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单侧空间忽略（unilateral spatial neglect, USN，以下简

称单侧忽略）是脑损伤后常见的认知障碍之一，表现为对来

自病灶对侧的刺激无反应。单侧忽略症状的存在不仅给患

者的日常生活（如吃饭、出行、阅读等）带来不便，并且严重影

响患者的预后，因此明确其发生机制、对其做出准确诊断对

临床康复计划的制定及预后的评定具有重要的指导意义。

近几十年来国内外关于单侧忽略发生机制的研究多使用影

像学检查方法，特别是利用磁共振成像（magnetic resonance

imaging，MRI）及功能磁共振成像（functional magnetic reso-

nance imaging，fMRI）技术，可以对其解剖位点进行较为深

入的研究，而利用神经电生理学检查方法，如诱发电位

（evoked potentials，EPs）、事件相关电位（event-related poten-

tials，ERP），又可以发挥其时间分辨率高的特点，从空间注意

加工过程方面研究单侧忽略的发生机制。本文将对近几十

年来影像学方法及电生理学方法在单侧忽略发生机制中的

研究做一综述。

1 单侧忽略的临床表现

单侧忽略在临床上主要表现为不能注意到来自对侧的

视觉、听觉、触觉甚至嗅觉等多种感觉刺激[1]，最常见的情况

是右利手患者在右侧半球脑损伤后出现对左侧事物的忽略，

其表现形式多种多样，例如进餐时只吃餐盘右侧的食物，在

剃须只剃右侧，行走时左侧肢体撞到障碍物或人，阅读时忽

略读物左侧的文字，因而不能读出完整的语句，临摹图画时

遗漏左侧画面等 [1—2]。该类患者不仅有视觉忽略的行为表

现，还常常伴有对病灶对侧声音觉察和识别障碍，尤其在病

灶同侧有干扰声音存在时更为明显，当在患者左侧讲话时，

患者可能没有反应，或者认为听到的声音来自右侧[3]。该类

患者常习惯性地面向病灶同侧空间，而不朝向病灶对侧空间

的事物，或者对位于该侧的事物无反应——“视而不见”。研

究表明单侧忽略症状的存在严重影响了患者的生存质量及

其康复和预后[4—5]。

2 对单侧忽略的神经影像学研究

2.1 利用影像学方法对单侧忽略患者损伤位点的研究

在对单侧忽略机制的研究中，影像学方法是目前最常见

的研究方法。学者们试图通过对该类患者损伤部位的分析

来进行单侧忽略的神经解剖学研究[6]。Mort等[7]利用MRIcro

软件对 14例右侧大脑中动脉供血区及 5例右侧大脑后动脉

供血区脑卒中后出现单侧空间忽略患者的病灶进行分析，研

究发现大脑中动脉供血区中，角回损伤与单侧忽略的关系最

密切；大脑后动脉供血区中，海马旁回损伤在单侧忽略的发

生中占有重要地位。Doricchi等[8]对21例脑损伤后遗症期单

侧空间忽略患者的损伤部位进行研究，发现右侧大脑半球

顶-额联系纤维受损，并且侵袭到顶下小叶和中央后回下部

间的灰质时会出现脑损伤后遗症期单侧忽略。Karnath等[9]

通过扩大研究对象数量，利用基于体素的统计分析方法

（voxelwise statistical analysis）研究了 140 例脑卒中后单侧

忽略患者的病灶部位，并将其与 62例脑卒中后无单侧忽略

患者的脑损伤部位进行对比，显示右侧颞叶上部皮质、岛叶、

尾状核、豆状核损伤的患者更易出现空间忽略。随后，Kar-

nath等[10]通过严格控制研究对象的损伤部位，研究了皮质下

结构——基底核、丘脑与单侧忽略发生的关系，利用MRIcro

软件分析比较了16例脑损伤部位局限于基底核区或丘脑的

单侧忽略患者及无单侧忽略患者的影像学特点，结果表明基

底核区与空间忽略相关的主要结构是豆状核，尾状核主要与

患者的病理行为有关；丘脑与空间忽略相关的主要结构是丘

脑枕部。他们猜测右侧豆状核、尾状核、丘脑枕部与颞上回

形成与空间注意紧密相关的皮质-皮质下网状结构，损伤此

联系结构的任何部位均可能引起单侧忽略。Bartolomeo[11]对
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前人的研究进行了总结，认为单侧忽略患者往往存在广泛的

