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创伤后应激障碍脑结构影像学改变研究进展
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［摘要］　通过综述创伤后应激障碍（ＰＴＳＤ）脑结构影像变化的相关研究及其最新进展，阐明了ＰＴＳＤ患者相关脑区体积、灰

质、白质密度的减小，主要表现为海马、胼胝体与前扣带回等区域脑结构影像的变化，其中，ＰＴＳＤ患者胼胝体的变化具有特异

性；指出了白质与灰质结构影像分析是目前该研究领域中前沿性和战略性的两个研究方向；同时提出了ＰＴＳＤ与脑结构影像

变化的因果关系研究是今后该领域亟待研究解决的课题。

［关键词］　创伤后应激障碍；脑结构影像；脑体积；脑灰质；脑白质

［中图分类号］　Ｒ７４９．１２　　　［文献标志码］　Ａ　　　［文章编号］　０２５８８７９Ｘ（２００９）０３０３０５０４

Ｉｍａｇｉｎｇｃｈａｎｇｅｓｏｆｂｒａｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｎｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：ｒｅｃｅｎｔｐｒｏｇｒｅｓｓ

ＷＡＮＧＳｈｕｚｈｅｎ１，ＦＵＪｉａｎｓｈｅ２，ＷＡＮＧＦａｎｇ３

１．ＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＡｐｐｌｉｅｄＰｓｙｃｈｏｌｏｇｙ，ＳｃｈｏｏｌｏｆＰｕｂｌｉｃＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＮｏｒｔｈｗｅｓｔＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｘｉ′ａｎ７１０１２７，Ｃｈｉｎａ

２．ＣｅｎｔｅｒｏｆＩｍａｇｉｎｇ，ｔｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＸｉ＇ａｎＪｉａｏｔｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｘｉ＇ａｎ７１０００４

３．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＢｕｌｔｒａｓｏｎｉｃ，ＴｈｅＰｅｏｐｌｅｓ’ＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳａｎｙｕａｎＣｏｕｎｔｙ，Ｘｉａｎｙａｎｇ７１３８００

［ＡＢＳＴＲＡＣＴ］　Ｔｈｅｂｒａｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｉｍａｇｉｎｇｃｈａｎｇｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒｓ（ＰＴＳＤ）ａｎｄｔｈｅｒｅｌａｔｅｄ

ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓａｒｅｒｅｖｉｅｗｅｄ．Ｉｔｉｓｅｌｕｃｉｄａｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｖｏｌｕｍｅｄｅｃｒｅａｓｅａｎｄｔｈｅｄｅｎｓｉｔｙｒｅｄｕｃｔｉｏｎｓｏｆｇｒａｙａｎｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｓｉｎ

ＰＴＳＤｐａｔｉｅｎｔｓａｒｅｍａｉｎｌｙｍａｎｉｆｅｓｔｅｄａｓｔｈｅｉｍａｇｉｎｇｃｈａｎｇｅｓｏｆｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，ｃａｌｌｕｓ，ａｎｄａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘ（ＡＣＣ）．

ＴｈｅｉｍａｇｉｎｇｃｈａｎｇｅｏｆｃａｌｌｕｓｉｓｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｉｎＰＴＳＤｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｔｈｅｉｍａｇｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎａｌｙｓｅｓｏｆｔｈｅｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｎｄｇｒａｙ
ｍａｔｔｅｒａｒｅｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｆｒｏｎｔｉｅｒｓａｎｄｓｔｒａｔｅｇｉｃｔｒｅｎｄｓｏｆＰＴＳＤｒｅｌａｔｅｄｒｅｓｅａｒｃｈ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｉｔｉｓｐｏｉｎｔｅｄｏｕｔｔｈａｔｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎＰＴＳＤａｎｄｂｒａｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｍａｇｉｎｇｉｓａｐｒｏｂｌｅｍｎｅｅｄｓｔｏｂｅｕｒｇｅｎｔｌｙｓｏｌｖｅｄ．
［ＫＥＹＷＯＲＤＳ］　ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒｓ；ｂｒａｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｉｍａｇｉｎｇ；ｂｒａｉｎｖｏｌｕｍｅ；ｇｒａｙｍａｔｔｅｒ；ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ

［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２００９，３０（３）：３０５３０８］

［收稿日期］　２００８１０２９　　　　［接受日期］　２００８１２３０
［基金项目］　教育部重点课题（ＤＢＢ０１０５０２）．ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＲｅｓｅａｒｃｈＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｆｒｏｍＭｉｎｉｓｔｒｙｏｆＥｄｕｃａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（ＤＢＢ０１０５０２）．
［作者简介］　王淑珍，博士生，讲师．
通讯作者（Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ）．Ｔｅｌ：０２９８８３０８０９３，Ｅｍａｉｌ：ｎｅｔｗｓｚ＠１２６．ｃｏｍ

　　创伤后应激障碍（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＰＴＳＤ）

是少数具有相对明确病因的精神障碍之一，其诊断标准参照

美国精神病协会的《精神障碍诊断与统计手册》，即ＤＳＭ４，

是指经历突发性、威胁性或灾难性生活事件后，导致个体即

时或延迟出现的创伤后心理失衡状态，其临床症状包括闯入

式记忆、闪回、心理性健忘症（ＡＰＡ，２０００），严重时会出现人

格解体［１］。

　　创伤事件使人承受极端的心理压力，这种经历使很多人

患有ＰＴＳＤ。关于ＰＴＳＤ的患病率，目前还没有一致的统计

数据，不过有专家认为，在人的一生中，约有５０％的女性和

６０％的男性体验过创伤事件。尽管大多数人经历创伤事件

并未发生长期的心理问题，但是，仍有大约２０％有此经历的

个体发展为ＰＴＳＤ ［２］。这一障碍对个体的影响可以短至１

个月，也可持续几个月，或长达几年或更长。大脑作为应激

的最高调控主宰者，是应激的一个很重要的靶器官，ＰＴＳＤ
的脑部临床症状表现为相关脑区结构发生的异常改变［３］。

　　本文旨在综述国内外以往关于ＰＴＳＤ患者的脑部结构

影像的研究及其最新进展，期望能为ＰＴＳＤ的诊断与治疗提

供更多更有效的脑部病理性神经结构影像学依据，并提出今

后该领域的研究方向。

１　国外研究概述

１．１　传统脑体积分析法的结构变化研究　国外ＰＴＳＤ脑部

结构变化的研究历史较长，早期的研究主要关注整体脑体积

的改变，包括皮质及皮质下结构的变化［４］，随着对大脑结构

研究的深入，结构研究也开始进一步细化为脑白质和灰质两
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个方向的研究。传统脑体积分析法对ＰＴＳＤ患者大脑多个

区域结构进行了大量的研究，关注较多的是海马、胼胝体与

前扣带回等区域［５］。

１．１．１　海马体积变化研究　海马作为边界相对清楚的脑

区，ＰＴＳＤ患者海马结构变化得到了较多的研究。海马与学

习记忆相关，在人的学习记忆中发挥着重要作用，但它对应

激非常敏感。成人ＰＴＳＤ患者海马的整体体积倾向于减小。

　　目前，有关海马体积变化的研究多集中于成人ＰＴＳＤ患

者，儿童 ＰＴＳＤ 患者的海马体积变化研究较少。在成人

ＰＴＳＤ的脑结构影像研究方面，采用半自动分隔技术（基于

ＢＲＡＩＮＳ２软件）和基于ＳＰＭ 平台（ｔｈｅＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌＰａｒａｍｅｔｒｉｃ

ＭａｐｐｉｎｇＰｒｏｇｒａｍ）的ＶＢＭ分析技术对急性ＰＴＳＤ患者进行

研究，发现急性ＰＴＳＤ患者海马体积减小５％～１２％，理论上

认为是由于急性创伤释放的神经毒素所致［６］；采用三维 Ｔ１
加权成像（３ＤＴ１Ｗ ＧＲＥ）技术对慢性ＰＴＳＤ成人的左右侧

海马的体积进行了比较研究，结果表明，患者左右侧海马体

积均减小，尤其是ＰＴＳＤ患者右侧海马比正常人右侧海马体

积缩小更加明显［７８］。在儿童ＰＴＳＤ的脑结构影像研究方

面，Ｖｉｌｌａｒｒｅａｌ等［９］运用三维 Ｔ１加权成像（Ｔ１Ｗｆａｓｔｓｐｏｉｌｅｄ

ｇｒａｓｓ，ｆａｓｔＳＰＧＲ）技术未发现海马体积减小。在发展性研究

中，关于ＰＴＳＤ儿童海马萎缩的研究较少，Ｖｅｒｍｅｔｔｅｎ等［１０］

坚持认为，虽然经历创伤的时间阶段不同，如成年期或儿童

期，但是，创伤对海马均产生影响，儿童期经历的创伤对

ＰＴＳＤ患者海马体积的影响可能直到成人期才达到显著水

平。

　　另外，研究［１０１１］发现ＰＴＳＤ患者的临床症状与海马体积

存在相关性，表现为外显语词记忆受损与海马体积减小，有

些患者ＰＴＳＤ症状可以很好地预测海马体积。同时发现，临

床ＰＴＳＤ量表（ＣｌｉｎｉｃａｌｌｙＡｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄＰＴＳＤＳｃａｌｅ，ＣＡＰＳ）

