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８４． 【综述】

抑郁症患者脑白质变化研究进展

谷景阳１，詹和琴２，韩金红３，王长虹１

（１．新乡医学院第二附属医院，河南　新乡　４５３００２；２．新乡医学院药学院，河南　新乡　４５３００３；３．新乡医学院基础
医学院，河南　新乡　４５３００３）

摘要：　近年来，对抑郁症患者脑白质的研究越来越多，通过影像学和尸检分析研究证实，抑郁症患者的不同脑
区脑白质发生了明显改变，尤其是在连接额叶皮质皮质下边缘系统神经环路的脑白质完整性发生了改变，本文对抑
郁症患者脑白质影像学及神经生物学的变化进行综述，从而进一步探讨抑郁症发病的病理机制。

关键词：　抑郁症；脑白质；额叶；边缘系统
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　　抑郁症（ｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＭＤＤ）是一种
以长期情绪低落、快感缺失、思维迟缓、意志活动减

退为主要表现的精神障碍，该病治愈率低、复发率

高，且往往有自杀的观念。ＭＤＤ患者迅速增加导致
抗抑郁剂的使用在２０１０年增加了２８％［１］。近年来

ＭＤＤ的发病率和致死率逐渐增加，尽管大量的神经
影像学研究和尸检分析发现 ＭＤＤ患者大脑异常，
但到目前为止ＭＤＤ发病的机制仍然不清。有研究
表明，ＭＤＤ患者可能存在部分脑区及脑区之间的神
经环路异常［２］，且有学者使用弥散张量成像技术

（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）研究证实脑白质完整
性和连接皮质皮质下的环路遭到破坏［３］，因此，

ＭＤＤ患者中枢神经环路各脑区之间白质纤维的异
常可能与其发病的病理生理机制有关。现对 ＭＤＤ
患者的脑白质变化综述如下。

１　ＭＤＤ患者脑白质影像学改变

１．１　老年期 ＭＤＤ患者脑白质影像学改变　随着
影像学技术的发展，使用 ＤＴＩ可以观测到全脑白质
纤维完整性是否受损，ＤＴＩ是一种通过体内结构链
接非侵入性检查，依据水扩散的范围观察脑白质微

观结构和完整性［４］。ＤＴＩ对于微观脑白质结构的改
变（如轴突的紊乱、髓鞘的变化等）是十分敏感的，

通过ＤＴＩ测量是经典量化的，常用部分各向异性
（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ）值来反映脑白质完整性，
例如髓鞘的厚度和膜的完整性，ＦＡ值减小表示脑白
质纤维束的走向及完整性发生改变，ＦＡ值较高表示
脑白质纤维束的排列、走向、完整性好。然而仅依据

ＦＡ值并不能充分解释复杂的脑白质变化，尤其是在
ＦＡ值增加的病例中，结合轴向扩散（ａｘｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉ
ｔｙ，ＡＤ）和矢向扩散（ｒａｄｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，ＲＤ）分析或许
能够提供更多关于轴突和髓鞘变化的信息。有学者

研究报道，ＲＤ值增加可能反映髓鞘的破坏，而 ＡＤ
值的减少反映了轴突完整性的破坏［５］。早期核磁

共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）研究显
示，老年期ＭＤＤ患者脑白质高信号［６］，而且通过体

积测定还发现前额叶脑白质异常体积较正常对照组

明显增大，在顶叶和枕叶没有差异［７］。Ａｌｅｘｏｐｏｕｌｏｓ
等［８］在２００２年首次利用ＤＴＩ对老年ＭＤＤ患者某些
感兴趣脑区脑白质异常改变与病情缓解率相关性进

行研究，研究发现前额叶区白质 ＦＡ值明显降低，且
ＦＡ值的改变与临床症状缓解明显相关。Ｔａｙｌｏｒ
等［９］、Ｂａｅ等［１０］学者研究发现，老年 ＭＤＤ患者的背
外侧前额叶、颞叶、扣带回白质 ＦＡ值降低，另有学
者在中脑区域也发现ＦＡ值降低［１１］。国内学者寻广

