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创伤后应激障碍的脑结构磁共振研究

李仕广，黄晓琦，龚启勇

【摘要】　创伤后应激障碍（ＰＴＳＤ）是由明确的创伤应激因素所引起的一种严重损害劳动能力的精神疾病。脑结构

ＭＲＩ研究因其具有在体、无创、客观、易重复的特点，有助于揭示和理解创伤后应激障碍发病相关的脑机制，故近年来相关

研究众多。ＰＴＳＤ结构 ＭＲＩ研究的技术可归纳为兴趣区研究、基于体素的形态学测量和基于表面的结构分析三种。早期

的结构 ＭＲＩ研究多聚焦在特定脑区体积变化，近年来新的自动化图像处理技术对全脑进行研究，发现ＰＴＳＤ患者部分脑

区体积或密度的改变以及皮层厚度改变，有效地丰富和完善了ＰＴＳＤ发病机制的研究。迄今，ＰＴＳＤ的脑结构 ＭＲＩ研究

较为一致的发现包括海马、内侧前额叶、岛叶及胼胝体等脑区的体积缩小和前扣带皮质厚度变薄等。总体而言，ＰＴＳＤ结

构 ＭＲＩ研究的结果重复性较差，影响研究结果的因素众多，因此如何合理地运用结构 ＭＲＩ研究技术、有效纯化研究样本

及科学设计研究方案，以获得较为可靠的结果，是未来ＰＴＳＤ结构 ＭＲＩ研究中亟待解决的关键问题。本文对ＰＴＳＤ脑结

构 ＭＲＩ研究进展进行综述，旨在为将来结构研究的开展提供新思路。
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　　创伤后应激障碍（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＰＴＳＤ）是

