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摘  要  抑郁障碍和焦虑障碍是两种最常见的精神障碍。使用激活似然估计(activation likelihood estimation, 

ALE)元分析对抑郁和焦虑障碍患者治疗后出现的一致脑区激活改变进行评估, 并考察不同条件下这一改变

的差异。研究共纳入 25 篇文献, 结果发现：(1)抑郁和焦虑障碍接受治疗后, 枕下回(inferior occipital gyrus, 

IOG)等脑区激活增加; 豆状核(lentiform nucleus)等激活减少。(2) a.心理治疗产生的脑激活改变为豆状核活

动的减少; 药物治疗则在于扣带回(cingulate gyrus)等活动增加, 而楔前叶(precuneus)等活动减少。b.任务下

成像治疗后激活增加的脑区为扣带回等, 减少的脑区为楔前叶等; 静息下成像, 治疗后枕下回等激活增加, 

额内侧回(medial frontal gyrus, MFG)等激活减少。c.抑郁障碍治疗后的脑激活变化为扣带回等活动增加, 楔前

叶等活动减少; 焦虑障碍在于前扣带回/额内侧回(anterior cingulate/MFG)活动减少。研究表明治疗会给抑郁

和焦虑障碍带来一致的脑区激活改变; 治疗方法、成像状态和障碍类型不同, 治疗后脑区激活改变也存在差异。 
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1  引言 

抑郁障碍和焦虑障碍是两种最常见的精神障

碍。大约有 8%的男性和 15%的女性在他们的一生

中会患上抑郁障碍, 而在这当中有将近 15%的人选

择了自杀(Gold, Machado-Vieira, & Pavlatou, 2015); 

一项流行病学研究指出焦虑障碍的 12 个月的患病

率高达 18.1% (Kessler et al., 2005), 且焦虑障碍会

增加心血管疾病的发病率及死亡率(Smoller et al., 

2007)。但是, 正如 Holmes 等人最近在《Nature》

上所指出, 目前针对这些精神障碍的治疗效果并不

理想, 而探索治疗的神经机制将有助于提升治疗效

果(Holmes, Craske, & Graybiel, 2014)。 

在过去几十年, 磁共振成像(Magnetic Resonance 

Imaging, MRI), 正 电 子 发 射 断 层 扫 描 (Positive 

Emission Tomography, PET)和单光子发射断层成像

(Single-photon Emission CT, SPECT), 以及功能性

磁共振成像(functional Magnetic Resonance Imaging, 

fMRI), 近红外成像(Near Infrared Spectrum Instrument, 

NIRS)等脑成像技术迅速发展 (Barsaglini, Sartori, 

Benetti, Pettersson-Yeo, & Mechelli, 2014), 促进了

对心理障碍的神经关联的理解, 也使得探测治疗的

神经生物学基础成为可能。 

1.1  治疗对抑郁障碍和焦虑障碍所产生的脑区

激活改变 

对抑郁障碍和焦虑障碍大脑神经科学的研究
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存在两种不同视角。其一, 从精神病学的角度, 抑

郁障碍与焦虑障碍是两种不同亚类的精神疾病; 其

二 , 基于神经病学角度 , 二者在大脑神经科学中 , 

被认为具有相似神经回路(neural circuit disorders) 

(Price & Drevets, 2012)。 

1.1.1  基于精神病学的视角 

一直以来从精神病学的角度, 抑郁障碍与焦虑

障碍二者是两种不同亚类的精神疾病。在这种基于

“现象学”的精神病学分类体系下(比如 DSM 分类), 

过去的二三十年 , 研究者借助脑成像的相关技术 , 

把抑郁障碍和焦虑障碍视为两种“不同”的精神疾

病, 探索各自治疗的脑神经机制。 

已有相当多的研究表明, 接受药物治疗或心理

治疗后 , 抑郁障碍患者的脑区会出现相应的变化 , 

且变化集中于前额区域和边缘系统的脑区上。但是, 

这些研究发现既有共性也存在一些差异。有研究显

示抑郁障碍患者在治疗后激活了相同脑区,但变化

方向不一致。比如, Frodl 等人(2011)和 Andreescu

等人(2013)分析抑郁障碍患者治疗前后的脑成像变

化 , 发现患者的海马(Hippocampus)在治疗后血氧

水平反应都显著减少。然而, 一些研究发现虽然抑

郁障碍治疗后相同的脑区激活改变, 但变化方向相

反, 比如, Paquette, Beauregard, & Beaulieu- Prévost 

(2009)的研究发现, 抑郁障碍患者治疗后, 杏仁核

(Amygdala)活动降低; 而 Carlson 等人(2013)的研究

发现则是相反的, 患者在接受氯胺酮治疗后, 杏仁

核的正常化代谢活动增加了。当然, 也有一些研究

发现了其它研究所未发现的脑区变化, 例如 Chen

等人(2008)的研究发现了抑郁障碍患者在接受治疗

后丘脑(Thalamus)发生了变化。 

与抑郁障碍类似, 焦虑障碍治疗的脑区激活改

变也更多地集中于前额区域和边缘系统的脑区上。

比 如 , 有 研 究 使 用 了 正 电 子 发 射 断 层 显 像 技 术

(PET)检验了惊恐障碍(Panic Disorder, PD)病人接

受认知行为疗法(Cognitive Behavior Therapy, CBT)

和抗抑郁药物两种不同的治疗, 其静息状态下大脑

成像的差异, 结果发现, 两种治疗后一些脑区发生

了一致的变化, 包含右侧后扣带回(Right Posterior 

Cingulated Gyrus, R PCG)、左侧前额叶(Left Prefrontal 

Cortex, L PFC)、左侧颞顶区(Left Temporal Parietal)

和左侧枕叶(Left Occipital Lobe)等脑区代谢增加; 

双 侧 额 叶 (Bilateral Frontal), 右 侧 颞 叶 (Right 

Temporal)和右侧顶叶(Right Parietal)等脑区代谢减

少(Grambal, Prasko, Horacek, Paskova & Belohlavek, 

2009)。然而, 由于焦虑障碍的多样性, 具体变化脑

区在现有研究中结论并不一致。首先, 由于焦虑障

碍的类型多样, 不同类型的焦虑障碍治疗后发生的

变化脑区也有所不同。例如, 同样是采用认知行为

疗法(CBT)作为治疗手段的研究, 有的研究发现惊

恐障碍(PD)患者在接受治疗后左侧杏仁核活动发

生了变化(Kircher et al., 2013), 而研究对象为蜘蛛

恐怖症患者的研究, 则没有发现这一脑区发生变化

(Schienle, Schäfer, Hermann, Rohrmann, & Vaitl, 2007)。

另外, 即使是同一种焦虑障碍在接受治疗后, 发生

变化的脑区也可能不同, 比如, Evans 等人(2009)和

Dodhia 等人(2014)的研究对象均为广泛性焦虑障碍

(Generalized Anxiety Disorder,GAD)患者 , 但是在

接受治疗后 , 两个研究所发现的变化脑区不相同 , 

前者变化的脑区是前额叶, 而后者没有发现前额叶

的变化。 

虽然从精神病学的角度, 抑郁障碍与焦虑障碍

是两个不同的亚类, 但我们也应该注意到, 二者存

在 症 状 上 的 重 叠 , 具 有 高 共 病 性 (Kessler, Chiu, 

Demler, Merikangas, & Walters, 2005), 且相似的治

疗 对 二 者 都 有 一 定 的 效 果 (Ressler & Mayberg, 

2007)。这是否从一定程度上可以推断, 二者具有一

些共同的作用机制？基于这一考虑, 下面从神经病

学的视角出发, 试图探索二者在神经回路上的共同

与特异脑机制 。 

1.1.2  基于神经病学视角 

基于神经病学视角, 抑郁障碍和焦虑障碍存在

共同的脑区激活异常。元分析发现(Williams, 2017), 

抑郁障碍和焦虑障碍二者在 6 个神经回路上共同存

在 功 能 联 结 性 的 异 常 , 分 别 为 默 认 模 式 回 路

(default mode circuit)、突出回路(salience circuit)、

消极情感回路(negative affect circuit)、积极情感回

路(positive affect circuit)、注意回路(Attention circuit)

和认知控制回路(Cognitive control circuit)。 

其中, 默认模式回路主要包含前内侧前额叶皮

层(anterior medial prefrontal cortex, amPFC), 后扣

带回皮层 (posterior cingulate cortex, PCC)和角回

(angular gyrus)等脑区(Greicius, Supekar, Menon, & 

Dougherty, 2009), 该回路在反映自己不断产生的

想法上存在着重要的作用, 主要作用于个体对自我

观念觉察的过程上(Korgaonkar, Fornito, Williams, 

& Grieve, 2014); 突出回路由前扣带回皮层(anterior 

cingulate cortex, ACC), 前脑岛(anterior insula, AL)

