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∙指南与共识∙ 

颅脑冲击伤后创伤后应激障碍综合防治专家共识 

罗  鹏 1，史一凡 2，费晓炜 1，张泽瀚 1，豆雅楠 1，李  侠 1，费  舟 1，王化

宁 2  

（空军军医大学西京医院：1神经外科，2心身科，陕西 西安 710032） 

[摘要] 颅脑冲击伤（bTBI）是爆炸冲击波导致的特殊颅脑损伤类型，其损

伤机制区别于普通创伤性脑损伤，具有更加复杂的病理生理特征。创伤后应激

障碍（PTSD）是 bTBI 后最为常见的心理应激反应，严重影响 bTBI 预后。因此，

针对 bTBI 后 PTSD 展开早期防治具有重要意义。该共识结合数十位国内神经外

科、精神科、心理科专家临床经验和国内外相关文献报道，系统探讨了 bTBI 后

PTSD 相关问题，形成专家共识，旨在为 bTBI 后 PTSD 的临床防治提供指导。  
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Expert consensus on comprehensive prevention and treatment of 

posttraumatic stress disorder after blast traumatic brain injury 
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[Abstract] Blast traumatic brain injury (bTBI) is a specific type of 

craniocerebral injury caused by explosive shock waves. Its injury mechanism differs 

from that of conventional traumatic brain injury, exhibiting more complex 

pathophysiological characteristics. Posttraumatic stress disorder (PTSD) represents 

the most common psychological stress reaction following bTBI and seriously affects 

the prognosis of bTBI. Therefore, early prevention and treatment of PTSD after bTBI 

are of great importance. Incorporating the clinical experience of dozens of domestic 

experts in neurosurgery, psychiatry, and psychology, along with relevant domestic and 

international literature, this consensus systematically explores issues related to PTSD 

after bTBI, aiming to provide guidance for the clinical prevention and treatment of 

PTSD following bTBI. 
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在现代战争或恐怖事件中，炸弹爆炸产生的冲击波可造成不同程度的颅脑