磊等［１２］对首次发病、未用药且排除血管疾病因素的

老年ＭＤＤ患者ＤＴＩ研究，发现其双侧前扣带回、右
侧膝下扣带回、左侧脑干白质的 ＦＡ值显著降低，提
示上述部位的白质完整性下降，这些区域脑白质改

变的研究与认知和情感网络的功能失调密切相关，

有力地支持了 ＭＤＤ额颞边缘系统神经通路破坏
的假说。

对电休克治疗有效的老年期 ＭＤＤ患者研究发
现，其前额叶ＦＡ值较治疗前明显增加［１３］。此外，有
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学者对于老年期ＭＤＤ患者进行早期心理治疗后发
现，不仅抑郁样行为明显减少，而且使用ＤＴＩ研究发
现在右侧丘脑区和前额叶区的 ＦＡ值明显增高［１４］。

有学者对脑白质异常的老年 ＭＤＤ患者进行临床分
析发现：脑白质病变的程度不同，其临床表现也不

同，而且脑白质的异常变化与 ＭＤＤ的严重程度有
一定的相关性［１５］。

１．２　青少年 ＭＤＤ患者脑白质影像学改变　ＭＤＤ
是青少年中十分常见且容易致残的精神疾病，它与

个体学术失败、社会功能下降、物质滥用等有关，严

重的结果是自杀［１６］。Ｇｉｏｒｇｉｏ等［１７］通过研究观测到

青少年的大脑灰质和白质的变化，发现灰质的体积

减小，白质的体积增加，而且同时使用ＤＴＩ研究得出
在脑白质连接束 ＦＡ值减小，可能提示脑白质的变
化中存在着髓鞘的再生及突触的修饰等。已经有研

究发现，在青少年 ＭＤＤ组中存在脑白质体积明显
减少［５］。Ｈｅｎｄｅｒｓｏｎ等［１８］使用 ＤＴＩ研究青少年
ＭＤＤ患者的脑白质微观结构发现，额叶皮质纹状体
区和丘脑束、胼胝体、连接初级颞皮层束、楔前叶附

近的前扣带回脑白质完整性降低；在海马区附近的

后扣带回脑白质完整性则增加；而且抑郁的严重程

度和胼胝体膝部、前丘脑的辐射、前扣带回的白质完

整性有关。同样，Ｃｕｌｌｅｎ等［１９］则发现连接扣带回与

杏仁核之间的脑白质束 ＦＡ值明显降低。这些研究
发现均支持额叶边缘系统神经通路的脑白质微观
结构的改变与ＭＤＤ的发病机制有关。

此外，在对首次治疗的青少年 ＭＤＤ患者的脑
白质研究中，排除药物治疗的影响，通过ＤＴＩ研究发
现右侧额中回、左侧枕颞回的脑白质完整性降

低［２０］，整个大脑分析显示患者胼胝体 ＦＡ值较低，
Ｈａｎ等［２１］使用ＦｒｅｅＳｕｒｆｅｒ自动程序等空间统计分析
多模式成像方法研究发现，首发 ＭＤＤ患者胼胝体
脑白质完整性均有改变。相反，使用感兴趣区域

（ｒｅｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）法分析患者钩束有较高的
ＦＡ值［２２］。此外，对一些青少年ＭＤＤ患者尸检后分
析得出其海马体积、右侧前扣带回白质及灰质体积

均减少［２３］。这些研究均支持涉及ＭＤＤ的认知和情
感功能脑区白质的异常。

１．３　中青年 ＭＤＤ患者脑白质影像学改变　ＭＤＤ
主要的发病人群为中青年，国内一些学者选取中青

年ＭＤＤ患者为研究对象，目的是排除老年疾病的
影响及青少年的各方面发育的影响，使用基于体素

的全脑分析技术对ＤＴＩ数据分析得出：ＭＤＤ患者白
质纤维结构在双侧额中回、右顶下小叶及双侧脑岛

等区域的ＦＡ值较健康对照组显著降低，对于复发

ＭＤＤ患者，研究发现其右侧额上回、右顶叶中央前
回、中央后回及右顶下小叶等区域 ＦＡ值降低更为
显著［２４］。Ｋｏｒｇａｏｎｋａｒ等［２５］利用新兴的 ｔｒａｃｔｂａｓｅｄ
空间静力学（ｔｒａｃｔｂａｓｅｄｓｐａｔｉａｌｓｔａｔｉｃｓ，ＴＢＳＳ）方法研
究发现，中青年ＭＤＤ患者在皮质边缘系统、背外侧
前额叶皮质、丘脑投射纤维、胼胝体，以及其他投射