和杏仁核组成(Oosterwijk et al., 2012), 其在觉察内
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在和外在环境的变化上起着重要的作用, 并且通过

功能或结构改变发出需要认知控制的信号(Seeley 

et al., 2007); 消极情感回路包含杏仁核, 海马回 , 

脑岛, 腹侧和背侧的前额叶皮层(包括背内侧前额

叶皮层以及它与 ACC 联结部分), 还有腹内侧前额

叶皮层及其腹侧与 ACC 联结部分, 该回路的背侧

前额分回路作用于情感的唤起和表达, 用于引起潜

在威胁信号的过程, 腹侧分回路作用于消极情绪的

自主调节(Robinson et al., 2014); 积极情感回路由

纹状体伏隔核(striatal nucleus accumbens), 腹侧脑

盖区域(ventral tegmental areas)还有它们与眶额叶

皮层及内侧前额叶皮层联结的部分组成(Berridge 

& Kringelbach, 2008), 该回路主要参与不同类型的

奖赏过程, 包括对呈现的显著的奖赏刺激的敏感性

并且参与这些刺激的加工过程(Williams, 2017); 注

意 回 路 包 含 了 内 上 侧 额 叶 皮 层 (medial superior 

frontal cortices), 前侧脑岛(anterior insula), 前下侧

顶叶(anterior inferior parietal lobule)和前楔叶, 主

要 用 于 注 意 的 改 变 和 维 持 , 以 及 对 回 忆 的 支 持

(Fornito, Harrison, Zalesky, & Simons, 2012); 认知

控制回路由背后侧前额叶皮层, ACC, 背侧顶叶皮

层和中央前回组成, 该回路作用于高级的认知功能, 

如工作记忆和选择性注意 , 在特殊的任务要求下 , 

也作用于认知的灵活性(Niendam et al., 2012)。 

可见, 两种障碍在神经回路上具有较多相似的

发病机制(Williams, 2017; Bishop, Duncan, Brett, & 

Lawrence, 2004)。当然, 情绪的神经回路并不是一

成不变的, 具有较强的可塑性(刘宏艳, 胡治国, 彭

聃龄, 2006)。那么, 抑郁和焦虑障碍在接受治疗后, 

这几个回路中的脑区激活会发生怎样的改变？ 

因而, 本研究将使用元分析系统考察二者治疗

后脑神经机制的异同。首先 , 上述研究结论不一 , 

且因脑成像研究方法限制, 研究被试数量相对较少, 

统计力受影响, 循证医学建议使用元分析来汇聚效

果量, 探索共同激活变化脑区, 使研究结果证据更

具说服力(Viviani, Nagl, & Buchheim, 2015)。再则, 

先前的元分析(Messina, Sambin, Palmieri, & Viviani, 

2013)是以 DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders, 4th Edition)作为诊断标准, 纳

入的焦虑障碍包含了强迫症和创伤后应激障碍。而

在近年推出的 DSM-5 则将二者视为区别于焦虑障

碍 的 独 立 分 类 (American Psychiatric Association, 

2013)。因此, 有必要基于 DSM-5 新诊断标准, 对

抑郁障碍和焦虑障碍治疗的脑机制进行重新元分

析, 从神经病学的角度探索二者的共同脑神经机制; 

从精神病学角度再分别考察二者之间的差异。当然, 

我们也尝试进一步探索两种心理障碍采用药物治疗

或心理治疗(Quidé, Witteveen, El-Hage, Veltman, & 

Olff, 2012)、采用静息状态或任务状态这两种不同

成像状态(Messina et al., 2013)在治疗后脑区激活改

变的异同。 

1.2  不同条件下脑区激活一致性变化差异 

1.2.1  对比药物治疗和心理治疗 

目前临床上对抑郁障碍和焦虑障碍的治疗所

采用的方法较为相似, 通常采用药物治疗和心理治

疗。心理治疗的方法主要包括认知行为疗法、心理

动力治疗和人际治疗等(Lueken et al., 2013); 药物

治 疗 则 通 常 使 用 帕 罗 西 汀 (Paroxetine) 、 米 氮 平

(Mirtazapine)和文拉法辛(Venlafaxine)等(Tao et al., 

2012)。 

药物治疗和心理治疗有着不同的逻辑基础。传

统上, 精神障碍在神经病学中, 被看作是中枢神经

系统“器官”的病变, 这为药物治疗提供了逻辑基础; 

而精神病学则认为是源于“功能(functional)”、“心理

性的(psychogenic)”或“幕上(supratentorial)”的症状, 

应采用心理治疗(Williams, 2017)。因此, 相较之心

理治疗, 神经成像技术更多应用于考察药物治疗的

效果。这种不平衡源于传统的观点认为药物治疗是

属 于 生 物 干 预 , 而 心 理 治 疗 属 于 社 会 心 理 干 预

(Westen, Novotny, & Thompson-Brenner, 2004)。然

而, 许多神经成像技术研究也开始发现心理治疗所

带来的情绪、行为和认知改变具有生物学基础, 如

DeRubeis 等人对认知疗法的治疗结果和神经机制

进行的探索(DeRubeis, Siegle, & Hollon, 2008)。但

是, 精神障碍采用心理治疗与药物治疗的效果及作

用机制一直存在着争议。 

对焦虑障碍来说, 有研究使用了药物对社交焦

虑障碍患者进行治疗, 并且在治疗前后对患者进行

脑成像, 探讨治疗所产生的神经生物改变, 研究结

果发现社交焦虑障碍患者在接受治疗后左侧杏仁

核发生了改变(Furmark et al., 2008); 而有的研究探

讨了认知行为疗法对社交焦虑障碍患者的治疗所

产生的神经生物改变, 结果却没有发现这一脑区发

生 改 变 (Goldin et al., 2014)。 就 抑 郁 障 碍 而 言 , 

Derubeis 等人(2008)认为两种治疗作用机制不同：

药物治疗通过直接降低杏仁核活动来达到缓解抑

郁的效果; 而认知治疗则通过增加前额叶皮层的机

能, 进而降低杏仁核活动, 以缓解抑郁。进一步对
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抑郁障碍采用心理治疗和药物治疗的脑成像研究

进行元分析, 结果发现两种治疗激活的是不同的神

经回路, 心理治疗产生的效应在于左侧额上回(Left 

Superior Frontal Gyrus, LSFG) 和 额 下 回 (Inferior 

Frontal Gyrus, IFG)、颞中回(Middle Temporal Gyrus, 

MFG)、中部扣带回(Midde Cingulate Gyrus)和中央

前回(Precentral Gyrus)等脑区, 而药物治疗产生的

效应则在于右侧脑岛(Right Insula) (Boccia, Piccardi, 

& Guariglia, 2016)。 

那么, 既然两种障碍存在着共同的脑神经机制, 

将两种障碍整合考虑, 药物治疗和心理治疗各自作

用于障碍所产生的一致性脑激活改变, 是否存在差

异呢？ 

1.2.2  对比静息态成像和任务态成像 

对抑郁障碍和焦虑障碍的神经成像研究, 通常

采用静息状态和任务状态两种不同的范式(Messina 

et al., 2013)。从实验研究上看, 不同状态下成像的

研究结果存在差异。例如：有研究在有任务的情况

下对抑郁障碍患者进行成像, 研究中给被试呈现两

种情绪性对比面孔图片(消极面孔和快乐面孔), 结

果发现治疗前后发生变化的脑区在于双侧杏仁核

上(Ruhé, Booij, Veltman, Michel, & Schene, 2012); 

