症的复杂症状不能够

仅仅映射到单一的脑区。精神分裂症患者几乎整个

脑部都存在结构和功能上的异常，额叶、顶叶和枕

叶是主要的异常脑区 [34–36]。精神分裂症涉及到多个

脑区之间的结构连接、功能连接异常，存在各种脑

区之间的相互作用，这也是精神分裂症目前仍然病

因未明的一个重要原因。

近年来结合图论发展起来的脑网络研究能针对

多个脑区之间的相互作用进行研究。内在连通网络

(intrinsic connectivity network, ICN) 是根据大脑在静

息状态下观察到的大脑区域之间的相互作用而构建

的大规模脑网络 [37]。静息态脑网络可以根据大脑不

同区域活动相关性的计算原则划分成为相对独立而

又分工合作的模块 [38]，包括中央执行网络 (central 
executive network, CEN)、默认模式网络 (default mode 
network, DMN)、突显网络 (salience network, SN) 等。

在针对精神分裂症症状相关的脑网络研究中，van 
den Heuvel 等认为阳性症状与全脑的结构网络连接

度降低有关，但与 DMN 的内侧前额叶增强的功能

连接相关；阴性症状则与全脑的功能连接度降低有

关，却与 DMN 子网络的结构功能耦合增加相关 [39]。

2.1.1  DMN
DMN 作为与精神分裂症症状相关的关键脑网

络，近年来得到了广泛的研究 [40–42]，但其结构和功

能上的异常如何导致不同的精神分裂症症状这一问

题仍未有明确的定论。

DMN 主要包括前中线、后中线、后外侧三个

分区，前中线包括内侧前额叶和前扣带回，后中线

包括后扣带回和楔前叶，后外侧区域主要包括双侧

角回 [43]。DMN 脑区在静息状态下具有比任务状态

下更高的激活程度 [35]，并参与自我参照、内省以及

情景记忆等心理过程 [44]。相比正常人的 DMN，精

神分裂症患者的 DMN 被证明存在超活跃性以及超

连通性 [43]，在任务过程中该网络表现出失活失败，

即相比正常人反而激活相关脑区，这种异常激活被

认为与其过多地投入自我参照相关的内在加工过程

有关 [45]。

研究表明精神分裂症患者 DMN 功能连接的异

常与其阳性症状，包括幻觉、妄想、思维障碍等

症状有关 [41]。新近的精神分裂症研究将 DMN 分成

了前后两个亚区，分别为前默认模式网络 (anterior 
DMN, aDMN) 和后默认模式网络 (posterior DMN, 
pDMN)[46]。两个脑区各有独特的作用：aDMN 在需

要明确的自我参照的认知任务中会优先激活；

pDMN 则主要参与自省等内在心理活动，并在自传

体记忆中起重要作用 [47]。因此这两部分脑网络在静

息状态下通常处于更加活跃的状态 [48]。进一步研究

表明 aDMN 和 pDMN 之间功能连接存在时间上的

延迟，功能连接程度的大小和延迟时间与患者的思

维障碍存在明显的负相关 [46, 49]。所以我们可以将其

作为锚点，来探索 DMN 内部的功能连接存在哪些

时间及空间上的异常。aDMN 与 SN 之间也存在时
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间延迟的功能连接，由 aDMN 到 SN 的连通滞后