个体经历异常强烈的精神应激后延迟发生的一类临床症状严

重、极大损害精神健康的应激相关障碍。其精神症状主要表现

为：①反复发生闯入性的创伤性体验重现（病理性重现）、梦境，

或因面临与刺激相似或有关的境遇而感到痛苦或不由自主地

反复回想；②持续的警觉性增高；③持续的回避；④对创伤性经

历的选择性遗忘；⑤对未来失去信心
［１］。ＰＴＳＤ的终身患病率

达０．３％～６．１％，约１／３的患者多年不愈，约８４％的患者常伴

有物质滥用和其他精神障碍［２］。ＰＴＳＤ的发病机制至今仍不清

楚，这极大地阻碍了对ＰＴＳＤ的有效防治。

ＭＲＩ作为一种在体无创性的神经影像学检查技术，已广泛

应用于各类精神疾病的研究。结构 ＭＲＩ研究，因其具有较高的

软组织分辨力和空间分辨力，对人体没有电离辐射损伤，能客

观、准确地发现ＰＴＳＤ患者的脑结构异常，有助于揭示和理解

ＰＴＳＤ的发病机制。在过去的２０年中，ＰＴＳＤ的脑结构 ＭＲＩ研

究所用的技术可以归纳为兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）研究、

基于体素的形态学测量（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ，ＶＢＭ）和基

于脑表面分析（ｓｕｒｆａｃｅｂａｓｅｄａｎａｌｙｓｉｓ，ＳＢＡ）三种。早期的研究

以ＲＯＩ为主，近年来则以 ＶＢＭ 为多，而ＳＢＡ正日益成为业界

关注的热点。这些研究取得了一些可喜的成果，积累了许多宝

贵的经验，但仍存在研究结果重复性差等问题。本文对ＰＴＳＤ

的脑结构ＭＲＩ研究的主要成果进行综述，旨在为将来的结构研

究提供思路。

结构 ＭＲＩ研究的成果

１．兴趣区研究

ＲＯＩ研究是通过对脑的特定解剖结构进行标记、分割，以

获取该结构形态学信息的一种研究方法，有手工和自动化两种

手段，测量参数主要为体积和面积。由于手工分割存在费时费

力、各研究机构对解剖结构定义可能不一致、重复性较差及不

能进行全脑分析等缺陷，现基本被自动化ＲＯＩ研究替代。正是

因其费时费力，所以手工分割的ＲＯＩ研究通常需要一个先验假

设，以缩小研究范围。自动化ＲＯＩ技术虽然提高了工作效率，

但是仍需要使用先验的大脑图集来限定脑区。ＰＴＳＤ研究中，

最著名的病理机制假说是“前额叶杏仁核海马环路假说”，该

假说认为ＰＴＳＤ产生的原因是杏仁核活动呈现高反应性，导致

过度的恐惧应答反应；内侧前额叶（ｍｅｄｉａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，

ｍＰＦＣ）活动呈低反应性，导致其不能有效抑制杏仁核的功能，

同时也可能与ＰＴＳＤ患者恐惧记忆消退受损有关；海马功能的

异常导致ＰＴＳＤ患者陈述性记忆的损害以及识别环境安全性

的能力缺陷［３］。针对内侧前额叶、杏仁核和海马，已经进行了

大量的ＲＯＩ研究。

海马涉及陈述性记忆加工和条件恐惧时对环境的编码过

程，海马在对情感记忆编码时与杏仁核相互作用［４］，这一过程

与创伤和ＰＴＳＤ的研究高度相关；同时海马体积较大，图像处

理中结构分割相对较易；因此海马已成为ＰＴＳＤ结构 ＭＲＩ研究

中的最大热点。最早的结构 ＭＲＩ研究发现，与有创伤暴露和无

创伤暴露对照组相比，ＰＴＳＤ患者海马体积缩小
［５］。此后，已有

大量测量海马体积的文章出现，到２００８年用结构 ＭＲＩ测量海

马的文章达３９篇之多
［６］。大部分原始研究和 Ｍｅｔａ分析都为

ＰＴＳＤ患者的海马体积缩小提供了实质性证据。经 Ｍｅｔａ分析

发现，ＰＴＳＤ患者双侧海马体积缩小
［７］，这种体积缩小无性别差

异［８］。ＰＴＳＤ症状的严重程度可能是决定海马差异大小的一个

重要因素［９］。那些未能发现海马体积缩小的成人ＰＴＳＤ研究

常常纳入的是症状相对较轻的慢性患者［１０］。儿童ＰＴＳＤ的结

构ＭＲＩ研究常未发现海马体积缩小，这可能表明海马体积缩小

的形成受神经成熟因素的影响［１１］。很多研究发现，ＰＴＳＤ患者

海马体积缩小不受酒精滥用或抑郁症合并症的影响［１２］。最近

的一项高分辨力结构 ＭＲＩ研究发现，ＰＴＳＤ患者海马的海马角

（ＣＡ３）及齿状回亚区体积缩小
［１３］。

ｍＰＦＣ在灵长动物中与杏仁核之间存在大量的纤维连接，
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ｍＰＦＣ涉及条件性恐惧的消除和恐惧消除状态的持续
［１４］，当额

