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【摘要】 目的 探讨伴暴力攻击行为的精神分裂症患者感觉门控电位P50的特异性，为预测患者暴力攻击行为提供客观

生物学标志。方法 纳入符合《国际疾病分类（第 10版）》（ICD-10）诊断标准的精神分裂症患者 135例，根据修订版外显攻击

行为量表（MOAS）评分，将患者分为攻击组（n=70）和非攻击组（n=65）。按年龄、性别等匹配原则招募健康对照组（n=60）。采

用日本光电公司生产的MEB-9200诱发电位仪对所有受试者行感觉门控电位P50测试。结果 攻击组波幅 S2高于非攻击组

和健康组，差异均有统计学意义［（9. 86±6. 04）μV vs.（7. 06±3. 88）μV，P=0. 004；（9. 86±6. 04）μV vs.（7. 82±3. 87）μV，P=0. 031］。

攻击组、非攻击组及健康组中，波幅S2/S1≥0. 5者占比分别为72. 88%、43. 86%和30. 00%，攻击组高于非攻击组和健康组，差异

均有统计学意义（P均<0. 01）。攻击组波幅差（S1-S2）低于非攻击组和健康组，差异均有统计学意义［（4. 35±9. 39）μV vs.
（9. 89±8. 48）μV，P=0. 001；（4. 35±9. 39）μV vs.（13. 42±9. 81）μV，P<0. 01］。结论 精神分裂症患者暴力攻击行为的发生可能

与其特异性的感觉门控功能缺失有关。
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【Abstract】 Objective To assess the specificity of P50 auditory-evoked potential in schizophrenic patients with violent and
aggressive behaviors，so as to provide objective biological markers for predicting violent behaviors of schizophrenic patients.
Methods A total of135 schizophrenic patients who met the diagnostic criteria of the International Classification of Diseases，tenth edition
（ICD-10）were divided into aggressive group（n=70）and non-aggressive group（n=65）according to the assessment results of the
Modified Overt Aggression Scale（MOAS），meantime，another 60 healthy individuals matched for age and gender were set as healthy
group. Then the P50 auditory-evoked potentials of all selected individuals were measured using EP/EMG system（MEB-9200，
Nihon Kohden，Japan）. Results Amp S2 of the aggressive group was significantly higher than those of the non-aggressive group
and healthy control group，with statistical differences［（9. 86±6. 04）μV vs. （7. 06±3. 88）μV，P=0. 004；（9. 86±6. 04）μV vs.
（7. 82±3. 87）μV，P=0. 031］. The proportion of S2/S1 ratio ≥0. 5 was 72. 88%，43. 86% and 30. 00% in aggressive group，non-
aggressive group and healthy group，which was the highest in aggressive group，with statistical differences（P<0. 01）. The amplitude
difference of P50（S1-S2）of the aggressive group was lower than those of the non-aggressive group and the healthy control group，the
differences were of statistical significance［（4. 35±9. 39）μV vs.（9. 89±8. 48）μV，P=0. 001；（4. 35±9. 39）μV vs.（13. 42±9. 81）μV，
P<0. 01］. Conclusion The violent and aggressive behaviors in schizophrenic patients may be related to the sensory gating deficit.
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精神分裂症患者的攻击和暴力行为对社会危害

