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Abstract 
Pain is an unpleasant multidimensional experience associated with real or potential tissue dam-
age, as well as a complex experience encompassing sensory-discriminative, affective-motivational 
and cognitive-emotional components. However, because it remains unclear for the role of the 
primary somatosensory cortex for encoding of the pain, this review mainly discusses the role of 
the primary somatosensory cortex for encoding the location, intensity and nature of pain stimulus 
from the animal studies, non-invasive brain damage studies combined with clinical imaging tech-
nologies. Finally, based on the current researches, we gave some possible reasons for the incon-
sistent results and the limitations of these studies, as well as put forward some suggestions that 
may be useful for the future study. 
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摘  要 

疼痛是伴随实际或潜在的组织损伤，并令人产生不愉快的情绪和感觉体验，也是包括情绪-动机、感觉-
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辨别和认知-情感的多维度的复杂主观感受。由于初级躯体感觉皮层在疼痛编码中的作用一直存在争议，

本文综述了关于初级躯体感觉皮层编码疼痛刺激部位、强度和性质的动物实验、非侵入性人类实验结合

临床影像学研究等方面的研究论文，并就这些研究结果展开讨论，指出了导致目前结果差异可能的原因、

局限性，并提出一些加以改善的建议。 
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1. 引言 

国际疼痛协会(IASP)将疼痛定义为“一种不愉快的感觉和情绪体验”，这清晰地表明疼痛是一种既

包括感觉-辨别成分又包含情绪-动机成分的多维度复杂体验(Mathieu, 2016; Bicket, Dunn, & Ahmed, 2016; 
Huang et al., 2013; Loeser & Treede, 2008; Vaz, Ferreira, Salgado, & Paycha, 2016)。疼痛的感觉-辨别成分，

本身就有一定的警示作用，可促使机体采取保护性的躲避行为(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tom-
merdahl, 2013)。然而疼痛除了单纯的感觉外，还具有情感和认知成分，带有强烈的主观色彩(Xie, Huo, & 
Tang, 2009)。此外，感觉-辨别主要分析刺激的性质、部位、强度及持续时间等信息，而情感-动机主要与

疼痛产生时的情感和引起的行为密切相关，认知-评估主要与对伤害性刺激的注意、预期和记忆密切相关

(Xie, Huo, & Tang, 2009)。而这种简单的维度区分并不能很好的解释大脑皮层的网络工作在疼痛编码中的

重要作用(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013)。长期以来，大脑皮层是否涉及到疼痛的

编码存在着一定的争议(Treede, Kenshalo, Gracely, & Jones, 1999; Disbrow, Buonocore, Antognini, Carstens, 
& Rowley, 1998; Canavero & Bonicalzi, 2013)。传统观点认为大脑皮层与疼痛感知无关(Xie, Huo, & Tang, 
2009)，然而，随着多种现代临床影像技术的诞生，越来越多的研究表明诸多的皮层结构参与疼痛的编码

过程，如前扣带回皮层(anterior cingulate cortex, ACC)、岛叶皮层(insular cortex)、腹外侧眶皮层(ventrolateral 
orbital cortex, VLO)、运动皮层(motor cortex)、初级躯体感觉皮层(primary somatosensory cortex, S1)以及次

级躯体感觉皮层(secondary somatosensory cortex, S2)等(Apkarian, Bushnell, Treede, & Zubieta, 2005; Ta-
maddonfard & Hamzeh-Gooshchi, 2014; Disbrow, Buonocore, Antognini, Carstens, & Rowley, 1998; Xie et al., 
2012)。这些皮层结构相应地参与到外侧痛觉系统和内侧痛觉系统中，其中 S1、S2 参与到外侧痛觉系统

中，主要传递疼痛的感觉-辨别信息；ACC、insular 参与到内侧痛觉系统中，主要传递疼痛的情绪信息

(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013; Xie, Huo, & Tang, 2009)。但是这些脑区在疼痛编码

过程所起的作用还缺乏更加深入的研究，也还没有明确的定论。本文通过整合大量的动物与非侵入性人

类研究来探讨 S1 在疼痛编码过程中的作用，并针对现有研究的局限，为今后的研究提供新的思路。同时，

通过对痛觉神经机制的深入了解，也为以后更高层次的研究提供理论支持。 
在动物的研究中，研究者们得出的结论较为一致，认为 S1 主要与疼痛的感觉辨别成分有关，即对疼

痛刺激的部位、强度、性质进行编码(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013; Follett & Dirks, 
1994; Guilbaud, Benoist, Levante, Gautron, & Willer, 1992)。然而，与动物研究相比，采用功能性核磁共振

(functional Magnetic Resonance Imaging, fMRI) (Disbrow et al., 1998; Rao et al., 2013)、正电子发射断层成像
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技术(Positron Emission Tomography, PET) (Andersson et al., 1997; Casey, Minoshima, Morrow, & Koeppe, 
1996; Disbrow et al., 1998; Jones et al., 1991; Talbot et al., 1991)、脑电图(electroencephalogram, EEG) (Treede 
et al., 1999)及脑磁图(Magnetoencephalography, MEG) (Raij, Forss, Stanck, & Hari, 2004; Schnitzler et al., 
2011)等非侵入性的脑成像技术对人类被试的研究并没有得出一致的结论。有些研究表明身体不同部位、

不同强度及不同性质的伤害性刺激可诱发 S1 不同区域的显著性激活(Flor et al., 1995; Quiton, Masri, 
Thompson, & Keller, 2010; Rao et al., 2013)。如 Andersson 等人采用 fMRI 技术，发现刺激足背和手背可以

激活 S1 中的不同区域(Andersson et al., 1997)。而有些研究者经过实验却没有得出上述结论，如 Nina Forss
等人采用 MEG 技术，对被试的左手手背和手臂施加激光刺激，并没有发现 S1 区的激活(Raij et al., 2004)。
上述结果的分歧可能与实验范式的多样性有关，如实验中使用的刺激类型、刺激强度、刺激呈现的部位、

