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Commentary

DSM-5 考虑到睡眠—觉醒障碍在精神病学临

床实践诊治中非常常见，本着易化其鉴别诊断、明

确适时转诊睡眠障碍专家等最初目的，将睡眠—觉

醒障碍划分为以下 10 个类群：失眠障碍，过度嗜

睡障碍，发作性睡病，呼吸相关睡眠障碍，生理节

律睡眠障碍，非快动眼睡眠—觉醒障碍，梦魇，快

动眼睡眠行为障碍，不宁腿动综合征，物质或药物

引起的睡眠障碍。

各型睡眠障碍的核心特征都在于因睡眠质量

差、时机不当和时间不足等，给白天的社会生活和

工作带来严重痛苦和损害。

DSM-5 睡眠—觉醒障碍工作组对一些睡眠—

觉醒障碍 ( 如失眠障碍 ) 的诊断采用整体策略

(lumping approach)，而对其他睡眠—觉醒障碍 ( 如
发作性睡病或分泌素缺乏等睡眠障碍 ) 则采用拆分

策略 (splitting approach) 来制定诊断标准，这反映

了流行病学、神经生物学干预研究标志物在临床诊

断中的可用性。总的来说，DSM-5 睡眠—觉醒障

碍章节采用分类和多维度的策略来确定疾病的诊

断和严重程度，以易化在常规精神卫生、医疗或

儿童精神卫生机构对患者的量化关怀，这也正是

DSM-5 睡眠—觉醒障碍分类的根本目标。

临床相关性

睡眠障碍常伴随抑郁、焦虑和认知改变，这些

伴随症状也是临床治疗管理计划必须考虑在内的。

睡眠障碍是精神疾病的明确高危预警因素，亦可能

是精神疾病首发的前驱表现。了解这些特征，便于

临床医生在疾病发作之前及时进行早期干预，阻止

或减弱疾病的发展。

此外，睡眠紊乱能有效提示与抑郁或其他精神

障碍共存的普通内科疾病和神经系统疾病。呼吸相

关的睡眠障碍、心肺疾病 ( 如充血性心力衰竭、慢

性阻塞性肺疾病等 )、神经退行性疾病 ( 阿尔茨海

默病、帕金森氏病等 ) 以及骨骼肌肉系统疾病等疾

病都具有显著的睡眠—觉醒异常症状，并且经常伴

发抑郁和焦虑障碍。因此透过睡眠—觉醒障碍的主

诉，我们可以找到很多诸如此类共病的线索。

相反，一些普通内科疾病不仅仅会导致睡眠紊

乱 ( 如上例举疾病 )，它们本身在睡眠过程中可能

会进一步恶化，如在快动眼睡眠时出现窒息、心电

图心律失常，甚至是痴呆样觉醒混乱，亦或出现帕

金森氏病等 α- 共核蛋白疾病特有的快动眼睡眠行

为障碍表现。这些都是精神科临床医生必须掌握的。 

多维度评估的临床实用性

DSM-5 除为分类评估提供了诊断标准，还提

议使用维度评估，在于它从根本上有助于确定睡眠

障碍的严重程度，优化基于测量的临床关怀的个体

化用药。其次，它还可以有效地帮助临床医生找

到睡眠障碍的致病行为和持续因素，包括不良的睡

眠—觉醒习惯。最后，对睡眠障碍进行严重程度的

多维度评估，方便对如遗传易感性、过度觉醒障碍

和生理节律睡眠障碍等疾病的潜在神经生物学问题

进行关联探索。多维度评估非常具有实用性，且经

得起公司实践和床旁护理包括 NIH 病人报告结局

信息评测体系 (http://www.nihpromis.org) 和睡眠质

量自评问卷 ( 如匹兹堡睡眠质量指数自评问卷、失

眠障碍严重程度自评量表 ) 的检验。

生物学标志物在诊断中的应用

DSM-5 与 DSM-VI 的主要区别在于 DSM-5 将

DSM-5睡眠―觉醒障碍分类的临床实用性概况

DSM-5 Sleep-Wake Disorders Classification: Overview for Use in Clinical Practice
Reynolds CF III, O’Hara R

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1099-1101. 陈旭东 译；陶好娟 校)
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生物学标志物应用于疾病诊治的观念融入睡眠—觉

醒障碍的分类指导，如过度嗜睡障碍 ( 如发作性睡

病 / 分泌素缺陷 )、呼吸相关的睡眠障碍、快动眼

睡眠行为障碍以及非快动眼深度睡眠—觉醒障碍等

睡眠障碍的确诊，相关的实验室检查是必需的。

处理共病的实用方法

DSM-5 睡眠觉醒障碍分类舍弃了 DSM-IV 固

有的因果归因逻辑。为了强调在精神科和其他内科

的患者中常常存在睡眠障碍这一独立的临床表现，

DSM-5 要求临床医生对共病的内科或和精神疾病

进行列举详细说明。这些修改的目的只是为了承认

睡眠障碍与共存内科和精神疾病之间的双向作用和

相互作用。 

以下临床实例将阐释 DSM-5 为何做这一修改。

当精神科医生在接诊一名有显著失眠的抑郁症患者

时，按 DSM-IV 分类标准，这种情况将被诊断为 “ 与

另一种精神障碍相关的睡眠障碍 ”；而在 DSM-5 中，

除了考虑 “ 情感障碍 ” 的诊断外，还要求医生思考

该患者是否有 “ 失眠障碍 ( 或过度嗜睡障碍 )”。精

神疾病经治疗获得缓解而仍残留睡眠—觉醒障碍的

案例，在精神科临床中很常见。若对重性抑郁和失

眠障碍或嗜睡障碍两者均进行诊断 ( 即同时描述这

两个共存症状 )，制定治疗管理方案就可以兼顾两

个疾病。只有当睡眠障碍的问题同时解决，患者才

能获得真正的缓解，摆脱抑郁周期复发的噩梦。

这种概念化反映了现已被睡眠医学领域广泛

接受且对精神科临床实践有很大帮助的范式变化。

它提倡以单纯列举出与综合治疗计划制定相关的

合并症代替寻找具有因果关系的合并疾病的诊断

模式 [1, 2]。

为睡眠障碍专家提供临床用药参考

DSM-5 在疾病诊断标准的正文后还提供了何

时转诊于睡眠专家的相关指南。当出现以下情况时

应该考虑转诊睡眠障碍专家：(1) 明显的白天嗜睡，

并可因此将自己置于危险境遇；(2) 有睡眠呼吸暂

停综合征的高危因素 (如白天嗜睡、打鼾以及肥胖 )；

COMMENTARY

(3) 异常或危险的睡眠行为 ( 如快动眼睡眠行为障

碍 ) ；(4) 对普通行为矫正或药物治疗方法无效的失

眠障碍；(5) 非典型或难治性症状。

总结

精神卫生临床医生应该认识到睡眠是人类的基

本行为，不充分的睡眠会产生很多内科、精神科以

及社会心理方面的负面影响。睡眠紊乱与很多常见

的精神疾病相互影响，相互激化，两者都必须予以

合适的处理才能确保病人获得最理想的治疗结局。

睡眠是一种形成于大脑、隶属于大脑、服务于大脑

的高级生理活动。

From the Department of Psychiatry and Behavioral Science, Sierra-
Pacific Mental Illness Education and Clinical Center, Stanford 
University School of Medicine, Calif. Dr. Reynolds is Chair of and Dr. 
O’Hara is a member of the DSM-5 Sleep-Wake Disorders Work Group. 
Address correspondence to Dr. Reynolds (ReynoldsCF@upmc.edu). 
Commentary accepted for publication March 2013 (doi: 10.1176/appi.
ajp.2013.13010058).
Dr. Reynolds has received board member fees from the American 
Association of Geriatric Psychiatry Editorial Review Board; support 
from the American Association for Geriatric Psychiatry, the American 
Foundation for Suicide Prevention, the Center for Medicare and 
Medicaid Services, the Commonwealth of Pennsylvania, the John 
A. Hartford Foundation, the National Center for Minority Health 
Disparities, the National Heart Lung and Blood Institute, the National 
Institute on Aging, NIH, NIMH, and the Patient Centered Outcomes 
Research Institute; grant support from Bristol-Myers Squibb, Eli 
Lilly, Forest Labs, NIH (grants P60 MD000207, P30 MH090333, 
UL1RR024153, and UL1TR000005), and Pfizer; and licensing fees 
from psychometric analysis of the Pittsburgh Sleep Quality Index, 
PRO10050447; Dr. Freedman has reviewed this commentary and found 
no evidence of influence from these relationships. Dr. O’Hara reports no 
financial relationships with commercial interests. 
Supported by NIH grant P30 MH090333, the University of Pittsburgh 
Medical Center Endowment in Geriatric Psychiatry (to Dr. Reynolds), 
and the Simons Foundation Autism Research Initiative grant 177986 (to 
Dr. O’Hara).
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Article

暴力、帮派和精神障碍发病率

Gang Membership, Violence, and Psychiatric Morbidity
Coid JW, Ullrich S, Keers R, Bebbington P, DeStavola BL, Kallis C, Yang M, Reiss D, Jenkins R, Donnelly P

目的：帮派成员从事很多与精神障碍发病相关的高风险活动，尤其是暴力相关的活动。作者对精神障碍发病

率、精神健康服务使用与帮派、暴力行为间的关系进行了研究。

方法：本研究采用随机选点取样方法对大不列颠年龄介于18~34岁的4 664位受试者进行横断面研究，其中部分

样本来自暴力和帮派活动猖獗地区。受试者帮派资格、暴力和精神健康服务使用等信息以调查问卷的形式采

集，所有精神病学诊断都使用标准化筛查工具进行测定。

结果：暴力人群和帮派人群较非暴力人群精神障碍患病率和精神健康服务使用率更高，但抑郁症的患病率普遍

较低。暴力性思维、暴力受害和对暴力报复的恐惧是造成帮派人群焦虑障碍、精神病高患病率和精神健康服务

高使用率的原因，也是普通暴力人群精神健康服务高使用率的原因。这些人群的反社会型人格障碍、药物滥用

和自杀企图等则与其它非暴力因素有关。

结论：帮派成员精神障碍发病风险相当高，给精神健康服务造成了沉重的负担。精神创伤和对暴力报复的恐惧

在帮派成员中极为常见，并与精神健康服务使用相关。在暴力和帮派活动猖獗的地区，帮派成员应常规接受精

神健康服务评估检查，精神健康专业人员可能在阻止帮派活动中起着重要作用。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 985-993. 刘驿 译；国效峰 校)

