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【摘要】 本文目的是探讨双相障碍社会功能和认知功能的特点及其影响因素，为临床识别与干预提供参考。研究显示，

双相障碍功能损害显著，即使在稳定期，双相障碍患者仍存在不同程度的认知功能和社会功能损害，双相障碍的功能损害可能

存在病理心理机制和相关影响因素。本文从双相障碍社会功能损害、认知功能损害和二者的关系等方面进行阐述，并总结当

前研究的不足之处。
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【Abstract】 This paper reviews the characteristics and risk factors of social and cognitive impairments to so as provide

guidances for clinical identification and intervention in bipolar disorder. There have been apparent functioning impairment in bipolar
disorder. Even in the stable period ，patients with bipolar disorder still have varying degrees of impairment of cognitive and social
functions. There may be psychopathological mechanisms and related influencing factors of functional impairment in bipolar disorder.
This paper expounds the social function impairment，cognitive function impairment and the relationship between the two in patients
with bipolar disorder，and summarizes the shortcomings of current research.
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双相障碍是以心境高涨与低落为特征，易复

发、呈慢性化发展的一组疾病。据报道，全球高于

1%的人群罹患双相障碍，其中双相障碍 I型终身患

病率为 0. 6%，双相障碍 II型为 0. 4%，2. 4%的人群

为边缘性双相谱系障碍［1］。黄悦勤等［2］报告双相障

碍的一年患病率和终身加权患病率分别为 0. 5%和

0. 6%，男性和女性患病率相似（0. 5% vs. 0. 4%），

35~49岁的人群患病率高于其他年龄段。双相障碍

因存在严重的自杀行为和躁狂发作而反复住院，复

发率高，功能严重受损。

1 双相障碍患者社会功能损害

我国精神障碍社区康复服务规范指出，社会功

能是指社会生活中个体参与社会交流沟通并适应

社会的能力［3］，社会功能基本上涉及工作或学习、社

交和家庭功能三个层面，包括工作能力、学习能力、

独立生活能力、休闲娱乐活动和社交活动等多个

维度［4］。

双相障碍患者社会功能损害的程度虽然不如

精神分裂症，但躁狂抑郁严重程度、风险因素和残

留症状等可能加重社会功能损害。双相障碍患者

即使在稳定期仍表现出与精神分裂症类似的社会

功能损害，如学习能力、人际交往能力以及职业功

能损害［5-6］。相比人际关系和自我照料能力，双相障

碍患者的职业功能受损明显［7］，比单相抑郁患者失

业率更高，13%~34%的双相障碍患者面临频繁的工

作挫折［8］。大多数双相障碍患者症状稳定后，仍难

以达到病前的社会功能状态。一项为期 2年的随访

结果显示，尽管 64%的双相障碍患者达到临床痊

愈，但 66%的患者仍不能达到功能恢复［9］。一项

Meta分析结果显示，58. 6%的稳定期双相障碍患者
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存在社会功能损害［10］。