大脑网络连接结构的功能异常，而非单纯的皮质水平损伤。

他还提出，具有高分辨率的影像学技术为研究单侧忽略的神

经解剖学基础提供了有效方法，今后的研究热点应该由皮质

模块水平转为大脑网络模块水平。

2.2 利用影像学方法对单侧忽略患者损伤网络的研究

近年来，很多学者从神经网络角度对单侧忽略患者的损

伤部位进行了分析。2003年，Doricchi等[8]发现右侧大脑半

球额-顶联系纤维受损，并且侵袭到顶下小叶和中央后回下

部之间的灰质时会出现脑损伤后遗症期单侧忽略。随后，

Thiebaut de Schotten等[12]对顶-额联系纤维做了更进一步研

究，他们将顶-额联系纤维分为背侧束：上纵束Ⅰ和上纵束

Ⅱ，及腹侧束：上纵束Ⅲ（见图1）。他们研究发现双侧大脑半

球的上纵束Ⅰ分布是对称的，而上纵束Ⅱ的分布偏向右侧大

脑半球，上纵束Ⅲ只存在于右侧大脑半球。在空间注意的主

动定向（voluntary orienting of spatial attention）加工过程中，

上纵束Ⅰ被激活，而在空间注意的自动加工过程中（automat⁃
ic capture of spatial attention）上纵束Ⅲ被激活，该神经纤维

束损伤将导致视空间忽略现象。上纵束Ⅱ主要起连接背侧

网络及腹侧网络的功能，但其在双侧半球的传导速度是不平

衡的。通过上述发现，他们证实了以右侧大脑半球作为优势

半球的注意网络半球偏侧化现象的存在，同时他们还认为单

侧忽略的恢复可能依赖于半球间网络连接的重新建立。

以上述发现作为出发点，Chechlacz等[13]对脑损伤后单侧

忽略患者受损的灰质及白质进行了更为深入的研究，发现上

纵束Ⅰ连接顶叶上部、顶叶中部附近的皮质至额上小叶，并

延伸到背侧运动前区及前额叶背外侧；上纵束Ⅱ连接顶下小

叶尾部（角回）和顶内沟至前额外侧皮质尾部；上纵束Ⅲ连接

顶下小叶嘴部（缘上回）至腹侧运动前区和前额叶皮质。无

论是灰质损伤还是它们的联系纤维（白质）受损均可能出现

单侧忽略。

此外，有学者提出大脑外侧裂网络结构在单侧忽略的发

生中同样占有重要地位：大脑外侧裂网络结构与单侧忽略发

生相关的三个核心结构：颞枕联合区、顶下小叶、上/中部颞

叶皮质和岛叶下结构，以及前额叶腹外侧连接起来。顶下小

叶到前额外侧皮质由上纵束Ⅱ/Ⅲ亚成分和枕额上束连接，

前额外侧皮质到上/中部枕叶皮质由弓状束和外囊/枕额下束

连接，颞叶上部皮质到顶下小叶由中纵束后部和外囊/枕额

下束连接[6,14]（如图 2）。Karnath等[14]研究认为大脑外侧裂网

络结构受损是单侧忽略患者具有代表性的受损部位，枕额上

束损伤比上纵束和枕额下束损伤更易出现单侧空间忽略。

同时他们还发现，白质损伤只占单侧忽略患者具有代表性的

受损部位的一小部分（大脑外侧裂网络结构只占 3.4%—

10.9%）。其余的89.1%—96.6%受损部位是大脑外侧裂白质

结构以外的皮质及皮质下灰质，以及初级运动、初级感觉纤

维束——皮质脊髓束、听辐射。灰质受累的部位包括颞叶上

部、顶下小叶、额叶下部、岛叶皮质及位于皮质下的豆状核及

尾状核，他们认为灰质损伤对单侧忽略更有预测价值。

Chechlacz等[15]对引起单侧忽略症状的损伤部位进行meta分

析，同样发现大脑外侧裂网络结构（包括中央前回、中央后

回、缘上回、颞上回）损伤后易出现单侧忽略。

Urbanski等[16]利用弥散张量成像技术对 12例右侧脑卒

中患者（6例单侧忽略患者，6例非单侧忽略患者）的局部解

剖结构进行比较分析。发现单侧忽略患者的右侧大脑外侧

裂白质、外囊和内囊的结构完整性受损，而额-顶叶联系结构

受损可能会引起脑损伤后遗症期单侧忽略。

尽管随着影像学技术水平的不断提高，人们对单侧忽略

发生机制的研究已从对责任病灶具体部位的争论发展到对

各相关解剖结构间神经传导束，乃至神经网络联系方式的探

讨。因此，影像学方法正从神经解剖学角度逐步揭示着单侧

空间忽略的发生机制，但至今尚未得出确切的结论[17—18]。由

于认知加工过程是一系列复杂的动态过程，而电生理学方法

具有高时间分辨率特性，因此，利用神经电生理学方法可以

对单侧忽略患者和认知功能正常者的认知加工过程分别进

图1 额-顶网络结构图[12]

SLFⅠ：上纵束Ⅰ，SLFⅡ：上纵束Ⅱ，SLFⅢ：上纵束Ⅲ

图2 大脑外侧裂网状结构图[6]

IPC/TPJ：顶下小叶/颞顶联合区，VPC：前额叶腹外侧皮质，S/MTC：颞
上/中部皮质，SLFⅡ：上纵束Ⅱ，SLFⅢ：上纵束Ⅲ，SOF：枕额上束，
AF：弓状束，EmC/IOF：外囊/枕额下束，MdLF：中纵束。
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行分析比较，从而阐释单侧忽略现象的神经生理学机制。

