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杏仁核参与疼痛情绪过程的研究进展 3

黄　进　康晓征　罗　非△ (北京大学神经科学研究所 ,北京 100083)

摘要　本文综述了近年来关于杏仁核参与疼痛过程的研究进展。疼痛伴随有强烈的情绪反应 ,而

杏仁核是情绪调控中的一个关键核团。最近 ,越来越多的证据支持杏仁核参与痛觉的编码和调制

过程。杏仁核对来自脊髓和三叉神经核的伤害性信息及皮层和丘脑的多种感觉信息进行整合 ,产

生负性情绪 ,并对疼痛刺激作出相应的行为反应。同时 ,杏仁核也通过与导水管周围灰质、延髓头

端腹内侧区及其它脑干核团的纤维联系参与镇痛过程。
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Abstract　This review will discuss the recent studies about the role of amygdala in pain p rocessing. Pain

has a strong emotional component, and the amygdala p lays a major role in emotional behaviours. An in2
creasing number of evidences imp licated the amygdala in the p rocess of pain encoding and modulation.

Amygdala may integrate the nocicep tive information from the sp inal cord and the trigem inal nucleus with

information of other sensory modalities from thalam ic and cortical areas, and generate the emotional reac2
tions and the behavioral responses of pain. On the other hand, amygdala may also be involved in pain

modulation through connections with periaquiductal gray ( PAG) , rostral ventromedial medulla (RVM ) ,

and other brain stem areas.
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　　杏仁核 ( amygdala)又称杏仁复合体 ,是大多数

哺乳动物共有的结构 ,也是边缘系统的一个重要核

团 ,包含十多个大小不同的核群 ,功能复杂 ,与内分

泌和自主神经活动的调节有密切关系 ,参与记忆的

形成 ,情绪的调控 ,行为的引发等 [ 1 ]。近年来的研

究表明 ,杏仁核很可能是机体的情绪整合中枢 ,负责

将来自内外环境的感觉信息在下意识水平整合成情

绪反应的初始动力 ,并进而投射到皮层、下丘脑及脑

干诸核团 ,形成意识水平的情感以及躯体和内脏的

情绪反应。杏仁核还参与感觉对象中情绪成分的识

别 ,以及带有情绪色彩的内隐记忆的形成过程。最

近 ,越来越多的证据支持杏仁核参与痛觉的编码和

调制过程。疼痛是一种不愉快的感觉和情绪体验 ,

伴随有强烈的负性情绪 (如厌恶、恐惧等 )和对疼痛

刺激的回避行为。杏仁核与上述情绪的产生过程及

其躯体反应 (回避行为 )均有密切关系。因此 ,它必

然会参与对疼痛刺激的编码和调节 ,从而在痛与镇

痛中均起重要作用 [ 2, 3 ]。

一、杏仁核的解剖

人类的杏仁核簇位于颞叶背内侧 ,海马旁回钩

深部 ,大部分靠近侧脑室下角尖端的前方 ,小部分位

于侧脑室下角顶部上方。背邻豆状核 ,嘴侧毗邻前

穿质 ,尾侧与尾状核相连。杏仁核是一个异源性结

构 ,包含许多大小不等的核团 ,但通常将它分为皮质

内侧核群与基底外侧核群两大核群 ,以及前杏仁核

区与皮质杏仁移行区两大过渡区。皮质内侧核群分

为内侧杏仁核、皮质杏仁核、外侧嗅束核 ,基底外侧

核群分为外侧杏仁核、基底外侧杏仁核和副基底杏

仁核。中央核群位于皮质内侧核群和基底外侧核群

之间 ,常将它归属于皮质内侧核群的一部分。杏仁

核簇内各核团的相对解剖关系见图 1。其中中央杏

仁核、基底外侧杏仁核、皮质杏仁核、内侧杏仁核和
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外侧杏仁核是目前受到较多关注的与痛觉相关的核

