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摘  要｜双相情感障碍（bipolar disorder）在当今社会是一种普遍且严重的精神疾病，尤

其是在青少年群体当中。明确其心理病理机制便成了极其重要的议题，只有了

解双相情感障碍为何形成，才能对预防和治疗，以及在减少患者痛苦等临床方

面起到关键作用。因此，本文便从生理、心理、社会三个方面，同时从变态心

理学整合模型的角度，收集整合近年来文献和较早时期的一些经典文献研究，

加上自己的思考，进行关于双相情感障碍的心理病理机制综述以及在此基础上

提出相应的治疗方案。 
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1  引言

我们看到生理层面上提到的众多双相情感障碍可能的形成机制，都将关注

点聚焦于区分双相情感障碍与重性抑郁障碍。双相情感障碍主要有两大类，分

别是双相 I 型和双相 II 型：其区别在于是否存在重性抑郁发作、达到躁狂全部
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诊断标准的躁狂发作以及轻躁狂发作。

在心理学界，除了对双相情感障碍患者 fMRI 成像扫描的研究，还有大部分

研究集中在患者的心理层面以及究竟是何种原因造成了这样的疾病。当前已有

文献中回顾的双相情感障碍的心理病理机制类别包括遗传学、产前暴露、药物

使用、头部创伤和负性生活事件（Rowland & Marwaha，2018）。作为一项严重

的精神疾病，双相情感障碍的形成机制离不开心理因素的推动，本文分析躁狂

发作的原因，从心理学的角度提出了几种可能的影响因素。

除此之外，双相情感障碍的心理病理机制当中，社会性因素也是不可忽视

的一部分。大多数经历躁狂发作的人，人生当中都会反反复复地经历抑郁与躁

狂的发作，在对双相情感障碍的发病诱因进行研究时，通常将躁狂阶段与抑郁

阶段分开看待。

社会因素对双相障碍当中的抑郁没有更大的影响。双相情感障碍中抑郁的

诱发因素与重性抑郁障碍的诱因相似。对双相情感障碍起预测作用的包括生活

中的消极事件以及神经递质、消极的认知风格，缺乏社会支持等因素。

精神病学不同于其他，其缺少量化的诊断数据，缺乏可靠的生物标志物，

因此风险预测模型的开发也更为困难；正因如此，其潜在的价值也高于其他医

学领域。里贝罗等人（Ribeiro et al.，2020）结合了双相情感障碍以确定的多个

风险因素以及对该病高风险人群的定义，开发出了一个从重度抑郁发作到双相

情感障碍转换的风险计算器，旨在预测个体转化为双相情感障碍的风险，但是

该模型依然需要长期的重复检验。

精神病学关注开发将疾病后果降至最低的治疗方法，而不是预防和早期干

预。而治疗双相情感障碍的方案主要分为药物治疗和非药物治疗两大类以降低

它的发病率和死亡率（Ribeiro et al.，2020）。

药物治疗是针对生理因素提出相应的治疗方案，最初治疗双相情感障碍注

重于该障碍的生物学基础，药物治疗试验表明锂和抗惊厥药物在控制双相情感

障碍循环方面的有效性。对双相情感障碍的治疗，不论为何种临床类型，心境

稳定剂均居于举足轻重的地位。对于躁狂或抑郁发作，该类药物具有治疗和预

防复发的作用，并且不会引起躁狂和抑郁相互转相，也不会导致频繁发作（Tomar 

et al.，2021）。
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临床医生应向患者提供有关双相情感障碍的治疗方法包括药物治疗、心理