纤维相关的脑白质较正常对照组 ＦＡ值下降，表明
髓鞘的再生减少或者其他退行性病变。Ｚｈｕ等［２６］

也利用ＴＢＳＳ法在对中青年 ＭＤＤ患者研究中发现，
内囊的左前侧、右侧海马旁回、左后扣带皮层中的

ＦＡ值较健康对照组明显降低。Ｚｕｏ等［２７］则利用

ＴＢＳＳ法分析出前额叶、顶叶、边缘系统脑白质微观
结构的改变，而且与 ＭＤＤ患者的冗思状态呈显著
正相关，并认为冗思状态是 ＭＤＤ发作的指标之一。
可以看出中青年ＭＤＤ患者亦存在脑白质完整性的
损害，损害的部位处于皮质边缘情感区域的神经环
路。另外，一些学者为了排除药物治疗及 ＭＤＤ复
发的影响，对于首发中青年抑郁障碍患者使用 ＤＴＩ
研究发现，其左侧额叶上纵束、左侧额内侧回、左侧

顶下小叶的脑白质ＦＡ值显著降低，提示 ＭＤＤ患者
存在上纵束、额叶、顶叶的脑白质异常［２８］，且双侧额

中回、右脑前额叶、颞叶及扣带回的 ＦＡ值均较
低［２９］，研究还发现右侧额中回 ＦＡ值与 ＭＤＤ患者
的病程呈负相关，这些首次治疗的 ＭＤＤ患者脑区
脑白质的异常支持前额叶边缘系统白质完整性改
变，而且也说明了在中青年 ＭＤＤ患者早期可能就
已经存在部分脑区脑白质的异常。

２　ＭＤＤ患者脑白质神经生物学改变

通过影像学研究发现，ＭＤＤ患者脑白质存在异
常，脑白质主要有中枢神经纤维、胶质细胞及细胞间

质组成，当脑白质的微观结构受到影响而发生改变

时，如髓鞘或轴突的完整性受到破坏、少突胶质细胞

异常等，ＦＡ值也将随之变小。少突胶质细胞是组成
中枢神经系统髓鞘的主要组成部分，是胶质细胞中

的一种。

Ｒｅｇｅｎｏｌｄ等［３０］应用 ＫｌｕｖｅｒＢａｒｒｅｒａ染色法在组
织水平上分析发现，ＭＤＤ患者背外侧和腹侧前额叶
皮质中脑白质的髓鞘染色密度显著降低，提示 ＭＤＤ
患者前额叶脑白质存在异常。Ｕｒａｎｏｖａ等［３１］、Ｈａｍｉ
ｄｉ等［３２］使用尼氏体染色法在细胞水平上分析发现，

ＭＤＤ患者的杏仁核和前额叶皮质存在胶质细胞减
少，主要是少突胶质细胞的减少；采用流式细胞技术

显示ＭＤＤ患者额极皮层中少突胶质细胞的密度减
少［３３］。Ｓｉｂｉｌｌｅ等［３４］通过遗传基因学方法，采用微阵
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列分析研究认为，少突胶质细胞相关基因的表达在