团。

图 1　杏仁核簇各核团的冠状面示意图

ACo:皮质杏仁核前部 ; BLA:基底外侧杏仁核前部 ; BLP:基底外侧杏

仁核后部 ; BLV:基底外侧杏仁核腹侧部 ; BMA:基底内侧杏仁核前

部 ; BMP:基底内侧杏仁核后部 ; CeC:中央杏仁核囊部 ; CeM:中央杏

仁核内侧部 ; CeL:中央杏仁核外侧部 ; LaDL:外侧杏仁核背外侧部 ;

LaVL:外侧杏仁核腹外侧部 ; LaVM:外侧杏仁核腹内侧部 ; MeAD:内

侧杏仁核背前侧部 ;MePD:内侧杏仁核背后侧部 ; MePV:内侧杏仁核

腹后侧部 ; Pir:梨状皮层 ; PLCo:皮质杏仁核后外侧部

　　二、杏仁核与疼痛

影像学、分子生物学、药理学等多方面的研究均

为杏仁核参与疼痛感知及镇痛过程提供了证据。目

前大多数研究者均认为杏仁核主要参与疼痛的负性

情绪反应以及逃避等动机的形成 ,而与对疼痛刺激

本身的感觉无关。损毁杏仁核虽然不影响基础痛

阈 ,但可以减弱对于疼痛刺激的情绪反应 [ 4 ]
,如减

弱足底注射福尔马林及腹腔注射乙酸所诱导的条件

性位置回避 ,而不改变两者所引起的抬脚、舔足或扭

体等行为。某些难以忍受的癌性痛也可以通过切除

杏仁核而终止。杏仁核不仅和痛觉本身有关 ,还参

与吗啡的镇痛作用。若损毁动物单侧杏仁核 ,足底

注射福尔马林引起疼痛后 ,吗啡在损毁同侧的镇痛

作用消失 ;损毁单侧的中央杏仁核及基底外侧核 ,吗

啡在损毁同侧的镇痛作用减弱 ,而在损毁对侧的镇

痛作用不受影响 ;如果特异性损毁基底外侧核而不

损伤中央杏仁核 ,则不影响吗啡的镇痛作用 [ 5 ]。但

也有实验发现切除双侧杏仁核后 ,对吗啡镇痛的效

应没有影响 ,虽然在手术后 ,电刺激鼠尾的嘶叫阈值

有所升高 ,但并没有统计学意义。

Helm stetter等发现杏仁核在应激镇痛时主要是

通过激活脑干的下行抗伤害系统发挥作用的 ,损伤

杏仁核可减弱应激的镇痛作用。利用功能磁共振成

像 ( fMR I )的方法发现 ,当给予被试伴有能够引起

强烈情绪反应的疼痛刺激时 ,杏仁核的信号增强。

由于在 fMR I实验中 ,杏仁核在疼痛时的激活为双侧

性 ,因此 B ingel等认为杏仁核负责处理与疼痛的情

感成分有关的信息 [ 6 ]。但也有实验表明在给予伤

害性热刺激时杏仁核信号降低 [ 7 ]。

向杏仁核中注射多种药物均可以影响动物的疼

痛阈值。向杏仁核中注射吗啡、β内啡肽 ,神经紧张

素、胆碱受体激动剂、52HT或大麻素受体激动剂等

可以使动物对疼痛刺激的感受能力下降。杏仁核中

含有大量μ受体 ,其中μ受体密度最大的部位是基

底外侧杏仁核、外侧杏仁核、内侧杏仁核和皮质杏仁

核 ,这些核团还有中度到强度的δ和κ受体结合力。

中央杏仁核内只有很微弱的μ或δ受体结合力 ,但

有中等强度的κ受体结合力 [ 8 ]
,因此杏仁核与吗啡

等阿片受体激动剂的镇痛作用关系密切。损伤双侧

杏仁核可以减弱吗啡的镇痛作用。向杏仁核中注射

脑啡肽酶抑制剂能够延长热板实验的抬脚潜伏期 ,

而对甩尾潜伏期无作用 ,而注射纳洛酮可减弱针刺

或全身应用吗啡后的镇痛作用。O liveira (2001) 和

Helm stetter ( 1998 ) 等证明杏仁核的镇痛作用和

PAG关系密切。中央杏仁核与 PAG之间有纤维联

系。向 PAG内注射利多卡因可以阻断刺激中央杏

仁核和内侧杏仁核及向基底外侧核注射μ受体激

动剂 DAMGO的镇痛作用。在 PAG内微量注射阿

片受体拮抗剂纳曲酮后 ,可显著降低杏仁核中注射

吗啡、DAMGO或β内啡肽的镇痛作用。这些均说

明 PAG可能参与杏仁核阿片镇痛网络 [ 9 ]。以下将

分别介绍杏仁核中各个亚核与疼痛的关系。

(一 )中央杏仁核　中央杏仁核包括内侧部、外

侧部、中间部和囊部。中央杏仁核主要接受脊髓

(三叉神经 ) 2臂旁核 2杏仁中央核通路的投射。这
条通路起自脊髓背角 Ⅰ层和三叉神经核的神经元 ,

传输单纯的伤害性刺激。通过这条通路 ,杏仁核与

脊髓和脑干的伤害性感受区域直接相连。电刺激脑

桥臂旁核 ,中央核的神经元可以被激活 [ 10 ]。丘脑和

皮层的核团与杏仁核的外侧核和基底外侧核相连 ,

由此再投射至中央杏仁核 ,传递多种感觉包括伤害

性感觉信息。此外 ,脊髓背角深层和 /或中央管周围

区域的神经元也与杏仁核有突触联系 ,传递包括伤

害性信息在内的各种感觉信息。中央杏仁核是杏仁
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核的主要传出核团 ,其主要的皮质投射区域为内侧