另一个研究, 在放松的静息状态下对被试在治疗前

后进行成像, 研究了抑郁障碍被试在接受治疗前后

的脑区激活变化情况, 结果发现了被试的左侧眶额

叶皮层(Left Orbitofrontal Cortex,L OFC)出现了变

化, 而杏仁核却没有出现激活改变(Conway et al., 

2012)。对于这种现象, 可以从情绪调节的双重加工

模型角度来理解两种不同范式下研究结果的差异。 

情绪调节的双重加工模型认为情绪的调节采

用两种方式, 一种是自上而下, 自主控制过程; 另

一 种 是 自 下 而 上 , 非 自 主 的 自 动 化 过 程 (Barrett, 

Tugade, & Engle, 2004)。控制过程需要个体的主观

努力, 这一过程与自上而下的注意机制以及主动注

意相关。相反, 自动化加工过程起源于外生的感觉

输入, 通过自下而上的注意机制, 这一过程的实现

不需要个体的主动努力(Messina, Sambin, Beschoner, 

& Viviani, 2016)。相对应的, 静息状态关注个体的

自动化加工特征; 情绪任务状态则着重考察个体主

动努力下的加工特征。已有对抑郁障碍(Buchheim 

et al., 2012)和对焦虑障碍(Almeida et al., 2013)的神

经成像研究发现, 当病人暴露于情感相关的刺激中

前额区域活动增加, 而这一现象代表着情绪调节背

景下对控制过程的成功运用(Disner, Beevers, Haigh, 

& Beck, 2011)。可以看出, 前人相关研究强调情绪

相关刺激(任务状态)下, 治疗后神经成像的差异。

那么, 在静息状态下, 接受治疗后脑区激活改变是

否区别于任务状态？ 

综上, 本研究旨在结合精神病学与神经病学视

角, 通过对抑郁障碍和焦虑障碍治疗的脑区激活改

变进行元分析, 评估治疗对这两种精神障碍产生的

神经机制的异同, 并且进一步考察其在不同治疗方

式(心理治疗和药物治疗)和不同的成像状态(静息

状态和任务状态)下的差异。有助于厘清抑郁障碍

和焦虑障碍的神经心理机制。 

2  方法 

2.1  文献检索与纳入 

在数据库检索平台上(Web of Science, PubMed, 

PsycINFO, CNKI)对近 10 年来(截止日期为 2015 年

11 月)发表的关于抑郁障碍和焦虑障碍患者在接受

治疗后的脑激活改变的研究进行检索。检索使用的

关 键 词 分 为 三 组 ： 第 一 组 为 神 经 成 像 相 关 词 ：

neuroimaging、神经成像; 第二组为精神障碍相关

词：major depressive disorder、anxiety disorder、抑郁

障 碍 、 焦 虑 ; 第 三 组 为 治 疗 相 关 词 ： therapy 、

intervention、treatment、治疗、干预。将这三组词

一一进行配对, 共得到 6 种英文文献检索组合和 4

种中文文献检索组合。此外, 为了不遗漏符合的文

献, 我们还对相关主题的已有元分析或综述文献的

参考文献(Messina et al., 2013)进行人工检索。 

元分析研究文献的纳入与排除标准如下：a.研

究对象：研究中的对象为抑郁障碍和焦虑障碍这两

种精神障碍中的一种患者, 被试的年龄、性别及招

募来源不限, 排除共病研究; b.研究手段：参考前人

同类研究(Koch et al., 2016; Messina et al., 2013), 

纳入使用了 fMRI、PET 和 SPECT 等旨在分析大脑

区域激活情况的研究, 排除分析的是大脑结构中各

成分的含量、体积等, 如白质和灰质的情况的 DTI 

(Diffusion Tensor Imaging)和 MRI 研究 , 以及以  

脑 电 波 为 指 标 的 成 像 手 段 的 研 究 , 比 如 EEG 

(Electroencephalograph); c.治疗/干预：研究须对抑

郁和焦虑障碍患者进行治疗或干预, 治疗或干预的

类型包含了药物、心理和物理等手段; d.结果报告：

研究报告了治疗后脑激活变化的结果, 脑激活变化

结果为患者自身治疗前后的对比, 并且是在立体定

向空间中使用 3D 坐标(x, y, z)报告了活动点的坐标, 

所进行的分析为全脑数据分析, 排除只分析感兴趣
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区域的研究(Region of Interest, ROI)和未报告变化

区域坐标的研究; e.实验设计：患者接受治疗, 并且

在治疗前后进行脑成像, 成像状态不限, 非综述和元

分析研究, 排除个案研究; f.文献语言为英文或中文。 

共检索到 380 篇文献, 根据上述纳入与排除标

准, 阅读摘要, 排除明显没有使用治疗、非抑郁和

焦虑障碍、没有涉及脑成像和个案研究的文献(n = 

235); 接着对 145 篇文献进行全文精读, 排除无关

文献 120 篇, 其中：A.未报告结果坐标：74 篇; B.

未成像：2 篇; C.使用 DTI 或 MRI：10 篇; D.共病：

4 篇; E.未进行治疗：1 篇; F.非临床试验：1 篇; G.

非两种精神障碍：12 篇; H.坐标空间不明：3 篇; I.

未报告障碍组自身前后对比的全脑分析数据：12

篇; J.没有说明变化方向：1 篇; 最后纳入本元分析

的文献共 25 篇。 

2.2  激活似然估计法(Activation Likelihood 

Estimation, ALE) 

本研究使用其中最常用的元分析方法——激

活似然估计法(ALE)。神经成像领域研究的元分析

常用三种统计方法 , 分别为核密度分析法(Kernel 

Density Analysis, KDA)、激活似然估计法(ALE)和

多 水 平 核 密 度 分 析 法 (Multilevel Kernel Density 

Analysis, MKDA) (Wager, Lindquist, & Kaplan, 2007)。

ALE 的基本原理是计算每个实验中每个体素在某

种条件下被激活的可能性并对此进行统计(Chein, 

Fissell, Jacobs, & Fiez, 2002)。以激活可能性为指标, 

ALE 方法可以计算每个体素跨实验激活的可能性, 

并对这种可能性进行假设检验, 从而得到多个实验

中大脑激活的一致性(Turkeltaub et al., 2012)。 

使用 GingerALE 2.3.6 作为神经成像 ALE 元分

析工具(Eickhoff et al., 2009; Eickhoff, Bzdok, Laird, 

Kurth, & Fox, 2012; Turkeltaub et al., 2012)。提取纳

入元分析的文献的 3D 坐标, 所提取的坐标为实验

组(即障碍组)自身治疗前后对比发生变化的脑坐

标。由于元分析是在标准的 Talairach 空间下进行, 

因 而 需 将 结 果 报 告 使 用 Montreal Neurological 

Institute (MNI) 标 准 空 间 的 研 究 的 坐 标 转 换 成

Talairach 空间下的坐标(Fox et al., 2013)。保守起见, 

根据 ALE 使用指导手册建议, 我们将激活似然估

计图示的阈值定为 p < 0.001 并且使用未矫正的 p

值(Uncorrected P)的方法进行纠正(Fox et al., 2013), 

簇像素最小值设为 250mm3(Eickhoff et al., 2009)。 

2.3  元分析的实施 

本研究的关注点在于治疗对抑郁障碍和焦虑

障碍脑区激活变化异同, 以及不同治疗方法和成像

状态的影响。因此, 我们执行了如下的元分析, 每

个元分析均得到各自的 ALE 结果图和聚集簇报告：

(1)包含所有纳入的研究 , 评估治疗后抑郁和焦虑

障碍患者出现的一致的脑区变化, 并分别评估抑郁

和焦虑障碍各自的治疗脑效应; (2)以治疗方法为划

分依据将纳入的研究分为两组, 分别为心理治疗的

研究和药物治疗的研究, 评估接受不同治疗方法的

两种障碍患者出现的脑区一致激活变化情况; (3)以

成像状态为划分依据将纳入的研究分为两组, 分别

为静息状态下成像的研究和任务状态下成像的研

究, 评估不同状态下成像的治疗后两种障碍患者出

现的脑区一致激活变化。 

报告各个元分析出现的脑区激活簇及它们的

最大 ALE 值。最大 ALE 值代表该脑区的激活概率

(Turkeltaub et al., 2012)。为了更好地呈现数据结果, 我

们使用 Mango 软件(http://ric.uthscsa.edu/mango/), 将坐

标重合到一个标准大脑中(Colin) (Lancaster et al., 2010)。 

3  研究结果 

3.1  纳入文献基本描述 

本研究纳入符合标准的文献 25 篇, 其中有 7

篇文献均包含两个或多个治疗组, 分别采用不同方

法进行治疗, 结果分别报告了各组被试的治疗前后

变化, 因而在处理时将这些文献各自又分为多个样

本的子研究(Frodl et al., 2011; Kennedy et al., 2007; 