3 对单侧忽略的神经电生理学研究

3.1 神经电生理学方法概述

3.1.1 EPs：EPs指给予神经系统（从感受器到大脑皮质）特

定的刺激，或使大脑对刺激（正性或负性）信号进行加工，在

该系统和脑的相应部位产生的可以检出的、与刺激有固定时

间间隔（锁时关系）和特定位相的生物电反应，记录神经系统

对刺激本身产生的反应。按刺激种类可以分为听觉诱发电

位、视觉诱发电位和体感诱发电位等。刺激种类不同，则诱

发电位的基本波形特征也有所不同。

视觉诱发电位（visual evoked potentials, VEP）主要有

以下五个成分：第一个成分为C1，也叫N75，潜伏期为 60—

100ms，反映了初级视皮质 V1 区的兴奋性；第二个成分为

P1，也叫P100，潜伏期为 85—130ms，溯源分析研究提示，P1

的早期部分起源于外侧纹状皮质背部，晚期部分起源于梭状

回，反映了背侧视区V3A与腹侧V4之间的连接功能；第三个

成分为N1a，潜伏期为 130—160ms，研究认为其与视觉自下

而上加工过程中顶内沟激活有关，参与空间注意及视觉运动

控制[19—22]；第四个和第五个成分分别为N1p，潜伏期为140—

180ms，和P2，潜伏期为180—220ms，目前研究认为它们可能

与视觉加工过程中枕叶再激活有关[23]。

3.1.2 ERP：ERP指人对某种事件或信息进行认知加工时，

通过叠加和平均技术在头颅表面记录的大脑电位，是人对外

界或环境刺激的心理反应[24]。ERP主要研究认知过程中大

脑的神经电生理改变，探讨大脑思维的轨迹，不是纯粹的生

理反应。反映了脑对信息的接收与处理过程，可用于评价脑

的高级皮质功能 [25]，其潜伏期长短代表信息处理速度的快

慢，波幅的高低反映了激活神经元数量的多少[26]。

根据波峰潜伏期可以分为早期成分及晚期成分。早期

成分即潜伏期在100ms以内的外源性成分，与人体的感知觉

相关，受刺激物的物理特性（如强度、类型、频率等）的影响，

如听觉P50、N1、及视觉C1和P1等；晚期成分即内源性成分，

潜伏期变化较大，100ms至数秒不等，与人们的知觉或认知

心理加工过程有关，反映了人脑对刺激信息的加工过程[27]，

与人们的注意、记忆、智能等加工过程密切相关，不受刺激的

物理特性影响，如CNV、P300、N400等[28]。

3.2 对视空间注意的神经电生理学研究

3.2.1 视空间注意的加工过程：根据接收信息后加工机制可

将视空间注意分为内源性注意及外源性注意[29]。内源性注

意是根据观察者的行为目标或意愿来分配的，属于对信息自

上而下的加工；外源性注意是由观察者所处环境的外在信息

特性引起的注意转移，属于自下而上的加工[30]。对于内源性

注意和外源性注意是存在联系的一个注意系统还是解剖和

功能均不同的两个注意系统一直存在争议。近年来大量研

究认为内、外源性注意是两个相对独立的系统，但同时它们

之间又存在某种联系。外源性注意主要激活腹侧注意网络