冲击伤（也称为冲击波脑损伤）（blast traumatic brain injury，bTBI），已成为

“标签伤”[1]。据美国国防部统计，自 2000 年以来，超过 38 万名美军人员被

诊断为 bTBI，其中约 82%为轻型颅脑损伤（mild traumatic brain injury，

mTBI），而爆炸冲击波是主要致伤机制[2]。在伊拉克和阿富汗战争中，约 20%

的部署人员经历过至少有一次爆炸冲击波相关的颅脑损伤[3]。爆炸冲击波通过

独特的“液压能量传递”机制引发脑损伤：冲击波动能尚可转化为心血管系统

的液压能，形成“容积性血流涌动”，导致脑微血管损伤和血脑屏障（blood-

brain-barrier，BBB）破坏，进而引发全脑性微出血、血管痉挛及继发性神经元

损伤[4]。这种损伤机制使 bTBI 区别于普通创伤性脑损伤，具有更复杂的病理生

理特征。 

bTBI 不单纯导致躯体器质性损伤（如脑震荡、脑挫裂伤、神经退行性变

等），还会在伤后出现一系列创伤后的心理应激反应。这种躯体创伤和心理应

激反应的叠加损害常常导致头痛、失眠、焦虑和抑郁等症状，形成持续性的脑

震荡后综合征，还会引发多种不同类型的慢性精神疾病，其中以创伤后应激障

碍（posttraumatic stress disorder，PTSD）最为典型。PTSD 是一种严重的精神障

碍，其特征是对创伤情境记忆的回闪，恐惧消退受损，常伴有一定程度的认知

障碍。研究表明，约 33%⁓48%的 bTBI 患者会发展成 PTSD，显著高于非冲击

波颅脑损伤患者[5-6]。因此，bTBI 后伴有 PTSD 的患者可对家庭和社会造成极大

的健康负担，属于广泛关注的重大公共卫生问题。现对 bTBI 后 PTSD 的诊治与

管理进行分析探讨。 

1    流行病学 

1.1    发病率与患病率 



研究表明，军事人群中爆炸冲击波相关 mTBI 的 PTSD 发病率显著高于其

他颅脑损伤。一项针对伊拉克和阿富汗战争退伍军人的系统综述显示，约 73%

的爆炸相关 mTBI 患者同时符合 PTSD 诊断标准[7-8]。而普通创伤人群中 PTSD

的患病率仅为 9.8%，提示爆炸冲击波显著增加 PTSD 风险[8-9]。此外，爆炸冲击

波暴露次数与 PTSD 发病率呈剂量效应关系：单次爆炸冲击波暴露后 PTSD 发

病率约为 15%⁓25%，而经历≥3 次爆炸冲击波暴露的个体发病率可升至

35%⁓45%[10-11]。 

在平民人群中，bTBI（如恐怖袭击或工业事故）后 PTSD 发病率同样突出。

例如，波士顿马拉松爆炸事件幸存者的随访研究发现，爆炸冲击波相关 mTBI

患者的 PTSD 患病率达 42%，显著高于无颅脑损伤的爆炸冲击波暴露者（28%）
[2,9]。 

1.2    危险因素 

1.2.1    爆炸冲击波的生物力学特殊性    爆炸冲击波通过“液压血液涌动”机制

导致全脑微血管损伤及 BBB 破坏，进而引发弥漫性脑水肿和神经炎症[4]。这种

广泛性神经损伤可能通过前额叶-边缘系统环路功能障碍，加剧创伤记忆的固化

和情绪调节障碍[12]。动物实验表明，爆炸冲击波可直接激活杏仁核和下丘脑-

垂体-肾上腺（hypothalamic-pituitary-adrenal，HPA）轴，促进恐惧条件反射的

异常增强[4,9]。 

1.2.2    多次爆炸冲击波暴露的累积效应    军事人员常经历多次亚损伤爆炸冲击

波暴露，即未达到 mTBI 诊断标准的低强度 bTBI。尽管此类暴露不引发急性症

状，但长期累积可导致白质微结构改变（如胼胝体和额叶白质的弥散张量成像

异常）及默认网络功能连接紊乱，从而增加 PTSD 易感性[10-12]。一项针对退伍

军人的研究发现，经历≥10 次亚损伤爆炸冲击波暴露的个体，其 PTSD 症状严

重度较无暴露者高 2.3 倍[10-11]。 

1.2.3    人口学与心理社会因素    年轻士兵（18⁓25 岁）、女性及缺乏社会支持

的个体更易在 bTBI 后发展为 PTSD[8,13]。此外，战地环境中的高威胁感知（如

持续作战压力、战友伤亡经历）可通过增强创伤事件的情感显著性，进一步加

剧 PTSD 风险[9,11]。 

2    病理机制 

2.1    神经生物学机制 

2.1.1    边缘系统功能异常    边缘系统（尤其是杏仁核、前额叶皮层和海马）的

异常活动是 PTSD 的核心特征。研究表明，bTBI 患者杏仁核过度激活与恐惧记

忆的巩固相关，而前额叶皮层功能抑制则导致情绪调节能力下降[14]。功能性磁

共振成像显示，bTBI 合并 PTSD 患者默认模式网络（default mode network, 

DMN）与中央执行网络（central executive network，CEN）的功能连接增强，



可能加剧创伤记忆的侵入性回忆[15]。 

2.1.2   白质纤维束损伤    爆炸冲击波可通过机械应力导致弥漫性轴索损伤。扩

散张量成像（diffusion tensor imaging，DTI）研究发现，bTBI 患者额叶-边缘通

路（如扣带回、穹窿）的白质完整性受损，与 PTSD 症状的严重程度呈正相关
[12]。此外，额叶-纹状体-丘脑-小脑环路的神经传导异常可能解释患者的注意

力缺陷和认知灵活性下降[12]。 

2.1.3   神经炎症与氧化应激    爆炸冲击波可激活小胶质细胞并释放促炎因子

（如 IL-6、TNF-α），引发慢性神经炎症。动物模型显示，炎症反应加剧海马

神经元凋亡，损害记忆功能[16]。同时，氧化应激导致线粒体功能障碍，进一步

加重神经退行性变[17]。 

2.1.4    前额叶皮质神经环路    爆炸冲击波可诱导前额叶皮层神经环路中的

Gabra6+神经元激活，通过激活下游信号增强炎症因子（IL-1β、TNF-α）和抑郁

相关基因（SLC6A4）表达，加剧伤后 PTSD 样行为，表明前额叶皮质神经环路

在 bTBI 诱导 PTSD 形成发挥关键效应[18]。 

2.1.5    突触后支架蛋白与兴奋性毒性损伤    bTBI 后可促进神经元突触后支架蛋

白复合体（Preso/mGluR1/Homer1）形成，通过过度激活钙超载和内质网应激，

介导神经元兴奋性毒性，最终引发神经元死亡和 PTSD 样行为（如焦虑、运动

障碍）[19-20]。 

2.2   神经内分泌与下丘脑-垂体-肾上腺轴失调 

2.2.1    HPA 轴异常    PTSD 患者常表现为糖皮质激素受体敏感性降低和皮质醇

水平异常。bTBI 患者因 BBB 破坏，外周炎症因子更易穿透中枢，抑制 HPA 轴

负反馈机制，导致应激反应失控[7]。 

2.2.2    去甲肾上腺素能系统亢进    蓝斑-去甲肾上腺素能系统过度激活与 PTSD

的警觉性增高和睡眠障碍相关。bTBI 患者脑干区域的去甲肾上腺素释放增加，

通过 β-肾上腺素受体加剧杏仁核的恐惧反应[21]。 

2.3   神经影像学与电生理特征 

2.3.1    静息态脑网络改变    bTBI 后 PTSD 患者 DMN 与突显网络（salience 

network，SN）的功能连接增强，而 CEN 的活动减弱。这种失衡可能导致自我

参照思维过度和认知控制能力下降[15]。 

2.3.2    低频脑电活动异常    脑电图（electroencephalogram，EEG）研究显示，

bTBI 患者慢波（δ 波和 θ 波）功率在右颞顶区显著增加，而 PTSD 患者则表现

为低频活动抑制。这种差异提示两者病理机制的独立性，但也可能共存于复合

伤患者[14]。 

2.4   遗传与表观遗传因素 



2.4.1    基因多态性    候选基因研究提示，FKBP5、BDNF 和 COMT 基因多态性

与 bTBI 后 PTSD 易感性相关。例如，FKBP5 rs1360780 位点的 T 等位基因可增

强糖皮质激素受体敏感性，加剧应激反应[10]。 

2.4.2   表观遗传修饰    DNA 甲基化和组蛋白乙酰化可能介导环境压力与基因表

达的交互作用。动物实验表明，爆炸伤后海马区 BDNF 基因启动子甲基化水平

升高，抑制神经可塑性[2]。 

2.5    心理社会因素 