性和精神分裂症患者的情感淡漠等阴性症状呈正

相关 [46, 50]。目前的研究表明，脑网络之间的功能连

接异常与患者的阴性和阳性症状存在相关，但具体

对应不同症状的功能异常具有的特定特征仍然需要

我们进一步探索。未来的研究可以从特定脑区延展

到多个脑区，探究脑区之间功能连接的特征与不同

精神分裂症症状之间的关联，从而为精神分裂症的

病理以及诊断和干预提供思路。

2.1.2  CEN
CEN 的核心脑区主要包括背外侧前额叶皮层

(dorsolateral prefrontal cortex, DLPFC) 和顶叶皮层，

参与工作记忆、目标导向相关的认知任务，起到执

行控制的作用 [37, 51–53]。早期的精神分裂症工作记忆

脑机制研究大部分集中在前额叶皮层部分 [54]，与正

常人相比，精神分裂症患者的前额叶皮层，尤其是

作为 CEN 中重要组成部分的 DLPFC 的功能存在显

著衰退 [55]。CEN 和 DMN 两个网络之间属于拮抗关

系，精神分裂症患者的两网络之间整合存在缺陷，

且拮抗关系越弱，阳性症状则越严重 [50, 56, 57]。CEN
在精神分裂症患者的任务态研究中表现出的激活程

度与认知表现之间的关系尚不明确。其背后的生理

机制需要更深入的研究。激活程度的改变是否由于

CEN 内侧和外侧脑区间功能连接异常所致？脑区间

的功能连接异常是否存在一些特定的时间前后顺

序，从而导致对不同患者的研究会出现不同的结

果？未来研究应该从空间、时间两方面去共同考虑

CEN 对认知过程的影响。

2.1.3  SN
SN 主要由脑岛和前扣带回组成，主要参与显

著性事件的监测和处理 [52]，并在 CEN 和 DMN 的

活动之间起着调控作用。研究表明精神分裂症患者

的 SN 存在功能连接上的异常 [58, 59]。有研究指出，

在情绪调节中起关键作用的杏仁核与 SN 存在大量

功能连接，而 SN 对内部和外部刺激信息映射处理

的异常，可能是精神分裂症患者出现情感淡漠症状

的原因 [60]。更进一步，SN 对内部刺激信息显著性

的异常检测处理，与精神分裂症患者的幻觉、妄想、

认知扭曲等阳性症状也有显著相关 [45, 61]。脑岛作为

SN 中的重要脑区，受到了大量的关注，研究表明

精神分裂症患者脑岛功能异常的程度与其幻觉严重

性存在显著正相关 [62, 63]。

有研究提出 SN 的作用是负责大脑连接的默认

模式和任务相关状态之间的切换 [64, 65]。也就是说，

它处在 CEN 与 DMN 之间，通过对内外刺激的监

测来调控两个网络。因此 SN 的异常必然会对另外

两个网络造成影响。在处理认知任务的过程中，SN
通常会增强与 DMN 的连通性和激活水平，同时减

少 CEN 的激活水平及其内部连通性，从而大大降

低精神分裂症患者的认知水平 [66]。SN 作为一个中

心脑网络，可以作为临床研究的一个集中点，对其

网络连接异常性的研究有利于解决和预防由此引发

的其他脑区的异常。

2.2  任务态脑活动

对正常被试的研究，任务态 fMRI 是比静息态

更常用的研究方法。当大脑执行某项任务时，任务

相关的脑区可以观察到显著的信号变化。任务态

fMRI 有助于我们了解大脑的神经活动与任务相关

的认知行为之间的联系。精神分裂症相关的任务研

究通过将精神分裂症患者与正常人任务时的磁共振

脑区信号变化作比较，能更有针对性地揭示出精神

分裂症患者在进行特定认知活动时所对应的脑机制

的异常。目前关于精神分裂症患者认知行为的任务

态研究主要集中在记忆、语言、执行功能和内隐学

习等方面，本文主要总结工作记忆和注意两方面的

研究。

2.2.1  工作记忆

有关精神分裂症工作记忆的 meta 分析显示，患

者工作记忆的视觉、听觉以及中央执行子成分均存

在明显缺陷，这些缺陷不能简单地用智商差异来解

释，其背后存在更复杂的大脑机制异常 [67]。早期的

精神分裂症工作记忆脑机制研究大部分集中在前额

叶皮层部分 [54]，它起着执行控制的作用 [53]。DLPFC
在工作记忆的编码、维持、提取等阶段都起着至关

重要的作用，并对信息进行执行和调控 [68]。精神分

裂症患者工作记忆表现下降与前额叶皮层的激活下

降有关，此外，他们还存在左右两侧大脑连接异常

的情况，尤其是在额叶和颞叶 [69]。精神分裂症患者

左右两侧的 DLPFC 表现出更为强烈的相关性，这

意味着可能存在异于常人的代偿结构 [70]，以帮助他

们顺利完成工作记忆任务。位于顶上小叶内侧的楔

前叶 (precuneus) 在工作记忆过程中需要更大的激活

水平才能完成与正常人同等程度的记忆负荷 [71]。楔

前叶负责收集外界信息和刺激进行处理分配，是工

作记忆编码期的关键脑区之一。楔前叶与 DLPFC
之间也存在很强的功能连接，有学者认为精神分裂
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症患者前额叶的激活不足会导致一个代偿机制的产