社会功能受损的原因较复杂，涉及生物学和社

会心理因素等。社会认知研究发现，躁狂相及缓解

期双相障碍患者对恐惧和厌恶表情识别较差，而抑

郁相患者则对惊讶和快乐等面部情绪识别较

差［11-12］。功能磁共振成像提示，患者在接受情绪识

别任务过程中右腹侧前额叶皮质区、右前扣带回前

膝部、杏仁核、边缘皮质异常活跃［13］。错误信念和

情绪认知差与心理社会功能下降存在关联，表明社

会认知缺陷可能是双相障碍患者社会功能减退的

关联因素。此外，双相障碍患者敌对的归因模式是

导致社会交往减退的社会心理因素［14-15］，推测社会

认知可能通过神经认知的介导影响社会功能，但其

机制需要进一步探索。

双相障碍社会功能损害还可能和性别、发病年

龄、发作形式、不同亚型等相关联。有研究显示，男

性、发病期年龄大可能是社会功能差的危险因素，

年龄大的双相障碍患者可能更倾向于感知自己日

常生活和功能受损状态［16-17］。双相障碍发作形式也

与社会功能损害存在关联，阈下情感症状，如不严

重的轻躁狂和轻度抑郁可能与职业功能差有关［18］。

但轻度至中度抑郁发作对职业功能的影响比躁狂

发作严重，推测抑郁发作可能减少了人际交往、削

弱工作效能，进而导致职业功能下降［19］。持续的阈

下抑郁症状可能与社会功能恢复差相关，反之，功

能缺陷更有可能使情绪症状不稳定［20］。荟萃分析

显示，残留的抑郁症状是社会功能损害最显著的影

响变量［10］。

双相障碍不同亚型之间社会功能损害的研究结

果不一致。有研究表明，双相障碍 I型和 II型患者可

能面临同样程度的社会功能损害，亚型间差异并不

显著［21］。但也有研究显示，双相障碍 II患者功能损

害程度较轻［22］。社会功能损害的差异性可能与评估

工具、病程和患者病前认知和心理功能有关。

临床实践发现，双相障碍社会功能存在从浅至

深的损害特征，首先是个人生活技能缺陷，如不能

自我照料、个人事物处理困难、购物就医需要帮助

等。其次是日常社交能力不足，如和亲友及邻居的

基本交往能力差或技巧匮乏，延伸至和陌生人交往

被动等。严重者表现为工作和学习能力损害，甚至

个人价值的实现受到挫折，社会认同受阻，再严重

者社会退缩和隔绝。在对双相障碍患者社会功能

认识的评估过程中，应把社会功能分层细化，选择

有针对性的评估量表，如社会交往技巧评估，工作

效率评估和工作能力评估等，对社会功能损害严重

程度的分层评估越明晰，临床干预措施才越有效。

2 双相障碍患者认知功能损害

认知功能包括信息处理速度、注意与警觉性、

词语学习、视觉记忆、工作记忆、执行功能和社会认

知等方面。认知功能障碍应该包括主观认知下降

和客观认知下降两个层面。主观认知下降（subjec⁃
tive cognitive decline，SCD）是指自我感受的认知过

程如注意、记忆和工作能力的下降。客观认知下降

（objective cognitive decline，OCD）是通过相对量化的

工具评估的认知功能损害，涉及记忆、语言、执行功

能、视觉-空间知觉、定向和注意力等。目前对认知

功能障碍的研究主要是指客观认知损害，如轻度认

知损害（mild cognitive impairment，MCI）［23］。研究显

示，SCD可以预测 4~10年后痴呆和MCI的发生，它

可以早期预测客观认知下降甚至认知损害［24］。

双相障碍认知损害涉及较广，包括执行功能、

注意、词语-非词语记忆等。近 70%的稳定期双相

障碍患者存在认知功能损害［25］，Cullen 等［26］报道了

稳定期成人双相障碍患者认知功能损害程度，其中

执行功能损害最高达 57. 7%，注意和工作记忆损害

程度为 9. 6%~51. 9%，词语记忆和视觉记忆损害分

别高达 44. 2%和 32. 9%，病程长和使用抗精神病药

物与认知功能损害关联显著。由于认知功能损害

评定方法不同，双相障碍认知功能损害的发生率为

4. 1%~67%（中位数 15%），如限定至少有两个认知

维度的平均Z值≥1个标准误差（SD）时，才认定为有临

床意义的认知损害（clinically significant cognitive im⁃
pairment，CSCI）［27］。因此，双相障碍认知功能的客观

评估方法仍需进一步探索。

认知功能损害存在显著的生物学机制。双相

障碍执行功能和词语记忆的遗传因素突出［28］，双相

障碍患者的未患病一级亲属认知功能完整占

45. 6%，有选择性的认知功能损害占 31. 0%，认知功

能完全损害的占 23. 4%，且其词语流畅性和工作记

忆受损比健康对照者严重，但在控制了阈下抑郁和

躁狂症状、年龄、受教育程度和智力商数（intelli⁃
gence quotient，IQ）值之后，一级亲属和健康对照者

之间其他认知维度的损害差异并不显著［29］。双相

障碍患者认知功能损害的脑影像学Meta分析显示，

双相障碍患者左侧扣带回后部的白质纤维链接显

著减少可能导致认知功能损害，而脱髓鞘病变可能

是白质纤维链接减少的原因之一［30］。一项研究比
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较了青少年和成年双相障碍患者认知功能差异的