采用的研究技术或分析方法有关。 
随着现代生活节奏的加快，疼痛相关疾病的发生也日趋增多。如长期伏案工作或使用手机刷微博、

微信、淘宝等，会出现各种关节痛、背痛、颈椎痛；休息不足及长期不规律的饮食使人们出现头痛、头

晕，甚至可能还会出现过度劳累导致的肝癌、胃癌、食道癌等癌性疼痛。疼痛相关疾病出现频率的不断

增加，极大地影响了人们的生活质量。因此，迫切需要深入探究各类疼痛发生发展的机制，进而为疼痛

疾病的诊疗提供新的思路和方法。相关研究表明，当伤害性刺激投射到 S1 区时有助于个体对触觉刺激的

感知(Gazzola et al., 2012)，但 S1 在疼痛编码中的作用与伴随的触觉刺激无关(Nakata et al., 2008; Canavero 
& Bonicalzi, 2013)。因此，S1 可能涉及到疼痛与非疼痛刺激的躯体感知和调节两方面。而通过多元线性

回归分析认为对侧 S1 区是唯一可以通过个体对疼痛刺激的主观感知而预测其激活的程度，并且与疼痛的

主观评分有关(Canavero & Bonicalzi, 2013)。而 S1 是中枢神经系统对疼痛信息进行加工的重要脑区，它反

映的是将信息传导至 S1 区的上一级脑区的功能和个体对感知到的身体刺激的整合(Hu & Iannetti, 2016)。
因此，厘清 S1 在疼痛信息编码中的作用，将加深我们对疼痛信息加工神经机制的了解，对疼痛疾病的临

床治疗具有重大的现实意义。基于以上理论与现实意义，本文通过整合众多动物模型与非侵入性人体模

型的研究来探讨 S1 在疼痛编码过程中的作用。 

2. S1 接受痛觉信息传入的通路 

确认 S1 是否对痛觉编码有重要作用，一种有效的方法就是追踪脊髓背角 I 和 V 层中神经元的信息传

导通路(Xie, Huo, & Tang, 2009)。伤害性刺激呈现时，信息通过伤害性系统的特殊神经通路进行传导，将

伤害信息传递到大脑皮层(Hu et al., 2015)。在末梢神经系统中，伤害性刺激激活了 Aδ和 C-纤维末端的特

殊受体(即伤害性感受器) (Xia, Peng, Iannetti, & Hu, 2016; Hu et al., 2015)在脊髓后角中存在对伤害性刺激

进行特殊反应的神经元，即特异伤害性感受神经元(Nociceptive Specific neurons, NS)和对伤害性和非伤害

性刺激均反应的神经元，即广动力范围(wide dynamic range, WDR)神经元(Vierck et al., 2013)。NS 主要位

于脊髓后角的表层(I 层)，接受 Aδ-纤维的输入(Hu, Cai, Xiao, Luo, & Iannetti, 2014)。WDR 主要位于脊髓

后角的深层(IV-V 层)，接受有髓伤害性 Aδ-纤维、有髓非伤害性 Aβ-纤维以及无髓 C-纤维的输入(Hu, Cai, 
Xiao, Luo, & Iannetti, 2014)。这两种神经元的轴突穿越中线，形成脊髓丘脑束(spinothalamic tract, STT)，
伤害性信息在其中继续上行。在外侧脊髓丘脑束(lateral spinothalamic tract, LSTT)中，投射神经元源于脊

髓后角板的表层，而脊髓丘脑前束(anterior spinothalamic tract, ASTT)的投射神经元主要源于脊髓后角板的

深层(Zemel & Blier, 2016; Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013)。这些 STT 中的神经元将

神经冲动投射到丘脑，其中，脊髓后角深层(IV-V 层)的神经元主要投射到外侧丘脑核群(VPM, VPL, VPI, 
VMpo)，而脊髓后角表层(I 层)的神经元主要投射到内侧丘脑核群(CL, MDvc, Pf) (Xie, Huo, & Tang, 2009)。
然后丘脑继续将伤害信息投射到皮层的不同区域如 S1 的 3b 和 1 区(Canavero & Bonicalzi, 2013) (图 1)。 
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Figure1. Schematic diagram of pain information in the cerebral cortex. Note: Reference and modified in (The cortical repre-
sentation of pain) (Treede et al., 1999). Primary sensory cortex (S1) and secondary sensory cortex (S2) belong to the pain of 
the lateral system, belongs to the medial pain system of the anterior cingulate cortex, insula somewhere in between. The lat-
eral system: after spinal cord Angle I and V layer neurons to accept A delta-afferent fibers, the spinal cord thalamus beam 
projected to the medial thalamic nucleus and the lateral nuclear group of thalamus, cells in the nuclear group of thalamus, in 
turn, projected into the primary sensory cortex (S1) and secondary sensory cortex (S2). Angle of the inside of the system: the 
spinal cord after I, V and deep neurons to accept A delta-afferent fibers, the spinal cord thalamus beam projected to the 
medial thalamic nucleus and the lateral nuclear group of thalamus, hypothalamus, the cells in turn onto the anterior cingulate 
cortex 
图 1. 皮层接受疼痛信息的神经回路示意图。注：引用并修改于(The cortical representation of pain) (Treede et al., 1999)。
初级感觉皮层(S1)和次级感觉皮层(S2)属于外侧疼痛系统，前扣带回皮层属于内侧疼痛系统，岛叶处于两者之间。外

侧系统：脊髓后角 I 和 V 层神经元接受 Aδ-纤维的传入，经脊髓丘脑束投射到内侧丘脑核和外侧丘脑核群，丘脑核

群中的细胞又反过来投射到初级感觉皮层(S1)和次级感觉皮层(S2)。内侧系统：脊髓后角 I、V 和深层神经元接受 Aδ-
纤维的传入，经脊髓丘脑束投射到内侧丘脑核和外侧丘脑核群，丘脑中的细胞又反过来投射到前扣带回皮层 

3. S1 在疼痛编码中的作用 

S1 位于中央后回，全身的浅感觉和深感觉的冲动均经丘脑投射到此区，其可以分为 1、2、3a 和 3b
四个子区域(Cerkevich, Qi, & Kaas, 2014)，并且存在着与潜在的组织损伤和刺激强度相对应的空间分布

(Devonshire, Greenspon, & Hathway, 2015)。S1 内不同的子区域有一定的分工：3b 区主要对刺激的形状、

大小、性质进行加工，1 区主要对刺激的性质进行加工，2 区主要与刺激的大小和形状的加工有关(Vierck 
et al., 2013)。近年来，在对动物与人的研究中，大部分观点支持 S1 参与疼痛编码过程，包括对疼痛刺激

的位置、强度和性质的编码，但对此仍然存在一定的争议(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 
2013; Talbot et al., 1991; Xie, Huo, & Tang, 2009)。这一部分主要从动物研究、人的脑成像研究两个方面就

