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摘  要 

双相情感障碍是一种以情绪低落和情绪高涨交替发作为主要临床特征的精神性疾病，严重影响患者生活

工作和学习，具有高复发、高致残等特点，本文介绍双相情感障碍的发病机制、病程及治疗，为双相情

感障碍的诊治提供了思路。 
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Abstract 
Bipolar disorder is a mental disease characterized by alternating episodes of low mood and high 
mood, which seriously affects the patients’ life, work and study, and is characterized by high re-
currence and high disability. This article introduces the pathogenesis, course and treatment of 
bipolar disorder, providing ideas for the diagnosis and treatment of bipolar disorder. 
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1. 引言 

双相情感障碍是一种慢性精神疾病，其核心表现是情绪不稳定，主要表现为躁狂或轻躁狂和抑郁交

替发作，同时可伴有精神病性症状，躁狂时患者可出现情感高涨，严重时可出现冲动伤人毁物行为，抑

郁发作时患者可能有自杀行为，严重降低生活质量，造成严重不良后果。本文将从双相情感障碍的病因、

发病机制、病程、及治疗的国内外研究进展作一综述。 

2. 病因及发病机制 

双相情感障碍的病因复杂，迄今还不十分清楚，一般认为与遗传、社会心理和生物学因素有关，三

者相互作用。 

2.1. 遗传因素 

有证据表明，双相情感障碍呈现出非常强的遗传成分，双胞胎研究显示遗传率(即，该疾病可由遗传

因素解释的程度)高达 70%~80% [1] [2]。父母诊断为双相情感障碍的子女患双相情感障碍的风险显著高于

对照父母的子女[3] [4]。在寻找双相情感障碍相关基因的过程中，过去几年进行的几项基因组关联研究已

经确定了多个影响较小的基因座，这些基因座可以解释遗传性[5]-[11]，包括 30 个编码离子通道、神经递

质转运蛋白和突触成分的基因座[12]，已经显示出高的遗传率，这一发现与双相情感障碍和其他精神疾病

的遗传学基础的多因素模型一致。此外，通过双胞胎研究计算的遗传率(70%~80%)和基于分子遗传学研

究结果计算的遗传率(约 30%)的差异相当大，这表明其他标记或机制的作用[13]。这些可能包括基因与基

因的相互作用、罕见的遗传标记、基因与环境的相互作用和表观遗传标记。 

2.2. 神经可塑性及神经营养 

双相情感障碍与多种生物学改变有关，其中神经可塑性研究越来越受人关注。神经可塑性指正常发

育过程、经历和损伤中神经系统适应内外变化的能力[14]。神经营养失衡假说和神经可塑性密切相关。神

经营养因子包括一组负责调节中枢和外周神经系统的神经元存活过程、神经元生长、突触形成和细胞可

塑性的蛋白质。神经生长因子(NGF)、脑源性神经营养因子(BDNF)、胶质源性神经营养因子(GDNF)、神

经营养因子-3 (NT-3)和神经营养因子-4 (NT-4)是在精神疾病中研究的最常见的神经营养因子。然而，

BDNF 无疑是双相情感障碍中研究最多的神经营养因子。神经营养因子结合并激活酪氨酸激酶(Trk)受体

的特定家族，从而促进中枢神经系统(CNS)的调节[15]。该假说认为，神经可塑性的变化，包括神经营养

信号的改变，可能与脑损伤有关，脑损伤反过来又会影响情绪发作，最终导致双相情感障碍患者的认知

和功能缺陷。 

2.3. 神经免疫 

双相情感障碍中的免疫功能障碍得到了临床前和临床证据的支持，这些证据显示促炎细胞因子水平

升高，包括白细胞介素-4 (IL-4)，白细胞介素-1β (IL-1β)、白细胞介素-6 (IL-6)、肿瘤坏死因子(TNF)-α、
可溶性白细胞介素-2 受体(sIL 2 R)和可溶性 TNF-1 型受体(STNFR 1)等[16]-[18]。躁狂和抑郁发作期间促

炎细胞因子升高，在疾病缓解后似乎又得到了恢复。但自身免疫功能失调可能并非病因，而只是起病后
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神经损伤的发展机制。 