叶受损时正常的恐惧消除不会出现，ＰＴＳＤ患者在日常生活中

表现出对恐惧事件过度反应的持续存在、在实验室中对条件性

恐惧反应的消除减弱，提示其 ｍＰＦＣ在ＰＴＳＤ中可能受损
［１５］。

文献中常将前扣带皮质（ａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘ，ＡＣＣ）也包含

在ｍＰＦＣ内。Ｒａｕｃｈ等
［１６］２００３年首先报道了ＰＴＳＤ患者ＡＣＣ

的膝前和胼胝体下区皮质体积缩小，而背侧 ＡＣＣ体积没有显

著变化。Ｙａｍａｓｕｅ等
［１７］则发现ＰＴＳＤ患者左侧 ＡＣＣ体积减

小，且ＰＴＳＤ症状的严重性和ＡＣＣ的体积呈负相关。Ｋｉｔａｙａｍａ

等［１８］却发现ＰＴＳＤ患者右侧 ＡＣＣ体积缩小。一项 Ｍｅｔａ分析

显示，与创伤暴露对照组相比，ＰＴＳＤ患者 ＡＣＣ体积缩小
［７］。

除ＡＣＣ以外，ｍＰＦＣ其它部分的ＲＯＩ研究相对较少，更多涉及

ｍＰＦＣ的结构研究采用ＶＢＭ方法。

杏仁核参与评估威胁相关的刺激和／或生物学上相关的错

读，是条件性恐惧加工中的必需环节［１９］；鉴于ＰＴＳＤ患者在环

境中对潜在威胁的高度警觉、在实验室中对条件性恐惧的过度

反应，许多研究者推测，杏仁核在ＰＴＳＤ中处于高反应性
［２０］。

在动物模型中，长期应激刺激使杏仁核神经元树突分枝增

多［２１］。人类研究中，功能研究亦发现ＰＴＳＤ患者杏仁核功能增

强［２２］。Ｐａｖｌｉｓａ等
［２３］曾报道ＰＴＳＤ患者右侧杏仁核体积较左侧

缩小。Ｍｏｌｌｉｃａ等
［２４］则发现ＰＴＳＤ患者双侧杏仁核缩小。然

而，多数研究发现ＰＴＳＤ患者与对照组之间杏仁核体积差异无

统计学意义［２５］。最近的 Ｍｅｔａ分析亦显示，与对照组（无论有无

暴露史的健康人）对比，成人ＰＴＳＤ患者的杏仁核体积无明显

变化［２６］。

胼胝体是脑内最大的白质结构，是两侧大脑半球之间情

感、认知及其它功能在加工处理时的信息传递的重要通道，属

于调制情绪刺激和多种记忆功能处理的环路结构，这些环路连

接的改变和ＰＴＳＤ临床症状所表现的功能紊乱相符
［２７］。多项

儿童ＰＴＳＤ结构研究发现胼胝体体积缩小
［２８］。Ｋａｒｌ等

［７］的

Ｍｅｔａ分析发现，儿童ＰＴＳＤ患者的胼胝体缩小，而成人ＰＴＳＤ

患者并无此表现，进而认为胼胝体缩小是儿童ＰＴＳＤ患者的特

有改变。然而在成人ＰＴＳＤ中，胼胝体正中矢状面面积缩小亦

有少量报道［２９］。

ＲＯＩ研究涉及的其它结构还包括全脑、颞上回、小脑半球、

小脑蚓部、垂体等，但是报道的数量相对较少，结果也较不一

致。例如成人ＰＴＳＤ患者全脑体积缩小
［３０］；成人ＰＴＳＤ患者右

侧尾状核体积缩小［３１］；儿童ＰＴＳＤ患者小脑体积缩小
［３２］；成人

ＰＴＳＤ患者小脑蚓部体积无改变
［３３］；儿童ＰＴＳＤ患者垂体体积

正常［３４］；以及青少年ＰＴＳＤ患者双侧颞上回体积增大
［３５］等。

２．基于体素的形态学测量研究

ＶＢＭ通过空间归一化，将受试者者的脑图像融合到一个

模板图像上，再将脑结构分割成为灰质、白质和脑脊液，利用参

数统计检验对分割后的组织成分逐个进行体素水平的组间比

较，定量检测全脑的灰质和白质的体积和密度［３６］。因其具有自

动、全面、客观和可重复等优势，ＶＢＭ 已经替代 ＲＯＩ，成为

ＰＴＳＤ的结构 ＭＲＩ研究中的主流方法。用“ｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，

ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ”作为 Ｍｅｓｈ主题词和“ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅ

ｔｒｙ”为自由词，到２０１３年４月为止，在Ｐｕｂｍｅｄ数据库中可检出

的文章已经达３０篇。

利用ＶＢＭ方法不仅很好地重复了在ＲＯＩ研究中发现的、

ＰＴＳＤ患者与对照组之间存在差异的脑区，同时新发现一些在

ＲＯＩ研究中未报道过差异的脑结构。ＶＢＭ 研究中重复较多的

发现包括前扣带、海马及岛叶体积缩小。新近发表的一篇 Ｍｅｔａ

分析文章很好地显示了ＰＴＳＤ的 ＶＢＭ 研究的主要阳性发现，

并整合出了这些研究的共性。该文章发现，到２０１１年７月为

止，应用ＶＢＭ方法、以创伤暴露无ＰＴＳＤ者为对照组的ＰＴＳＤ

体积研究的文献有１１篇，其中９篇文献报道灰质体积缩小，涉

及ＡＣＣ、后扣带回、海马、额叶、岛叶、颞叶、楔前叶、舌回和距状

皮层等脑区［３７］。经 Ｍｅｔａ分析发现，与有创伤暴露史对照组相

比，ＰＴＳＤ患者ＡＣＣ、左侧颞极／颞中回、腹内侧前额叶皮质、左

侧海马体积缩小，右侧海马体积无缩小［３７］。这一结论与 ＲＯＩ

的大多数研究结果基本相符。仅有少数文献报道灰质体积增

大，如Ｃａｒｒｉｏｎ等
［３８］发现双侧额上、下回部分脑区灰质体积增

大。

目前，结构密度的研究时有报道，结果很不一致。例如，Ｓｕｉ

等［３９］发现，与无创伤暴露对照组相比，ＰＴＳＤ患者双侧内侧额

叶、左侧额中回、颞中回及梭状回灰质密度降低，而右侧后扣

带、中央后回及双侧中央前回和顶下小叶灰质密度升高；与创

伤暴露对照组相比，ＰＴＳＤ患者右侧钩、左侧颞中回及梭状回灰

质密度降低，而左侧中央前回、顶下小叶及右侧则中央后回灰

质密度升高。

３．基于脑表面分析研究

ＳＢＡ方法是近年来随着计算神经科学的发展，新开发的脑

结构分析方法。它通过信号强度、毗邻关系或结构概率识别灰

白质分界和灰质表面，从而将大脑皮层当成一个壳样结构分割

出来，以评估大脑皮层形态学特征的方法。测量参数包含皮层

厚度、皮层面积等，较为流行的软件有ＦｒｅｅＳｕｒｆｅｒ和 ＣＩＶＥＴ。

大脑皮层的体积等于面积和厚度的乘积［４０］。皮层厚度和面积

在皮质形成过程中有特异的分化阶段，并由不同的基因决

定［４１］。皮层厚度的组间差异较体积测量更有特异性［４２］，比

ＶＢＭ发现的体积改变解释起来更直接
［４３］。因而皮层厚度在

ＰＴＳＤ结构研究中越来越受重视。

以“ｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ”作为 Ｍｅｓｈ主题词和

“ｃｏｒｔｉｃａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ”为自由词在Ｐｕｂｍｅｄ和 Ｗｅｂｏｆｋｎｏｗｌｅｄｇｅ

数据库中检索，到２０１３年４月为止，检出１１篇文献，其中９篇

报道了ＰＴＳＤ患者与对照组的皮层厚度差异。报道皮层厚度

降低的文章占多数［４４４５］，涉及左侧ＡＣＣ、左侧 ｍＰＦＣ、双侧额上

中下回、双侧颞上回、左侧颞下回、左侧顶叶、左侧岛叶等脑区，

以ＡＣＣ重复较多。然而，Ｌｙｏｏ等
［４６］报道双侧后外侧前额叶皮

层厚度增高；Ｌａｎｄｒｅ等
［４７］的研究未发现皮层厚度改变。可见，

ＰＴＳＤ患者皮质厚度的研究结果差异较大，有待进一步研究。

结构 ＭＲＩ研究的思考

１．三种结构研究方法的特点比较

自动化ＲＯＩ研究克服了手工ＲＯＩ研究的很多缺点，实现

全脑分析，但其出现了分割可能不准确的新问题。由于ＲＯＩ研

究获取的结构最小单元是根据先验的研究和解剖标志进行定

义和分割，然而患者的结构改变可能仅仅发生在这种最小单元

中的某一部分，ＲＯＩ研究可能无法发现这种改变，这是ＲＯＩ研

究的固有缺点。通过缩小ＲＯＩ可以部分性地克服这一缺点，在

分割模板合理的情况下，ＲＯＩ方法仍然是用于结构ＭＲＩ研究的
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较好技术。ＶＢＭ可认为是将ＲＯＩ缩小到最小———即体素水平

的ＲＯＩ技术，它对于发现脑的组间细微差异较ＲＯＩ更敏感
［４８］。

但它存在如下缺点：①配准高度依赖于模板（模板不同结果可

能不同）；②配准可能不准确；③平滑时可能跨越至邻近脑

回［４９］。近年来研究者通过微分同胚图像融合算法（ｄｉｆｆｅｏｍｏｒ

ｐｈｉｃａｎａｔｏｍｉｃａｌｒｅｇｉｓｔｒａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｅｘｐｏｎｅｎｔｉａｔｅｄｌｉｅａｌｇｅｂｒａ，