S1 是否对疼痛刺激的部位、强度和性质进行编码展开讨论。 

3.1. S1 参与刺激位置的编码过程 

不同身体部位的疼痛刺激会激活不同的 S1 区域，如来源于皮肤的疼痛刺激一般激活 S1 的内侧(3b
区和 1 区)，然而来源于深部组织(肌肉、骨骼)的疼痛刺激，更多的激活 S1 的顶部(3a 区)及底部(2 区)；
来源于后肢的疼痛刺激激活S1的内侧，而来源于前肢的疼痛刺激一般激活S1的外侧(Vierck et al., 2013)。 

在对动物的研究中，研究者们得出的结论较为一致，认为 S1 与疼痛刺激位置的编码有关。如 Dykes 
等人在猫麻醉状态下沿垂直方向和水平方向多维度的记录 S1 区的活动，发现其 3a 区接受深部组织的信
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息输入，3b 区接受体表信息的输入，并且在对不同肢体部位施加伤害性刺激时，S1 区的激活发生不同的

变化，当对前肢施加伤害性刺激(如骨折)时激活 S1 的外侧，当对后肢施加伤害性刺激时激活 S1 的内侧，

这表明在非灵长类动物中，S1 参与疼痛刺激部位的编码(Dykes, Metherate, & Tremblay, 1990)。Follett 等
人通过施加不同等级的内脏痛(直结肠扩张)和经皮刺激对大鼠 S1 区神经元的活动进行了研究，结果表明

S1 中有 115 个神经元表现出自发活动，其中 66 个对不同等级的直结肠扩张作出反应(Follett & Dirks, 1994)。
直结肠扩张发生时促进了 S1 中 33%的神经元活动及抑制了 S1 中 52%的神经元活动，15%的神经元表现

为促进与抑制反应的混合，经皮刺激与直结肠扩张引起的 S1 神经元活动有 71%的一致性，这些数据表明

S1 神经元参与对内脏伤害性刺激及经皮刺激的编码(Follett & Dirks, 1994)。此外，Reed 等人在猴子的手

部植入 100根电极，发现刺激手的不同部位会影响其相应的 S1亚区神经元的同步放电(Reed et al., 2012)。
这些研究结果表明，对于非灵长类动物和非人的灵长类动物，S1 在疼痛刺激的位置编码中有重要作用。 

与动物研究相比，采用 fMRI、PET、EEG 和 MEG 等脑成像技术对人类被试的研究并没有得出一致

的结论。一些研究表明刺激身体不同部位可诱发 S1 不同区域的显著性激活。如 Ploner 等人采用 MRI 技
术对中风导致的 S1 缺血性损伤的病人进行了研究，发现患者对足、腿、面部、手及手臂等部位的疼痛刺

激感觉迟钝，甚至不能识别不同部位的刺激(Ploner et al., 1999)。这表明 S1 在对疼痛部位的编码中发挥重

要的作用。Talbot 等人采用 PET 技术的研究发现，当对被试的一侧手臂施加热刺激时其对侧的 S1 有显

著的活动(Talbot et al., 1991)。这与 S1 的交叉投射规律(即一侧体表感觉向对侧投射)相符(Tommerdahl, 
Favorov, & Whitsel, 2010)。同理，Andersson 等人采用 PET 技术发现在被试的足背以及手背皮内注射辣

椒素会引起 S1 不同亚区的反应(Andersson et al., 1997)。一项 EEG 与 MEG 的研究发现，使用 红外激光

(thulium-YAG)刺激被试的手背和足背诱发疼痛时，被试手背对应的 S1 区比足背对应的 S1 区有更显著的

激活，这表明 S1 参与对疼痛刺激部位的编码(Treede et al., 1999)。Schnitzler 等人使用 MEG 技术研究了

内脏与体表刺激传入时的皮层投射，对被试的远端食管、正中神经及嘴唇进行电刺激，研究发现躯体感

觉刺激传入时诱发了对侧(正中神经)和同侧(嘴唇)S1 的短时程延长响应(≈20~60 ms)；相反，刺激远端食

管并没有诱发 S1 的辨别响应，这表明内脏感觉传入的皮层投射与躯体感觉传入的皮层投射不同，前者并

没有 S1 的参与，即内脏痛与体表痛有不同的皮层投射(Schnitzler et al., 2011)。此外，在一项 fMRI 研究中，

Bingel 等人使用激光刺激被试的手背和足背，观察到不同的血氧饱和度水平(Blood Oxygen Level Depen-
dent, BOLD)，并且在两种情况下 S1 表现出明显不同的激活(Bingel, Rose, Glascher, & Buchel, 2007)。这表

明同一刺激作用于不同的部位会引起 S1 发生不同的改变，即 S1 参与对疼痛刺激部位的编码。 
然而一些研究者并没有得类似的结论，如 Nina Forss 等人采用 MEG 技术的研究发现，当激光刺激被

试的左手手背和手臂时，双侧 S2 区出现不同程度的激活，却并没有发现 S1 区的明显激活，即并没有发

现 S1 对疼痛刺激部位的编码作用(Raij et al., 2004)。与上述 Bingel 等人的实验相比，Nina Forss 等人的实

验中刺激的时间间隔较短，被试量较少，刺激强度也较小，两者的刺激部位也不同。因此，出现以上结

果的不一致很可能是由于两者实验设计的差异造成的。此外，两者的所采用的测量技术也各有所长，如

fMRI 仅用于测量神经元活动的改变，不能测量慢性疼痛的过程；而 MEG 检查和分析时间长，不宜用于

分析急性疼痛时脑区的改变(Peyron, Laurent, & Garcia-Larrea, 2000)。也有证据表明同一数据采用不同的

分析方法会对实验结果有重要的影响，如使用传统的方法分析 EEG 或 fMRI 数据时，发现当伤害性刺激

呈现于不同身体部位时 S1 出现不同的激活，但是当非伤害性刺激施加于被试的不同部位时，S1 并不能

分辨其刺激的空间位置(Peyron et al., 2000)。然而，当使用高空间分辨率方法如多变量模型分析 fMRI 数
据时，发现不管施加伤害性刺激还是非伤害性刺激 S1 区均有激活，但是激活的部位不一致，非伤害性刺

激主要激活 S1 的 3b 区，而伤害性刺激主要激活 S1 的 3a 和 1 区(Peyron et al., 2000)。因此，除了使用有
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效的方法来采集数据，在获取相应的数据之后采用最佳的分析方法也很有必要。否则，对同一研究问题