Fitzgerald et al., 2007; Lisiecka et al., 2011; Månsson 

et al., 2013; Wagner et al., 2010; 易洋 等, 2011), 因

而所有文献共包含 33 个小研究。在纳入的 25 篇研

究中, 有 2 篇研究语言为中文, 其他研究均为英文

文献。以障碍类型分类, 有 15 个研究属于抑郁障碍, 

10 个研究是焦虑障碍。若以治疗方法分类, 则总的

33 个研究中, 有 16 个研究采用药物治疗方法, 10

个研究使用心理治疗方法, 1 个研究是两种治疗方

法结合, 6 个研究采用了非药物和心理的治疗方法。

此外, 以成像手段分类, 总的研究中有 14 个研究在

任务状态下成像, 11 个研究在静息状态下成像。具

体的纳入研究特征在表 1 进行呈现。 

3.2  ALE 元分析结果 

3.2.1  总体数据结果 

ALE 元分析共包含 25 篇文献, 产生 430 个被

试, 治疗后 113 个活动增加点和 221 个活动减少点, 

共产生了 4 个活动增加的激活簇和 7 个活动减少激

活簇(见图 1)。两种精神障碍患者在治疗后活动增 
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表 1  纳入的研究特征 

研究* 被试人数 成像状态 平均年龄 障碍类型 提取坐标数 治疗方法 坐标空间 成像手段

Andreescu et al., 2013 12 任务状态 64 GAD 37 Cit. MNI fMRI 

Carlson et al., 2013 20 静息状态 47.6 D 12 Ket. MNI PET 

Conway et al., 2012 13 静息状态 42.7 D 8 VNS Talairach PET 

Dichter et al., 2010 12 任务状态 39 D 23 BATD MNI fMRI 

Diler et al., 2013 10 任务状态 15.6 D 2 PSY+Drug MNI fMRI 

Dodhia et al., 2014 18 静息状态 29.39 GAD 11 OXT MNI fMRI 

Evans et al., 2009 12 静息状态 33.7 GAD 1 Tia. Talairach PET 

Fitzgerald et al., 2007 15 任务状态 42.4 D 6 rTMS Talairach fMRI 

Frodl et al., 2011 24 任务状态 36.9 D 7 Ven./Mir. MNI fMRI 

Goldin et al., 2014 14 任务状态 35.2 SAD 11 MBSR Talairach fMRI 

Hauner et al., 2012 12 静息状态 22.3 A 11 ET Talairach fMRI 

Kennedy et al., 2007 16 静息状态 35.63 D 15 CBT、Ven. MNI PET 

Kilts et al., 2006 12 任务状态 38 SAD 28 Nef. Talairach PET 

Kircher et al., 2013 42 任务状态 35.42 PD 6 CBT MNI fMRI 

Kito et al., 2008 14 静息状态 46.64 D 33 rTMS Talairach SPECT 

Lisiecka et al., 2011 23 任务状态 38.38 D 17 Ven./Mir. MNI fMRI 

Månsson et al., 2013 26 任务状态 32.46 SAD 15 CBT、ABM MNI fMRI 

Ruhé et al., 2012 17 任务状态 43.3 D 4 Par. MNI fMRI 

Sakai et al., 2006 11 静息状态 29.8 PD 8 CBT Talairach PET 

Sankar et al., 2015 16 静息状态 39.94 D 2 CBT Talairach fMRI 

Schienle et al., 2007 26 任务状态 27.2 Spider P 2 CBT MNI fMRI 

Stoy et al., 2012 15 任务状态 41.9 D 1 Esc. Talairach fMRI 

Wagner et al., 2010 20 任务状态 36.1 D 30 Cit./rui Talairach fMRI 

李怡, 2014 16 静息状态 40.12 D 11 Acu.+Drug MNI fMRI 

易洋等, 2011 14 静息状态 35.37 D 15 Acu.、Flu. MNI fMRI 

注：* 研究名只列首作者和年份。D: 抑郁障碍; SAD：社交焦虑障碍; GAD：广泛性焦虑障碍; PD：惊恐障碍; SpiderP：蜘蛛

恐怖症; specificP：特殊恐怖症; A：焦虑障碍; rTMS：经颅磁刺激; CBT：认知行为疗法; MBSR：基于正念的压力减少; ABM：注意

偏差矫正; CTT：认知创伤治疗; BT：行为疗法; BATD：简短行为激活治疗; ven.：文拉法辛(Venlafaxine); VNS：迷走神经刺激; Tia.：

噻加宾(tiagabine); OXT：催产素; Par.：帕罗西汀(paroxetine); Mir.：米氮平(Mirtazapine); Esc.：艾斯西酞普兰(escitalopram); Dul.：

杜罗西汀(duloxetine); Ket.：氯胺酮(Ketamine); Drug：药物; DBS：深度脑刺激; Nef.：奈法唑酮(nefazodone); Cit.：西酞普兰(citalopram); 

DCS：环丝氨酸; Flu.：弗洛西汀(Fluoxetine); PSY：心理治疗; ET：暴露疗法; Acu.：针刺(acupuncture); fMRI：功能磁共振成像; PET：

正电子发射断层扫描技术; SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography)：单光子发射计算断层成像技术。 

 
加的脑区聚集在枕下回、扣带回、顶上小叶(Superior 

Parietal Lobule, SPL)和豆状核, 而获得激活减少的

脑区聚集在豆状核/额下回、豆状核、额下回(Inferior 

Frontal Gyrus, IFG)、额内侧回、楔前叶、前扣带回

(Anterior Cingulate)和额中回(Middle Frontal Gyrus, 

MFG) (见表 2)。 

3.2.2  两种精神障碍数据分析结果 

以精神障碍的类型作为分类变量, 包括了抑郁

障碍和焦虑障碍。其中抑郁障碍包含了 15 个实验, 

治疗后产生 46 个活动增加点, 158 个活动减少点和

245 个被试; 焦虑障碍包含了 10 个实验, 产生了 67

个活动增加点, 63 个活动减少点和 185 个被试。结

果显示, 抑郁障碍患者在接受治疗后, 活动增加的

脑区聚集于扣带回、枕下回(Inferior Occipital Gyrus, 

IOG)、顶上小叶和楔前叶, 而活动减少的脑区聚集

于左右楔前叶、左右额下回(Inferior Frontal Gyrus, 

IFG) 、 豆 状 核 、 颞 上 回 (Superior Temporal 

Gyrus,STG)、颞中回、额上回(Superior Frontal Gyrus, 

SFG)、海马旁回(Parahippocampal Gyrus)、额中回

(Middle Frontal Gyrus, MFG)、丘脑 和中央后回

(Postcentral Gyrus); 焦虑障碍患者改变的脑区在于

前扣带回/额内侧回活动的减少。由此可见, 抑郁障

碍和焦虑障碍患者在接受治疗后发生改变的脑区

存在差异, 具体分析结果见图 2、图 3 以及表 3。 
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图 1  总体元分析结果图 
注：图为总体数据元分析结果图, uncorrected p < 0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显著激活水平。红色激

活区域为活动增加区, 蓝色激活区域为活动减少区。不同颜色所圈中的脑区在脑图左下角均以同种颜色标出对应脑区的名称。图中

所激活的脑区从左到右分别为：第一行：扣带回、枕下回、豆状核、顶上小叶、前扣带回; 第二行：楔前叶(BA7)、额内侧回、右

额下回、豆状核、左额下回、额中回。BA：Brodmanns Area, 布鲁德曼区。彩图见电子版, 下同 
 

表 2  总体 ALE 元分析激活簇结果 

中心坐标 
脑区 半球 

BA 
区 X Y Z 

体积/ 
mm3 

ALE 值 
(×10–2) 

增加：        

枕下回 右 19 47 –70.4 –7 352 1.342 

扣带回 左 24 –3.1 6.8 33.6 344 1.377 

顶上小叶 右 7 1.7 –67.1 60.6 296 1.370 

豆状核 右  23.3 –4.4 –9 296 1.134 

减少：        

豆状核/额下回 右 47 19.1 16 –11.1 680 1.440 

豆状核 左  –17.3 –4.9 –8.2 680 1.770 

额下回 左 47 –22.3 32.2 –6.8 632 2.033 

额内侧回 左 8 –8.8 34 43.9 616 1.668 

楔前叶 左 7 –15.4 –55.1 44.3 576 1.642 

前扣带回 左 32 –10 43 9.3 504 1.637 

额中回 右 46 50.6 29.6 18.5 312 1.582 

 

 
 

图 2  抑郁障碍研究元分析结果 
注：图为抑郁障碍研究数据的元分析结果图, uncorrected p < 0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显著激活水