教育、家庭、认知行为治疗（CBT）和人际治疗相结合，可以有效缓解病症，降

低未来发作的可能性和严重性（IsHak et al.，2012）。

2  双相情感障碍的心理病理机制

2.1  生理

2.1.1  基因

家庭、双胞胎和寄养子的研究表明，双相情感障碍是一种严重的、复杂的、

呈家族性发病多基因精神性疾病（Mundo et al.，2003），其特征在于抑郁和躁狂

的反复性发作。这种病在人群中的患病率约为 1%，但双相情感障碍先证者的直

系亲属的患病风险高达 10%（Craddock & Jones，1999）。近年来，刘敏等人在

2007 年发现 GRIN1 基因是双相情感障碍的易感基因之一。

先前已有对双相障碍和重性抑郁障碍的相关研究，此类实验陆续证明了与

双相情感障碍相关的 166 个基因位点。在这之中只有 6 个位点被多次研究，并

在一半以上的相关研究中得到了重复。尽管双相情感障碍的病理机制有可遗传

的成分，但它被认为是多因素的，在遗传成分当中许多基因都会带来较小的风险，

同时也有环境风险因素（Grande et al.，2017）然而基因模型未能解释狂躁症发

作的时机，因为可能是其他因素同时触发了症状。

2.1.2  神经递质系统

已有研究中发现几种提高多巴胺水平的药物可能会引起患者的躁狂症状，

因此研究者提出合理假设：双相情感障碍的多巴胺受体过度敏感。同时，研究

者发现色氨酸的降低也对双相情感障碍产生了巨大影响，因此 5- 羟色胺受体与

双相障碍有着紧密的联系（Salisbury et al.，2003）。

研究者通过磁共振波谱（fMRI）研究发现，在双相情感障碍患者人群当中，

脑谷氨酸或谷氨酸 + 谷氨酰胺水平升高，且具有惊人的高重复性。此外，研究

者提出可以通过丙酮酸羧化酶介导的脑回补作用增加来解释双相情感障碍患者

谷氨酸水平升高，以及双相情感障碍与肥胖之间的正相关性。另外一项以非洲

人作为主要研究对象的研究当中表明，双相情感障碍患者存在共病，肥胖和超
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重在双相情感障碍患者中很常见。研究发现，超重和肥胖与脂质代谢紊乱有关，

尤其是总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-c）、脂蛋白（Lp）和高密度脂蛋

白胆固醇（HDL-c）的增加（Esan O. & Esan A.，2017）。

2.1.3  激素系统
下丘脑—垂体—肾上腺（HPA）轴是人体主要的内分泌应激轴。皮质醇是该

轴的最终激素，对代谢、心血管和中枢神经系统都有急性和慢性影响。研究者

利用神经成像技术对人类中枢神经系统皮质醇调节网络和机制的研究。研究海马

（HC）、杏仁核（AG）、前额叶皮质（PFC）和脑干核在应激反应中皮质醇调节

中的特殊作用。并且提出了一个更全面的皮质醇调节功能神经解剖学框架，即这

些结构调节皮质醇分泌以应对心理压力的基本框架（Dedovic et al.，2009）。

此外，也有研究发现双相障碍的患者在皮质醇分泌激素实验中不能正常地

抑制皮质醇，即表明双相障碍和皮质醇调节系统功能不良有关系，进一步也表

明皮质醇水平失调一定程度上也预测了双相障碍更严重的症状。

2.1.4  脑区

如上文所说通过结构神经成像研究发现双相情感障碍患者的基底核异常

（Michael et al.，2003）。迄今为止，脑成像研究几乎没有发现重性抑郁和双

相障碍的影像学区别，但是在一项对比抑郁和躁狂双相障碍患者的大脑皮层和

皮层下区域活动的功能磁共振成像（fMRI）研究中，结果表明躁狂和抑郁受试

者均表现出异常升高的血氧水平，并依赖于皮层和皮层下区域的血氧水平依赖

（BOLD）反应，与抑郁型双相患者相比，躁狂型双相患者左侧苍白球 BOLD 反

应明显较高，右侧苍白球 BOLD 反应明显较低（Michael et al.，2003）。相关分

析显示，躁狂症的严重程度与苍白球和尾状核内的活动之间存在显著关系，也

就是说从一定程度上来讲，可以通过判断苍白球和尾状核内的活动关系来判断

躁症狂严重程度。

另一项研究将双相情感障碍患者与对照组在处理速度、情节记忆、工作记忆、

执行能力等方面进行比较。最终结果表明双相障碍患者和对照组之间的纵向灰

质（VBM、ROI）和白质变化没有差异，认知变化的平均轨迹基本没有区别，佐

证了这种疾病对认知和大脑老化没有显著不利影响的观点，为患有双相情感障

碍的患者传达了希望的信息（Delaloye et al.，2011）。
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2.1.5  与脑功能有关的细胞