采用不同的记录或分析方法，就会得出不同的结论。 

3.2. S1 参与刺激强度的编码过程 

疼痛是一种主观体验，对于这种主观的感受定量分析是临床工作必须进行的(Devonshire & Hathway, 
2004)。测量患者的疼痛强度及范围的变化直接关系到对患者的诊断分级、选择治疗方法、观察病情变化、

评定治疗效果以及临床与疼痛相关的研究工作。但疼痛是一种复杂的现象，涉及病理生理、心理、文化

修养、生活环境等诸多因素，经神经中枢对这些信息的调整和处理，最终得出疼痛的感受。因此对疼痛

患者进行定性和定量分析是非常复杂和困难的一项工作，也没有任何一个仪器能准确的评估疼痛的不同

性质和强度。 
近期，一些研究发现 S1 的激活程度与疼痛刺激强度有关(Bornhovd et al., 2002; Della et al., 2004; 

Timmermann et al., 2001)，但是也有一些研究表明疼痛刺激强度的编码与 S1 的激活无关或者相关性较低

(Jones et al., 1991)。在动物模型的研究中，就 S1 是否参与对疼痛刺激强度的编码这一问题得出较为一致

的结论，即认为 S1 参与对疼痛刺激强度的编码(Kenshalo, Chudler, Anton, & Dubner, 1988a)。如 Chudler
等人对麻醉状态下猴子的面部施加不同程度的伤害性热刺激并观察 S1 中的神经元对热刺激的反应，发现

随着热刺激温度的改变，S1 中神经元的响应发生相应的改变，这表明非人的灵长类动物其 S1 区可以辨

别不同强度的温度刺激(Chudler, Anton, Dubner, & Kenshalo, 1990a)。同理，Kenshalo 等人损伤或切除猴子

的 S1 区后，发现其在对伤害性刺激强度差异的辨别上存在严重的缺陷，进一步证明了非人的灵长类动物

其 S1 区在刺激强度编码中有重要作用(Kenshalo et al., 1988a; Kenshalo & Isensee, 1983a)。Zhang 等人对大

鼠的后肢施加逐渐加强的激光刺激，并对 S1 区神经元的激活数量与放电频率进行观察，发现激光刺激的

强度与大鼠 S1 区神经元的激活及放电频率显著相关(Zhang et al., 2011)。同理，Luo 及其同事使用 fMRI
技术，观察对大鼠的前肢呈现不同强度的针电极刺激时，发现当高强度的疼痛刺激和低强度的非疼痛刺

激分别作用于大鼠前肢时，非疼痛刺激仅激活了刺激对侧 S1 区，而急性疼痛刺激不仅激活对侧 S1 区同

时还激活了同侧的 S2 区，这也表明大鼠的 S1 区参与了对疼痛刺激强度的编码(Luo et al., 2009)。这表明

非灵长类动物的 S1 也可以分辨出伤害性热刺激强度的差异，这进一步证明 S1 参与对疼痛刺激强度的编

码(Zhang et al., 2011)。因此，不管是非人的灵长类动物还是非灵长类动物的研究都明确了 S1 在疼痛刺激

强度编码中的重要作用。 
与动物研究相比，采用 fMRI, PET, EEG 和 MEG 等脑成像技术对人类被试的研究并没有得出一致的

结论。一些研究表明不同强度的疼痛刺激可诱发 S1 不同程度的激活。如 Pleger 等对存在 S1 区的损伤的

复杂区域疼痛综合征(complex regional pain syndrome, CRPS)的病人进行了研究，实验中用较强的电刺激

电击被试的双侧食指指尖，并让其用“轻度痛”、“中度痛”、“重度痛”等词描述当下的感觉，研究

发现与正常被试相比，S1 损伤的病人辨别阈限明显偏高，这表明 S1 参与刺激强度的编码过程(Pleger et al., 
2014)。而 Knecht 等人对非侵入性损伤病人的研究，发现 S1 损伤的病人也能在一定程度上分辨疼痛刺激

的强度，其原因可能是 S1 虽然参与了对疼痛刺激强度的编码，但并不是对疼痛强度编码必不可少的脑区

(Knecht & Lidzba, 2016)。在一项 fMRI 研究中，Moulton 等人对被试的左侧足背施加从非伤害性的热刺激

(41℃)到不能忍受的伤害性刺激(1℃)范围内的三种强度的热刺激，结果显示不同的刺激强度会诱发 S1 产

生不同的激活程度，即研究表明 S1 参与了痛觉刺激强度的编码过程(Moulton, Keaser, Gullapalli, & 
Greenspan, 2005)。Timmmermann 等人采用 MEG 技术，发现 S1 的激活程度与刺激强度高度匹配，即随

着刺激强度的增加，S1 的激活程度也在不断增加，这表明 S1 的激活程度与疼痛刺激强度成正相关

(Timmermann et al., 2001)。在一项采用 PET 的研究中，Bushnell 等人比较了对被试左臂施加不同强度的
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热刺激(疼痛热刺激：46.5℃~48.5℃；温热刺激：32℃~38℃)与先呈现声音紧接着呈现热刺激(疼痛热刺激：

46.5℃~48.5℃；温热刺激：32℃~38℃)两种情况下 S1 区激活的差异，发现当被试提前注意到疼痛刺激时，

即当伤害性热刺激伴随声音出现时，S1区的激活程度比单独呈现热刺激时明显减少，并且在这种情况下，

热刺激与温刺激诱发的 S1 区局部脑血流量(regional Cerebral Blood Flow, rCBF)没有显著的差异，而只给

与伤害性热刺激时，热刺激下 S1 区的 rCBF 比温热刺激时明显增加，这表明 S1 区涉及到疼痛的感觉辨

别成分，参与疼痛刺激强度的编码，并且在编码过程中还受到注意等认知因素的调节(Bushnell et al., 1999)。 
然而，同样是采用 PET 技术对被试施加相似刺激强度的热刺激，Jones 却没有得出与 Bushnell 等人

