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创伤后应激障碍中的非适应性泛化现象* 
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摘  要  过度泛化现象是区分普通心理问题和严重心理问题的重要指标。创伤后应激障碍(posttraumatic stress 

disorder, PTSD)患者在创伤事件后会出现非适应性的泛化。现有研究结果表明非适应性泛化 (maladaptive 

generalization)可能是 PTSD 发生发展的一个重要因素, 但也有研究支持 PTSD 是导致了泛化从适应性向非适

应性化转变的原因。虽然泛化现象的变化与 PTSD 症状的发展有相同趋势, 且具有共同的生理基础：记忆相

关神经结构, 但二者之间的关系尚无明确定论。阐明 PTSD 与非适应性泛化之间的关系对 PTSD 的预测、诊断

和治疗均有推进作用。 
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分类号  B845 

个体由于经历或目睹对生命具有威胁的事件

后, 往往会导致一系列的生理和心理症状, 创伤

后应激障碍(posttraumatic stress disorder, PTSD)作

为创伤事件后长期持续的精神障碍(Li, Murakami, 

Wang, Maeda, & Matsumoto, 2006)具有以下主要

症状表现：持续的再体验创伤事件(re-experiencing)、

对创伤事件相关的刺激回避及对一般事物反应麻

木(avoidance & emotional numbing )、高唤醒状态

(hyperarousal) (American Psychiatric Association 

diagnostic and statistical manual of mental disorders, 

Forth edition, DSM-IV, 1994)。PTSD症状具有延

迟出现的特点, 一般在遭受创伤数日、数周甚至

数月后才出现(Everly, 2000)。在长达数年的病程

中其症状的形成和发展也不是一蹴而就的, 同很

多精神障碍一样, 随着时间的发展 PTSD 患者普

遍存在非适应性的泛化现象(Lissek et al., 2010; 

Lissek, 2012)。创伤相关的刺激或情境引发的恐惧

情绪反应及行为表现会逐渐被相似的刺激或情境
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引发, 随着时间的推移能够引发 PTSD 症状的刺

激和情境的边界甚至会更加模糊 (Grillon & 

Margan,1999; Fendt & Koch, 2013)。 

针对于 PTSD 泛化现象的研究集中在两个方

面。一方面, 有研究者将泛化现象作为 PTSD 引

起的继发现象(Gorman & Sloan, 2000)。他们将恐

惧泛化现象和安全信号恐惧抑制失败作为 PTSD

的核心特征 (Jovanovic et al., 2010; Jovanovic, 

Kazama, Bachevalier, & Davis, 2012; Jovanovic & 

Ressler, 2010)。非适应性泛化现象的产生原因是

在 PTSD 形成之后, 与记忆相关的神经系及脑结

构发生了一系列的改变, 这些改变导致创伤事件

相关记忆出现扭曲, 与此同时个体的记忆、学习

能力也遭到了破坏(Jovanovic et al., 2009, 2010; 

Jovanovic et al., 2012), 因此, PTSD患者会对创伤

事件相关的刺激和环境出现恐惧泛化, 并且在安

全信号和情境中恐惧抑制失败, 对安全信号和危

险信号不能够准确的分辨, 从而引起高度警觉和

过度的生理反应等临床表现(Lissek et al., 2010; 

Lissek, 2012)。另一方面, 也有研究者将泛化这种

学习现象当作引起和推动 PTSD发生发展的原因。

由于 PTSD 的症状出现较为迟缓(Everly, 2000), 

所以非适应性泛化被认为是引起 PTSD 发生发展

的一个可能原因, 泛化是学习过程中的一种普遍
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现象(Kimble, 1985), 在创伤事件发生后, 泛化从