分数与左侧海马体积呈负相关，表明ＰＴＳＤ当前症状程度与

左侧海马体积的减小之间有联系［９］。这些研究结果表明，海

马体积差异与ＰＴＳＤ症状程度存在共变性。

　　当前的研究表明，海马体积缩小是引起一些精神心理紊

乱的诱因，包括引起ＰＴＳＤ，因此，关于海马结构变化持续存

在的一个争议是：ＰＴＳＤ患者海马体积减小是因还是果。

１．１．２　前扣带回体积变化研究　前扣带回（ＡＣＣ）作为边缘

分界不清楚的脑结构，很难测量其体积，因此相对于海马来

说，ＰＴＳＤ患者ＡＣＣ体积方面的研究较少。前扣带回在情

绪与学习中发挥着重要作用，应激早期 ＡＣＣ的结构就会发

生变化。ＡＣＣ包括布鲁德曼（ＢＡ）２４区和３２区，冠状位断

层图像技术研究发现，ＰＴＳＤ 患者的 ＡＣＣ 体积显著减

小［１２１４］，其原因可能是ＡＣＣ皮质下中枢（特别是扁桃体核）

在调节恐惧情绪中的功能连接障碍。除整体ＡＣＣ体积的研

究。有一些研究者进一步对ＡＣＣ的体积变化的半球差异性

进行了研究，基于冠状位断层图像技术，Ｗｏｏｄｗａｒｄ等［１４］的

研究表明，ＰＴＳＤ患者右半球的前扣带体积较大，而左半球

的后扣带回（ＰＣＣ）体积较大。

１．１．３　小脑、垂体等体积变化研究　小脑参与情绪情感加

工，对于ＰＴＳＤ患者小脑结构变化的研究较少。在ＰＴＳＤ成

人患者小脑结构影像研究中，基于ＰＴＳＤ个体小脑蚓部功能

发生改变，Ｌｅｖｉｔｔ等［１５］采用冠状位断层图像技术，对ＰＴＳＤ
越战退伍军人双胞胎的对照研究中，并未发现小脑的整体体

积、小脑蚓部的结构发生改变。在ＰＴＳＤ儿童患者研究方

面，Ｐｉｓｓｉｏｔａ等［１６］基于ＰＴＳＤ儿童患者静息状态时的小脑血

流减少，提出早年创伤可能会影响儿童小脑蚓部发育的观

点，但并未进行ＰＴＳＤ儿童患者小脑结构影像的临床实证研

究。

　　ＰＴＳＤ应激过程中最重要的物质是促肾上腺皮质激素

释放激素（ＣＲＨ），作为下丘脑垂体肾上腺轴（ＨＰＡ轴）最

上位的激素，成人ＰＴＳＤ患者及儿童ＰＴＳＤ的ＣＲＨ水平均

增高，但是，ＰＴＳＤ成人患者并不伴有垂体体积的显著变化；

然而，采用垂体三维快速梯度回波成像技术，在发展性研究

中却发现了显著的年龄效应，即ＰＴＳＤ儿童患者的垂体体积

明显增加，主要为青春发育期和青春后期受虐儿童的垂体显

著增大，而青春前期则没有差异，这说明创伤应激事件影响

未成年个体的垂体发育［１７］。

　　除上述脑区外，国外学者还对ＰＴＳＤ患者的前额叶、脑

岛、颞叶、扁桃体核、脑干、顶叶的对称性等脑结构影像研究

进行了分析，但结果间尚缺乏一致性。

　　传统脑体积的研究主要采用两种不同的测量方法，即基

于 ＭＰＲＡＧＥ（ｍａｇｎｅｔｉｚａｔｉｏｎｐｒｅｐａｔｅｄｒａｐｉｄｇｒａｄｉｅｎｔｅｃｈｏ）等

技术平台的感兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）方法，以及新

近采用的基于ＳＰＭ 平台（ｔｈｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｒｉｃｍａｐｐｉｎｇ

ｐｒｏｇｒａｍ）的ＶＢＭ（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ）方法。较早的

ＲＯＩ方法比较费时，由于区域界定和使用方法的差异，图像

结果较难重复，而且需要事先拥有特定脑区的足够信息，但

是在大多数条件下，事先并不拥有特定脑区足够的信息，此

时，则采用基于ＳＰＭ平台的 ＶＢＭ 方法，自动探测脑结构差

异，并对某一结构和全脑提供客观而全面的解剖区域评估，

基于ＳＰＭ平台的ＶＢＭ方法既可用于整体脑体积研究，也可

用于灰质或白质结构分析，与ＲＯＩ方法相比，ＶＢＭ技术的效

度高，可克服事先假定的区域差异，但是，由于进行较多的统

计比较与运算，容易出现Ⅰ型错误。

１．２　前沿性皮质结构变化的研究

１．２．１　基于脑部白质结构变化的研究　对于白质（ＷＭ）结

构变化的研究主要为两方面：整体白质变化与胼胝体变化。

早期有关白质的研究关注的是整体的白质变化。Ｖｉｌｌａｒｒｅａｌ
等［９］运用ｆａｓｔＳＰＧＲ（ｆａｓｔｓｐｏｉｌｅｄｇｒａｓｓ）技术在研究ＰＴＳＤ
海马体积变化时发现，有些ＰＴＳＤ患者整体颅内体积没有显

著变化，但脑脊液／颅内体积比增高，而白质／颅内体积比下

降，且这种白质减小与海马体积减小各自独立，表明ＰＴＳＤ
个体患有独立的、泛化白质萎缩。白质减小又常常伴随胼胝

体的减小，且两者减小有一致性倾向。因此，之后的ＰＴＳＤ
患者脑结构影像研究转向了另一个热点———胼胝体（ＣＣ）体

积变化的研究［１８１９］。

　　采用 ＤＴＩ（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ）技术的研究表明，

ＰＴＳＤ成人患者的胼胝体表现为绝对与标准化后的胼胝体

均减小，通过校正大脑总体组织，发现这种减小并不能归因

于泛化性白质萎缩［２０］。在儿童与青少年ＰＴＳＤ患者的胼胝

体研究方面，与海马的研究情况相反，有关儿童ＰＴＳＤ患者
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胼胝体变化的研究较多。在胼胝体的研究中发现，越来越多