相同的结论，Jones 等人对被试右手手背施加 3 种不同水平的热刺激，3 个等级的热刺激为：温刺激(平均

温度为 36.3℃)、非痛热刺激(平均温度为 41.3℃)及疼痛热刺激(平均温度为 46.4℃)，在每次刺激呈现前均

会提醒被试注意即将施加热刺激，但并不告知呈现热刺激的级别，研究发现非痛热刺激与温刺激均没有

引起 S1 区 rCBF 发生显著的改变，而疼痛热刺激与非痛热刺激相比左侧丘脑及左侧扣带回皮层的 rCBF
显著增加，但是与以往研究结果不同，并没有发现 S1 区 rCBF 的增加(Jones, Brown, Friston, Qi, & 
Frackowiak, 1991)。出现上述结果的不一致可能是由于注意、预期等认知因素对疼痛感知的影响，Bushnell
及其同事在实验过程中加入了与疼痛热刺激相匹配的声音刺激，从而引起了被试的注意，而 Jones 等人

是在所有强度的刺激呈现前都提醒被试注意，被试并没有明确得知疼痛热刺激将会在哪一次提醒后出现，

所以在刺激呈现之前被试可能会把每一次刺激都预期为疼痛热刺激并做好相应的心理准备。因此，在设

计有关疼痛编码的实验时应注意避免认知因素对疼痛感知的影响。总体上我们认为 S1 涉及对疼痛刺激强

度的编码，但是还有待深入的研究。 

3.3. S1 参与刺激性质的编码 

实验室中用于诱发疼痛的刺激有温度刺激、电刺激、激光刺激、化学刺激(如酸刺激)及机械刺激等，

而临床上诱发疼痛的刺激源主要有发炎、内外伤等潜在的组织损伤。在日常生活中人们通常可以很轻松

的描述疼痛刺激的部位、刺激的强度等，但是要准确地描述疼痛的性质却较为困难。通常人们是用比拟

的方法来描述疼痛的性质，如针尖样刺痛、刀割样疼痛、烧灼样疼痛、跳痛、酸痛、点击痛、胀痛、钝

痛或绞痛等。由于时间模式、传入纤维活动、时空感知等多种特征的不同，不同性质的刺激会引发 S1 活

动的不同改变(Casey et al., 1996)。如伤害性热刺激(是用 Peltier 变温器或热箔使皮肤快速加热)，首先激活

Aδ 纤维，诱发的感觉相当于热刺激后 0.4s 内的“第一痛”；之后是由 C 纤维介导的“第二痛”，定位

不清，持续时间长，可描述为搏动性、烧灼样或胀痛(Hu, Cai, Xiao, Luo, & Iannetti, 2014)。而伤害性冷刺

激(是将手或足浸入在冰水中)往往是持续的，刺激可能激活Aδ和C纤维，其刺激程度比经皮热刺激更深，

引发的不愉悦度也更高(Casey et al., 1996)。目前大部分观点认为 S1 能对刺激的性质进行编码，如当患者

的 S1 区出现缺血性损伤时，其很难准确的辨认出伤害性刺激的性质，也不能准确的辨认疼痛刺激与非疼

痛刺激，当医生要求其使用“针刺样疼痛”“轻度痛”“钝痛”“烧灼痛”等词描述当下呈现的刺激时，

这类病人往往难以准确的表达(Ploner, Schmitz, Freund, & Schnitzler, 1999)。但是由于被试的感知、刺激的

持续时间和方式等方面的差异，无法对包含不同性质疼痛刺激的研究进行准确的比较，所以现有研究在

探讨 S1 对刺激性质的编码时还存在一定的争议。 
大量动物研究就 S1 是否参与对疼痛刺激性质的编码这一问题已经得出一致的结论，即 S1 参与了对

疼痛刺激性质的编码。如 Murrel 等使用 EEG 技术，比较了大鼠在接受不同性质的伤害性刺激(机械刺激、

热刺激、电刺激)时其 S1 区的激活情况，发现不同性质的刺激呈现时 S1 表现为不同程度的激活，这表明

S1 参与了对刺激性质的编码(Murrell et al., 2007)。因此，非灵长类动物的 S1 区也能分辨出不同性质的刺

激，即参与对刺激性质的编码。Chen 等人使用细胞外记录方法，研究了非伤害性刺激、伤害性热刺激及
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伤害性机械刺激作用于松鼠猴的脚掌末端时 S1 区的反应，发现不同性质的刺激会诱发 S1 区不同的激活

模式，即疼痛刺激激活了 S1 的 3a、3b 和 1 区，而非疼痛刺激激活了 S1 的 3b 和 1 区，而伤害性热刺激

与伤害性机械刺激会诱发S1区显著不同的激活模式，即S1的三个区域均参与对伤害性机械刺激的编码，

而 3a 和 1 区参与对伤害性热刺激的编码(Chen, Friedman, & Roe, 2009)。这表明非人灵长类动物的 S1 区

对不同性质的刺激也表现出不同的反应，即非人灵长类动物的 S1 区参与对刺激性质的编码。综上，不管

是非人的灵长类动物还是非灵长类动物的研究都明确了 S1 在刺激性质编码中的重要作用。 
就 S1 是否参与对疼痛刺激性质的编码这一问题，采用 fMRI，PET，EEG 和 MEG 等脑影像技术在

人类被试中的研究并没有得出一致的结论。一些研究表明不同性质的疼痛刺激可诱发 S1 不同亚区的显著

性激活。如 Casey 等人采用 PET 技术比较了伤害性冷刺激和伤害性热刺激呈现时，S1 区 rCBF 的变化，

结果显示，与伤害性热刺激相比，伤害性冷刺激能诱发 S1 区的 rCBF 显著地增加，并且使被试产生更高

的不愉悦度(Casey et al., 1996)。神经电生理研究发现，与非伤害性刺激相比，伤害性刺激诱发的细胞放

电频率更小，并且伤害性刺激诱发的 S1 的激活主要在 3a 区和 1 区的边缘，而非伤害性刺激引起的 S1 的

激活主要在 1 区和 3b 区的边缘(Xie, Huo, & Tang, 2009)。 
而另一些研究采用类似的疼痛刺激却得出与其不一致的结果。如 Disbrow 等人采用 fMRI 技术检测不