ＭＤＤ患者的多个脑区均发生了改变，尸检 ＭＤＤ患
者发现杏仁核脑区少突胶质细胞相关的转录基因表

达下调。这种情况不仅在杏仁核中出现，在背外侧

前额叶皮层［３５］及前额叶皮层［３６］均发现了少突胶质

细胞相关基因表达下降。这些研究结果表明，ＭＤＤ
皮质边缘情感神经环路上部分脑区的少突胶质细胞

遭到破坏。除了少突胶质细胞相关基因的研究之

外，还有一些髓鞘相关基因的研究揭示了 ＭＤＤ患
者神经突触后产物以抑制 ＮｏｇｏＢ的 ｍＲＮＡ和蛋白
表达下调［３７］。ＮｏｇｏＢ蛋白是一种少突胶质细胞相
关的ＲＮＡ结合蛋白，在少突胶质细胞的表达中起着
至关重要的作用。Ｋｌｅｍｐａｎ等［３８］在 ＭＤＤ患者的皮
质、海马及杏仁核中发现ＮｏｇｏＢ蛋白明显下降。髓
鞘碱性蛋白（ｍｙｅｌｉｎｂａｓｉｃｐｒｏｔｅｉｎ，ＭＢＰ）是髓鞘的标
志性蛋白，也是髓鞘的主要组成部分，已经有报道称

在ＭＤＤ患者前额叶皮层中ＭＢＰ减少［３９］。

此外，在神经生物学研究方面，核磁共振光谱

（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，ＭＲＳ）提供了独特
的非侵入性的神经成像技术。Ｋｕｍａｒ等［４０］对于老

年ＭＤＤ患者研究发现，其前额叶白质出现较高的
胆碱／肌酸的比率，左背外侧前额叶白质中，显示出
Ｎ乙酰天冬氨酸／肌酸和胆碱／肌酸比率显著降低，
而且和对照组相比，右背外侧前额叶白质中 Ｎ乙酰
天冬氨酸／肌酸的比率降低［４１］。这些研究均支持在

ＭＤＤ的病程早期就出现了前额叶白质神经生物学
方面的异常。

３　小结

通过对ＭＤＤ患者脑白质影像学变化的文献分
析，作者发现３个年龄段的ＭＤＤ患者部分脑区脑白
质均发生明显改变，改变的具体脑区也不一致，但是

主要集中表现在额叶、扣带回、胼胝体等边缘系统，

尤其是额叶脑白质变化的研究最多，前额叶是认知

功能和情绪调节的关键脑区，在额叶损伤时，患者的

自发性、主动性及自身调节行为能力会随之下降；扣

带回又有“腹侧情绪回路”之称，其参与了情绪的整

合功能，对负性情绪的调节起重要作用，后扣带回也

是情绪通路的关键部位；胼胝体是脑白质集中的地

方，也是情绪调节的重要部位；这些脑区脑白质的异

常有力地支持了ＭＤＤ患者存在额叶边缘系统神经
环路的破坏。Ｍｕｒｐｈｙ等［４２］Ｍｅｔａ分析了抑郁患者不
同脑区ＤＴＩ的ＦＡ值变化，认为额叶边缘系统神经
环路脑白质的改变可能与 ＭＤＤ病理机制相关。在
神经生物学方面，相关文献从细胞水平、基因水平、

组织蛋白水平揭示了 ＭＤＤ脑白质出现了异常改
变，这些部位大都集中在额叶、皮质边缘区域等。目

前通过ＤＴＩ研究可以观测出脑白质的微观结构改
变，但是这些改变具体是 ＭＤＤ的发病原因还是
ＭＤＤ病程发展的结果还不甚明了。目前神经生物
学研究的脑区范围还比较局限，将来需要进一步重

视ＭＤＤ患者的临床症状与其脑区影像学变化交互
作用机制探讨。

　　参考文献：
［１］　ＧｕａｉａｎａＧ，ＡｎｄｒｅｔｔａＭ，ＧｒｉｅｚＥ，ｅｔａｌ．Ｓａｌｅｓｏｆａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔｓｓｕｉ

ｃｉｄｅｓａｎｄｈｏｓｐｉｔａｌａｄｍｉｓｓｉｏｎｓｆｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＶｅｎｅｔｏＲｅｇｉｏｎ，Ｉｔａ

ｌｙ，ｆｒｏｍ２０００ｔｏ２００５：ａｎｅｃｏｌｏｇｉｃａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｎｎＧｅｎＰｓｙｃｈｉａ

