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创伤后应激障碍记忆机制研究述评

王　婷　韩布新

[摘 　要 ]　创伤后应激障碍的典型症状之一是侵扰性记忆 ,且重复体验。文章首先阐释创伤后应激障

碍记忆的主要特点 ,然后介绍关于其形成机制的压力反应理论、联想网络系统理论、双向呈现理论、情绪

加工理论等 ,并从研究内容、实验方法等角度进行讨论。这些理论立足于个体信念、创伤理解意义、认知

评价 ,创伤信息的新旧信息加工等 ,从单一维度到多个维度 ,逐步深入探究。其中压力反应理论源于心

理动力学 ,双向呈现理论源于多重记忆系统 ,情绪加工理论源于认知的整合模型。近年来 ,一些神经生

物学模型结合心理认知成分与大脑加工机制 ,探索脑部相关区域的激活与抑制 ,更好地诠释了 PTSD的

记忆形成机制。多数理论认为存在不同记忆的功能变化是 PTSD记忆的形成原因。总之 ,这些理论都

需要进一步的研究验证。
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一、创伤后应激障碍记忆的特点

美国精神障碍诊断手册第四版 [ 1 ]将创伤后应激障碍 (post traumatic stress disorder, PTSD )定义

为因暴露于极度情绪创伤情境下所致的焦虑障碍。其诊断标准有六项 :个体亲身经历或目睹创伤

性事件 ,有强烈害怕、恐惧或无助感 ;重复体验 (创伤事件在头脑中反复呈现 ,如侵扰、闪回、噩梦

等 ) ;情感麻木 ,长时期回避创伤刺激相关事物 (如发生地点、其他幸存者等 ) ;易唤醒 (如过度警觉 ,

易怒 ,失眠等 ) ;时间延续 1个月以上 ;伴随典型社会功能、职业功能或者其他某方面能力的缺失。

该标准强调创伤事件的存在 ,属于典型的刺激 —反应模型。目前研究多从此出发。其中持续

重复体验、易唤醒、高度回避三个症状可直接或间接反应创伤事件对记忆的影响。此模型没有关注

创伤事件的发生频率。Rubin, Berntsen和 Bohni提出刺激 —记忆 —反应模型。该模型区分了创伤

事件与对创伤事件的记忆 ,认为 PTSD的形成不仅由创伤事件导致 ,更多来自于对创伤事件的记

忆。记忆具有多重建构性 ,易受个体的不同特征影响 ,如性别、人格、教育程度、智力、社会经济地

位、精神病史、社会支持度等。由于这些特征随时间变化而变化 ,并且会受其他因素影响 ,因此创伤

事件后个体的反应也具有多变性。目前国内外研究多立足于 DSM 2IV诊断标准 ,对于“刺激 —记

忆 —反应 ”模型的关注较少。[ 2 ]

与普通人相比 , PTSD患者的记忆包含较多知觉特征 ,有“旁观者体验 ”[ 3 ]。具体表现为 :一方

面难以提取创伤事件的完整记忆 ,仅能回忆一些情节碎片 ,空间信息和次要细节 ,无法回忆主要细

节、时间段、发生顺序等 ;另一方面常常自动出现一些对创伤事件的重复体验 ,生动再现创伤经

历 [ 4 ]。PTSD的核心症状是“闪回 ”现象 ( flashbulb memories) ,指再次经历事件的幻觉 ,并非对创伤

事件的回忆 ,为无意记忆。“闪回 ”主要表现为感知觉层面的记忆内容 ,如视觉图像、声音 ,以及嗅



觉、触觉等。这些片段支离破碎 ,时间感失真 ,无法区分“过去 ”与“现在 ”。“闪回 ”并非只在 PTSD

中出现。此外 ,混淆与遗忘也是创伤后记忆的典型特征。[ 5 - 6 ]

创伤记忆作为 PTSD的主要诊断标准 ,其形成机制是国内外研究的热点。它既反映个体或群

体为应对自然或人为突发事件所经历的心理剧变 ,在其人格特质基础上形成的心理防卫机制 ,更主

要的是在临床咨询与治疗上有具有实际应用价值。本文将集中评述 PTSD的记忆形成相关理论或

模型。

二、PTSD记忆的形成机制

1889年 , Janet(皮埃尔·让内 )提出创伤压力会破坏个体创伤体验、思维 ,以及创伤后行为的整

合过程 ,这种分离状态导致遗忘创伤事件 ;但这种功能性遗忘只针对外显记忆 ,或有意记忆 ;创伤事

件仍能以内隐方式储存 ,并通过梦、外在行为等途径表现 [ 7 ]。B reuer和 Freud (布洛伊尔和弗洛伊

德 )提出 ,创伤内在表征所包含的情感或意义对个体造成的长远影响 ,远大于创伤事件本身的影

响 ;即个体的心理因素导致心理分裂 ,而并非创伤本身。Jung (荣格 )进一步提出 ,个体运用分离

(压抑和遗忘 )防御技术把负面情绪或压力转移到多个“情结 ”( comp lex)尤其是“无意识 ”层次时 ,

就会产生种种精神障碍 ,即创伤记忆不能完全被遗忘 ,而是表现为无意识或歇斯底里的症状。[ 8 ]