（包括颞-顶联合区、额叶腹侧皮质），而内源性注意主要激活

背侧注意网络（包括顶内沟/顶下小叶、额眼动区/前额背外

侧）。上纵束Ⅲ连接腹侧注意网络的各脑区，上纵束Ⅰ连接

背侧注意网络的各脑区，而上纵束Ⅱ将腹侧注意网络结构中

顶叶部位与背侧注意网络的前额叶部分连接起来[18,31—32]。

3.2.2 对视空间注意的神经电生理学研究

3.2.2.1 对视空间注意的VEP研究。目前已有研究表明在

视觉加工过程中，空间注意最早产生于刺激后 70—80ms[19]。

Di Russo 等 [19]对空间注意进行研究发现，P1 波（70—80ms

后）和N1波（130—150ms后）与空间注意对视觉加工的影响

有关，而C1成分不受空间注意的影响。Hopfinger等[33]研究

了视空间注意加工过程中内源性注意和外源性注意的相互

作用，亦发现C1成分不受内、外源性注意影响；外源性注意

使P1的晚期部分波幅增大，而内源性注意对P1无影响，由此

认为外源性注意可加强P1；而N1既受内源性注意影响也受

外源性注意影响——内源性注意可加强N1，而外源性注意

使N1较小，且内源性注意与外源性注意对N1的影响存在交

互作用，说明从这一时期开始（150—180ms），内源性注意加

工与外源性注意加工以某种方式互相影响，更有趣的是，他

们发现内源性注意对外源性注意的影响主要表现在对波幅

的影响，而外源性注意主要影响内源性注意的潜伏期，因此

说明内源性注意与外源性注意可能是两个相互独立的加工

系统。这与前文所述的神经解剖学研究发现的内源性注意

与外源性注意是两个相对独立的系统结论相吻合 [31]。而

Chica等[34]研究认为P100与外源性注意无关。目前关于VEP

的早期成分——P100是否受外源性注意的影响仍无定论。

3.2.2.2 P300与视空间注意。P300是 1965年Sutton等研究

发现当被试者辨认靶刺激时，其头皮记录的、潜伏期约为

300ms的最大晚期正性波[35]。P300的波形主要有单峰和双

峰，第一个成分为P3a，第二个成分为P3b，其后尚有一个慢

波，合称之为“晚正复合波”。

自P300发现以来，国内外大量学者对其进行深入研究，

认为该波反映了个体在确定刺激的相关性时做出的选择性

感知过程，能客观反映大脑的认知功能，与人类的认知功

能、心理活动有关，与定向活动及注意相联系。有学者认为，

P300在注意过程中具有重要意义，代表了感知信息的后续

阶段，也反映了受试者感受、提取、传递信息的多少，与注意、

记忆、认知加工的强度有关[36—37]。

Hopfinger等[33]研究发现内源性注意使 P300波幅增加，

而外源性注意对P300无影响，且内源性注意与外源性注意对

P300的影响不存在交互作用，说明P300反映了注意加工的晚
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期阶段，其主要受内源性注意的影响。Marchetti等[38]研究同