严重［1-3］，对其进行预测和干预是一项重要课题。既

往对伴暴力攻击行为的精神分裂症患者精神症状、

心理因素、遗传因素等研究较多［4-7］，但对其暴力攻

击行为相关的电生理机制研究较少。本课题组曾对

伴暴力攻击行为的精神分裂症患者事件相关电位

P300进行研究，认为其暴力攻击行为可能与认知功

能缺损有关［8］。也有研究表明，精神分裂症患者可

能存在感觉门控抑制功能缺失［9-12］，但目前关于伴暴

力攻击行为的精神分裂症患者感觉门控P50研究较

少，Fresán等［13］提出精神分裂症患者暴力攻击行为

的发生可能与大脑感觉门控电位 P50功能异常有

关，但该研究纳入的P50亚指标较少，且未与健康组

进行比较，由于部分健康人可能也存在感觉门控抑

制功能的缺失［14］，故对临床预测可能缺乏实际指导

意义。本研究对伴暴力攻击行为的精神分裂症患者

感觉门控电位P50进行检测，并将攻击组、非攻击组

和健康组三组间感觉门控电位P50指标进行比较。

1 对象与方法

1. 1 对象

纳入 2015年 10月-2019年 12月在济宁市精神

病防治院门诊、住院部及法医精神病鉴定中心的精

神分裂症患者为研究对象。入组标准：①符合《国

际疾病分类（第 10版）》（International Classification
of Diseases，tenth edition，ICD-10）精神分裂症诊断

标准；②入组前未服用抗精神病药物及其他镇静类

药物；③年龄 18~60岁；④小学及以上受教育程度；

⑤愿意加入本研究。排除标准：①伴有脑器质性疾

病、躯体疾病所致精神障碍和精神活性物质所致精

神障碍；②无法配合完成检查者。符合入组标准且

不符合排除标准共 135例。根据修订版外显攻击行

为量表（Modified Overt Aggression Scale，MOAS）评

分［15］，将患者分为攻击组（n=70）和非攻击组（n=65）。
同期在济宁医学院和济宁市精神病防治院纳入

医护人员及部分住院患者的家属作为健康对照组。

入组标准：①1个月内无冲动或暴力行为且MOAS
评分<5分；②年龄 18~60岁；③小学及以上受教育

程度；④愿意加入本研究。排除标准：①伴有脑器

质性疾病、躯体疾病所致精神障碍和精神活性物质

所致精神障碍；②无法配合完成检查者。符合入组

标准且不符合排除标准共 60例。本研究获得济宁

市精神病防治院伦理委员会批准，研究对象均签署

知情同意书。

1. 2 评定工具及评定方法

采用自编问卷收集患者组和健康对照组的年

龄、性别、受教育程度等信息，同时收集患者的病程。

采用简明精神病评定量表（The Brief Psychiatric
Rating Scale，BPRS）评定患者精神病性症状的严重程

度。采用 1~7分 7级评分，评分越高表明症状越严

重。BPRS包括焦虑抑郁、缺乏活力、思维障碍、激活

性、敌对猜疑5个因子。总评分越高，病情越严重。

采用MOAS评定患者组和健康组的冲动或攻击

行为。MOAS包括言语攻击、对财产的攻击、自身攻

击和体力攻击 4个因子。采用 0~4分 5级评分，各因

子评分越高，表明该类攻击行为越强。各因子评分经

加权后为MOAS总评分，即言语攻击评分×1+对财产

的攻击评分×2+自身攻击评分×3+体力攻击评分×4。
总评分越高，表明攻击性越强。

由两名经过一致性培训的精神科医师在安静的

环境下进行量表评定，评定耗时约 30 min，一致性检

验Kappa值=0. 787。
1. 3 P50检测

所有受试者均接受P50检测。采用日本光电公

司生产的MEB-9200诱发电位仪进行检测。测试

前，受试者清洗头部，确保头皮干净。测试时受试者

进入屏蔽隔音室，取坐位，保持头脑清醒，并尽可能

放松全身肌肉。测试过程中采用统一规范的指导

语。记录电极的放置参照国际 10-20系统电极配位

法，取矢状线上的Cz、Fz位点。前额正中央接地，双

耳后乳突放置参考电极［16］。脑电波伪迹由记录仪自

动识别和去除。诱发电位各主成份的确认和指标值

的测定，参照国际公认时间分析窗口的最大波。测

试中的参数设置：由研究者与日本光电公司技术专

家结合国外参数共同调试、校正认可。采用条件

（S1）－测试（S2）短声（click）听觉成对刺激模式测试，

105 dB nHL刺激声压，S1和S2刺激间隔为500 ms，每
组成对刺激的间隔为10 s。记录分析时间30 ms/div，
滤波通频带 5～100 Hz，灵敏度 10 μV/div，S1和 S2刺
激反应叠加 32次获得平均波形。测试指标包括：潜