随着学者对创伤后心理的研究 ,创伤后应激障碍 ( PTSD)记忆的形成逐渐形成两个观点。一种

认为 PTSD记忆不同于传统记忆 ,有特殊的加工机制 ,即特定机制 ( the special mechanism ) ;另一种

认为 PTSD记忆可以用传统的记忆、情绪以及人格等心理过程予以解释 ,即一般机制 ( the basic

mechanism)。特定机制来源于对 PTSD的临床研究 ,目的是为临床治疗提供依据和理论指导 ;一般

机制来源于对记忆的实验室研究 ,旨在研究影响记忆的不同背景 ,不局限于创伤事件。二者的研究

目标虽不一样 ,但目的并不冲突。[ 9 ]

特定机制说有三个理论假设 :第一 ,创伤事件或创伤体验为激活线索 ,如创伤情境分离 (peri2
traumatic dissociation)现象 :个体感觉到莫名的强烈恐惧感 ,感觉时间变慢 ,如在梦中 ,周围的人或

事都不真实。第二 ,创伤记忆中的有意记忆 ( voluntary memory)受损 ,而无意记忆 ( involuntary mem2
ory)增强。所谓“有意记忆 ”是指可控或受目标引导 ;“无意记忆 ”是指不受控制或无目标引导。第

三 ,无意记忆在创伤事件加工中发挥主要作用。这些假设满足于创伤记忆的特征 ,但在具有创伤经

历的人群中 ,罹患 PTSD的个体与未患 PTSD的个体可能存在区别。[ 9 ]

对此 ,一般机制说观点不同。第一 ,依据“经历决定行为 ”理论 ,创伤记忆会使个体产生 PTSD

症状 , PTSD的症状水平会随着记忆的累积而提高。这与特定加工机制中所认为的“有意记忆加工

削弱 ”相对立。第二 ,无依据支持有意记忆和无意记忆对创伤记忆的形成机制存在差异。第三 ,目

前的认知神经研究不支持特定机制。第四 ,对事件的记忆 ,而不是事件本身 ,对 PTSD症状的持续

及发展具有关键的作用。[ 9 ]

Rubin等认为特定机制和一般机制可从五个方面区分 :第一 ,特定机制中认为创伤记忆是由于

有意记忆受损 ,无意记忆增强 ;一般机制认为二者都增强。第二 ,特定机制中 , PTSD症状水平与个

体对创伤记忆和其已有自传体记忆 ( autobiography memory)的整合程度呈正相关 ;一般机制认为

PTSD症状水平与个体对日常生活事件的有意记忆和无意记忆的提取程度正相关。第三 ,特定机制

中无意记忆负责加工负性信息 ;一般机制中两种记忆加工的信息属性无差异。第四 ,特定机制中 ,

与有意记忆相比 ,无意记忆包含更多的感知觉和情绪成分 ;一般机制中这种差异不存在。第五 ,一

般机制认为导致 PTSD的外界刺激源包括创伤事件及日常应激事件 ,个体差异可影响记忆内容。

特定机制并未提到此类内容。[ 9 ]
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三、PTSD记忆的理论

(一 )压力反应理论 ( stress response theory)

Horowitz及其同事在 20世纪 60—70年代 ,依据心理动力学 ,对压力和 PTSD进行大量临床观

察、实验 ,提出压力反应理论。Horowitz认为创伤后的侵扰记忆、重复体验都是个体在压力下产生

的应激反应。该理论强调创伤对个体已有的关于自我、世界和未来信念的破坏性影响 ,证实个体是

否罹患 PTSD ,取决于创伤事件的严重性 ,而非个体对创伤的易感性 ,为 1980年 DSM 2Ⅲ中 PTSD诊

断标准的建立提供了理论和实践依据。[ 10 ]