生，也就是楔前叶会弥补一部分由 DLPFC 激活不

足所导致的认知功能障碍 [72]。

众多采用不同范式研究精神分裂症患者工作记

忆的研究表明精神分裂症患者存在与任务模式无关

的广泛认知记忆障碍 [17]( 见表 1 [73–80])。在相关脑机

制研究方面，不同研究对工作记忆任务中 DLPFC
的激活情况报告了激活不足 [84]、过度激活 [85]、无

差异 [86] 等不同的结果。为此，Callicott 和 Krug 等

人认为 DLPFC 激活水平与记忆负荷之间为倒 U 型

曲线关系，而非简单的增加或激活 ( 图 1)[87, 88]。该

理论认为精神分裂症患者与正常人在执行工作记忆

任务时，随着记忆负荷的增加，DLPFC 脑区激活

会出现倒 U 型曲线变化，具体来说，在个体工作记

忆容量范围内，DLPFC 脑区的激活水平会随记忆

负荷增加而增大，同时，精神分裂症患者需要更多

的 DLPFC 脑区激活来完成同样的记忆任务。而当

记忆负荷超过个体容量的时候，DLPFC 脑区激活

会随记忆负荷的增加出现明显下降。精神分裂症患

者的工作记忆容量显著低于正常人 [24]，所以精神分

裂症患者的 DLPFC 脑区激活的倒 U 曲线会呈现整

体左移的现象，反映了患者整个工作记忆系统运行

的低效。

DLPFC 作为 CEN 的重要脑区之一，其倒 U 型

的激活模式是否也是 CEN 脑网络的激活模式还需

要进一步的验证，未来的研究可以从 DLPFC 这一

特定脑区拓展到 CEN 网络，以 CEN 脑网络为对象

来研究其与工作记忆及其他认知功能损害之间的关

系。同时，楔前叶作为 DMN 的后中线脑区之一，

它与 DLPFC 之间的代偿机制能否延伸到 DMN 与

CEN 之间的代偿，也需要进一步的探讨。

2.2.2  注意

有关注意的相关研究表明注意障碍也是精神分

裂症患者主要的认知障碍之一 [89, 90]( 见表 1 [81–83])，同

时也可能对患者的阴、阳性症状产生中介作用 [91, 92]。

研究表明精神分裂症患者注意障碍和患者的脑区异

常有紧密联系，患者的前额叶及颞顶联合区的功能

连接都表现出显著的下降 [93, 94]。

注意加工上的缺陷会导致患者在信息加工上的

困难。Chapman 和 McGhie 首次提出精神分裂症患

者在选择性注意方面存在缺陷 [16]，无法有效抑制不

相关信息 [17]，所以在干扰存在的情况下，患者保持

正常的工作记忆是更为困难的，需要更多的资源 [95]。

这一观点为揭示精神分裂症患者的工作记忆效率低

下的问题提供了可能的答案，即他们会花费更多认

知资源和时间在不必要的干扰信息上，从而影响工

作记忆过程。此后，Gray 和 Gold 等人提出，分配

性注意力 (divided attention) 的受损可能导致精神分

表1. 精神分裂症患者工作记忆与注意的研究

Table 1. Studies of working memory and attention in schizophrenia patients
Reference Research topics Paradigms Subjects Results
Gold et al.[73] Auditory working 

memory
LNS 30 Normal subjects; 

36 Patients
Patients with schizophrenia were impaired 
in working memory, which may be a crit-
ical determinant of one aspect of WCST 
performance in schizophrenia. 

Hill et al.[74] Verbal working
 memory

CVLT 67 Normal subjects; 
62 Patients

Prefrontal dysfunction is a contributor to 
verbal memory deficits in schizophrenia.

Bagner et al.[75] Verbal comprehension 
working memory

Reading Span 
Task

28 Normal subjects; 
27 Patients

Patients with schizophrenia were impaired 
in language comprehension, which was 
strongly correlated with working memory.

Newcomer et al. [76] Declarative memory Paragraph 
Recall Task

11 Normal subjects; 
20 Patients (10 SCZ, 
10 bipolar disorder)

Memory performance can be improved in 
patients with schizophrenia by increasing 
circulating glucose availability.

Glahn et al.[77] Spatial working memory SDRT 42 Normal subjects; 
38 Patients

Deficits in the encoding or storage aspects 
of short-term spatial mnemonic processing 
may be an effective endophenotypic marker 
for schizophrenia.

To be continued



梁佳琳等：精神分裂症的脑网络特征与症状的联系 451

Continued
Reference Research topics Paradigms Subjects Results
Conklin et al. [78] Face recognition

memory

WMS-III Faces 

Subtests;

WMS-III 

Forward Spatial

Span Task;

RAVLT

56 Normal subjects; 

72 Patients (39 SCZ, 

33 first-degree 

biological relatives)

Both schizophrenia patients and their rel-

atives were impaired in working memory; 

recognition memory for faces was associ-

ated with positive symptoms in the schizo-

phrenia.