的临床及前临床证据显示应激对神经生物学的影响在不同

发展阶段是有差异的，在青少年中白质变化比皮质下灰质显

著。Ｊａｃｋｏｗｓｋｉ等［１８］运用ＤＴＩ技术，研究发现受虐儿童胼胝

体白质整体性发生变化，胼胝体中部和后部各向异性减小。

在ＰＴＳＤ儿童样本研究中，发现泛化性白质萎缩不能解释全

脑萎缩，主要是因为儿童ＰＴＳＤ患者除伴有其他脑区减小和

蛛网膜下隙变大外，患者主要表现为胼胝体显著减小［１２］。

综上所述，ＰＴＳＤ成人与儿童患者的研究结果具有一致性，

表明ＰＴＳＤ患者胼胝体的变化具有特异性［２０］。

　　Ｖｉｌｌａｒｒｅａｌ等［９］报道了ＰＴＳＤ患者白质受损明显，指出白

质受损是ＰＴＳＤ的病理改变之一，但这种白质萎缩的机制目

前并不清楚。胼胝体是脑部主要的白质，由此可见，对胼胝

体及白质的研究似乎是深入理解ＰＴＳＤ（特别是儿童ＰＴＳＤ）

病理生理机制的研究途径。在白质研究的技术方面，新近发

展的ＶＢＭ技术可以对脑白质密度的病理性变化进行研究，

ＤＴＩ技术可以测量结构连接和神经路径，但并不能直接测量

白质，而是通过一些参数，比如各向异性指数来推测白质的

受损情况，利用ＶＢＭ的思想，ＤＴＩ同样可以做基于像素的分

析（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄａｎａｌｙｓｉｓ）。

１．２．２　基于大脑灰质结构变化的研究　当大量研究关注皮

质下结构变化时，有少量学者转向灰质皮质的研究。ＰＴＳＤ
患者脑部灰质研究多采用基于ＳＰＭ 平台的 ＶＢＭ 技术。运

用ＶＢＭ技术测量灰质密度的效度在多项研究中得到证

实［２１］。大脑灰质结构变化研究主要集中在灰质密度和皮质

厚度变化研究两个方面。

　　第一项灰质密度变化的研究采用 ＶＢＭ 技术，源于对一

个农村恐怖事件后的研究，发现ＰＴＳＤ患者 ＡＣＣ背部灰质

密度减小［２２］。至于ＡＣＣ的其他部位的密度变化，研究者采

用手动追踪解剖分隔技术的进一步研究发现，ＡＣＣ前部膝

周及ＡＣＣ下部近胼胝体区域灰质密度减小。ＡＣＣ背部灰

质密度变化的研究，手动追踪解剖分隔技术的研究结果不如

ＢＶＭ自动探测技术的研究结果一致性程度高［１２１３］。另外，

在灰质密度变化方面，采用ＶＢＭ技术的研究发现，各种创伤

事件后ＰＴＳＤ患者的海马灰质密度明显减小，及脑岛的灰质

密度减小［４］。

　　ＰＴＳＤ患者脑部灰质变化的另一个前沿性研究方向是

皮质厚度的变化。Ｇｅｕｚｅ等［２３］开创性地将半自动技术（ｓｅｍｉ

ａｕｔｏｍａｔｉｃｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ）应用于ＰＴＳＤ患者皮质厚度的研究，采