该理论认为 ,压力下典型的应激反应包括两个阶段 :侵扰性记忆、情绪、行为等的重复出现 ,以

及回避、否认等心理防御机制的使用。Horowitz认为无意记忆 ( involuntary memory)是一种典型的

应激反应机制 ,其记忆储存过程保持“激活状态 ”。当个体遇到创伤事件后 ,第一反应是大叫 ,第二

反应是尝试将创伤新信息融入到已有知识体系中。在整合过程中 , Horowitz认为有两种机制 ,一种

促进新旧整合 ;另一种抑制新信息进入。正常状态下 ,两种加工方式同时进行 ,部分创伤信息进入

加工阶段 ,不能进入的信息处于激活状态 ;加工速度和具体内容会随着新信息的加入调整 ,保证个

体不断适应新环境。PTSD病人 ,整合过程遇到障碍 ,引发持久的创伤后反应 ,暂时未被加工的信息

可能以闯入、闪回、噩梦等形式进入意识层面 ,个体出现侵扰现象。[ 11 ] Monroe和 M ineka将之明确

为 ,压力事件下形成的记忆以有意、无意两种记忆方式重复出现 ,且有意记忆被否认、压抑等心理防

御机制削弱。由于创伤认知的新旧信息无法匹配 ,个体不能回忆全部事件 ;而无意加工机制增强 ,

产生大量的侵扰性记忆碎片。他们认为 :有意记忆和无意记忆是完全不同的加工过程 ,且无意记忆

是创伤事件或压力性刺激的特定记忆加工机制。[ 12 ]

对压力反应理论 ,一些研究者提出质疑。Berntsen等认为 ,虽然有意记忆和无意记忆与压力情

境下的记忆形成有关 ,但 Horowitz的实验设计中缺乏对有意记忆的测量 ,因此不能认为编码中的情

绪压力 ,对有意记忆具有影响 ,不能表明有意记忆和无意记忆的分离是导致 PTSD的根本原因。对

无意记忆是否属于压力下记忆的特殊加工机制 ,也缺乏有力的实验证明。[ 13 ]同时 ,一些研究发现有

意记忆和无意记忆都能促进压力下记忆的形成。[ 14 - 15 ]此外 , B rewin等发现编码过程中注意力分散

导致的信息加工不完全时 ,侵扰现象减少而不是增多。[ 16 - 17 ]
Rubin等发现无意记忆对情绪和躯体

的影响要远远大于有意记忆 ,但是对自传体记忆的影响小于有意记忆 ; PTSD症状的严重程度对两

种记忆的影响也无差异。这些研究结果都不能支持无意记忆在创伤记忆加工中的特殊作用。[ 9 ]

(二 )双向呈现理论 ( duel represen ta tion theory)

双向呈现理论依据多重记忆系统提出。B rewin认为在创伤记忆的形成中 ,存在两种表征 :一种

为言语获取记忆 ( verbally accessible memory, VAM ) ,一种为情境获取记忆 ( situationally accessible

memory, SAM )。前者为有意识加工 ,通过语言或文字对记忆进行描述 ,可与自传体记忆整合。特

点是能主动提取 ,但需较高水平认知资源 ,容易发生改变。它包括个体在创伤事件发生前、中、后的

信息 ,创伤发生时的初级情绪 (如悲伤、害怕和无助 )和事件后认知评估的次级情绪 (如愧疚、悔恨

等 ) ,主要将事件细节内容转化为长时记忆。后者为无意识加工 ,以图像为记忆形式 ,可被与创伤

类似的个体物理特征 (如心率或体温变化、血流速度、痛觉等 ;个体判断 )或外界刺激 (如广播、地点

等 )激发并提取 ,不能与自传体记忆整合 ,在较低的知觉水平加工 ,消耗认知资源较少 ,由于感知觉

的暴露水平不易管理而较难控制。情绪成分为事件发生后的初级情绪。[ 18 ]

Berwin认为 ,正常情况下 ,两个表征的加工途径都被激活 ,但在特定时间只有一种机制发挥主

导作用。言语记忆加工负责将创伤经历中的信息细化、逐步编码为高度有序化的自传体记忆 ,并赋

予特定意义 ;情境记忆是创伤后的主要加工方式 ,呈现个体感觉 (视觉、听觉、感觉 )、生理以及运动

技能等 ,通过对类似创伤信息的编码使个体重复体验。这些信息是个体在经历创伤后重新构建的

新代码。PTSD个体的记忆编码和提取过程失去平衡 ,即言语记忆功能被削弱 ,而情境记忆功能不
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图 1　双向呈现理论图式 ①