暴力犯罪行为和药物滥用是帮派的典型特征 [1-3]。

街头帮派活动在英国各大城市越来越盛行 [1,4]，它

们与谋杀事件、青少年暴力和暴力受害事件的发生

率息息相关 [5-7]，这种现象同样存在于美国的帮派

中。限制枪支使用在一定程度上降低了武器所致凶

杀行为的发生率，但伦敦市仍有为数一半的枪击事

件和 22% 的重度暴力犯罪与帮派有关 [1]。类似于

流行病学上的 “ 核心传染 ” 模型 [8]，通过帮派间明

争暗斗、报复、争夺霸权地位 [10]，帮派暴力得以

传播盛行 [9]。暴力是帮派成员建立和维持自身地位、

加强团体凝聚性、获得性接触和非法经济收入的重

要途径，亦或是一种寻求刺激的方式。有组织的帮

派在各地的毒品交易市场有着主宰地位 [11]。帮派

暴力也是一种公共健康问题。帮派人群严重干扰了

国家犯罪裁决机构的正常运作 [1]，给多处健康关怀

体系造成沉重压力，特别是创伤服务体系 [2]。据我

们所知，目前还未有帮派暴力和精神障碍 ( 药物滥

用除外 ) 发病率、精神健康服务使用之间关系的研

究。流行病学调查提示精神障碍发病率与暴力行为

有关 [12–15]，可能的机制较复杂，仍不清楚，且较其

它暴力而言，帮派暴力能导致高水平的创伤受害和

暴力恐惧的发生 [16]。

除了暴力之外，帮派人群还可能暴露于其他多

种精神障碍发病相关的风险因素。本研究以所抽取

的代表性样本为研究对象，旨在探究精神障碍发病

和帮派成员、暴力行为之间的关系，识别其可能的

原因。本研究就暴力行为、对暴力的态度、暴力经

历等暴力特征与各种精神障碍、精神健康服务的关

系进行分析。通过比较帮派人群与非帮派中有过暴

力行为的年轻人群，确定帮派关系在其中的特殊作

用。

研究方法

数据采集

研究开始于 2011 年，为了降低在抽样地点选

取时由研究者主观性造成的偏倚，我们使用随机选

点取样 (一种高级形式的定量抽样 )。在英国各地区，

按人口比例，随机选取抽样单位 ( 每个抽样普查区
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含 150 户居民 )。基础研究的样本来自英格兰、苏

格兰和威尔士的代表性人群，年龄介于 18 到 34 岁，

此外还有 4 项辅助对照调查。第一项对照为黑人和

少数族裔人群，抽样地区要求黑人和少数族裔总数

占至少 5% 的人口比例；第二项对照为下游社会阶

层人群 ( 由市场研究协会确定的阶层 D 和阶层 E，

即户主是以下情况：业务半熟练劳动者、无技能劳

动者、临时工人或者退休人员以及依靠社会福利救

济者 )，取样地区要求该阶层 18~64 岁的人数至少

达 30 人；最后两项对照研究的样本分别取自伦敦

市哈克尼自治区和苏格兰东格拉斯哥市，这两地均

以帮派高聚集为特征。各项类型调查遵循相同的抽

样原则。

研究数据采用我们曾使用过的自评式问卷收

集，需获得每个受试对象的知情同意。每个受试对

象将独立完成纸质问卷的填写，并获得 5 英镑的报

酬。

调查工具

所有精神病学诊断都使用标准化筛查工具。精

神病筛查问卷 [17] 用于筛选符合精神病诊断标准的

受试者 ( 当有至少 3 项标准达到要求时即可评定为

阳性 ) ； 反社会型人格障碍的评估 DSM-IV 临床结

构式访谈 [18] 中人格障碍筛查问卷。

医院焦虑抑郁量表 过去一周内总分≥ 11 分定

义为有焦虑与抑郁 [19]，酒精使用障碍鉴定测试总分

≥ 20 分 [20] 和药物依赖使用障碍鉴定测试总分≥ 25

分 [21] 我们还会分别定义为有酒依赖或药物依赖。

询问受试者与精神障碍发病风险相关的其他情况，

包括自杀企图，最近有无服用过精神科处方药，在

过去的 12 个月里有无因精神健康方面的问题咨询

相关医务人员、精神科医生或心理学家，以及是否

在精神专科医院住院治疗等。

帮派身份、暴力

我们询问所有受试者暴力行为的情况，根据

以往对暴力调查的经验，暴力行为包括 “ 他们在过

去的 5 年内有无打架、强奸或企图伤害某人等行

为 ”[13,15]。受试者参与暴力事件的次数、对暴力的

态度以及暴力经历这些方面的信息需一一记录。我

们还会附加询问他们 “ 你现在是帮派成员吗？ ”，

因为在本研究中判定帮派成员的标准是首先必须具

有帮派身份资格，其次还满足以下 1 条或多条标准：

在过去 5 年内有严重犯罪活动或构成法律定罪，伙

同同伙参与犯罪活动、帮派斗殴等。

根据入选受试者参与暴力活动和帮派的情况，

分为无任何交叉重叠的 3 组：1) 非暴力人群，该组

受试者在过去 5 年内无任何暴力行为，无帮派身份

资格；2) 暴力人群，该组受试者在过去 5 年内有暴

力行为，但无帮派身份资格、未参与任何帮派斗殴；

3) 帮派人群。

统计分析

首先，研究使用 logistic 回归分析比较上述 3

组人群的人口学特征，寻找潜在的混杂因素。我们

进行了以下 3 种分析：非暴力人群和暴力人群对比、

非暴力人群和帮派人群对比以及暴力人群和帮派人

群对比。

关于非暴力人群、暴力人群和帮派人群在精神

病理学和精神健康服务使用情况上的差异，通过对

这 3 个对照组进行 logistic 回归分析而确定。将组

别作为有序变量建立线性趋势。如上，将非暴力人

群和暴力人群、非暴力人群和帮派人群、暴力人群

和帮派人群对比的 3 对分析实施完成。

最后，我们还调查了受试者对暴力的态度、暴

力受害经历以及暴力行为的特征等因素是否可以来

解释 1) 帮派资格、2) 暴力和 3) 精神病理学或健康

服务使用这 3 者间的关系。通过测试这些因素与 1)

帮派身份资格或暴力、2) 精神病理学或者健康服务

使用之间的关系性初步确定潜在的解释性因素。只

有当该变量在两方面的关联性都达到 α=0.05 的显

著水平时才会被选入，进入以组别为自变量、精神

病理学或健康服务使用为应变量的 logistic 校正回

归模型。然后把每个被选出的潜在解释性变量分别

加入 (β 未校正 -β 校正 )/β 校正 ×100 方程中，检测 logistic

回归模型中各精神障碍和健康服务使用类型基线比

下降的百分率。在最终模型，所有被选出的变量将

同时进入 logistic 回归模型。基线校正回归系数和

全面校正回归系数的对比用于判断组别和精神病理

学、健康服务使用之间关系，以及是否也可用这些

COID, ULLRICH, KEERS, ET AL.
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潜在解释性变量解释。 

为了控制样本间差异产生的影响，我们将调查

类型列为所有分析的协变量，并使用稳健标准误差

解释因邮编聚集性产生的调查地区间的关联性。所

有分析都是使用 Stata v12.0 版 (StataCorp, College 

Station, Tex.) 统计软件完成，并统一按 α=0.05 的接

受水准进行。

研究结果

人口学资料与样本

加权样本包含 4 644 例年龄介于 18~34 岁的研

究对象，其中 1 822 例 (39.1%) 来自主要调查地区，

969 例 (20.8%) 是少数族裔，555 例 (11.9%) 来自下

游社会阶层调查地区，624 例 (13.4%) 来自伦敦哈

克尼自治区，694 例 (14.9%) 来自东格拉斯哥地区。

在总样本中，3 285 例 (70.4%) 报告在过去 5 年内

未发生过暴力行为，1 272 例 (27.3%) 报告曾有强

奸或打架斗殴行径，108 例 (2.1%) 报告目前是帮派

成员。

研究结果显示，与非暴力人群相比，暴力人群

的平均年龄较小，多数为英国出生、无业人员，少

数是黑人或来自印第安次大陆；与非暴力人群相比，

帮派人群在平均年龄问题上与暴力人群的特征相

似，少数为英国出生、单身人员，更多是无业人员、

黑人或来自印第安次大陆。与暴力非帮派人群相比，

帮派人群单身、非英国出生的较少，大部分来自少

数族裔 ( 见表 1)。

精神障碍发病率和精神健康服务使用

表 2 总结了非暴力人群、暴力人群和帮派人群

的精神障碍发病率和精神健康服务使用情况。研究

数据显示出以下显著梯度：精神障碍发病和精神健

康服务使用在非暴力人群较为罕见，但从暴力人群

到帮派人群则呈逐渐递增趋势。这一趋势在除外抑

郁症的所有精神障碍结局中都得到证明。

两两间比较分析给出了 3 组间更为详细的关系

( 见表 2)。我们发现在暴力人群在除外药物滥用的

其它所有精神病理学测量指标，以及所有健康服务

GANG MEMBERSHIP, VIOLENCE, AND PSYCHIATRIC MORBIDITY

表 1.　非暴力人群、暴力人群和帮派人群的人口学特征

 暴力人群与 帮派人群与 帮派人群与

非暴力人群对比 非暴力人群对比 暴力人群对比

校正后 95% 校正后 95% 校正后 95%

特征 非暴力人群 暴力人群 帮派人群 优势比 可信区间 优势比 可信区间 优势比 可信区间

N % N % N %

非英国出生 520 16.1 102 8.1 5 4.6 0.76* 0.58,0.99 0.15*** 0.06,0.38 0.19** 0.07,0.51

单身 1944 59.9 862 68.1 70 57.7 1.16 0.97,1.39 0.45** 0.27,0.74 0.38*** 0.23,0.65

无业 1128 35.1 542 43.8 51 50.4 1.23* 1.04,1.45 1.96** 1.21,3.16 1.59 0.97,2.61

种族

  白人(参照) 1961 59.8 980 77.1 37 34.1

  黑人 473 14.4 135 10.6 53 49.3 0.62** 0.45,0.85 9.81*** 5.50,17.48 15.9*** 8.57,29.50

  印第安次大陆人 788 24.0 143 11.2 16 15.3 0.41*** 0.29,0.57 2.36*   1.15,4.87 5.78*** 2.71,12.30

  其他人种 57 1.7   13 1.0 1 1.2 0.62 0.30,1.28 2.3 0.52,10.29 3.74 0.75,18.75

调研类型

  主要样本(参照) 1228 37.4 575 45.2 19 17.8

  弱势群体 786 23.9 175 13.8 8 7.9 0.85 0.58,1.24 0.27* 0.10,0.74 0.32* 0.11,0.89

  下游社会阶层 350 10.7 190 14.9 16 14.6 1.06 0.84,1.33 2.41* 1.09,5.33 2.28* 1.04,5.01

  伦敦哈克尼自治市 459 14.0 111 8.7 54 49.9 0.66* 0.48,0.90 4.04** 1.83,8.92 6.16***   2.86,13.26

  东格拉斯哥 462 14.1 221 17.4 11 9.8 0.83 0.63,1.08 2.39 0.84,6.82 2.89* 1.01,8.25

均值 SD 均值 SD 均值 SD

年龄(岁)    26.6 4.9      25.4 5.0     25.1 5.3 0.96*** 0.94,0.97 0.93** 0.88,0.98 0.97 0.92,1.02

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001。
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使用变量上都与非暴力人群存在显著差异。而帮派

人群与非暴力人群相比，在有关精神病理学和健康

服务使用上的差异则更大 ( 图 1)。经校正后，发现

帮派人群和暴力人群抑郁症发病率都很低，且帮派

人群的发病率更低，但是除焦虑症和轻度精神障碍

外的其它精神障碍则高发病。帮派人群明显较暴力

人群容易报告他们对各种形式健康服务的使用情况

( 表 2)。

对待暴力的态度、暴力受害经历以及暴力行为的

特征

如表 2 所示，暴力人群对待暴力的态度和暴力

COID, ULLRICH, KEERS, ET AL.