样发现内源性注意可加强P300。但是，Capotosto等[39—40]利用

重复经颅磁刺激抑制右侧顶内沟皮质兴奋性，研究P300与

注意加工的关系，发现P300既受内源性注意影响，也受外源

性注意的影响，它主要反映了注意的晚期决策加工过程

（postdecision processes）。Corbetta 等 [41]研究发现 P300 反映

了大脑皮质的兴奋性，特别是与腹侧注意网络功能相关的

颞-顶联合区。这与影像学研究认为外源性注意主要激活腹

侧注意网络一致[18]。研究发现，在非注意条件下或偏差刺激

与被试的任务无关时不能引起 P300，或只引起很小的

P300。吴文等[42]对不同注意条件下对P300电位的影响做了

研究，发现随着所投入注意资源的减少，P300的波幅逐渐降

低，潜伏期逐渐延长，在完全无注意（睡眠）时，P300完全消

失。因此，认为P300与注意存在极强的相关性，可作为注意

的指标。

3.2.2.3 MMN与注意。MMN（Mismatch negativity，失匹配

负波）是 1978 年 Naatanen 等首先报道，在经典的听觉信号

Oddball实验模式中，250ms内偏差刺激比标准刺激引起更大

的负波，若以偏差刺激引起的ERP减标准刺激引起的ERP，

则在约100ms至250ms之间可见一明显的负波，此即MMN，

也称N2b。MMN反映了脑对信息的自动加工。大脑对刺激

变化的加工机制在非随意的朝向注意或对声音环境变化的

注意转移过程中，均起着重要的作用 [43]。目前研究认为

MMN不受被试者的注意影响，Naatanen、Qiao等[44—45]研究发

现即使令受试者完全忽略刺激，同样可以记录到MMN，说明

MMN反映了前注意加工过程。

3.3 对单侧忽略的神经电生理学研究

3.3.1 对单侧忽略的VEP研究：Di Russo F等[23]对 11例右

侧脑损伤后单侧忽略患者分别记录了刺激出现在四个象限

（左上、左下、右上、右下）时的VEP。结果发现：两大脑半球

间C1和P1无显著差异，表明单侧忽略患者纹状体及视觉皮

质相关区域间的联络（即视觉信号传导通路）未受损；当视觉

刺激出现在左侧时N1a消失，表明尽管相关神经解剖结构未

受损，但是自下而上的信息加工过程可能已部分受损；N1p

和P2潜伏期延长、波幅降低，表明单侧空间忽略患者靠近背

侧视觉加工区域如顶下小叶的功能受损，即自上而下的内源

性注意加工过程受损。此后，Di Russo F等[46]对3例单侧空

间忽略患者治疗前后VEP进行了研究。研究发现，治疗后

N1p和P2潜伏期缩短，N1a、N1p和P2波幅增加，且刺激出现

在左侧视野时波幅增加的更为明显。治疗后，双侧大脑半球

VEP差异减小，这与行为学改善相一致，认为VEP可作为单

侧空间忽略症状恢复的一个可靠指标。他们分析认为，治疗

后双侧大脑半球VEP差异减小，是由于治疗后右侧大脑半球

兴奋性增加，使双侧大脑半球再平衡，这与Corbetta等[47]利用

fMRI研究发现的单侧空间忽略是由于左右侧大脑半球兴奋

性失衡，恢复过程中左右侧大脑半球再平衡相符。