适应性向非适应性发展, PTSD的症状可能是在这

个过程中逐渐形成的。以 Mowrer 的双因素理论

(two-factor learning theory)为基础发展出泛化和

二次交替学习是 PTSD 发生和发展的机制

(Mowrer, 1960; Boudewyns & Hyer, 1996; Keane, 

Zimmering & Caddell, 1985)。 

对于 PTSD 和非适应性泛化之间的相互关系

目前尚无定论, 由于 PTSD 具有延迟发生、病程

持续时间长、与其他精神障碍共病的特点, 将非

适应性泛化现象作为研究对象, 明确其在 PTSD

发生发展中扮演的角色具有重要意义, 讨论两者

之间的关系对于 PTSD 的诊断和治疗都具有必要

性。基于非适应性泛化是 PTSD核心表现的观点, 

首先, 通过对该现象的研究可以帮助人们进一步

认识 PTSD 的各个症状簇及它们之间的关系; 其

次, 在与其他的精神障碍进行比较时, 泛化现象

可以作为 PTSD 区分于其他精神障碍的一项重要

指标, 通过泛化现象是否发生、在发展中存在的

异同给 PTSD 的诊断提供更可靠的依据。基于非

适应性泛化引起 PTSD 发生并推动 PTSD 发展的

观点, 了解非适应性泛化发展变化的动态特点可

以帮助预测 PTSD的发生, 为 PTSD的早期识别与

干预提供依据。 

1  泛化的适应性和非适应性 

1.1  适应性泛化 

泛化 (generalization)在心理学研究中的定义

极其广泛, 最被大家所了解的是巴甫洛夫经典条

件学习理论中学习的泛化现象(Pavlov, 1972)。经

典条件作用中 , 条件刺激 (conditioned stimulus, 

CS)与非条件刺激(uncoditioned stilulus, US)匹配

呈现多次后, 单独呈现 CS 也能够引起个体与非

条件反应(unconditioned response, UR)相同的条件

反应(conditioned response, CR), 一段时间后, 个

体对与 CS 相似的刺激(generalized stimulus, GS)

也会出现相似的反应。泛化是长期进化过程的产

物, 个体在学习的过程中都会出现一定程度的泛

化现象, 该现象的存在会让个体对于可能引发相

同结果的事物做出类似反应(比如, 我们被某种蛇

咬伤之后, 会对所有蛇产生一定的警惕), 泛化在

进化的层面属于一种适应性现象。适应性泛化

(adaptive generalization)对正常个体具有诸多益处, 

首先, 可以帮助个体对刺激和情境进行分类提高

学习效率; 其次, 加快个体对刺激的反应速度、节

省精力和注意资源 ; 再次 , 帮助个体总结经验 , 

对于恐惧经历来说, 泛化可以使我们避免一些类

似危险信号的刺激引发的不良后果, 并有助于个

体基于经验对线索可能引发的结果进行预测

(Mclaern & Mackintosh, 2002)。 

1.2  非适应性泛化 

对于 PTSD 和其他一些心理障碍 (mental 

disorder)患者都会出现非适应性泛化(maladaptive 

generalization)的表现, 这种非适应性泛化在心理

障碍中普遍存在, 最初可能是由于涉及恐惧发生

的脑区调节异常所引发的, 在发展过程中能引起

患者心理生理症状的刺激及情境范围不断扩大

(Lesile & Anthony, 1994)。 

动物需要通过学习识别威胁信号, 并基于先

前的经验对可能存在安全隐患的情境做出适应性

反应。对于刺激线索, 非适应性泛化首先表现为

刺激泛化(stimulus generalization), 一个被广泛使

用的实验范式证明了该现象的存在(Kalish, 1969; 

Lissek et al., 2008), 固定半径的圆圈(CS)与电击

刺激(US)相匹配形成条件作用之后, 要求实验组

(PTSD 患者)与对照组(健康被试)对一系列直径由

小到大依次排列的同心圆(包括 CS, 与 CS不同相

似度的 GS)进行辨认, 发现 PTSD 患者泛化梯度

(generalization gradient)的变化幅度较健康被试小, 

表现为对直径相差较大和较小的同心圆的分辨力

没有明显的差别, 同时在分辨刺激时所用的反应

时(reaction time)长于对照组, 这说明 PTSD 患者

对同心圆之间的差异的辨别能力弱, 不能很好的

区分那些与危险线索(danger cue)相似度高的泛化

刺激(GS), 这可能意味着他们在现实生活中风险

感知能力较低, 不易察觉危险情况。Lissek和他的

同事将该范式应用于对焦虑障的研究中, 包括：

PTSD (Lissek et al., 2010; 2012)、GAD (Lissek & 

Grillon, 2010)及 PD (Lissek & Grillon, 2010)。随着

病程的增加, 患者会普遍出现对新刺激和其他与原

始引起厌恶反应线索并不相似的刺激产生反应, 这

种现象被称作刺激的交叉敏感化(cross sensitization) 