Perry et al.[79] Working memory WMS-III Digit 

Span forward 

and backward 

Test; WMS-III 

Spatial Span

(forward and 

backward); 

WMS-III 

Letter-Number 

Sequencing; 

WAIS-R 

Vocabulary 

subtest; WCST; 

ACT;

Category test

Study 1: 50 Patients; 

50 Normal subjects; 

Study 2: 28 Patients; 

21 Normal subjects;

Study 3: 40 Patients; 

40 Normal subjects; 

Study 4: 37 Patients; 

34 Normal subjects

Multiple heterogeneous groups of schizo-

phrenia patients demonstrated impaired 

performance on tests of both transient 

and more complex executive-functioning 

working memory tasks.

Pukrop et al.[80] Working memory LNS; DST; 

TMT-B; SDRT; 

SOPT; DUAL; 

CPT; WCST

45 Normal subjects; 

66 Patients

Patients with schizophrenia were impaired 

in working memory, which is not a unitary 

concept but rather should be conceptually 

differentiated as functions of transient 

storage/active rehearsal capacity and cen-

tral executive manipulation.

Egeland et al.[81] Selective attention CPT; Dichotic 

listening test; 

Stroop test; 

SRT; SEQ

50 Normal subjects; 

103 Patients (53 SCZ, 

50 unipolar major 

depression)

Impairment in focusing attention and 

avoiding distraction is specific to schizo-

phrenia, whereas both clinical groups dis-

play a speed reduction.

Oltmanns[82] Selective attention Digit-span test; 
Word-span test

12 Normal subjects; 
24 Patients (12 SCZ, 
12 manics)

Distraction interferes with schizophren-
ics’ and manics’ information processing 
at some level beyond the comparatively 
passive stages of recognition and sensory 
storage.

Carter et al.[83] Selective attention Stroop test 15 Normal subjects; 
14 Patients

Patients with schizophrenia failed to       
activate the anterior cingulate gyrus 
during selective attention performance.

LNS, Letter-Number Sequencing Test; WCST, Wsiconsin Card Sorting Test; CVLT, California Verbal Learning Test; SCZ, 
Schizophrenia; SDRT, Spatial Delayed-Response Task; WMS-III, Wechsler Memory Scale--Third Edition; RAVLT, Rey Auditory 
Verbal Learning Test; WAIS-R, Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised; ACT, Auditory Consonant Trigrams; DST, Digit-Symbol 
Test; TMT-B, Trail-Making-Test B; SOPT, Subject Ordered Pointing Task; DUAL, Dual Tasking; CPT, Continuous Performance Test; 
SRT, Simple Reaction Time Test; SEQ, Sequential Reaction Time Test.
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裂症患者“过度聚焦”问题的出现，患者无法将注

意力分配到较为广阔的空间区域，亦或者说，将注

意力过度集中在一个较小的范围内，而无法将注意

力分配给周围的其他信息 [96]。“过度聚焦”也能够

很好地解释精神分裂症患者工作记忆正确率低下的

现象，他们无法把认知资源正确地分布到刺激物上，

只能对少量的刺激做出反应。对于刺激的“过度聚

焦”也可能是患者阳性症状的基础，直接加重患者

的症状表现 [97]。Gold 等进一步的研究表明，精神

分裂症患者在不强调自上而下的控制机制时，可以

将注意力集中在相关信息源上并且成功过滤掉干扰

信息 [12]。综合已有的研究，精神分裂症患者的注意

缺陷与注意系统，特别是自上而下注意系统之间的

关系，以及三重脑网络间的相互作用对其产生的影

响，还需要进一步深入的探究。

2.3  三重网络模型

DMN、CEN 和 SN 之间存在协同工作机制，这

一系统被称为三重脑网络模型 (triple-network mod-
el)[98]。CEN 参与对外任务相关的心理过程，DMN
参与对内无外界刺激的心理过程，而 SN 在中间影

响着两者之间的动态交互 [50, 66]，如图 2 所示。三重

网络模型这一新兴模型被用于多种精神疾病的病理

学研究，并在近年来也逐渐被应用于精神分裂症的

研究 [51, 98]，因为他们在广泛的认知任务以及精神分

裂症症状中很容易突显并被识别出来。

在正常情况下，CEN 在 SN 的调控下，在外界

刺激驱动的认知活动或情感任务中表现出明显的激

活增加，而精神分裂症患者与正常人相比会存在显

图    1. 工作记忆的倒U曲线

Fig. 1. Inverted U-curve of working memory. Graphical repre-
sentation of the relationship between working memory and the 
level of activation in dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC).