同性质的疼痛刺激下 S1 区 BOLD 的差异，对每个被试依次施加伤害性电刺激(20.8 mA, 2 Hz)，伤害性热

刺激(48.5℃)及伤害性机械刺激，研究发现当伤害性热刺激施加于被试的前臂及伤害性机械刺激施加于拇

指与食指之间的皮肤时，均没有观察到 S1 区的显著激活；而伤害性电刺激引起对侧 S1 的显著活动

(Disbrow et al., 1998)。这可能是由于被试对伤害性刺激的适应性反应，才导致被试在应对伤害性热刺激

和伤害性机械刺激时 S1 区的激活不显著，如 Tracey 等人指出被试可以对伤害性热刺激产生适应性反应

(Tracey & Mantyh, 2007)。此外，许许多研究表明伤害性热刺激呈现时没有诱发 S1 区的激活，可能是由

于 S1 的伤害性神经元间存在大量的非伤害性神经元(Chudler et al., 1990a; Disbrow et al., 1998; Kenshalo et 
al., 1988a; Kenshalo & Isensee, 1983a)，因此，并不是没有引起 S1 的激活只是激活量太少以致我们没有察

觉到变化。另外，采用电生理的方法也很难分离出非伤害性神经元，所以他们认为可以将热刺激与机械

刺激结合起来(Xie, Huo, & Tang, 2009)。如 Talbot (Talbot et al., 1991)及 Caseyd (Casey et al., 1994)这两个

实验中，发现单独使用热刺激时没有发现 S1 的激活，而将热刺激与机械刺激结合起来呈现给被试时，观

察到明显的 S1 的活动，这进一步论证了以上观点。由于不同性质的伤害性刺激大部分是依靠表皮的游离

神经末梢来感受，然后形成各自的神经环路，很多研究者在进行实验或得出结论时会对此有一定程度上

的忽略，或者由于被试自我感知能力的差异，使得不同的研究人员对 S1 是否参与痛觉的编码这一问题得

出互相矛盾的结论。所以今后对不一致的实验结果进行探讨时，我们应该重视研究中采用的刺激类型、

刺激强度及数据分析方法等因素对结果造成的影响，从而更好地优化我们的实验方案。 

4. 研究的局限 

综上所述，动物研究的结果比较明确的表明 S1 与疼痛的感觉辨别成分有关，参与对疼痛刺激的强度、

部位及性质的编码。与动物研究的结果不同，人类被试的研究结果并不一致，其原因可能在以下几方面： 

4.1. 认知因素的调节 

认知因素通过多种方式对疼痛感知进行调节，包括对疼痛刺激的注意、预期、灾难化、评估等(Canavero, 
2009)。近年来,有关认知因素如何影响疼痛反应，以及疼痛与多种认知因素相互作用的相关脑机制取得了

很多新的进展(Peirs & Seal, 2016)。大多数对于疼痛控制系统中认知因素的了解都是源于安慰剂镇痛的脑

成像研究，但同时这些系统也参与到其他类型的缓解疼痛的认知过程中(如：分心镇痛) (Eippert, Fins-
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terbusch, Bingel, & Buchel, 2009)。并且行为学实验也已经充分论证了疼痛与注意的相互关系(Eccleston & 
Crombez, 1999)。一方面, 个体可能过多的关注疼痛刺激的信息，从而加深了个体对疼痛的感知；另一方

面，通过关注与疼痛无关的信息、设立有意义目标的方式减少个体对疼痛的关注，能够调节疼痛在感觉

辨别方面的加工。Jone 等人通过实验也证明，S1 的活动会受到注意、先前经验等认知因素的高度调节，

从而改变个体对疼痛的感知(Jones et al., 1991)。同理，Rainville 等人通过采用 PET 技术，发现单独给予

热刺激时，S1 中疼痛相关区域的 rCBF 明显增加，而热刺激伴随听觉任务呈现时，S1 中的 rCBF 并不存

在明显的改变。且与伴随听觉任务相比，热刺激单独呈现时被试报告更高的疼痛强度。此外，他还发现

当被试注意到疼痛刺激远离时，S1 的活动明显减少(Rainville, Bao, & Chretien, 2005)。因此，对疼痛刺激

的注意能改变 S1 的活动，所以在今后的实验中应尽量避免认知因素(如注意、预期、先前经验等)的影响。 

4.2. S1 激活时其抑制性神经元对伤害性刺激感知的抑制作用 

如神经生理学研究表明，S1 中的一些伤害性神经元能将伤害性刺激广泛地投射到 S1 的各个子区域

(Kenshalo & Isensee, 1983a)，但并不参与对疼痛刺激的强度和持续时间的编码，甚至可能会抑制伤害性刺

激(Chudler, Anton, Dubner, & Kenshalo, 1990; Kenshalo, Chudler, Anton, & Dubner, 1988a)。生理学研究表明，

S1 中抑制神经元可能涉及到 S1 对伤害性刺激的认知介导以及疼痛和刺激之间的相互反应(Schnitzler, 
2000)，而 Tommerdahl 等人通过实验发现，当低阈限的机械刺激作用于皮肤时，会抑制伤害性热刺激呈

现时所引起的内源光信号成像(Intrinsic optical-imaging signal, IOS)，这表明非伤害性刺激抑制了伤害性刺

激对 S1 区的激活，即非伤害性刺激(如触觉)的呈现会减少个体对伤害性刺激的感知(Tommerdahl, Favorov, 
& Whitsel, 2005)。此外，研究表明，伤害性刺激呈现时其所激活的兴奋性神经元和抑制性神经元会对大

脑皮层区域的血流产生不同的影响，并且当疼痛刺激施加于被试身体某部位(如手臂)时，其对应的 S1 发

生相应的激活且在 S1 投射区域的血流量会增加，其他部位在 S1 区的活动受到抑制且对应投射区域的血

流量会减少，说明抑制性神经元没有参与对疼痛刺激位置的编码(Bushnell et al., 1999)。此外，对伤害性

刺激的感知有抑制作用的神经元，可以影响 S1 的激活程度及对疼痛的感知(Bushnell et al., 1999)。研究发

现辣椒素可以抑制猴子腹后侧丘脑核神经元的自发活动，类似的，辣椒素有时会减少脊髓丘脑束对伤害

性刺激的反应(Andersson et al., 1997)。在人类的脑成像研究中，当疼痛刺激呈现时，由于其持续时间、刺

激部位、刺激强度及刺激性质等方面的差异，会使得兴奋一些神经元及抑制另一些神经元自发活动之间

形成交织的影响，从而使得同一实验中 rCBF(采用 PET 技术)或 BOLD(采用 fMRI 技术)测量所得 S1 区激

活得出不一致的结果(Bushnell et al., 1999)。综上，正是由于 S1 中抑制性神经元对疼痛系统的抑制作用，

使得不同强度、不同位置的伤害性刺激唤起了不一致的 S1 活动。 

4.3. 实验程序及统计分析的差异 

在脑成像研究中，许多变量可以影响实验的最终结果，且对实验和成像方法所得数据的分析技术没

有严格的标准化。不同的研究者常使用不同的分析和测量方法比较同一刺激条件，或使用同一种分析方

法分析多种刺激条件，如对 EEG 或 fMRI 数据使用传统分析方法的研究发现，当伤害性刺激呈现于被试

不同部位时 S1 会出现不同的激活模式，但是当非伤害刺激施加于被试不同部位时，S1 并不能分辨刺激

的空间位置(Johnson, 2016; Peyron, Laurent, & Garcia-Larrea, 2000)。然而，当使用高空间分辨率方法(如多

变量模型)对 fMRI 数据进行分析时，发现伤害性刺激与非伤害性刺激均能诱发 S1 区的激活(Peyron, 
Laurent, & Garcia-Larrea, 2000)。此外，任何研究的统计效力都极大的受到被试量的影响，并且指导语能