ＤＡＲＴＥＬ）对ＶＢＭ的配准有了明显改进，但 ＶＢＭ 的其它缺点

仍然存在。ＳＢＡ能对大脑皮层提供较为全面的形态学信息，因

而越来越受关注。由于ＳＢＡ仅能对双侧大脑半球的皮层进行

分析，不能分析皮层下结构（如各神经核团和白质）、脑干和小

脑半球，因而不能实现真正意义上的全脑分析。因此，在一定

时间内ＲＯＩ、ＶＢＭ和ＳＢＡ方法将并存。

２．结构异常对于研究ＰＴＳＤ发病机制的意义

脑结构改变是ＰＴＳＤ的易感因素，还是患病的病理后果

呢？Ｇｉｌｂｅｒｔｓｏｎ等
［９］的双生子研究发现，由战争所致的严重

ＰＴＳＤ患者及其孪生兄弟与非ＰＴＳＤ的同胞相比，均存在海马

体积缩小，故推测海马体积小可能是ＰＴＳＤ的易感因素。Ｗｉｎ

ｔｅｒ等
［５０］发现无论有无ＰＴＳＤ，烧伤患者右侧海马体积也都缩

小，而且烧伤面积的大小和左侧海马体积成负相关；因而认为

ＰＴＳＤ不是造成海马体积减小的必要条件，海马体积缩小是创

伤的后果。另一项研究表明，海马体积缩小与ＰＴＳＤ患者的病

程呈显著的负相关［５１］，也支持病理后果的观点。

Ｋａｓａｉ等
［５２］所作双生子研究发现，与有战争暴露无ＰＴＳＤ

的双胞胎相比，战争所致ＰＴＳＤ患者的膝前 ＡＣＣ的灰质密度

明显降低，ＰＴＳＤ诊断与战争暴露之间存在交互效应，提示膝前

扣带皮质灰质密度降低可能是ＰＴＳＤ的后果。然而最近一项

研究发现，受试者地震前的右侧腹侧 ＡＣＣ的体积与地震后受

试者的ＰＴＳＤ症状评分呈负相关，而从地震前至地震后，左侧

眶额内侧回体积缩小越来越明显［５３］。

上述研究结果提示，海马和 ｍＰＦＣ的结构改变既可能是

ＰＴＳＤ发病的危险因素，也可能是ＰＴＳＤ之后的病理后果。要

获得更为确定的结论有待进行大样本的纵向随访研究。阐明

结构改变与ＰＴＳＤ的因果关系的意义在于：如果知道哪些结构

的异常是危险因素，则可通过影像学手段发现应激后的易感人

群，及时进行相应的干预；如果结构改变为病理后果，则可能为

找寻治疗的靶点提供信息。因此，结构改变与疾病的因果关

系，将成为ＰＴＳＤ结构研究的方向。

３．结构 ＭＲＩ研究的局限性及展望

当前结构ＭＲＩ研究的局限性主要在于：绝大部分研究都不

是前瞻性纵向设计，部分研究未对受试者进行纯化，多数研究

未同时选用有无创伤暴露史的两种受试者作为对照，一些研究

在试验设计和结果解释时往往未考虑时间要素对结果的影响。

通过复习文献，笔者发现以下因素都可能影响ＰＴＳＤ的结构

ＭＲＩ研究结果：①受试者的人格特质和年龄；②创伤事件类型；

③创伤暴露的程度、持续时间和间隔时间；④创伤暴露后的时

间；⑤ＰＴＳＤ病程长短；⑥创伤暴露及患病后是否接受药物及其

它干预；⑦对照组是相同创伤暴露史健康人、无暴露史健康人、

还是两者都包含；⑧数据采集以及图像处理方法等。换言之，

正是上述原因导致了研究结果的不一致和重复性差。不探明

这些细节对ＰＴＳＤ脑结构的影响，将不足以阐明ＰＴＳＤ的发病

机制，更无法实现用结构特征指导临床对ＰＴＳＤ进行有效防治

的目的。

随着科学技术的不断发展，更高分辨力的结构图像、更精

细的图像后处理方式、更可靠的统计分析手段将弥补方法上的

不足。今后的结构 ＭＲＩ研究应该特别注意以下４个方面：①设

计合理的纵向研究才更有助于判断结构改变与ＰＴＳＤ发病的

先后关系及演进过程，方能弄清脑区的结构改变是疾病发生的

病理基础还是精神创伤所导致的后果，以及结构改变在应激事