和外侧眶回 ,额叶的内侧和岛叶的无颗粒区。中央

杏仁核与前扣带回 (ACC)之间有大量的往返联系。

上述区域直接和 /或通过杏仁核间接与下丘脑和脑

干的自主神经核团相连。由中央核下行的传出纤维

主要投射至下丘脑以及中脑、脑桥和延髓的一些核

团 ,包括 PAG、网状结构等主要参与自主神经调控

的核团。中央核通过与前脑和脑干 (包括额叶皮

层 ,海马 ,前扣带回 ,外侧下丘脑 ,臂旁核 ,孤束核及

参与内源性疼痛调节的脑干核团 )的广泛的双向纤

维联系调节疼痛的情感和情绪反应。

以往对杏仁核在疼痛中作用的研究大部分集中

在中央杏仁核。刺激猫的牙髓可以在中央杏仁核的

内侧部和外侧部记录到对伤害性刺激发生反应的神

经元 ,其反应可以被吗啡抑制 ,纳洛酮可以逆转这种

抑制作用。Neugebauer认为中央杏仁核内一部分细

胞只对伤害性刺激发生反应 ,这种神经元又可以分

为两类 ,其中一类伤害特异性神经元 ( nocicep tive

specific neurons, NS)对伤害性刺激表现为兴奋 ,放

电频率增加 ,另一部分神经元表现为抑制 ( inhibited

neurons, INH) ,但以兴奋性神经元为主。中央杏仁

核内还有一类神经元 ( low threshold neurons, LT) ,

既对伤害性刺激发生反应 ,又对非伤害性刺激发生

反应 ,但对伤害性刺激的反应强于对非伤害性刺激

的反应。上述三种神经元的感受野较大 ,双侧对称 ,

不适合编码感觉的空间信息 ,而可能和疼痛的情绪

反应有关。中央杏仁核内的其他神经元则对体感刺

激不发生反应 ( nonresponsive neurons) [ 11 ]。Nakaga2
wa等经过实验认为中央杏仁核主要与内脏痛相关。

中央杏仁核通过脊髓 2(三叉 ) 2臂旁核 2杏仁核通路
与脊髓和脑干的伤害性感受中枢直接相连 ,而这条

通路参与内脏痛的传递。内脏的感觉信息也可以传

递至孤束核 ,孤束核与中央杏仁核之间也有纤维联

系。腹腔注射乙酸所致的化学性内脏痛可以使中央

杏仁核内的 c2fos mRNA表达显著增加 ,而足底注射

福尔马林作为躯体伤害性刺激则不能增加其 c2fos

mRNA的表达 ,表明中央杏仁核与内脏痛的关系更

为密切。但由于中央杏仁核接受基底外侧杏仁核的

纤维传入 ,而基底外侧杏仁核主要负责对各种躯体

感觉信息进行整合 ,因此中央杏仁核也会影响对躯

体伤害性刺激的反应。有很多实验支持中央杏仁核

内的神经元可以对作用于皮肤表面或深部组织的伤

害性机械或温度刺激发生反应。损毁中央杏仁核既

能减弱足底注射福尔马林所诱导的条件性位置回

避 ,又能够减弱腹腔注射乙酸所诱导的条件性位置

回避。