ｔｒｙ，２０１１，１０（１）：２４．

［２］　赖丽莎，陈少琼，张建生，等．抑郁症患者边缘系统皮层纹状

体苍白球丘脑神经环路相关结构的磁共振成像研究［Ｊ／

ＣＤ］．中华临床医师杂志：电子版，２０１０，４（６）：７６６７７１．

［３］　ＢａｅＪＮ，ＭａｃＦａｌｌＪＲ，ＫｒｉｓｈｎａｎＫＲ，ｅｔａｌ．Ｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ

ｃｏｒｔｅｘａｎｄａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｌａｔｅ

ｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００６，６０（１２）：１３５６１３６３．

［４］　ＡｌｅｘａｎｄｅｒＡＬ，ＬｅｅＪＥ，ＬａｚａｒＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｏｆ

ｔｈｅｂｒａｉｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ，２００７，４（３）：３１６３２９．

［５］　ＫｕｍａｒＲ，ＮｇｕｙｅｎＨＤ，ＭａｃｅｙＰＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｉｏｎａｌｂｒａｉｎａｘｉａｌａｎｄ

ｒａｄｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙｃｈａｎｇｅｓｄｕｒｉｎｇｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｓ，

２０１２，９０（２）：３４６３５５．

［６］　ＴｈｏｍａｓＡＪ，ＰｅｒｒｙＲ，ＢａｒｂｅｒＲ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｆｏｒｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｅｓｉｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ａｎｎ

ＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２００２，９７７：３３３３３９．

［７］　ＦｉｒｂａｎｋＭＪ，ＬｉｏｙｄＡＪ，ＦｅｒｒｉｅｒＮ，ｅｔａｌ．ＡｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃｓｔｕｄｙｏｆＭＲＩ

ｓｉｇｎａｌｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｉｅｓｉｎｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＧｅｒｉａｔｒＰｓｙ

ｃｈｉａｔｒｙ，２００４，１２（６）：６０６６１２．

［８］　ＡｌｅｘｏｐｏｕｌｏｓＧＳ，ＫｉｏｓｓｅｓＤＮ，ＣｈｏｉＳＪ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ

ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ａｐｒｅ

ｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００２，１５９（１１）：１９２９１９３２．

［９］　ＴａｙｌｏｒＷ Ｄ，ＭａｃＦａｌｌＪＲ，ＰａｙｎｅＭＥ，ｅｔａｌ．Ｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ

ａｎｄｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ

ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ［Ｊ］．ＡｍＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００４，１６１（７）：１２９３１２９６．

［１０］　ＢａｅＪＮ，ＭａｃＦａｌｌＪＲ，ＫｒｉｓｈｎａｎＫＲ，ｅｔａｌ．Ｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ

ｃｏｒｔｅｘａｎｄａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎ

ｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００６，６０（１２）：１３５６

１３６３．

［１１］　ＣｏｌｌｏｂｙＳＪ，ＦｉｒｂａｎｋＭＪ，ＴｈｏｍａｓＡＪ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｆ

ｆｅｃｔＤｉｓｏｒｄ，２０１１，１３５（１／３）：２１６２２０．

［１２］　寻广磊，陈晋东，赵靖平，等．首次发病未用药老年抑郁症患

者脑白质完整性的弥散张量成像研究［Ｊ］．中华精神科杂志，

２０１０，４３（２）：７５７８．

［１３］　ＮｏｂｕｈａｒａＫ，ＯｋｕｇａｗａＧ，ＭｉｎａｍｉＴ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｌｅｃｔｒｏｃｏｎ

ｖｕｌｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙｏｎｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｌａｔｅｌｉｆｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ａ

ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｂｉｏｌｏｇｙ，２００４，５０

（１）：４８５３．

·３８·第１期　　　　　　　　　　　　　　　　　谷景阳，等：抑郁症患者脑白质变化研究进展



［１４］　ＷａｎｇＴ，ＨｕａｎｇＸ，ＨｕａｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｓｔａｇｅｐｓｙｃｈｏｔｈｅｒａｐｙｐｒｏ

ｄｕｃｅｓｅｌｅｖａｔｅｄｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎａｄｕｌｔｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓ

ｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（４）：ｅ６３０８．

［１５］　郑垒炬，王金兰．脑白质病变与老年抑郁症的临床分析［Ｊ］．

中国保健营养，２０１４，２４（１）：２１０２１１．

［１６］　ＰｅｒｏｕＲ，ＢｉｔｓｋｏＲＨ，ＢｌｕｍｂｅｒｇＳＪ，ｅｔａｌ．Ｍｅｎｔａｌｈｅａｌｔｈｓｕｒｖｅｉｌ

ｌａｎｃｅａｍｏｎｇｃｈｉｌｄｒｅｎｕｎｉｔｅｄｓｔａｔｅｓ，２００５２０１１［Ｊ］．ＭＭＷＲＳｕｒ

ｖｅｉｌｌＳｕｍｍ，２０１３，６２（Ｓｕｐｐｌ２）：１３５．

［１７］　ＧｉｏｒｇｉｏＡ，ＷａｔｋｉｎｓＫＥ，ＣｈａｄｗｉｃｋＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎｇｒｅｙａｎｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｄｕｒｉｎｇａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，

２０１０，４９（１）：９４１０３．

［１８］　ＨｅｎｄｅｒｓｏｎＳＥ，ＪｏｈｎｓｏｎＡＲ，ＶａｌｌｅｊｏＡＩ，ｅｔａｌ．Ａｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ

ｓｔｕｄｙｏｆｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｗｉｔｈ

ｉｌｌｎｅｓｓｓｅｖｅｒｉｔｙ，ａｎｈｅｄｏｎｉａ，ａｎｄｉｒｒｉｔａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，

２０１３，４：１５２．

［１９］　ＣｕｌｌｅｎＫＲ，ＫｌｉｍｅｓＤｏｕｇａｎＢ，ＭｕｅｔｚｅｌＲ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄｗｈｉｔｅ

ｍａｔｔｅｒｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｉｔｈｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ａｐｒｅ

ｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＡｃａｄＣｈｉｌｄＡｄｏｌｅｓｃＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１０，４９

（２）：１７３１８３．

［２０］　ＭａＮ，ＬｉＬ，ＳｈｕＮ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｆｉｒｓｔｅｐｉ

ｓｏｄｅ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔｎａｉｖｅｙｏｕｎｇａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ

［Ｊ］．ＡｍＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００７，１６４（５）：８２３８２６．

［２１］　ＨａｎＫＭ，ＣｈｏｉＳ，ＪｕｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｔｉｃａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，ｃｏｒｔｉｃａｌａｎｄ

ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌｖｏｌｕｍｅ，ａｎｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｔｈｅｉｒｆｉｒｓｔｅｐｉｓｏｄｅｏｆｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｆｆｅｃｔＤｉｓｏｒｄ，２０１４，

１５５：４２４８．

［２２］　ＡｇｈａｊａｎｉＭ，ＶｅｅｒＩＭ，ｖａｎＬａｎｇＮＤ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ

ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｎａｉｖｅａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌｄｅｐｒｅｓ

ｓｉｏｎ［Ｊ］．ＰｓｙｃｈｏｌＭｅｄ，２０１３，１６：１１２．

［２３］　ＭａｃｍａｓｔｅｒＦＰ，ＣａｒｒｅｙＮ，ＬａｎｇｅｖｉｎＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓｐｅｃｉｆｉｃｖｏｌ

ｕｍｅｔｒｉｃｂｒａｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ

ａｎｄｂｉｐｏｌａｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＩｍａｇｉｎｇＢｅｈａｖ，２０１４，８（１）：１１９