在很大程度上影响被试对整个实验流程的认知，进而对实验结果产生较大的影响(Treede, Kenshalo, 
Gracely, & Jones, 1999)。另外，任何一种研究结论的得出都需要从正反两面进行大量的实验得到论证，



李钻，陈伟海 
 

 
478 

所以对于 S1 是否参与疼痛编码只有通过一系列的疼痛实验研究才能得出结论，从而发现伤害性刺激呈现

时脑区活动的一致性，如 ACC、脑岛、S1、S2 等。因此我们不能过分的依赖某一次实验所得到的结果，

应当根据具体问题选用最佳的数据分析方法，多角度多层次的对所得数据进行挖掘，而不能所有的研究

都使用同一种研究方法或每次相关研究所得数据都使用同一种分析方法，应当具体问题具体分析。 

4.4. 忽视了对疼痛的多维度结合研究 

大部分研究者将疼痛的多维度拆分为一个个零散的部分进行研究。疼痛包含感觉-辨别、情绪-动机和

认知评价三种成分(Xie, Huo, & Tang, 2009; Hofbauer, Rainville, Duncan, & Bushnell, 2001)。而疼痛的这三

种成分并不能完全分离，研究中如果单独就某种成分进行分析会比较困难，也容易得出不一致的研究结

论。但是大多数研究者对于感觉-辨别维度，主要集中研究伤害性刺激呈现时 S1 区在其中的作用；而在

情绪-动机维度，主要研究伤害性刺激呈现时 ACC 对其的作用；在认知评估维度主要关注前额叶、顶叶

后部和扣带回前部皮质(Hofbauer, Rainville, Duncan, & Bushnell, 2001; Xie, Huo, & Tang, 2009)。尽管在早

期就有许多研究者通过研究证明了S1在疼痛编码中的作用(Xie, Huo, & Tang, 2009; Andersson et al., 1997; 
Bushnell et al., 1999; Jones, Brown, Friston, Qi, & Frackowiak, 1991; Tracey & Mantyh, 2007)，但是 S1 涉及

疼痛的感觉辨别成分仍然被否定了很长时间，其原因可能是过分强调疼痛的情感动机或认知成分而忽视

了疼痛的感觉辨别成分(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013)。因此，在今后的研究中可

以将疼痛的多个维度结合研究，当刺激呈现时从整体上研究疼痛各个维度及脑区的相互作用。如：对痛

觉刺激强度的感知及不愉快情感的冲动可随个体注意力的调整而发生相应的改变。 

4.5. 结论推理的可靠性 

在动物研究中，虽然不同研究者所选用的动物种类、脑区毁损手术操作及定位坐标存在一定的差异，

但可以较好的控制脑损的精确位置。然而对于人的非侵入性脑损模型的研究中，我们不能很精确的控制

脑损病人的损伤范围及损伤程度，所以我们不能排除其它区域的损伤对我们所关注脑区的影响。再者，

虽然动物模型可以很好地模拟一些人的疾病并且方便进行脑损研究，但是终究会有一定的差异性，所以

当把动物研究的结论推及人身上时应充分考虑其差异性。 
因此，当把以上可能的因素加以考虑时，在今后的实验中也许可以更加明确 S1 在疼痛刺激的位置、

强度及性质编码中的重要作用，并推动疼痛的临床治疗。 

5. 展望 

综上所述，尽管对 S1 是否参与疼痛感觉辨别维度的编码还没有完全一致的结论，但至少 S1 在对疼

痛编码的感觉辨别维度上有重要的作用。近年来，虽然对于 S1 在疼痛编码中的作用的研究已经取得了较

大的进展，但是针对当前研究中还存在着诸多的不足之处，仍有一些问题有待进一步的改进和解决。 

5.1. 认知因素的调节 

从 1980s 起，基于大量的心理学论文、人类的脑成像研究试图去描述在神经传导过程中对认知因素

和疼痛知觉影响的特征(Peirs & Seal, 2016)。是什么诱发了认知因素对疼痛的调节？又是什么阻碍或停止

了认知因素对疼痛的调节？认知是如何影响个体的知觉过程，从而产生疼痛体验？认知过程和疼痛作为

一种认知体验在实际中相互作用，到目前为止都没有进行过充分的描述(Peirs & Seal, 2016)。影响疼痛感

知的认知因素主要有对疼痛刺激的注意、预期、灾难化、评估等(Canavero, 2009)。虽然以往的研究已经

证实了大脑中存在疼痛和注意网络, 但是是否在大脑中存在着某些特殊的神经网络以促进注意对疼痛的

调节, 以及注意的镇痛效应是否与其他镇痛效应(如安慰剂等)具有相同或类似的作用机制等还有待进一
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步的研究(Tracey & Mantyh, 2007)。如分心镇痛是注意对疼痛的主要调节方式，即注意被疼痛之外的其它

刺激因素吸引，以至个体感知伤害性刺激的能力下降(Khatibi, Vachon-Presseau, Schrooten, Vlaeyen, & 
Rainville, 2014)。而预期编码理论则认为我们更倾向将传入的刺激信息知觉为与我们的先前经验一致，而

不是做出相互矛盾的解释(Friston, 2003)。此外，由于个体接受刺激与预期之间的差异，使得个体相应脑

区的激活及对输入信息的解释出现感知偏差(Peirs & Seal, 2016; Atlas & Wager, 2012)。通过多元线性回归

分析认为对侧 S1 区是唯一一个可以通过个体对疼痛刺激的主观感知而预测其激活的程度，并且与疼痛的

主观评分有关(Canavero & Bonicalzi, 2013)。而临床上预期主要是通过医生给病人提供的各种信息而得出。

如何对病人进行最佳的信息引导并对临床疼痛产生最佳的治疗效果？未来的研究应该进一步探索不同的

认知因素模型之间的转换对疼痛知觉的影响，从而在临床形成最佳的疼痛预防和治疗方案。 
因此在将来的研究中可以将这些认知因素的作用整合为一个统一的工作模式，或借助于眼罩、耳塞