表 2.　暴力、帮派和精神障碍发病率、健康服务使用的独立关系a

暴力人群与 帮派人群与 帮派人群与

非暴力人群 暴力人群 帮派人群 非暴力人群对比 非暴力人群对比 暴力人群对比

校正后 95% 校正后 95% 校正后 95%

测量指标 N % N % N % 优势比 可信区间 优势比 可信区间 优势比 可信区间

精神障碍发病率

精神病b 25 0.8 61 4.9 26 25.1 2.94** 1.49,5.78   4.16** 1.50,11.59 1.42 0.54,3.68

焦虑障碍b 343 10.6 242 19.2 63 58.9 1.83*** 1.39,2.42   2.25* 1.09,4.65 1.23 0.61,2.45

抑郁症b 303 9.4 107 8.5 21 19.7 0.65* 0.44,0.97   0.18** 0.05,0.63 0.27* 0.08,0.89

酒依赖b 191 6.0 174 14.2 68 66.6 1.63** 1.14,2.34   6.49*** 3.04,13.87 3.97*** 1.90,8.30

药物依赖b 26 0.8 61 5.0 59 57.4 1.40 0.59,3.33 12.71*** 3.64,44.37 9.06***   3.60,22.83

反社会型人格障碍b 117 3.6 359 29.2 86 85.8 8.84***   6.75,11.58 57.39*** 23.94,137.62 6.49***   2.73,15.43

自杀企图c 94 2.9 121 9.7 35 34.2 3.32*** 2.40,4.60 13.09*** 7.74,22.16 3.94*** 2.34,6.63

精神健康服务使用c

咨询医务人员 213 6.6 144 11.4 28 27.1 1.91*** 1.48,2.48   4.31*** 2.33,7.96 2.25** 1.21,4.18

咨询精神科医生或心理医生 40 1.2 45 3.6 13 12.1 2.71*** 1.65,4.47   7.75*** 3.51,17.10 2.86** 1.29,6.32

精神专科医院住院治疗 76 2.4 63 5.0 21 20.7 2.21*** 1.48,3.29   7.80*** 3.66,16.62 3.53*** 1.67,7.46

抗精神病药物治疗 95 3.0 77 6.3 16 15.9 2.04*** 1.44,2.89   5.00*** 2.23,11.22 2.45* 1.11,5.41

对暴力的态度c

对无礼待遇做出暴力回应 272 9.3 513 46.7 87 87.3 8.84***   7.18,10.89 68.27*** 29.81,156.34 8.10*** 3.65,17.97

暴力思维 98 3.1 202 17.0 68 70.1 5.49*** 4.10,7.36 61.76*** 34.71,109.88  12.63*** 7.33,21.75

暴力受害概况c

对暴力受害的恐惧 510 16.3 236 19.5 67 65.4 1.32** 1.08,1.62   8.84*** 5.00,15.62 6.69*** 3.78,11.86

暴力受害 281 8.6 410 32.2 41 38.6 4.96*** 4.03,6.10 10.37*** 6.17,17.45 2.09** 1.25,3.50

暴力行为的特征c

暴力事件的次数

 　0 0 0 10 10.0 4.70*** 2.21,20.00

 　1 238 23.1   1 0.9

 　2 336 32.6 10 9.9

 　≥3 456 44.3 80 79.1

曾因暴力被判刑 208 16.4 37 34.6 7.54*** 3.99,14.23

暴力后明显兴奋 203 16.4 58 62.8 7.87*** 4.39,14.13

使用武力工具的暴力 122 9.7 77 72.7  21.80*** 12.20,38.96
a所有95%可信区间使用稳健性标准误差计算所得，用于解释因邮编聚集性引起的调查地区间的可能关联。
b针对所有精神疾病结局、非英国出生、单身、无业、不同种族、年龄、多重贫困指数(英国小地区使用的相对贫困测量指标)和调研类型等

做出校正后。
c针对非英国出生、单身、无业、种族、年龄、多重贫困指数和调研类型等做出校正后。

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001。
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受害经历与非暴力人群不同，而帮派人群与非暴力

人群在这两变量上的差异则更大。与非暴力人群相

比，多数帮派人员都曾是暴力的受害者，害怕再度

受暴力伤害，因此他们更可能形成根深蒂固的暴力

思维、当自身受到无礼待遇时表现暴力举动。帮派

人群较暴力人群对暴力的倾向性更高，暴力经历也

更多。帮派成员发生暴力事件次数更多，更可能有

暴力犯罪前科，更多使用暴力工具和更可能感到暴

力剌激 ( 表 2)。

精神病理学改变、精神健康服务使用、暴力和帮派

之间关联的解释

暴力人群和帮派人群对暴力态度更为积极、增

加了暴力创伤和暴力的严重程度 ( 表 2)，上述许多

变量亦与精神病理学和精神健康服务使用显著相关

( 见本文网络版的数据附录中的表 S1)。因此我们

进一步调查这些暴力特征是否是导致暴力人群和帮

派人群精神病理学和精神健康服务使用发生率越来

越高的原因。

表 3 呈现了考虑对待暴力的态度和暴力受害

经历后，暴力人群精神病理学和精神健康服务使用

校正后优势比的变化 ( 这些变量导致了百分率的改

变 )。一旦把暴力思维、对暴力受害的恐惧和暴力

受害这 3 个变量一起考虑进来，之前观察到的暴力

人群和精神病发病的关联性显著降低，不再具统计

学意义。这 3 个变量甚至解释了暴力人群咨询精神

科医生、心理医生和精神专科医院住院治疗发生率

升高的可能性。焦虑症、酒依赖、反社会型人格障碍、

自杀企图、咨询医务人员和抗精神病药物治疗这些

结局的发生虽也大幅度减少，但仍具统计学意义。

帮派人群与非暴力人群进行对比可以观察到相

似的改变模式 ( 表 4)，此外这两类人群焦虑症发生

率的差异性也可用暴力思维、受害恐惧和暴力受害

经历来解释。

帮派人群和暴力人群对比 ( 见网络版数据附录

表 S2 和 S3) 可以发现对暴力的态度、重大受害经

历和暴力行为的特征这些变量是导致这两类人群出

现反社会型人格障碍、自杀企图、咨询精神科医生

和心理医生、精神专科医院住院治疗等高发生率的

实质性原因。

讨论

我们发现英国帮派人群具有非常高的精神障碍

发病率和健康服务使用率。街头混混们主要集中在

社会经济萧条、高犯罪率和复杂社会问题内地城市

地区 [1]。在大不列颠年龄介于 18~34 岁的人群中有

GANG MEMBERSHIP, VIOLENCE, AND PSYCHIATRIC MORBIDITY

图 1.　非暴力人群作为对照组，暴力人群和帮派人群精神障碍发病率、精神健康服务使用的校正后优势比a

a误差条代表95%可信区间。
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1% 是帮派分子，而在伦敦哈克尼自治市这一比率

则高达 8.6%，其中黑人群体又占 1/5 的比例。我们

的这些发现意味着帮派是导致这些地区精神障碍致

残的重大因素，给精神卫生服务造成沉重压力，凸

显了一直被报到过的重要公共健康问题。

我们发现在这三组人群精神病理学上存在显著

变化趋势，概括的说就是暴力人群、帮派人群与非

暴力人群相比，精神障碍发病率普遍高，两组人群

都有极高的健康服务使用率，而抑郁症的发生率则

较低。他们将暴力作为逃避幼年受虐经历、学业挫

败感等负面环境有害影响、增强自尊心的替代活动

或防御机制之一 [22]。我们无法决定这些因素关联

性的发展方向，抑郁症状或许是抑郁症患者不可能

成为暴力分子的最佳解释。

暴力人群和非暴力人群药物依赖发生率都很

低，相反，超过半数的帮派人群被确诊有药物依赖，

若考虑到帮派们庞大的地下药物交易活动，这丝毫

不会令人惊讶。

在 15 岁以前出现暴力行为、并持续到成年时

期是反社会型人格障碍的诊断标准之一，因此它与

暴力存在关联性也不足为奇。暴力和犯罪行为反映

了帮派流行的上升趋势 [23]。暴力与终生存在的自

杀企图的关联性可能部分暗示了其他精神障碍的存

在 ( 包括焦虑症和抑郁症 )，呼应了冲动性暴力行

为具有内向性和外向性的说法 [24]。暴力与酒精依

赖发病的关系相当复杂 [25]，重度酒精依赖是帮派

生活的鲜活反映 [26]，也是暴力的明确危险因素之一。

尽管在内地城市，精神病发病、精神专科医院

住院治疗 ( 包括那些帮派暴力特有的精神病结局、

健康服务使用 ) 都非常普遍，帮派人群焦虑症的发

生率和精神病阳性筛查率之高是我们始料未及的。

之前探讨的那些变量也只能部分解释这种现象，若

想全面获悉，我们还需进行深入的调查。

暴力特征

暴力在青年人群中很常见，代表英国样本中

1/3 的个体在过去 5 年内有打架斗殴和攻击他人的

行为，相应地导致了那些报告无暴力行为的英国人

群对暴力受害的高度恐惧心理。不过，暴力受害率

和对暴力受害的恐惧在暴力人群明显更高，在帮派

人群中仍旧最高。频繁的暴力思维和对无礼待遇做

出暴力行径的倾向在帮派人群中发生率最高，很好

地区别了暴力人群与非暴力人群。

帮派暴力与一般暴力事件有着量与质的差别，

使用武力工具 ( 蓄意的 ) 的反复性暴力攻击行为是

帮派暴力事件最典型的特征。帮派分子热衷于炫耀

自己的暴力思维和从暴力中得到的刺激，对无礼待

遇做出暴力行径，因此极易触犯法律而身陷囹圄。

暴力特征能解释暴力、帮派与精神病理学、健康服

务使用的关系吗?