(Post et al., 1999; Bonne, Grillon, Vythilingam, 

Neumeister, & Charney, 2004)。 

对于情境而言, 正常个体在某个环境中遭遇

厌恶刺激, 但改变环境中的某些线索或更换环境
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后厌恶刺激引起的反应不再出现, 健康个体能够

区分线索与环境之间的联系, 能够区别日常生活

环境与创伤情境之间的不同, 并在适当的情境下

做出适当的反应。然而, 非适应性情境记忆的泛

化会导致个体将情境条件作用中习得的反应迁移

到安全的环境(Flor & Wessa, 2010; Garner et al., 

2012), 甚至个体在能明确区分新情境与引起不良

反应情境的情况下, 仍然会产生不可抑止的异常

行为及情绪反应, 比如焦虑障碍患者所具有的持

续性的焦虑反应(Woody & Rachman, 1994)。 

在心理咨询与治疗中, 非适应性泛化通常被

认为是区分一般心理障碍和严重心理障碍的重要

标准, 该现象的出现会大大降低个体学习的准确

性; 使个体面对新的刺激和环境做出错误的预测; 

对于某些刺激和情境无法做出适当反应, 同时引

发过度的不良行为和情绪反应, 对生理和心理均

产生巨大的负面影响。 

2  创伤后应激障碍中的非适应性泛化现象 

PTSD 中的非适应性泛化现象包括：能引起

PTSD 生理及心理症状的刺激和环境范围的不断

扩大, 区分界限逐渐模糊, 对个体适应环境造成

不利影响的泛化现象 (Kleim, Ehring, & Ehler, 

2012; Ehler & Clark, 2000)。PTSD泛化范围随着

PTSD 病程的持续而逐渐扩大, 并且这种扩大化

的趋势在三大症状簇(再体验、回避及情感麻木、

高唤醒)中都有体现(Bonne et al., 2004)。 

2.1  PTSD 三大症状簇具有一致的泛化趋势 

分别对 PTSD 三大症状簇进行观察, 都伴随

非适应性泛化的发生。再体验表现为患者缺少能

力将与威胁相关的线索和那些无关线索相互区分

(Bonne et al., 2004)。PTSD建模成功的实验动物

不仅会对恐惧条件作用中与电击相匹配的声音刺

激产生恐惧反应, 而且对与之相似却从未呈现的

刺激也会产生相似程度的恐惧反应(Kaouane et al., 

2012), 对于人类而言, PTSD患者从开始与创伤刺

激相关的线索引起记忆闪回逐渐变为无明确线索

提取的创伤再体验和梦魇(LeDoux, 2000; Maren, 

2001); 回避的泛化出现的时间较其他两种症状的

泛化出现的时间晚, 随时间的发展 PTSD 患者由

对于恐惧线索情境的回避发展到社交回避, 在人

类身上体现出情感麻木、对事物普遍兴趣缺失

(Maier, 2001); 高唤醒这一症状伴有持续性的焦

虑和过度的反应, 惊跳反应、警觉(失眠症)、易激

惹, 高唤醒与焦虑之间存在着紧密的关系, 由于

恐惧与焦虑共同作用导致恶性循环使得条件作用

加剧 , 患者对周围的环境丧失了基本的安全感

(Janoff-Bulman,1992)。 

2.2  PTSD 泛化现象随时间发展而加剧 

PTSD 患者的恐惧反应具有依时间改变的特

点, 脱离应激事件的一段时间后对于恐惧线索的

反应有所加剧 (McAllister & McAllister, 1967), 

PTSD 患者所表现出的泛化现象也具有随时间改变

而发生变化的特点, 经历着适应性泛化发展为非适

应性泛化, 非适应性泛化严重程度加剧的过程。 

2.2.1  PTSD 中非适应性泛化的延迟出现 

PTSD 作为一种慢性焦虑障碍, 其症状出现

具有延迟性, 维持的时间较长, 病程甚至可达数

年, 在这个过程中泛化现象随着时间的发展也呈

现出范围逐渐扩大的趋势 (Frueh, Grubaugh, 

Gusack & Elhai, 2009)。 

个体经历创伤事件之后, PTSD的症状往往不

会立即出现, 有研究者解释 PTSD 的形成有延迟

性(Pickens, Navarre & Nair, 2010), 也有研究者认

为 PTSD在创伤事件后立即形成, 存在 PTSD的潜

伏期(incubation)使症状在数日甚至数月后得以表

现并加剧, 在此期间患者并没有再次暴露于创伤

事件相关的线索之下(Frueh et al., 2009; Smid et 

al., 2011; Everly, 2000)。Wotjak和他的同事在研究

中发现在创伤发生的最初实验动物并没有泛化现

象产生, 一段时间之后才出现对相似刺激的泛化

(stimulus generalization) (Wotjak, 2011), 这一现象

在人类和实验动物的研究中反复得到验证(Schreurs, 

Smith-Bell, & Burhans, 2011; Balogh & Wehner, 2003; 

Houston, Stevenson, McNaughton, & Barnes, 1999)。 

对于 PTSD 中非适应性泛化现象的延迟出现

与 PTSD 症状出现所具有的潜伏期存在着时间维

度上的共同点, 但二者之间的关系尚无研究结论, 

明确 PTSD 是否在创伤事件发生后就立即形成在

一定程度上可以解答这一疑问。 

2.2.2  创伤后应激障碍中非适应性泛化现象逐渐

加剧 

巴浦洛夫曾提出伴随着时间的增加, 恐惧反

应的范围会向与原初引起恐惧的刺激相类似的刺

激延展(Pavlov, 1972)。动物实验显示在条件作用

之后实验动物很容易对应激的环境和改变了条件
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的相似环境进行区分, 但在一段时间间隔后动物