平, 红色区域为活动增加区, 蓝色激活区域为活动减少区。不同颜色所圈中的脑区在脑图左下角均以同种颜色标出对应脑区的名

称。图中所激活的脑区从左到右分别为：第一行：楔前叶(BA19)、扣带回、枕下回、顶上小叶、中央后回、丘脑; 第二行：颞中回、

楔前叶(BA31)、额上回、楔前叶(BA7)、海马旁回、豆状核、额中回、左额下回、颞上回和右额下回。 
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表 3  抑郁障碍和焦虑障碍的 ALE 元分析激活簇结果 

中心坐标 
障碍类型 脑区 半球 BA 区

X Y Z 
体积/mm3 ALE 值(×10–2)

抑郁障碍         

 增加：        

 扣带回 左 24 –3.2 6.7 33.6 536 1.376 

 枕下回 右 19 46.9 –70.4 –7 496 1.338 

 顶上小叶 右 7 1.9 –67.1 60.3 376 1.370 

 楔前叶 左 19 –6 –83.8 44.2 360 1.367 

 减少：        

 楔前叶 左 7 –15.3 –55.2 44.4 784 1.642 

 额下回 右 47 21 17.6 –14.1 624 1.435 

 额下回 左 47 –22.2 33.1 –6.4 608 1.921 

 豆状核 左  –16.6 –6.2 –9 512 1.538 

 楔前叶 右 31 13.4 –47.6 32 408 1.419 

 颞上回 左 21 –47.7 –23.8 –3.1 344 1.314 

 额上回 左 8 –10.4 34.2 45.2 328 1.409 

 颞中回 左 19 –31 –53.4 14.6 320 1.377 

 海马旁回 右 19 30.4 –51.2 –5.6 296 1.402 

 额中回 右 11 28.8 40.3 –2.3 288 1.399 

 丘脑 右  2.6 –15.8 5.1 280 1.401 

 中央后回 左 2 –34.6 –35.7 59.4 264 1.405 

焦虑障碍         

 减少：        

 前扣带回/额内侧回 左 32 –6.4 21.4 –7.8 552 1.264 

 

 
 

图 3  焦虑障碍研究元分析结果 
注：图为焦虑障碍研究数据的元分析结果图, uncorrected p < 

0.001, min.cluster size = 250 mm3,  图中所激活的脑区达到了

显著激活水平, 蓝色激活区域为活动减少区。激活的脑区为：

前扣带回/额内侧回。 
 

3.2.3  不同治疗方法数据结果 

本研究将使用的治疗方法分为心理治疗和药

物治疗。其中采用心理治疗的试验有 10 个, 药物治

疗的试验有 16 个, 排除了治疗手段非心理和非药

物治疗以及二者联合治疗的试验。采用心理治疗的

研究产生了 33 个活动增加点, 53 个活动减少点和

167 个被试; 采用药物治疗的研究产生了 68 个活动

增加点, 115 个活动减少点和 208 个被试。ALE 元 

分析结果显示, 心理治疗研究产生了 1 个活动减少

激活簇(图 4), 为豆状核(表 4)。药物治疗研究产生

了 3 个活动增加簇, 为扣带回、顶上小叶和楔前叶; 

几 个 主 要 的 活 动 减 少 簇 如 下 ： 楔 前 叶 、 小 脑 顶

(Culmen)、豆状核、缘上回(Supramarginal Gyrus)、

颞上回、颞中回、海马旁回、额下回、脑岛、顶上

小叶和额内侧回。具体信息在图 5 以及表 4 中呈现。 

 

 
 

图 4  心理治疗研究元分析结果图 
注：图为心理治疗研究的数据元分析结果图, uncorrected p < 

0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显

著激活水平, 蓝色激活区域为活动减少区。患者接受心理治疗

后发生改变的脑区为豆状核。 
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表 4  心理治疗和药物治疗的 ALE 元分析激活簇结果 

中心坐标 
治疗方法 脑区 半球 BA 区

X Y Z 
体积/mm3 ALE 值(×10–2) 

心理治疗         

 减少：        

 豆状核 右  16.8 13.2 –5.5 424 1.247 

药物治疗         

 增加：        

 扣带回 左 24 –3.2 6.6 33.7 472 1.377 

 顶上小叶 右 7 2 –67.1 60.5 352 1.370 

 楔前叶 左 19 –6 –83.8 44.3 312 1.367 

 减少：        

 楔前叶 左 7 –15.5 –55.3 44.2 1120 1.642 

 小脑顶 左  –0.2 –50.2 –5.3 816 1.268 

 豆状核 左  –16.3 –5.8 –8.9 752 1.538 

 缘上回 右 40 47 –38.1 34.9 696 1.441 

 楔前叶 右 31 13.6 –47.9 32.5 512 1.391 

 颞上回 左 21 –47.9 –23.9 –3 472 1.307 

 颞中回 左 19 –31 –53.3 14.6 440 1.377 

 海马旁回 右 19 30.4 –51.3 –5.4 424 1.402 

 海马旁回 右 28 18 –13 –8.6 400 1.328 

 颞中回 右  65 –33 0 384 1.236 

 额下回 右 47 24 19 –16 352 1.271 

 脑岛 右 22 44 –27 0 352 1.272 

 顶上小叶 左 7 –15.9 –60.8 63.8 320 1.271 

 前扣带回 左 32 –6.7 21.4 –7.2 312 1.260 

 顶上小叶 右 7 37.6 –54.9 57.4 264 1.271 

 

 
 

图 5  药物治疗研究元分析结果图 
注：图为药物治疗研究的数据元分析结果图, uncorrected p < 0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显著激活水

平, 红色激活区域为活动增加区, 蓝色激活区域为活动减少区。不同颜色所圈中的脑区在脑图左下角均以同种颜色标出对应脑区的

名称。图中所激活的脑区从左到右分别为：第一行：扣带回、楔前叶(BA19)、顶上小叶、缘上回、楔前叶(BA7)、楔前叶(BA31)、

顶上小叶; 第二行：小脑顶、右颞中回、脑岛、前扣带回、海马旁回(BA19)、颞上回、豆状核、海马旁回(BA28)、左颞中回、额下

回。(图中重复脑区不赘述) 
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3.2.4  不同成像状态数据结果 

神经成像研究在对被试成像时通常有静息和

任务两种不同状态。在本元分析中, 使用静息下成

像的研究有 11 个, 任务下成像的研究有 14 个, 其

中静息下成像的研究共产生 41 个活动增加点, 86

个活动减少点和 190 个被试, 任务下成像的研究共

产生 72 个活动增加点, 135 个活动减少点和 268 个

被试。ALE 元分析结果表明了, 在静息状态下成像

时, 抑郁和焦虑障碍患者在治疗后主要产生了 3 个

活动增加激活簇, 分别为枕下回(Inferior Occipital 

Gyrus, IOG)、左侧梭状回(Fusiform Gyrus)和右侧梭

状回; 几个活动减少激活簇, 分别为额内侧回、额

下回、额中回、丘脑和脑岛。而在任务下成像时则

产生 4 个活动增加激活簇, 分别为扣带回、豆状核、

顶上小叶和楔前叶; 几个活动减少激活簇, 分别为

左右楔前叶、豆状核、缘上回、颞上回、颞中回、

海马旁回、小脑顶、前扣带回和额下回。可见在不

同状态下成像, 治疗所产生的一致性改变存在较大

的差异。具体信息在图 6、图 7 以及表 5 中呈现。 

4  讨论 

本研究使用激活似然估计法(ALE)元分析的方

法评估了抑郁障碍和焦虑障碍治疗的神经生物性

结果变化异同。在对总体的数据进行元分析之外, 

进一步以症状类型、治疗方法和成像状态为调节变

量, 探讨在不同条件下二者的治疗一致性变化差异。 

4.1  抑郁障碍和焦虑障碍治疗脑区激活变化 

本元分析发现, 治疗对抑郁障碍和焦虑障碍产

生了一致改变的脑区主要集中于枕下回、扣带回、

顶上小叶和豆状核活动的增加, 豆状核/额下回、左

侧豆状核、左侧额下回、额内侧回、楔前叶、前扣

带回和额中回活动的减少。抑郁障碍和焦虑障碍是

多种因素相互作用导致系统异常的结果, 而非单一

脑区的异常(Hahn et al., 2011; Ollendick & Hirshfeld- 

Becker, 2002)。已有研究发现两种障碍共同在默认

模式回路、突出回路、消极情感回路、积极情感回

路、注意回路和认知控制回路等脑神经回路上存在

功能和结构方面的异常(Williams, 2017), 本研究发

现治疗后, 这几个神经回路的相应脑区发生了激活

改变。 

在默认模式回路上, 后扣带回是默认模式回路

中的重要组成部分。根据 Kober 等人提出的脑区功

能组(Functional grouping)解释, 后扣带回属于内外

侧组(Medial Posterior group), 这一功能组负责视觉

加工以及对情感性刺激的注意(Kober et al., 2008)。

另外, 后扣带回还是语义表征系统中的一个重要脑

区, 语义表征相关脑区的激活对情绪管理也具有重

要的作用(Messina et al., 2016)。有效的心理治疗, 

会让语义得到更大范围的表达, 而不去评价语义本

身的“好”或“坏”。比如, 接纳承诺疗法(Acceptance 
 

 
 