假设暴力人群和帮派人群对暴力态度更为积

极、更多的暴力经历和恐惧心理以及帮派暴力和普

通暴力存在本质差别，我们来探索这些暴力特征变

量能否解释暴力人群和帮派人群精神障碍发病率和

健康服务使用的增长现象。我们发现它们都无法解

释暴力人群和帮派人群酒精和药物依赖、反社会型

人格障碍、自杀企图和抑郁症低发生率的产生，提

示这部分精神障碍结局可能是其它未测定变量所

致。帮派人群焦虑症和精神病性障碍的发病可归功

于暴力思维、受害经历和对暴力受害的恐惧的综合

作用。暴力人群焦虑症发病率非常高，但是上述因

素不能解释其焦虑产生原因，也说明暴力人群焦虑

产生原因与帮派人群并不相同。

在真实的暴力受害经历及产生恐惧心理的驱使

下，暴力人群和帮派人群表现出频繁求助精神科医

生和心理医生，加上暴力思维的影响，不可避免的

导致在精神专科医院住院治疗。这些提示精神上的

暴力创伤对健康服务使用有决定性影响。创伤后应

激障碍 (PTSD) 就是最常见的典型的范例。流行病

学调查显示 15%~24% 曾经受过暴力创伤的人最终

会发展成 PTSD，他们最可能产生暴力攻击行为 [27]。

PTSD 经常伴发精神病性症状 [28]、焦虑症状和酒精

滥用，这些在经历战争的退伍老兵中尤为常见 [29]。

帮派关系可能增加了创伤后应激发生的风险 [30]。此

外，PTSD 和精神病的联合发病通常与高水平认知

功能、情感和行为紊乱 ( 包括暴力思想和暴力行为 )

有关 [31]，帮派人群的焦虑症和其他精神疾病的高

发生率很可能与 PTSD 密切相关。PTSD 只是帮派

人群精神病高发病率的部分原因，在英国，精神病

GANG MEMBERSHIP, VIOLENCE, AND PSYCHIATRIC MORBIDITY
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仍旧是导致住精神专科医院治疗的主要原因，而非

PTSD。我们需要更深入的研究以确定帮派人群精

神病筛查高阳性率的原因是他们的确患精神病还是

患伴有精神病症状的重度 PTSD。

研究局限

我们此项研究许多局限之处，首要的就是对帮

派成员资格的界定。由于各地帮派结构差异相当大，

在帮派成员资格的定义上，学界内也莫衷一是。因

此，我们借鉴了 3 条英国刑事司法机构评定标准 [1]，

不但可以通过自我报告的形式采集信息，而且对那

些将自己视为特殊群体、参与暴力事件或犯罪行为、

参与帮派斗殴的街头混混们也适用。据研究显示，

英国的帮派分子的平均中位年龄约 15 岁，而本研

究中受试者年龄范围处于 18-34 岁，故认为他们的

帮派关系一直持续至今。若要明确年龄和持续的帮

派关系是否是我们研究所发现的决定性因素，纵向

研究是必不可少的 [32]。再者，美国对帮派进行了

长达 18 年甚至更久的监测调查研究，已经发现帮

派流行呈现纵向增长趋势。

本研究中受试者在过去 5 年内的暴力行为通过

自评方式进行评估，不包括对被逮捕或判刑等客观

信息的评估。鉴于人们避讳报告自己的社会性不良

行为的心理，自评方式可能会让我们低估一些疾病

的发病率，但是自评在一定程度上可以同临床访谈

评估相媲美 [33]，故研究中疾病诊断的确立也依靠

于自评量表的评分结果。再者，本研究所测定的青

年群体精神障碍发病率数值同之前两项英国地区进

行的研究所测定数值相近 [34,35]。

精神疾病的发作时间很难确定，导致我们无法

确定暴力事件的发生是否与每次发病相关。然而社

区化的大样本设计让我们能够调查不同类型的精神

障碍与暴力之间的关联，也避免了因临床取样导致

的选择偏倚。此外，大样本量为我们提供了足够的

统计学强度，不但可以进行复杂数据模型分析，还

能控制由样本人口学特征和疾病共病所造成的混

杂。

研究启示

我们着重研究了青年群体中与暴力、药物滥用

和精神健康有关的复杂公众健康问题。对于那些居

住在帮派活动猖獗的内部城市，帮派资格、参与帮

派暴力事件应该作为帮派成员在接受精神健康保健

服务时的常规评估检查。首先，再度回归帮派组织

不但会导致治疗的失败，还会造成精神疾病的复发，

因此我们应该帮助他们认识到这种行为对各自精神

健康的所产生的危害性。其次，如果一旦自己受到

无礼待遇就立即施暴报复、以暴力为乐趣并盲目地

享受暴力带来的短浅利益是只会造成自己日后陷入

不断施暴和暴力受害的恶性循环中 [36]。本研究还

表示，上述 3 个变量会加重焦虑症表现甚至可导致

精神病性症状的出现，使疾病恶化到不得不治疗的

程度。药物滥用虽能带来短暂的欣快感降低焦虑症

状，但从长远的角度来看，将恶化病情，甚至导致

偏执想法和成瘾行为的产生 [37]。

对具有精神病发病风险的帮派成员进行有效干

预方面，我们还需要做深入的研究。帮派频繁暴露

的其它风险因素虽然在本研究中未得以验证，但不

能排除他们很有可能是导致精神病高发病率和健康

服务使用高发生率流行的原因，就如地下毒品交易

和药物依赖可能增加与暴力无关的其它精神疾病的

发病风险一样。无论如何，暴力受害经历、对暴力

受害的恐惧仍旧决定着健康服务使用。暴力的受害

性是推动结束帮派关系的一个重要动力 [38]，意味

着健康服务专业人员在这里有着不可替代的重要作

用。
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Article

工作记忆的作用是存储和加工短时信息，也是

许多高级认知过程与目标导向行为的基础 [1]。工作

记忆受损是精神分裂症的一个突出特征 [2]，许多功

能磁共振研究都可以在已确诊 [3-6] 或首发 [7-9] 精神

分裂症患者中观察到这种现象。

精神分裂症的神经发育病理模型假设精神分裂

症高危人群早在精神症状完全显现前就已经存在认

知和生理异常 [10-13]。既往研究已对精神分裂症的高

危人群做过各个方面的评估，包括可变智力、执行

功能、工作记忆、处理速度与注意力等。与本研究

相关的既往研究表明，工作记忆受损能有效鉴别精

神疾病的高危人群和健康人群 [14-18]。

精神疾病高危人群的功能磁共振研究发现，脑

区激活模式与精神分裂症患者相似的个体以后可能

会出现精神病性症状 [19]。例如，在显著的行为改

变之前，精神分裂症患者会先出现工作记忆相关的

前额叶和顶叶活动的异常改变 [20,21]。然而，精神分

裂症高危人群工作记忆相关脑区的功能到底是增强

还是减弱至今仍然未达成一致的意见。有研究发现，

分裂症患者右侧背外侧前额叶皮质、左侧顶下小叶

和前扣带回皮质在执行工作记忆时过度激活；而另

外一些研究则发现，额下回皮质 ( 包括腹外侧前额

叶皮质和岛叶前侧 [25,26])、背外侧前额叶皮质和顶

叶皮质的激活减弱 [27-29]。不同研究之间结果的不一

致可能是由相对较小的样本量 ( 每组约 20 人 )、组

内包含了正在服药的高危个体、工作记忆研究中使

用了不同的任务参数，以及组别间行为表现不同所

致 [30,31]。

为解决早期影像学研究结果不一致的问题，我

们采用精神风险状态综合评估量表 [32] 采集了一个

较大精神病高危人群样本，并与年龄匹配的健康对

照进行了比较。精神分裂症的影像学研究主要发现

两个神经网络在执行工作记忆时同时出现异常活

动。第一个网络是与工作记忆高度相关的背外侧前

额叶与顶叶区域 [33,34]—— 我们在本研究中假设高

危组会出现该神经网络脑区的异常激活，这一网络

的异常脑活动同时反映了精神病高危人群工作记忆

效率的降低，以及对工作记忆效率降低的代偿 [35,36]。

另一个神经网络是默认网络 [37-39]，这个网络在注意

力集中在某个特定任务时会被抑制，而当注意力不

精神病高危人群：工作记忆完好，大脑激活异常

Preserved Working Memory and Altered Brain Activation in Persons at Risk for 
Psychosis
Yaakub SN, Dorairaj K, Poh JS, Asplund CL, Krishnan R, Lee J, Keefe RS, Adcock RA, Wood SJ, Chee MW

目的：精神分裂症患者通常会有工作记忆的损害，而在精神分裂症高危人群中也常以较轻微的形式出现工作记

忆损害。作者假设，在完成字母工作记忆任务时，精神病高危人群存在工作记忆相关的脑区激活与抑制异常。

方法：通过精神风险状态综合评估筛选出来的60例精神病(psychosis)超高危者和38例14到29岁的健康对照在执

行语言工作记忆任务时接受功能磁共振扫描。采用协方差分析检验激活脑区的组间差异。

结果：精神病超高危人群组与健康对照组在执行任务的速度与精确度上无显著性差异，即使在控制住受教育程

度后也无差异。在非任务状态下，精神病高危组左侧岛叶的激活显著低于健康对照组。在执行字母工作记忆任

务时，与健康对照组相比，精神病高危组默认网络抑制显著增强。此外，感兴趣区分析发现，高危组个体在执

行字母工作记忆时，右侧背外侧前额叶皮质激活比正常对照组显著增强。

结论：尽管精神病高危组与健康对照组相比，工作记忆并未明显受损，但高危组工作记忆相关的脑区表现出异

常的活动。这些发现说明，精神病高危人群在脑区激活模式上包含了功能减退和代偿的两个因素。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1297-1307. 张弛 译；刘哲宁 蒲唯丹 校)
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集中在外部环境时又被激活。我们在本研究中假设，

精神病高危人群在执行工作记忆时默认网络会抑制

减弱 [40,41]。这可能意味着精神病高危人群将注意力

抽离出内部环境，而集中在手上认知任务的能力减

低。最后，本研究检查了这些脑活动异常与精神病

症状和认知功能的相关关系。

方法学

参与者

我们共研究了年龄在 14 到 29 岁的精神疾病高

危个体 69 人，以及健康的对照个体 40 人。我们招

募的参与者是青少年患病风险追踪研究的一部分，

这项研究是在两年的时间内，通过新加坡精神卫生

研究所的精神科门诊、新加坡武装部队和社区精神

卫生服务来识别与追踪超高危人群。

以下是根据精神风险状态综合评估标准制定出

来的三个亚组，若参与者符合任何一项，则被分配

到高危组：1) 精神病易感亚组：包括家族中一级亲

属有精神异常史者，或本人有分裂样精神障碍者；2)

轻微精神症状亚组：包括具有阈下精神症状的个体；

3) 具有单纯的、有限的、间歇性精神症状的亚组：

包括近期有明显精神症状，但一周内自行缓解者。

高危组成员排除有任何精神和神经疾病史、严重躯

体疾病或精神发育迟滞，且在参与影像学研究期间

未使用任何抗精神病药物。同时排除目前物质滥用

者。有三名高危组成员未进入后续分析，原因是他

们头动过大 ( 幅度 >3 mm)。另外有 6 名高危组成

员也被排除出后续分析，因为他们任务表现欠佳 (排

除条件是信息控制和保存的精确度 <75%)。所以最

终共 60 位高危组被试进入统计分析，其统计学特

征与临床特征见表 1。精神病易感亚组和具有单纯、

有限、间歇性精神症状的亚组的人数较少，这可能

会降低亚组分析的可信度。尽管如此，我们还是调

查了只有精神病易感亚组 (1 组 ) 和出现精神疾病谱

系症状的亚组 (2 组和 3 组 ) 脑区活动的差异，分析

结果见本文网络版补充资料中的图 S1。6 名高危组

成员在随后的追踪阶段被诊断为精神病性障碍，追

踪的时间长短从 1 年到 2 年不等，较早进入本研究

的被试会被追踪 2 年，而研究后期进入的被试则只

追踪 1 年。

在高危组中，35 名成员曾经使用过抗抑郁药，

24 名未使用过任何精神药物，1 名曾用过小剂量的

氯丙嗪，但在参加影像学研究后便未服用过任何精

神药物。即除了 1 位服用过氯丙嗪的被试，其他高

危组被试皆未服用过抗精神病药物。

健康对照组被试是通过印刷广告和网络广告招

募的健康人群，他们没有任何精神疾病病史，且与

高危组被试年龄相匹配。其中有 1 名被试因头动过

大被排除，还有 1 名被试因任务执行表现欠佳而被

排除。最终我们对 38 名健康对照组成员的数据进

行了分析。

每个参与者都经历了一系列的神经认知测

试，来评估各项功能，如工作记忆、注意力与警觉

性。此外，高危组成员还进行了大体社会功能量表

(GAF)、阳性和阴性症状量表 (PANSS[42])、精神分

裂症认知功能简明测评量表 [43] 和韦氏智力量表 [44]