就很难区分出这两个环境了 , 这就是泛化现象 , 

泛化的程度随着时间的增加而逐渐加大(Balogh, 

Radcliffe, Logue, & Wehner, 2002; Wiltgen & Silva, 

2007), 引起恐惧反应的刺激所覆盖的范围也越广

泛, 对认知加工层次的影响也越深。 

从感觉层面观察, 出现刺激泛化的个体对不

同相似程度的刺激风险感知变化幅度大大低于正

常个体, 对相似度低的刺激比常人的风险评分高, 

相反对相似性高的刺激风险评估则低于常人

(Lissek & Grillon, 2010)。有研究对该现象的出现

给出了可能的解释, Resnnik测试个体在经历负性

的听觉刺激后听觉差别阈限的变化, 发现负性刺

激会使差别阈限增大, 对于相同感觉通道的两个

刺激更不容易分辨(Resnik, Gray & Borgia, 2011), 

所以 PTSD 患者可能更容易对创伤相关线索这种

负性的刺激产生泛化。 

随着时间的发展, PTSD患者的恐惧反应可能

更容易被很多无害的中性线索所引发, 与此同时

创伤记忆被一次次提取巩固, 由此带来的负性体

验强化了中性线索与创伤事件本身的联结, 产生

次级条件学习效应。次级条件作用还可能引发

PTSD 患者对更多无关中性刺激的恐惧反应, 这

些刺激已经不再满足和与创伤事件相关线索相似

的条件, 即交叉敏感化(Post et al., 1999)。 

在比感觉加工更高层次的知觉认知加工过程

中 , 与创伤事件相关刺激的特征被抽提概念化 , 

导致 PTSD 患者对于创伤相关信息具有注意偏向

(Amri, Ogwuegbu, Boujrad, Drieu, & Papadopoulos, 

1996), 对概念上相近的事物更容易发生泛化

(Dunsmoor, Prince, Murty, Kragel, & LaBar, 2011)。 

无论从三大症状簇泛化趋势的表现, 还是从

能够引起患者恐惧反应的刺激的范围, 乃至认知

加工的不同层次都能够观察到 PTSD 的非适应性

泛化在时间维度上具有阶段性, 程度随时间发展

不断加重。 

3  创伤后应激障碍与非适应性泛化二

者之间的关系 

PTSD 症状的发展与非适应性泛化现象的变

化之间有着不可分离的关系, 现有的研究结果从

不同的角度对二者的关系进行着描述和解释, 对

非适应性泛化在 PTSD中扮演的角色进行探索。 

3.1  PTSD 非适应性泛化现象的特殊性 

虽然非适应性泛化的形成都是以条件反射为

基础的, 导致的结果都是个体对与 CS 相似的刺

激GS或不相关的中性刺激产生与US引起的一致

反应, 但不同精神疾病产生过程中的 US 是截然

不同的, 泛化后能够引起患者产生症状的刺激和

情境不同, 无论是外部反应还是内部认知都不尽

相同(Bouton, Mineka, & Barlow, 2001; Foa, Steketee, 