尽管我们对于双相情感障碍的病因和发病机制仍知之甚少。越来越多的证

据表明，线粒体功能障碍在双相情感障碍的病理生理学中起着核心作用。德拉

卢瓦等人（Delaloye et al.，2011）在尸检后的脑研究显示，双相情感障碍患者线

粒体的大小、结构和分布异常，以及核基因表达的显著和广泛下降。

双相障碍患者的神经元细胞膜往往存在缺陷，影响了脑区的多个部分，造

成神经元反应迅速与否的差异；而重性抑郁的患者身上没有这种细胞膜缺陷，

另一种备受关注的蛋白质：蛋白激酶 C 对大脑各处的受体功能和神经元细胞膜

功能有着重要影响，躁狂患者的蛋白激酶 C 似乎过度活跃。这些有关神经元的

研究也揭示了重性抑郁与双相障碍的不同。

2.2  心理

2.2.1  奖励敏感性

这种模型假设大脑中存在一个奖励系统，当躁狂发作时该系统就出现了问

题。在实验当中双相障碍患者会在自陈量表中把自己描述为对奖励敏感性很高

的人，正因如此则会出现躁狂发作以及发作后更严重的躁狂状态。另外，一些

目标达成的特定生活事件也会引起患者的躁狂症状，研究者推测可能的原因是

对类似于成功场景的生活事件引起了有关信息方面的认知改变，让患者陷入对

目标执着追求的状态因而可能会诱发躁狂发作的症状（Alloy et al.，2017）。

2.2.2  认知方式

研究表明，功能失调的态度和社会型自主人格模式会增加负性生活事件所遇

到的负面评价的可能性，从而导致对于自我和人生观的绝望和负面的看法，最终

导致抑郁症状。除此之外，García-Blanco 等人（2017）的眼动实验研究中表明，

双相障碍患者很难自行忽略情绪性信息——在最初的眼动倾向中表现为对快乐场

景的偏向，在注意中表现为威胁性场景的偏向，揭示了躁狂症中抑制性控制受损，

尤其是在躁狂发作期间，所以这种障碍在个体的情绪调节中起着至关重要的作用。

2.2.3  人格因素

双相情感障碍与患者病前的人格特征有一定关系，双相情感障碍患者比正常
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人外向、神经质、强迫、追求完美、开放（李爱凤、静进，2007）。有冲动攻击