伏期S1、潜伏期S2、波幅S1、波幅S2、波幅差（S1-S2）、
波幅比S2/S1、波幅比S2/S1≥0. 5占比。

1. 4 统计方法

采用 SPSS 18. 0进行统计分析。患者组和健康

组的年龄、P50中波幅 S1、波幅差（S1-S2）、潜伏期

S1等计量资料以（x̄±s）表示，采用方差分析进行比
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较；性别、P50波幅比 S2/S1占比等计数资料组间比

较采用 χ2检验，攻击组和非攻击组的病程和 BPRS
评分比较采用 t检验。检验水准α=0. 05。
2 结 果

2. 1 研究对象一般资料比较

攻击组、非攻击组和健康组分别有 59例、57例、

60例完成测试。三组受试者一般资料差异均无统计

学意义（P均>0. 05），攻击组和非攻击组的病程和

BPRS评分差异均无统计学意义（P均>0. 05）。见表1。
2. 2 攻击组、非攻击组和健康组P50各指标比较

攻击组与非攻击组P50波幅S2、波幅差（S1-S2）
和波幅比 S2/S1≥0. 5占比差异均有统计学意义（P均

<0. 01）。攻击组与健康组 P50潜伏期 S1、波幅 S1、
波幅 S2、波幅差（S1-S2）、波幅比 S2/S1≥0. 5组内占

比差异均有统计学意义（P<0. 05或 0. 01）。非攻击

组与健康组P50潜伏期S1、波幅S1和波幅差（S1-S2）
比较，差异均有统计学意义（P均<0. 05）。见表2。

3 讨 论

潜伏期 S1指 P50的 S1波第一起点位置的潜伏

期，主要反映大脑对传入无关刺激信息选择的启功

速度。本研究中，攻击组和非攻击组潜伏期 S1均延

迟于健康组，推测精神分裂症患者感觉门控功能与

健康组人群比较，可能存在大脑对传入无关刺激信

息选择的启功速度受损，但攻击组与非攻击组 S1波
潜伏期差异无统计学意义，提示潜伏期 S1在是否伴

暴力攻击行为的精神分裂症患者中不具有特异性。

关于感觉门控电位P50的发生机制存在以下假

说：①抑制性门控机制：S1刺激引发一个对第二个相

同刺激有特殊抑制（门控或滤过）功能的局部神经元

的抑制性活动，与S1特性完全相同的S2由于没有携

带任何新信息所以被门控滤掉，使其不能淹没更高

级的皮层中枢；②被动性门控机制：依赖于不应期的

形成，S2恰好落在 S1引起的电活动不应期内而受到

抑制［17］；③神经环路机制：Freedman等［18］认为，在锥体

细胞和感觉神经元之间存在一个抑制通路，由于第

一次刺激激活了锥体神经元的抑制，第二次刺激对

锥体神经元产生的反应将会降低，这相当于突触前

抑制，精神分裂症患者的神经环路则缺乏这种抑

制［19］。本研究结果显示，攻击组和非攻击组波幅 S1
均低于健康组，但攻击组与非攻击组差异无统计学

意义。攻击组波幅 S2高于非攻击组和健康组，而非

攻击组和健康组差异无统计学意义。提示攻击组波

幅 S2异常增高可视为特异性指标，推测精神分裂症

患者感觉门控功能受损进而导致大脑抑制功能衰退

可能是其发生暴力攻击行为的电生理基础。

表1 攻击组、非攻击组、健康组一般资料比较

项 目

年龄（岁）

性别［n（%）］

受教育程度［n（%）］

病程（月）

BPRS评分（分）

男性

女性

小学

初中

高中及以上

攻击组（n=59）
31. 06±9. 20
40（67. 80）
19（32. 20）
10（16. 95）
27（45. 76）
22（37. 29）
50. 34±55. 89
37. 36±4. 97

非攻击组（n=57）
28. 52±8. 24
35（61. 40）
22（38. 60）
7（12. 28）
22（38. 60）
28（49. 12）
49. 88±62. 70
36. 57±5. 55