& Rothbaum, 1989), 比如, 引发 PTSD 焦虑症状

的刺激范围很广, 单一(特定)恐惧症所针对的事

物却很具体固定, 在无关刺激和情境中不会产生

泛化(Lissek et al., 2010), 对于表达安全意义的信

号, PTSD患者不能进行恐惧抑制(Jovanovic et al., 

2009, 2010), 特质性焦虑(Torrents-Rodas et al., 2013), 

抑郁症(Jovanovic et al., 2010)患者却可以抑制恐

惧反应。 

3.2  非适应性泛化推动了 PTSD 的发展 

经典条件作用、次级操作条件作用和非适应

性泛化三者相互作用是导致 PTSD 症状不断加剧

的重要原因。首先, 经典条件作用使中性刺激具

有了引起恐惧反应和提取创伤记忆的能力, 泛化

现象将引起反应的范围扩大到相似刺激, 经过次

级的条件作用将更多的中性刺激与创伤事件相联

系。Mowrer的双因素理论认为个体回避与创伤有

关的刺激, 一方面阻止了恐惧记忆的消退, 另一

方面操作条件化了回避行为(Mowrer, 1947), 并且

在与泛化的共同作用下造成了持续性广泛焦虑的

形成(Boudewyns & Hyer, 1996; Keane et al., 1985), 

敏感化则会使得 PTSD 患者在新环境中处于高唤

醒状态, 甚至引发焦虑等其它负性情绪加固条件

作用(Siegmund & Wotjak, 2006; Stam, 2007)。 

PTSD 具有非适应性泛化现象并且相比于其

他精神障碍具有自身的特点 , 非适应性泛化在

PTSD 症状的发展变化中具有重要作用, 但尚无

研究报告对 PTSD 如何引起特异化的非适应性泛

化产生或适应性的泛化向非适应性泛化过渡是否

是 PTSD 产生的原因做出定论, 但实验和临床研

究都认为二者的产生与个体的学习记忆功能损伤

有着直接的联系。 

4  PTSD 中非适应性泛化现象的神经机制 

不同脑结构的相互联系形成的神经网络是个

体的行为表现的基础, 杏仁核、海马、前额叶等
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脑结构通常被认为在 PTSD 和非适应性泛化的形

成中有重要作用。了解这些区域的功能和它们之

间的关系可能进一步帮我们理解 PTSD 与非适应

性泛化及二者之间的关系。 

前额叶皮层负责高级认知功能, 与情景记忆, 

工作记忆, 自我抑制能力有关。MRI研究表明 PTSD

患者的腹内侧前额叶皮层(ventromedial prefrontal 

cortex, vmPFC)体积减小(Fennema-Notestine, Stein, 

Kennedy, Archibald, & Jernigan, 2002; Rauch et al., 

2003), 严重的 PTSD患者 vmPFC在条件作用消退

阶段的活动程度远低于正常人(Shin et al., 2004; 