Tarkka 等[49]对21例脑卒中后单侧空间忽略患者（其中6

例处于急性期、6例处于亚急性期、9例处于慢性期）进行视

觉诱发电位及听觉诱发电位研究。研究发现：急性期/亚急

性期组，听觉诱发电位结果表明当听刺激出现在右耳时，N1

波幅较低，视觉诱发电位结果表明，当刺激出现在左侧时N1

波幅比刺激出现在右侧和双侧时低；分析认为半球间N1波

幅存在差异是由于脑损伤后对侧大脑半球过度兴奋所致，这

与利用影像学方法及经颅磁刺激（transcranial magnetic

stimulation, TMS）研究的结果相一致[48]。他们还指出右侧脑

损伤后导致双侧大脑半球的联系失平衡，左侧大脑半球过度

兴奋，使视觉、听觉等多种感知觉加工通道功能受损，出现忽

略综合征[49]。

3.3.2 P300与单侧空间忽略：Lhermitte等[50]对9例顶叶损伤

后伴有单侧空间忽略而无偏盲患者进行ERP研究，发现与正

常人及脑损伤后无单侧忽略患者相比，单侧忽略患者 P300

潜伏期延长、波幅降低，说明顶叶损伤可能导致识别与评估

视刺激的功能受损[50]。Verleger等研究发现与正常人相比，

无论刺激在何部位，忽略患者的 P3b 波幅均减小。Styrmir

Saevarsson等[52]对6例右侧大脑半球脑卒中后慢性期的忽略

患者进行ERP研究，研究发现靶刺激出现在左侧时P300波

幅较低；错过左侧靶刺激（missed left target）与无靶刺激相

比，错过靶刺激引起更大的P300；识别靶刺激与错过靶刺激

所引起的P300相比，错过率越高，P300差异越大；常规忽略

测试得分越低、完成时间越长，在试验中错过左侧靶刺激率

越高，表明其忽略症状及注意缺陷越严重。因此，他们认为

尽管单侧忽略患者对刺激无反应，但同样可以引起大脑反

应，相应的视觉区域对刺激仍存在大量信息加工过程，只是

不能达到正常水平。这与Rees等利用 fMRI研究结论一致：

单侧忽略患者患侧视觉皮质对刺激仍存在信息处理活动[53]。

3.3.3 MMN在单侧空间忽略中的研究：Deouell等对单侧空

间忽略患者不同偏差刺激（空间位置、音调、时长三种状态）

下的MMN进行研究发现，左侧偏差刺激引起的MMN较右

侧偏差刺激引起的MMN波幅低，这种效应在空间位置加工

中最明显，音调加工中次之，而时长加工无此差异。他们认

为，单侧忽略患者前注意功能障碍影响了患者无意识注意的

触发，MMN波幅的降低与患者对左侧偏差刺激的前注意功

能障碍有关[54]。Tarkka等[49]对急性期/亚急性期及慢性期忽

略患者听觉MMN进行研究。研究发现，无论听刺激出现在

左耳还是右耳，右侧大脑半球所记录的MMN波幅均较低。

有研究表明偏差刺激越明显，MMN波幅越大[55]。因此认为

在单侧忽略患者中，左侧大脑半球在识别偏差刺激时起主要

作用，右侧大脑半球对无意识注意及识别偏差刺激的功能受
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损，进而导致患者出现单侧忽略症状。同时他们还发现在急