１２７．

［２４］　姚志剑，刘海燕，卢青，等．抑郁症患者脑白质变化初步研究

［Ｊ］．临床精神医学杂志，２００８，１８（６）：３６１３６３．

［２５］　ＫｏｒｇａｏｎｋａｒＭＳ，ＧｒｉｅｖｅＳＭ，ＫｏｓｌｏｗＳＨ，ｅｔａｌ．Ｌｏｓｓｏｆｗｈｉｔｅ

ｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｕｓｉｎｇｔｒａｃｔ

ｂａｓｅｄｓｐａｔｉａｌｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．

ＨｕｍＢｒａｉｎＭａｐｐ，２０１１，３２（１２）：２１６１２１７１．

［２６］　ＺｈｕＸ，ＷａｎｇＸ，ＸｉａｏＪ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｉｎ

ｆｉｒｓｔｅｐｉｓｏｄｅ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔｎａｉｖｅｙｏｕｎｇａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ

ｄｉｓｏｒｄｅｒ：ａｔｒａｃｔｂａｓｅｄｓｐａｔｉａｌｓｔａｔｉｓｔｉｃｓｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，

２０１１，１３６９：２２３２２９．

［２７］　ＺｕｏＮ，ＦａｎｇＪ，ＬｖＸ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｍａｊｏｒ

ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：ａｔｒａｃｔｂａｓｅｄｓｐａｔｉａｌｓｔａｔｉｓｔｉｃｓａｎｄｒｕｍｉｎａｔｉｏｎｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１２，７（５）：ｅ３７５６１．

［２８］　汤艳清，吴枫，孔令韬，等．首发重性抑郁障碍患者脑白质异

常的弥散张量成像研［Ｊ／ＣＤ］．中华临床医师杂志：电子版，

２０１１，５（１１）：３１８５３１８８．

［２９］　ＯｕｙａｎｇＸ，ＴａｏＨＪ，ＬｉｕＨＨ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙｄｅｆｉｃｉｔ

ｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｎａｉｖｅａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ

［Ｊ］．ＥａｓｔＡｓｉａｎＡｒｃｈＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１１，２１（１）：５９．

［３０］　ＲｅｇｅｎｏｌｄＷＴ，ＰｈａｔａｋＰ，ＭａｒａｎｏＣＭ，ｅｔａｌ．Ｍｙｅｌｉｎｓｔａｉｎｉｎｇｏｆ

ｄｅｅｐｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｈｅｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｉｎｓｃｈｉｚｏ

ｐｈｒｅｎｉａ，ｂｉｐｏｌａｒｄｉｓｏｒｄｅｒａｎｄｕｎｉｐｏｌａｒｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｓｙ

ｃｈｉａｔｒｙＲｅｓ，２００７，１５１（３）：１７９１８８．

［３１］　ＵｒａｎｏｖａＮＡ，ＶｏｓｔｒｉｋｏｖＶＭ，ＯｒｌｏｖｓｋａｙａＤＤ，ｅｔａｌ．Ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏ

ｇｌｉａｄｅｎｓｉｔｙｉｎｔｈｅｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｉｎｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉａａｎｄｍｏｏｄ

ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：ａｓｔｕｄｙｆｒｏｍｔｈｅＳｔａｎｌｅｙＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｙＣｏｎｓｏｒｔｉｕｍ

［Ｊ］．ＳｃｈｉｚｏｐｈｒＲｅｓ，２００４，６７（２／３）：２６９２７５．

［３２］　ＨａｍｉｄｉＭ，ＤｒｅｖｅｔｓＷＣ，ＰｒｉｃｅＪＬ．Ｇｌｉａｌｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎａｍｙｇｄａｌａｉｎ

ｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒｉｓｄｕｅｔｏｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｓｙ

ｃｈｉａｔｒｙ，２００４，５５（６）：５６３５６９．

［３３］　ＨａｙａｓｈｉＹ，ＮｉｈｏｎｍａｔｓｕＫｉｋｕｃｈｉＮ，ＹｕＸ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌ，ｒａｐｉｄ，

ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｃｅｌｌｃｏｕｎｔｉｎｇｍｅｔｈｏｄｒｅｖｅａｌｓｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉａｌｒｅｄｕｃ

ｔｉｏｎｉｎｔｈｅｆｒｏｎｔｏｐｏｌａｒｃｏｒｔｅｘｉｎｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］．Ｍｏｌ

Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１１，１６（１２）：１１５５１１５８．

［３４］　ＳｉｂｉｌｌｅＥ，ＷａｎｇＹ，ＪｏｅｙｅｎＷａｌｄｏｒｆＪ，ｅｔａｌ．Ａｍｏｌｅｃｕｌａｒｓｉｇｎａｔｕｒｅ

ｏｆｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅａｍｙｇｄａｌａ［Ｊ］．ＡｍＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００９，１６６

（９）：１０１１１０２４．

［３５］　ＫｌｅｍｐａｎＴＡ，ＳｅｑｕｅｉｒａＡ，ＣａｎｅｔｔｉＬ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ｇｅｎｅｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎＡＴＰｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄＧＡＢＡｅｒｇｉｃｎｅｕｒｏｔｒａｎｓ

ｍｉｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｖｅｎｔｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｏｆｓｕｉｃｉｄｅｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈ

ｏｕｔｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＭｏｌＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００９，１４（２）：１７５１８９．

［３６］　ＫｉｍＳ，ＷｅｂｓｔｅｒＭＪ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｓａｎｄｃｙｔｏａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒａｌａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｔｈｅｐｒｅ

ｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｏｆｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＭｏｌＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１０，

１５（３）：３２６３３６．

［３７］　ＮｏｖａｋＧ，ＴａｌｌｅｒｉｃｏＴ．ＮｏｇｏＡ，ＢａｎｄＣｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅ

ｎｉａ，ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｂｉｐｏｌａｒｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ａｎｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆＮｏｇｏ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｗｉｔｈＣＡＡ／ＴＡＴＣｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎ３′ＵＴＲ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ

Ｒｅｓ，２００６，１１２０（１）：１６１１７１．

［３８］　ＫｌｅｍｐａｎＴＡ，ＥｒｎｓｔＣ，ＤｅｌｅｖａＶ，ｅｔａｌ．ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆＱＫＩ

Ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，ｇｅｎｅｔｉｃｓ，ａｎｄｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓｉｎｓｕｉｃｉｄｅｖｉｃｔｉｍｓｗｉｔｈ

ｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２００９，６６（９）：８２４

８３１．

［３９］　ＨｏｎｅｒＷＧ，ＦａｌｋａｉＰ，ＣｈｅｎＣ，ｅｔａｌ．Ｓｙｎａｐｔｉｃａｎｄｐｌａｓｔｉｃｉｔｙａｓｓｏ

ｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎａｎｔｅｒｉｏｒｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘｉｎｓｅｖｅｒｅｍｅｎｔａｌｉｌｌｎｅｓｓ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，１９９９，９１（４）：１２４７１２５５．

［４０］　ＫｕｍａｒＡ，ＴｈｏｍａｓＡ，ＬａｖｒｅｔｓｋｙＨ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｂｉｏ

ｃｈｅｍｉｃａｌａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｌａｔｅｌｉｆｅｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｄｅｔｅｃｔｅｄｗｉｔｈ

ｐｒｏｔｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，

２００２，１５９（４）：６３０６３６．

［４１］　ＷａｎｇＹ，ＪｉａＹ，ＸｕＧ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌａｂ

ｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｆｉｒｓｔｅｐｉｓｏｄｅ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔｎａｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍａｊｏｒ

ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ：ａｐｒｏｔｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｆｆｅｃｔＤｉｓｏｒｄ，２０１２，１３６（３）：６２０６２６．

［４２］　ＭｕｒｐｈｙＭＬ，ＦｒｏｄｌＴ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ

ｓｔｕｄｉｅｓｓｈｏｗｓａｌｔｅｒｅｄｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙｏｃｃｕｒｒｉｎｇｉｎｄｉｓｔｉｎｃｔ

ｂｒａｉｎａｒｅａｓｉｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｌＭｏｏｄＡｎｘｉｅｔｙ

Ｄｉｓｏｒｄ，２０１１，１（１）：３．

（本文编辑：徐刚珍）

·４８· 新乡医学院学报　　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｘｘｙｘｙｘｂ．ｃｏｍ　　　　　　　　　２０１５年　第３２卷