的一系列评估。由于精神分裂症患者中左利手更加

普遍，我们没有试图平衡成员使用左手或右手的习

惯来避免偏倚，我们所做的是使用标准 [45] 评估用

手习惯，并将之作为一个影像互动的协变量。

研究方案已通过国家保健特定领域审查委员会

( 新加坡 ) 的批准。在工作人员对此项研究进行了详

尽的讲解后，已满 21 岁的参与者和不满 21 岁成员

的父母或监护人都签署了书面知情同意书 ( 已得到

参与者的同意 )。所有的参与者都会得到一定补偿。

试验设计

这项工作记忆试验 [46]，是应用于功能神经影

像学的 4项功能磁共振实验范式之一。其他实验 (在

其他报告中会详细介绍 ) 评估的是联想学习与概 

括 [47]、对恐惧和中性男女面孔的内隐加工 [48] 和对

获得奖励的期望与动机 [49]。工作记忆实验总是安

排在第三位实施。

工作记忆实验，这里被称为工作记忆任务，包

含了三个任务条件和一个控制条件。简单地说，

LTR 条件评价的是信息的存储，PLUS 和 PLUS2 条

件评价的是信息的存储和操控 ( 见图 1 ；亦可见于

网络上的数据补充 )。参与者们需要在 LTR 与控制

条件下，取得至少 75% 的正确率。在扫描中，参

与者会面临三次不同时间的条件中止。

WORKING MEMORY AND BRAIN ACTIVATION IN RISK FOR PSYCHOSIS
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表 1.　精神疾病高危组和健康对照组的人口统计学与临床特征a

特征 高危组(N=60) 健康对照组(N=38)
N % N %

男性 41 68.3 21 55.3
用手习惯

　右利手 51 85.0 35 92.1
　左利手 4 6.7 1 2.6
　左右皆用 5 8.3 2 5.3
人种

　中国人 40 66.7 23 60.5
　马来人 16 26.7 6 15.8
　印度人 3 5.0 7 18.4
　其他 1 1.7 2 5.3
是否用过药物

　抗抑郁药b 35 58.3
　抗精神病药(氯丙嗪)c 1 1.7
高危亚组d
　亚组1：精神病易感组 10 16.7
　亚组2：有轻微精神症状 40 66.7
　亚组3：有简单、少量、间歇的精神症状 1 1.7
　符合亚组1与2 7 11.7
　符合亚组2与3 1 1.7
　符合所有三个亚组 1 1.7

均数 标准差 均数 标准差

年龄 21.5 2.6 22.8 4.0
教育程度(年)e 11.6 2.2 13.0 2.2
韦氏智力测验词汇部分评分f 48.8 11.0 47.3 12.0
精神分裂症认知功能简明测评量表

　数字序列评分 20.7 4.1 20.5 3.2
　符号编码测验评分e 59.3 11.1 66.1 9.8
大体社会功能量表评分g 54.7 10.8
阳性和阴性症状量表

　阳性症状量表评分 11.1 3.0
　阴性症状量表评分 12.4 3.8
　一般精神病理量表评分 26.5 7.2
　总分 50.0 11.4
精神风险状态综合评估 15.9 7.7
　(严重程度与频率评分之和h)
准确度(%)
　LTR条件 91.3 8.5 91.5 8.3
　PLUS条件 84.5 12.4 86.3 10.8
　PLUS2条件 78.3 15.6 81.1 14.5
　控制条件 98.3 2.2 98.2 2.7
反应时间(ms)
　LTR条件 811.0 105.9 835.3 116.6
　PLUS条件 873.1 150.7 885.4 168.3
　PLUS2条件 970.3 174.0 965.7 163.2
　控制条件 610.6 82.0 605.7 103.8
a 对于连续变量与离散变量，我们分别用t检验与卡方检验来评定组间差异。
b 26名高危组成员曾用过5-HT再摄取抑制剂，6名曾用过三环类或四环类抗抑郁药，3名曾用过上述两种抗抑郁药。
c 1名高危组成员以前使用过小剂量的氯丙嗪，已于参加此项研究之前停用。
d 对于后来被诊断有精神病的6名高危组成员，其中4名符合亚组2的标准，2名符合亚组1的标准。评价依据为精神风险状态综合评估。
e 组间有显著性差异。
f 有1名高危组成员与10名对照组成员的数据无效。
g 1名高危组成员数据无效。
h 精神状况严重程度与频率的评估包含了思维内容异常、非怪异想法、异常情况的持续和言语缺乏组织几个部分。总分为严重程度得分与

频率得分之和。
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参与者的行为表现是用正确率和反应时间来衡

量的。这些措施分别用于四种条件 * 两组混合效应

的方差检验来分析每个变量，从而得出每组、每种

条件的主效应。我们应用 t 检验分解显著的主要效

应与各因素间的交互作用，以进行简单效应检验。

影像学资料的获取与分析

影像学资料获取的参数细节、功能磁共振

资料的与处理步骤与统计学分析可见于网络上的

资料补充。功能影像的处理与分析应用了 Brain-

Voyager QX ，版本 1.10.4(Brain Innovation, Maas-

tricht, the Netherlands)，自定义例程的编写应用了

MATLAB(MathWorks, Natick, Mass.)。

我们用三种条件 * 两组的混合效应的协方差

分析 (ANCOVA) 来评估每组的主要效应和条件间

与组间的交互作用。这些分析用了年龄、性别、教

育程度、用手习惯、种族与执行任务的精确度作

为协变量。产生的 F- 统计图有显著意义，校正后

cluster 阈值 P<0.05( 初始未校正的体素水平阈值

P<0.001)。

工作记忆的操作方面是我们最感兴趣的部分，

因为它包含了对短时记忆内容的操作。我们通过确

认操作成分相关的激活脑区，来研究我们感兴趣的

脑区活动在组间的差异。从对工作记忆保持和操作

任务下的联合激活图与工作记忆保持下的单独激活

图的比较中，我们选择了 6 个参与工作记忆的额 -

顶叶环路脑区 [46,50] 作为组间差异分析的感兴趣区，

且采用三种条件 * 两组混合效应的 ANCOVA 对每

个感兴趣区域的参数进行估计。在第二水平评定条

件间与组件交互作用的分析中，统计学阈值设置在

P<0.008( 按照 6 个感兴趣区域进行比较多重比较校

正 )。

为了评估抗抑郁药对大脑信号的调节作用 [51-53]，

我们将高危组分为曾用过和未用过抗抑郁药两组，

用上述方法进行分析。

最后，我们探索了高危组脑区活动与临床症状

严重程度之间的关系 ( 临床症状中包括 GAF 得分、

PANSS 的分量表得分与总分，和精神风险状态综

合评估中严重程度与频率的总分 )，和对认知功能

的测量 ( 应用了简明精神分裂症认知评估测验的符

号编码与数字排序测验，和韦氏简明智力量表中词

汇部分的得分 )。 这些分析只在执行工作记忆操作

阶段出现明显异常激活的脑区中进行。为了确定只

有在工作记忆任务中激活的脑区进入分析，我们分

别在两个组中使用遮蔽技术取出了相应条件下激活

的脑区。

结果

行为数据

60 名高危组成员的年龄、用手习惯、性别或

人种与 38 名对照组成员都没有显著差异 ( 见图 1)，

但平均受教育水平较低。然而，这两组的词汇分数

并没有显著差异。

不同的任务条件下的正确率 (F=151.9, df=3,288, 
P<0.001) 与反应时间 (F=459.0, df=3,288, P<0.001)

的差异显著，但不同的组别间无显著差异。当任务

WORKING MEMORY AND BRAIN ACTIVATION IN RISK FOR PSYCHOSIS

图 1.　精神病高危组与健康对照组都参与的任务。图为其

计时与刺激范例a

a在LTR条件下，我们将呈现给被试4个目标字母，让其在记忆中保

持3 s，然后问其是否有哪个字母与测试字母相匹配。在PLUS条件

下，参与者会看到两个字母，按照字母表的顺序依次显示在同一

位置，保持3 s，然后让其辨认新的目标字母中是否有字母与测试

字母匹配。PLUS2与PLUS条件相同，只是参与者在转换字母操作

时，目标字母显示在不同位置。设置控制条件的目的是使其静止

与运动的成分与实际任务条件一致。在此条件下，展示的是4个字

母，接着会出现一个小写的测试字母。所有条件下，目标字母与测

试字母相匹配的比例为50%
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图 2.　高危组与健康对照组显著的任务相关活化的区域图a

a每一列的活化区域图显示了三个任务条件和两个操作条件中的MR信号改变与控制条件下信号改变的显著差异，在高危组和对照组中都是

如此。每个地图的统计学阈值为P<0.0001(Bonferroni校正)
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难度增大时，两组成员准确度率均降低，反应时间

均增长，但这些改变均无显著性组间差异。无论是

对准确度还是反应时间，条件 - 组别的相互作用的

影响也均不显著。

当我们考虑到抗抑郁药治疗的影响后，再

次重复上述分析后发现，不同条件下的反应正确

率和反应时间依然差异显著 ( 正确率：F=153.3，

df=3,285，P<0.001 ；反应时间：F=455.6，df=3,285，
P<0.001)，但组间还是没有显著差异，也无显著的

条件 - 组别交互作用 ( 见网络数据补充中的表 S2)。

影像学数据

我们发现高危组和对照组在不同任务条件下的

语言工作记忆测验中都激活了一个由左、右两半球

WORKING MEMORY AND BRAIN ACTIVATION IN RISK FOR PSYCHOSIS

图 3.　组间具有显著差异区域的协方差地图的全脑分析a

a图象描绘的是左侧岛叶与后扣带回，直条图显示的是不同组别和不同条件下这些区域的MR信号变化
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额—顶叶区域组成的神经网络。正如我们所期望的，