性期/亚急性期组，听刺激出现在右耳时MMN潜伏期短于左

耳，而慢性期组半球间MMN潜伏期无显著差异，因此说明

脑卒中发病时间在感知觉加工进程中具有重要作用。

4 影像学与神经电生理学方法相结合对空间注意的研究

影像学方法作为临床研究中一种常用的辅助检查方法，

其具有较高的空间分辨率，特别是近年来广泛应用的MRI、

fMRI、脑成像技术等，能够较清楚的显示组织结构关系，利

用此方法可以较清楚地发现单侧忽略患者的损伤部位；神经

电生理学方法，特别是ERP，作为一种新兴的无创检查方法，

其具有很高的时间分辨率，在揭示认知的时间过程方面极具

优势，能锁时性的反映认知的动态过程。因此，Di Russo,

Okon-Singer, Grent-'t-Jong等[56—58]将 fMRI与ERP相结合，对

注意加工过程进行了深入研究。

2007年，Grent-'t-Jong等[57]采用ERP结合 fMRI的方法探

究了额-顶网络结构在注意的自上而下加工过程中激活的先

后顺序，结果表明在视空间注意的加工过程中，提示出现

400ms后，额叶皮质首先被激活，引起定向反应，顶叶皮质在

提示出现 700ms后才被激活，随后即靶刺激出现前（提示出

现后 800—900ms）注意方向对侧大脑半球的视觉相关皮质

被激活，为寻找靶刺激做准备。Di Russo F等[58]利用ERP结

合 fMRI从时间和空间两方面对正常人的空间注意加工进行

了更深入、细致的研究。通过利用ERP结合 fMRI的方法，更

进一步的研究了空间注意的加工过程及参与空间注意加工

的各个结构的激活顺序。他们的研究发现早期ERP成分C1

起始潜伏期为 50—60ms，主要分布于枕叶中线部位或者靠

近初级视觉皮质（V1区），该波不受注意加工的影响；fMRI

同样未发现此区在空间注意中被激活。在80—250ms之间，

与注意加工相关的成分有 6个。首先引起起源于颞中沟的

P1增强，其潜伏期为 95ms左右，这与 fMRI的研究结果——

感觉运动区 MT+（motion—sensitive region MT+）被激活一

致。随后，反应晚期注意效应（刺激后120—150ms）的C2波

增强，偶极子分析C2起源于枕叶中部。fMRI结果显示此时

V1 区被激活。在 140—200ms，空间注意引起 N1 复合波增

大。目前研究认为N1复合波至少有三个亚成分：N1a：潜伏

期为145—155ms，起源于顶叶上部皮质，在顶内沟水平面附

近，研究认为此区参与空间注意的控制网络（control net-

works for spatial attention）。N1b：潜伏期为 160—165ms，

起源于枕叶腹侧平层，包括梭状回和侧副沟，fMRI显示视网

膜区域定位的VP、V4v和V4/V8被激活，这与ERP地形图的

结果有所不同——上视野刺激比下视野刺激引起激活的区

域更靠腹后侧；N1c：潜伏期为180—190ms，起源于顶内沟后

部，此时V3A区被激活，可能反映了此区连接背侧束（Where

通路）。最后，在空间注意加工的 200—250ms，ERP 中与此

过程有关的成分是起源于顶枕沟的P2，这与 fMRI发现此时

V6区被激活结果一致。

近年来，利用ERP结合 fMRI从信息加工过程和解剖结

构两方面同时入手对正常人空间注意的加工机制做了深入

研究，使人们对参与空间注意加工的组织结构如何激活有了

更深刻的认识，为今后研究单侧空间忽略的发生机制奠定了

基础。但是到目前为止，尚未有人开展将ERP与 fMRI相结

合的方法用于对单侧忽略的研究。因此，在今后的研究工作

中可以考虑将二者相结合，进一步揭示单侧忽略的发生机

制，同时为更为准确地对单侧忽略进行诊断、评估、预后判定

以及探索更为有效的治疗方法提供有力依据[59]。
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冷疗法是在人体局部或全身施加冷的刺激，使局部或全

身温度一过性降低，促使血管收缩，从而改变人体血液循环

及新陈代谢，以达到治疗疾病目的一种方法。此法虽然在临

床应用已久，但对其生理反应和作用机制国内外研究上存在

一定的争议。本文仅对冷疗法在骨科康复中的临床应用综

述如下。

1 冷疗法的定义

冷疗法是将低于人体温度的物理因子作用于患处，使皮

肤和内脏器官的血管收缩，改变人体局部或全身血液循环和

新陈代谢状况,达到治疗目的一种治疗方法[1],起到降温、止

痛、止血、减轻炎性水肿和渗出的作用。

2 冷疗法的作用机制

冷疗能使神经纤维传递速度减慢，减少神经终板的兴奋

性,提高痛阈，减轻疼痛，减缓细胞代谢，降低组织温度、炎症

反应等。

2.1 止痛

冷疗法的止痛机制大概可分为 3方面[2]：①冷疗作用于

机体，使局部温度降低，使得感觉神经的反应输出变慢,减低

神经冲动传导的速度，以减少疼痛的感觉,达到止痛的效果；

②冷疗法促使血管收缩,减少组织出血的情况,进而减轻肿胀,

进而减轻了肿胀带来的疼痛；③冷的感觉较疼痛感觉传递速

度快，提高痛觉的阈值,而相减低对疼痛的感觉。

2.2 减缓细胞代谢、控制肿胀

细胞受到冷的刺激时,需氧量会显著降低,因此可大幅减

缓受伤组织的新陈代谢率，减低损伤组织对氧和其他营养物

质的需要。Swenson等[3]指出,当温度降低约 10℃时,代谢酵

素活性降低约 50%,因此，降低组织温度可以降低新陈代谢

速度,以避免其他未受伤的组织受到二次损伤。Torres R等[4]

认为冷疗可减少血流,血管通透性降低，使局部炎症渗出液

减少，从而控制受伤后的组织肿胀和炎症反应的效果,但对
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