2.5.1    创伤记忆的再巩固    bTBI 常伴随高威胁情境（如战场爆炸），创伤记忆

通过杏仁核-海马通路被强化。反复暴露于创伤相关线索可导致记忆再巩固异常，

表现为闪回和回避行为[3]。 

2.5.2    社会支持与应对策略    缺乏社会支持或存在创伤后污名化经历的患者，

更易发展为慢性 PTSD。认知行为疗法（cognitive behavioral therapy，CBT）通

过修正负性认知模式，可有效改善症状[22]。 

3    诊断与评估 

3.1    bTBI 的诊断与评估 

3.1.1    临床表现与损伤机制    研究表明，bTBI 多为轻度 mTBI，其病理特征主

要包括：①冲击波直接作用于脑组织，导致神经元轴索剪切损伤、BBB 破坏及

弥漫性脑水肿[4]；②爆炸冲击波引发的血流动力学改变使脑血管内皮损伤、导

致微出血和血栓形成[12]；③慢性神经炎症：爆炸冲击波可激活小胶质细胞，持

续释放促炎因子（如 IL-6、TNF-α），与认知功能障碍密切相关[7]。主要表现为：

①急性期（<72 h）：意识模糊、头痛、眩晕、短暂性记忆缺失[23]；②亚急性期

（1⁓4 周）：注意力下降、执行功能减退、前庭功能障碍[16]；③慢性期（>3 个

月）：持续性认知障碍（处理速度、工作记忆）、情绪调节困难[14]。 

3.1.2    标准化诊断工具    伤史采集：①俄亥俄州立大学 TBI 识别法：通过系统

回顾爆炸暴露次数、意识丧失时长、创伤后遗忘时间，明确损伤严重程度[11]；

②军事急性脑震荡评估（Military Acute Concussion Evaluation，MACE）：用于

战场环境下的快速筛查，评估定向力、记忆力和神经系统体征[23]。 

神 经 心 理 评 估 ： ① 自 动 化 神 经 心 理 评 估 指 标 （Automated 

Neuropsychological Assessment Metrics，ANAM4）：检测处理速度、工作记忆

和执行功能，适用于大规模军事人群筛查[3]；②加利福尼亚语言学习测试：评

估海马依赖性记忆损伤，爆炸暴露者常表现为延迟回忆得分降低[24]。 

影像学评估：①DTI：伤者白质纤维束（如胼胝体、额叶-边缘系统）的分

数各向异性显著降低，提示轴突损伤[12]；②磁共振波谱成像（magnetic 

resonance spectroscopic imaging，MRSI）：海马区 N-乙酰天冬氨酸/胆碱比值



<1.5 提示神经元代谢损伤，特异性区分 bTBI 与单纯 PTSD[16]。 

生物标志物：①血清胶质纤维酸性蛋白（glial fibrillary acidic protein，

GFAP）和泛素羧基末端水解酶 L1（ubiquitin carboxy-terminal hydrolase L1，

UCH-L1）：伤后 24 h 内升高，敏感度达 85%，特异性>90%[9]。 

3.2   PTSD 的诊断与评估 

3.2.1    临床表现与症状分型    bTBI 相关 PTSD 的临床表现具有高度异质性，主

要包括：①再体验症状：侵入性记忆（如爆炸场景闪回）、噩梦[3]；②回避行

为：主动远离爆炸相关刺激（如巨响、火药气味）[25]；③认知与情绪负性改变：

情感麻木、自责、疏离感[24]；④过度警觉：惊跳反射增强、睡眠维持困难[26]。 

3.2.2    标准化诊断工具 

3.2.2.1    结构化临床访谈    ①创伤后应激障碍临床医生评定量表（Clinician-

Administered PTSD Scale-5，CAPS-5）：金标准工具，通过 17 项症状评分明确

PTSD 诊断，敏感度>90%[13]；②简明国际神经精神障碍访谈检查：快速筛查共

病（如抑郁、焦虑），适用于合并脑损伤患者[24]。 

3.2.2.2    自评量表    ①创伤后应激障碍检查表（Posttraumatic Stress Disorder 

Checklist for DSM-5，PCL-5）：总分≥33 分提示 PTSD 高风险，军事人群中敏

感度 88%、特异度 76%[26]；②患者健康问卷（Patient Health Questionnaire-9，

PHQ-9）与广泛性焦虑量表（Generalized Anxiety Disorder-7，GAD-7）：PHQ-9

≥10 分和 GAD-7≥8 分提示需干预的情绪共病[13]。 

3.2.3    神经影像学与电生理评估    ①静息态功能磁共振（resting-state functional 

magnetic resonance imaging，rs-fMRI）：DMN 与 SN 连接异常与 PTSD 症状严

重度相关；②EEG：PTSD 患者右颞顶区 θ 波功率降低，与再体验症状相关。 

3.2.4    生物标志物与基因检测    ①炎症标志物：血清 C-反应蛋白（C-reactive 

protein，CRP）>3 mg/L 和 IL-6 升高提示神经炎症反应，与 PTSD 病程迁延相关
[7]。②表观遗传学标记：FKBP5 基因甲基化水平与 PTSD 风险相关，适用于高

危人群筛查[15]。 

3.3    bTBI 后 PTSD 的综合评估 

3.3.1    症状交互与鉴别诊断 

3.3.1.1    时间线分析    bTBI 认知障碍多在伤后即刻出现，PTSD 症状常延迟数

周[3]。慢性期（>6 个月）症状重叠时，需通过神经影像（DTI、MRSI）区分损

伤来源[16]。 

3.3.1.2    神经电生理鉴别    ①EEG：bTBI 以 δ/θ 频段功率增加为特征，PTSD 则

表现为 α 波去同步化[14]；②事件相关电位：P300 波幅降低提示 PTSD 注意调控



障碍，与 bTBI 的 N100 潜伏期延长不同[9]。 

3.3.2    多模态评估流程 

3.3.2.1    急性期（伤后 72 h 内）    ①MACE 筛查：快速识别意识状态异常[23]；

②血清 GFAP/UCH-L1 检测：辅助判断脑损伤严重程度[9]。 

3.3.2.2    亚急性期（1⁓4 周）  ①神经心理组合测试：评估记忆与语言功能，

ANAM4 监测处理速度[3]；②DTI 与 MRSI：早期发现白质损伤与代谢异常[12]。 

3.3.2.3    慢性期（>3 个月）    ①CAPS-5 与 PCL-5：动态监测 PTSD 症状演变[13]；

②rs-fMRI 与 EEG：评估神经网络重塑与治疗反应[27]。 

3.3.3    特殊人群管理    ①多次爆炸冲击波暴露者：累计爆炸冲击波暴露次数>3

次者 PTSD 风险增加 2.5 倍，需重点评估海马体积与 HPA 轴功能（垂体激素水

平）[11]；②女性军人：PTSD 后女性抑郁发生比例高于男性（35% vs 22%），

建议加强 PHQ-9 筛查[8]；（3）合并穿透性颅脑损伤者：癫痫风险增加，需结合

长程视频 EEG 监测[2]。 

4    综合治疗策略 

4.1    bTBI 的治疗策略 

4.1.1    急性期（伤后 0⁓7 d）干预 

4.1.1.1    维护生理稳态    ①血压管理：维持脑灌注压大于 60 mmHg（1 

mmHg=0.133 kPa），避免低血压加重继发性脑损伤[2]。②氧合优化：保证

SpO₂>94%，必要时辅助通气。研究提示，早期（伤后 24 h 内）高压氧治疗

（hyperbaric oxygen therapy，HBOT）可能通过减轻氧化应激、抑制炎症级联反

应（如 TNF-α、IL-1β）和稳定 BBB 发挥神经保护作用，但需严格筛选适应证

（无气胸、活动性出血等禁忌）[4,17]。③血糖控制：避免高血糖（>180 mg/dL）

加重脑损伤。 

4.1.1.2    神经保护与代谢支持    ① 微循环改善：考虑使用钙通道阻滞剂（如尼

莫地平）预防脑血管痉挛，尤其适用于影像学提示血管痉挛风险高者[4]。②线

粒体功能支持：动物模型显示，抗氧化剂（如 N-乙酰半胱氨酸）、辅酶 Q10

等可能改善 bTBI 后线粒体功能障碍，临床证据待积累[2]。 

 