Williams et al., 2006)。前额叶皮层(medial prefrontal 

cortex, MPFC)在泛化的形成中起到关键作用, 损

坏其神经突触连接会引起情境恐惧记忆的过度泛

化(Xu et al., 2012)。 

在学习记忆中起到关键作用的杏仁核、海马

均与 MPFC 有着密切的神经联系。杏仁核是加工

创伤事件情绪信息的核心核团, 腹内侧及外侧前

额叶皮层抑制杏仁核对刺激的反应(Davidson et 

al., 2002; Quirk & Beer, 2006), 因此, MPFC机能

失调导致不能通过抑制杏仁核产生对恐惧反应的

控制可能是 PTSD 症状形成的原因之一, 人类神

经影像学研究报告 PTSD 患者杏仁核活跃程度高

于健康个体(Lorberbaum et al., 2004; Phan, Britton, 

Taylor, Fig, & Liberzon, 2006)。 

影像学研究结果同样验证了 PTSD 可能与海

马的机能失调有关, PTSD 患者海马的活动减少

(Bremner & Brett, 1997; Shin et al., 1999), 且海马

体积变小(Bremner et al., 1995)。丘脑连结核(nucleus 

reuniens, NR)在生理解剖结构上与 MPFC、海马

连接 , 是调节泛化形成的核心脑结构 (Xu & 

Sudhof, 2013), NR不同的神经活动形式抑制或兴

奋中间神经元(Dolleman-Van der Weel, daSilva, & 

Witter, 1997)对海马的震荡活动产生影响 (Zhang 

et al., 2012), 抑制其神经传出会使海马 CA1区以

及MPFC的前扣带回皮层(anterior cingulate cortex, 

ACC)的 c-Fos 蛋白的表达减少, 还会减少实验动

物情境性恐惧活动, 增强其活动则刚好相反。 

在记忆加工中, 杏仁核的特点是无意识的、

自动化的、泛化、加工速度快, 存储在杏仁核中

的情绪记忆是永久性的(Young, 2005), 海马则以

自传体记忆形式储存空间和事件的信息, 完整、

中立、信息化, 表现为整体(Jacobs & Nadel, 1998), 

二者都受前额叶皮层的调控, PTSD 患者 vmPFC

功能受损导致杏仁核活动抑制失败, 海马的活动

性降低, 因此情境条件作用减弱, 个体不能形成

情境线索相关学习的框架, 因而情绪性记忆占据

主导, 这种碎片化情绪相关记忆易泛化, 难消退

(Grillon & Lissek, 2010; Wessa & Flor, 2007), 最

终导致关于创伤事件记忆通常是分离的(Brewin, 

2007), 缺少联系(Michael, Ehler, Halligan, & Clark, 

2005)或者过度概括化(Schönfeld, Ehlers, Böllinghaus, 

& Rief, 2007)。Kaouane及其同事在实验动物完成

线索学习和情境学习后对接受不同强度电击的实

验动物进行糖皮质激素注射, 建立了啮齿类动物

的 PTSD 样恐惧记忆模型, 并验证了海马和杏仁

核在 PTSD记忆泛化中有重要作用(Kaouane et al., 

2012)。 

辅助学习系统理论 (complementary learning 

system theory) (McClelland, McNaughton, & O’Reilly, 

1995; Kumaran & McClelland,2012)将泛化的产生

归因于海马的存储记忆的特点：能够储存特异性

记忆(McHugh et al.,2007)但不保存事物共同特征

的相关信息, 该理论无法解释在记忆获得的阶段

泛化的产生和调控, Wu及同事在实验中分别在记

忆的获得、保持和提取阶段对 NR 活性进行抑制, 

发现 NR 对情境恐惧记忆的泛化发生在记忆的获

得阶段, 弥补了这点不足(Xu & Sudhof, 2013)。 

因此, MPFC作为动机及情绪的控制中心(Wise, 

2008), 可以通过杏仁核控制情绪反应, 通过连接

核控制海马对记忆的重新编码(Colgin, Moser & 

Moser, 2008), 对记忆形成的详细程度或泛化程度

进行控制。值得注意的是, 泛化产生的机制不仅

仅局限于此, Qin发现了蓝斑去甲肾上腺素能神经

元(locus ceruleus-centered nor-epinephrine, LC-NE)