变甚至增强。言语加工减弱 ,大量信息进入情

境加工途径。情境记忆由于编码为感知觉信

息 ,表征水平较低 ,使得即使无背景信息 ,某些

相关刺激也很容易激活个体记忆 ,即侵扰现象。

①译自参考文献 [ 18 ]。

总之 ,双向呈现理论运用两种表征对 PTSD

记忆进行解释 ,并体现出两种机制的相互作用。

但该理论无法解释言语加工使信息有序化、意

义化的内在过程。此外 ,情境记忆是如何加工

其他形式信息 (如视觉记忆信息 )的呢 ? 创伤

后分离症状 ,是言语记忆还是情境记忆作用的

呢 ? 理论中都无具体阐释。

(三 ) Ehlers和 C lark的认知理论

经典认知理论认为 ,个体如何解读外界信息 ,是引发其负性情绪的最主要原因。 Ehlers和

Clark认为 ,必然存在某种加工过程使个体在创伤事件过去一段时间后 ,恐惧感持续存在。他提出

两个机制 :个体对创伤事件以及事件后果的认知评价 ,以及创伤记忆如何与个体已有的自传体记忆

整合。前者可引发害怕、悲伤等情绪的持续存在和侵扰现象 ,后者引发有意记忆障碍以及感知觉图

像和情绪的无意记忆特征。[ 19 ]

根据自传体记忆理论 ,个体有一个自传体记忆库储存日常生活中对普通事件的记忆。其内容

高度细化、有序 ,利于有意提取 ,也可抑制由类似刺激引发的直接提取。自传体记忆进入意识水平

后 ,会与事件的特定信息匹配。记忆编码有两个驱动 :数据驱动 ( data2driven p rocessing)和概念驱

动 ( concep tual2driven p rocessing)。数据驱动指对声、光、触觉、嗅觉等感知觉信息的驱动 ,概念驱动

是指将创伤事件置于一个时间有序、意义化的情境中进行加工 [ 20 ]。Ehlers和 Clark认为 ,个体罹患

PTSD时 ,创伤记忆与自传体记忆的整合过程由于概念驱动加工功能减弱 ,数据驱动加工增强 ,因此

有意提取发生障碍。

有意提取发生障碍时 ,对创伤加以刺激类似信息的识别发生知觉启动和联想学习效应。知觉

启动是指从物体中区分出刺激物的能力增强 ,可能由于加工优势或知觉阈限下降所致。[ 20 ]一些本

身不具有危险性、但是与创伤特征类似的刺激被误认为创伤刺激。个体接受刺激后 ,联想到可能发

生的事情 ,引发情绪、行为等一系列反应。这个过程实际上是对已有记忆的激活。由于概念驱动加

工减弱 ,自传体记忆发生编码障碍 ,与其他自传体记忆不能实现整合 ,因而产生侵扰。当个体不断

注意到那些被误认的外部或内部刺激时 ,就会产生重复体验 ,不断回忆起经历创伤的过程。如图 2

所示 ,具体记忆过程依次是 :较强的知觉启动及联想学习 ;促进线索驱动 ,检索到与刺激物信息类似

的表征 ;自传体记忆对线索提取的抑制功能变弱。此外 ,对创伤事件的无意回忆能间接通过线索驱

动提取到特征 ,引发重复体验。[ 19 ]此外 ,W heeler等认为编码过程中个体未能建立自我参照 ,也会导

致创伤经历不能顺利整合到自传体记忆中 [ 21 ]。

(四 )联想网络理论 ( a ssoc ia tive network theor ies)

在 Lang建立的恐惧网络结构基础上 , Foa等围绕 PTSD记忆中的恐惧成分构建网状系统 ,解释

创伤信息的情绪化过程及相关症状。恐惧结构有三类结点 :刺激信息 (如创伤事件的光和声 )、反

应信息 (如个体的认知、行为等 )以及连结二者的感受 /意义信息。刺激激活恐惧网络 ,使网络信息

进入意识 ,产生侵扰记忆症状。与焦虑症等其他临床障碍相比 , PTSD的网状系统要大很多 ,增加代

表个体“创伤事件前安全感 ”的成分 ,以及类似创伤、无危险、但被赋予危险意义的刺激信息结点。

正常情况下 ,网络的某个或多个成分被外在刺激激活 ,通过连接迅速扩散 ,各种表征信息进入意识

水平得到加工 ,个体产生认知反应、行为表现。PTSD时 ,由于类似刺激增多 ,网路激活的可能性最
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大化 ,系统成分间的激活扩散被强化 ,因此产生持久的恐惧 ,以及重复体验感。据此理论 , PTSD个

体要减少侵扰现象 ,需要将新信息不断整合到网络系统中。当系统信息与已有记忆结构完全整合

后 , PTSD的症状会削弱或消失。任何导致信息加工资源扩大的因素 (如事件严重性 ) ,都会干扰整

合过程的进行。[ 23 ]