中央杏仁核内的神经元在慢性痛时可以发生可

塑性变化。mGluR1和 mGluR5受体的激动剂 DH2
PG及 mGluR5受体的选择性激动剂 CHPG可以加

强正常动物中央杏仁核内的神经元对伤害性刺激的

反应 ,在患有关节炎的情况下 , DHPG对疼痛反应的

易化作用增强 ,而 CHPG对疼痛反应的易化作用不

变。mGluR1受体拮抗剂对正常动物中央杏仁核神

经元对疼痛刺激的反应没有作用 ,却可以抑制关节

炎动物敏化的神经元的反应。因此 , mGluR1受体功

能的改变参与了中央杏仁核神经元的中枢敏化过

程 [ 12 ]。在关节炎动物模型中 ,由臂旁核至中央杏仁

核的突触传递能力增强 ,中央杏仁核内神经元兴奋

性增加。如 LT神经元对伤害性机械刺激的反应增

强 ,感受野增大 ,这类神经元可能对感觉信息进行整

合和评价。机械刺激可以使正常情况下对体感刺激

没有反应的神经元出现持续的放电 ,由此可以将疼

痛信号放大 [ 13 ]。

中央杏仁核参与内源性镇痛 ,这一过程涉及阿

片及非阿片系统多种神经递质。向中央杏仁核注射

吗啡、β内啡肽、卡巴胆碱 [ 14 ]、52HT及促肾上腺激

素释放素 [ 15 ]等均可以延长热甩尾潜伏期 ,而且这些

递质之间还有相互作用 ,表明中央杏仁核的镇痛作

用是通过内源性阿片系统、52HT系统、胆碱能系统

等经过复杂的协同和 /或拮抗而产生的。中央杏仁

核的镇痛作用可能是通过其与腹外侧导水管周围灰

质 ( vlPAG)之间的纤维联系实现的。用示踪剂可以

显示中央杏仁核与 vlPAG之间有双向联系。向 vl2
PAG注射利多卡因可以阻断向中央杏仁核中注射

卡巴胆碱所产生的镇痛作用 ,而向中央杏仁核中注

射利多卡因则不能阻断向 vlPAG内注射卡巴胆碱

的镇痛作用 ,说明中央杏仁核向 vlPAG的纤维投射

对于杏仁核的镇痛作用是很重要的 [ 16 ]。也有证据

表明中央杏仁核是通过终纹 ( stria term inatis)内的

传出纤维产生镇痛作用的 ,损伤终纹可以消除向中

央杏仁核内注射神经降压素对热板实验中大鼠抬脚

阈值的提高作用。此外 ,用电生理方法还证明刺激

牙髓时如果同时刺激中央杏仁核特别是其内侧部 ,

可以使初级躯体感觉区 SⅠ中的 tooth pulp 2 driven

( TPD )神经元的放电频率降低 ,潜伏期延长 ,由此推

断刺激中央杏仁核可以抑制至 SⅠ的上行伤害性信

息传递。中央杏仁核除了参与内源性镇痛外 ,也参

与应激镇痛。如条件性恐惧所引起的镇痛作用主要
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涉及杏仁核至 PAG/RVM的解剖通路。