随着任务难度的增加，这些区域的激活不但程度上

增强了，在范围上也扩大了 ( 图 2)。

左侧前岛叶与后扣带回皮质的激活存在显著

组间差异 ( 图 3 ；亦可见网络数据补充中的表 S1)。

与对照组相比，在三种实验条件下，高危组前岛叶

的激活降低，而后扣带回去激活 ( 即抑制 ) 增加。

控制住精神药物因素后，上述差异依然显著 ( 见数

据补充中的图 S2 与表 S2)。
3*2 ANCOVA 分析发现了显著的条件 - 组别交

互作用。交互作用显著的区域包括右侧额下回、右

侧额叶视区、右侧岛叶、楔前叶、左侧中央前回、

后扣带回皮质、内侧前额叶皮质、左侧额中回和左

侧前额中回 ( 见数据补充的表 S1)。后扣带回、内

侧前额叶皮质、左侧中央前回与左侧前额中回显示

出了任务相关的抑制，而其他区域显示的是任务相

关的激活。在出现任务相关的激活区域中，高危组

在操作条件下，比对照组这些区域的激活程度增加

得更为显著。而在任务相关的抑制区域中，高危组

在操作条件下，比对照组又有着显著的抑制增强。

我们将工作记忆操作中两种对比情况下 (PLUS–

LTR 与 PLUS2–LTR) 的激活图进行相加以评估操作

任务相关的脑激活情况。高危组与对照组都出现了

这种情况，即在 PLUS 和 PLUS2 条件下，额—颞神

经环路上的脑区激活较 LTR 条件下增强 ( 图 2)。从

操作相关的激活区域中，我们选取了六个感兴趣区

域进行后续分析，这六个区域集中峰值信号区，包

括额叶与顶叶 ( 见数据补充的表 1)。

条件 - 组别交互作用显著的唯一区域在右后背

外侧前额叶皮质 (F=5.94, df=2,192, P=0.004)( 图 4)，

高危组比对照组操作相关的激活显著增强。与对照

组相比，在核磁共振显像中，高危组成员 ( 无论是

否服用过药物 ) 都显示出了操作相关的脑区激活增

强，尽管组间差异并非非常显著 (F=3.20, df=4,190, 
P=0.02)( 见数据补充中图 S2 与表 S3)。

脑区激活与症状严重程度之间的联系

右半球背外侧前额叶在工作记忆操作中的激

活强度与 PANSS 总分的关系呈显著相关 (r=0.40, 
df=58, P=0.001)( 图 4)。尽管其与 PANSS 阳性症状

YAAKUB, DORAIRAJ, POH, ET AL.

图 4.　条件-组别的相互作用，和脑区活化与症状严重程度

之间的关系a

a直条图显示的是在任务条件下不同组别右半球背外侧前额叶皮质

区域MR信号的改变；散点图显示的是高危组背外侧前额叶皮质操

作相关的MR信号改变与阳性和阴性症状量表(PANSS)总分的相关

性。右半球背外侧前额叶皮质活化与PANSS总分有着显著的相关

性(r=0.40, df=58, P=0.001)。蓝色圆圈代表后来罹患精神病的高危

组成员。

评分、阴性症状评分和精神病理学评分也呈正相关，

但无显著性。此外，没有其他症状量表或认知测量
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结果与核磁共振信号有相关性。

讨论

这是功能影像学样本量最大的精神病高危人群

与健康人群的对比研究之一。我们观察了工作记忆

任务中，精神病高危人群在字母保持和操作时脑区

的不同激活模式。在控制教育背景和抗抑郁药剂量

后，组间差异仍然显著 ( 见在线数据补充 )。 

与健康对照组相比，高危组成员在每项任务中

都出现左侧前岛叶激活降低。且在字母操作任务中，

高危组成员表现出默认模式网络抑制增强。感兴趣

区分析显示，右半球背外侧前额叶皮质在工作记忆

操作阶段的激活显著增强，且与 PANSS 症状评分

显著正相关。

组间行为差异缺乏显著性

与高危组成员表现较差的观点相反，尽管有教

育程度的差异，高危组与对照组在所有三种条件下

表现出的行为一致性使我们认为，高危组不同的脑

区激活模式是高危的精神病状态所致 [23,29,31,54]。另

外，使用过与未用过精神药物的被试间无显著的脑

激活差异使我们认为这些脑激活的异常反应并不是

抗抑郁药的效应。由于样本较大，我们对亚组的分

析也具有一定的效能。

精神病高危人群岛叶激活降低

高危组成员在全部三种条件下，前岛叶的激

活都是降低的，这是我们证据最为坚实的发现。前

岛叶与前扣带回皮质所组成的突显注意网络支持着

高水平执行加工功能 [55]。岛叶被认为是识别突显

刺激和调节中央执行网络与任务负相关的默认网络

交互关系的关键脑区 [56]。精神分裂症中前岛叶激

活降低被认为可导致探测与处理突显刺激的能力减

弱，从而削弱相关大脑神经网络之间转换的能力，

最终使得精神分裂症患者无法有效组织当下任务

所需要的注意力和工作记忆资源 [57,58]，即便是在行

为学表现匹配的情况下也是如此 [59]。这就可以解

释为什么即使在最低的认知负荷下的 LTR 条件下，

也能发现岛叶激活程度的减弱。与岛叶激活异常的

发现相反的是，背外侧前额叶皮质和后扣带回皮质

的组间的差异仅仅出现在高认知负荷的情况下。

高危组成员任务相关的脑区抑制更为显著

默认网络，特别是中线节点，其任务相关的去

激活与处理资源的再分配有关，而这种再分配会在

注意力从内省精神活动 —— 如休息状态 —— 转换

为目标导向的行为时出现 [60-62]。

在精神分裂症患者和精神分裂症一级亲属中

关于默认网络任务相关的异常去激活的报告结果仍

然不一致 [63-65])。例如，有文章报道了在精神分裂

症患者及其一级亲属中同时存在默认网络任务相关

的去激活减弱和静息状态功能连接增强 [38]。已有

研究在诸如阿尔茨海默病 [66] 与睡眠剥夺 [46] 中发现

默认网络去激活越弱，认知功能就越差，这一现象

也可能在精神病高危人群中看到。另一方面，有研

究报道精神分裂症患者默认网络在任务中去激活增

强，且与静息状态下的功能连接的异常显著相关 [39]。

在我们的研究中，高危组默认网络去激活显著增强，

这些区域包括内侧前额叶皮质、后扣带回皮质和左

脑额中回。尽管这些可以反映，高危人群 —— 而

非精神分裂症患者 —— 需要做出更大的努力来抑

制自我相关的思维，但我们仍需进一步的研究来使

问题明朗化。

高危组成员在操作过程中前额叶皮质激活程度有所

增高

一直以来，人们认为患有分裂症谱系障碍的患者

前额叶激活增强是一种代偿其他区域缺陷的改变 [67]。 

作为工作记忆执行功能核心区域之一的右半球背外

侧前额叶皮质，其激活增强可能是岛叶前侧激活减

弱的代偿性改变。在前额叶皮质内，背外侧前额叶

皮质更多参与短期记忆的处理加工，而腹外侧前额

叶皮质则对信息保持起主要作用 [68-70]。早期的神经

影像学研究显示，相对工作记忆信息保持功能受损

而言，执行功能及其相关的顶叶及背外侧前额叶皮

质功能可能在精神分裂症中受损更为严重 [6,7,71]。

大多数针对确诊为精神分裂症患者的功能磁共

振研究，还有一些对首发精神分裂症患者的研究报

道，这些受试者执行任务的准确性是降低的。然而，

相关的功能影像学研究结果却不尽一致。有些研究
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报道，精神分裂症患者比对照组成员前额叶与顶叶

区域的激活降低 [5,8,29]，而另一些研究则报道这些区

域激活程度在患者中显著增强 [4,35,72]。

一项针对精神分裂症患者的研究发现，相比任

务表现较差的患者，任务表现较好的患者随着认知

负荷的增加，大脑激活程度也增强 [73]。这就说明

对于任务表现较好的患者，重新分配到前额叶的处

理资源可能会使他们的行为表现保持在一个可与对

照组成员相似的水平上。相反，对于任务表现较差

的患者来说，这项利用其它脑区的适应能力是超出

其能力限度的，表现为前额叶的激活减弱 [30,74,75]。

这种神经影像学的模式与对认知老化的适应性类

似 [76,77]，执行任务较慢的受试对象都出现了背外侧

前额叶皮质激活的增强。在目前的研究中，我们发

现了高危组中右半球背外侧前额叶皮质的过度激活

与行为功能完好同时存在，表明大脑对危险的精神

状态有着适应性的反应。尽管组间行为表现的相似

性可能反映出高危人群对不同测量手段的不同敏感

度，值得注意的是，神经影像学对高危人群的测量

敏感度相比行为学测量可能更强。

另一种可能的解释是，阴性、阳性症状的严重

程度与操作相关的右半球背外侧前额叶激活强度显

著相关可能表示高危人群在进行任务驱动的认知测

验时面临更大的困难。因为有精神病症状的高危人

群可能还需要在任务中应对一些侵入性思维或者幻

听。许多对精神分裂症患者及其一级亲属的研究发

现前额叶活化程度的增加与精神症状的严重程度成

正相关 [24,78]，这也支持了上述解释。

局限性

尽管此项研究显示了高危人群在没有明显工作

记忆损害时，其功能磁共振成像与健康人群相比仍

有不同，但这些仍只是基线结果。60 名高危组成

员中，有 6 名在一年以后首发精神病 ( 见网络数据

补充的图 S3)。这种低转变率便是精神病前驱症状

研究的阻碍之一。每一个高危个体都各不相同，有

着焦虑或抑郁等许多症状 ( 高危组成员中有 58% 曾

用过抗抑郁药 )，并且常常表现出功能的缺陷。所以，

组间的差异只说明了一般精神病理学问题，而不是

某一种特定精神病的危险性。需要继续追踪观察以

确定出现精神症状的个体，进而才可能将神经影像

学发现与特定的精神病危险因素相联系。

根据受教育水平来看，健康受试对象 ( 即对照

组成员 ) 可能比高危组成员的执行功能好一些，但

事实上，无论是任务执行还是大脑激活的强度都与

受教育程度无关，且当教育作为协变量之一参与数

据分析时，结果依然是显著的。此外，韦氏简明

智力测验中的词汇评分 —— 通常代表着个体的智

商 —— 在组间并无显著差异。

结论

我们发现，易患精神病的高危人群在工作记忆

的行为学水平上并无明显改变，但大脑中参与突显

刺激处理加工的脑区却出现了神经影像学的变化。

这可能会影响工作记忆内容的操作，从而导致背外

侧前额叶皮质过度激活，以及默认网络抑制减弱。

从功能上的意义来看，背外侧前额叶皮质信号的改

变与症状的严重程度有关。总之，这些发现都强调

了检测高危人群大脑早期改变的潜在重要性，以促

进对精神病高危人群的早期干预。
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Abstract

凶杀案被告的精神病特征

Psychiatric Characteristics of Homicide Defendants
Martone CA, Mulvey EP, Yang S, Nemoianu A, Shugarman R, Soliman L.