与应激相关情绪反应有关, 应激发生时对海马和

中脑的继发记忆效应(Subsequent Memory effects, 

SMEs)产生影响继而导致记忆特异性降低(Qin et 

al., 2012)。 

5  小结与研究展望 

目前的研究结果表明 PTSD 与非适应性泛化

二者具有密切相关, 但尚不能明确二者是否互为

因果, 可以肯定的是二者的发生和发展有共同的

神经基础, 前额叶皮层、杏仁核、海马、丘脑连

接核在 PTSD 症状和泛化现象中都扮演者重要的
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角色, 创伤事件引起的与记忆相关的脑结构功能

活性的损伤或改变可能是导致 PTSD 症状和非适

应性泛化现象产生的根本原因, 结合对非适应性

泛化现象脑机制的研究可以不断补充完善 PTSD

神经基础的构型, 解答 PTSD 与非适应性泛化之

间的关系, 在此基础上的深入研究, 可能帮助我

们进一步理解 PTSD, 找到 PTSD新的形成原因、

易感因素或新的症状特点, 也可能为我们提供新

的 PTSD的识别诊断标准、干预手段和治疗方法, 

补充理论研究的同时完善临床治疗。 

非适应性泛化作用不仅对 PTSD 症状的形成

有着推动作用, 作为诸多精神障碍中一种普遍现

象有很多当今的研究没有涉及和解答的问题。泛

化现象从适应性向非适应性发展是连续性的过程, 

不同的泛化程度可能对应着个体不同的心理行为

表现, 泛化到何种程度才能算作是非适应性泛化

呢？非适应性泛化现象广泛存在于精神障碍中 , 

是否它可能是一种引起严重心理问题的原因？泛

化现象在精神障碍中的共性, 在不同精神障碍中

表现出其特殊性是如何形成的？是否能够找到共

同发展趋势中决定特殊性的因素来诊断和控制精

神障碍产生呢？这些问题都值得进一步研究。 

对于非适应性泛化的研究方向, 从局限的在

某个精神障碍中的现象或某几个精神障碍特异性

的比较向该现象本身的成因和相关的脑机制发展

可能具有重要意义。接受 DSM-IV 诊断的病人都

可能符合不止一种病症的诊断标准, 大量的研究

说明了诸多精神障碍存在一些共病率较高的症状, 

研究者们越来越意识到添加更多层次精神障碍的

分类, 能更好的推动心理治疗研究和应用的发展, 

而更多层次精神障碍的分类意味着要通过连续的

发展状态而不是非连续的类别来对心理疾病进行

划分和定义, 泛化现象是具有连续变化特点的一

个现象, 它包括正常个体的适应性泛化, 精神障

碍患者的非适应性泛化以及从适应性向非适应性

的过渡, 在研究对该现象相关问题进行研究的同

时, 也许可以帮助我们从新的角度理解精神障碍

的形成。 
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Maladaptive Generalization in Posttraumatic Stress Disorder 
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Abstract: Overgeneralization is a key diagnosis feature of mental disorder caused from stress. Most 

posttraumatic stress disorder (PTSD) patients have developed overgeneralization phenomenon after 

traumatic events. However, the relationship between overgeneralization and development of PTSD is 

unclear as so far. Some evidence suggested that overgeneralization results in the development of PTSD, on 

the contrary, some studies supported that PTSD facilitates the transition from ‘adaptive generalization’ to 

‘maladaptive overgeneralization’. It is confirmed that PTSD and overgeneralization have commonalities on 

the development trajectory, and share the same abnormal mechanism on learning and memory. Further 

studies should focus on their relationship and brain mechanisms underlying them which could benefit to the 

early detection and diagnosis of PTSD, and also novel avenues for treatment. 
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