用基于ＢｒａｉｎｖｏｙａｇｅｒＱＸ平台（一种基于拉普拉斯方程的运

算模块）的ＲＯＩ方法，可以进行灰质厚度等感兴趣区（ｒｅｇｉｏｎ

ｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）的分析，发现ＰＴＳＤ成人患者双侧额上回及

中回、左侧额下回及左侧颞上回皮质厚度变薄；然而，ＰＴＳＤ
儿童右侧颞上回灰质体积却显著增大，皮质厚度增加。

　　尽管这种半自动分析技术在研究脑皮质厚度方面是开

创性的，但是，由于皮质厚度反映大小、密度、神经元的排列、

胶质细胞和神经纤维，所以，皮质变薄很可能反映灰质白质

交界处的变化，如树突和轴突的变化，也可能是特定区域的

髓鞘形成的变化，还有可能是皮质表层的变化，如神经元的

密度和大小的变化。所以，刚刚起步的基于 Ｂｒａｉｎｖｏｙａｇｅｒ

ＱＸ平台的ＲＯＩ半自动分析技术在分析脑皮质厚度方面的

应用还需要更多的临床研究。

２　国内研究概述

　　国内学者对ＰＴＳＤ脑机制的研究多集中在脑神经诱发

电位、脑组织代谢以及神经内分泌功能方面，脑影像结构研
究很少，笔者只检索到陈树林等两篇关于ＰＴＳＤ患者脑结构
影像的研究。在该研究领域，我国学者采用基于像素的形态

测量学分析方法，对火灾后ＰＴＳＤ患者的灰质、白质密度的
改变进行研究，发现火灾后ＰＴＳＤ患者左侧海马、左侧 ＡＣＣ
和双侧岛叶灰质密度下降［２４２５］，没有发现其他脑区灰质或白
质密度的病理性改变。

３　总结与展望

　　综上所述，对ＰＴＳＤ的神经影像学的大量研究显示，大

脑的病理学改变在ＰＴＳＤ中起着重要作用。虽然ＰＴＳＤ患
者脑部结构影像变化的研究资料较为丰富，但绝大多数为国

外的临床研究，国内该领域的临床研究却寥寥无几；不仅在
研究的数量上国内外的研究差距较大，在研究视角上，国内
研究只采用了脑灰质研究视角，尽管这种视角比较前沿，但

相对于国外的研究来说，研究视角比较单一，还未开展诸如
胼胝体等白质结构病理性改变的研究；在研究对象方面，国
内、外的研究也存在差距，国内只开展了针对ＰＴＳＤ成人患

者的研究，尚未开展ＰＴＳＤ儿童与青少年脑结构影像的发展
性研究。

　　近年来，大多数脑结构影像研究在提供ＰＴＳＤ患者确实
存在脑结构改变的临床证据的同时，也表明了临床干预的积
极作用。人的神经细胞具有修复能力，人脑具有可塑性。海

马的研究表明，ＰＴＳＤ脑部的有些变化是可逆的，通过积极
的干预，能增加５％的海马体积，并能改善２０％的外显记

忆［２６］。另外，血液中的选择性５羟色胺再摄取抑制剂（ＳＳ
ＲＩ）能促进神经形成并逆转海马的萎缩，通过氟西汀长期治

疗，发现海马体积增加了４．６％，语词外显记忆显著改善［１０］，
苯妥英钠可促使海马体积增加，抗抑郁药可逆转海马神经形
成。除药物治疗外，改变环境也有利于海马体积的增加［３］。

　　目前，该领域的研究发展为白质结构研究和灰质结构研
究两个主要方向，似乎这两个方向都是有关ＰＴＳＤ患者大脑

结构变化的更前沿、更具战略性的研究方向，其中，基于皮质
厚度计算的最新研究，其研究结果还有待进一步验证，尽管
它还不是一种纯粹意义上的灰质分析，但它能够对灰质的边

界进行计算，包括灰质与脑脊液间的边界，以及灰质与白质
间的边界。另外，与海马研究所引发的争论一样，关于ＰＴＳＤ
脑部结构的研究也面临同样的难题———脑部结构改变是

ＰＴＳＤ发病先前存在的一个先行因素，还是ＰＴＳＤ造成的一
个脑部症候？未来该领域的研究，一方面应结合ＰＴＳＤ的功

能影像、临床症状及认知等方面进行研究，另一方面应多进
行纵向研究，以了解更多有关脑部结构变化是ＰＴＳＤ的一个
先行因素，还是ＰＴＳＤ的一个获得性结果。
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