脑影像结果，两者情绪识别和加工存在不同的脑结

构和功能差异，青少年双相障碍患者的杏仁核活性

高于成年双相障碍患者；而针对非情感类的认知缺

陷，青少年双相障碍患者扣带回前部功能下降比成

年人更明显［31］。双相障碍认知损害可能存在谷氨

酸（Glu）和γ-氨基丁酸（GABA）神经递质功能失调，

荟萃分析尽管发现双相障碍患者海马的Glu能水平

增高，但未发现与记忆存在相关性，但提示前扣带

回GABA低功能与认知功能受损存在关联［32］。

影响双相障碍患者认知功能的因素较多，如受

教育程度、病程或住院次数、不同亚型、共病以及抗

精神病药物使用等。受教育程度低和共病躯体疾

病不仅是普通人群轻度认知损害和痴呆的危险因

素，也是双相障碍患者记忆和执行功能损害的相关

因素。患者受教育程度高、病前 IQ水平较好是双相

障碍认知功能的保护性因素。躯体疾病包括心血

管疾病、代谢综合征和炎性疾病对认知功能损害影

响最突出［33］。双相障碍反复发作，病程长以及多次

住院都可能造成不同程度的认知损害。Bora［34］研究

显示，有精神病史，不论哪种亚型，都会加重认知功

能损害，尤其是词语记忆、信息处理、执行功能（问

题解决和计划性）、工作记忆和社会认知等，这可能

与伴有精神病性症状以及抗精神病药物使用有关。

双相障碍 II型患者认知功能损害维度与 I型相

似，只是严重程度较轻。与双相障碍 I型患者相比，

双相障碍 II型患者工作记忆和执行功能，尤其是词

语记忆损害较轻，双相障碍 II型患者在注意、计划

性、工作记忆和抑制性等方面与双相障碍 I型患者

差异不显著［35］。

目前对双相障碍认知障碍的认识和评估并不

完善，一方面，国内外仍缺乏针对双相障碍的敏感

性高、特异性强的评估工具，即使有一些认知评估

工具也是源于对精神分裂症认知损害的评估，是

否适用于双相障碍有待验证和商榷，开发适合于

双相障碍患者的本土化认知评估系统势在必行。

另一方面，由于对双相障碍阈下抑郁或者（轻）躁

狂的界定不清，识别困难，伴发的认知损害评估欠

缺。因此，对双相障碍认知功能的客观和量化评

估应建立在严格而明确的诊断基础上，阈下双相

障碍症状是否归类在严格意义的双相障碍诊断之

内还存在争议，如果扩大诊断，会削弱对认知功能

损害的认识。

3 双相障碍认知功能与社会功能的关联

双相障碍患者认知功能和社会功能紧密相关。

Stern等［36］提出“认知储备”的概念，反映神经网络及

大脑功能的灵活性和效率，包括病前智商水平、受

教育程度和职业成就三个层面。认知储备作为临

床症状的保护性调节因子，对临床症状和治疗结局

具有重要作用。Anaya等［37］进一步研究发现，稳定

期双相障碍患者认知储备不仅与词语记忆、信息处

理、工作记忆和执行功能相关，而且可以预测社会

功能和生活质量，认知储备好的双相障碍患者可能

更有能力处理个人日常生活，保持更好的人际关

系，获取更多的自我满足感。回归分析显示，对 60
岁以上双相障碍患者在控制了年龄、受教育程度和

抑郁严重程度以后，词语学习和记忆、执行功能仍

是社会功能的预测变量［38］。

虽然认知功能损害可能是社会功能受损的主

要风险因素之一，但还无法确定哪一种认知维度对

社会功能造成影响。词语记忆、信息处理速度、词

语流畅性和工作记忆可能和功能残疾关联性证据

较多，而且在双相障碍全病程始终存在。认知功能

和社会功能的关联性也受其他因素影响，对共病精

神活性物质使用障碍的双相障碍患者，其认知功能

损害水平显著高于不伴有精神活性物质使用障碍

的双相障碍患者，而且发病后的社会功能更差，恢

复的时间可能更长［39］。同样，双相障碍患者共病精

神病性症状，其认知功能和社会功能损害更显著。

这些研究提示共病不仅影响基线认知水平，也可能

加速社会功能的损害。

虽然较多研究显示，认知功能对社会功能有预

测和影响作用，但二者的关系并不简单，认知功能

对社会功能的影响，强调了认知功能的生物学属

性，如脑功能连接和神经电生理异常等机制，即使

如此，认知功能如何影响社会功能的机制还不是很

清晰，认知功能是否通过调控情绪加工和识别从而

影响社会功能还在探索当中。同时，社会功能的心

理社会属性并不完全受生物学因素的影响，如社会

知觉同时也受归因方式和负性思维模式的影响，而

社会知觉偏差可能会导致社会功能尤其是人际关

系的缺陷。因此，评价认知功能和社会功能的关系

必须考虑二者之间可能的中介机制。

4 不足及展望

国内外研究和指南均提出，双相障碍功能改善

作为治疗目标，强调了双相障碍功能损害对疾病转
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归的影响。目前国内外对双相障碍患者社会功能

和认知功能的研究仍存在不足：首先，缺乏对社会

功能和认知功能评估的有效工具，尽管一些研究显

示双相障碍社会功能的评估工具如功能评估简版

（Functioning Assessment Short Test，FAST）、席汉残疾

量表（Sheehan Disability Scale，SDS）信效度较好，可以

比较全面地评估患者的社会功能［40］，但针对双相障

碍患者社会功能的评估工具仍缺乏；对认知功能也

缺乏一致性的评估手段，甚至对认知功能的主观感

受和客观评估存在差异，提示在认知评估中应重视

客观评估和主观感受的一致性评价，可能更准确地

反映认知功能。其次，对双相障碍患者社会功能和

认知功能的病理心理机制探索不深入，如双相障碍

患者的情绪识别和加工障碍与社会功能损害的病

因不明。而认知功能损害的动态脑网络研究虽有

初步发现，但不足以揭示认知损害的脑网络机

制［41］。最后，国内精神障碍康复服务规范提出了促

进精神障碍患者的功能康复训练目标，提示双相障

碍患者认知功能和社会功能康复还需要结合国际

前沿，发展本土化的干预康复范式。

综上所述，双相障碍患者的社会功能和认知功

能评估工具需要进一步开发，尤其是操作简便、评

估有效的工具。此外，影响双相障碍患者功能损害

的多维度因素，如脑功能、免疫炎性等生物标志物、

生活方式和临床症状的综合研究还需深入，将促进

对双相障碍社会功能和认知功能的认识，对进一步

干预提供临床依据［42］。
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