4.1.2    亚急性/慢性期（伤后>7 d）康复与神经修复 

4.1.2.1    神经调控促进修复    ①HBOT：针对慢性症状（>3 个月）的 bTBI 患者

（伴或不伴 PTSD），多项随机对照试验（randomized controlled trial，RCT）证

实特定参数的 HBOT（1.3⁓2.0 ATA，40⁓60 次）可显著改善认知功能（注意力、

处理速度、记忆）、头痛及整体功能。机制涉及促进血管新生、减轻神经炎症、



激活神经可塑性（BDNF 上调）。需注意约 30%⁓39%患者可能出现短暂情绪症

状加剧[17,27]。②经颅磁刺激（transcranial magnetic stimulation，TMS）/经颅直流

电刺激（transcranial direct current stimulation，tDCS）：针对额叶-边缘环路功

能障碍，低频 TMS 刺激右侧背外侧前额叶皮层（dorsolateral prefrontal cortex，

DLPFC）或 tDCS 阳极刺激左侧 DLPFC，可能改善执行功能、情绪调节及抑制

控制[21]。MRI 引导下利用重复经颅磁刺激（repetitive transcranial magnetic 

stimulation，rTMS）靶向刺激与杏仁体最密切相关的部位，可以降低患者杏仁

体活动来改善 PTSD 相关的临床症状[28]。 

4.1.2.2    靶向神经炎症与肠-脑轴    ①免疫调节：监测 CRP、IL-6 等炎症标志物。

益生菌干预在小型 RCT 中显示降低血浆 CRP 趋势，并改善自主神经应激反应，

为潜在辅助手段[7]。② 营养策略：推荐富含 Omega-3（DHA/EPA）、抗氧化剂

（维 C/E、黄酮类）、B 族维生素的“脑健康饮食”，支持神经修复与抗炎。 

4.1.2.3    认知康复    ①补偿性认知训练：针对性训练注意力/工作记忆（分心管

理、双任务）、记忆（外部辅助工具、编码策略）、执行功能（目标设定、问

题解决），强调将策略迁移至日常生活[22]。②计算机化认知训练：作为补充，

需选择有循证依据的程序，并结合治疗师指导以确保泛化。③前庭与视觉康复：

bTBI 常累及脑干、小脑及视觉通路。前庭康复改善头晕/平衡，视觉治疗处理聚

散/调节障碍[16]。 

4.2   PTSD 循证治疗策略 

鉴于 PTSD 病因复杂、病理机制多元化的特点，临床治疗推荐采用全病程

管理模式，通过全面系统的评估为患者制定个体化的综合治疗方案。治疗过程

通常划分为创伤后短期干预、急性治疗、巩固治疗、维持治疗和社会功能康复

五个连续阶段，各阶段均设定明确的治疗目标和具体措施。治疗中需要针对应

激事件类型、创伤性影响、临床心理生理反应、个体易感素质以及社会适应能

力等多重干预靶点，有机整合心理治疗、药物治疗、物理治疗和特殊治疗等多

种干预手段，旨在有效降低 PTSD 症状的发生发展，确保患者获得规范化、系

统化的治疗，最终实现症状缓解和社会功能的全面康复。 

4.2.1    治疗前评估    PTSD 治疗前需进行全面评估，主要包括以下几个方面：

①性别差异：女性 PTSD 患病率更高，特别是性侵犯受害者，但部分女性可能

隐瞒或淡化创伤史。在治疗中，需注意既往与当前创伤的叠加效应，通过综合

量表和技巧性访谈避免遗漏。②家族史：阳性精神疾病家族史是重要风险因素，

提示存在易感性生物学基础，且易共病其他精神障碍。③个性心理特征：需评

估患者人格特点，可使用艾森克人格问卷、16 项人格因子、明尼苏达多相人格

问卷等工具，同时评估应对方式和心理弹性。④创伤经历：评估时需建立良好

医患关系，体现人文关怀，避免患者遭受二次伤害。⑤社会支持：评估客观和

主观社会支持及其利用度，确保支持内容与患者需求的有效匹配。⑥风险评估：



重点评估患者的自伤自杀和攻击他人的风险，高危患者需住院治疗。⑦基因检

测：可进行精神药物相关基因检测，提高治疗精准性[29-30]。 

4.2.2    PTSD 治疗分期    ①创伤后短期干预：立即开展高危人群心理危机干预，

减少亚临床 PTSD 发生或减轻严重程度。对症状明显者可短期给予药物治疗和

个体化心理治疗。②急性治疗期（6⁓12 周）：这一阶段的目标是快速控制症状，

达到临床痊愈，并预防复发。根据循证医学证据进行规范化心理治疗、药物治

疗和物理治疗。③巩固治疗期（4⁓6 个月）：症状缓解后进一步巩固疗效，以

促进康复。继续规范化心理治疗，维持核心用药剂量，开展康复训练健康教育。

④维持治疗期（6⁓12 个月）：病情稳定后促进社会功能全面康复。心理治疗频

率调整，药物剂量逐步减少至停药或维持最低有效剂量。⑤社会功能康复期：

达到最佳社会功能状态，动员患者、家庭、社会资源，必要时继续治疗[29-30]。 

4.2.3    PTSD 药物治疗 

4.2.3.1    一线治疗药物    推荐使用舍曲林、帕罗西汀、氟西汀、文拉法辛作为

成人 PTSD 一线治疗药物。舍曲林起始剂量 25⁓50 mg/d，最大剂量 200 mg/d；

帕罗西汀起始剂量 10⁓25 mg/d，最大剂量 60 mg/d；氟西汀起始剂量 10⁓20 

mg/d，最大剂量 60 mg/d；文拉法辛起始剂量 25⁓75 mg/d，最大剂量 225 mg/d。

这些药物通常在连续服用 2 周至 1 个月后显效，治疗初期常见不良反应包括胃

肠道反应和疲劳感，多可在 1 周内缓解。停药时应逐渐递减避免撤药反应。循

证医学证据显示，多项 Meta 分析证实上述四种药物对 PTSD 症状具有中等确信

度的疗效，能显著改善创伤再体验、回避、高警觉症状以及抑郁症状。目前没

有证据表明这些药物疗效存在显著差异[31–34]。 

4.2.3.2    二线及特殊症状治疗药物    曲唑酮可作为二线药物或辅助治疗，尤其

适用于噩梦症状。应于睡前服用，起始剂量 25⁓50 mg/d，最大剂量 300 mg/d。

研究显示曲唑酮能有效减少噩梦次数和强度，改善睡眠障碍[35–37]。对于伴睡眠

障碍的 PTSD 患者，舍曲林具有改善睡眠障碍评分的低确信度证据[36]。碳酸锂

可用于缓解抑郁症状和情绪、行为冲动，用量按体重 20⁓25mg/kg 计算，需密切

监测血锂浓度并注意药物相互作用[38]。 

4.2.3.3    抗精神病药物    奥氮平和利培酮可用于 PTSD 治疗。奥氮平推荐起始

剂量 1.25⁓5 mg/d，维持剂量 5⁓10 mg/d；利培酮推荐起始剂量 1⁓2 mg/d，维持

剂量 2⁓4 mg/d。Meta 分析显示，奥氮平对 PTSD 症状、回避症状、高警觉症状

具有低确信度疗效，利培酮对 PTSD 症状、回避症状具有中等确信度疗效
[34,39,40]。 