等外在工具减少相关的认知因素对通过感知的影响，从而更加明确 S1 在疼痛编码中的确切作用。然后将

所得结论应用于疼痛的临床预防和治疗，从而进一步提高疼痛的临床治疗和预防的成功率。此外，通过

深入研究认知因素在疼痛感知中的重要作用，在临床上可以充分地发挥病人的主观能动性去对抗疼痛。

将病人的主观能动性与临床工作者的积极干预相结合，从而更好地促进疼痛临床诊疗和镇痛。 

5.2. 疼痛信息处理汇中 S1 与丘脑、皮层诸结构的信息往来情况 

虽然 S1 是否编码疼痛刺激目前还存在一定的争议，但是有一点是明确的，激活特定的 S1 子区域需

要较强的刺激强度和较长的刺激时间(Peyron et al., 2000)。研究发现整体刺激强度不够使得与 SII、岛叶、

前扣带回皮层相比 S1 区的伤害性神经元只有小部分感受野被激活(Canavero & Bonicalzi, 2013)。且 Peyron
发现稍大于痛阈的刺激未能激活 S1 区，而中度的疼痛刺激可引起对侧 S1 区的兴奋；也有一些研究观察

到，中度到重度的疼痛刺激均未产生 S1 区血流动力学的改变(Peyron et al., 2000)。此外，Ploner 等利用

MEG 研究快痛和慢痛的中枢机制时指出，S1 区的激活反映的是快痛的传导，而 ACC 的激活则反映的

是慢痛的传导，由于快痛的传导持续时间短，而 PET 和 fMRI 技术的时间分辨率较低，这也可能是导致

很多研究无法探测到 S1 区激活的主要原因(Ploner et al., 1999)。由于痛觉传导的神经回路涉及到多个脑区

的共同作用及个体从接收刺激信息到感知到疼痛再到出现相应发的行为和情绪情感表现是一个较长的过

程，所以要使个体对传人信息有充分的感知，需要保证一定的刺激的强度和刺激持续的时间。迄今为止，

虽然痛觉传导的脊髓—丘脑和丘脑—皮层之间的神经环路已经不断的证实，但是皮层—皮层之间的神经

回路以及在疼痛刺激呈现时，通过不同的脑成像技术一定强度的时间分辨率和空间分辨率，疼痛刺激呈

现时 S1 中伤害性神经元的局部神经回路及突触的改变情况并未得到充分证明。因此，我们认为各皮层之

间的神经环路、突触的结构和功能的改变尚有待进一步的研究。 

5.3. 疼痛多维度的结合研究 

不同来源的传入信息在 S1 加以整合，从而使人能对伤害性刺激呈现的部位、强度及性质有一个整体

的认(Vierck et al., 2013)。对动物和人的解剖学研究、神经生理学研究及脑损的临床影像学研究表明，大

量的脑区包括丘脑、S1、S2、ACC 和脑岛与疼痛刺激的编码有关(Apkarian, Bushnell, Treede, & Zubieta, 
2005)。然而，通过采用多种现代功能性成像技术，又将我们带回到了定义疼痛和分辨疼痛的不同维度，

并且会对多维度的疼痛的身心研究中提出一些新的问题(Peyron et al., 2000)。然而疼痛的三种成分并不是

完全分离而是相互作用的，所以就某一个维度单独分析会比较难得出确切的结论。如：疼痛刺激的强度

及其产生的不愉快情感可以随注意力的调整而发生相应的改变。但现有研究中大部分研究者主要关注 S1
在疼痛的感觉辨别维度中的作用，然后得出一致或不一致的结果，而不是将 S1 在疼痛的感觉辨别、情感
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动机和认知评估各方面的作用结合起来研究或探讨 S1、S2、M1、M2、ACC 等多脑区在某一个维度上的

作用结合起来(Gazzola et al., 2012)。也许 S1 在疼痛的情感动机维度编码中作用不显著，但是当出现 S1
对疼痛编码研究结果不一致时，我们可以参考其在别的维度上所产生的作用，考虑是否是由于 S1 的多重

作用减弱了其在感觉辨别方面的作用。从而可以更加辩证的看待相互矛盾的结果并指导完善下一步的研

究。因此，目前迫切需要解决的问题是在我们能够分辨出疼痛的不同成分的同时，还应考虑通过多维度

结合来研究某个脑区在疼痛编码中的作用。此外，在疼痛的临床研究中，除了探讨中枢神经系统反射的

可塑性改变以外，并没有明确讨论过不同的疼痛成分(如感觉辨别、感觉合成、情感动机和运动等)对不同

脑区的激活，并进行深入的研究(Vierck, Whitsel, Favorov, Brown, & Tommerdahl, 2013)。所以，我们可以

将所要研究的某个脑区在疼痛的不同维度中所起作用或多个脑区在疼痛某一维度上的作用相结合并进行

更深入的研究。 

5.4. 新型技术手段的应用 

脑埋管手术损毁特定的脑区，然后在脑区通过微量注射一些受体的激动剂、抑制剂等不可逆或可逆

的损毁 S1 的功能等技术也可以广泛应用于该研究，局部功能性毁损(可逆性毁损)特定脑区可以控制脑区

失活时间，并且操作结束后没有永久性的功能损伤(Tamaddonfard & Hamzeh-Gooshchi, 2014)。但它并不

能直接描绘出 S1 在疼痛编码中的作用及其神经回路，也很难确定神经冲动的方向。光遗传(Gu et al., 2015; 
Cai, Wang, Hou, & Pan, 2014; Jeong et al., 2015; Kiritoshi, Ji, & Neugebauer, 2016; Lee et al., 2015; Lee & 
Kim, 2016)设计受体(Lee & Kim, 2016)等新型研究技术有助于研究不同脑区间的投射关系，进一步研究在

疼痛刺激呈现时皮层—皮层的神经投射，而且还可以人为地抑制或兴奋这些环路，为进一步探究痛觉的

神经机制及发展不同疾病的治疗方法提供理论基础。 
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