图 6  静息态成像研究元分析结果图 
注：图为静息态成像的数据元分析结果图, uncorrected p < 0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显著激活水平, 

红色激活区域为活动增加区域, 蓝色激活区域为活动减少区域。不同颜色所圈中的脑区在脑图左下角均以同种颜色标出对应脑区的

名称。图中所激活的脑区从左到右分别为：第一行：左右梭状回, 枕下回、额内侧回(BA10)、额中回; 第二行：额内侧回(BA8)、

额内侧回(BA10)、丘脑、脑岛、额下回和额中回(BA11)。 
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表 5  静息状态和任务状态下成像研究的 ALE 元分析激活簇结果 

中心坐标 
成像状态 脑区 半球 BA 区

X Y Z 
体积/mm3 ALE 值(×10–2) 

静息状态         

 增加：        

 枕下回 右 19 46.9 –70.4 –7 496 1.342 

 梭状回 左 19 –36.4 –79.7 –11.1 408 1.157 

 梭状回 右 19 32.4 –81 –12.9 296 0.967 

 减少：        

 额内侧回 左 8 –8 35.8 44.2 992 1.527 

 额下回 左 47 –21.9 33.1 –6.4 896 1.921 

 额内侧回 左 10 –9.9 46 11.2 504 1.104 

 额中回 右 11 28.9 40.2 –2.3 448 1.400 

 丘脑 右  2.7 –16 5 416 1.400 

 额中回 左 46 –44.8 42 15.2 344 1.318 

 脑岛 左 13 –39.6 –8.5 5.5 296 1.093 

任务状态         

 增加：        

 扣带回 左 24 –3.2 6.6 33.7 480 1.376 

 豆状核 右  23.3 –4.2 –8.9 416 1.133 

 顶上小叶 右 7 2 –67.1 60.4 360 1.370 

 楔前叶 左 19 –6 –83.7 44.3 336 1.367 

 减少：        

 楔前叶 左 7 –15.6 –55.2 44.3 944 1.642 

 豆状核 左  –17.8 –2.4 –7.7 600 1.387 

 缘上回 右 40 47 –38.2 34.7 568 1.441 

 楔前叶 右 31 13.4 –47.9 32.5 424 1.391 

 颞上回 左 21 –47.5 –23.4 –2.8 416 1.315 

 颞中回 左 19 –30.9 –53.5 14.8 360 1.377 

 海马旁回 右 19 30.5 –51.2 –5.4 336 1.402 

 小脑顶 左  –3.6 –47.2 –8.8 336 1.268 

 前扣带回 左 32 –6.7 21.4 –7.2 296 1.260 

 豆状核 右  17 13.2 –5.4 288 1.255 

 颞中回 右  65 –33 0 288 1.236 

 海马旁回 右 28 18 –13 –8.5 272 1.328 

 额下回 右 47 23.9 18.9 –15.6 256 1.283 
 

 
 

图 7  任务态成像研究元分析结果图 
注：图为任务态成像的数据元分析结果图, uncorrected p < 0.001, min.cluster size = 250 mm3, 图中所激活的脑区达到了显著激活水平, 

红色激活区域为活动增加区域, 蓝色激活区域为活动减少区域。不同颜色所圈中的脑区在脑图左下角均以同种颜色标出对应脑区的

名称。图中所激活的脑区从左到右分别为：第一行：楔前叶(BA19)、扣带回、顶上小叶、豆状核、左颞中回、楔前叶(BA7); 第二

行：楔前叶(BA31)、缘上回、右颞中回、颞上回、海马旁回(BA19)、前扣带回、小脑顶、豆状核、额下回和海马旁回(BA28) (图中

重复脑区不赘述)。 
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and Commitment Therapy, ACT)作为行为治疗的“第