4.2.3.4    不推荐药物    苯二氮䓬类药物缺乏改善 PTSD 核心症状的证据，甚至

可能增加 PTSD 风险，仅可根据睡眠、焦虑状况短期使用[41–43]。 

4.2.3.5    探索性药物    氯胺酮通过抑制 NMDAR 发挥抗焦虑作用，对 PTSD 症



状有中度益处但证据确定性很低[44]。MDMA 辅助心理治疗目前已获 FDA 突破

性治疗认定，但目前仍在临床试验中[45-46]。莫达非尼在动物实验中显示减轻

PTSD 样表现的潜力，但尚未在人体中进行相关研究[47]。 

4.2.3.6    用药原则    药物治疗应遵循个体化选择、单一用药、权衡获益风险、

建立良好医患关系等原则，并结合治疗前评估和循证医学证据选择合适药物。 

4.2.4    PTSD 心理治疗 

4.2.4.1    CBT    CBT 主要包括四个步骤：帮助患者认识思维、情感、行为间联

系；识别消极歪曲思维；改变错误思维方式和信念；采用认知技术和行为技术。

治疗分两阶段：前期重点教育引导，帮助患者理解创伤反应和症状，采用识别

自动化思维、改变极端信念、检验假设等认知干预技术；后期侧重行为训练，

采用等级任务安排、自信心训练、系统脱敏、角色扮演等行为技术。Meta 分析

显示，CBT 可改善 PTSD 症状，但证据确信度较低[48-50]。 

4.2.4.2    聚焦创伤的认知行为疗法（trauma-focused cognitive behavioral therapy，

TF-CBT）    TF-CBT 是整合性 CBT 治疗方案，建议进行 8⁓12 次治疗，可根据

需要延长疗程。该疗法整合了心理教育、焦虑管理、暴露治疗、认知重组等技

术，可有效减少 PTSD 症状及伴发的抑郁焦虑，广泛适用于自然灾难、虐待、

暴力、交通事故等各类创伤。核心步骤包括：评估患者症状和创伤经历，制定

个性化治疗计划；进行心理教育，帮助患者理解 PTSD 症状和治疗原理；实施

暴露疗法，通过想象或叙述逐步减少创伤恐惧；进行认知重构，识别并改变负

性思维；教授应对技巧如深呼吸、放松训练；必要时进行家庭干预；治疗结束

时评估效果并制定维持计划。治疗流程包括：前期重点是创伤叙述和心理教育，

中期实施暴露练习和压力管理，后期进行系统脱敏和巩固。具体步骤需根据个

体需求个性化设计，建议由专业人员实施。Meta 分析显示，TF-CBT 可显著改

善 PTSD 症状，患者接受率高，证据确信度中等[49-50]。 

4.2.4.3    认知加工疗法（cognitive processing therapy，CPT）    CPT 是高度结构

化的创伤聚焦心理疗法，1 周 1 次，12 次为 1 个疗程。可采用个体、小组或混

合形式。重点帮助患者识别和改变与创伤相关的偏差信念，涉及安全、信任、

权力控制、尊重和亲密关系等主题。治疗阶段包括：心理教育阶段进行 PTSD

和 CPT 知识普及，确定症状和治疗目标；了解想法感受阶段通过写作等方式深

入探索创伤体验和影响；转换思维模式阶段教授患者质疑和挑战歪曲认知的技

巧；改变信念阶段帮助患者平衡既往和现在的世界观，重点改善自尊、亲密关

系、自控力、安全感和信任感，并制定未来应对计划。Meta 分析显示，CPT 可

显著改善 PTSD 症状，证据确信度为低等[29,48,50]。 

4.2.4.4    认知疗法（cognitive therapy，CT）    CT 基于认知过程影响情感和行为

的理论，通过认知和行为技术改变歪曲认知，帮助患者改变对创伤的悲观看法

和记忆，从而改变日常生活的行为和思维模式。治疗步骤包括：建立求助动机



阶段识别适应不良的认知-情感-行为模式，达成问题共识并预估治疗效果；适

应认知矫正阶段指导患者发展新的认知和行为替代不良模式；处理日常问题阶

段培养观念竞争，通过想象练习、情境模拟等方式让患者将新认知应用到社会

情境中；改变自我认知阶段要求患者重新评价自我效能，监察自我行为和认知

变化。Meta 分析显示，认知疗法可改善 PTSD 症状，但患者接受率无显著差异，

证据确信度均为低等[29,49]。 

4.2.4.5    基于网络的 CBT    基于网络的 CBT 采用每周或每两周一次的在线课程

模块，通过文本、漫画、视频等形式提供，疗程 8⁓12 周。患者需完成实践练习

作业巩固学习，平台提供电子邮件或短信提醒督促完成。适用于偏好网络辅助

而非面对面治疗的患者，但需事先评估严重 PTSD 症状，特别是分离症状和自

伤自杀风险。治疗内容包括：疾病心理教育（症状、危险因素、治疗知识）；

自我监督（思想、感受、活动监察）；认知疗法（思想监察、调整无益认知、

挑战负性信念、行为实验）；行为疗法（行为激活、分级暴露减少回避）；沟

通技巧提升和复发预防。Meta 分析显示，基于网络的 CBT 可改善 PTSD 症状

（中等确信度）、抑郁焦虑症状，患者接受率无显著差异[49,51-52]。 

4.2.4.6    眼动脱敏与再加工疗法（eye movement desensitization and reprocessing，

EMDR）    EMDR 让患者想象创伤情境的同时，眼球跟随治疗师手指快速来回

移动，调节认知和警觉反应。通过将创伤性记忆与双侧交替刺激联系，改变记

忆认知过程，快速消除创伤记忆引起的情绪反应及身体不适，建立积极自我认

知。治疗阶段包括：病史采集和治疗计划制定，确定过去记忆、当前触发因素

和未来目标；设备场地准备，解释治疗程序并练习眼球运动，治疗师坐在患者

对面用手指做规律运动，患者眼球跟随；评估阶段识别记忆各组成部分，使用

主观痛苦单位量表和认知有效性量表评估；眼动脱敏阶段患者专注记忆同时进

行双侧刺激；积极认知融合强化正性认知；身体扫描训练观察躯体反应；结束

阶段评估治疗效果；重新评估检查持久性并制定维持计划。Meta 分析显示，

EMDR 可显著改善 PTSD 症状，证据确信度为中等[29,49-50,53]。 

4.2.4.7    暴露疗法（exposure therapy，ET）    ET 主要包括叙事暴露疗法、延长

暴露疗法、虚拟现实暴露疗法和写作暴露疗法等 5 种类型。在具体实践中，可

采用逐级暴露、系统脱敏和最高级暴露三种方式。逐级暴露是逐步将患者暴露

在恐惧源中，如害怕针头的患者从看图片开始，逐渐过渡到接触真实针头直至

注射；系统脱敏采用冥想、深呼吸、引导意向和渐进式肌肉放松等技术帮助患

者放松并适应治疗过程；最高级暴露是一次性暴露最高级环境，适用于恐惧严

重影响日常生活的患者，但可能带来新创伤，只有在患者焦虑显著减轻后才考

虑使用。Meta 分析显示，暴露疗法可显著改善 PTSD 症状，证据确信度为低等
[29]。①叙事暴露疗法。叙事暴露疗法可单独或小组形式进行，提供约 10 次对话