但也有些实验结果不支持中央杏仁核参与镇痛

的观点。McGaraughty ( 2002)曾报道中央杏仁核内

注射吗啡对大鼠延髓头端腹内侧区 ( RVM )神经元

的活动和甩尾潜伏期均没有影响。Helm stetter等也

曾发现向清醒大鼠的中央杏仁核注射吗啡对甩尾潜

伏期没有影响。

(二 )基底外侧杏仁核　来自于丘脑和皮层 (如

初级躯体感觉皮层和次级躯体感觉皮层 )的体感信

息包括伤害性信息主要传递至基底外侧杏仁核。这

使得基底外侧杏仁核不同于中央杏仁核 ,更偏重于

处理躯体伤害性刺激信息。足底注射福尔马林可增

加其 c2fos mRNA的表达 ,而腹腔注射乙酸所致内脏

痛则不影响其 c2fos mRNA。这表明在对各种伤害

性刺激的情绪反应中 ,杏仁核内的不同核团所起作

用不同。

基底外侧杏仁核与脑干的直接联系很少 ,但它

向中央杏仁核有大量输出 ,而中央杏仁核又与 PAG

有相互联系。电刺激基底外侧杏仁核或向其中注射

非特异性神经兴奋剂可以改变 PAG内神经元的放

电 ,因此基底外侧杏仁核对疼痛的调节作用可能是

通过中央杏仁核影响 PAG而间接发挥的。

行为学的研究发现向基底外侧杏仁核内注射吗

啡或μ受体激动剂可以产生能够为纳洛酮所反转

的延长甩尾潜伏期的作用 ,同时可以显著增加 RVM

中撤型细胞的放电频率 ,抑制给型细胞的放电 [ 17 ] ,

而注射δ和κ受体激动剂则不能延长热甩尾潜伏

期。这说明基底外侧核中的μ阿片受体可以调节

镇痛相关的环路。脑电实验也发现刺激基底外侧杏

仁核可以调节额叶皮质对伤害性刺激的脑电反应 ,

100Hz低强度刺激可以使额叶出现对按压尾部的脑

电反应。刺激基底外侧杏仁核可以提高前额叶的兴

奋性 ,加强其对厌恶性刺激的反应 [ 18 ]。Nandigama

等发现向双侧基底外侧杏仁核注射吗啡可以提高鼠

尾电击所引起的刺激后嘶叫 ( vocalization after dis2
charges, VAD s )和电击时嘶叫 ( vocalizations during

shock, VDS )的阈值 ,而且对 VAD s的影响显著强于

对 VDS的影响 ,但不改变脊髓运动反射 ( sp inal mo2
tor reflexes, SMR s ) ,注射阿片受体拮抗剂 methyl2
naloxonium可拮抗这种作用。将吗啡注入基底外侧