健康组（n=60）
28. 30±5. 61
30（50. 00）
30（50. 00）
4（6. 67）

18（30. 00）
38（63. 33）

-
-

F/χ2

2. 278
4. 021

8. 780

0. 001
0. 573

P

0. 106
0. 134

0. 071

0. 980
0. 451

注：BPRS，简明精神病评定量表
表2 三组受试者P50指标比较

组 别

攻击组（n=59）
非攻击组（n=57）
健康组（n=60）

F总/χ2总
P总

P1
P2
P3

潜伏期S1
（ms）

l66. 20±19. 62
62. 77±11. 78
56. 48±13. 26
6. 188
0. 003
0. 258
0. 001
0. 028

潜伏期S2
（ms）

60. 68±21. 19
56. 58±15. 75
55. 61±16. 86

1. 306
0. 274
0. 549
0. 129
0. 772

波幅S1
（μV）

14. 21±8. 58
16. 87±9. 31
21. 25±11. 23

7. 850
0. 001
0. 110
<0. 010
0. 017

波幅S2
（μV）

9. 86±6. 04
7. 06±3. 88
7. 82±3. 87
5. 490
<0. 010
0. 004
0. 031
0. 288

波幅差（S1-S2）
（uV）
4. 35±9. 39
9. 89±8. 48
13. 42±9. 81
14. 500
<0. 010
0. 001
<0. 010
0. 040

波幅比S2/S1≥0. 5
组内占比［n（%）］
43（72. 88）
25（43. 86）
18（30. 00）
22. 740
<0. 010
0. 010
<0. 010
0. 130

注：F总/χ2总、P总为三组间比较；P1为攻击组与非攻击组比较；P2为攻击组与健康组比较；P3为非攻击组与健康组比较
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波幅比 S2/S1值称为P50抑制（比）率，是反映大

脑基本抑制性门控功能的敏感指标。既往研究显

示，精神分裂症患者波幅比S2/S1更高［11，17］，且波幅比

S2/S1在精神分裂症患者和正常人群中呈非正态分

布［19］，故本研究采用国际通用的波幅比 S2/S1≥0. 5作
为正常和异常临界点，结果显示，攻击组、非攻击组、

健康组中波幅比 S2/S1≥0. 5的占比分别为 72. 88%、

43. 86%和30. 00%，攻击组与非攻击组差异有统计学

意义，攻击组与健康组差异有统计学意义，而非攻击

组与健康组差异无统计学意义。Fresán等［13］研究表

明，精神分裂症患者暴力攻击行为可能与受干扰或

缺失的信息感觉门控有关，与本研究结果一致。本

研究中，攻击组波幅比 S2/S1≥0. 5者占比更高，故推

测波幅比 S2/S1可作为伴暴力攻击行为的精神分裂

症患者的特征性指标，然而对于伴暴力攻击行为的

精神分裂症患者，波幅比 S2/S1是否存在一个比 0. 5
更敏感、更特异的临界点，有待进一步探讨。

波幅差（S1-S2）是本研究引入的一个敏感指标，

其意义及反应敏感程度不同于波幅比 S2/S1。在本

研究中，关于波幅差（S1-S2）的结果，健康组最大、非

攻击组次之、攻击组最小，且组间两两比较差异均有

统计学意义。攻击组较非攻击组和健康组低，提示

感觉门控的抑制功能越差，发生暴力攻击行为的可

能性越大。因此，波幅差（S1-S2）可作为伴暴力攻击

行为的精神分裂症患者的一项特异性指标。

综上所述，与不伴暴力攻击行为的精神分裂症

患者和健康组比较，伴暴力攻击行为的精神分裂症

患者感觉门控电位P50有其特异性的电生理指标改

变：波幅 S2更高、波幅比 S2/S1≥0. 5组内占比更高、

波幅差（S1-S2）更低。以上指标的改变反映了患者

暴力攻击行为的发生可能与其特异性的感觉门控功

能缺失有关。本研究局限性在于样本量偏小，时间

跨度较长，可能在一定程度上对研究结果造成影响。

感觉门控电位 P50测试的指标属于状态生物学指

标，未来可将伴暴力攻击行为的精神分裂症患者感

觉门控P50研究与脑功能磁共振研究相结合。
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