治疗。在治疗师指导下，患者按时间顺序叙述生活经历和创伤经历，结合认知、

情感和感官记忆网络。通过表达叙述填补碎片记忆细节，形成连贯性故事。治



疗过程为：治疗师要求患者详细描述情绪、想法、感官信息和生理反应，患者

需叙述创伤经历并重温所经历的情绪。治疗目的是提炼和理解创伤性事件记忆。

治疗结束后，治疗师将创建的记录自传呈现给患者，帮助患者反思整个生活，

培养个人认同感，增加对创伤经历的理解。Meta 分析显示，叙事暴露疗法可改

善 PTSD 症状，但患者接受率无显著差异，证据确信度均为低等[29,49-50,54]。②延

长暴露疗法。延长暴露疗法疗程约 3 个月，每周 1 次，共 8⁓15 次课程，每次

1⁓2 h。治疗师首先讲解治疗并了解患者经历，进行心理教育，教授呼吸技巧管

理焦虑。治疗方式包括想象暴露和体内暴露两种方式。想象暴露让患者系统性、

反复叙述创伤记忆，专注事件发生时的想法和感受，目的是减少恐惧；体内暴

露让患者面对治疗外的恐惧刺激，治疗师与患者共同确定与创伤相关的刺激情

况，制定渐进暴露方式，确保患者同意并能成功面对恐惧和负面情绪。Meta 分

析显示，延长暴露疗法可显著改善 PTSD 症状，证据确信度为低等[29,49-50]。③

虚拟现实暴露疗法。虚拟现实暴露疗法旨在帮助患者在安全可控环境中面对导

致恐惧和焦虑的情景，逐步减少创伤相关症状。患者沉浸在计算机生成的虚拟

环境中，使用头戴式显示设备或进入图像遍布的计算机房间。虚拟环境可模仿

患者创伤情境，增加视觉、声音、气味和振动等多感官刺激重现创伤经历和情

绪反应。治疗师可编程改变环境，帮助患者在安全可控的条件下面对现实中可

能不安全的恐惧情景或场所。需要注意的是，本治疗方法可能引起头晕或头痛，

存在脑损伤的患者症状可能更明显。Meta 分析显示，虚拟现实暴露疗法可改善

PTSD 症状，但患者接受率无显著差异，证据确信度均为低等[29,49-50]。④写作暴

露疗法。写作暴露疗法仅适用于成年患者，未在 18 岁以下人群中测试。包含 5

节课程，第 1 节课程约 1 h，其余 4 节课程约 40 min。首节课治疗师介绍 PTSD

定义及发展情况，说明反复书写创伤经历的益处。患者详细描述具体创伤事件

及其中的情绪和思想，治疗师提供标准化写作指导确保治疗一致性。第 2⁓5 节

课患者写作 30 min，随后治疗师与患者交流 10 min 了解写作体验。写作内容从

早期的创伤描述逐渐演变为后期对生活影响的描述。治疗师帮助患者处理创伤

相关情绪和认知，提供支持指导，改变不适应思维模式。治疗师与患者共同反

思写作过程中的体验变化，探索新认识，建立积极适应性框架。Meta 分析显示，

写作暴露疗法可改善 PTSD 症状，但患者接受率无显著差异，证据确信度均为

低等[29,49-50]。 

4.2.4.8    关注当下疗法（present-centered therapy，PCT）    PCT 主要关注当前

PTSD 造成的现实问题。治疗前期介绍治疗理论和 PTSD 相关教育；中期关注、

讨论、回顾日常生活中遇到的困难，提供解决问题的策略；后期回顾取得的进

步并制定未来计划。Meta 分析显示，PCT 可显著改善 PTSD 症状、降低失访率、

改善抑郁和解离症状，但对焦虑症状无显著差异，证据确信度均为低等[29,55-56]。 

4.2.4.9    人际心理治疗（interpersonal psychotherapy，IPT）    IPT 是高度结构化

治疗方法，分为三个阶段。初始阶段通常 4 次会谈，主要收集信息、进行诊断

评估，建立症状与人际事件联系，确定人际焦点问题领域。治疗师进行心理教



育，解释治疗机制，帮助患者理解计划并减少焦虑。中间阶段 8⁓10 次会谈，针

对四种人际问题领域展开工作。哀伤反应的治疗目标是促进完成哀伤过程，重

建兴趣和人际关系；人际缺陷的目标是减少人际隔离，促进新关系形成；人际

冲突的目标是修正不良沟通方式，协调关系发展；角色转换的目标是处理旧角

色丧失，积极看待并发展新角色技能。结束阶段 3⁓4 次会谈，明确治疗结束，

处理结束情绪，总结收获，帮助患者认同独立处理问题的能力，讨论未来预案

并识别症状复发征兆。Meta 分析显示，IPT 治疗 6 个月后可显著降低重性抑郁

障碍诊断率和 PTSD 症状严重程度，退出率低于药物治疗，对共病分离焦虑障

碍患者效果良好[29,49-50]。 

4.2.4.10    心理健康教育    心理健康教育是其他心理治疗的重要组成部分。治疗

内容包括：提供诊断、症状、药物副作用、治疗方案、压力反应及复发前驱症

状等信息。可通过小组或个人课程（6⁓18 节）、护理人员参与、远程医疗、电

话会议等多种模式实施，为患者提供书面信息或视频教育资源提高应对能力。

实施要点有：提供疾病信息询问；定制内容使患者清楚理解；通过讲义、文章、

视频和结构化讨论增强教学；避免单次会话信息过多；展示信息与患者目标的

相关性。建议与自我管理策略结合使用以实现更理想效果。一项 Meta 分析显示

心理健康教育在减轻 PTSD 症状方面无显著差异；而另一项 Meta 分析显示接受

教育的患者 PTSD 症状改善，对再次教育接受度更高，大部分患者认为干预措

施有效[29,49,55]。 

4.2.4.11    心理动力疗法    心理动力疗法主要使用精神分析理论和实践，通过提

高对内心世界及其对当前和过去关系影响的认识，帮助个人理解和解决问题。

治疗步骤包括建立信任关系、了解患者过往经历、探索情绪和思维、处理创伤

性事件、学习应对技巧、培养积极信念、巩固疗效等。目前暂不推荐心理动力

疗法治疗成人 PTSD。澳大利亚 PTSD 防治指南指出，对于 PTSD 成人患者没有

足够证据推荐心理动力疗法。一项随机对照试验（52 例患者）显示，个体心理

动力疗法可改善焦虑症状、侵入及回避症状，减轻患者痛苦并增强自尊心。但

整体而言，个体和团体心理动力疗法治疗成人 PTSD 的现有证据都不足[29-30,49]。 

4.2.5    PTSD 神经调控治疗 

4.2.5.1    rTMS    rTMS 是一种安全、无创的神经调节技术，通过特定顺序和频

率的脉冲改变神经元电活动，是非侵入性的精确脑区刺激方法，被认为是治疗

神经精神障碍的合适替代疗法。不同刺激频率（高频>10 Hz；低频≤1 Hz）可

导致皮层兴奋性增高或降低。目前认为有效的目标脑区主要集中在前额叶皮层，

但不同研究中选择的刺激部位（如 DLPFC、背内侧前额叶皮层）和刺激参数差

异较大。在频率选择方面，高频 rTMS 显示出比低频 rTMS 更好的疗效；在脑

区靶点选择上，左侧 DLPFC 与右侧 DLPFC 或其他脑区靶点的治疗效果并无显