图   2. 异常三重脑网络模型

Fig. 2. Abnormal triple-network model schematic. Graphical representation of the abnormal triple-network model. Each box 
represents a brain subnetwork. dACC, dorsal anterior cingulate cortex; DLPFC, dorsolateral prefrontal cortex; MPFC, medial prefrontal 
cortex; PCC, post cingulate cortex.
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著的激活不足，从而导致患者出现各种认知障碍和

其他病症。DMN 在大脑无刺激、处于休息状态的

时候会存在明显激活，而在执行任务相关功能的时

候呈现出显著失活。精神分离症患者在 SN 对内部

心理刺激检测异常的情况下，执行任务相关过程时

DMN 处于过度激活状态，而后也有研究指正此过

程是属于对 DMN 失活的失败 [45, 66]。

三个脑网络之间的动态交互是极为复杂的，将

其作为一个整体模型来进行研究将有助于我们发现

其中的规律性。有研究显示，精神分裂症患者的三

重脑网络在静息态下存在更强的功能连通性 [99]。在

进一步对三重网络模型进行的静息态功能成像研究

中，研究者使用动态功能连接的分析方法来研究三

个脑网络之间的动态交互 [51]。研究结果显示，精神

分裂症患者脑网络状态活动的持续性显著降低，同

时呈现出显著增加的变异性，并且患者脑状态的变

异程度越大，则患者的阳性症状越严重。这与幻觉、

妄想等阳性症状是由于患者大脑对刺激显著性异常

检测的研究结果一致 [61]。该研究结果表明三重网络

模型的变异程度与阴性症状和认知障碍并没有显著

相关，这可能也从反面印证了精神分裂症患者的认

知功能障碍可能更多与阴性症状有关的观点 [26, 100]。

之前的研究表明了 SN 在三重网络模型中起着

关键作用，所以在后续研究中将 SN 作为一个靶点，

有助于进一步研究疾病相关的病理的纵向发展，特

别是 SN 在前期存在的功能障碍，比如对 DMN 和

CEN 调控失败等，与临床发现的症状之间的关系。

这将有助于早期的诊断和干预，防止大脑的异常在

脑网络中进一步的扩散，在发病早期进行治疗。特

别是精神分裂症患者的阴性症状通常在早期难以被

发现 [10]，对与阴性症状相关的 SN、DMN[101, 102] 进

行深入研究，将有利于临床的早期诊断，防止多病

齐发、难以确认病灶的情况发生。

3  展望

总体来说，精神分裂症的症状和脑网络的关联

主要在静息态磁共振研究中体现较多，主要表现为：

阳性症状与 DMN 和 SN 模块间以及模块内部的连

接异常有关，主要体现在其连接状态变异性强，稳

定性和持久性弱；阴性症状与各脑网络之间的功能

连接减慢、减弱有关；认知障碍与三重网络模型中

三个脑网络都存在关联，无论是 DMN 内部的过度

激活还是 CEN 的激活不足都对患者的认知功能产

生影响。在任务态情况下，CEN 和 SN 脑网络也进

一步与工作记忆、注意等认知功能相关，SN 对于

外部刺激的错误映射以及 CEN 在任务过程中的效

率低下都会导致患者的认知障碍。未来研究可以在

以下几个方面进一步展开。

3.1  提高脑网络指标的预测性

人的大脑内部结构及功能十分复杂，既不是遵

照某种完整的规律，也不是完全的随机化。功能脑

网络的提出为我们寻求一些特定的规律提供了全新

的思路。三重网络模型作为目前范围广、覆盖全面

的脑网络模型，是未来任务态研究的一个重要方向。

它能够在多种认知任务中被识别出来，并且其激活

水平与认知任务的负荷成比例地增加或减少 [51]。根

据已有研究，CEN 对大脑的认知调控起着重要作

用 [51]，其异常与患者的认知障碍有显著相关；DMN
的超连通性和失活失败更是与阴性、阳性症状及认

知障碍都有显著联系 [45]，同时其具有不同功能的亚

区在功能连接的时域特征影响精神分裂症患者的表

现 [103, 104] ；SN 对大脑不同状态的转换至关重要。有

关三重网络模型的静息态研究证明其异常能够很好