图 2　Ehlers和 C lark理论中记忆的编码和提取过程 ①

　

①译自参考文献 [ 22 ]。

②译自参考文献 [ 11 ]。

　　联想网络理论根据网状连接的特点 ,很好地解释了 PTSD症状的个体差异性。针对不同类型、

严重程度的创伤 ,以及创伤后认知水平对症状的影响 , Foa等提出“错误评估 ”的概念 ,但并未阐述

具体机制。此外 ,与双向呈现理论相比 ,两个理论中都假设存在记忆表征。双向呈现理论中 ,两种

记忆表征独立性较大 ,负责为创伤信息的管理、评估、编辑提供记忆加工途径。联想网状系统更关

注各个表征以及其他成分间的关系 ,对能够被直接操纵进入加工的表征内容不明确 ,对创伤后认知

变化、意义转变、评价驱动情绪等难以进一步解释 ,也无法明确这些过程对记忆的影响。此理论仅

能适用于创伤后恐惧。[ 11 ]

(五 )情绪加工理论 ( Em otiona l processing theor ies)

图 3　Foa及其同事提出的 PTSD情绪加工模型 ②

在早期恐惧网络的基础上 , Foa等提出情

绪加工理论。该理论包括三个核心成分 :第一

是创伤记忆、创伤事件之前、之后事件的表征 ,

第二是加工图式 ;第三是创伤后自我及他人的

反应。三个成分彼此相互作用 ,影响创伤后应

激障碍症状的表现类型及程度。具体如下 :

第一 ,创伤体验的记忆表征为碎片式结构。

首先 , Foa和 R iggs强调创伤严重破坏或偏倚了

信息的认知加工过程 ,导致记忆存储被毁。也

就是说 ,创伤经历者的感知觉和注意的偏倚 ,可使记忆的编码或巩固过程失衡 ,引发侵扰。其次 ,原

因可能来源于“与记忆碎片有关的刺激、反应和意义成分的数量 ,以及在创伤过程中其相应表征的

联合作用 ”。Foa和 Rothbaum假设 ,创伤记忆可能具有“刺激 —危险 ”的联想特征。无论刺激与创

伤的相关度大小如何 ,都被个体判定是危险的 ,这就解释了为何创伤后个体的“危险性模糊化 ”引

发重复体验。第二 ,创伤体验的记忆表征为图式结构。他们认为创伤经历破坏了现有的图式结构 ,

引发侵扰、回避等症状。但创伤压力的概念化需要创伤前图式内容与创伤事件的内容具有高度差

异。如果个体图式与创伤事件内容无差异 ,就会进一步巩固这种图式。第三 ,创伤后个体及其他的

反应范围。这些反应包括有效的心理和行为反应。如果反应在创伤过程中被证明无效 ,会建立

“世界是危险的理念 ”,从而引发侵扰。[ 11 ]
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除上述理论外 ,关于创伤记忆的形成 ,还有认知评价理论 ( cognitive2app raisal theory)、条件理论
( conditioning theory)、自我记忆理论 ( self2memory2system theory)、SPAARS模型 ( the schematic, p rop2
ositional, analogue, and associative rep resentational system s model)等。

认知评价理论由 Janoff2Bulman提出 ,也称为碎片假设 ( shattered assump tion) ,关注个体信念 ,认

为“生活一向顺利 ,对未来充满美好期待、认为自己有足够能力面对挑战、满足需要 ”等观念的持有

者 ,往往受创伤影响最严重。此外 ,创伤经历不会破坏“持有消极观念 ”的个体的已有信念 ,相反 ,

可能更强化其消极信念。此理论缺陷是未解释个体旧有信念与创伤信息相冲突的内在机制。条件

理论提示由线索引起的重复体验可减少恐惧 ,以及回避的关键作用 ,明确解释了 PTSD的主要特

征 ,认为创伤遗忘可能是由于不去想或不去谈论 ,也可能是创伤发生时的情绪状态再不能呈现 ,也

就是说 ,没有类似的刺激引发相关的反应。自我记忆理论则认为创伤后侵扰现象是自传体记忆中

个体“自我”的结构被破坏 ,语义记忆以感知觉细节的形式出现。在临床中 ,自我记忆理论并不认同其

他有关创伤记忆的形成机制 ,认为只是创伤记忆转变为自传体记忆的过程中产生了障碍。SPAARS

模型中将抽象图式、语义信息、感知觉信息、情绪相关信息设定为不同的表征。创伤记忆被不同的表

征划分成不同的内容。在信息选择性加工过程中 ,相关信息被激活 ,导致重复体验与闪回现象。[ 10 - 11 ]