行为的青少年罪犯与常模相比，双相情感障碍患者往往具有高外倾性、高神经质、

高精神质、低掩饰的特征。他们也具有比较外向、神经质、易冲动、寻求刺激、

情绪起伏大和难以控制情绪，难以适应社会环境等特点（姚静 等，2010）。

2.2.4  睡眠剥夺

有研究者采用实验的方法试图证明躁狂与睡眠扰乱和日常生活节律被打乱

有关。实验的结果表明保护睡眠可以减少双相情感障碍的症状，因此睡眠和生

物节律的打乱是躁狂发作风险中重要的一部分。

威利等人（Wiley et al.，2012）将个人的整体幸福感，以及主观的生理、心

理和社会功能用“HRQOL”代表与健康相关的生活质量。双相情感障碍是一种

慢性情感障碍，以情绪波动、睡眠和认知障碍为特征，并对人际关系产生影响，

所有这些都会导致 HRQOL 受损。

虽然缺乏标准的 HRQOL 评估量表，但研究主要有以下三点发现：①与其他

慢性精神病和医学疾病相比，双相障碍导致 HRQOL 受损，会产生不同的负面影

响；②双相情感障碍的共病对 HRQOL 有进一步的多因素负面影响；③各种药理

和非药理治疗方式对双相情感障碍患者的 HRQOL 有积极或不明确的影响（Wiley 

& Sons，2012）。

2.2.5  生活质量

双相情感障碍在临床与心理变量之间的存在关系，研究者重点关注生活质

量，作为检测这种患者评估结果的差异。此外，将生活质量作为主要结果将确

保临床试验有足够的能力来检测这种患者评估结果的差异（赵伟 等，2022）。

随访时间延长、对治疗效果时间的关注以及对生活质量与相关结果之间动态关

系的调查，加深了对生活质量影响双相情感障碍的认识（Morton et al.，2021）。

2.3  社会

2.3.1  环境背景 

近期生活事件、支持性和非支持性社会互动被概括为环境背景。患者近期

的生活事件和社会支持被证实是影响双相情感障碍患者的因素（张毅宏等，
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2006）。来自重要关系的社会支持可将双相障碍的病程缩短，而来自家人和

朋友消极的支持，例如，高情感表达预示着双相的病程延长（Alloy et al.，

2017）。安杰伊（Andrzej et al.）等人针对酒精依赖的患者的冲动攻击行为的研

究显示，社会支持度低、经济困难和失业引起的恐惧以及缺乏自信等因素已被

证明与认知的冲动相关联，但与冲动的行为无关（Jakubczyk et al.，2013）。

2.3.2  成长环境 

通过对已有的双相情感障碍中父母养育和虐待史的研究进行了回顾，经过

讨论证明了心理社会风险因素的方法要求以及双相障碍对心理社会风险研究带

来的挑战。姚玉华等人（2010）的研究显示，父母不良的教养方式与青少年暴

力攻击行为的发生有一定联系。有暴力攻击行为的青少年与对照组比较，显示

出较低的情感温暖与理解、较高的拒绝否认、较高的惩罚严厉和过多的干涉保护。

父母教育时惩罚过重过严可导致子女的情绪不稳定，使子女产生怨恨、报复心

理甚至进行犯罪活动。

2.3.3  风险因素

除了遗传等生理因素外，在双相情感障碍的初始发病中起重要作用的风险

因素包括怀孕和产科并发症、早期失去父母（尤其是母亲）、早产、应激性生

活事件、创伤性脑损伤和多发性硬化（Esan O. & Esan A.，2017）。在这篇综述中，

性别也被确定了导致双相情感障碍的因素，其中男性被确定为双相情感障碍的

危险因素。

双相情感障碍的发病年龄很早。平均发病年龄为 19 ～ 29 岁。在这篇综述中，

发病年龄低于 14.6 ～ 34 岁。发病年龄越早，疾病越严重，复发风险越大，情绪

症状的慢性，功能受损，以及寻求治疗的延迟。

2.3.4  共病的影响

因症状影响常久坐不动，双相情感障碍患者患心血管疾病风险增加（Morton 

et al.，2021），极易出现代谢综合征，以及心血管疾病、糖尿病、慢性阻塞性肺病、

流感或肺炎、意外伤害和自杀（常桂花，2019）。

一项来自突尼斯的研究报告称，双相情感障碍患者代谢综合征的患病率很

高。在埃及进行的第三项研究表明，与单极性障碍相比，双相情感障碍患者的
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人格障碍发生率高于单极性患者（Rowland & Marwaha，2018）。这些共同伴随