著差异，左侧 DLPFC 可能主要改善 PTSD 的情绪和情感症状群，而右侧

DLPFC 可能主要针对回避、过度警觉和闯入性症状等核心 PTSD 症状；在治疗



剂量方面，治疗次数和总脉冲数并不是越多越好，研究发现 11-19 次治疗和 15 

000⁓36 000 个总脉冲的中等剂量方案可能比高剂量方案更有效，临床实践中应

在保证疗效的同时减少患者的时间成本和经济负担。Meta 分析显示，与伪刺激

相比，rTMS 可显著改善 PTSD 症状，证据确信度为低等[57–65]。 

4.2.5.2    深部经颅磁刺激（deep transcranial magnetic stimulation，dTMS）  

dTMS 是在 rTMS 基础上发展的新兴非侵入性神经调控技术，采用 H 线圈系统，

具有更深更广泛的刺激范围，对表层和皮质损伤小且刺激衰减缓慢，可在特定

区域诱导持久性刺激反应。Meta 分析显示，dTMS 联合简易暴露疗法能显著改

善 PTSD 症状和抑郁症状，效果优于伪刺激对照组[66–68]。 

4.2.5.3    深部脑刺激（deep brain stimulation，DBS）    DBS 是一种侵入性神经

调节技术，通过在脑深部靶区放置电极，传递电刺激来调节神经活动。术前需

系统评估适应症、禁忌症、靶点选择等。手术包括颅内电极植入和神经刺激器

植入两部分。颅内电极精准植入到预定神经核团是成功关键，建议在立体定向

仪器下进行。术中靶点确认可根据微电极记录、临时电刺激测试或影像学扫描

结果判断。神经刺激器植入在全麻下进行，制备皮下囊袋及隧道，通过延伸导

线与电极连接。术后 2⁓4 周微毁损效应和脑水肿消退后开机进行长期调控。两

项病例报告和一项Ⅰ期临床试验显示，DBS 能显著改善 PTSD 症状、焦虑/抑郁，

提高生活质量及功能状态[69–73]。 

4.2.5.4    电休克疗法（electroconvulsive therapy，ECT）    ECT 用一定电流通过

大脑，引发意识丧失和痉挛发作达到治疗目的。目前多推广改良无抽搐电休克

治疗。操作流程为：治疗前全面评估病史、适应症、禁忌症并签署知情同意书。

准备电休克治疗仪、麻醉机等设备和丙泊酚、琥珀胆碱等药品。治疗前 15⁓30 

min 皮下注射阿托品 0.5⁓1 mg。将导电胶电极贴于双侧颞部，静脉注射丙泊酚

至意识消失后给予琥珀胆碱，置入口腔保护器。肌肉松弛、自主呼吸停止时为

最佳刺激时机，电量选择 80⁓120 mA，通电 2⁓3 s。发作停止后辅助通气至恢复

自主呼吸，专人护理观察 30 min。Meta 分析显示，ECT 能显著改善 PTSD 症状、

抑郁、自杀风险及死亡率，证据确信度为低等[74–80]。 

4.2.5.5    基于 EEG 的神经生物反馈    基于 EEG 的神经生物反馈应用操作性条件

反射原理，以脑电生物反馈仪为手段，通过训练选择性强化或抑制某一频段的

脑电波达到预期目的。治疗前强调受试者积极主动参与的重要性。训练流程为： 

睁眼静息状态观察原始波形 3 min 记录脑电（B1）；闭眼静息状态观察功率谱

2 min 记录 Alpha 波等特征脑电并确定 IAF 值（B2）；Alpha 训练 10 min，指导

腹式呼吸，间断关注训练成果，阈值按预定尺度自动调整；SMR/Theta 训练

10⁓20 min，持续注视反馈界面焦点并关注训练成果，可根据疲劳情况适当休息

（STr）；闭眼静息观察功率谱 2 min（B3）；睁眼静息观察原始波形 3 min

（B4）。每周完成 2⁓3 次训练，每两次至少间隔 1 d，10 次训练为一疗程。

Meta 分析显示，基于 EEG 的神经生物反馈治疗可显著改善 PTSD 症状、认知功



能、降低复发率和减少药物使用；与常规治疗相比，可显著改善 PTSD 症状和

降低自残风险，证据确信度均为低等[81]。 

4.2.6    PTSD 其他常见治疗 

4.2.6.1    针刺疗法    应根据 PTSD 证候选用不同头针穴线治疗。Meta 分析显示，

针刺疗法可改善 PTSD 症状和功能状态，但在改善抑郁、焦虑、睡眠质量方面

无显著差异，证据确信度为低等[82]。 

4.2.6.2    太极疗法    每周进行 60⁓90 min 太极课程，包括热身、自我按摩、太极

原理回顾、太极动作、呼吸技巧和放松，连续 4 周。Meta 分析显示，太极可改

善 PTSD 症状、情绪和睡眠、慢性疼痛、压力和焦虑，减少药物依赖，证据确

信度为中等[83]。 

4.2.6.3    体育锻炼运动疗法    团体环境中低强度体育锻炼（有氧、肌肉强化、

柔韧性、平衡训练，包括自由重量、电缆运动带、跑步机和固定自行车等）对

PTSD 治疗有利。可在监督下每周进行混合有氧运动和力量训练 60 min，连续

12 周。Meta 分析显示，运动疗法可显著改善 PTSD 症状、抑郁症状、睡眠、药

物滥用和生活质量，证据确信度为中等到低等[84-85]。 

4.2.6.4    瑜伽疗法    瑜伽课程包含慢节奏呼吸和调息技术，通过呼吸模式变化

调节自主神经系统。基于瑜伽的减压计划包括三轮循环呼吸，使用三种不同呼

吸频率：慢节奏每分钟 10 次、中速每分钟 15⁓20 次、快节奏每分钟 60 次。每

周进行 150⁓180 min 瑜伽锻炼。Meta 分析显示，与常规治疗相比瑜伽可显著改

善 PTSD 症状，证据确信度为低等[86-87]。 

4.2.6.5    正念疗法    正念是有意识的觉察，专注当下，以不批判态度接受身心

反应。每周 60⁓150 min、持续 8⁓16 周的正念训练在改善 PTSD 症状方面较有效。

Meta 分析显示，正念疗法可显著改善 PTSD 症状，证据确信度为中等[88]。 

4.2.6.6    智能手机应用程序等数字疗法    智能手机应用程序允许个人按自己节

奏、单独保密地进行特定治疗，带来更大接受度和依从性。患者通过互联网自

行选择访问内容，网站包含多个会话模块，完成初次访问后鼓励返回跟踪学习

进展。Meta 分析显示，辅助使用智能手机应用程序可改善 PTSD 症状[89]。 

5    治疗流程与随访计划 

5.1    初始阶段（0⁓4 周） 

①全面评估（伤情、PTSD、认知、共病、功能）；②急性损伤处置（维持

生命体征稳定、减轻症状、神经保护）；③启动安全药物（如低剂量 SSRI）+ 

症状管理（睡眠、头痛）；④心理教育（共病知识、治疗期望设定）；⑤引入

基础认知策略及放松训练。 

5.2    核心治疗阶段（5⁓20 周） 



①开展 SMART-CPT（整合 CCT 与 CPT）或根据资源选择 PE/CPT + 单独

CCT；②药物滴定至治疗剂量；③根据指征启动 HBOT 或针灸；④并行前庭/运