杏仁核临近部位则不能提高 VAD s和 VDS的阈值。

由于 VAD s主要体现了动物对于伤害性刺激的情绪

反应 ,因此认为杏仁核主要参与对疼痛刺激的情绪

的调节 [ 19 ]。

(三 )外侧杏仁核 　外侧杏仁核是杏仁核的主

要传入核团。丘脑和皮层的感觉信息传递至基底外

侧杏仁核和外侧杏仁核 ,其中大部分传入外侧杏仁

核。外侧杏仁核主要通过基底外侧杏仁核向中央杏

仁核发出投射 ,间接影响中央杏仁核的活动。另外 ,

外侧杏仁核还向杏仁复合体的大多数核团发出纤维

投射。有关外侧杏仁核与疼痛的研究较少 ,二者之

间的关系还有待进一步实验研究。与基底外侧杏仁

核相似 ,外侧杏仁核也与躯体伤害性刺激关系更为

密切 ,足底注射福尔马林可显著增加其 c2fos mRNA

的表达 ,而腹腔注射乙酸所致内脏痛则只能轻度增

加其 c2fos mRNA的表达。

(四 )内侧杏仁核 　内侧杏仁核的输入主要来

自于嗅觉系统。内侧杏仁核的传出纤维中有一小部

分至 PAG,大部分至内侧下丘脑。内侧下丘脑又有

大量纤维投射至 PAG,小部分纤维至 RVM ,但下丘

脑至 PAG的投射并不中止于 PAG的腹外侧 ,而这

部分与中央杏仁核的联系密切 [ 17 ]。由于内侧杏仁

核与 PAG和 RVM等脑干镇痛中枢有间接的解剖联

系 ,因此内侧杏仁核可能在内源性镇痛中发挥一定

作用。

有实验证明将胆碱受体激动剂注射入内侧杏仁

核、中央杏仁核、基底外侧杏仁核和腹后外侧杏仁核

时均可显著延长大鼠热甩尾的潜伏期 ,但以注射入

内侧杏仁核的效果最强。但 McGaraughty报道向内

侧杏仁核注射吗啡虽然可以改变 RVM中给型和撤

型细胞的自发放电频率 ,但并不改变撤型细胞的甩

尾前放电骤停时间和热甩尾潜伏期 ,这与过去的观

点 ,即撤型细胞的甩尾前放电骤停时间为决定热甩

尾潜伏期的重要因素的结论相一致 [ 17 ]。用损毁技

术发现损毁双侧内侧杏仁核减弱了动物的疼痛反

应 ,不影响 4分钟连续足底电击的镇痛作用 ,但经过

20分钟间断电击后却未产生镇痛作用 ,特别是当损

伤了内侧杏仁核的背侧时。因此内侧杏仁核可以调

节长时间间断电击的抗伤害性作用 [ 20 ]。

(五 )皮质杏仁核 　皮质杏仁核的输入主要也

来自于嗅觉系统。皮质杏仁核有纤维投射至内侧杏

仁核 ,而内侧杏仁核又与 PAG和 RVM直接或间接

相连 ,而这些区域均是内源性疼痛调节系统的重要

核团 ,因此皮质杏仁核与镇痛可能有密切关系。向

皮质杏仁核中注射吗啡可以使热甩尾潜伏期稍有延

长 ,同时可以增加 RVM中撤型细胞的放电频率 [ 17 ]。

损伤皮质杏仁核的动物经 4分钟连续电击后可以产

生镇痛作用 ,而经过 20分钟间断电击后未产生镇痛
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作用 ,因此皮质杏仁核同内侧杏仁核类似 ,也参与调

节长时间间断电击的应激后抗伤害作用 20 ]。

三、疼痛机制中与杏仁核有联系的重要结构

(一 ) PAG　杏仁核与 PAG之间存在着往返的

纤维联系。由药理学及神经生理学研究得到的结果

表明 ,在 PAG微量注射普通麻醉药拮抗剂 (环丙甲

羟二羟吗啡酮 ) ,δ2 (NTII/naltrindole isothiocyanate)

以及μ (BFNA /β2funaltrexam ine , CTOP)阿片受体拮

抗剂可减弱由在杏仁核微量注射吗啡、β2内啡呔或
者 DAMGO而引起的镇痛作用。因为在中脑外侧注

射阿片类拮抗剂并没有产生上述作用 ,所以对于杏

仁核 ,通过 PAG的阿片类物质介导的镇痛作用可能

具有部位特异性。神经生理学研究表明对杏仁核的

中央核群进行电或者化学刺激可对 PAG中大约

50%的细胞产生兴奋或抑制作用。

与杏仁核相关的恐惧诱导的镇痛作用是由位于

PAG的阿片类物质介导的 ,特别是经过 PAG腹侧的

μ阿片受体。但是在 PAG选择性地阻断μ阿片受

体却没有完全阻断从杏仁核传来的镇痛信号 ,这说

明存在有多种镇痛机制。有研究结果表明 , PAG腹

侧神经紧张素的释放以及腹侧一些重要突触对于杏

仁核的镇痛作用具有重要意义。关于在 PAG注射

δ阿片类受体激动剂后是否产生了镇痛作用众说不

一 , Pavlovic (1996) 在研究中发现 PAG内注射δ阿

片类受体拮抗剂能有效抑制杏仁核产生的镇痛作

用。现还未发现进一步证明δ阿片类受体与镇痛有

关系的证据。

(二 ) RVM　在 RVM中存在三群神经元 ,这三

群神经元在疼痛调节机制中具有显著的作用 : ( 1 )

撤型细胞 ,通过网络化抑制作用影响脊髓的疼痛处

理机制 ; (2)给型细胞 ,在疼痛过程中起到易化的作

用 ,应用阿片类物质可以抑制这类细胞的活性 ; (3)