件和易感因素的相互作用下如何发生等。②根据应激源种类、

创伤刺激强度和持续时间以及病程长短方面对患者进行亚组

分析，获取不同亚组病例的脑结构改变特点，方能全面深入地

认知ＰＴＳＤ的脑结构特点。③通过多模态手段对ＰＴＳＤ进行

研究，将结构、功能和代谢相结合，相互印证和补充，更有助于

病患共性脑区的发现，更有利于对ＰＴＳＤ发病机制的阐明。④

将相同创伤暴露史非ＰＴＳＤ者和无创伤暴露史健康对照组同

时与ＰＴＳＤ进行对比，十分必要。

总之，结构 ＭＲＩ研究已经为阐明 ＰＴＳＤ的发病机制成功

地提供了很多证据和线索，其中重复性较好的发现包括海马、

内侧前额叶、脑岛及胼胝体等脑区的体积缩小和前扣带皮质厚

度变薄等。由于ＰＴＳＤ结构 ＭＲＩ研究的结果总体上重复性较

差，而影响研究结果的因素众多，如何合理地运用结构 ＭＲＩ研

究技术、有效纯化研究样本及科学设计研究访方案是ＰＴＳＤ结

构 ＭＲＩ研究的关键。
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ＧＥＰＳ８００数字胃肠机故障分析一例
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【关键词】　原理；短路；故障

图１　电源分配图。

　　故障现象：开机后工作站不能正常

启动且扫描床无电源指示。

故障分析：根据故障现象，我们很

大致判断为机器的电源部分出了问题。

按照常规的先易后难的检修思路，具体

分析步骤如下：检查配电箱内及机器

ＰＤＵ内的主电源，测量三项电压均为正

常，故排除主电源供电部分的问题。根

据机器的图纸分析电路决定从Ｔ２变压

器着手，并对照图纸用数字万用表测量

Ｔ２变压器，检修过程如下：①从 Ｔ２变压器输出到 Ｇｅｎｅｒａｔｏｒ

ＩｎｔｅｒｆａｃｅＢｏａｒｄ（ＧＩＢ）的各路电压应该为 ＡＣ１８Ｖ／１１０Ｖ／２２０Ｖ

（图１），测量结果输出电压均在正常范围内。这样也排除了Ｔ２

变压器自身的问题。②因为ＧＩＢ为Ｔ２变压器的负载，于是测

量ＧＩＢ上的Ｊ１（为Ｔ２变压器的输出端）插头的后极有５个保

修丝。即Ｆ１～Ｆ５，测量发现Ｆ３和Ｆ４开路。这说明在Ｆ３和Ｆ４

的电路中有过电流产生，可能后极有短路产生。③更换相同规

格的Ｆ３和Ｆ４，并拔掉ＧＩＢ所有的负载；重新开机，此时Ｆ３和

Ｆ４完好，这说明了ＧＩＢ自身没有短路现象。

逐一连接上ＧＩＢ的各路负载，尽快确定短路范围：①关机

后，连接上ＣＰＵｂｏａｒｄ；重新开机后，ＣＰＵｂｏａｒｄ的各个状态指

示灯均显示正常，排除了ＣＰＵｂｏａｒｄ的可能。②检查另一路负

载ＲｏｏｍＩｎｔｅｒｆａｃｅＢｏａｒｄ（ＲＩＢ），图纸显示ＲＩＢ上的ＴＢ７和ＴＢ８

是连接到ＰＤＵ的Ｊ１，而Ｊ１连接着ＤＣ２４Ｖ的继电器，该继电器

控制着扫描床和触摸屏的电源的通断［１］。测量ＴＢ７和ＴＢ８，发

现连接ＴＢ７和ＴＢ８的Ｊ１是短路的，电阻是０。③进一步测量

继电器的阻值为０．２Ω，证明继电器短路，从而导致输入的ＤＣ

２４Ｖ短路
［２］，从而影响到ＧＩＢ上的Ｆ３和Ｆ４。

故障解决：更换相同型号的ＤＣ２４Ｖ继电器，将ＧＩＢ上的各

插头恢复。正常开机，扫描床和工作站及触摸屏工作正常。透

视曝光正常，故障消除。
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