动康复；⑤针对多次 bTBI 暴露（>3 次）进行强化综合治疗。 

5.3    巩固阶段（21⁓36 周） 

①治疗频率降低（如每 2 周 1 次）；②聚焦技能泛化、复发预防计划制定；

③社会角色重建支持（职业咨询、社区融入）。 

5.4    维持与随访（>36 周） 

①每 3⁓6 个月随访评估（症状、功能、生活质量）；②强化自我管理策略；

③监测迟发性神经退行性变风险（长期追踪）。 

6    专家共识推荐 

考虑到在 bTBI 后 PTSD 诊治领域缺乏高质量的临床研究，我们采用改良德

尔菲 70%的专家意见一致时被认为达成共识，形成共识推荐意见。推荐意见采

用 GRADE 方法进行证据分级，证据级别分为高、中、低和极低四个等级，推

荐强度分为强和弱两个等级（表 1）。根据专家意见，将本共识的主要内容进

行汇总（表 2）。 

表 1   GRADE 证据质量和推荐强度等级 

类别 等级 具体描述 

证据质量分级 

高 非常有把握：观察值接近真实值 

中 
对观察值有中等把握：观察值有可能接近真实值，也有可能差别

较大 

低 对观察值把握有限：观察值与真实值可能有较大差别 

极低 对观察值几乎没有把握：观察值与真实值可能有极大差别 

 

 

推荐强度分级 

强 
明确显示干预措施利大于弊（或弊大于利）。临床医师、患者等

人群在大多数情况下应该遵循该推荐意见 

弱 
干预措施利弊不明确，或无论质量高低的证据均显示利弊相当。

需要综合考虑患者价值观、偏好和具体的临床情况来做决策 

 

 

 

 

 



表 2   bTBI 后 PTSD 防治专家共识意见汇总 

类别 序号 推荐意见 
推荐强

度 
证据质量 

bTBI 后 mTBI 

的诊断与评估 1 

针对 bTBI 后 mTBI 的诊断，建议在冲击波暴露次数、持续

时间等病史信息和典型临床症状基础上，联合脑震荡评分

量表等诊断工具进行综合评估。 

强推荐 A 级证据 

2 

在临床诊断的同时，建议采用多序列头颅核磁共振影像

（DTI、SWI 等）进行脑组织轻微结构损伤评估，并联合脑

损伤血清学标志物（GFAP、UCH-L1 等）进行动态监测。 

强推荐 B 级证据 

bTBI 后 PTSD 

的诊断与评估 

3 
针对 bTBI 后 PTSD 的初步筛查，建议在典型 PTSD 临床表

现基础上，采用 DSM-5 进行 PTSD 初筛。 
强推荐 A 级证据 

4 
对于确诊 bTBI 后 PTSD，建议采用结构化临床访谈量表

CAPS-5 和 PSSI-5 进行临床诊断。 
强推荐 B 级证据 

5 
在临床量表评估的同时，建议采用头颅功能磁共振影像、

血清生物标志物等客观指标辅助 bTBI 后 PTSD 动态评估。 
弱推荐 C 级证据 

bTBI 后 PTSD 

的预防 
6 

对于 bTBI 后持续存在头痛、眩晕、失眠、注意力下降、执

行功能减退、情绪调节困难超过 1 周的患者，建议在对症

治疗的基础上早期开展 HBOT、心理干预和认知康复训

练。 

弱推荐 C 级证据 

 

 

bTBI 后 PTSD 

的药物治疗 

7 
建议使用舍曲林、帕罗西汀、氟西汀、文拉法辛作为 bTBI

后 PTSD 的一线治疗药物。 
强推荐 A 级证据 

8 
建议使用曲唑酮、舍曲林、碳酸锂作为 bTBI 后 PTSD 的二

线治疗药物及特殊症状治疗药物。 
强推荐 B 级证据 

9 不推荐使用苯二氮䓬类药物用于 bTBI 后 PTSD 的治疗。 强推荐 B 级证据 

 

 

bTBI 后 PTSD 

的心理治疗 

10 
建议使用 TF-CBT、EMDR 作为 bTBI 后 PTSD 的一线心理

治疗方法。 
强推荐 B 级证据 

11 
建议使用 CBT、CPT、ET、PCT 作为 bTBI 后 PTSD 的二

线心理治疗方法。 
弱推荐 C 级证据 

 

bTBI 后 PTSD 

的神经调控 

治疗 

12 
建议使用 rTMS 和 dTMS 作为 bTBI 后 PTSD 的一线神经调

控治疗方法。 
强推荐 B 级证据 

13 
建议使用 DBS、电休克疗法（ECT）和基于 EEG 的生物反

馈作为 bTBI 后 PTSD 的二线神经调控治疗方法。 
弱推荐 C 级证据 

 

bTBI 后 PTSD 

的辅助治疗 

14 
建议使用中医针刺疗法作为 bTBI 后 PTSD 的辅助治疗手

段。 
弱推荐 C 级证据 

15 
建议使用体育锻炼运动疗法、太极治疗、瑜伽治疗等辅助

bTBI 后 PTSD 治疗。 
弱推荐 C 级证据 

bTBI：冲击波脑损伤；mTBI：轻型颅脑损伤；PTSD：创伤后应激障碍；DTI：扩散张量

成像；SWI：磁敏感加权成像；GFAP：血清胶质纤维酸性蛋白；UCH-L1：泛素羧基末端

水解酶 L1；DSM-5：创伤后应激障碍检查表；HBOT：高压氧治疗；TF-CBT：聚焦创伤的

认知行为疗法；EMDR：眼动脱敏与再加工疗法；CBT：认知行为疗法；CPT：认知加工

疗法；ET：暴露疗法；PCT：关注当下疗法；rTMS：重复经颅磁刺激；dTMS：深部经颅

磁刺激；DBS：脑深部电刺激；ECT：电休克疗法；EEG：脑电图。 

 



7    结束语 

bTBI 后 PTSD 是冲击波物理打击与心理创伤在神经生物学层面的耦合效应。

这种耦合既体现为 BBB 破坏与恐惧记忆巩固的交互，也表现为默认模式网络功

能连接改变与创伤再体验症状的同步化。本共识的制定，标志着我们从“分病

而治”走向“循机共治”的范式转变。通过整合 bTBI 力学、神经免疫学、创伤

心理学等多学科证据，不仅为临床工作者提供实操工具，更将推动建立“精准

评估-时序干预-神经修复”的全周期防治体系，最终改善 bTBI 后 PTSD 伤员的

生存质量。 

审阅专家组成员（按姓氏笔画排名）：马文涛（解放军联勤保障部队第九八七

医院精神病科）；马现仓（西安交通大学第一附属医院精神病学科）；王占祥

（厦门大学附属第一医院神经外科）；王伟民（解放军南部战区总医院神经外

科）；王守森（解放军联勤保障部队第九〇〇医院神经外科）；王学义（河北
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学总医院神经外科）；张建民（浙江大学医学院附属第二医院神经外科）；李
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第二附属医院神经外科）；屈建强（西安交通大学第二附属医院神经外科）；
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