三浪潮”, 其病理模型所提出的认知融合(cognitive 

fusion), 指的是语言过程对行为的过度或不恰当控

制导致了心理疾病(张婍,王淑娟,祝卓宏,2012)。其

治疗模型之一, 即通过认知解离(cognitive defusion), 

将思想看作是语言和文字本身, 得以充分表达, 而

不是它所代表的意义(“好”或“坏), 不受其控制, 从

而提升心理灵活性, 减少心理疾病(Hayes & Lillis, 

2012)。 

前扣带回是突出回路、消极情感回路和认知控

制回路共同包含的一个重要区域, 在情绪的产生和

调节上有着重要的作用(Kober et al., 2008)。此外, 

前扣带回的激活与自我评价的情感状态相关, 前扣

带回活动的中断可以减少社会性拒绝或排斥引起

的悲痛(Eisenberger, Lieberman, & Williams, 2003)。 

在注意回路上, 研究所发现的激活改变的顶上

小叶、楔前叶、内侧及中侧额回是该回路中的主要

组成脑区。其中, 顶上小叶与注意功能有着重要的

相关, 认知偏向理论认为抑郁和焦虑障碍患者更容

易注意到消极的信息, 并且比起健康人更难以从这

些消极刺激中解离(Wu et al., 2016)。而楔前叶除了

是注意回路中的重要脑区, 也是“默认网络”的关键

节点之一, 研究发现楔前叶与许多高水平的认知功

能有关, 包括情景记忆的提取、自我相关信息处理

等(Cavanna & Trimble, 2006)。另外, 额叶区域主要

控制着执行功能的实现以及情绪调节, 额叶受损可

导致多种精神障碍, 额叶受损在抑郁障碍和强迫症

的发生发展中有着重要的影响(Cavedini, Ferri, Scarone, 

& Bellodi, 1998)。 

值得注意的是, 除了研究关注的 6 个神经回路

上的脑区改变之外, 本研究还发现了豆状核、枕下

回及额下回的激活改变。从认知理论这一角度进行

分析, 认知理论认为, 患有这两种精神障碍的个体

具有非常态的信息加工习惯, 称为认知偏向(Browning, 

Blackwell, & Holmes, 2012), 这其中除了上述提到

的注意偏向, 还包含了记忆偏向, 即患有抑郁障碍

和焦虑障碍的患者倾向于回忆起更多的负性情绪

事件, 而对于积极情绪事件的记忆质量则较差。研

究中发现的这三个脑区在注意和回忆这两个功能

上有着不可替代的作用。如豆状核在言语学习和短

时口头记忆上起着重要作用(Warren, Smith, Denson, 

& Waddy, 2000), 也有多个研究证实了豆状核和枕

下回异常与阿尔茨海默症的发病机制相关, 二者在

记忆功能上有着重要的作用(Wang et al., 2016)。而

额下回属于脑区功能分组中的认知 /运动网络组

(Cognitive/Motor group), 这一分组的脑区被认为

是对感觉性刺激注意的网络的一部分, 并且在工作

记忆的信息加工和在不同领域中实现抑制有特殊

的意义(Kober et al., 2008)。 

可见, 在治疗后抑郁障碍和焦虑障碍出现了较

多一致的脑区激活改变。这些脑区是 6 个脑神经回

路中包含的主要脑区(Williams, 2017), 与情绪、注

意和记忆等认知功能有重要相关。这提示着, 治疗

可能通过作用于异常脑神经回路中的相关脑区, 改

变其联结性或激活水平, 使其活动趋于正常化, 从

而改善症状。 

4.2  不同障碍类型的治疗结果差异 

单独对不同精神障碍类型进行元分析的结果

发现, 抑郁障碍和焦虑障碍二者治疗后激活的脑区

存在着差异。这些发现与前人的研究既有共性, 也

存在区别。已有的综述总结了心理治疗给抑郁障碍

病人带来的效应, 在于额–边缘回路上活动的正常

化(Barsaglini et al., 2014), 这与本研究的发现是较

为一致的。其次, 抑郁和焦虑二者被认为具有较多

的共性, 我们的研究发现对二者治疗后, 前扣带回

和额内侧回的部分区域都出现了活动减少。然而, 

抑郁障碍的研究出现了更多其它脑区的激活, 可能

因二者在神经生物方面自身的差异所致。此外, 本

研究只发现了焦虑障碍在扣带回/额内侧回这一脑

聚集簇激活的减少, 这一发现很大可能是由于用于

本研究纳入标准是基于 DSM-5, 焦虑障碍的定义

排除了强迫症和创伤后应激障碍。而前人对焦虑障

碍(包含 OCD 和 PTSD)在 CBT 治疗后所出现的神

经变化进行了综述(Porto et al., 2009), 发现强迫症

在 CBT 治疗后眶额叶、扣带回和基底神经节活动

趋于正常化; PTSD 患者则在颞叶和扣带回上出现

激活变化。说明 OCD 和 PTSD 在治疗的神经效应

上有着自身的独特性, 与焦虑障碍不同。因而, 本

研究结果也间接佐证了 DSM-5 将强迫症和创伤后

应激障碍, 从焦虑障碍中独立出来的科学性, 三者

在神经生物关联上存在着较大的差别。 

近年来对情绪脑的研究发现情绪是由大脑中

的一个神经回路所控制, 而普遍认为情绪的神经回

路 所 包 括 的 脑 区 为 前 额 皮 层 (prefrontal cortex, 

PFC)、杏仁核、海马、前扣带回、丘脑和边缘系统

等区域(Dalgleish, 2004)。另外, 研究者还发现, 大

脑回路中的各个脑区并非是孤立起作用, 而是存在

着相互间影响, 如前扣带回活动的增加会抑制尾状
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核的活动(Quidé et al., 2012)。基于上述情绪的神经

回路观点及本研究元分析的结果, 我们假设对抑郁

障碍和焦虑障碍的治疗是通过调节情绪神经回路

中各个脑区的活动, 使之趋于正常化, 从而达到治

疗效果(图 8)。具体来说, 抑郁障碍患者在接受治疗

前扣带回、楔前叶和豆状核等脑区存在异常的脑激

活, 接受治疗后, 这些异常的脑激活趋于正常化的

活动, 从而使症状得到缓解; 而焦虑障碍患者在治

疗前, 前扣带回的激活异常增加, 在接受治疗后前

扣带回激活减少, 从而症状缓解。 

4.3  不同治疗方法下的一致性变化结果差异 

本研究发现, 抑郁和焦虑障碍在药物治疗和心

理治疗两种不同条件下, 其脑区激活改变存在一定

的差异。心理治疗所改变的脑区在于豆状核上, 该

区域在记忆和学习等多种认知功能的实现中有着

重要的作用(Warren et al., 2000); 而药物治疗所改

变的脑区激活主要在于扣带回和楔前叶等脑区上, 

这些脑区主要在处理与自我相关的信息, 以及语义

等功能上起作用(Cavanna & Trimble, 2006; Messina 

et al., 2016)。相对于心理治疗, 药物治疗后所发生

变化的脑区较多, 这与前人在抑郁障碍上的研究结

果较为相似(Boccia et al., 2016)。两者差异可能的原

因在于, 心理治疗是产生一个自上而下的效应, 而

药物治疗则是产生一个自下而上的效应(Quidé et al., 

2012)：心理治疗主要目标在于额叶皮层区域的活

动, 以及减少被认为与前额叶活动相关的功能失调

性认知; 药物治疗则是通过改变腹侧和边缘区域, 

将注意调节到与个人相关的情感和环境刺激, 从而

产生自下而上的改变(Roffman, Marci, Glick, Dougherty, 

& Rauch, 2005)。可见, 二者存在不同的神经作用 

机制。 

元分析的结果有助于我们建构心理治疗和药

物治疗对两种精神障碍的作用机制。本研究从情绪

的神经回路出发, 结合前人(Boccia et al., 2016)对

药物和心理治疗的脑效应研究结论和本研究的元

分析结果, 提出了心理治疗和药物治疗各自起效的

作用机制假设(图 9)。即, 心理治疗通过降低豆状核

的活动来产生一个自上而下的效应; 药物治疗则通

过降低海马旁回的活动来产生一个自下而上的效

应, 使得楔前叶(BA7)活动降低, 扣带回和楔前叶

(BA19)活动增加。可以看到, 虽然二者的脑激活区

域不同, 但它们以各自的方式作用于情绪的神经回

路 , 使相应的脑区激活趋于正常化 ,  从而缓解症

状。心理治疗和药物治疗可能在抑郁和焦虑障碍的 

 

 
 

图 8  抑郁障碍和焦虑障碍在接受治疗前后的情绪神经回路中的脑区激活改变示意图 
注：在抑郁障碍上, 治疗前, 病人表现出扣带回和楔前叶(BA19)的激活减少, 楔前叶(BA7)、豆状核、海马旁回、丘脑和额上回激活

增加。在焦虑障碍上, 治疗前, 病人表现出前扣带回的激活增加。治疗会使这些脑区激活正常化, 原先异常激活增加的脑区激活减

少, 异常激活减少的脑区激活增加。CG：扣带回; P：楔前叶; LN：豆状核; PG：海马旁回; T：丘脑; SFG：额上回; BA：布鲁德曼区。 
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图 9  抑郁障碍和焦虑障碍治疗情绪神经回路激活改变的假设模型示意图 
注：治疗前, 抑郁障碍或焦虑障碍患者存在海马旁回、豆状核、楔前叶(BA7)异常高激活, 而扣带回、楔前叶(BA19)异常低激活。

心理治疗通过降低豆状核的活动而使得海马旁回活动降低(自上而下), 而药物治疗则通过降低海马旁回的活动而使得豆状核和楔前

叶(BA7)活动降低, 扣带回和楔前叶(BA19)活动增加。最终, 通过这两种治疗后, 这些脑区会恢复正常化的活动。LN：豆状核; P：

楔前叶; CG：扣带回; PG：海马旁回; BA：布鲁德曼区。 

 

异常脑神经回路正常化这一过程中起着互补作用, 

这也可以解释许多研究发现药物治疗和心理治疗

相结合可以起到更好的效果(Ma, 2015)。 

4.4  不同成像状态下的治疗结果差异 

在不同状态下进行成像, 治疗后所产生变化的

脑区也存在差异。元分析结果发现, 任务下成像时, 

改变的脑区较多地集中在扣带回、豆状核、楔前叶

上, 而这些脑区与认知功能的执行存在着很大的相

关 , 静 息 下 成 像 则没 有此 发 现。 值得 注 意的 是 , 

Messina 等人(2013)对抑郁障碍和焦虑障碍治疗的

元分析发现任务下成像变化的脑区聚集在后扣带

回, 这与我们发现在前扣带回有所不同。这点不同

原因可能是因为我们的研究是纳入了以 DSM-5 为

划 分 依 据 的 焦 虑 障 碍 , 而 非 前 人 研 究 所 采 用 的

DSM-IV 标准, 将强迫症和创伤后应激障碍包含在

焦虑障碍内。有研究发现, 强迫症患者在接受治疗

后不止前扣带回出现激活改变, 后扣带回也发生了

同样的改变(Le Jeune et al., 2010); 而 Aupperle 等

(2013)的研究对创伤后应激障碍患者在治疗前后的

脑区改变进行了探索, 也发现了后扣带回发生了激

活改变。可见, 本研究基于 DSM-5 标准下重新元分

析具有重要意义。 

在静息状态上本研究发现, 发生变化的脑区在

于额叶区域激活的减少, 这与 Messina 等人(2013)

的研究结果相一致。但我们的研究还发现了丘脑、

脑岛和扣带回等其他边缘系统和皮层下系统脑区

的变化。有研究指出, 在神经水平上, 情绪的发展

所关联的脑区在于皮层下系统(如杏仁核和纹状体

等), 以及一系列皮层区域(包括了脑岛和前扣带回) 

(Etkin, Büchel, & Gross, 2015), 因而研究结果表明

了静息下成像, 治疗改变的脑区与情绪调节有着重

要相关。另外 , 有研究基于脑成像神经科学指出 , 

在任务状态下, 心理治疗通过前额区激活, 进行有

意识的控制, 实现良好的适应; 在静息状态下, 心

理 治 疗 的 良 好 适 应 , 体 现 在 前 额 区 的 激 活 减 弱

(Messina et al., 2016)。本研究发现了在静息状态下, 

治疗后前额区域激活减少了; 然而, 却没发现任务

状态下前额区域激活的增加。出现这一差异的可能
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原因在于上述文献所得出的结论是基于多种不同