的精神疾病可能从另一个层面上影响患者的身心健康，进而导致双相障碍患者

的病情更加严重（Wiley & Sons，2012）。

2.4  综合模型

在对双相情感障碍的早期研究，就已经强调了这种精神疾病的心理社会背

景影响因素，但是双相情感障碍在过去的一个世纪当中一直作为一种基于基因

的生物疾病的概念，后来对于双相情感障碍的经验和理论研究，结合了生物学

与心理学概念（Alloy et al.，2017）。无论是生理心理还是社会因素，都会影响

到心境障碍的发展，现如今提出了综合生物、心理与社会的整合模型来解释双

相情感障碍的心理病理机制。不同因素之间也会发生交互作用，这些是双相情

感障碍形成的重要原因。

因为重视该障碍的生物学基础，因此治疗偏向于研发各种精神类疾病的药

物。但是遗传和生物过程无法完全解释症状表达、时间和极性的差异，并且药

物对双相情感障碍的预防以及治疗的效果都非常有限，因此人们又对心理社会

因素在双相情感障碍的发病、病程和治疗当中的作用重新投入了时间精力去研

究，渴望将其发展成为可以通过以药物治疗为辅助手段的心理社会治疗（Ribeiro 

et al.，2020）。

3  治疗方案

3.1  药物治疗

目前，公认的心境稳定剂有铿盐、丙戊酸盐和卡马西平等。另外，拉莫三嚓、

加巴喷丁等一些抗抽搐药，以及氯氮平、利培酮、奥氮平和奎硫平等非典型抗

精神病药也有一定的心境稳定剂作用。

利用功能磁共振成像（fMRI）来检测抑郁症和躁狂型双相情感障碍患者在

皮质和皮质下脑区的活动是否不同，并检查精神药物的疗效。结果表明，双相

情感障碍的情感状态可能与基底核内抑制性调节障碍有关，抗精神病药物或情
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绪稳定剂可使皮质和皮质下的过度活动正常化（Michael et al.，2003）。

通过使用情感稳定剂或非典型抗精神病药物进行维持治疗，美国 APA 指南

推荐，锂盐或丙戊酸盐可作为维持治疗的一线药物；拉莫三嗪、卡马西平或奥

卡西平可作为替换药物。双相情感障碍是一种循环往复发作的慢性疾病，在临

床实践中，维持治疗的疗程不足和剂量不足问题较为普遍，往往导致患者反复

发作，病情迁延而影响预后。对于双相障碍的患者，一般在第 2 次发作缓解后

就进行维持治疗，对于多次发作者可考虑维持治疗 2 ～ 3 年再逐渐减药。

3.2  非药物治疗

3.2.1  心理教育

研究者在许多临床试验中将生活质量作为重要的心理变量来评估双相情感障碍

的结果已经进行了评估（赵伟 等，2022）。然而，一些心理社会和药物治疗显示出

良好的效果，应在更大规模的随机对照试验中进行评估（Morton et al.，2021）。

在双相情感障碍综合治疗当中，心理教育可以有效地预防情感障碍的发作。

在对病人的治疗过程当中，我们想要控制病人的症状并且帮助他们实现精神康

复，但是部分病人不暴露他们的思维内容，因此阻碍了个体化心理教育的开展

（蔡亚兰 等，2022）。因此医护人员想出了一种新式的心理治疗方法：日记式

心理教育，通过查阅病人的日记内容，将病人的情绪变化与日常事件关联采取

个体化心理指导，及时发现病人的情绪波动。此方法已经取得了较为满意的结

果（杨娜 等，2020）。

3.2.2  提高生活质量

上文提到生活质量影响着双相情感障碍，睡眠剥夺所代表的日常生理节律

被打乱，也会诱发躁狂发作。我们倡导通过促进患者进行有规律的活动和睡眠

模式，保持正常且健康的生理节律；时刻关注患者的情绪状态，了解他们的情

绪波动，预测压力源，尽早发现新的病情发作的可能，及时进行干预尽量减少

对患者的伤害（Morton et al.，2021）。

3.2.3  电抽搐治疗（ECT）

双相情感障碍患者的自伤、自杀行为使其急诊就诊率远高于普通人群（Ameel 
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& Kontio，2019）。与单相抑郁发作的患者相比，双相情感障碍患者尝试自杀以