四、PTSD记忆的认知神经理论与模型

(一 )冷热机制 ( hot and cool m echan ism )

Metcalfe和 Jacobs运用“热系统 /冷系统 ( hot system /cool system) ”解释应激压力状态下记忆的

工作模式。[ 24 ]冷系统以海马为基础 ,加工创伤事件的背景信息 ;热系统以杏仁核为基础 ,加工创伤

事件中的情绪信息。冷系统中 ,个体承受的压力逐渐增加时 ,记忆的灵敏度逐渐下降 ;当压力大到

足以对个体产生创伤时 ,记忆开始去功能化。相反 ,热系统中记忆灵敏度随压力增大一直增大 ,在

达到极值水平时 ,增长逐渐消失。这个趋势类似于著名的耶克斯 —道森规则 ( Yerkes2Dodson law) ,

在 PTSD的唤醒症状上表现为倒 U型曲线。根据此规则 ,个体最佳状态在某唤醒度被激活。当唤

醒度高于此值时 ,会削弱行为 ,或激活抑制反应。当唤醒度超过此水平 ,可能产生“碎片记忆 ”,但

这种记忆并非真正的记忆内容。当唤醒程度过高时 ,幸存者对次要信息的记忆被削弱 ,事件本身等

关键信息的记忆不变。低唤醒度可以激活这两种记忆加工机制 ;高唤醒度能促进“热 ”加工机制 ,

同时削弱“冷 ”加工机制。尽管如此 ,并没有证据表明 ,创伤后压力会导致由冷记忆机制加工而产

生的时空成分记忆的深度遗忘。[ 25 ]

“冷系统 ”中 ,海马记忆系统的记录以自传体记忆的形式储存空间和时间信息 ;完整、中立、信

息化、易于控制 ,表现为整体。相反 ,热系统中记忆的形成直接、快速、情绪化且不可逆转 ,呈碎片

状。Kloet等指出热 /冷系统对逐渐增大的应激水平反应不同。冷系统在低水平时 ,海马的盐皮质

激素受体适应度增高 ,但在高水平下 ,糖皮质激素受体占据大量盐皮质激素受体的位点 ,海马反应

度下降 ,甚至在更高水平时功能紊乱。热系统对于不断增加的应激反应 ,杏仁核的应激状态一直在

增大。也就是说 ,创伤压力水平下 ,冷系统功能紊乱 ,热系统则进入高强度反应 ,这就意味着内在编

码此时会变成碎片 ,空间信息和时间信息被破坏 ,结构也不完整。[ 26 ]

高唤醒水平可能会导致产生碎片记忆 ,但是碎片记忆并不是记忆的实际存在形式。高唤醒水

平可能会修复灾民的次要记忆细节 ,但是否能修复主要细节 ,尤其是事件本身 ,并无实证证明。van

der Kolk和 Fisler假设 ,在一定范围内 ,压力可以增强外显记忆的所有形式 ,当压力水平大到足以损

伤海马区功能的时候 ,记忆不同于普通环境下产生的记忆。也就是说 ,高水平压力在增强某些外显记忆

的同时 ,也削弱了一些记忆。这些信息以碎片的形式获得 ,而不再是连续的紧密联系的语义词。[27 ]

(二 ) Layton和 Kr ikor ian的认知模型

以往研究表明 ,高唤醒度的压力可以增强个体的记忆 ,具体表现为两种途径。第一种为个体面

对压力时释放激素调控记忆存储量 ;第二种是通过激活脑部杏仁核 ,作用于海马等其他脑区 ,影响
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记忆过程。[ 28 ]行为研究表明 ,在情绪背景下 ,个体对创伤事件的外显记忆保留良好 ,尤其是关键的

细节 ,可以解释闪回现象。压力的唤醒度越大 ,越容易形成记忆。但是 ,这样就很难理解 ,创伤事件

如何被压抑以致无法被意识到或提取。van der Kolk和 Fisler曾提出 ,创伤事件带来的压力可能会

破坏外显记忆的编码后巩固效应 ,但是对内在感觉、运动神经或者关于创伤的情感表象没有影响。

此外 ,通过高浓度的肾上腺素和其他压力激素 ,这些内在表象可以存贮在记忆系统中 ,在激怒、图

像、情绪或运动神经等背景下进入意识层面 ,提取出来。[ 27 ]