精神障碍, 而我们的研究只聚焦于抑郁和焦虑障碍, 

情绪调节在不同精神障碍中所激活的脑区可能有

所差异。 

5  局限与展望 

本研究存在着一些局限。其一, 未考察神经成

像手段(fMRI, PET 和 SPECT)及分析方法的影响。

有研究认为不同的成像方法和分析技巧可能会使

得观察到的结果和得到的坐标出现偏差, 从而使得

元分析的结果产生变异(Koch et al., 2016); 其二, 

对任务成像未细分亚类, 已有许多研究将成像时所

执行的任务作为一个分类变量, 探究了在不同类型

任 务 下 某 方 面 的 功 能 所 对 应 的 不 同 脑 区 变 化

(Groenewold, Opmeer, Jonge, Aleman, & Costafreda, 

2013); 其三, 受脑成像研究手段限制, 通常现有研

究都采用实验组前后测范式, 其“改变”的定义为患

者治疗前后自身脑区激活变化, 非正常人参照; 其

四, 由于研究数目的局限, 在探索不同条件下两种

障碍一致性变化的差异时, 每次只能控制一种条件

而不能同时控制其他条件, 这样做的局限在于在各

自的条件下分析时, 可能受到其他调节因素交互作

用的影响。其五, 虽然不少 ALE 研究使用 uncorrected 

P 分析估计法(Ruiz Vargas, Sörös, Shoemaker, & 

Hachinski, 2016), 但最近一些研究者建议(Eickhoff 

et al., 2016), 应该选择更为严格的 family-wise error 

(FWE)估计法, 以获得更为可靠的结果。就本研究

而言, 相较之药物治疗, 心理治疗对大脑激活改变

的影响 , 通常需要较长时间 , 且较为温和。因此 , 

为了更敏感地捕获二者的共同激活脑区, 我们仍然

使用较为宽松的 uncorrected P 估计算法。 

另外, 将来的研究可以继续以下几个方面： 

(1)应考虑更多不同条件对治疗后脑区激活改

变的影响。除了本研究所关注的治疗方法和成像状

态的影响之外, 也存在着其他可能对治疗的神经生

物结果产生影响的潜在因素。比如性别差异, 研究

者对女性抑郁障碍患者进行的治疗神经成像研究

发现, 治疗后, 患者的前扣带回和额回发生了改变

(Kennedy, Koeppe, Young, & Zubieta, 2006); 而对

男性抑郁障碍患者治疗后进行神经成像却发现, 变

化 的 脑 区 在 于 脑 岛 (Insula)、 前 额 区 域 和 尾 状 核

(Caudate nucleus) (Kito, Fujita, & Koga, 2008)。再如

障碍的亚型, 惊恐障碍和社交焦虑障碍都属于焦虑

障碍, 但有研究发现二者接受 CBT 治疗后, 激活改

变的脑区不一致, 前者在于前扣带回、额下回区域

(Kircher et al., 2013), 后者在尾状核、前额叶皮层区

域(Månsson et al., 2013)。 

(2)就心理治疗而言 , 应进一步比较不同治疗

方法在脑区激活改变上的差异。例如, 近年来涌现

出大量针对精神性障碍 , 采用认知偏向矫正方法 , 

该方法区别于传统的“自上而下”心理治疗法, 而是

采用“自下而上”的方法。对社交焦虑障碍患者进行

了认知行为疗法 (CBT)和认知偏向矫正 (Attention 

Bias Modification, ABM)的治疗干预, 结果发现二

者产生了不同的治疗后脑区改变(Månsson et al., 

2013)。大脑神经成像的证据有助于厘清不同治疗

方法的作用机制。 

(3)应考察联合治疗的脑机制。虽然心理治疗与

药物治疗的作用机制不一样, 但许多研究表明二者

的联合具有更好的治疗效果(Diler et al., 2013), 特

别 是 对 重 度 焦 虑 障 碍 患 者 和 重 度 抑 郁 障 碍 患 者

(Quidé et al., 2012)。也有研究者认为早期使用抗抑

郁药物, 后期结合认知行为疗法, 可以产生更好的

治疗效果(Ma, 2015)。因此, 未来的研究可以进一步

探索药物和心理治疗二者联合治疗的神经心理机

制, 提升治疗效果。 

(4)探索非侵入式大脑刺激治疗 (Non-Invasive 

Brain Stimulation Therapies)的效果与机制。脑成像

研究提示, 心理疾病的发生和改善具有脑神经生物

基础。除了当前常用的药物及心理治疗外, 直接针

对脑神经的干预方式值得进一步研究尝试。这些非

侵 入 式 大 脑 刺 激 治 疗 包 括 传 统 的 电 休 克 疗 法

(electroconvulsive therapy, ECT), 改进的重复经颅

磁刺激法(repetitive transcranial magnetic stimulation, 

rTMS)及最近出现的经颅直流电刺激 (transcranial 

direct current stimulation, tDCS)。目前, 这些方法已

在焦虑障碍、强迫症和进食障碍等心理疾病上有较

多的尝试(Downar, Blumberger, & Daskalakis, 2016), 

需要后续更多研究探索其效果及作用机制。 
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Abstract 

Some commonality is assumed between depression and anxiety disorder in terms of brain regions that are 

responsible for the disorder and treatment effect. However empirical evidence is lacking due to the fact that most 

studies investigating treatment effect on activating change in abnormal brain regions only focused on one of the 

two disorders. The current study, using meta-analysis, explored the types of neuropsychological commonality 

between depression and anxiety disorder. Additionally, discrepancies in brain activity change between 

depression and anxiety disorder due to treatment methods (psychotherapy or pharmacological treatment) and 

task states (resting state or task state) when brain activity is recorded were also investigated. 

The activation likelihood estimation (ALE) was used to conduct the meta-analysis of studies with 

neuroimaging data. There were twenty-five studies met the inclusion criteria, containing 15 depression and 10 

anxiety studies, of which among them 10 experiments used psychotherapy and 16 pharmacological therapy. In 

terms of task state, 12 experiments recorded the brain activity in a resting state and 13 in a task state. The 

meta-analysis was conducted under standard Talairach space, and we translated those reported results using 

Montreal Neurological Institute (MNI) coordinated into Talairach coordinate. The probability maps used p < 

0.001 as threshold and corrected it using Uncorrected P. The minimum cluster size was set at 250 mm3. In order 

to provide a visual view of activation distributions, we used the Mango software to project the activation 

coordinates onto a brain template.  

Results showed that there were similar changes in some brain regions between depression and anxiety 

disorder after treatment, namely the activation of inferior occipital gyrus, cingulate gyrus, superior parietal 

lobule and lentiform nucleus increased, and that of lentiform nucleus, inferior frontal gyrus, medial frontal gyrus, 

precuneus, anterior cingulate and middle frontal gyrus decreased. When using disorder type as classification, the 

analysis showed that both types of treatment of depression led to increased activity in cingulate gyrus, inferior 

occipital gyrus, superior parietal lobule and precuneus, and decreased activity in precuneus, inferior frontal 

gyrus, lentiform nucleus, superior temporal gyrus, middle temporal gyrus, parahippocampal gyrus, middle 

frontal gyrus, thalamus and postcentral gyrus, while both treatments of anxiety resulted in decreased activity in 

anterior cingulate/medial frontal gyrus. When using therapeutic method as classification, psychotherapy led to 

deactivation of lentiform nucleus, while pharmacological therapy gave rise to activation in cingulate gyrus, 

superior parietal lobule and precuneus and deactivation in precuneus, culmen, lentiform nucleus, supramarginal 

gyrus, superior temporal gyrus, middle temporal gyrus, parahippocampal gyrus, inferior frontal gyrus, insula, 
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superior parietal lobule and anterior cingulate gyrus. Finally, when using task state as classification, the analysis 

showed that after either type of treatment, the activity of inferior occipital gyrus and fusiform gyrus increased 

and that of medial frontal gyrus, inferior frontal gyrus, middle frontal gyrus, thalamus and insula activation 

decreased in the resting state; while the brain activity in the task state was increased in cingulate gyrus, 

lentiform nucleus, superior parietal lobule and precuneus, and decreased in precuneus, lentiform nucleus, 

supramarginal gyrus and many other areas. 

In sum, the current meta-analysis suggested that both psychotherapy and pharmacological treatments led to 

some similar changes of brain activity among patients with depression or anxiety disorder. Further, disorder type, 

therapeutic method, and task state played a role in the difference of brain activation after either type of treatment. 

The current study provided neuropathological support for using either psychotherapy and pharmacological 

treatment to treat depression and anxiety disorder. 

Key words  depression disorder; anxiety disorder; neuroimaging; ALE meta-analysis; psychotherapy; pharmacological 

therapy 