2.4. 下丘脑–垂体–肾上腺轴 

下丘脑–垂体–肾上腺(HPA)轴是应激生物反应的主要介质。一项荟萃分析表明，双相情感障碍患者

的 HPA 轴活性增高，表现为基础皮质醇、地塞米松(PDEX)后皮质醇和促肾上腺皮质激素(ACTH)水平升

高。尽管 HPA 轴过度活跃在躁狂期似乎更为突出，但在临床缓解期可能会持续存在，因为情绪正常的双

相情感障碍患者也表现出较高的皮质醇水平[19]。 

2.5. 昼夜节律 

昼夜节律紊乱可能导致双相障碍的发生，睡眠可能直接参与情绪调节机制，昼夜节律异常导致睡眠

异常，进而对情绪调节产生不利影响。探究昼夜节律紊乱与双相障碍的关系有助于对双相障碍的发病机

制、早期识别与靶向性治疗有更深入的理解。 

2.6. 神经影像 

近年来，双相情感障碍的神经影像学的研究进展非常快，相关研究结果对探索双相情感障碍的发病

原因及其致病机制提供了重要的生物学证据。检查技术主要包括计算机体层摄影术、核磁共振、单光子

发射计算机断层扫描、正电子发射计算机扫描和功能性磁共振成像、磁共振波谱和弥散张量成像等。 

3. 病程 

双相情感障碍有两种主要类型，双相障碍 I 型的定义是至少有一次躁狂发作，又有重性抑郁发作，

躁狂发作的时间最少 1 周，混合发作是在至少 2 周的时间里出现躁狂和抑郁的混合或快速交替。而双相

障碍 II 型的特征是至少有一次轻躁狂和抑郁发作，轻躁狂发作时间至少 4 天，抑郁发作至少 2 周。 

4. 治疗 

4.1. 药物治疗 

治疗双相情感障碍的重点是病程中出现的躁狂、混合或抑郁发作，并随后预防未来发作的复发。目

前，药物治疗是双相情感障碍的主要治疗方式，但治疗药物选择存在差异，如何选择药物仍值得关注。

在躁狂发作的药物治疗中，主要包括三类药物：心境稳定剂(锂盐)、抗惊厥药(丙戊酸盐和卡马西平)和抗

精神病药物。几乎所有的抗精神病药物都能有效治疗躁狂症，更强效的多巴胺 D2 受体拮抗剂如利培酮

和氟哌啶醇的疗效略高[20]。与心境稳定剂相比，第二代抗精神病药物起效更快，使其成为需要快速治疗

的更严重躁狂症状的一线治疗[21]。不论是哪种类型的双相情感障碍，心境稳定剂都是主要药物，这类药

物不仅可以有效控制情绪，还可以预防复发，并且不会引起躁狂和抑郁相互转相，也不会导致频繁发作。

传统的情绪稳定剂如锂盐、丙戊酸盐及卡马西平都能有效的治疗活动性躁狂症。锂盐通常作为一线治疗，

并且当临床上没有快速症状减轻的指征时，可以考虑作为单药治疗，有研究表明，锂盐治疗双相抑郁的

有效率高于安慰剂(79% vs. 36%) [22]。另一方面，其他抗惊厥药如拉莫三嗪、加巴喷丁、托吡酯和奥卡

西平尚未被发现对治疗躁狂或混合发作有效[23]。尽管多种药物联合用药的经验证据有限[24]，急性躁狂

的联合治疗通常由情绪稳定剂和第二代抗精神病药组成，但是副作用较大，急性躁狂症缓解后，应考虑

过渡到单药治疗，使用经证实具有预防作用的药物。抑郁发作通常比躁狂或轻躁狂更常见，并且通常是

双相情感障碍患者寻求治疗的主要原因。在稳定情绪的抗惊厥药中，拉莫三嗪的副作用一般可耐受，且

已证明其在预防抑郁发作复发方面的有效性，因此仍可考虑使用拉莫三嗪治疗轻度至中度急性症状。在

小型研究中，有一些证据表明双丙戊酸盐和卡马西平是有效的抗抑郁药，但由于没有大规模的验证性研

https://doi.org/10.12677/acm.2024.1472151


付佳瑶，郑兰兵 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2024.1472151 1331 临床医学进展 
 