目的：作者对美国管辖区的非选择性的凶杀案被告样本的精神障碍的发生率进行研究，寻找与精神因素相关的

攻击特征和法院结果。

方法：2001年至2005年间在美国市区被控杀人的被告，在其被逮捕之后均接受了精神病学的评估。记其人口

学特征、既往史、精神病学变量以及攻击特征和法律结果。双变量分析检测按年龄和种族分组的差异，采用

logistic模型检测多个受害者、武器使用、认罪和有罪判决的预测因子。

结果：样本中58%的被告至少有一个轴I或轴II诊断，大多数是物质滥用(47%)。轴I或轴II诊断在40岁以上的被

告中更为常见(78%)，即使这些样本中37%的患者之前有过精神疾病的治疗，但只有8%的轴I诊断障碍的人在凶

杀案的3个月前有过门诊治疗；非裔美国人似乎较其他族裔美国人接受治疗少，非裔美国男性更倾向于使用火

器(如手枪、步枪)并且多造成男性受害者。在探索性的分析中，精神因素不能用于预测多个受害者、作案武器

使用、和有罪判决。

结论：轴I诊断的发生率较先前研究报道的低，少有凶杀案被告在犯罪时得到了针对精神障碍的治疗，这表明

通过心理健康服务者来提供预防的机会是有限的。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 994-1002. 黄小军 译；陶好娟 校)

表 4.　在美国的一个城镇中，人口学资料、既往史和临床变量与多人受害的持枪杀人案的关系(2001–2005)a

变量

多个受害者(N=22/275[8%]) 持枪杀人(N=183/252[73%])

模式1(N=194) 模式2(N=165) 模式1b(N=183) 模式2(N=156)

优势比 95%可信区间 优势比 95%可信区间 优势比 95%可信区间 优势比 95%可信区间

年龄 1.01 0.96–1.07 1.01 0.96–1.07   0.92* 0.88–0.96   0.92* 0.89–0.99

男性 0.29 0.08–1.14 0.13* 0.02–0.72   2.35 0.57–9.71   4.85 0.93–25.25

非裔美国人 1.51 0.40–5.69 0.73 0.17–3.20 10.12* 4.12–24.83 10.72* 3.90–29.46

中学学历或更高 0.67 0.23–1.92 0.39 0.12–1.28   1.27 0.54–3.03   1.72 0.64–4.56

职业 1.43 0.50–4.03 2.07 0.63–6.78   0.83 0.37–1.88   0.62 0.25–1.59

过往暴力攻击 0.95 0.34–2.70 0.93 0.28–3.13   0.76 0.32–1.77   0.77 0.27–2.22

轴Ⅰ仅非物质滥用障碍 2.11 0.25–17.58   0.97 0.18–5.34

仅物质滥用 2.01 0.57–7.04   2.34 0.74–7.44

物质滥用和非物质滥用共病 1.11 0.12–10.18   1.17 0.23–2.46

至少一种人格障碍 1.10 0.22–5.50   0.56 0.13–2.46

先前有过针对精神障碍的治疗 0.35 0.07–1.80   0.51 0.17–1.56

　(排除毒品及酒精治疗)

犯罪前3个月门诊治疗 0.73 0.02–26.10   1.44 0.16–12.91

a 因为每个案件的案件特征与结果变量数据缺失的部分不同，故这些模型的样本量有所不同。两种分析中似然比的卡方检验均无显著性。
b Wald c2=44.01，P<0.001。
*P<0.05。
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Abstract

认知行为治疗和精神动力学治疗对门诊抑郁症患者的疗
效：一项随机临床试验

The Efficacy of Cognitive-Behavioral Therapy and Psychodynamic Therapy in 
the Outpatient Treatment of Major Depression: A Randomized Clinical Trial
Driessen E, Van HL, Don FJ, Peen J, Kool S, Westra D, Hendriksen M, Schoevers RA, Cuijpers P, Twisk JW, Dekker JJ.

目的：因为缺少高质量的精神动力学针对抑郁症的研究，所以它的疗效存在争议。作者比较了精神动力学治疗

和认知行为治疗(CBT)的效果，假设认知行为治疗和精神动力学治疗的疗效没有显著性差异且具有等效型。

方法：对341名符合DSM-IV抑郁症诊断标准并且汉密尔顿抑郁量表(HAMD)≥14的成人，随机开展16个阶段的

个人操作的CBT治疗和短期精神动力支持治疗；同时对于严重的抑郁症患者(HAMD>24)根据病情给予抗抑郁

药物治疗。主要结果评价指标是治疗后缓解率(HAMD≤7)，次要的结果评价指标包括治疗后平均HAMD分数、

病人自评抑郁分数和一年随访结果；数据分析采用广义估计方程，混合模型分析采用意向治疗样本，非劣性界

限预先设定为缓解率优势比0.49、连续变量指标的Cohen d值为0.30。
结果：组间任何一个指标都无显著性差异，治疗后平均缓解率为22.7%，HAMD和病人自评抑郁分数显示等效

的，但是缓解率和随后的任一种方法并没有显示具有等效性。

结论：这个结果扩展了精神动力学治疗抑郁症的基础，也提示了对于在精神科门诊，短短的门诊治疗时间对于

大量的门诊病人来说是远远不够的。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1041-1050. 郭锐 译；陶好娟 校)

CBT=认知行为治疗；HAMD=汉密尔顿抑郁量表；IDS-SR=抑郁自评量表。

图 2.　
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母亲罹患抑郁症对儿童6岁以前心理健康、社会交往及共情
的影响：催产素的调节作用

Impact of Maternal Depression Across the First 6 Years of Life on the Child’s 
Mental Health, Social Engagement and Empathy: The Moderating Role of 
Oxytocin
Apter-Levy Y, Feldman M, Vakart A, Ebstein RP, Feldman R.

目的：母亲在产后罹患抑郁将对婴儿生长发育带来长期负性影响。目前对于这一影响的神经生物学基础知之甚

少，推测可能与催产素有关。抑郁患者存在催产素功能失调，这种神经肽还与生产和养育相关。

方法：研究者招募了一个分娩后2天女性抑郁评分或高或低的社区队列，并在6个月及9个月时对她们的抑郁再

次进行评估。孩子6岁时，研究者对46例慢性抑郁症母亲及103例产后未患抑郁母亲的家庭成员进行了评估。其

中，对这些家庭中的子女进行了精神情况检查、社交及共情的评估，并检测了母亲、父亲和子女唾液中催产素

水平及OXTR基因中rs2254298位点单核苷酸多态性。

结果：慢性抑郁症母亲的子女约有61%表现出轴I的疾病，主要为焦虑及对立违抗障碍；而非抑郁症母亲的子

女这一比例仅为15%。抑郁母亲的家庭中，母亲、父亲和子女唾液催产素水平较低，子女的共情与社会交往水

平也较低。rs2254298位点GG纯合子基因型在抑郁母亲及其家属中比例增高，并且与较低的唾液催产素水平相

关。抑郁症母亲在rs2254298位点携带的A等位基因(GA及AA基因型)显著降低其子女罹患精神障碍的风险。

结论：母亲罹患慢性抑郁症对子女社会结局的负面影响与外周催产素系统遗传及生物标记相关，这提示了一个

潜在的基于催产素的干预措施。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1161-1168. 沈屹东 译；国效峰 校)

图 2.　对母亲罹患/从未患慢性抑郁症的6岁儿童的精神障碍诊断a

a 母亲罹患抑郁症的儿童(61%)与母亲未患抑郁症的儿童(15%)相比

轴I诊断的总体率存在显著差异(χ2=32.85, df=1, P<0.001)。
b 组间存在显著差异(χ2=14.51, df=1, P<0.001)。
c 组间存在显著差异(χ2=7.97, df=1, P=0.006)。
d 组间存在显著差异(χ2=5.69, df=1, P=0.02)。
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慢性易激惹儿童的挫折神经机制

Neural Mechanisms of Frustration in Chronically Irritable Children
Deveney CM, Connolly ME, Haring CT, Bones BL, Reynolds RC, Kim P, Pine DS, Leibenluft E.

目的：易激惹在儿童及青少年中普遍存在。这也是DSM-5中新引入的破坏性情绪失调障碍的主要症状。然而，

罕有对其神经基础探索研究。研究者旨在通过功能性磁共振的方法，研究患有严重情绪失调症儿童的挫折神经

反应。

方法：研究者分别在未受挫折及受挫折状态下，让19名严重易激惹儿童(按照诊断标准诊断为严重情绪失调症)
及23名健康对照完成线索注意任务。然后对他们的情绪反应、行为及神经活动进行比较。

结果：相对于未受挫折的状态下，两组儿童在受挫状态下均表现出挫折感上升及空间注意转换能力下降。然

而，挫折对患者组儿童的影响要大于健康对照组。在挫折状态下，相对于健康对照组，在负反馈试验中患者组

儿童左侧杏仁核、左侧及右侧纹状体、顶叶皮层和后扣带回活动减弱(组间对照)；相对于正反馈试验，患病组

儿童在负反馈试验中上述结构也表现为活动减弱(组内对照)。但是，两组儿童在受挫状态下对正反馈的神经反

应并无差别。

结论：在挫折状态下的负反馈试验中，严重慢性易激惹儿童在与情绪、注意及奖赏加工有关的脑区表现出异常

的激活下降。挫折可能降低了注意力的灵活性，这一点在严重易激惹儿童中尤为明显。这可能归因于这一人群

的情绪调节缺陷。相对于严重情绪失调症的其他临床特征，上述发现与易激惹之间的关系尚待进一步的研究。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1186-1194. 孙梦 译；陶好娟 校)

表 2.　在全脑功能磁共振分析中观察到的分组反馈交互作用的重要发现

Talairach坐标b 分析c

激活区域 半球 区域体积a x y z Brodmann区 F P

后扣带回皮层 右 296 17 -40 14 29 20.52 <0.001

后扣带回皮层 左 137 -19 -55 32 17/31 14.62 <0.001

中央后回和顶下小叶 右 83 62 -25 35 2 10.02 <0.005

缘上回和顶下小叶 左 82 -37 -31 26 13 12.07 <0.002

岛叶 左 74 -28 -22 20 13 16.61 <0.001

缘上回 右 65 47 -52 29 39 10.05 <0.005

岛叶 左 60 -40 5 2 13 21.46 <0.001

海马旁回 左 49 -13 -13 -13 28/34 20.72 <0.001

中央后回/前回 左 45 -40 -16 23 6 14.70 <0.002

楔前叶 右 39 14 -58 38 7 10.42 <0.005

扣带回/丘脑/尾状核 左 38 -13 -28 23 16.01 <0.001

a区域面积以P<0.005为有效阈值，经比较次数校正。
b坐标是指具有最大信号强度的体素。
c统计是指在SPSS中对所提取区域的分析；df=1,39。
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双相情感障碍国际协会(ISBD)专家组关于在双相情感障碍
中使用抗抑郁药物的报告

The International Society for Bipolar Disorders (ISBD) Task Force Report on 
Antidepressant Use in Bipolar Disorders
Pacchiarotti I, Bond DJ, Baldessarini RJ, Nolen WA, Grunz H, Licht RW, et al.