以往关于高压力 (如焦虑障碍 )的研究都采用动物模型 ,然后类推到人类。恐惧模型认为

PTSD中的记忆强度 ,特别是警觉症状 ,可从个体对中性刺激的结果中分离出来。Layton和 Krikori2
an认为恐惧模型虽可解释焦虑障碍的某些机制 ,但并未很好地揭示 PTSD的临床症状。特别是此

模型不能解释两种创伤后外显记忆 :创伤后对事件的遗忘 ,以及与一般自传体记忆不同的创伤后自

传体记忆。这两种记忆都和 PTSD的发生、发展紧密相关。[ 29 ]

在 Layton和 Krikorian的认知模型中 ,当情绪强度增加时 ,杏仁核的激活水平增高。在轻度到

中度的情感水平 (图 4左侧 ) ,杏仁核可以增强海马区的活动。当杏仁核处于较高活动水平时 ,抑

制海马的活动。此时 ,记忆活动从海马区移动到杏仁核。在中等情绪强度水平 ,杏仁核强化海马区

的功能 ,记忆能力增强 ,创伤后的闪回现象在此时出现。随着情绪水平继续增大 (图 4右侧 ) ,杏仁

核激活水平最高 ,海马区编码活动被抑制 ,记忆活动主要由杏仁核调节。此时 ,语义记忆无法得到

巩固 ,背景信息不完全。这种假设与 PTSD个体对创伤前后信息的遗忘、记忆分离等现象一致。

图 4　Layton & Kr ikor ian的认知模型 ①

①引自参考文献 [ 29 ]。

　　此模型认为在高水平的情绪刺激下 ,杏仁核通过两部分对 PTSD的记忆障碍进行调节。一部

分为增强创伤刺激记忆 ,另一部分为创伤前后的刺激记忆减少。也就是说 , PTSD是一个记忆增强

与遗忘同时存在的共同体。事实上 , PTSD只是一个记忆加工过程的特例。

(三 )记忆 —视觉图像模型 ( a neurocogn itive m odel of hea lthy m em ory and imagery)

B rewin等对双向呈现理论进行了修订 ,重点解释不同类型临床障碍中视觉侵扰现象的神经认

知过程。在之前语义获得性记忆和情景获得性记忆的基础上 ,设定两种表征 :情境记忆表征 ( con2
textual memory rep resentations, C2rep s)和感觉记忆表征 ( sensation2based memory, S2rep s)。情境记忆

负责加工非自我中心信息 ,结构完整、内容详细 ,在意识水平和无意识水平皆可获得 ,脑部加工为腹

侧通道 ,采用与其他自传体记忆整合的形式。感觉记忆负责自我中心类信息 ,在无意识水平完成 ,

通过特征匹配完成信息输入 ,能被瞬间激活并自动产生反应 ,脑部加工为背侧途径。正常的视觉记

忆提取通过情境表征由上到下驱动 ,伴随着自我中心的视觉图像激活 ,与感觉表征匹配。当感觉表
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征由上到下 ,或由下到上被激活时 ,就会生动再现当时的情景。[ 30 ]

该理论认为正常编码过程包括情境表征、感觉表征以及二者间的连接。病理性编码包括相对

较强的感觉表征 ,较弱的情境表征 ,以及二者间较弱的连接。高压力会对海马和杏仁核的活动产生

较大影响 ,感觉表征增强 ,情境表征削弱。PTSD的闪回现象 ,为感觉表征由下到上激活 ,脱离了情

境表征。这个过程类似感觉的激活 ,而不是从自传体记忆中提取记忆。

如图 5所示 ,感觉记忆在脑岛、早期感觉皮层及皮层下区域和杏仁核被加工 ;情境记忆在海马、

感觉联合区域、旁海马区被加工。两大区域在创伤事件正常编码时都被激活。PTSD患者表现为病

理性编码过程 ,感觉记忆的加工区域激活水平上升 ,情境记忆区域下降 ,且二者间连接作用变弱。

同理 ,正常情况下 ,前额叶被激活 ,视觉图像提取由情境记忆负责。创伤事件后 ,感觉记忆区域激活

水平增高 ,情境记忆区域变弱 ,产生闪回现象。

图 5　视觉记忆的编码和提取模型 ①

　

①译自参考文献 [ 30 ]。

五、不同理论模型的价值与局限

一百多年来 ,从心理动力学到认知神经心理学 ,不同领域的研究者从不同角度对创伤记忆的形
成机制给予解释。创伤后应激障碍 ( PTSD)的记忆特征主要为侵扰性 ,侵扰性记忆的研究与无意记
忆和自传体记忆紧密相关。压力背景下仅有较少的信息得到加工 ,信息编码不完全或被编码的信