中性细胞 ,其活动并不受吗啡的影响 ,这类细胞在疼

痛调节机制中的作用尚未知。

很多实验结果均支持 RVM的应激镇痛作用与

杏仁核相关。刺激杏仁核可以改变 RVM内三种神

经元的活动 ,撤型细胞可被持续地激活 ,给型细胞可

被抑制 ,而中性细胞并没有受到影响。在杏仁核皮

质及中央核群注射阿片类物质可以影响 RVM中的

给型和撤型细胞 ,撤型细胞激活时间被显著地延长 ,

给型细胞被抑制 ;但在杏仁核中央及外侧核群注射

吗啡并未影响 RVM的活性。

四、杏仁核与疼痛的情绪反应

近年来的生理学、神经解剖学及临床观察发现

情绪活动的中枢回路与杏仁核 2下丘脑 2隔 2前额叶的
腹内侧关系极为密切。大量人类和动物实验均表明

杏仁核是介导情绪的躯体反应核团 (如下丘脑及脑

干核团 )和新皮层中的意识反应中枢 (如扣带回、前

额叶 )之间的联系者 ,参与情绪反应和自主神经反

应的产生。杏仁核通过臂旁核与脊髓背角伤害性神

经元直接相连 ,其基底外侧核可以接受所有类型的

感觉传入 ,同时杏仁核还与痛觉的情绪中枢 ACC有

广泛的双向投射 ,通过各条途经传递至杏仁核的包

括伤害性信息在内的各种感觉信息在此加以整合 ,

在下意识水平形成情绪反应的初始动力及对伤害性

刺激的情绪记忆 ,并将这种下意识水平的情绪反应

经过其与 ACC、前额叶等意识反应中枢的纤维联

系 ,传递至新皮层而形成意识水平的情感。杏仁核

与 PAG、RVM等参与疼痛调节及自主神经反应的脑

干核团之间也有密切的纤维联系 ,杏仁核 2PAG2
DLPT2RVM是目前研究最多的痛觉调节通路 ,通过

这一通路 ,杏仁核对脊髓上传的伤害性信息进行双

向调节 ,并形成对疼痛的内脏反应。

五、结语

杏仁核是边缘系统的重要结构 ,包括多个大小

不等的核团 ,其中很多核团均与痛觉的编码和调制

有密切关系 ,较为重要的核团包括中央杏仁核和基

底外侧杏仁核 (图 2)。

图 2　杏仁核在痛觉编码和调制中的纤维联系

ACC: 前扣带回 ; BLa: 基底外侧杏仁核 ; BNST: 终纹床核 ; Ce: 中

央杏仁核 ; Co: 皮质杏仁核 ; FC: 额叶 ; H IP: 海马 ; Ins: 岛叶 ; La:

外侧杏仁核 ; LT:外侧丘脑 ; MD:丘脑背内侧核 ; MEa:内侧杏仁核 ;

MeH:内侧下丘脑 ;MT:丘脑中线核 ; NAcc: 伏隔核 ; PAG: 导水管周

围灰质 ; PB: 臂旁核 ; Pf: 束旁核 ; PHN: 下丘脑后核 ; RVM: 延髓

腹内侧区 ; SI: 初级感觉皮层 ; SII: 次级感觉皮层 ; Sol: 孤束核 ;

SpCd: 脊髓 ; TN: 三叉神经核
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杏仁核中有特异性和非特异性伤害感受神经

元 ,可以接受伤害性刺激传入 ,并和其他形式的感觉

刺激信息进行整合 ,在下意识水平形成对伤害性刺

激的情绪反应和逃避动机 ,并进而通过其与皮层的

双向联系 ,形成意识水平的情感 ,通过与下丘脑及脑

干诸核团之间的投射 ,产生内脏的情绪反应 ,通过与

扣带运动区的纤维联系将伤害性刺激的逃避动机转

化为躯体行为。杏仁核与内源性痛觉调制通路中的

很多部位有纤维联系 ,可以通过这些部位参与内源

性镇痛及应激镇痛等。杏仁核与疼痛和镇痛均有紧

密相关 ,对于杏仁核的研究将有助于更深入理

解疼痛反应的机制 ,并将为疼痛的治疗提供新的方

法。
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