目的：使用抗抑郁药物治疗双相情感障碍患者所带来的风险—获益情况一直存有争议。在缺乏确凿证据的情况

下，专家们的一致意见也可以指导治疗决策。所以，双相情感障碍国际协会组织了一个专家组，探索在双相情

感障碍患者中有关抗抑郁药物治疗的共识意见。

方法：基于修正采用德尔菲(Delphi)方法，专家小组通过一系列的建议反复探索共识意见。最初的调查条目是

基于对文献的系统综述，随后的调查包括新的或改写的条目以及重新被评估的一些条目。经过这一系列的工作

最终产生了关于在双相情感障碍中使用抗抑郁药物的ISBD 工作小组的临床指导意见。

结果：在双相情感障碍中抗抑郁药物的广泛使用和对其有效性及安全性的证据不足之间存在明显的不一致。少

有精心设计的且长期随访的试验对预防性用药的益处进行研究，而且在双相情感障碍中使用抗抑郁药物联合心

境稳定剂的益处也是缺乏足够的证据。抗抑郁药物在心境障碍中使用的主要问题是心境状态易向轻躁狂、躁狂

和混合状态转化，结合现有的依据和专家组成员的经验，关于双相情感障碍中抗抑郁药的使用情况，专家组成

员达成了12条共识意见。

结论：由于研究资料的不足，虽然专家组成员对于双相情感障碍中使用抗抑郁药未能达成广泛一致的意见，但

却认可个别的双相情感障碍患者通过使用抗抑郁药物治疗是从中获益的。考虑到抗抑郁药的安全性，相比较三

环类、四环类抗抑郁药以及去甲肾上腺素和5-羟色胺再摄取抑制剂，5-羟色胺再摄取抑制剂和安非他酮具有较

低的转躁率。抗抑郁药相关的情绪高涨的频率和严重程度在双相I型障碍似乎高于双相II型障碍。因此，在双相

I型障碍患者中抗抑郁药物的使用应该是在使用心境稳定剂基础上的一个辅助性用药。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1249-1262. 吕东升 译；陶好娟 校)

a 临床疗效和缓解的标准是根据国际的标准，主要根据标准症状评定量表最后得分较基线分降低50%和最后抑郁得分≤7(主要使用17条目—

汉密尔顿抑郁评定量表)。

图 1.　研究设计的流程图及在双相障碍中使用抗抑郁药的综述结果



30 《美国精神病学杂志》中文版 第8卷 第1期

Abstract

图 1.　精神分裂症、分裂情感障碍以及伴有精神症状的双相I型障碍先证者中精神分裂症症状得分和躁狂、抑郁症状得分

a各组精神症状总分存在显著差异(F=68.22，df=2,835，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：精神分裂症和分裂情感障碍先证者

得分不同于双相情感障碍先证者。
b各组阳性症状得分存在显著差异(F=68.22，df=2,835，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：精神分裂症和分裂情感障碍先证者

得分不同于双相情感障碍先证者。
c各组阴性症状得分存在显著差异(F=67.88，df=2,836，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：精神分裂症和分裂情感障碍先证者

得分不同于双相情感障碍先证者。
d各组一般精神病理症状得分存在显著差异(F=76.57，df=2,836，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：精神分裂症和分裂情感障

碍先证者得分不同于双相情感障碍先证者。
e各组杨氏躁狂量表得分存在显著差异(F=6.69，df=2,828，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：分裂情感障碍先证者得分不同

于精神分裂症先证者。
f各组蒙哥马利-艾森贝格抑郁量表得分存在显著差异(F=31.00，df=2,834，P<0.001)。Tukey-Kramer事后检验结果(P<0.01)：分裂情感障碍先

证者得分不同于精神分裂症和双相障碍先证者。

与双相情感障碍—精神分裂症网络中间表型相对应的精神
障碍的临床表型
Clinical Phenotypes of Psychosis in the Bipolar-Schizophrenia Network on 
Intermediate Phenotypes (B-SNIP)
Tamminga CA, Ivleva EI, Keshavan MS, PearlsonGD, Clementz BA, Witte B, Morris DW, Bishop J, Thaker GK, Sweeney JA.

目的：确立精神障碍(包括精神分裂症、分裂情感障碍以及伴有精神症状的双相I型障碍)分类诊断标准中具有生

物学意义的临床表型，与对精神障碍进行靶向治疗一样同等地重要。双相情感障碍、精神分裂症脑网络中间表

型(B-SNIP)不仅用于检测存在于精神疾病中的众多中间表型，也有助于验证中间表型特征在DSM-4诊断中的现

象学是同质的这一假设。

方法：入组了933例先证者家庭中的精神分裂症、分裂情感障碍、伴有精神症状的双相I型患者与1 055例患者的

一级亲属以及459名健康对照，比较了各组样本间临床、心理、家族特征。

结果：患者组的心理社会功能低于一级亲属组和正常对照组。一般而言，与双相情感障碍患者家族相比，精神

分裂症患者家族的临床症状更丰富、心理社会功能更低下，但二者在临床特征上有相当多的重叠之处。分裂情

感障碍的临床特征更多的与精神分裂症类似。所有先证者都报告有极高的终身自杀企图率，其中最高的是分裂

情感障碍和双相情感障碍患者。先证者家族谱系包括“纯”精神病诊断以及精神分裂症—双相情感障碍混合诊断。

结论：在DSM-IV精神疾病的诊断中，该三种精神障碍在临床症状、心理社会功能、家族谱系上的重叠可以作

为双相情感障碍—精神分裂症的中间表型。不同精神障碍家族中共有的特征表明整个精神疾病中存在重叠的遗

传因素。这些数据为传统的现象学诊断中存在明显的表型集群提供了鲜有的证据。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1263-1274. 刘畅 译；薛志敏 校)
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Abstract

抗精神病药物临床试验中安慰剂效应meta回归分析：1970–
2010
Meta-Regression Analysis of Placebo Response in Antipsychotic Trials, 1970–2010
Agid O, Siu CO, Potkin SG, Kapur S, Watsky E, Vanderburg D, Zipursky RB, Remington G

目的：强大的安慰剂效应是精神药物发展的主要挑战，它可增加精神科试验的失败率。这一meta回归分析的目

的是确定在精神分裂症患者中进行抗精神病药物治疗的随机对照试验中安慰剂效应的可能作用。

方法：作者通过从MEDLINE(1960–2010)及其他资源中收集合格的临床对照试验(N=50)，从中提取试验设计和

临床变量。基于简明精神评定量表和阳性和阴性症状量表从基线至研究终点得分的变化(2~12周)，使用标准化

均数改变(SMC)作为评估安慰剂效应的效应值工具。

结果：结果表明在安慰剂效应反应大小(平均SMC，–0.33，在–1.4至0.9之间)和研究质量方面存在显著的异质性

(Q=387.83, df=49)。安慰剂SMC和研究质量均随着时间增加。低龄化、病程短和试验时间短与安慰剂效应显著

相关，而国籍(美国和其它国家相比)与安慰剂效应无相关性。研究中心多、大学中心和退伍军人事务处理中心

少以及分配到安慰剂组的患者比例低与较大的安慰剂效应相关，但这些均不独立于发表年。研究质量影响安慰

剂效应的变异度但不影响该效应的平均水平。

结论：该研究明确了在随机对照试验中一些重要的患者人口特征和试验设计因素，这些特征和因素会影响安慰

剂效应从而影响探索有效标记的可能性。以后的研究应该确定控制这些因素是否可以改善抗精神病药物效应的

检测性。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1335-1344. 李然然 译；吴仁容 校)

图 2.　安慰剂效应大小对药物-安慰剂之间差异的影响程度a

a平均改善定义为-1×相对于基线症状评分的标准化均数改变(SMC)，所以该图中正值表明改善、负值表明恶化。安慰剂效应与活性药物

之间呈显著正相关(t=9.24，df=58，P<0.001)。A线显示药物改善程度为1.3，试验药显示较大的平均安慰剂改善(0.75)，与较低的药物改善

(0.19)相比较，因其安慰剂这一横轴试验显示较差(–0.75)。B线代表斜率为1的标识线，药物反应的大小(纵轴)与安慰剂效应(横轴)相等。相

对于此标识线的垂向偏差表示药物-安慰剂差异。涉及到第二代抗精神病药物的固定多计量研究文献，我们选择文献中报告基于最佳剂量

的治疗组(阿立哌唑10~30 mg/d；奥氮平10~20 mg/d；喹硫平>250 mg/d；利培酮4~6 mg/d；舍吲哚16~24 mg/d和齐拉西酮120~160 mg/d)[11]。

如果某种药物的多个治疗组都落在了文献中报告的最佳剂量范围内(比如，阿立哌唑10 mg/d和30 mg/d的研究)，那么选择代表最高计量的治

疗组。这也适用于伊潘立酮12~24 mg/d；舍吲哚20 mg/d；唑酮单甲磺酸盐20 mg/d。鲁拉西酮(80 mg/d与安慰剂对照)、帕潘立酮(12 mg/d与
安慰剂对照)和阿塞那平(10 mg/d)研究是符合条件的单一、固定剂量的研究设计。
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Abstract

认知行为疗法治疗惊恐障碍伴广场恐怖症的神经基础

Neural Substrates of Treatment Response to Cognitive-Behavioral Therapy in 
Panic Disorder With Agoraphobia
Lueken U, Straube B, Konrad C, Wittchen HU, Ströhle A, Wittmann A, Pfleiderer B, Uhlmann C, Arolt V, Jansen A, Kircher T.

目的：对于治疗惊恐障碍伴有广场恐怖症的患者，认知行为疗法(CBT)中的暴露疗法是一种有效的治疗选择，

但这种疗效反应的神经基础仍然是未知的。有证据表明，惊恐障碍伴广场恐怖症以安全信号处理过程失调为特

征。本文作者以恐惧条件作为一个神经功能性的探头，研究神经的基线特征以及与CBT治疗惊恐障碍伴有广场

恐怖症患者疗效相关的神经可塑性变化。

方法：对49例主要诊断为惊恐障碍伴广场恐怖症且未服药患者进行了认知行为疗法中的暴露疗法，通过功能核

磁共振对治疗前后的恐惧条件和恐惧消除的神经相关特点进行了测量。治疗应答定义为汉密尔顿焦虑量表的减

分率大于50%。

结果：在基线水平，对治疗无应答者在对安全信号的反应时，右侧前扣带回皮层的前膝部、海马以及杏仁核

活动增强。而这些激活区域在CBT治疗后部分被解除。治疗成功是以处理偶然刺激时右侧海马活动增强为特征

的。治疗应答与前扣带皮层和杏仁核之间不随时间变化的抑制功能耦合相关。

结论：本研究发现大脑激活模式与广场恐怖症患者的治疗反应相关。安全信号处理过程和前扣带皮质杏仁核耦

合的改变可能表明这些患者存在个体差异，而这些个体差异决定基于暴露的CBT疗法的有效性和相关的神经可

塑性变化。研究指出在这种患者群体中成功的CBT治疗是通过脑网络介导的。

(Am J Psychiatry 2013; 170: 1345-1355. 周丽 译；陶好娟 校)

图 2A.　应答组与无应答组临床指标的改善a

aCGI=临床总体印象(Clinical Global Impressions Scale)；SIGH-A=汉密尔顿焦虑量结构式访

谈(Structured Interview Guide for the Hamilton Anxiety Rating Scale)；PAS=惊恐障碍和广场恐

惧症量表(Panic and Agoraphobia Scale)；ASI=焦虑敏感性指数(Anxiety Sensitivity Index)。
*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001。