究，因此应将其视为二线或三线选择[25]。抑郁发作时，在选用抗抑郁药时面临一个很大的问题，抗抑郁

药可能会诱发出躁狂症状，加重心境不稳定，因此在治疗双相抑郁时，一般不考虑单独使用抗抑郁药，

应该仍旧将心境稳定剂作为基础药物，在临床精神科医师权衡利弊后再合用抗抑郁药。 

4.2. 心理治疗 

心理治疗是药物治疗的一种有效的辅助手段。心理治疗在精神科疾病患者临床治疗中有以下几点优

势。第一，辅助药物治疗：心理治疗在精神科疾病中常常与药物治疗相结合，起到辅助的作用[26]。药物

治疗是针对病理生理机制进行的治疗，而心理治疗能够帮助患者理解病症的背后原因，增强患者对治疗

的参与度，提高药物治疗的效果[27]。第二，恢复自信心：精神科疾病患者常常伴随着自卑、自责等负面

情绪，心理治疗师通过倾听和理解，帮助患者重建自信心，改变患者对自己的看法，提高自尊心，增强

自我调节能力[28]。第三，解决行为问题：精神科疾病患者常常伴随着一系列的行为问题，如自伤、自杀、

社交障碍等。心理治疗通过认知行为疗法、行为疗法等方法，帮助患者识别和解决问题行为，提高人际

交 
往能力，重建正常生活[29]。第四，应对压力和焦虑：生活中的压力和焦虑是导致精神科疾病的重要

因素。心理治疗通过情绪调节、放松技巧等，帮助患者调整心理状态，减轻症状[30]。第五，预防复发：

精神科疾病通常易复发，心理治疗能够帮助患者认识到自己的疾病特点，提供有效的预防策略。在治疗

结束后，患者可以通过继续参与支持性治疗、定期复查等方式，预防疾病的再次发作[31]。 

4.3. 非侵入性脑刺激 

临床上常用的几种非侵入性脑刺激治疗主要有：改良电休克(MECT)、重复经颅磁刺激(rTMS)、经颅

直流电刺激(tDCS)。 
马会等[32]分两组治疗双相情感障碍抑郁发作患者，对照组仅用 MECT 治疗，治疗组用草酸艾司西

肽普兰联合 MECT 治疗，治疗后两组 HAMD 评分均降低、血清 BDNF 水平均升高，认知功能监测的连

线测试时间减少，说明 MECT 治疗双相情感障碍抑郁发作的疗效是肯定的，可使患者抑郁情绪缓解，认

知功能有所提升，而治疗组各指标比对照组改善更优，说明药物联合 MECT 疗效优于单纯 MECT 治疗。

对于药物治疗不佳，不能自控的自杀行为、攻击行为等难治性双相情感障碍，临床可以首选 MECT 治疗，

以快速镇定患者情绪，控制病情。 
rTMS 基于电磁感应原理，通过磁场产生的微弱电流，改变大脑皮层神经元动作电位，影响脑电活动、

脑血流量及脑内代谢，通过刺激脑皮质额叶区调控人体精神活动，高频刺激兴奋神经元，低频刺激降低

神经元兴奋性。据现有临床报道分析，在双相情感障碍发作期予以高频刺激前额叶区是有效的；对于双

相情感障碍躁狂发作，多刺激右侧背外侧前额叶区，少量刺激左侧背外侧前额叶区，可改善患者病情，

提高认知功能[33]。相较于 MECT，rTMS 能够明显改善患者认知功能，且安全性及接受度更高，尤其对

于双相情感障碍抑郁合并失眠患者，rTMS 常作为首选治疗方案。 
tDCS 作为新型抗抑郁神经调控技术，多用于治疗单、双相抑郁障碍，在躁狂方面应用相对较少；整

体而言，国外应用较多，国内相对较少，尤其在双相情感障碍方面。另有研究显示，tDCS 治疗抑郁障碍

时，存在一定的转躁狂风险，因此用于双相情感障碍治疗时应密切观察患者的情绪转变情况[34]。 

4.4. 其他疗法 

除了上述的常见疗法外，还有有光照疗法、诱导多能干细胞(iPSCs)技术等其他非药物疗法，另外在

药物治疗基础上配合低强度运动疗法治疗双相情感障碍，在生活质量及情绪稳定方面的恢复有好处。 
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5. 小结与展望 

本文就双相情感障碍的病因及发病机制、病程及治疗的研究进展进行了综述，双相情感障碍是一种

需长期治疗的疾病，且容易复发，早期单纯抑郁发作或躁狂发作时诊断有些难度，在治疗方面目前也有

难度，治疗过程中极容易让患者转向相反的一相，导致患者在情绪高涨与低落之间频繁转换，大大增加

了复发率，故关于该病各方面的研究不能停止脚步，尤其在发病机制及治疗方面更应该一直深入，临床

医师也应在工作中多总结经验，要善于观察，以更好地服务患者。 
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