及自杀成功的概率都很高，他们的自杀率很高（四分之一的 I 型和五分之一的 II

型），对于其中的少数人来说，自杀是一个常见的念头，男性比例要略高于女

性（Ribeiro et al.，2020）。

维持性的 ECT 是情感障碍患者长期维持治疗的另一种选择，特别是对慢性、

复发性、难治性、混合性、快速循环发作等 BPD 患者，以及有严重自杀观念和

行为的患者，ECT 是起效迅速、安全有效的最佳选择之一。 

3.2.4  人际和社会节律治疗（IPSRT）

IPSRT 是一种着重此地、围绕目前问题的短期心理治疗的方法，源于治疗抑

郁症的人际心理社会治疗，可减少抑郁症状、躁狂和低躁狂发作，这种类型的

治疗结合了行为自我监控，维持有规律的睡眠—觉醒周期、进餐时间、体力活

动和情绪刺激的生活方式。传统的人际治疗理论基础是，有双相情感障碍遗传

易感性的个体在遭遇应激性人际关系事件时，触发了情感症状的发作，尤其是

抑郁症状。因此，针对这些常见的人际关系情境，帮助患者学习辨别和认识到

其不恰当的社交方式与其抑郁症状有密切联系，从而改善患者的人际交往技能。

3.2.5  认知行为治疗（CBT）

CBT 项目对患者进行双相情感障碍及其治疗方面的教育，让病人了解和学

习自己的疾病，帮助患者了解自己的障碍的表现、持续时间、生理和心理诱因

以及治疗方法。认知疗法利用治疗重性抑郁障碍的一些技术，另外加上针对狂

躁发作的内容，对于比较严重的双相障碍患者，CBT 结合药物治疗可减少住院

时间，降低抑郁和焦虑，减少躁狂。以家庭为中心的治疗旨在给家庭成员心理

障碍方面的教育，促进家庭沟通，提高解决问题的技能。研究表明，这种方法

有效缩短首次复发的时间，并且心理教育干预成功地改善了整体功能，降低了

住院患者的比例（Drevets et al.，2002）。

4  讨论总结

本文从生理、心理、社会三个角度分析了双相情感障碍形成的心理病理机

制，生理层面主要注重了 fMRI 技术的应用，结合基因神经递质系统，激素系统
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脑区以及与脑功能有关的细胞，阐述了双相情感障碍的发病机制；心理层面主

要考察了可能对双相情感障碍形成产生影响的心理因素；社会层面针对提出的

多个模型进行心理病理机制分析。也利用了生理、心理、社会整合模型的视角，

对双相情感障碍有了更深刻的认识。

治疗方案也是从生理、心理、社会这三方面所阐述的心理病理机制的角度

进行相对应的匹配，治疗方法主要分为药物治疗和非药物治疗，本文侧重于非

药物治疗当中能够利用心理学知识帮助患者改善现状。

这段时间查阅了不少有关双相情感障碍的文献，也有一些自己的思考与感

慨。很多时候，双相情感障碍的患者往往被认为是天才，他们在文学、音乐等

艺术创造方面有超乎常人的天赋。对于这些患者而言，躁狂让他们仿佛站在高

山之巅，而抑郁又把他们一下子从高山推入深渊，这样反反复复的巨大的情绪

差异，他们承受的痛苦也是常人难以想象的。

对于双相情感障碍的研究与探索仍在进行中，随着近年来对双相情感障碍争

议逐步明晰，从生理、心理、社会几个视角的综合分析来看，我们将越来越清晰

地了解到双相情感障碍患者所遭遇的处境，并对该疾病有着更深刻和全面的认知，

从而在临床实践中能够更好地应用，让更多罹患双相情感障碍症状的个体能够有

机会得到针对性的治疗和社会的普遍关怀，让我们共同走向更加美好的未来。
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Review of the Formation Mechanism of Bipolar 
disorder from Intergrated Perspective of 

Physiological, Psychological and Social Level

Xu Xinyue

School of Education, Soochow University, Suzhou

Abstract: Bipolar disorder is indeed a common and serious mental illness in the 

contemporary world, especially among adolescents. It is extremely important 

to clarify the psychopathological mechanism of bipolar disorder. Only by 

understanding the formation of bipolar disorder, can it play a key role in the 

prevention and treatment of bipolar disorder, and in reducing patients’ pain 

and other clinical aspects. Therefore, this review focuses on the physiological, 

psychological and social aspects, as well as the integrated model of abnormal 

psychology. Collect and integrate the literature in recent years and some 

classical literature research in earlier period, and review the psychopathological 

mechanism of bipolar disorder with my own thinking, and put forward the 

corresponding treatment plan on this basis.
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