息数量减少都会导致侵扰现象。从基础的理论探讨到认知神经实验室论证 ,创伤记忆的机制形成
理论愈发成熟。但国内这方面的研究 ,尤其是实验研究还较少。

文章分析了创伤后应激障碍的记忆的特点 ,比较了记忆形成的主要理论 ,介绍了相应的认知神
经生物学模型。不同理论之间既有一致性 ,也有分歧。多数理论认为 PTSD的记忆加工有两条或
多条途径。部分途径功能增强 ,部分途径功能减弱 ,导致相关记忆症状。此外 ,很多研究者认为个
体对创伤事件的理解会极大程度上影响记忆的加工过程。压力反应理论强调创伤破坏个体对自

我、世界和未来的信念 ,但无具体机制区分闪回与其他创伤记忆表现 ,局限于个体信念 ,解释度较
弱。双向呈现理论关注创伤事件 ,对创伤后个体内在的意义转化、认知加工过程 ,外在风险因素等
具有较高解释度 ,但对语义记忆能够有选择性、主动地对创伤信息编码 ,从而引发侵扰现象的解释
仍有争论 ,无法解释语义加工使信息有序化、意义化的内在过程。后期提出的视觉记忆模型 ,较好

地解释了视觉记忆加工的问题。Ehlers和 Clark的认知理论中 ,增加了个体认知评价 ,利于从多个
角度分析 PTSD。此外 ,区分数据驱动和概念驱动 ,有助于理解个体认知转化、外界风险因素等对记

忆的影响。联想网状系统适用于恐惧情绪 ,对 PTSD的解释力度小于其他理论。情绪加工理论分
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析了创伤记忆的表征特点。神经生物模型中试图把记忆信息加工和大脑加工机制联系起来 ,认为

压力可以增强情绪对记忆的形成 ,但无法区分慢性压力可能导致的记忆和认知困难效应。这些理

论模型对于深入研究创伤记忆具有重要意义 ,同时理论本身需要实证研究的支持。

此外 ,研究内容和研究方法上也存在局限。第一 ,目前研究方法中 ,主要通过要求被试书面或

口头描述探查记忆 ,主观性很浓 ,不能保证记忆的稳定性。而且集中在回忆和再认两个方面 ,对有

意回忆和无意回忆的内容区分力度不充分。第二 ,神经生物学研究通过建立动物模型 ,对创伤记忆

形成后 ,动物在大脑形态、神经生物递质等方面所发生的变化 ,结合心理学成分进行分析。此类研

究考虑到压力情境中可能伴随的生物学变化 ,对记忆形成解释更具有说服力 ,但动物和人具有差异

性 ,需要实验室验证。第三 ,创伤记忆形成机制理论 ,已从单一维度 ,上升到多重维度 ,但仍局限在

记忆领域 ,忽略了其他认知能力对 PTSD的影响 ,仅仅将结果归之为记忆的结果。第四 ,实验设计

任务重在描述创伤记忆能力 ,关注是否存在不同类型的记忆机制 ,但很少有研究将创伤记忆与其他

日常生活事件所形成的记忆进行比较。记忆材料多为负性 ,很少设计正性材料。第五 ,未能区分创

伤事件的类型 ,未明确不同类型创伤事件后个体的 PTSD记忆表现是否完全相同。第六 ,个体特质

对创伤记忆形成的机制探讨研究较少。由于无法重现创伤事件过程 ,以及科研伦理道德标准约束 ,

个体在创伤事件中和创伤事件后 ,对事件的回忆是否已经影响到个体的记忆力无法保证。

总之 ,相关研究有三个焦点。焦点一是“是否存在特殊记忆机制 ”,焦点二是“是否不同心理认

知能力、生物学神经成分有交互作用 ”,焦点三是“是否存在个体差异、社会因素、事件类型的影

响 ”。我们设想 ,创伤后应激障碍的记忆形成 ,更可能是融合了社会、个体的一个整合模型。但是

要对此进行检验 ,需要长久、大量的实验研究。
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Theor ies of Posttrauma tic Stress D isorder M em ory

W ang Ting 　Han Buxin

Abstract　Several important theories of memory mechanism of PTSD after traumatic events developed in the past century

were reviewed, such as stress response theory, dual rep resentation theory, cognitive theory of Ehlers & Clark, associative

network theories, neurocognitive theories/models and so on. In this paper, involuntary memory and autobiography memory

are combined with operation of traumatic memory. Intrusive memories were one of focus point of PTSD. Integration of new

and old information were app lied to interp ret abnormal phenomenon of memory. Therefore, issues of some blind points of

these theories and possible experimental verification need further research.

Key words　PTSD; Traumatic memories; Theory; Model
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