地对精神分裂症患者进行分类，预测其阳性症状 [51]，

但该研究并没有得到明确的与阴性症状和认知障碍

相关的结果。在任务过程中该网络对内部和外部刺

激的不合理分配是导致患者病症的原因之一 [64]。

未来研究应该将各个脑网络数据整合出更为全

面细致的多模态数据，关注网络模块之间，特别是

这三个关键网络，以及模块内部不同亚区之间的相

互作用，通过关注脑网络连接在时间和空间上的特

征，探究其与精神分裂症患者行为或病症之间的对

应关系，细化各个脑网络指标对于患者症状的预测

性，这将有助于我们梳理各病症的神经机制，找出

各病症可能存在的共同生理基础，推动临床对患者

进行更加精确的预测，为临床提供有利的治疗方向。

3.2  加强任务态与行为的关联研究 
精神分裂症是一种综合性的精神疾病，包含了

多种症状和亚型，对于临床的研究和治疗都仍然存

在很多困难。它的病因十分复杂，至今也没有一个

明确的定论，但是针对脑网络的研究给临床提供了

一个有力的靶点。静息态脑网络和任务态脑网络都

在一定程度上帮助我们一窥精神分裂症神经病理，

相比静息态研究，任务态研究由于数据采集存在一

定难度，还未能在精神分裂症中发挥出更大的作用。

除了进一步进行相关静息态网络的深入研究，我们
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还应该加强对患者认知加工脑机制的研究，进一步

探究精神分裂症患者行为及其任务态脑网络之间的

关系。

认知障碍作为精神分裂症症状之一，被认为通

常早于阴性、阳性症状出现，并且对患者的日常生

活影响更大 [11]。要了解其背后的神经机制，任务态

磁共振研究必不可少。所以，对患者存在缺陷的认

知行为进行研究，探究其过程中脑网络的异常状态，

将有助于我们理解大脑任务态下的神经活动机制。

而在之前一些任务态研究中，患者在执行任务的过

程中，CEN 激活不足、DMN 失活失败是较多得到

的研究结果。这样的结果也将为未来的研究提供深

入的方向，比如这两个网络之间是否属于代偿关系、

具体的代偿机制究竟是如何、能否明确其时间和空

间上的特点等，都将进一步揭示精神分裂症背后的

神经病理机制。

3.3  多中心联合的大数据研究

在大规模的脑网络研究中，不仅要关注患者脑

网络空间上存在的异常，也需要在纵向上对脑网络

异常的发展扩散进行研究。关于精神分裂症的脑研

究目前已有一定的积累，但不同研究结果之间存在

差异，因此也难以形成一致的结论，发展出统一的

理论。比如在 DMN 相关的研究中，有研究结果显

示该脑网络的激活程度与精神分裂症阴性症状呈负

相关 [102]，而有研究显示该网络异常仅与阳性症状

和认知障碍存在显著相关性 [43]。不同的研究使用的

精神分裂症患者不同，得出的结论肯定也会存在差

异。未来针对精神分裂症的相关研究，将朝着发展

大规模数据的方向发展，而目前获取大数据的有效

方法之一，便是进行多中心联合的大数据研究。多

中心联合的大数据研究有助于通过多方合作实现大

样本、多症状、多任务等条件，提高结果可信度，

加深我们对精神分裂症病理的理解，从而促进相应

的神经病理理论的形成。

随着未来脑网络模型的逐渐发展成熟，我们能

够对精神分裂症患者大脑内部的大规模网络有更清

楚的认识，包括其内部异常的结构组织和功能连接，

这对精神病理学和临床研究及治疗都有着重要的意

义。在精神分裂症的临床治疗中，患者使用的药物

基本都是针对他们的阴、阳性症状的传统药物，这

些药物在很大程度上会对患者的认知功能造成进一

步损伤
[105]，而结合经颅直流电刺激 (transcranial 

direct current stimulation, tDCS)、经颅磁刺激 (tran-

scranial magnetic stimulation, TMS) 等技术对脑区进

行直接干预可以对患者的阴、阳性症状及认知障碍

进行有效治疗 [106–109]。因此对精神分裂症患者大脑

特别是脑网络的研究有助于发现阴、阳性症状及认

知障碍所涉及的病理机制，从而结合先进技术对脑

区及脑区之间的互动进行干预，为精神分裂症患者

提供更加深入有效的治疗。
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